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Актуальность проблемы артериальной гипертонии

(АГ) у больных пожилого и старческого возраста связаF

на с ее широкой распространенностью, определяющей

ролью в структуре сердечноFсосудистой и общей леF

тальности, тенденцией к старению населения [5]. ИзF

вестно, что в пожилом возрасте чаще встречаются факF

торы риска и сопутствующие заболевания, что позвоF

ляет отнести их к группам высокого/очень высокого

риска сердечноFсосудистых осложнений независимо от

степени повышения артериального давления (АД).

У лиц с повышенным артериальным давлением, наF

чиная с 45Fлетнего возраста, продолжительность жизF

ни в среднем на 10 лет короче, чем у людей без артериF

альной гипертонии, что связано с более ранним развиF

тием атеросклероза и, как следствие – инфаркта миоF

карда и мозгового инсульта.

Многими исследователями показано наличие пряF

мой взаимосвязи между уровнем АД и риском сердечF

но–сосудистых осложнений [13, 14, 15,17]. Еще в 1965

г. А.Л. Мясников в своей книге «Гипертоническая боF

лезнь и атеросклероз» подчеркивал, что «сочетание гиF

пертонической болезни с атеросклерозом и связанной

с ним коронарной недостаточностью настолько часто

встречается в практике и так преобладает над «чистыF

ми» формами, что возникает задача рассматривать эти

патологические состояния не только в их типичном

изолированном виде, но и в часто встречающемся

комплексе».

По данным метаFанализа MacMahon et al., основанF

ного на результатах 9 проспективных исследований,

включивших в общей сложности более 400000 больF

ных, вероятность развития ишемической болезни сердF

ца (ИБС) находится в прямой линейной зависимости

от уровня как систолического (САД), так и диастолиF

ческого (ДАД) АД [15]. Артериальная гипертония являF

ется важнейшим прогностическим фактором инфаркта

миокарда (ИМ), острого и преходящего нарушения

мозгового кровообращения, хронической сердечной

недостаточности, общей и сердечно–сосудистой

смертности [13, 14, 15,17]. В свою очередь, наличие у

больного с артериальной гипертонией ИБС, независиF

мо от ее формы (стенокардия напряжения, инфаркт

миокарда) рассматривается как «сопутствующее клиF

ническое состояние», значительно влияющее на обF

щий сердечноFсосудистый риск пациента. 

Прогноз больных с АГ и решение о дальнейшей такF

тике ведения этих больных зависит не только от уровня

АД, но и от наличия сопутствующих факторов риска

(ФР), вовлечения в процесс «органовFмишеней», а такF

же наличия ассоциированных клинических состояний,

которые имеют не меньшее значение, чем степень АД.

В связи с этим в современную классификацию, наряду

со степенью и стадией АГ, введена стратификация

больных в зависимости от степени риска. Для оценки

суммарного влияния нескольких факторов риска тяжеF

лых сердечноFсосудистых поражений экспертами

ВОЗ/МОАГ предложено распределение риска по четыF

рем категориям (низкий, средний, высокий и очень

высокий). Риск в каждой категории рассчитан, исходя

из усредненных данных о риске смерти от сердечноFсоF

судистых заболеваний за 10 лет, а также риске инсульта

или инфаркта миокарда по результатам ФрамингемсF

кого исследования. 

Категория риска зависит от наличия или отсутствия

ФР, поражения «органовFмишеней» (ПОМ), и ассоциF

ированных клинических состояний (АКС).

Группа низкого риска (риск 1) включает всех мужF

чин и женщин моложе 55 лет с АГ 1Fй степени при отF

сутствии факторов риска, поражения органовFмишеF

ней и сопутствующих сердечноFсосудистых заболеваF

ний. Риск развития сердечноFсосудистых осложнений

в ближайшие 10 лет в этой группе составляет менее

15%.

Группа среднего риска (риск 2) включает пациентов

с широким диапазоном колебаний АД. ПринципиальF

ным признаком принадлежности к этой группе являF

ется наличие факторов риска при отсутствии поражеF

ний органовFмишеней и сопутствующих заболеваний.

Иными словами, эта группа объединяет пациентов с

небольшим повышением АД и многочисленными

факторами риска и пациентов с выраженным повышеF

нием АД. Риск развития сердечноFсосудистых осложF

нений в ближайшие 10 лет в этой группе составляет

15—20%.

Группа высокого риска (риск 3). К этой категории

относятся пациенты, имеющие поражение органовF

мишеней независимо от степени АГ и сопутствующих

факторов риска. Риск развития сердечноFсосудистых

осложнений в ближайшие 10 лет у этих больных сосF

тавляет более 20%.

Группа очень высокого риска (риск 4). К этой групF

пе относят пациентов при наличии ассоциированных

заболеваний (стенокардия и/или перенесенный инF

фаркт миокарда, операция реваскуляризации, сердечF
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ная недостаточность, перенесенные мозговой инсульт

или транзиторная ишемическая атака, нефропатия,

хроническая почечная недостаточность, поражение пеF

риферических сосудов, ретинопатия III—IV стадии)

независимо от степени АГ. К этой же группе относятся

больные с высоким нормальным АД при наличии саF

харного диабета. Риск развития сердечноFсосудистых

осложнений в ближайшие 10 лет в этой группе превыF

шает 30%. 

Международное Общество по Артериальной ГиперF

тензии и Европейское Общество Кардиологов

(ISH/ESC) рекомендуют относить больного, страдаюF

щего одновременно ГБ и ИБС, к группе очень высокоF

го риска [12]. 

Сотрудником нашей кафедры Карагодиной Ю.Я.

было обследовано 500 больных с АГ, госпитализироF

ванных в ГКБ №15 (271 мужчина и 229 женщин в возF

расте от 18 до 89 лет, средний возраст мужчин F

60,5±14,0 лет, женщин – 63,0±12,7). Все больные были

распределены по категориям риска. Группу низкого

риска (1Fя группа) составили 6% больных, группу средF

него риска (2Fя группа) – 33%, высокого риска (3Fя

группа) – 18%, очень высокого (4Fя группа) – 43%

больных. Группы высокого и очень высокого риска

представлены преимущественно пациентами пожилоF

го и старческого возраста (рис.), однако обращает на

себя внимание высокий процент (30,9%) мужчин до 60

лет, имеющих очень высокий риск развития сердечноF

сосудистых осложнений.

У мужчин старше 60 лет во 2Fй группе риска чаще

встречались такие ФР, как курение ( 29,8% ), повышеF

ние общего холестерина (21,6%); в 3Fй группе преоблаF

дали те же ФР и у 20% имелась гипертрофия левого жеF

лудочка (ГЛЖ), в группе очень высокого риска увелиF

чился процент больных с ГЛЖ – до 23,6%.

У женщин старших возрастов в 1Fй группе риска

преобладали такие ФР, как наследственность (семейF

ный анамнез ранних сердечноFсосудистых заболеваF

ний) – 34,6 %, гиперхолестеринемия – 18,6 % и дополF

нительный ФР, негативно влияющий на прогноз больF

ного с АГ, – ожирение(24,4 %); в группах высокого и

очень высокого риска также увеличивается процент

больных с ГЛЖ (22,9% и 30,4% соответственно).

Фрaмингемское исследование (Framingham Heart

Study) показало, что существует взаимосвязь между

степенью ГЛЖ и показателями смертности от сердечF

ноFсосудистых заболеваний, у больных с ЭКГFпризнаF

ками ГЛЖ чаще наблюдались ИБС, сердечная недостаF

точность, мозговой инсульт, обструктивные заболеваF

ния периферических сосудов и внезапная смерть. Риск

развития мозгового инсульта или инфаркта миокарда у

больных с АГ и ГЛЖ в 5 раз выше, чем у больных без

ГЛЖ [3]. 

Таким образом, больные старших возрастов сосF

тавляют основную группу высокого и очень высокого

риска нуждающихся в назначении медикаментозной

терапии.

В международных исследованиях HYVET

(Hypertension in the Very Elderly Trial ongoing trial),

SYSTFEUR (Systolic hypertension – Europe(в последнем

принимала участие наша кафедра) и других показано,

что коррекция систолического, диастолического, и

особенно пульсового АД благоприятно влияет на прогF

ноз больных АГ старших возрастов, предотвращая, в

первую очередь, такие осложнения, как инфаркт миоF

карда и инсульт.

Доказано, что повышенное артериальное давление

увеличивает темпы развития атеросклероза, является

одним из главных факторов риска ИБС, поэтому эти

две нозологические формы часто протекают в виде соF

путствующих заболеваний (стенокардия, инфаркт миF

окарда, аритмии), что повышает риск развития осложF

нений и летального исхода [1]. Больным с подобным

сочетанием особенно важно постепенное снижение

АД, без крайне нежелательной симпатической активаF

ции и развития рефлекторной тахикардии. Поэтому,

если необходимо назначение препаратов вазодилатиF

рующего действия, приводящих к развитию тахикарF

дии, обязательно присоединение бетаFблокаторов. 

Наличие АГ со стенокардией является специфичесF

ким показанием для применения бетаFблокаторов

и/или тех антагонистов кальция, которые не обладают

способностью активировать симпатоадреналовую сисF

тему. Назначение больным нестабильной стенокардией

или острым инфарктом миокарда короткоFдействуюF

щих дигидропиридинов противопоказано. Больным

после перенесенного инфаркта миокарда рекомендуетF

ся назначение бетаFблокаторов (снижение риска повF

торного инфаркта миокарда и внезапной смерти), а

при наличии сердечной недостаточности (дисфункция

левого желудочка) F ингибиторов ангиотензинпревраF

щающего фермента (АПФ) для профилактики развиF

тия и прогрессирования сердечной недостаточности и

выживаемости. При неэффективности и наличии проF

тивопоказаний к бетаFблокаторам могут использоватьF

ся верапамил или дилтиазем, поскольку они уменьшаF
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Рис. 1. Распределение больных по категориям риска. 
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ют частоту сердечноFсосудистых осложнений и смертF

ность после перенесенного инфаркта миокарда, не

сопровождающегося дисфункцией левого желудочка. 

Больным с АГ, имеющим на ЭКГ признаки ранее

перенесенного инфаркта миокарда и нарушения ритF

ма, не рекомендуется назначение в виде монотерапии

тиазидных диуретиков изFза опасности развития жизF

неопасных аритмий [1]. 

Степень регрессии ГЛЖ во многом определяется

фармакокинетическими особенностями гипотензивF

ных препаратов, т.е. способностью влиять на негемодиF

намические факторы (ренинангиотензиновая система

(РАС), симпатическая нервная система, факторы роста

и др.), ответственные за прогрессирование или регресF

сию ГЛЖ.

Таким образом, антигипертензивные препараты,

блокирующие активность РАС и – в меньшей степени

– активность симпатической нервной системы, споF

собствуют выраженной регрессии ГЛЖ. Наиболее

благоприятное действие оказывают ингибиторы

АПФ, которые способны ингибировать активность

факторов роста. 

Если у пациента с артериальной гипертонией нет

ишемической болезни сердца (ИБС), то в отношении

такого больного верно утверждение «чем ниже АД, тем

больше продолжительность жизни», т. е. возможно

снижение АД до нормы. Значительное снижение АД

при наличии ИБС может вызвать ухудшение коронарF

ного кровообращения. Риск развития инфаркта миоF

карда наиболее низок при поддержании диастоличесF

кого АД в пределах 90 мм рт. ст. и начинает расти при

его более высоком или более низком уровне. Темп сниF

жения АД также имеет важное значение. При неотложF

ных состояниях следует стремиться к снижению АД в

течение 24 часов. В остальных случаях обычно нет осF

нований принимать экстренные меры. Для больных

пожилого и старческого возраста допустимо снижение

АД до целевых значений в течение 3F4 недель, что

уменьшает риск развития осложнений и улучшает пеF

реносимость лекарственных препаратов.

Лечение больных, страдающих одновременно ИБС

и АГ, требует комплексного подхода, то есть одновреF

менного воздействия на оба состояния. ПервостепенF

ной задачей лечения является максимальное снижение

общего риска сердечноFсосудистых заболеваний и

смертности за счет предупреждения ИМ, мозгового

инсульта и хронической почечной недостаточности,

обратного развития поражения органовFмишеней [4, 9,

10,11].

В качестве задач второго ряда следует рассматривать

уменьшение клинических проявлений и улучшение каF

чества жизни, а именно: уменьшение частоты и проF

должительности приступов стенокардии, а также преF

дотвращение ее прогрессирования [10]. Задачей

собственно антигипертензивной терапии является досF

тижение и стабильное поддержание АД на целевом

уровне (ниже 140/90 мм рт.ст.) [4, 11,12].

В совместных рекомендациях по ведению больных

со стабильной стенокардией Американской коллегии

кардиологов и Американской ассоциации сердца

(2002) в качестве медикаментозной терапии с учетом

уровня доказанности предлагается использовать [10]

препараты класса I (методы лечения, польза и эффекF

тивность которых доказана и не вызывает сомнений у

экспертов): 

– ацетилсалициловую кислоту при отсутствии проF

тивопоказаний (уровень доказанности А); 

– бетаFблокаторы, как препараты первого выбора

при отсутствии противопоказаний у пациентов, переF

несших ИМ (уровень доказанности А) и без предшестF

вующего ИМ (уровень доказанности В); 

– ингибиторы АПФ у всех пациентов с ИБС в сочеF

тании с сахарным диабетом и/или систолической дисF

функцией левого желудочка (уровень доказанности А); 

– гиполипидемическую терапию у пациентов с усF

тановленной и предполагаемой ИБС и уровнем холесF

терина более 130 мг/дл с целью достижения уровня лиF

попротеинов низкой плотности (ЛПНП) менее 100

мг/дл (уровень доказанности А); 

– нитроглицерин сублингвально или в виде спрея

для купирования приступа стенокардии (уровень докаF

занности В); 

– антагонисты кальция или пролонгированные

нитраты как препараты первого выбора для уменьшеF

ния проявления симптомов стенокардии, когда бетаF

блокаторы противопоказаны (уровень доказанности

В); 

– антагонисты кальция или пролонгированные

нитраты в комбинации с бетаFблокаторами при недосF

таточной эффективности последних (уровень доказанF

ности В); 

– антагонисты кальция или пролонгированные

нитраты, как альтернатива бетаFблокаторам, если посF

ледние приводят к нежелательным побочным эффекF

там (уровень доказанности С). 

БетаFблокаторы (БАБ) относятся к препаратам перF

вого ряда в лечении АГ. Наличие у пациента с АГ стеноF

кардии напряжения является неоспоримым показаниF

ем к назначению БАБ. За счет уменьшения ЧСС и АД,

препараты этой группы повышают пороговую физиF

ческую нагрузку, провоцирующую ангинозный присF

туп. БАБ достоверно уменьшают сердечноFсосудистую

смертность больных АГ и ИБС, увеличивают выживаеF

мость после перенесенного инфаркта миокарда, сниF

жают риск развития повторного ИМ, а также инсульта

и сердечной недостаточности у пациентов с АГ. 

Противопоказаниями к их назначению являются

брадикардия (ЧСС<50 в 1 мин), гипотония, выраженF

ные нарушения проводимости (атриоFвентрикулярная

блокада IIFIII степени), синдром слабости синусового
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узла, тяжелая застойная сердечная недостаточность,

бронхоспастические заболевания, перемежающаяся

хромота, гиперчувствительность к препаратам. БАБ неF

редко комбинируют с нитратами для профилактики

рефлекторной тахикардии на фоне приема последних.

Комбинированная терапия нитратами и бетаFблокатоF

рами является более эффективной, чем монотерапия

препаратами каждой из групп. 

Антиангинальный эффект нитратов обусловлен,

прежде всего, развитием периферической вазодилатаF

ции под влиянием высвобождающегося оксида азота. В

результате уменьшается приток крови к сердцу, снижаF

ется конечное диастолическое давление левого желуF

дочка и потребность миокарда в кислороде. Кроме тоF

го, нитраты также вызывают расширение непосредF

ственно коронарных артерий. Показано также антитF

ромбоцитарное и антитромботическое действие нитраF

тов, улучшение реологических свойств крови [2]. РазF

нообразные эффекты нитратов обусловливают увелиF

чение толерантности к физической нагрузке и, как

следствие, улучшение качества жизни. Нитроглицерин

в таблетках для сублингвального приема и в виде спрея

используют для купирования приступов стенокардии и

предупреждения развития эпизодов ишемии миокарда

перед запланированной физической нагрузкой. Для

профилактики ангинозных приступов применяют изоF

сорбид диF или мононитрат внутрь или трансдермальF

ный пластырь с нитроглицерином. Одним из неуF

добств, связанных с длительным приемом нитратов,

является развитие толерантности. При использовании

нитратов короткого действия этот нежелательный эфF

фект может быть преодолен путем создания «безнитF

ратного» промежутка продолжительностью в нескольF

ко часов (так называемое прерывистое назначение нитF

ратов). К побочным эффектам нитратов относят головF

ную боль, головокружение, тахикардию, гипотензию.

Прием нитратов противопоказан при идиопатической

гипертрофической кардиомиопатиии и тяжелом аорF

тальном стенозе. 

Ацетилсалициловая кислота способна не только

предупреждать развитие тромбоза, но и подавлять атеF

рогенез. Применение ацетилсалициловой кислоты

приводит к снижению общей смертности, частоты инF

сульта, ИМ и других сосудистых осложнений [6].

Необходимость применения статинов для вторичF

ной профилактики ИБС в настоящее время практичесF

ки не подвергается сомнению. Дополнительные довоF

ды в пользу их широкого использования были получеF

ны в ходе исследования ASCOTL (AngloFScandinavian

Cardiac Outcomes Trial), которое продемонстрировало

эффективность статинов в профилактике осложнений

у лиц с АГ и пограничным или нормальным уровнем

общего холестерина. Таким образом, у пациентов с АГ

проведение гиполипидемической терапии может быть

оправдано даже при умеренно повышенных или пограF

ничных уровнях общего холестерина и ЛПНП [8].

АГ является одним из основных факторов развития

инфаркта миокарда. Кроме того, подъем АД может

быть обусловлен активацией симпатоадреналовой сисF

темы в первые часы некротических изменений сердечF

ной мышцы. Гипертензивная реакция неблагоприятно

сказывается на течении ИМ. Увеличение постнагрузки

и напряжения стенки левого желудочка приводит к поF

вышению потребности миокарда в кислороде и, следоF

вательно, к расширению зоны инфаркта и развитию

осложнений. В раннем периоде острого крупноочагоF

вого ИМ АГ является одним из основных факторов

риска разрыва миокарда [16]. В большинстве случаев

при эффективном обезболивании и адекватной тераF

пии нитратами и БАБ не требуется применения дополF

нительных антигипертензивных средств. При сочетаF

нии ИМ с неконтролируемой гипертонией необходимо

более активное вмешательство. Однако в данной ситуF

ации важно помнить, что для эффективного тромболиF

зиса агрессивная терапия до нормализации АД не треF

буется. В первые сутки при отсутствии у пациента расF

слаивающей аневризмы аорты рекомендуется снижеF

ние АД на 15–20% [7]. Такая тактика ведения больных

обусловлена, с одной стороны, необходимостью уменьF

шения риска сердечной недостаточности и аритмий,

что нередко осложняет ИМ при высоком АД, и, с друF

гой стороны, опасением возникновения гипотоничесF

ких реакций на фоне приема тромболитических препаF

ратов с высокой вероятностью развития геморрагичесF

кого инсульта. Оптимальна стратегия терапии, сочетаF

ющая с первых минут влияние на оба состояния. У паF

циентов с ИМ в сочетании с АГ и высоким риском осF

ложнений тромболизис является показанием при САД

> 180 мм рт.ст. и ДАД >110 мм рт.ст. Внутривенное ввеF

дение нитроглицерина противопоказано пациентам с

острым коронарным синдромом и САД < 90 мм рт.ст., а

также выраженной брадикардией (< 50 уд/мин).

Раннее применение БАБ показано не только незаF

висимо от тромболизиса, но и от первичной ангиопF

ластики. Эффективность раннего назначения БАБ усF

тановлена и при ИМ без подъема сегмента ST. ОтносиF

тельные показания (класс II) для применения БАБ в

постинфарктном периоде дополнены перенесенным

ИМ без подъема сегмента ST. Применение БАБ при

умеренной и выраженной дисфункции левого желуF

дочка в постинфарктном периоде переместилось из абF

солютных противопоказаний в относительные показаF

ния. Обозначен нижний предел САД в 100 мм рт. ст. для

применения ингибиторов АПФ в первые сутки ИМ

[10]. 

Тактика ведения больных АГ в постинфарктном пеF

риоде включает в себя обязательное назначение БАБ,

ингибиторов АПФ и ретардных форм нитратов. АнтаF

гонисты кальция применяются как препараты резерва

при непереносимости БАБ. Пациентам после перенеF
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сенного инфаркта миокарда не рекомендуется назначеF

ние тиазидных диуретиков в виде монотерапии при выF

явлении на ЭКГ нарушений ритма из–за возможности

развития жизнеопасных аритмий [4]. 

После успешного завершения ряда крупномасштабF

ных рандомизированных клинических испытаний по

изучению эффективности и безопасности различных

ингибиторов АПФ (иАПФ) у пациентов, перенесших

ИМ, препараты этой группы прочно вошли в число леF

карственных средств, рекомендуемых для лечения данF

ной патологии.

Ранняя активация ренинFангиотензинFальдостероF

новой системы (РAAС) после инфаркта миокарда и её

вовлечение в патогенез сердечной недостаточности

свидетельствуют в пользу применения ингибиторов

АПФ при инфаркте миокарда. Сейчас имеются веские

свидетельства того, что использование ингибиторов

АПФ при ИМ связано со значительными клиническиF

ми преимуществами. Также важно отметить, что ингиF

биторы АПФ, поFвидимому, эффективно снижают свяF

занную с инфарктом миокарда заболеваемость и смертF

ность независимо от того, используются ли они в качеF

стве монотерапии или в сочетании с ацетилсалицилоF

вой кислотой.

При чрезмерной активации РААС ангиотензин II

(АII) оказывает проишемический эффект, усугубляя

существующий дисбаланс между доставкой кислорода

и его потребностью при инфаркте миокарда. Кроме

этого, АII стимулирует синтез белков и рост кардиомиF

оцитов, а в случае длительной стимуляции способствуF

ет развитию гипертрофии левого желудочка. АнгиотенF

зин II и альдостерон, помимо задержки жидкости, веF

дут к развитию фиброза и увеличению массы миокарда

за счет повышения образования коллагена.

К потенциальным механизмам кардиопротекции у

пациентов с ИМ на фоне лечения ингибиторами АПФ,

относятся: снижение преднагрузки и постнагрузки на

левый желудочек, раннее улучшение диастолической

функции, снижение симпатической стимуляции, восF

становление баланса между потребностью и доставкой

кислорода в миокард, положительное воздействие на

реперфузионное повреждение, уменьшение размеров

инфаркта миокарда, улучшение эндогенного фибриноF

лиза.

Эксперты ЕОК считают, что положительное влияF

ние на клиническое течение ИМ является свойством

всех препаратов этой группы. Вначале лечения назнаF

чают внутрь малые разовые дозы, которые постепенно

увеличивают до полной рекомендуемой дозы в течение

24F48 ч. В современных рекомендациях по использоваF

нию иАПФ при остром ИМ упоминаются следующие

препараты: каптоприл, лизиноприл, рамиприл, зофеF

ноприл, эналаприл и квинаприл.

В одном крупномасштабном исследовании ISSISF4

(58050 пациентов с острым инфарктом миокарда) было

показано, что применение каптоприла (по сравнению с

плацебо) снижает риск смерти в среднем на 7%. НаибоF

лее эффективным препарат оказался у больных с повF

торным ИМ или с клиническими признаками сердечF

ной недостаточности, а также при передней локализаF

ции инфаркта. В другом исследовании (GISSIF3) было

выявлено снижение смертности от ИМ на 11% при назF

начении лизиноприла (по сравнению с плацебо).

Среди различных ингибиторов АПФ зофеноприл

являлся высокоэффективным в моделях эксперименF

тальной ишемии, а также у пациентов с ИБС, инфаркF

том миокарда. Доклинические исследования докуменF

тально подтвердили кардиопротективные свойства

препарата, что послужило обоснованием для его исF

пользования в лечении острого инфаркта миокарда. 

Представляют интерес данные исследования

SMILE, в которое были включены больные с острым

ИМ передней стенки ЛЖ, по разным причинам не поF

лучавшие тромболитическую терапию. В первые 24 чаF

са им назначался иАПФ зофеноприл (начальная доза

7,5 мг каждые 12 часов первые 2Fе суток, затем – увелиF

чение дозы при отсутствии артериальной гипотонии до

30 мг 2 раза в день). Уже в первые сутки снижение рисF

ка смерти составило 56%. Достоверное уменьшение

первичной точки (смерть+тяжелая сердечная недостаF

точность) за 6 недель составило 34%. На фоне лечения

зофеноприлом в группе пожилых людей основной и доF

полнительные показатели были сравнимы с воздейF

ствиями, наблюдаемыми в группе пациентов среднего

возраста, и не требовалось специальной корректировки

дозы. В результате анализа подгрупп исследования

SMILE выявлен интересный аспект лечения зофенопF

рилом пациентов с инфарктом миокарда: клиническая

польза от препарата значительно усилена у пациентов

со стенокардией или у тех, кто ранее перенёс инфаркт

миокарда. Положительные эффекты лечения зофенопF

рилом у таких пациентов могут иметь место благодаря

ингибированию АПФ и различными факторами, ответF

ственными за прогрессирование ИБС и атеросклероза

(например, регулирование артериального давления,

благоприятное влияние на ремоделирование левого жеF

лудочка, коронарная вазодилатация, ингибирование агF

регации тромбоцитов, антиадренергические эффекты и

т. д.). Отмечена способность зофеноприла предотвраF

щать избыточное снижение артериального давления во

время острой фазы инфаркта миокарда и способствоF

вать контролю артериального давления у пациентов с

гипертензией. Так называемая «фармакологическая

пластичность» может позволить зофеноприлу приспоF

сабливаться к различным клиническим условиям.

На основании метаFанализа четырех исследований,

в которых оценивалась эффективность и безопасность

раннего назначения иАПФ больным с ИМ, были выдеF

лены группы больных с наиболее благоприятным влиF

янием препаратов на течение и исход заболевания: возF
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раст 65F74 года, ИМ передней стенки, уровень САД боF

лее 150 мм рт.ст., ЧСС более 100 уд в 1 мин, сахарный

диабет, артериальная гипертония, ИМ в анамнезе и

очень высокий риск неблагоприятного исхода.

По данным M. Flather et al., «позднее» назначение

иАПФ (после 48 часов от развития ИМ) приводит к

снижению смертности, снижению риска развития серF

дечной недостаточности, госпитализации по поводу

хронической сердечной недостаточности, частоты повF

торного ИМ.

Наиболее безопасно назначать иАПФ со вторых суF

ток инфаркта миокарда, когда стабилизируется гемоF

динамика. При этом значительно снижается шанс разF

вития гипотонии, но эффективность профилактики

развития ремоделирования и нарушения функции

сердца остается высокой.

В рекомендациях ЕОК по ведению пациентов с остF

рым ИМ с элевацией сегмента ST на ЭКГ и в докладе

экспертов ЕОК по назначению иАПФ при лечении

сердечноFсосудистых заболеваний имеются две альтерF

нативные точки зрения о том, следует ли назначать

иАПФ всем больным с ИМ или препараты должны

принимать только пациенты высокого риска. В связи с

этим практикующий врач имеет альтернативу выбора в

зависимости от конкретной клинической ситуации.

Зофеноприл оказывает два важных клинических

воздействия: антигипертензивное и кардиопротективF

ное, которые могут быть связаны с нейтрализацией

свободных радикалов кислорода и защитным действиF

ем на эндотелий.

Раннее его применение у пациентов с инфарктом

миокарда можно считать эффективным вариантом теF

рапии у пациентов подгрупп высокого риска, особенно

с обширным передним инфарктом миокарда.

При артериальной гипертонии эффективная доза

обычно составляет 30 мг один раз в день. Лечение

должно начинаться с 15 мг один раз в день, с последуF

ющим увеличением дозы до достижения оптимального

контроля артериального давления. Максимальная суF

точная доза составляет 60 мг. При остром инфаркте миF

окарда лечение зофеноприлом следует начинать не

позднее 24 часов после появления симптомов острого

инфаркта миокарда и продолжать в течение 6 недель.

Дозировки должны быть следующими: 1Fй и 2Fй день F

7,5 мг каждые 12 часов, 3Fй и 4Fй день – 15 мг каждые

12 часов, с 5Fго дня – 30 мг каждые 12 часов.

В случае низкого систолического артериального

давления (САД ≤ 120 мм рт. ст.) в начале лечения или в

течение первых трех дней после инфаркта миокарда не

следует увеличивать ежедневную дозу. В случае гипотоF

нии (САД ≤ 100 мм рт. ст.) лечение может быть продолF

жено на предыдущей переносимой дозе. В случае тяжеF

лой гипотонии (САД ≤ 90 мм рт.ст. в двух последоваF

тельных измерениях с интервалом, по крайней мере,

один час) лечение следует отменить.

Таким образом, лечение артериальной гипертонии у

пациентов старших возрастов, относящихся в большиF

нстве своем к группам высокого и очень высокого рисF

ка развития сердечноFсосудистых осложнений, в перF

вую очередь ИМ, современными препаратами позвоF

лит увеличить продолжительность жизни и улучшить

качество их жизни. 
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