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Влияние β-адреноблокаторов на ремоделирование миокарда, иммуновоспалительные реакции и дисфункцию эндотелия у боль-
ных ишемической болезнью сердца с хронической сердечной недостаточностью
А.Н. Закирова,  Н.Э. Закирова,  И.М. Карамова,  Н.Х. Хафизов, О.В. Рассказова
Башкирский государственный медицинский университет Росздрава, Уфа

Цель. Установить влияние β-адреноблокаторов (БАБ) на ремоделирование миокарда, иммуновоспалительные реакции и дисфункцию эн-
дотелия у больных ишемической болезнью сердца с хронической сердечной недостаточностью (ХСН).
Материал и методы. В исследование включены 84 больных ХСН II–IV функционального класса ишемического генеза, рандомизированных
в 2 группы. В первую группу включены 43 больных, которые в течение 24-х нед применяли карведилол на фоне базисной терапии, во вто-
рую – 41 больной, получавший метопролола тартрат. В работе использованы клинико-инструментальные (эхокардиография, тест с 6-минут-
ной ходьбой), биохимические (первичные и вторичные продукты перекисного окисления липидов [ПОЛ]), иммуноферментные (цитокины,
эндотелин-1 [ЭТ-1], молекула межклеточной адгезии [VCAM-1]) методы исследования.
Результаты. Применение обоих БАБ улучшало клиническое состояние и физическую работоспособность пациентов с ХСН. Карведилол бо-
лее значимо, чем метопролола тартрат, предупреждал ремоделирование миокарда, ингибировал экспрессию провоспалительных цитоки-
нов (фактор некроза опухолей альфа [ФНО-α], интерлейкины [ИЛ-1β, ИЛ-6]) и подавлял интенсивность ПОЛ. Под воздействием карведи-
лола повысилась эндотелийзависимая вазодилатация сосудов, снизился уровень ЭТ-1, VCAM-1. 
Заключение. Карведилол при длительной терапии ХСН оказывает существенное противовоспалительное, антиоксидантное и эндотелийпро-
тективное действие и улучшает гемодинамику.
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, карведилол, ремоделирование миокарда, иммуновоспалительные реакции, дис-
функция эндотелия
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Effects of β-adrenoblockers on myocardial remodeling, immuno-inflammatory reactions and endothelial dysfunction in patients with isc-
hemic heart disease and chronic heart failure
A.N. Zakirova, N.E. Zakirova, I.M. Karamova, N.Kh. Khafizov, O.V. Rasskazova
Bashkortostan State Medical University of Roszdrav, Ufa

Aim. To assess the effect of β-adrenoblockers (BAB) on myocardial remodeling, immuno-inflammatory reactions and endothelial dysfunction in pa-
tients with ischemic heart disease and chronic heart failure (CHF). 
Material and methods. 84 patients with ischemic CHF of II-IV functional class were involved in the study. They were randomized in two groups. The
first group was presented with 43 patients receiving carvedilol in addition to standard therapy for 24 weeks; the second group was presented with 41
patients receiving metoprolol. Echocardiography, 6-minute walk test were applied. Blood levels of primary and secondary lipid peroxidation (LP) prod-
ucts, cytokines, endothelin-1 (ET-1), intercellular adhesive molecule (VCAM-1) were determined. 
Results. Both of BAB improved the clinical condition and physical working ability of patients with CHF. Carvedilol in comparison with metoprolol 
was more effective in myocardial remodeling prevention, inhibition of pro-inflammatory cytokines [tumor necrosis factor alpha (TNF-α), interleukins
(IL-1β IL-6)] and LP. Besides carvedilol increased in endothelium-dependent vasodilatation and reduced in ET-1 and VCAM-1 levels.
Conclusion. Long-term carvedilol treatment has anti-inflammatory, antioxidant and endothelium-protective effects as well as improves haemo-
dynamics. 
Key words: chronic heart failure, carvedilol, immuno-inflammatory reactions, endothelial disfunction
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ВЛИЯНИЕ β-АДРЕНОБЛОКАТОРОВ НА РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ
МИОКАРДА, ИММУНОВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ РЕАКЦИИ 
И ДИСФУНКЦИЮ ЭНДОТЕЛИЯ У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ
БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА С ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ
А.Н. Закирова,  Н.Э. Закирова,  И.М. Карамова,  Н.Х. Хафизов, О.В. Рассказова
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Введение
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) оста-

ется самым тяжелым и прогностически неблагоприят-
ным осложнением заболеваний сердечно-сосудистой
системы и прежде всего ишемической болезни сердца
(ИБС) [1-3]. В развитии ХСН важная роль принадлежит
гиперактивности ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой (РААС) и симпатико-адреналовой систем (САС) [4].
Адренергическая стимуляция вместе с хронической
активацией РААС вызывает тахикардию и перифериче-

скую вазоконстрикцию, ведет к прогрессирующему
ремоделированию миокарда, способствует апоптозу [5-
6], активирует иммуновоспалительные процессы и
экспрессию цитокинов [7]. Оксидативный стресс явля-
ется одним из звеньев патогенеза ХСН, усиливает сим-
патические влияния и повышает активность РААС [8,9],
вызывает экспрессию провоспалительных цитокинов и
клеток воспаления [10,11], способствует повреждению
эндотелия [12]. В последние годы в дополнение к гемо-
динамической и нейрогуморальной концепциям раз-
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вития ХСН широкое развитие получили теории цитоки-
новой активации и иммунного воспаления [13,14], эн-
дотелиальной дисфункции [15], характеризующейся дис-
балансом вазодилатирующих, вазоконстрикторных и ад-
гезивных субстанций. Важными аспектами проблемы
ХСН являются поиск и разработка новых подходов к ле-
чению с использованием средств, влияющих на процес-
сы ремоделирования миокарда, иммуновоспалитель-
ные реакции и функциональное состояние эндотелия.
Многочисленные эффекты β-адреноблокаторов (БАБ)
стали основанием для их широкого использования
при ИБС и ХСН. В проспективных рандомизированных
исследованиях (COPERNICUS, CAPRICORN) доказана спо-
собность карведилола, осуществляющего α-, β1- и β2-
адреноблокаду, уменьшать смертность у больных с тя-
желой ХСН [16,17].  Эти данные согласуются с резуль-
татами исследования MERIT-HF, продемонстрировавше-
го снижение риска смерти у больных ХСН на фоне те-
рапии метопрололом CR/XL [18]. Европейское иссле-
дование карведилола и метопролола тартрата (CO-
MET) выявило превосходство всесторонней β-блокады
с использованием карведилола над изолированной
β1-блокадой у больных ХСН [19]. Результаты многоцен-
тровых исследований свидетельствуют о благотворном
влиянии БАБ карведилола и метопролола на течение и
прогноз ХСН, однако механизмы их позитивного дей-
ствия раскрыты недостаточно, не определены их про-
тивовоспалительные, антиоксидантные, эндотелий-
протективные и гемодинамические эффекты. Целью ис-
следования явилась оценка влияния карведилола и ме-
топролола тартрата на ремоделирование миокарда, им-
муновоспалительные реакции и дисфункцию эндотелия
у больных ИБС с ХСН.

Материал и методы
В исследование включены 84 мужчины 38-65

(56,3±2,4) лет с ИБС и стабильным течением ХСН II-
IV функционального класса (ФК); длительность забо-
левания - 4,95±0,93 лет. Критерии включения: фрак-
ция выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ)< 45%; ста-
бильное состояние больного в течение ≥2 нед на фоне
базисной терапии ХСН; письменное информирован-
ное согласие. Критериями исключения являлись пер-
вичные поражения клапанов сердца; инфаркт миокар-
да, нестабильная стенокардия или коронарная реваску-
ляризация менее чем за 3 мес до исследования; моз-
говой инсульт; неконтролируемая артериальная гипер-
тония; тяжелые заболевания легких, печени, почек; стан-
дартные противопоказания к назначению БАБ. Больные
ХСН были рандомизированы конвертным методом
на 2 группы. Первую группу составили 43 пациента, по-
лучавшие карведилол (Акридилол, ОАО «Акрихин»),
вторую - 41 больной, принимавший метопролола
тартрат (Эгилок, «Эгис», Венгрия). Группы были сопо-

ставимы по возрасту, этиологии, продолжительности и
ФК ХСН, ФВ ЛЖ и базисной терапии (табл. 1). Базис-
ная терапия включала ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента (АПФ), верошпирон, диуретики,
дигоксин.

Протокол исследования предусматривал 3 этапа на-
блюдения: периоды скрининга и рандомизации, титро-
вания дозы и поддерживающей терапии. Длительность
2 последних периодов составила 24 нед. Карведилол
назначали в начальной дозе 3,125 мг 2 раза в сутки.
После оценки эффекта первой дозы проводилось сту-
пенчатое титрование дозы: 12,5; 25 и 50 мг/сут каж-
дые 2 нед при условии хорошей переносимости пре-
дыдущей дозы. Суточная доза карведилола у 11,6% па-
циентов составила 12,5 мг, у 46,5% - 25 мг и у 41,9%
- 50 мг, средняя доза препарата – 34 мг. Метопролол
применяли в начальной дозе 6,25 мг 2 раза в сутки с
титрованием дозы 25; 50 и 100 мг/сут. Доза метопро-
лола у 7,3% пациентов составила 25 мг/сут; у 48,8%
- 50 мг/сут и у 43,9% - 100 мг/сут; средняя доза пре-
парата – 70,1 мг/сут. В динамике лечения учитывали
баллы по шкале оценки клинического состояния боль-
ных (ШОКС), ФК ХСН, тест с шестиминутной ходьбой
(ТШХ), оценивали частоту сердечных сокращений
(ЧСС) и уровень систолического (САД) и диастоличе-
ского артериального давления (ДАД). 

Исследование внутрисердечной гемодинамики
проведено методом эхокардиографии на аппарате
HDI 5000 SONOST (ATL, USA) с оценкой линейных и
объемных показателей, индекса массы миокарда
(ИММ) ЛЖ, согласно рекомендациям Американского
общества эхокардиографистов. Анализировали струк-
турно-геометрические параметры ремоделирования
ЛЖ: индекс сферичности (ИС) в систолу и диастолу; от-
носительную  толщину стенки (ОТС); миокардиальный
стресс (МС) в систолу [20].

Для оценки иммуновоспалительных реакций иссле-

Показатель Карведилол Метопролол

Количество больных 43 41

Возраст, годы 55,7±2,17 56,9±3,21

ФК ХСН 2,92±0,35 2,88±0,52

Длительность ХСН, годы 5,1±1,2 4,8±0,9

Q-инфаркт миокарда в анамнезе 43 (100%) 41 (100%)

ФК стенокардии 2,5±0,28 2,3±0,33

ТШХ 248,4±20,15 255,2±16,73

ФВ ЛЖ % 36,3±3,33 37,8±4,12

Терапия ХСН

Ингибиторы АПФ 43 (100%) 41 (100%)

Диуретики 40 (93%) 38 (92,7%)

Верошпирон 41 (95,3%) 40 (97,6%)

Дигоксин 15 (34,9%) 14 (34,15%)

Таблица 1.  Клиническая характеристика больных

β-адреноблокаторы у больных ИБС с хронической сердечной недостаточностью
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довали содержание в эритроцитах первичных [21] и вто-
ричных [22] продуктов перекисного окисления липи-
дов (ПОЛ), анализировали уровень провоспалитель-
ных цитокинов: интерлейкина-1β (ИЛ-1β), ИЛ-6,
ФНО-αметодом твердофазного иммуноферментного
анализа с помощью тест-систем ООО «Протеиновый
контур» (Санкт-Петербург). Вазорегулирующую фун-
кцию эндотелия оценивали с помощью ультразвука вы-
сокого разрешения по эндотелийзависимой вазодила-
тации (ЭЗВД) плечевой артерии при проведении про-
бы с реактивной гиперемией. О вазоконстрикторной и
адгезивной функциях эндотелия судили по уровням эн-
дотелина-1 (ЭТ-1) и молекулы межклеточной адгезии
VCАM-1, которые определяли высокочувствительны-
ми методами иммуноферментного анализа. Стати-
стическая обработка данных проводилась с помощью
пакета программ Statistica 6.0 for Windows. При анали-
зе материала рассчитывали средние величины (М), их
стандартные ошибки (m) и стандартные отклонения с
доверительной вероятностью 95%. Достоверность
различий средних величин оценивали по критерию
Стьюдента (t). Результаты считали достоверными при
р>0,05.

Результаты 
Длительное применение БАБ (в течение 24 нед) спо-

собствовало улучшению клинического состояния и
физической работоспособности пациентов с ХСН. Сог-
ласно ШОКС, количество баллов в группе больных, по-
лучавших карведилол, снизилось в 2,5 раза, а на
фоне метопролола - в 1,5 раза по сравнению с исход-
ными данными (табл. 2). Дистанция 6-минутной ходь-
бы при длительном приеме карведилола увеличи-

лась на 44,2%, а при использовании метопролола – на
23,5% (р<0,05). На фоне длительного приема БАБ от-
мечено значимое снижение САД и ЧСС и тенденция к
уменьшению ДАД. 

Позитивное влияние БАБ  на клиническое течение
ХСН сопровождалось снижением ФК и улучшением
функционального состояния ЛЖ. Наиболее существен-
ные гемодинамические эффекты достигнуты при дли-
тельном применении карведилола: значимо уменьши-
лись параметры конечного диастолического (КДОИ) и
систолического объемов (КСОИ), индексированных к
площади поверхности тела, и ИММ ЛЖ (14,4; 17,5;
13,4%; р<0,05). Одновременно у пациентов, получав-
ших карведилол, отмечено повышение ФВ и снижение
МС ЛЖ (19,5; 17.9%; р<0,05) и тенденция к сохране-
нию более выгодной, эллиптоидной формы ЛЖ. У па-
циентов, получавших метопролол, зарегистрирована
лишь тенденция к изменению показателей внутрисер-
дечной гемодинамики.

Карведилол при длительном приеме не только вы-
зывал благоприятные клинико-гемодинамические
сдвиги, но и способствовал ингибированию исходной
гиперэкспрессии цитокинов (табл. 3). Уровень ИЛ-1β
снизился на 18,9%, ИЛ-6 – на 19,8%, а ФНО-α - на
22,2%, однако их значения не достигли контрольных
величин. Через 24 нед приема карведилола отмечено
выраженное подавление интенсивности ПОЛ со значи-
мым уменьшением в эритроцитах больных первичных
и вторичных продуктов липопероксидации (25,6;
17,5%; р<0,05).У пациентов, получавших метопролол,
отмечена тенденция к снижению уровня маркеров
воспаления и показателей ПОЛ (р>0,05) 

При оценке воздействия БАБ на дисфункцию эндо-

Показатель Карведилол (n=43) Метопролол (n=41)

исходно через 24 нед исходно через 24 нед

ШОКС 8,3±0,84 3,3±0,68* 8,1±0,72 5,5±0,64*

Результат ТШХ, м 248,4±20,15 358,2±16,17* 255,2±16,73 315,2±21,13*

САД, мм рт.ст. 137,6±8,41 110,3±10,12* 135,4±11,02 109,3±7,60*

ДАД, мм рт.ст. 84,9±7,72 75,1±6,33 83,9±8,24 76,2±7,38

ЧСС, уд/мин 92,8±6,42 73,6±5,80* 94,3±7,12 74,2±6,41*

КДОИ, мл/м2 90,1±4,46 77,2±3,35* 89,0±5,31 81,4±4,02

КСОИ, мл/м2 56,2±4,01 46,4±2,72* 55,7±4,62 49,6±3,84

ИММ, г/м2 172,4±8,23 149,4±7,08* 170,9±9,18 160,1±8,36

ФВ % 36,3±3,33 43,4±2,66* 37,8±4,12 41,3±3,71

ОТС 0,35±0,02 0,38±0,03 0,35±0,02 0,36±0,03

ИС 0,72±0,02 0,70±0,02 0,71±0,02 0,70±0,02

МС, дин/см2 174,3±10,25 143,1±9,04* 173,6±10,46 162,2±8,02

* Достоверность различий с исходными данными при р<0,05.

Таблица 2. Влияние БАБ на клиническое состояние больных и показатели ремоделирования миокарда у больных

ИБС с ХСН (M±m)
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телия, исходно выявленную у больных ХСН, установ-
лено, что карведилол более значимо, чем метопролол,
влиял на функциональное состояние эндотелия боль-
ных ИБС, способствуя повышению ЭЗВД сосудов
(30,9%; р<0,01) и снижению уровня ЭТ-1 (21,5%;
р<0,05) (см. рисунок). 

Карведилол оказывал существенное воздействие и
на адгезивную функцию эндотелия, что характеризо-
валось уменьшением у больных экспрессии молекулы
межклеточной адгезии VCAM на 24% (р<0,05).

Побочные эффекты БАБ [брадикардия (ЧСС < 50 в
мин), гипотония (САД < 90 мм рт.ст.), усугубление при-
знаков сердечной недостаточности, слабость и сонли-
вость] отмечены у 4,6% пациентов, получавших кар-
ведилол, и 9,7% больных, получавших метопролол. В
начале лечения у 2 больных, получавших метопролол,
наблюдалось кратковременное усугубление ХСН, купи-
ровавшееся дополнительным применением диурети-
ков и снижением дозы препарата. При брадикардии и
гипотонии снижали темпы титрования и дозы БАБ до
стабилизации состояния. Ощущения слабости и сонли-

вости были преходящими и не требовали изменения
дозы БАБ. Ни в одном случае не потребовалось отме-
ны БАБ.

Обсуждение
Дезадаптивное ремоделирование миокарда с уве-

личением объемов и ИММ ЛЖ, развивающееся на фоне
нарушений сократительной функции, дилатации и
сферификации ЛЖ, играет важную роль в формиро-
вании клинического течения и исхода ХСН, а длитель-
ное применение БАБ в сочетании с ИАПФ может замед-
лить процесс ремоделирования ЛЖ и способствовать
его регрессу, улучшая прогноз и предотвращая прогрес-
сирование заболевания [16-19]. В исследовании CAR-
MEN установлено, что у пациентов с ХСН, получавших
карведилол в комбинации с эналаприлом или в виде
монотерапии, происходило обратное развитие ремо-
делирования ЛЖ [23].

В нашей работе длительное применение карведи-
лола на фоне базисной терапии ХСН более суще-
ственно, чем метопролол тартрат, влияло на процессы

Показатель Карведилол (n=43) Метопролол (n=41)

исходно через 24 нед исходно через 24 нед

ИЛ-1β, пг/ил 84,0±5,81 68,1±3,95* 79,0±4,51 71,0±3,85

ИЛ-6, пг/мл 76,9±5,90 61,7±4,32* 80,1±6,01 73,4±5,24

ФНО-α, пг/мл 62,7±3,99 48,8±2,2* 60,5±4,27 55,6±3,43

Первичные продукты 
ПОЛ,  D232/мл 4,3±0,28 3,2±0,32* 4,2±0,33 3,8±0,29

Вторичные продукты 
ПОЛ, отн.ед.флуор./мл 12,0±0,68 9,9±0,38* 11,9±0,55 10,8±0,49

* Достоверность различий с исходными данными при р<0,05.

Таблица 3. Влияние БАБ на уровень провоспалительных цитокинов и продуктов ПОЛ у больных ИБС с ХСН (М±m)
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Рисунок. Влияние БАБ на функциональное состояние эндотелия у больных ИБС с ХСН 

(а – карведилол, б – метопролол).
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дезадаптивного ремоделирования миокарда, способ-
ствуя значимому снижению КДОИ и КСОИ, ИММ ЛЖ,
повышению ФВ и снижению МС ЛЖ. Полученные ре-
зультаты соответствуют данным ряда клинических ра-
бот, в которых показано более значимое влияние кар-
ведилола на ФВ ЛЖ по сравнению с метопрололом [24],
а также согласуются с данными экспериментальных ис-
следований, в которых установлено, что карведилол пре-
восходил метопролол в способности ограничивать
постинфарктное ремоделирование ЛЖ за счет кардио-
протективного действия на ишемизированный, но
жизнеспособный миокард [25]. Следует полагать, что
более выраженные кардиопротективные эффекты кар-
ведилола смогли обеспечить его преимущество в сни-
жении смертности у больных ХСН по сравнению с ме-
топрололом тартратом в исследовании COMET [19].

В литературе имеются сведения, что прогрессиро-
вание ХСН ассоциируется с активацией провоспалитель-
ных цитокинов и экспрессией молекул межклеточной
адгезии, с повышенной генерацией свободных ради-
калов и инициацией оксидативного стресса, оказываю-
щих кардиодепрессивное действие и индуцирующих
процессы дезадаптивного ремоделирования миокар-
да [8-14]. Ранее нами показано, что активация провос-
палительных цитокинов ИЛ-1β и ИЛ-6, сопровож-
дающаяся ремоделированием ЛЖ, характерна для
крупноочагового инфаркта миокарда, осложненного
сердечной недостаточностью [26]. В данной работе уста-
новлено, что карведилол при длительном приеме,
наряду с клинико-гемодинамическими эффектами, ока-
зывал существенное влияние на экспрессию провоспа-
лительных цитокинов ФНО-α, ИЛ-1β и ИЛ-6. Получен-
ные результаты согласуются с данными литературы, ука-
зывающими на модулирующее воздействие карведи-
лола на активацию цитокинов и течение ХСН [27].

При длительном использовании карведилола у
больных ХСН отмечено выраженное ингибирование
процессов ПОЛ со значимым уменьшением в эритро-
цитах его первичных и вторичных продуктов, а мето-
пролол тартрат не влиял на интенсивность ПОЛ. Ранее
[28] показано, что карведилол и его метаболиты
являются эффективными антиоксидантами, способны-
ми выводить свободные радикалы из клеток, подавлять
интенсивность ПОЛ, предупреждая активацию генов и
факторов транскрипции, которые развиваются на фоне
процессов ремоделирования миокарда. Способность
препарата не только элиминировать свободные ради-
калы, но и подавлять высвобождение перекисей липи-
дов связывают с наличием в его молекуле карбозоль-
ной группы [29]. Нами установлено, что карведилол при
длительной терапии существенно влиял и на фун-

кциональное состояние эндотелия у больных ХСН,
способствуя устранению дисбаланса между вазодила-
тирующими, вазоконстрикторными и адгезивными
факторами эндотелия. Под воздействием карведило-
ла у больных ХСН значимо повысилась ЭЗВД сосудов,
снизился уровень мощного вазоконстриктора - ЭТ-1,
а метопролол тартрат не изменял эти параметры. По-
лученные результаты согласуются с данными ряда ра-
бот, в одной из которых показано позитивное воздей-
ствие карведилола  на ЭЗВД и диаметр плечевой арте-
рии [30], а в другой, напротив, установлено отсутствие
значимого влияния метопролола СR/XL на показатели
ЭЗВД и маркеры повреждения эндотелия [31]. Нами
впервые отмечено, что при длительной терапии карве-
дилолом значимо снижается уровень молекулы меж-
клеточной адгезии VCAM-1, синтезируемой сосудистым
эндотелием, гиперэкспрессия которой зарегистриро-
вана у больных ХСН исходно. Результаты исследования
свидетельствуют о наличии у карведилола эндоте-
лийпротективных свойств, которые могут быть реали-
зованы при ХСН.

Таким образом, использование карведилола на
фоне базисной терапии улучшает клиническое со-
стояние больных ИБС с ХСН, повышает толерантность
к физической нагрузке и замедляет процессы дезадап-
тивного ремоделирования, ингибирует иммуновоспа-
лительные реакции и благоприятно влияет на функцио-
нальное состояние эндотелия. Полученные результаты,
по-видимому, связаны с уникальными свойствами
карведилола, осуществляющего всестороннюю блока-
ду α-, β1- и β2-адренорецепторов. Его преимущество
объясняется и тем, что карведилол обладает дополни-
тельными свойствами - антиоксидантной, антипроли-
феративной, антиапоптической, противовоспалитель-
ной и эндотелийпротективной активностью [16,17,
27-29].

Заключение
Длительное применение БАБ улучшает клиническое

состояние и повышает физическую работоспособ-
ность пациентов с ХСН. Карведилол более значимо, чем
метопролол тартрат, влияет на процессы дезадаптив-
ного ремоделирования миокарда, ингибирует экс-
прессию провоспалительных цитокинов и подавляет ин-
тенсивность ПОЛ. Под его воздействием повысилась
ЭЗВД сосудов, снизился уровень ЭТ-1, VCAM-1. Кар-
ведилол при длительной терапии ХСН оказывает суще-
ственное гемодинамическое, противовоспалитель-
ное, антиоксидантное и эндотелийпротективное дей-
ствие, которое более значимо, чем действие метопро-
лола тартрата.
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