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Лечение больных, перенесших инфаркт ми-
окарда (ИМ), продолжает оставаться одной из
приоритетных задач кардиологии [1-4, 6, 21]. По-
стинфарктные пациенты характеризуются повы-
шенным риском развития повторных ИМ, внеза-
пной смерти, сердечной недостаточности, сер-
дечно-сосудистой и общей летальности. Наибо-
лее высокая частота сердечно-сосудистых ос-
ложнений имеет место в течение первого полу-
годия после перенесенного ИМ и, особенно, в
течение  первого  месяца . Так , в первые  6
месяцев после ИМ развиваются более 70% от
общего числа нефатальных сердечно-сосудис-
тых осложнений и насчитывается около 50% слу-
чаев смерти от сердечно-сосудистых причин, а
в первый месяц – число сердечно-сосудистых
осложнений в 10 раз превышает ежемесячное
среднее их количество в течение последующе-
го года [3, 7, 8, 12].

В современной кардиологической практике та-
ктика ведения постинфарктных больных опреде-
ляется общепризнанными международными реко-
мендациями, базирующимися на результатах кру-
пномасштабных контролируемых исследований
[21, 31, 54, 64, 82]. Использование разработанных
в этих рекомендациях подходов в практике лече-
ния пациентов, перенесших ИМ, позволяет суще-
ственно снизить частоту сердечно-сосудистых ос-
ложнений и улучшить прогноз [21, 66]. Однако как
в нашей стране, так и за рубежом, отмечается не-
достаточная ориентированность практикующих ка-
рдиологов и терапевтов общего профиля в прин-
ципах ведения лиц, перенесших ИМ, что ведет к
неудовлетворительной преемственности лечебной
тактики между стационарным и поликлиническим
этапами, назначению неадекватных лечебных ре-
жимов, а следовательно, их низкой эффективнос-
ти [21, 51, 66].

В настоящем сообщении обсуждаются совре-
менные подходы к лечению постинфарктных бо-
льных, основу которых составляют опубликован-
ные в последние годы международные рекомен-

дации. Вопросы, касающиеся ведения отдельных
категорий постинфарктных пациентов с наличи-
ем различных осложнений (сердечной недоста-
точности, нарушений ритма и проводимости, ане-
вризм, внутриполостного тромбозирования и др.),
не являются предметом рассмотрения данного со-
общения.

А. Общие принципы ведения
постинфарктных больных

Лечебные мероприятия у постинфарктных бо-
льных, направленные на вторичную профилакти-
ку ИМ и снижение сердечно-сосудистой летально-
сти, объединяют ряд стратегических подходов,
включающих [20, 21, 66]:

– Устранение или коррекцию факторов
риска (курение, употребление алкоголя, ожирение,
гиподинамия, чрезмерное употребление поварен-
ной соли и воды, артериальная гипертензия, ги-
пер- и дислипидемия, сахарный диабет),  что од-
нозначно признается одним из краеугольных кам-
ней в лечении постинфарктных больных;

– Преемственность медикаментозной
терапии, проводимой перед и после выписки
из стационара. Выбор лечебной программы при
выписке из стационара должен быть строго инди-
видуализирован в соответствии с особенностями
перенесенного ИМ, наличием ангинального синд-
рома и факторов сердечно-сосудистого риска, со-
стоянием гемодинамики и уровнями артериально-
го давления (АД), наличием аритмий и их характе-
ром [20, 21, 36, 62, 66];

Пролонгированную медикаментозную те-
рапию с использованием различных классов ме-
дикаментозных средств (антитромбоцитарных, b-
адреноблокаторов, гиполипидемических, ингибито-
ров ангиотензинпревращающего фермента), на-
правленных на вторичную профилактику ИМ и сни-
жение риска сердечно-сосудистой летальности [12,
20, 21, 23, 31, 66].

  А.И. Дядык, А.Э. Багрий, 2002.
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Б. Длительная медикаментозная
терапия, направленная на увеличение
выживаемости постинфарктных
больных

Àíòèòðîìáîöèòàðíûå ïðåïàðàòû è
ïåðîðàëüíûå àíòèêîàãóëÿíòû

Аспирин. Сегодня среди антитромбоцитарных
агентов  аспирин является наиболее хорошо изу-
ченным, дешевым и относительно безопасным пре-
паратом [20, 83]. Его рассматривают в качестве «зо-
лотого стандарта» при оценке эффективности дру-
гих антитромбоцитарных препаратов [20]. Благопри-
ятное влияние аспирина на прогноз при сердечно-
сосудистых заболеваниях документировано много-
численными исследованиями. В качестве примеров
можно привести данные двух крупнейших мета-ана-
лизов, опубликованных в 1988 и 1994 гг. группой
Antiplatelet Trialist’s Collaboration [17, 18] и включав-
ших более сотни рандомизированных исследова-
ний применения антитромбоцитарных препаратов
у лиц с сердечно-сосудистыми заболеваниями. В
этих мета-анализах отмечено значимое снижение
частоты нефатальных ИМ, инсультов, внезапной
смерти, существенное уменьшение сердечно-сосу-
дистой и общей летальности под влиянием аспири-
на. Выраженность благоприятного влияния аспири-
на на прогноз существенно не различалась при ис-
пользовании его разных (в пределах 75-325 мг/сут)
дозировок. Эти впечатляющие данные послужили
основанием рекомендовать обязательное исполь-
зование аспирина в дозе 75-325 мг/сут у всех паци-
ентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями ате-
росклеротической природы при отсутствии индиви-
дуальных противопоказаний. Эта точка зрения яв-
ляется сегодня общепринятой и для ведения пост-
инфарктных больных [21, 66].

В то же время следует отметить, что аспирин
обладает рядом характеристик, ограничивающих
его антитромбоцитарную эффективность и/или ис-
пользование. К ним можно отнести [18, 20, 69]: от-
носительно слабый антитромбоцитарный эффект;
неспособность ингибировать адгезию тромбоцитов;
неспособность подавлять секретирующую способ-
ность тромбоцитов; частичную способность ингиби-
ровать агрегацию тромбоцитов, вызываемую аде-
нозиндифосфатом (АДФ), тромбином или коллаге-
ном; существенные индивидуальные различия в эф-
фективности; побочные эффекты, в том числе и
жизнеопасные желудочно-кишечные кровотечения.

Тиенопиридиновые производные – тиклопи-
дин и клопидогрель. Представленные выше огра-
ничения аспирина послужили основанием для по-
исков, производства и внедрения в клиническую
практику новых классов антитромбоцитарных

средств, одними из представителей которых яви-
лись тиенопиридиновые производные – тиклопи-
дин и клопидогрель, блокирующие активацию тром-
боцитов, индуцированную АДФ [20, 21].

Тиклопидин. Тиенопиридиновый дериват тикло-
пидин является мощным антитромбоцитарным сред-
ством. В уже упоминавшемся крупном мета-анали-
зе группы Antiplatelet Trialist’s Collaboration, опубли-
кованном в 1994 г. [17], не было установлено замет-
ных различий между аспирином и тиклопидином в
уменьшении частоты развития первичных или повто-
рных ИМ, инсультов, преходящих нарушений мозго-
вого кровообращения и окклюзионных поражений пе-
риферических артерий. Однако в сообщениях после-
дних лет отмечается высокая эффективность тикло-
пидина при острых коронарных синдромах, корона-
рной ангиопластике и аортокоронарном шунтирова-
нии как при его самостоятельном применении, так и
в комбинации с аспирином [20, 21]. Эффективность
тиклопидина, по данным этих исследований, оказы-
валась выше таковой при самостоятельном приме-
нении аспирина [20].

В этой связи нам представляется важным
привести данные недавно опубликованного (2001
г.) крупного проспективного мультицентрового ис-
следования STAMI [63], в котором 1470 больных,
перенесших ИМ, были рандомизированы на при-
менение аспирина (160 мг/сут) или тиклопидина
(500 мг/сут); сроки наблюдения за пациентами со-
ставили 6 месяцев. В этом исследовании было
продемонстрировано, что частота инсультов, но-
вых случаев стенокардии, сердечно-сосудистая
и общая смертность в представленных группах
существенно не различались. В то же время сре-
ди лиц, получавших тиклопидин, частота повтор-
ных нефатальных ИМ была значительно ниже
таковой у лиц, получавших аспирин. Частота по-
бочных эффектов в анализировавшихся группах
существенно не различалась. Исследователи
обращают особое внимание на низкую (лишь
0,3%) частоту развития нейтропении среди лиц,
получавших тиклопидин, что объясняют тщатель-
ным динамическим контролем гематологических
параметров в процессе лечения [68].

Клопидогрель. На различных моделях тромбо-
за артериального типа продемонстрирована дозо-
зависимая мощная антитромботическая активность
клопидогреля, превосходящая приблизительно в 50
раз таковую у тиклопидина и почти в 100 раз – у
аспирина [20, 21, 47]. Синтез клопидогреля, обла-
дающего мощным антитромбоцитарным действием
и существенно меньшей частотой побочных эффе-
ктов, чем у аспирина и тиклопидина, по мнению мно-
гих клиницистов, явился важным этапом в повыше-
нии эффективности антитромбоцитарной терапии
и снижении частоты ее осложнений [23, 47].
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В крупных фундаментальных исследованиях
CAPRIE и CAPRA представлены убедительные до-
казательства того, что клопидогрель, используемый
в дозировке 75 мг/сут, хорошо переносится, являет-
ся мощным антитромбоцитарным средством, выра-
женность которого превышает таковую у аспирина.
Применение клопидогреля является эффективным
средством предотвращения ИМ, повторных ишеми-
ческих инсультов и сосудистой смерти [23, 66].

Данные о высокой эффективности тиенопири-
диновых производных в превентировании сердечно-
сосудистых осложнений, в том числе у лиц, перене-
сших ИМ, явились основанием для их включения в
уже упоминавшиеся международно признанные ре-
комендации. В настоящее время использование ти-
енопиридиновых производных у постинфарктных
больных регламентируется для случаев неперено-
симости аспирина, а также случаев, когда необхо-
димо достигнуть более выраженного антитромбо-
цитарного эффекта (например, при наличии допол-
нительных тромботических процессов в других, кро-
ме коронарного, сосудистых бассейнах) [21, 66, 83].

Пероральные антикоагулянты. Назначение пе-
роральных антикоагулянтов (ПА) считается показан-
ным постинфарктным больным, которые не перено-
сят аспирин и/или тиенопиридиновые производные,
лицам, перенесшим реваскуляризационные вмеша-
тельства, а также пациентам с наличием аневризм,
внутриполостных тромбов или больших зон акинеза
в левом желудочке (ЛЖ). При этом необходимым яв-
ляется регулярный контроль стандартно используе-
мого при лечении ПА показателя INR (международ-
ного нормализующего отношения), адекватными зна-
чениями которого в процессе лечения считают уров-
ни в пределах 2,0–3,0 [16, 21, 25, 65, 66, 83].

В силу экономических причин в большинстве
лабораторий нашей страны не обеспечивается не-
обходимое качество определения коагуляционных
тестов; до сих пор не внедрено в клиническую прак-
тику определение INR, что существенно затрудня-
ет адекватную оценку уровней гипокоагуляции при
лечении ПА. ПА взаимодействуют с широким спек-
тром лекарственных препаратов, в результате чего
изменяется их антикоагуляционный эффект, что
требует более частого проведения коагуляционных
тестов [16, 20, 65]. Кроме того, в широкой клиничес-
кой практике мы не располагаем препаратами ви-
тамина К1 (фитоменадионом, конакионом, коневи-
том, монодионом, фитонадионом), являющимися
антидотами ПА. Следует отметить, что хорошо из-
вестный и доступный препарат викасол (препарат
витамина К3) недостаточно эффективен при расст-
ройствах системы гемостаза, обусловленных пере-
дозировкой ПА [65].

Представленные выше данные о ПА позволя-
ют рекомендовать их использование в клинической

практике только при реальной возможности осуще-
ствления качественного лабораторного контроля (в
частности, определения INR), хорошем знании фа-
рмакокинетики и фармакодинамики ПА, их побоч-
ных действий и возможности оказывать адекватную
помощь при передозировке (прежде всего, крово-
течениях).

У лиц с тромбами, аневризмами и значитель-
ными полями акинеза в ЛЖ, учитывая целый ряд
аргументов, ограничивающих использование ПА в
широкой клинической практике, и низкую эффекти-
вность аспирина в данных клинических ситуациях,
возможной альтернативой ПА может служить наз-
начение низкомолекулярных гепаринов на длите-
льный период (месяцы) с последующим переходом
на прием мощных антитромбоцитарных препаратов
– тиклопидина или клопидогреля с целью профила-
ктики формирования (прогрессирования) внутрипо-
лостного тромбоза и/или тромбоэмболических ос-
ложнений [16,20,83].

Áåòà-àäðåíîáëîêàòîðû
Применение β-адренергических блокаторов (β-

АБ) рассматривается как один из центральных по-
дходов в лечении постинфарктных больных [1, 6,
54, 66, 84]. Впечатляющие благоприятные эффек-
ты β-АБ на прогноз у лиц, перенесших ИМ, связы-
вают с уменьшением прямого и опосредованного
влияния избыточной активности симпатической си-
стемы на миокард (токсического, трофического,
электрофизиологического) [27, 30, 31, 52, 76].

Áëàãîïðèÿòíûå ýôôåêòû áåòà-àäðåíîáëîêàòîðîâ ó
ïîñòèíôàðêòíûõ áîëüíûõ

Показано, что β-АБ уменьшают дисперсию инте-
рвала QT, снижают триггерную активность, увеличи-
вают вариабельность ритма сердца и барорефлек-
торную чувствительность [10, 11, 52]. Представлены
экспериментальные и клинические доказательства
того, что β-АБ вызывают обратное развитие гиперт-
рофии ЛЖ, улучшают геометрические характеристи-
ки постинфарктного рубца, замедляют темпы ранне-
го и позднего постинфарктного ремоделирования ЛЖ;
они снижают степень накопления коллагена в интакт-
ном миокарде, уменьшают жесткость миокарда и улу-
чшают диастолическую функцию ЛЖ [1, 6, 7, 26, 33].
Вследствие улучшения обмена энергии в миокардио-
цитах и уменьшения скорости их апоптоза β-АБ могут
увеличивать параметры глобальной систолической
функции ЛЖ, а при наличии зон гибернированного ми-
окарда – улучшать региональную сократимость [20,
52, 54, 56]. Совокупность перечисленных эффектов
β-АБ лежит в основе их способности замедлять про-
цессы становления и развития сердечной недостато-
чности у постинфарктных больных [1, 10, 21, 33].
Вследствие благоприятного влияния на ведущие ком-
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поненты аритмогенеза – его субстрат (зоны постин-
фарктных рубцовых изменений, зоны резидуальной
ишемии миокарда), триггеры (электрическую неста-
бильность) и модулирующие факторы (вегетативную
дисфункцию) – β-АБ снижают риск развития жизнео-
пасных желудочковых аритмий и уменьшают частоту
внезапной смерти аритмического генеза [1, 10, 26, 45,
52]. Недавно выявленным и неожиданным дополни-
тельным благоприятным эффектом кардиоселектив-
ных β-АБ, отмеченным в исследовании SOLVD у бо-
льных с наличием симптоматики застойной сердеч-
ной недостаточности, явилось их отчетливое реноп-
ротекторное действие [20, 66].

Показано, что длительное применение β-АБ в
течение 20–25 мес постинфарктного периода дает
возможность снизить общую смертность на 25–28%,
уменьшить частоту повторного развития ИМ на 24–
26% и снизить частоту развития внезапной смерти
аритмического генеза на 22–66% [21, 32, 83, 84]. Бо-
лее выраженными оказываются благоприятные
эффекты β-АБ на прогноз у пациентов со значите-
льной распространенностью зоны инфаркта, при его
локализации в передней стенке ЛЖ, при наличии
снижения систолической функции ЛЖ, а также кли-
нических проявлений компенсированной сердечной
недостаточности [20, 27, 32, 45, 83].

В соответствии с уже упоминавшимися реко-
мендациями Американской кардиологической ас-
социации, применение β-АБ у постинфарктных бо-
льных должно быть (с учетом противопоказаний и
побочных эффектов) «повсеместным и неопреде-
ленно долгим» [21, 66].

Важно отметить, что несмотря на наличие це-
лого ряда потенциально благоприятных эффектов
β-АБ как у пациентов с острым ИМ, так и у лиц,
перенесших ИМ, эти препараты продолжают ис-
пользоваться у перечисленных категорий больных
с явно низкой частотой. Так, по данным J.M.
Cruickshank [26], среди всех пациентов, перенес-
ших острый ИМ и не имеющих противопоказаний к
назначению β-АБ, лишь 36–58% больных длите-
льно получают эти препараты.

Здесь уместно упомянуть, что в Рекоменда-
циях Европейского общества кардиологов [53] по-
дчеркивается настоятельная необходимость «при-
лагать усилия к тому, чтобы увеличить частоту ис-
пользования β-АБ у постинфарктных больных».

Ïîêàçàíèÿ ê ïðèìåíåíèþ áåòà-àäðåíîáëîêà-
òîðîâ ó ïîñòèíôàðêòíûõ áîëüíûõ

β-АБ являются показанными всем больным,
перенесшим ИМ, при отсутствии индивидуальных
противопоказаний [21, 32, 66, 83]. С учетом полу-
ченных в течение последних лет репрезентатив-
ных данных о благоприятных эффектах β-АБ на
прогноз у постинфарктных больных, имевших со-

путствующие состояния, ранее рассматривавши-
еся как относительные противопоказания к испо-
льзованию β-АБ, спектр применения β-АБ сущест-
венно расширился [83, 84].

Сахарный диабет. Точка зрения на назначе-
ние β-АБ (в первую очередь, β1- кардиоселектив-
ных) больным с сахарным диабетом (СД) с ишеми-
ческой болезнью сердца (ИБС) в целом и у постин-
фарктных пациентов в особенности претерпела су-
щественные изменения за последние годы [35, 60].
В ряде хорошо документированных сообщений
было отмечено, что неблагоприятные эффекты
β-АБ при СД ограничены преимущественно некар-
диоселективными препаратами [34]. В недавних кру-
пных обзорах и мета-анализах, опубликованных в
1999-2001 гг., [26, 27, 34, 52, 60] подчеркивается,
что: – отсутствуют убедительные данные о небла-
гоприятных эффектах кардиоселективных β-АБ на
метаболизм глюкозы (как у лиц без СД, так и при
его наличии);

– нет достоверных свидетельств, что кардио-
селективные β-АБ маскируют симптомы гипогли-
кемии или увеличивают их продолжительность;

– у больных с диабетической нефропатией
β-АБ оказывают ренопротекторное действие, срав-
нимое с таковым у ингибиторов ангиотензинпрев-
ращающего фермента (ИАПФ);

– благоприятные эффекты кардиоселективных
β-АБ на сердечно-сосудистый прогноз у больных
с СД (особенно у лиц, перенесших ИМ, а также име-
ющих сердечную недостаточность) значительно
более выражены, чем у лиц без СД. Показано, что
пролонгированное применение β-АБ у постинфар-
ктных больных с наличием СД, по суммарным дан-
ным, приводит к снижению смертности и частоты
повторных ИМ на 37%, что достоверно выше, чем
у лиц без СД;

– однако, несмотря на приведенные выше дан-
ные, частота использования β-АБ у лиц с СД в гру-
ппах с высоким риском сердечно-сосудистых ос-
ложнений  остается «удручающе низкой», состав-
ляя не более 20–30%, что существенно меньше,
чем в аналогичных группах больных без СД.

Вышесказанное убедительно аргументирует
целесообразность назначения кардиоселективных
β-АБ постинфарктным больным с СД с целью сни-
жения риска внезапной смерти, повторных ИМ, се-
рдечно-сосудистой и общей летальности [15, 27, 35,
45, 52, 60]. По мнению P.T. Sawicki, A. Silbenhofer
[60], побочные метаболические эффекты кардиосе-
лективных β-АБ у лиц с СД обычно «не являются
клинически значимыми и не могут рассматривать-
ся как причина для отказа от их применения».

Гиперлипидемии. Традиционным до недавнего
времени являлось мнение о неблагоприятных эф-
фектах β-АБ на липидный профиль [84]. Важно от-
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метить неоднозначное влияние на липидный про-
филь различных классов β-АБ. Так, некардиоселек-
тивные β-АБ могут увеличивать уровни триглицери-
дов сыворотки на 20–50% и снижать содержание хо-
лестерина липопротеидов высокой плотности на 10–
20%. Для кардиоселективных β-АБ без внутренней
симпатомиметической активности (ВСМА) изменения
этих показателей составляют соответственно толь-
ко 10–20% и 7–10%, а β-АБ с ВСМА вообще не ока-
зывают заметного влияния на перечисленные пара-
метры [26]. β-АБ обычно незначительно изменяют
уровни общего холестерина и холестерина липоп-
ротеидов низкой плотности [26, 81, 84]. По мнению
ряда экспертов, использование низких/умеренных
дозировок кардиоселективных β-АБ, обычно являю-
щихся достаточными для адекватной антиангиналь-
ной и кардиопротекторной терапии, оказывает ми-
нимальное влияние на уровни липидов [21, 26, 81]. В
ряде многоцентровых исследований (TOMHS, SHEP,
CAPPP, CAPRICORN, UKPDS, MERIT-HF) показано,
что применение кардиоселективных β-АБ оказыва-
ет благоприятное влияние на прогноз при артериа-
льной гипертензии (АГ), ИБС (в том числе у постин-
фарктных больных), сердечной недостаточности,
«независимо от их влияния на липидный профиль»
[13, 21, 26, 27, 64, 66, 80].

Хронические обструктивные заболевания лег-
ких (ХОЗЛ). В последние годы существенно измени-
лась точка зрения на возможность использования β-
АБ у постинфарктных больных с ХОЗЛ [26]. Аргумен-
тацией этому послужили убедительные данные о
благоприятном влиянии кардиоселективных β-АБ у
данной категории больных [26, 83]. Так, заслужива-
ют внимания данные мета-анализа, охватившего бо-
лее 200 000 (!) постинфарктных пациентов, среди
которых была выделена группа из 9 228 больных с
ХОЗЛ, которые получали кардиоселективные β-АБ в
течение 2 лет после ИМ, и группа из 32 586 больных
с ХОЗЛ, которые не получали β-АБ. У постинфаркт-
ных больных с ХОЗЛ, получавших с кардиопротекто-
рной целью β-АБ, имело место снижение как сердеч-
но-сосудистой, так и общей летальности в течение 2
лет на 11% по сравнению с группой больных с ХОЗЛ,
не получавших β-АБ [26]. Эти данные и результаты
ряда других исследований позволяют говорить о во-
зможности применения кардиоселективных β-АБ у по-
стинфарктных больных с ХОЗЛ при отсутствии про-
явлений активного бронхоспастического синдрома
[21, 26, 66, 84]. При этом необходимы соблюдение
осторожности и тщательный контроль за такими па-
циентами с проведением динамической оценки пока-
зателей вентиляционной функции легких [66].

Поражения периферических артерий. Нали-
чие незначительной или умеренной, без призна-
ков прогрессирования, симптоматики поражения
периферических артерий не является абсолютным

противопоказанием для назначения кардиоселек-
тивных β-АБ у пациентов с высоким риском серде-
чно-сосудистых осложнений (после перенесенно-
го ИМ, при наличии сердечной недостаточности)
[20, 68]. При тяжелых поражениях периферичес-
ких артерий использование β-АБ сопряжено с рис-
ком развития критической ишемизации тканей и яв-
ляется противопоказанным [21, 66].

Âûáîð ïðåïàðàòà

В группах постинфарктных пациентов, не име-
ющих СД, ХОЗЛ, поражений периферических арте-
рий, использование некардиоселективных β-АБ без
ВСМА (пропранолол), некардиоселективных β-АБ без
ВСМА с α1-адреноблокирующим эффектом (карве-
дилол) и β1-кардиоселективных β-АБ без ВСМА (ме-
топролол, бетаксолол, атенолол, тимолол) характе-
ризуется существенным (близким по выраженности)
благоприятным влиянием на снижение сердечно-со-
судистой и общей летальности [26,66]. Для постин-
фарктных больных, при наличии у них СД, ХОЗЛ или
поражений периферических артерий, более прием-
лемо использование β1-кардиоселективных препара-
тов без ВСМА [21, 83]. β-АБ, обладающие значите-
льным потенциалом ВСМА (окспренолол, пиндолол,
ацебутолол, целипролол и др.), по мнению многих
исследователей, оказывают менее выраженные бла-
гоприятные эффекты на прогноз у обсуждаемой ка-
тегории больных и, вследствие этого, являются ме-
нее желательными [26, 84].

С нашей точки зрения заслуживает упомина-
ния лекарственная форма метопролола тартрата
– препарат Эгилок (Egis, Венгрия), который успе-
шно и широко используется в Украине для лечения
различных форм ИБС, АГ, нарушений ритма и ком-
пенсированной застойной сердечной недостаточно-
сти. Применение препарата оправдано у постинфа-
рктных пациентов с целью снижения частоты сер-
дечно-сосудистых осложнений, уменьшения риска
внезапной смерти и снижения летальности.

Äîçèðîâêà áåòà-àäðåíîáëîêàòîðîâ

Целевые дозировки β-АБ устанавливаются пу-
тем титрования с достижением адекватного и
устойчивого уменьшения частоты сокращений се-
рдца (при осуществлении регулярного контроля за
проводимостью) до уровня в покое в пределах 55-
60 в минуту (в части случаев – до 50 в минуту), что
определяет развитие полноценного кардиопроте-
кторного эффекта [21, 26, 27, 32, 65, 83, 84].

Ãèïîëèïèäåìè÷åñêàÿ òåðàïèÿ
Представлены убедительные доказательства,

того, что повышенные уровни общего холестерина
(ОХС), холестерина (ХС) липопротеидов низкой пло-
тности (ЛПНП), триглицеридов (ТГ), а также снижен-
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ные уровни ХС липопротеидов высокой плотности
(ЛПВП) являются независимыми факторами риска
развития сердечно-сосудистых осложнений как у
больных с ИБС в целом, так и у постинфарктных
пациентов в частности [19, 21, 31, 37, 59].

Áëàãîïðèÿòíûå ýôôåêòû ãèïîëèïèäåìè÷åñêîé òå-
ðàïèè ó ïîñòèíôàðêòíûõ áîëüíûõ

Гиполипидемическая терапия рассматривается
как необходимый компонент лечения пациентов, пе-
ренесших ИМ, что аргументируется ее благоприятны-
ми эффектами практически на все компоненты атеро-
склеротического процесса, уменьшением риска разви-
тия сердечно-сосудистых осложнений и увеличением
выживаемости [1, 21, 31, 51, 66, 83, 84]. Среди исполь-
зуемых гиполипидемических средств бесспорное пред-
почтение отдается препаратам группы статинов; зна-
чительно реже – лишь в случаях с выраженной гипер-
триглицеридемией или при значительном снижении ХС
ЛПВП применяются соответственно фибраты и пре-
параты никотиновой кислоты [19, 21, 57, 83]. Назначе-
ние статинов способствует снижению темпов прогре-
ссирования атеросклеротического процесса, улучше-
нию функции эндотелия венечных сосудов, оказыва-
ет локальный противовоспалительный эффект, сни-
жает продукцию эндотелина-1, блокирует пролифера-
цию гладкомышечных клеток, снижает содержание ХС
в моноцитах-макрофагах, уменьшает склонность тром-
боцитов к адгезии и агрегации [19, 37, 43, 77]. Перечи-
сленные благоприятные эффекты способствуют при-
данию стабильности имеющимся у пациента атеро-
склеротическим бляшкам и уменьшают риск развития
острого коронарного синдрома [1, 20, 76, 78]. В едини-
чных клинических и экспериментальных сообщениях
представлены данные о том, что независимым от ги-
полипидемического действия статинов является их
превентирующий эффект на процессы гипертрофии и
ремоделирования миокарда [19, 37, 78]. Обсуждают-
ся также предварительные данные о способности ста-
тинов превентировать развитие жизнеопасных желу-
дочковых нарушений ритма [71]. В ряде крупных про-
спективных исследований, посвященных вторичной
профилактике ИБС, (4S, CARE, LIPID, AVERT), куда
были включены также постинфарктные больные, по-
казано, что длительная терапия статинами у пациен-
тов, имеющих как значительно, так и умеренно повы-
шенные уровни ОХС и ХС ЛПНП, оказывает сущест-
венный эффект по уменьшению частоты развития ИМ,
снижению риска внезапной смерти и общей леталь-
ности [43, 59, 61, 78].

Ïîêàçàíèÿ ê íàçíà÷åíèþ ãèïîëèïèäåìè÷åñêîé òå-
ðàïèè ó ïîñòèíôàðêòíûõ áîëüíûõ

Стандартные рекомендации предусматривают
необходимость достижения у пациентов с ИБС, в
том числе у перенесших ИМ, целевых уровней ОХС,
составляющих менее 5,0 ммоль/л (190 мг/дл), ХС

ЛПНП – менее 2,6–3 ммоль/л (менее 100-115 мг/
дл), ТГ – менее 150 мг/дл, ХС ЛПВП – более 1,2–1,4
ммоль/л (50 – 55 мг/дл) [21, 31, 66, 78, 83, 84]. При
недостаточной эффективности диетических режи-
мов в достижении целевых уровней ХС ЛПНП по-
казано применение статинов [30, 31, 37, 77, 78]. Ис-
пользование фибратов считают оправданным при
наличии изолированной выраженной гипертригли-
церидемии [31, 57, 66]. У лиц, имеющих существен-
ное снижение ХС ЛПВП, ряд исследователей счи-
тает целесообразным назначение препаратов ни-
котиновой кислоты [19, 66, 77].

Отдельного рассмотрения заслуживает вопрос
о применении гиполипидемических средств (в пер-
вую очередь, статинов) у пациентов с недавно пе-
ренесенным ИМ. С учетом представленных в ряде
исследований (GUSTO IIb, PURSUIT, MITRA,
MIRACL) данных о значительных благоприятных
эффектах раннего начала гиполипидемической те-
рапии на прогноз некоторые авторы рассматрива-
ют ее использование в качестве необходимого ле-
чебного элемента уже с 5-8 (а некоторые – с 1-4)
дней ИМ [19, 21, 77]. При этом следует учитывать,
что уровни ХС ЛПНП у лиц с острым ИМ и в раннем
постинфарктном периоде обычно снижаются, оста-
ваясь на сниженных цифрах в течение нескольких
недель. В этой связи авторы приведенных сообще-
ний рекомендуют назначение статинов в ранние
сроки ИМ даже пациентам с нормальными уровня-
ми ХС ЛПНП (с целью улучшения прогноза) с по-
следующим уточнением режима приема препара-
тов после стабилизации параметров липидного про-
филя (через 6-8 нед). Здесь следует отметить, что
рекомендации по раннему назначению статинов по-
стинфарктным больным пока не являются в доста-
точной мере стандартными. Для их подтверждения
необходимо завершение контролируемых исследо-
ваний (PACT, PROVE-IT, AtoZ), посвященных оцен-
ке эффективности и безопасности такой лечебной
тактики [66, 83].

Âûáîð ïðåïàðàòà

Вопрос о приоритете конкретного препарата из
группы статинов для вторичной профилактики ИБС,
в том числе для снижения частоты сердечно-сосу-
дистых заболеваний и уменьшения летальности у
постинфарктных больных, является спорным [19,
77]. Ряд авторов отдает предпочтение при выборе
препарата симвастатину, аторвастатину и правас-
татину, аргументируя эту точку зрения наличием для
перечисленных лекарственных средств убедитель-
ных данных о положительном влиянии на прогноз
[19, 20, 43, 61]. Некоторые специалисты считают це-
лесообразным при выборе статина ориентировать-
ся на аторвастатин, мотивируя свою позицию на-
личием у него значимо более мощных по сравне-
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нию с другими статинами гиполипидемических эф-
фектов, при аналогичных показателях переносимо-
сти и более низком значении коэффициента стои-
мость/эффект [77, 78].

Äîçèðîâêè ïðåïàðàòîâ

Стартовые дозировки аторвастатина составля-
ют 10 мг/сут, симвастатина, ловастатина, правас-
татина и флувастатина – по 20 мг/сут. Подбор до-
зировки препаратов осуществляется с учетом их
переносимости и влияния на уровни параметров
липидного спектра; степень гиполипидемического
влияния всех статинов дозозависима [20, 59, 61, 66].

Обсуждается вопрос о целесообразности про-
ведения более активной гиполипидемической тера-
пии, обозначаемой некоторыми авторами термином
«агрессивная» [78]. Подобный вариант лечения был
использован в исследованиях AVERT и MIRACL и
включал применение аторвастатина в максималь-
но разрешенных дозировках – 80 мг/сут [19, 78]. В
этих исследованиях при высокой гиполипидемиче-
ской эффективности препарата не было получено
значимого увеличения частоты его побочных эф-
фектов. Для более обоснованного решения вопро-
са о безопасности и прогностической эффективно-
сти «агрессивной» гиполипидемической терапии
спланированы и проводятся крупные рандомизиро-
ванные исследования TNT и IDEAL, результаты ко-
торых планируют получить к 2005 г. [19, 77, 78].

Ïðåïàðàòû, âëèÿþùèå íà ðåíèí-àíãè-
îòåíçèí-àëüäîñòåðîíîâóþ ñèñòåìó

Èíãèáèòîðû àíãèîòåíçèíïðåâðàùàþùåãî
ôåðìåíòà

Áëàãîïðèÿòíûå ýôôåêòû ÈÀÏÔ ó ïîñòèíôàðêò-
íûõ ïàöèåíòîâ

ИАПФ характеризуются сочетанием многообра-
зных благоприятных эффектов на сердечно-сосуди-
стую систему и почки, которые можно объединить
соответственно понятиями кардио-, вазо- и реноп-
ротекторного действия. Под кардиопротекторным
действием ИАПФ понимают их способность снижать
пред- и постнагрузку, уменьшать степень выражен-
ности гипертрофии ЛЖ, замедлять процессы фиб-
розирования миокарда и ремоделирования камеры
ЛЖ, уменьшать инсулинорезистентность, благопри-
ятно воздействовать на уровни свободных кислоро-
дных радикалов, снижать дисперсию интервала QT,
уменьшать риск развития внезапной смерти [5, 9, 12,
20, 29, 85]. Следует отметить, что ИАПФ по сравне-
нию с другими антигипертензивными препаратами
оказывает наиболее выраженное благоприятное
влияние на гипертрофию ЛЖ [20, 46]. Впечатляющим
примером такого эффекта являются результаты не-

давнего крупного исследования [29], продемонстри-
ровавшего, что применение ИАПФ у лиц с гипертен-
зивной гипертрофией ЛЖ в течение 3 лет приводи-
ло к уменьшению массы ЛЖ на 40% (!) с возвраще-
нием ее к должным величинам.

Вазопротекторные эффекты ИАПФ включают
блокирование локальной продукции ангиотензина
II в стенке сосудов, прямое ингибирование гипер-
плазии интимы артерий и артериол, ослабление
симпатических вазоконстрикторных влияний, заме-
дление развития атеросклеротических поражений,
торможение процессов локального воспаления в
атеросклеротических бляшках, улучшение функ-
ции эндотелия сосудов, стимуляцию процессов ра-
звития коллатерального кровообращения в миока-
рде [12, 50, 75, 85]. Понятием ренопротекторного
действия обозначают вызываемую ИАПФ преиму-
щественную вазодилатацию эфферентных арте-
риол со снижением прегломерулярного и интраг-
ломерулярного давления, увеличением почечно-
го кровотока, что приводит к замедлению скорости
снижения функции почек у больных с хронической
почечной недостаточностью [28, 50].

Ïîêàçàíèÿ ê íàçíà÷åíèþ ÈÀÏÔ ó ïîñòèíôàðêò-
íûõ áîëüíûõ

Хроническое использование ИАПФ в настоящее
время считается показанным практически всем бо-
льным с ИБС в целом (даже при отсутствии АГ и
снижения систолической функции ЛЖ) и пациентам,
перенесшим ИМ, в частности (при отсутствии непе-
реносимости или индивидуальных противопоказа-
ний) [1, 12, 21, 66, 75]. Больные, относящиеся к гру-
ппе особенно высокого риска (перенесшие перед-
ний ИМ, имеющие тахикардию более 100 в минуту,
классы 2 и 3 по Killip, сахарный диабет), показыва-
ют особо выраженное улучшение прогноза при наз-
начении ИАПФ; в этих группах пациентов использо-
вание ИАПФ должно быть начато как можно в бо-
лее ранние сроки (если нет противопоказаний – уже
в первые сутки ИМ) [12, 20, 75, 79]. Остальным по-
стинфарктным больным ИАПФ назначаются как при
наличии АГ, снижения систолической функции ЛЖ,
клинических проявлений застойной сердечной не-
достаточности, так и при их отсутствии [12, 50, 85].
Выраженные благоприятные кардио- и ренопротек-
торные эффекты оказывают ИАПФ у постинфаркт-
ных больных, имеющих сниженную функцию почек.
В одном из сообщений [28] представлены данные о
том, что назначение ИАПФ пациентам с ИБС (вклю-
чая постинфарктных больных) сопровождалось сни-
жением общей летальности в течение 1 года на 37%,
в то время как в группе лиц с сохранной функцией
почек этот показатель составил лишь 16%.

Назначение ИАПФ считается показанным па-
циентам, перенесшим реваскуляризационные вме-
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шательства, включая коронарную ангиопластику,
аортокоронарное шунтирование, даже при наличии
нормального АД и сохранной систолической функ-
ции ЛЖ [12, 21, 31, 39, 40, 66]. Если пациент продо-
лжает принимать в качестве базисной антигипер-
тензивной терапии назначенные ранее препараты
других групп (диуретики, блокаторы кальциевых
каналов, α-адреноблокаторы), которые не облада-
ют столь отчетливыми кардиопротекторными свой-
ствами как ИАПФ, то ряд авторов считает целесоо-
бразным рекомендовать проведение осторожной
замены (при снижении дозы или полной отмене)
такого препарата на ИАПФ [12, 28, 42, 50, 66]. При
наличии у больного устойчивой гипотензии с уров-
нями систолического давления  90 и менее мм рт.
ст. назначение даже небольших дозировок ИАПФ
не является показанным [12, 20, 24, 41].

Âûáîð èíãèáèòîðà àíãèîòåíçèíïðåâðàùàþùåãî
ôåðìåíòà

Заслуживает внимания мнение, изложенное в
репрезентативном анализе, опубликованном C.D.
Furberg , B. Pitt в 2001 г. и озаглавленном «Все ли
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента
взаимозаменяемы?» [30]. Авторы указывают, что в
крупных многоцентровых контролируемых исследо-
ваниях благоприятное влияние на сердечно-сосуди-
стый прогноз с подтвержденной безопасностью по-
казали лишь такие ИАПФ, как каптоприл, эналаприл,
лизиноприл, рамиприл и трандолаприл, которым,
таким образом, и следует отдавать предпочтение.
Определенное значение при выборе ИАПФ может
иметь их различная степень липофильности, опре-
деляющая способность к эффективному ингибиро-
ванию ангиотензинпревращающего фермента непо-
средственно в структурах сосудистой стенки и мио-
карда [12, 39, 50, 75]. Высокой липофильностью, уве-
личивающей концентрацию препарата в тканях и по-
вышающей активность ингибирования тканевых ре-
нин-ангиотензиновых систем, обладают рамиприл,
трандолаприл, фозиноприл, квинаприл [50, 73, 85].
Наконец, следует учитывать, что препараты, обла-
дающие длительным (в течение 24 ч) действием
(лизиноприл, фозиноприл, трандолаприл, рамиприл,
квинаприл), характеризуются более плавным инги-
бированием ренин-ангиотензиновой системы; кро-
ме того, возможность однократного приема препа-
рата в течение суток увеличивает «приверженность»
(compliance) пациента к лечению [12, 73, 75, 85].

Äîçèðîâêà èíãèáèòîðîâ àíãèîòåíçèíïðåâðàùàþ-
ùåãî ôåðìåíòà

Показано, что благоприятные эффекты ИАПФ
на сердечно-сосудистый прогноз являются, по край-
ней мере отчасти, дозозависимыми [55, 58]. Это по-
служило основанием для рекомендации титрования

дозы препаратов до достижения целевой дозиров-
ки, что является в настоящее время стандартным
подходом к назначению ИАПФ у больных с сердеч-
ной недостаточностью [58]. Установленные целевые
дозировки ИАПФ составляют: для каптоприла – 150
мг/сут, эналаприла, фозиноприла, лизиноприла  – 20
мг/сут, моэксиприла – 15 мг/сут, рамиприла – 10 мг/
сут, периндоприла – 8 мг/сут, трандолаприла – 4 мг/
сут. Вопрос о дозировках ИАПФ в популяции пост-
инфарктных больных не является в достаточной сте-
пени разработанным. Рядом исследователей указы-
вается, однако, что хотя значимый кардиопротекто-
рный эффект оказывают даже небольшие дозиров-
ки ИАПФ, для получения максимально благоприят-
ного эффекта на прогноз, вероятно, следует стре-
миться к достижению целевых дозировок препара-
тов, используемых у больных с сердечной недоста-
точностью [12, 39, 50, 66, 75, 79].

Èíãèáèòîðû àíãèîòåíçèíïðåâðàùàþùåãî ôåðìåí-
òà è àñïèðèí

В течение последних нескольких лет активно
обсуждается вопрос о возможности уменьшения бла-
гоприятных эффектов ИАПФ под влиянием аспири-
на при их сочетанном применении [20, 21]. Показано,
что одним из компонентов антигипертензивного и ва-
зопротекторного действия ИАПФ является увеличе-
ние синтеза вазодилататорных простагландинов, та-
ких как PGE2. В то же время аспирин индуцирует до-
зозависимое, продолжающееся 4-6 ч ингибирование
простагландинов (в том числе PGE2), что составляет
основу его противовоспалительного эффекта [66]. В
некоторых сообщениях отмечено, что при комбини-
рованном использовании аспирина и ИАПФ возмож-
но снижение положительного влияния последних на
прогноз у больных с сердечной недостаточностью и
у постинфарктных больных [20], в других исследова-
ниях данные о наличии подобного терапевтического
антагонизма не были подтверждены [12, 50]. В круп-
ном исследовании HOPE [85] были установлены бла-
гоприятные прогностические эффекты рамиприла, не-
смотря на то, что около 75% больных одновременно
получали аспирин. С учетом недостаточной изучен-
ности этого вопроса, позиция авторитетных экспер-
тов состоит в рекомендации рационального подхода
к режиму дозирования и приема препаратов при их
совместном применении. При этом, для достижения
полноценного антитромбоцитарного ответа, достато-
чными дозами аспирина считаются 80-100 мг в сут-
ки, то есть такие, которые слишком низки для сущес-
твенного влияния на синтез PGE2 [20, 50]. Опреде-
ленное значение для превентирования возможного
антагонизма между препаратами может иметь реко-
мендация о целесообразности соблюдения промежу-
тков между приемами аспирина и ИАПФ, составляю-
щих от 6 до 12 часов  [39, 50, 75, 85].
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Àíòàãîíèñòû ðåöåïòîðîâ àíãèîòåíçèíà II
òèïà 1

Несмотря на достаточно хорошую, в целом, пе-
реносимость ИАПФ, у 5–15% пациентов наблюдае-
тся их непереносимость, проявляющаяся в первую
очередь тяжелым сухим кашлем, обусловленным
аккумуляцией брадикинина [12].  В таких случаях
многие авторы считают, что возможной альтерна-
тивой ИАПФ могут быть антагонисты рецепторов
ангиотензина (АРАII) [12, 50, 75]. Несмотря на то,
что ряд положительных эффектов ИАПФ (медии-
рованное брадикинином увеличение высвобожде-
ния оксида азота, снижение активности ингибитора
активатора плазминогена) не присущ АРАII, в поль-
зу последних говорит их лучшая переносимость, а
также отсутствие существенных отличий от ИАПФ
во влиянии на сердечно-сосудистый прогноз, про-
демонстрированное в сравнительном исследовании
лозартана с каптоприлом (ELIT) [24, 66]. Проводя-
щиеся в настоящее время исследования OPTIMAAL
и VALIANT оценивают эффекты АРАII лозартана и
валсартана у постинфарктных пациентов, а иссле-
дование VaL-HeFT – эффект валсартана в комби-
нации с ИАПФ у больных с систолической дисфун-
кцией ЛЖ [20, 50]. По современным представлени-
ям, АРАII не рассматриваются как эквивалент ИАПФ
для снижения сердечно-сосудистого риска у пости-
нфарктных пациентов, однако для лиц с неперено-
симым кашлем или другими побочными эффекта-
ми, развивающимися на фоне ИАПФ, они могут быть
приемлемой альтернативой [21, 66, 83].

Àíòàãîíèñòû àëüäîñòåðîíà
Вопрос об использовании антагонистов аль-

достерона с кардиопротекторной целью активно
обсуждается на протяжении последнего десятиле-
тия  [20, 74]. Показано, что альдостерон является
весомым гормональным фактором развития про-
цессов гипертрофии и ремоделирования (в том
числе постинфарктного) миокарда ЛЖ [65, 74].
Рецепторы к альдостерону выявлены на мембра-
нах миокардиоцитов, эндотелиальных клеток, фи-
бробластов сердца человека [20, 50]. Представле-
ны доказательства того, что посредством актива-
ции этих рецепторов и, возможно, путем других
пока гипотетических механизмов, альдостерон уве-
личивает синтез коллагена и вызывает пролифе-
рацию фибробластов, являясь стимулятором ми-
окардиального фиброза, способствует увеличению
жесткости миокарда [74, 83]. Важным аргументом,
обосновывающим использование антагонистов
альдостерона с кардиопротекторной целью, яви-
лись данные исследования RALES, где примене-
ние спиронолактона в небольших дозировках (25–
50 мг/сут) у лиц с сердечной недостаточностью спо-
собствовало значимому снижению частоты внеза-

пной смерти и смерти от сердечной недостаточно-
сти [55]. В ряде сообщений продемонстрирована
способность спиронолактона в тех же дозах у лиц
с сердечной недостаточностью уменьшать дила-
тацию и увеличивать систолическую функцию ЛЖ
[55, 74]. Убедительные данные о влиянии антаго-
нистов альдостерона на прогноз в популяции по-
стинфарктных больных, не имеющих сердечной не-
достаточности, пока отсутствуют. В настоящее вре-
мя проводится многоцентровое исследование
EPHESUS, предусматривающее использование
селективного антагониста альдостерона эплерено-
на у лиц, перенесших ИМ.

В. Коррекция факторов сердечно-
сосудистого риска

Ñàõàðíûé äèàáåò
Постинфарктные пациенты, имеющие СД, ха-

рактеризуются более высокой частотой сердечно-
сосудистых осложнений и более высокими уров-
нями сердечно-сосудистой и общей летальности
по сравнению с лицами без диабета [31,34,84]. Не-
благоприятное влияние СД на сердечно-сосудис-
тый риск связывают с воздействием целого ряда
метаболических изменений (включая инсулиноре-
зистентность, гиперинсулинемию, гипергликемию,
гипер- и дислипидемию, увеличение экспрессии
прокоагуляционных факторов), способствующих
развитию дисфункции эндотелия, дестабилизации
атеросклеротических бляшек, тромбоцитарным
нарушениям  [15, 20, 67].

Подход к снижению сердечно-сосудистого ри-
ска у лиц с СД включает тщательный контроль уро-
вней гликемии и более активный, чем у лиц без ди-
абета, контроль сопутствующих факторов сердеч-
но-сосудистого риска  [34, 35, 67]. В крупном иссле-
довании DIGAMI показано, что тщательный конт-
роль гликемии у больных с острыми коронарными
синдромами ассоциируется со значительным сни-
жением частоты непосредственной и отдаленной (в
течение года) летальности [21]. Рекомендуемые
Американской ассоциацией диабета целевые уро-
вни гликозилированного гемоглобина менее 7% одо-
брены Американской кардиологической ассоциаци-
ей для постинфарктных больных [86]. В исследова-
нии UKPDS-35 показано, что снижение в пределах
целевых цифр уровней гликозилированного гемо-
глобина на 1% приводит к уменьшению частоты ра-
звития ИМ на 19%, смертей, связанных с СД – на
21% и микроваскулярных осложнений – на 37% [70].

Хорошо очерченная ассоциация СД с метабо-
лическим синдромом требует более активного, чем
у недиабетических больных, контроля гиперлипи-
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демий и АГ. Рекомендуемыми целевыми уровня-
ми ХС ЛПНП являются значения менее 2,6 ммоль/
л, триглицеридов – менее 150 мг/дл, ХС ЛПВП бо-
лее 1,4 ммоль/л [35, 57, 61]. Среди гиполипидеми-
ческих средств у больных с СД без выраженной
триглицеридемии предпочтение отдается стати-
нам. В упоминавшихся выше исследованиях 4S и
CARE при оценке подгрупп больных с СД было со-
ответственно показано, что применение статинов
позволяет значительно снизить частоту сердечно-
сосудистых осложнений – на 55% и 25% [59, 61].

Целевыми уровнями АД у лиц с СД являются
более низкие значения, чем для пациентов, не
имеющих СД. Современные рекомендации пред-
усматривают необходимость снижения цифр АД
при наличии СД до значений менее 130/80 мм рт.
ст., при протеинурии более 1 г/сут – до уровней
менее 125/80 мм рт. ст. [15, 21, 66]. Исследова-
ние UKPDS –36, которое включало больных с по-
вышенным уровнем АД с СД, показало, что сни-
жение систолического АД в среднем на 10 мм рт.
ст. уменьшает частоту смертей, связанных с СД
на 15%, частоту ИМ на 11%, микрососудистых
осложнений – на 13 % [13].

Àðòåðèàëüíàÿ ãèïåðòåíçèÿ
АГ является независимым фактором риска сер-

дечно-сосудистых осложнений как в общей популя-
ции в целом, так и среди постинфарктных больных,
в частности  [72]. Представлены доказательства того,
что при наличии АГ у постинфарктных больных час-
тота повторных ИМ, сердечно-сосудистая и общая
летальность существенно выше по сравнению с
пациентами с нормальным уровнем АД [20, 72]. Тща-
тельный постоянный прием антигипертензивных пре-
паратов рассматривается как необходимый элемент
стратегии ведения постинфарктных больных с АГ [20,
21, 42]. Целевыми значениями АД являются уровни
менее 130/85 мм рт. ст., для лиц с СД – менее 130/80
мм рт. ст., а при наличии протеинурии более 1 г/сут –
менее 120/75 мм рт. ст.  [20, 66, 72].

В лечении постинфарктных больных с АГ пре-
паратами выбора являются ИАПФ и β-блокаторы, к
альтернативным препаратам относят АРАII, блока-
торы кальциевых каналов (дигидропиридиновые
препараты третьего поколения – амлодипин и лаци-
дипин, пролонгированные формы верапамила и ди-
лтиазема); в качестве компонентов комбинирован-
ной терапии могут использоваться антигипертензи-
вные средства других групп (диуретики, препараты
центрального действия нового поколения (моксони-
дин) и α-адреноблокаторы) [20, 42, 72].

Êóðåíèå
Полное прекращение курения (сигарет, сигар, па-

ссивного курения) рассматривается как важнейший

компонент программ по коррекции факторов риска у
постинфарктных больных [21, 66, 84]. Представлены
доказательства того, что курение нарушает функцию
эндотелия, способствует дестабилизации атероскле-
ротических бляшек, увеличивает способность тромбо-
цитов к агрегации и, таким образом, повышает риск
развития острого коронарного синдрома  [84, 86]. В эпи-
демиологических сообщениях курение характеризуе-
тся как один из наиболее мощных неблагоприятных
факторов сердечно-сосудистого риска, независимо от
пола больных, их возраста, наличия сопутствующих
заболеваний  [20, 66, 84] . Важно отметить обратимость
повышенного сердечно-сосудистого риска после пре-
кращения курения, что, однако, наблюдается лишь
через 1-3 года после отказа от курения  [20, 86].

Ãèïîäèíàìèÿ
Подробное обсуждение вопросов подбора оп-

тимальных уровней повседневной физической акти-
вности у постинфарктных больных выходит за рам-
ки настоящего сообщения. Однако мы сочли умест-
ным подчеркнуть необходимость взвешенного подхо-
да к установлению дозированных уровней физичес-
кой активности, включая скорость ходьбы и преодо-
ления ступенек, подъем тяжестей, домашнюю рабо-
ту, работы в саду, управление автомобилем, возв-
ращение к профессиональной деятельности  [20].
Постинфарктным больным показана посильная, хо-
рошо контролируемая, ежедневная (или, по меньшей
мере, повторяемая 3-4 раза в неделю) аэробная
физическая активность (для подбора которой реко-
мендуется участие пациента в специализированных
кардиореабилитационных программах), способству-
ющая контролю массы тела, АД, улучшению пара-
метров липидного профиля, вентиляционной функ-
ции легких и коронарной перфузии  [21, 66]. В ряде
сообщений показано, что при осторожном подходе к
поддержанию адекватных уровней повседневной фи-
зической активности у постинфарктных больных до-
стигается снижение частоты сердечно-сосудистых
осложнений на 20-25% [20, 49].

Èçáûòî÷íàÿ ìàññà òåëà
Достижение и/или поддержание оптимально-

го индекса массы тела (определяемого как отно-
шение массы тела к квадрату роста пациента и со-
ставляющего 18,5–24,9 кг/м2) характеризуется как
общепринятый подход, облегчающий контроль ги-
перлипидемий, гликемии (у больных с СД), АГ [21,
22, 44, 66]. У лиц с ИБС, в том числе у постинфар-
ктных пациентов, показано благоприятное влияние
коррекции массы тела на прогноз [44, 48]. Пациен-
ты с избыточной массой тела должны быть проин-
структированы о необходимости осторожного уве-
личения физической нагрузки, и необходимости
снижения общей калорийности пищи [20, 44].
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ùèí â ïîñòìåíîïàóçå

В ряде наблюдений был продемонстрирован
определенный протекторный эффект гормонозаме-
щающей терапии (ГЗТ), проводимой у женщин в по-
стменопаузе, на частоту сердечно-сосудистых осло-
жнений [14, 20]. В то же время в единственном заве-
ршенном рандомизированном исследовании HERS
[38] не было установлено положительного эффекта
ГЗТ на прогноз. Кроме того, в этом исследовании
были представлены данные о том, что на ранних эта-
пах назначения ГЗТ наблюдается тенденция к уве-
личению сердечно-сосудистой смерти и ИМ. В этой
связи современная позиция по вопросу применения
ГЗТ у постинфарктных пациенток предусматривает,
что женщина в постменопаузе, уже получающая ГЗТ,
должна продолжать ее прием. Назначение же ГЗТ
de novo постинфарктным пациенткам оправдано
лишь при наличии соответствующих показаний (на-
пример, для превентирования приливов или при вы-
раженном остеопорозе). ГЗТ не следует назначать
постинфарктным женщинам с целью вторичной про-
филактики сердечно-сосудистых осложнений [21, 66].
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