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Основной целью амбулаторного веде-

ния больных, перенесших острый ин-

фаркт миокарда, является предупрежде-

ние рецидива коронарного тромбоза и по-

вторного инфаркта. Это достигается кон-

тролем факторов риска, оптимальной ме-

дикаментозной терапией и адекватной ре-

васкуляризацией миокарда. 
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Контроль факторов риска

Больному необходимо настоятельно

рекомендовать полностью прекратить ку-

рение. Известно, что среди всех пациентов

с острым коронарным синдромом у ку-

рильщиков по сравнению с некурящими

людьми в 2 раза чаще встречается инфаркт

миокарда с подъемом сегмента ST [62],

что свидетельствует о мощном тромбоген-

ном действии курения. Результаты обсер-

вационных исследований показали, что

прекращение курения снижает смерт-

ность в течение последующих лет по край-

ней мере на треть [1]. В острую фазу ин-

фаркта миокарда пациенты обычно не ку-

рят, однако после выписки часто вновь

возвращаются к курению. Поэтому еще во

время госпитализации необходимо макси-

мально способствовать полному отказу от

курения, с дальнейшим наблюдением и

поддержкой в период реабилитации. При

каждом визите пациента необходимо под-

нимать вопрос о курении, пока пациент

полностью от него не откажется. Кроме

того, следует рекомендовать отказ от этой

привычки и курящим членам семьи, про-

вести беседу о вреде «пассивного курения»

дома и на работе. Врач должен предло-

жить разработанный для пациента план

отказа от курения с использованием спе-

циальных программ или фармакотерапии.

При этом могут использоваться антиде-

прессанты [41]. В рандомизированном ис-

следовании было показано, что примене-

ние никотиновых пластырей безопасно

для пациентов с острым коронарным син-

дромом [53]. 

Для пациентов, перенесших острый ко-

ронарный синдром, важна физическая ак-

тивность. Программы реабилитации кар-

диологических больных, выполняемые

под медицинским контролем, рекомендо-

ваны всем таким больным. В большом ме-

таанализе, проведенном R. S. Taylor и со-

авт., было показано, что у больных ише-

мической болезнью сердца физическая

активность как одна из составляющих

программы реабилитации кардиологичес-

ких больных приводит к снижению сер-

дечной смертности на 26% [72]. Всем боль-

ным рекомендована аэробная нагрузка

средней интенсивности, например ходьба

в быстром темпе в течение 30–40 мин в

день 5–7 раз в неделю [8, 41]. Должна быть

разъяснена польза циклической физичес-

кой активности при условии, что она не

вызывает ишемии миокарда. При этом

необходимо соблюдать режим повышен-

ной ежедневной активности, например

совершать прогулки во время перерыва на

работе. Для определения интенсивности

физической нагрузки в конкретном случае

могут помочь результаты стресс-теста и

контрольное мониторирование электро-

кардиограммы во время его выполнения.

Желательно, чтобы подбор адекватного

уровня нагрузки проводился под врачеб-

ным контролем. Допустимы тренировки с

сопротивлением 2 раза в неделю [8]. В це-

лом больной, перенесший неосложнен-

ный инфаркт миокарда, должен вести

нормальный здоровый образ жизни. 

Большое внимание следует уделять дие-

те. В ней должно быть мало насыщенных

жиров (менее 7% от общего количества

калорий), а также трансизомеров жирных

кислот и холестерина (до 200 мг/сут). К

диете рекомендовано добавить раститель-

ные станол/стеролы (2 г в день) и расти-

тельную клетчатку (более 10 г в день) [8].

Низкокалорийную диету нужно рекомен-

довать больным с ожирением для норма-

лизации веса. Ожирение является одной

из важнейших проблем у больных, пере-

несших инфаркт миокарда. В Европе по

меньшей мере одна треть женщин и чет-

верть мужчин с острым коронарным син-

дромом в возрасте младше 65 лет имеют

индекс массы тела (ИМТ) ≥ 30 кг/м2 [63].

Оптимальным уровнем ИМТ является по-

казатель < 25 кг/м2 [41]. При ИМТ, равном

30 кг/м2 и более, а также при окружности

талии > 102 см у мужчин и > 88 см у жен-

щин рекомендовано снижение веса с по-

мощью соблюдения низкокалорийной
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диеты, а также с помощью ежедневной

аэробной нагрузки [8]. При этом началь-

ным этапом должно быть снижение массы

тела приблизительно на 10% от исходной

величины. 

Измерять ИМТ и окружность талии, а

также рекомендовать контроль или сни-

жение веса необходимо при каждом визи-

те пациента. Особенно актуально это для

больных с артериальной гипертензией и

сахарным диабетом. Оптимальной для

больных после перенесенного инфаркта

миокарда считается так называемая сре-

диземноморская диета, включающая

большое количество свежих овощей,

фруктов и рыбы. В последней содержатся

полиненасыщенные жирные кислоты,

уменьшающие риск фибрилляции желу-

дочков. В рандомизированном исследова-

нии GISSI Prevenzione было показано, что

после инфаркта миокарда потребление

больными 1 г рыбьего жира в день на фоне

соблюдения средиземноморской диеты

приводило к статистически значимому

снижению сердечно-сосудистой смертно-

сти [38]. Однако в недавно опубликован-

ной работе B. Rauch и соавт. представлены

результаты исследования OMEGA, со-

гласно которым у больных после инфарк-

та миокарда на фоне адекватной диеты и

современного лечения дополнительное

присоединение к терапии препаратов

омега-3 жирных кислот не уменьшает

риск внезапной смерти и других сердечно-

сосудистых неблагоприятных событий в

течение 1 года наблюдения [59]. 

При наличии артериальной гипертензии

или недостаточности кровообращения не-

обходимо также ограничение потребления

поваренной соли. Согласно последним

рекомендациям, следует стремиться к

поддержанию уровня артериального дав-

ления (АД) < 140/90 мм рт. ст., а в случае

сахарного диабета или хронической бо-

лезни почек < 130/80 мм рт. ст. [8, 41]. Од-

нако в исследовании PROVE IT-TIMI 22

было показано, что низкий уровень АД

(< 110/80 мм рт. ст.) увеличивает риск раз-

вития неблагоприятных сердечно-сосуди-

стых событий у пациентов, перенесших

острый коронарный синдром, а наиболее

благоприятный прогноз наблюдался у

больных с уровнем АД 130–140/80–90 мм

рт. ст. [10]. Таким образом, не стоит стре-

миться к избыточному снижению АД с

помощью лекарственных средств. Если

пациенту после инфаркта миокарда пока-

зана медикаментозная гипотензивная те-

рапия, то начинать ее предпочтительно с

ингибиторов ангиотензинпревращающего

фермента (АПФ) или блокаторов рецепто-

ров к ангиотензину II. 

Признаки нарушения углеводного об-

мена часто выявляются у пациентов с

ишемической болезнью сердца. Посколь-

ку положительный тест на толерантность

к глюкозе является значимым фактором

риска последующих сердечно-сосудистых

событий после перенесенного инфаркта

миокарда [11], необходимо выполнять

этот тест всем больным до или в скором

времени после выписки [66]. У больных

сахарным диабетом необходим строгий

контроль уровня глюкозы в крови. Ориен-

тироваться следует на показатель гликози-

лированного гемоглобина крови HbA
1C

,

который должен быть менее 6,5–7% [8,

41]. При повышении уровня HbA
1C

необ-

ходимо рекомендовать помимо контроля

факторов риска начать специфическую

фармакотерапию. 

Одним из важных компонентов амбу-

латорного лечения больных после острого

инфаркта миокарда представляется на-

блюдение за уровнем настроения пациен-

тов. Известно, что развитие депрессии ас-

социировано с увеличением заболеваемо-

сти и летальности больных, перенесших

инфаркт миокарда [19, 20, 54]. В несколь-

ких небольших исследованиях было пока-

зано, что медикаментозное лечение де-

прессивных состояний селективными ин-

гибиторами обратного захвата серотонина

у больных, перенесших инфаркт миокар-

да, улучшает прогноз [60]. Однако в одном

исследовании, выполненном T. Dawood



и соавт., было выявлено повышение пока-

зателей таких факторов риска, как пульсо-

вое давление, вариабельность сердечного

ритма, уровень высокочувствительного

С-реактивного белка (вч-СРБ), на фоне

лечения селективными ингибиторами об-

ратного захвата серотонина [26]. Эффек-

тивность и безопасность применения ан-

тидепрессантов у больных, перенесших

острый инфаркт миокарда, нуждаются в

дальнейших исследованиях [42]. Интерес-

но, что, по данным некоторых исследова-

ний, наличие депрессии ассоциировано с

повышенным уровнем воспалительных

цитокинов в плазме крови [28, 70]. 

Патогенез ишемической болезни серд-

ца также связан с хроническим воспалени-

ем [49]. В частности, J. M. Dorn и соавт.

было показано, что заболевания пародон-

та связаны с высоким риском возникнове-

ния повторных неблагоприятных сердеч-

но-сосудистых событий [30]. Таким обра-

зом, устранение хронических очагов

воспаления и лечение острых инфекцион-

ных заболеваний играют важную роль в

амбулаторном ведении больных с ишеми-

ческой болезнью сердца. К числу реко-

мендованных средств по уменьшению ри-

ска возникновения воспалительных забо-

леваний относится ежегодная вакцинация

против гриппа [8]. 

Медикаментозная терапия

Одним из лекарственных препаратов,

который все больные, перенесшие ин-

фаркт миокарда, должны – при отсутствии

серьезных противопоказаний – прини-

мать пожизненно («неопределенно дол-

го»), является аспирин. Согласно результа-

там проведенного метаанализа, прием ас-

пирина на 25% снижает риск повторного

инфаркта миокарда и смерти у пациентов,

перенесших инфаркт миокарда [7]. В этих

исследованиях дозы аспирина варьирова-

ли от 75 до 325 мг/сут. Были получены дан-

ные, что более низкие дозы являются эф-

фективными при меньшем количестве

побочных явлений [7]. Поэтому всем

пациентам, перенесшим инфаркт миокар-

да, рекомендован прием аспирина в низ-

кой дозе: 75–162 мг [8]. 

После перенесенного острого инфарк-

та миокарда в течение ближайшего года в

дополнение к аспирину показан прием

клопидогреля в дозе 75 мг/сут [41, 79]. В ис-

следование S. Yusuf и соавт., проведенное

в 2001 г., были включены 12 562 пациента

после острого коронарного синдрома без

стойкого подъема сегмента ST, выполнена

оценка вторичной профилактики на фоне

терапии клопидогрелем в сочетании с ас-

пирином в течение 3–12 мес (в среднем

9 мес). Было выявлено снижение относи-

тельного риска на 20% в отношении до-

стижения общей конечной точки (смерть

от сердечно-сосудистых причин, нефа-

тального инфаркта миокарда или инсуль-

та в течение 12 мес). Однако большое кро-

вотечение возникло у значимо большего

числа пациентов, находившихся на тера-

пии клопидогрелем, при этом по количе-

ству эпизодов жизнеугрожающих крово-

течений или геморрагических инсультов

две группы значимо не различались [81]. 

Оптимальная продолжительность тера-

пии клопидогрелем у пациентов с острым

инфарктом миокарда окончательно не оп-

ределена. Учитывая результаты исследова-

ния CURE, представляется разумным ре-

комендовать терапию клопидогрелем в те-

чение 12 мес всем пациентам после

острого инфаркта миокарда, независимо

от проведения стентирования коронарных

артерий [41, 79]. В тех случаях, когда вы-

полнялось стентирование коронарных ар-

терий с использованием стентов с лекар-

ственным покрытием, для уменьшения

риска позднего тромбоза стента этот срок

можно продлить при низком риске крово-

течения. Если же риск кровотечения вы-

сокий, следует придерживаться мини-

мальных сроков приема препарата: от 2 не-

дель до 1 мес [8]. Кроме того, для умень-

шения риска кровотечения у больных,

длительно принимающих клопидогрель,

целесообразно использовать небольшие
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дозы аспирина (75–100 мг/сут). Если пла-

нируется хирургическая операция, то кло-

пидогрель желательно отменить не менее

чем за 5 дней до нее. При непереносимос-

ти аспирина альтернативой является по-

стоянный прием клопидогреля [41]. 

Существует проблема разной чувстви-

тельности пациентов к антиагрегантной

терапии [5, 17]. Резистентность к дейст-

вию аспирина и клопидогреля ассоцииро-

вана с высоким риском развития сердеч-

но-сосудистых событий у больных, стра-

дающих ишемической болезнью сердца

[21, 48, 50]. В настоящее время есть боль-

шое количество лабораторных методов

определения чувствительности к антиаг-

регантам: светооптическая агрегометрия,

тромбоэластография, метод VerifyNow и

др. Вопрос о соответствии показателей

этих методов остается открытым. Кроме

того, мы пока не располагаем данными,

свидетельствующими о благоприятном

прогнозе у тех пациентов с резистентнос-

тью к антиагрегантам, которым проводи-

лась коррекция терапии на основании ре-

зультатов анализа агрегации тромбоцитов.

Поэтому, по последним рекомендациям,

рутинное определение чувствительности

пациентов с острым коронарным синдро-

мом к действию антиагрегантной терапии

не показано [8, 79]. Однако у пациентов

высокого риска после стентирования не-

защищенного ствола левой коронарной

артерии, бифуркации ствола левой коро-

нарной артерии или последней проходи-

мой коронарной артерии рекомендовано

определение агрегации тромбоцитов с по-

следующим увеличением дозы клопидо-

греля резистентным больным [69]. На се-

годняшний день продолжаются исследо-

вания GRAVITAS, 3T/2R по определению

прогноза у резистентных к действию ан-

тиагрегантов больных, у которых прово-

дилась коррекция терапии на основании

анализа агрегации тромбоцитов [18, 58]. 

Сложную проблему в настоящее время

представляет так называемая тройная те-

рапия у пациентов после перенесенного

острого инфаркта миокарда с показания-

ми к приему варфарина: мерцательная

аритмия, тромб в полости левого желудоч-

ка, искусственный клапан сердца. Извест-

но, что антиагреганты в этих ситуациях

гораздо менее эффективны, чем варфа-

рин. В то же время варфарин менее эф-

фективен в профилактике тромбоза стен-

тов по сравнению с двойной антиагре-

гантной терапией (аспирин + плавикс).

Согласно последним рекомендациям Ев-

ропейского общества кардиологов [16],

если стентирование проведено больному с

ОКС с мерцательной аритмией, то ему по-

казана краткосрочная тройная терапия

(аспирин, клопидогрель и варфарин), ко-

торая должна сменяться двойной терапи-

ей варфарином с одним из антиагрегантов

(аспирином или клопидогрелем) в тече-

ние года, затем рекомендован переход на

монотерапию варфарином при условии,

что в течение последнего года не происхо-

дило острых ишемических событий и не

выполнялось повторное чрескожное ко-

ронарное вмешательство. Сроки проведе-

ния тройной терапии варьируют в зависи-

мости от риска развития кровотечения.

Пациентам с острым коронарным синдро-

мом и низким риском кровотечения трой-

ную терапию следует назначать в течение

6 мес, при высоком риске кровотечения –

в течение 4 недель. При тройной терапии

доза аспирина должна быть ≤ 100 мг, а уро-

вень достигаемого МНО не должен пре-

вышать 2,0–2,5 [16]. Во всех случаях, ког-

да больной нуждается в варфарине, без

крайней нужды не следует использовать

стенты с лекарственным покрытием. 

Еще одной важной группой лекарствен-

ных препаратов, показанных всем боль-

ным после острого инфаркта миокарда, яв-

ляются статины. Результаты нескольких

исследований однозначно продемонстри-

ровали преимущества длительной терапии

статинами для предотвращения новых

ишемических событий и снижения смерт-

ности у пациентов с ишемической болез-

нью сердца. Постоянный прием статинов
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показан всем больным, перенесшим ост-

рый коронарный синдром [8, 41]. В насто-

ящее время их назначение таким пациен-

там абсолютно необходимо независимо от

исходного уровня холестерина липопро-

теинов низкой плотности (ХС ЛПНП) [8].

Между тем, практика показывает, что на

амбулаторном этапе врачи иногда не на-

значают или даже отменяют ранее прини-

мавшиеся статины, мотивируя это опас-

ностью побочных действий, прежде всего

гепатотоксичностью. Риски эти очень

сильно преувеличены. Частота трехкрат-

ного повышения трансаминаз при приеме

статинов составляет менее 1% [52] и явля-

ется обратимой. Уровень ферментов воз-

вращается к норме после отмены препара-

та или даже уменьшения его дозы [23].

Действительно опасный рабдомиолиз на-

блюдается еще реже – менее чем у 0,1%

пациентов [27]. В целом статины являют-

ся одними из наиболее безопасных препа-

ратов, улучшающих прогноз при ишеми-

ческой болезни сердца. Стоит только со-

блюдать элементарные правила: ни в коем

случае не назначать их вместе с фибрата-

ми, что резко повышает риск рабдомиоли-

за, и 1 раз в 3–6 мес контролировать уро-

вень креатинфосфокиназы (КФК) и

трансаминаз. Следует иметь в виду, что от-

мена ранее назначенных статинов грозит

увеличением общей летальности [25]. 

Если сама по себе необходимость по-

стоянного приема статинов после перене-

сенного инфаркта сомнений не вызывает,

то более спорными являются вопросы о

том, когда лучше начинать лечение и на

что ориентироваться при подборе дозы.

Оценка липидного профиля должна быть

проведена натощак, в первые 24 ч пребы-

вания в стационаре [8]. И уже в стациона-

ре, несмотря на отсутствие четких данных,

лучше начинать лечение статинами. По

крайней мере, это увеличивает вероят-

ность того, что больной будет принимать

их в дальнейшем. 

В 2008 г. К. Josan и соавт. был проведен

метаанализ, в который вошло семь рандо-

мизированных контролируемых исследо-

ваний с общим числом больных ИБС 

29 395 [44]. Оценка разных режимов тера-

пии статинами показала, что более интен-

сивная терапия приводит не только к

большему снижению уровня ХС ЛПНП

плазмы крови, но и к уменьшению риска

возникновения инфаркта миокарда и ин-

сульта. При этом во всех семи исследова-

ниях принцип рандомизации превалиро-

вал над целевым снижением уровня ХС

ЛПНП. В результате примерно у половины

больных на фоне интенсивной терапии

статинами не удалось достичь целевого

уровня ХС ЛПНП < 80 мг/дл (2 ммоль/л),

и ни в одном исследовании не проводи-

лась оценка комбинированной терапии.

Таким образом, результаты данного мета-

анализа показывают преимущество ин-

тенсивной терапии статинами, однако не

предоставляют достаточных доказательств

необходимости придерживаться целевого

уровня ХС ЛПНП. 

Эта необходимость была показана в

большом рандомизированном исследова-

нии PROVE-IT TIMI 22, в котором срав-

нивались результаты лечения 40 мг пра-

вастатина и 80 мг аторвастатина [61]. В

исследование вошли около 4000 пациен-

тов, перенесших острый коронарный

синдром. Частота летальных исходов, по-

вторных инфарктов, госпитализаций и

реваскуляризации была достоверно ниже

(на 16%) у больных, получавших агрес-

сивную терапию высокими дозами атор-

вастатина. Более того, самый лучший

прогноз оказался у пациентов, у которых

удалось снизить уровень ХС ЛПНП ниже

70 мг/дл и одновременно вч-СРБ ниже 

2 г/л. Эти цифры и могут служить ориен-

тирами при подборе дозы статинов. Не-

обходимость добиваться снижения уров-

ня не только ХС ЛПНП, но и вч-СРБ

подчеркивает важность как холестерин-

снижающего эффекта статинов, так и их

плейотропного действия: противовоспа-

лительного эффекта и влияния на функ-

цию эндотелия. 
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Если достичь целевого уровня ХС

ЛПНП на фоне приема статинов не удает-

ся, то к лечению может быть добавлен эзе-

тимиб, блокирующий всасывание холес-

терина из кишечника. Однако в настоя-

щее время нет клинических данных о

влиянии эзетимиба на прогноз у больных,

перенесших острый инфаркт миокарда. В

случае низкого уровня липопротеинов вы-

сокой плотности можно попытаться ком-

бинировать статины с никотиновой кис-

лотой. 

При непереносимости статинов или при

наличии противопоказаний к их приему

необходимо рекомендовать липидснижа-

ющие препараты других групп, например

фибратов. В исследовании H. B. Rubins

и соавт. у пациентов, перенесших инфаркт

миокарда, на фоне терапии гемфибрози-

лом отмечалось 24% снижение вероятности

достижения комбинированной конечной

точки (смерть от ишемической болезни

сердца, нефатальный инфаркт миокарда,

инсульт) [65]. В исследовании BIP у паци-

ентов, перенесших инфаркт миокарда, а

также больных со стабильной стенокарди-

ей напряжения с низким уровнем холесте-

рина липопротеинов высокой плотности

(ХС ЛПВП) – 45 мг/дл (1,2 ммоль/л) и ме-

нее – на фоне приема безафибрата про-

изошло статистически незначимое сниже-

ние (на 7,3%) вероятности возникновения

фатального и нефатального инфаркта мио-

карда или внезапной смерти. Более значи-

мое снижение вероятности наступления

этих неблагоприятных сердечно-сосудис-

тых событий было показано у пациентов с

высоким исходным уровнем триглицери-

дов [74]. 

При высоком уровне триглицеридов

плазмы крови (≥ 150 мг/дл), сопровож-

дающемся низким уровнем ХС ЛПВП

(< 40 мг/дл), необходимо обратить внима-

ние на такие факторы, как контроль веса,

физическая активность и отказ от куре-

ния. При повышении уровня триглицери-

дов до 500 мг/дл и более считается, что

назначение фибратов или никотиновой

кислоты до начала терапии статинами бу-

дет эффективным и предотвратит разви-

тие панкреатита. Снижение уровня ХС

ЛПНП с помощью статинов в данном слу-

чае рекомендовано начать после тригли-

церидснижающей терапии [8]. 

Ингибиторы АПФ и блокаторы рецепто-

ров к ангиотензину II безусловно показаны

пациентам со сниженной фракцией вы-

броса (менее 40%) [3, 47, 56, 73], артери-

альной гипертонией, сахарным диабетом

или хронической болезнью почек [8]. Не-

обходимость их длительного приема во

всех остальных случаях требует дополни-

тельных подтверждений. Если в исследо-

ваниях HOPE [82] и EUROPA [76] дли-

тельный прием соответственно рамипри-

ла и периндоприла уменьшал риск смерти

от сердечно-сосудистой патологии и час-

тоту развития инфаркта миокарда, то в

опубликованном в 2004 г. исследовании

PEACE [78], где изучался другой ингиби-

тор АПФ – трандалоприл, эти данные

подтвердить не удалось. Тем не менее в не-

скольких метаанализах было показано,

что у больных со стабильной стенокарди-

ей напряжения без дисфункции левого

желудочка прием ингибиторов АПФ сни-

жает общую летальность, риск инфаркта

миокарда и вероятность возникновения

инсульта [2, 9, 22, 24]. 

В ходе исследований, сравнивающих

ингибиторы АПФ с блокаторами рецеп-

торов к ангиотензину II, не удалось пока-

зать преимущества последних [29, 57],

при этом в исследовании VALIANT при-

верженность к лечению оказалась ниже у

пациентов, принимавших ингибиторы

АПФ (каптоприл) [57]. В исследовании

ONTARGET вероятность наступления того

или иного исхода (сердечно-сосудистая

смерть, нефатальный инфаркт миокарда,

инсульт, развитие сердечной недостаточно-

сти) не зависела от вида терапии (телмисар-

тан или рамиприл либо телмисартан с ра-

миприлом), а в группе комбинированной

терапии (телмисартан и рамиприл) повы-

шалась вероятность развития гипотонии,

46

Креативная кардиология, № 2, 2010



гиперкалиемии, возникновения почечной

недостаточности, требующей диализа [32].

Однако, по результатам исследования

CHARM, добавление к ингибитору АПФ

блокатора рецепторов к ангиотензину II

кандесартана позволило улучшить само-

чувствие пациентов и снизить летальность

[80]. Разница в результатах объясняется

различием протоколов: в исследовании

ONTARGET больные в группу комбини-

рованной терапии отбирались слепым ме-

тодом, а в исследовании CHARM канде-

сартан добавлялся только в тех случаях,

когда прием одного ингибитора АПФ не

давал желаемого эффекта. Таким образом,

у пациентов с непереносимостью ингиби-

торов АПФ целесообразно добавлять к те-

рапии блокаторы рецепторов к ангиотен-

зину II. У больных с сердечной недоста-

точностью возможно назначение бло-

каторов рецепторов к ангиотензину II в

дополнение к ингибиторам АПФ. Данные

относительно сроков назначения терапии

ингибиторами АПФ или блокаторами ре-

цепторов к ангиотензину II на сегодняш-

ний день противоречивы, и требуются

дальнейшие исследования. 

Несколько исследований и метаанали-

зов показали, что у пациентов, перенес-

ших ранее инфаркт миокарда, терапия 

-адреноблокаторами снижает смертность

и риск повторного инфаркта миокарда на

20–25%. По результатам метаанализа 82

рандомизированных исследований, дли-

тельный прием -адреноблокаторов боль-

ными после инфаркта миокарда с подъе-

мом сегмента ST приводит к значимому

снижению заболеваемости и смертности

[35]. Однако существенным недостатком в

данном случае является то, что большин-

ство этих исследований проводились до

широкого внедрения в практику методов

реперфузии миокарда. 

В 2010 г. N. Ozasa и соавт. опубликовали

результаты исследования трехлетнего про-

гноза у больных, перенесших острый ин-

фаркт миокарда с подъемом сегмента ST

с первичным чрескожным коронарным

вмешательством, на фоне терапии -адре-

ноблокаторами. В данное исследование

были включены 12 824 пациента. Оказа-

лось, что у таких пациентов при сохранен-

ной фракции выброса левого желудочка

-адреноблокаторы не влияют на общую

летальность, риск повторного инфаркта

миокарда или госпитализации с деком-

пенсацией сердечной недостаточности.

Однако при фракции выброса левого же-

лудочка ≤ 40% терапия -адреноблокато-

рами статистически значимо улучшает

прогноз [55]. Таким образом, согласно

этим данным, использование -адрено-

блокаторов не является обязательным для

больных с сохраненной фракцией выбро-

са левого желудочка, после успешной ре-

васкуляризации. 

Показания к использованию верапамила

или дилтиазема в настоящее время ограни-

чены. На сегодняшний день их имеет

смысл назначать главным образом с анти-

ангинальной целью пациентам с сохранен-

ной фракцией выброса, которым противо-

показан прием -адреноблокаторов. Осо-

бого внимания требует тот факт, что при

сниженной фракции выброса прием этих

препаратов увеличивает летальность [40,

77]. Прием дигидропиридинов короткого

действия при ОКС категорически противо-

показан. Исследования с назначением ди-

гидропиридинов пролонгированного дей-

ствия не выявили улучшения прогноза, по-

этому единственными показаниями для

них служат артериальная гипертензия и ре-

цидивирующие ангинозные приступы [83]. 

В исследованиях ISIS-4 [43] и GISSI-3

[39] прием нитратов в течение 4–6 недель

после острого коронарного синдрома не

улучшал прогноз. Поэтому прием нитра-

тов пролонгированного действия показан

только пациентам с рецидивирующими

ангинозными приступами. Однако следу-

ет иметь в виду, что больным, у которых

рецидивируют ангинозные боли после

перенесенного инфаркта миокарда, без-

условно показано проведение коронаро-

графии. При необходимости назначения
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нитратов для уменьшения вероятности

развития толерантности к препарату их

следует назначать так, чтобы по крайней

мере 8 ч в день они отсутствовали в крови

больного, закрывая только ту часть суток,

когда возникновение ишемии у данного

больного наиболее вероятно (например,

утренние и дневные часы). 

При амбулаторном ведении больных,

перенесших инфаркт миокарда, необходи-

мо учитывать, что им противопоказаны

все нестероидные противовоспалительные

препараты, кроме аспирина. Несколько

лет назад был показан неблагоприятный

эффект селективных ингибиторов циклоок-

сигеназы-2 (рофекоксиба, целекоксиба и

др.) [46]. Однако в дальнейшем оказалось,

что он, хотя и в меньшей степени, характе-

рен и для неселективных препаратов этой

группы [51]. Так, по данным Датского на-

ционального регистра, среди пациентов,

перенесших острый инфаркт миокарда,

36% впоследствии получали нестероидные

противовоспалительные препараты в свя-

зи с различными костно-мышечными за-

болеваниями. Анализ показал, что прием

селективных ингибиторов циклооксигена-

зы-2 увеличивает летальность более чем

в 2 раза. При приеме таких препаратов,

как ибупрофен и диклофенак, смертность

также возрастала, хотя и в несколько мень-

шей степени (в 1,5–2,4 раза). При этом

риск был пропорционален их дозе. Отно-

сительно небольшие дозы (ибупрофен

< 1200 мг/сут, диклофенак < 100 мг/сут) не

влияли на прогноз [37]. Негативный эф-

фект нестероидных противовоспалитель-

ных препаратов у больных ишемической

болезнью сердца связан, скорее всего, с

блокадой образования простациклина, об-

ладающего дезагрегантным действием. Ас-

пирин в этом плане выгодно отличается от

них, так как в малых дозах блокирует глав-

ным образом образование тромбогенного

тромбоксана и мало влияет на обмен про-

стациклина. 

Риск, связанный с приемом нестероид-

ных противовоспалительных средств, ус-

ложняет задачу лечения различных мы-

шечно-скелетных заболеваний, чрезвы-

чайно распространенных в популяции, у

больных, перенесших ранее инфаркт мио-

карда. Ясно, что назначать селективные

блокаторы циклооксигеназы нельзя. В

случае крайней необходимости лучше ис-

пользовать неселективные нестероидные

противовоспалительные средства в мини-

мально возможных дозах. На время при-

ема блокаторов циклооксигеназы ни в ко-

ем случае нельзя прекращать прием аспи-

рина, причем вначале надо принять

аспирин и только затем другое обезболи-

вающее средство. Для предотвращения

ульцерогенного действия такой комбина-

ции показан одновременный прием инги-

биторов протонной помпы, например оме-

празола или париета [13]. Насколько безо-

пасен для больных, перенесших инфаркт,

парацетамол, остается неизвестным. 

Реваскуляризация миокарда

Особого внимания требуют больные, у

которых в острейшей фазе инфаркта не

проводилась реваскуляризация миокарда.

Наличие постинфарктной стенокардии,

недостаточности кровообращения, гемо-

динамически значимых аритмий является

абсолютным показанием к интервенцион-

ной или хирургической реваскуляризации

[8, 41]. Но даже в случае полной стабили-

зации состояния больного и удовлетвори-

тельного самочувствия в течение 2–6 не-

дель должен быть проведен стресс-тест [8,

41]. Если клинически постинфарктный

период протекает без осложнений, но у па-

циента снижена фракция выброса или при

стресс-тесте возникают признаки ишемии

миокарда, – это тоже рассматривается как

показание к коронарографии, с дальней-

шим решением вопроса о реваскуляриза-

ции миокарда. Правильность такого под-

хода подтверждена результатами опубли-

кованного в 2007 г. исследования SWISSI II

[31]: коронарная ангиопластика улучшает

отдаленный прогноз у больных с инфарк-

том миокарда в анамнезе, у которых не
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было приступов стенокардии, но при

стресс-тесте были выявлены признаки

ишемии. Если обычный стресс-тест не-

информативен или больной не в состоя-

нии его выполнить, проводится нагрузоч-

ная проба с введением изотопов или

стресс-эхокардиография с инфузией до-

бутамина. Решение врача не проводить

нагрузочные пробы может считаться

обоснованным лишь в случае категориче-

ского отказа больного от оперативного

лечения или при наличии сопутствующих

инкурабельных заболеваний, обусловли-

вающих неблагоприятный ближайший

прогноз. Более того, прогресс интервен-

ционных и хирургических технологий де-

лает актуальным вопрос об обязательной

коронарографии для всех пациентов, ко-

торым реваскуляризация по тем или

иным причинам не была осуществлена в

остром периоде инфаркта миокарда [41]. 

Заключение

Адекватное амбулаторное ведение

больных, включающее максимальный

контроль факторов риска, оптимальную

медикаментозную терапию и реваскуля-

ризацию миокарда, позволяет значитель-

но снизить риск повторного инфаркта

миокарда и улучшить прогноз. 
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Антигипертензивная, нефропротективная
и кардиопротективная эффективность блокатора
АТ1-рецепторов ангиотензина II валсартана
в средней терапевтической и максимальной
суточной дозах по сравнению с ингибитором
ангиотензинпревращающего фермента эналаприла
у пациентов с хронической болезнью почек
и артериальной гипертензией

М. Л. Максимов*, Е. А. Дербенцева, О. В. Дралова, А. К. Стародубцев, О. Д. Остроумова

Первый Московский государственный медицинский университет им. И. М. Сеченова

Целью открытого нерандомизированного клинического исследования применения препарата валсартан у
пациентов с хронической болезнью почек (ХБП) и артериальной гипертензией (АГ) II–III степени была
оценка антигипертензивной, нефропротективной и кардиопротективной эффективности, переносимос-
ти и безопасности валсартана в средних терапевтических и высоких дозах по сравнению с ингибитором
ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) эналаприлом. В исследование включены 124 пациента
45–70 лет с креатинином сыворотки более 0,15 ммоль/л, систолическим артериальным давлением (САД)
выше 160 мм рт. ст. и/или диастолическим артериальным давлением (ДАД) выше 95 мм рт. ст., уровнем
микроальбуминурии (МАУ) 30–300 мг/сут. Время наблюдения – 16 недель. Пациенты были рандомизи-
рованы на четыре группы: 1-я группа (39 пациентов) получала валсартан в дозе 160 мг 1 раз в сутки,
2-я группа (28 больных) – валсартан в дозе 320 мг в сутки на 2 приема, 3-я группа (33 пациента) – энала-
прил в дозе 20 мг 1 раз в сутки, 4-я группа (24 больных) – эналаприл в дозе 40 мг в сутки на 2 приема.
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