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РЕЗюМЕ
Статья посвящена первичной профилактике 

внезапной сердечной смерти путем воздействия 
на ренин-ангиотензин-альдостероновую и симпа-
тоадреналовую системы. Приведены результаты 
многочисленных трайлов с использованием бе-
та-блокаторов и ингибиторов ангиотензинпрев-
ращающего фермента. Обосновано как можно 
раннее использование этих групп препаратов у 
пациентов с острым инфарктом миокарда. 
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SUMMARY
The article is devoted to primary prophylaxis 

of sudden cardiac death by influence on rennin-
angiotensin-aldosterone  and  sympathetic systems. 
Results numerous trials with use  beta-blockers, and 
ACE inhibitors  are resulted. It is proved as early use 
of these groups of preparations at patients with 
myocardial infarction is possible. 
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В экономически развитых странах ежедневно 
внезапно умирает около 2500 человек, причем, 
только в 2-5% случаев смерть наступает в меди-
цинских	учреждениях	 (Бойцов	С.А.	и	соавт.	2011	
г). В мире ежегодно около 3 млн. человек умирает 
внезапно при возможности выживания не более 
1%. По данным Американской Ассоциации сердца 
(2004 г), в течение 6 лет после инфаркта миокар-
да (ИМ), несмотря на оптимальное лечение, 18% 
мужчин и 35% женщин переносят повторный ИМ, 
7% мужчин и 6% женщин внезапно умирают, 22% 
мужчин и 46% женщин становятся инвалидами 
из-за развития тяжелой сердечной недостаточно-
сти (СН). Вероятность успешной реанимации вне-
запно умерших вне стационара даже в экономи-
чески развитых странах составляет не более 5% 
случаев. На сегодняшний день результаты много-
численных исследований позволили выделить 
три основных момента, определяющих прогноз 
жизни больных, перенесших ИМ: резидуальная 
ишемия миокарда, левожелудочковая дисфунк-
ция и электрическая нестабильность миокарда. 
Электрическая стабильность миокарда и его гло-
бальная сократительная способность являются 
интегральными характеристиками, определяю-
щими функционирование сердца как саморегу-
лирующейся системы. В понятие стабильности 
вкладывается способность возвращаться к свое-
му уровню функционирования, несмотря на раз-
личные	внешние	воздействия	(Бабский	Е.Б.,	1980).	
Диагностикой нарушений ритма сердца нельзя 
ограничиться при оценке степени электрической 
нестабильности, она – составная её часть, но и 
только. Единого общепринятого определения 
понятия электрической нестабильности серд-
ца (ЭНС) не существует до настоящего времени. 
Более	 того,	 различными	 исследователями	 (Гав-
риш А.С., Сергиенко О.В. и соавт., 1997, Hallstrom 
A.P., Cobb L.A. et al., 1986, Brugada P., Wellens H.J.,
1988, Braunwald E., 2001) в понятие ЭНС вклады-
ваются совершенно разные представления. В
нашем представлении электрическая нестабиль-
ность миокарда это стереотипная реакция серд-
ца при воздействии на него различных патоген-
ных факторов, заключающаяся в существенном
изменении электрофизиологических свойств
сердечной мышцы, проявляющаяся клинически
нарушениями ритма и прогностически характе-
ризующаяся различной степенью риска развития
фатальных кардиальных событий. Это определе-
ние подтверждается и доказано взаимосвязью
между структурной перестройкой миокарда, так
называемым постинфарктным ремоделирова-
нием (ПИР), и выявляемостью желудочковых на-
рушений ритма сердца [1]. Согласно результатам

многоцентрового исследования MUSTT, фракция 
выброса и желудочковые тахиаритмии, индуци-
руемые при электрофизиологическом исследо-
вании, позволяют идентифицировать пациентов 
с высоким риском смерти. При этом сократимость 
не коррелирует с каким-либо определенным ви-
дом смертности, в то время как нарушения ритма, 
особенно в сочетании с фракцией выброса <30%, 
с высокой долей вероятности позволяют предпо-
ложить аритмическую ее причину. 

Так, по нашим собственным данным, полу-
ченным на основании результатов наблюдения 
115 больных мужского пола, перенесших ИМ, 
группа пациентов с желудочковыми аритмиями 
(ЖА) высоких градаций, выявленных через 2 ме-
сяца от начала заболевания, характеризовалась 
достоверно большим конечно-диастолическим 
размером (КДО) и низкой фракцией выброса 
(ФВ). Кроме того, при анализе влияния ЖА на 
постинфарктный прогноз нами выявлена еще 
одна особенность, на которую следует обратить 
внимание. Так оказалось, что наличие частой и 
сложной ЖА имело достоверную связь не толь-
ко с летальностью, но и с высокой вероятностью 
развития или прогрессирования в последующем 
СН (8,0 против 1,9% у больных без ЖА, χ2 – 8,66, 
р<0,05).  Подтверждением прямой зависимости 
желудочковой эктопической активности от раз-
меров поражения миокарда являются результаты 
изучения частоты и характера ЖА при различной 
кратности локализации и размеров ИМ. Так, ЖА, в 
т.ч. ее высокие градации при повторном, перед-
не-нижнем и Q-ИМ выявлялись достоверно чаще, 
чем соответственно при первичном, переднем, 
нижнем и без Q-ИМ. Таким образом, полученные 
результаты свидетельствуют о тесной взаимоза-
висимости ЖА и нарушения сократительной спо-
собности миокарда, что совпадает с литератур-
ными данными. Из этого следует, что, во-первых, 
появление и сохранение частой ЖА через 2 ме-
сяца после ИМ является косвенным признаком 
ПИР миокарда и связанного с ним нарушения 
сократительной	 способности;	 во-вторых,	 нали-
чие желудочковой экстрасистолии (ЖЭ) высоких 
градаций (политопной, парной и/или групповой) 
может быть использовано в качестве маркера вы-
сокой вероятности смертельного исхода и, в тре-
тьих, маловероятно, что прогноз жизни данного 
контингента может быть улучшено только за счет 
антиаритмической терапии (ААТ).      

Так, исследованиями CAST и ESVEM, в которых 
использовались антиаритмические препараты 
(ААП) I класса было отвергнуто предположение, 
что устранение аритмии способствует снижению 
риска	внезапной	коронарной	смерти	(ВКС).	Более	
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того, анализ исследований позволил выделить 
группу препаратов, повышающих частоту арит-
мических событий.  

Несмотря на успехи применения имплантируе-
мых кардиовертеров-дефибрилляторов (ИКВДФ) 
в крупных исследованиях (MADIT, AVID, GABG-
Patch, MUSTT, CASH) у больных, переживших 
остановку сердца, их эффективность в качестве 
средств первичной профилактики недостаточ-
но доказана. К тому же в нашей стране они пока 
малодоступны в силу высокой стоимости. Кроме 
того, после имплантации КВДФ в 70% случаев 
приходится назначать ААП [2]. У 50% больных это 
делается для снижения частоты рецидивирова-
ния ЖТ, что снижает частоту включения ИКДФ и 
продлевает его «жизнь» [3].    

Препарат III группы амиодарон доказал свою 
ААЭ в отношении ЖА. Ряд исследований, прове-
денных у больных, перенесших ИМ (BASIS, Polish 
Amiodarone Trial, Spanish Study of Sudden Death, 
EMIAT, CAMIAT), доказали его способность сни-
жать риск ВКС и общую летальность у больных, 
перенесших ИМ [4]. Отсутствие эффекта одних 
ААП и наличие его у амиодарона  возможно об-
условлено его влиянием на такие патогенетиче-
ские звенья ВКС, как резидуальная ишемия, ЭНС, 
утрата «парасимпатической защиты».

Бета-адреноблокаторы	 значительно	 умень-
шают частоту общей и ВКС [5,6]. Их положитель-
ное влияние объясняется не только антиарит-
мическим эффектом, как показало исследование 
MUSTT [7], но и уменьшением зоны ишемии, сни-
жением ЧСС, поддержанием должного уровня 
автономного баланса. Предполагается, что бета-
блокаторы за счет уменьшения симпатических 
влияний значимо и достоверно снижают альтер-
нацию	 волны	 Т	 у	 пациентов	 с	 ИБС	 и	 левожелу-
дочковой дисфункцией [8]. Исследование AVID 
продемонстрировало, что у пациентов с жизнеу-
грожающими ЖА при невозможности импланта-
ции ИКВДФ и терапии амиодароном, бета-блока-
торы достоверно улучшают выживаемость [9]. 

Положительное влияние иАПФ на выживае-
мость больных после перенесенного ИМ и от-
сутствие у них при этом прямого ААЭ, способ-
ствовали совершенствованию патогенетической 
терапии ИМ с упрочением значения ПИР.    

Причинно-следственные связи, лежащие в 
основе процесса ПИР,  активно изучаются. В ка-
честве основных детерминант, определяющих 
характер ПИР рассматриваются размер, глубина 
и локализация некроза, объем  нефункционирую-
щего жизнеспособного миокарда, проходимость 
инфаркт-связанной артерии, общая выражен-

ность атеросклеротического поражения коро-
нарных сосудов. Влияние этих факторов во мно-
гом опосредуется развивающимся дисбалансом 
различных нейрогуморальных систем,  в первую 
очередь,  симпато-адреналовой  (САС) и ренин-
ангиотензин-альдостероновой (РААС). Выдвинута 
гипотеза, что возникающая нейрогуморальная 
активация не только является следствием нару-
шения насосной функции сердца и зависит от его 
тяжести, но и сама способствует прогрессирую-
щему ремоделированию миокарда и сосудов, во 
многом формируя морфологический субстрат 
синдрома СН, и оказывает непосредственное 
влияние на течение заболевания [10]. Так, гипе-
рактивность САС и РААС в сочетании с депресси-
ей барорефлекторной чувствительности являет-
ся независимым предиктором плохого прогноза 
у больных СН [11]. Кроме того, гиперсимпатико-
тония может явиться причиной локальной акку-
муляции дериватов норадреналина, обладающих 
прооксидантными свойствами, и, таким образом, 
модулировать оксидантный стресс с высвобож-
дением ряда нейротрансмиттеров, обладающих 
цитотоксическим действием [12].    

Ранняя активация РАС после ИМ и ее вовлече-
ние в патогенез СН свидетельствуют в пользу вве-
дения иАПФ в схему лечения больных ИМ. Роль 
иАПФ, примененных в ранние сроки заболева-
ния, изучалась в нескольких крупномасштабных 
клинических исследованиях. В исследованиях 
с назначением иАПФ перорально установлено 
снижение смертности и частоты развития ослож-
нений у всех больных с ИМ, включая обследован-
ных с подозрением на него. Указанные исследо-
вания можно разделить на 2 группы: с ранним 
(CONSENSUS-2, CCS-1, GISSI-3, ISIS-4, SMILE) [13, 14, 
15, 16] и относительно поздним (SAVE, AIRE, TRACE) 
назначением препарата [16, 17, 18]. Достоверное 
положительное влияние на смертность в бли-
жайший месяц было отмечено только в наиболее 
крупных исследованиях: GISSI-3, ISIS-4. В иссле-
дованиях CCS-1, SMILE установлена аналогичная 
тенденция, но различия между группами были 
статистически недостоверными, а в отношении 
смертности стали достоверными спустя 1 год. В 
исследовании CONSENSUS-2 отмечена тенденция 
к увеличению смертности в группе больных, по-
лучавших иАПФ, что стало причиной преждевре-
менного	прекращения	испытания	[13].	Большин-
ство экспертов утверждают, что определенную 
роль сыграла особенность использования иАПФ 
(первоначальное внутривенное введение фикси-
рованной дозы длительно действующего препа-
рата), способствовавшая частому возникновению 
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артериальной гипотензии, особенно у пожилых. 
Вследствие этого внутривенное введение иАПФ в 
первые 24 ч у больных ИМ с подъемом сегмента 
ST на ЭКГ в настоящее время считается противо-
показанным из-за угрозы артериальной гипотен-
зии [20]. Крупное рандомизированное плацебо-
контролируемое исследование SMILE-I (Survival 
of Myocardial Infarction Long-Term Evaluation) – 
одно из немногих, в котором убедительно проде-
монстрирована польза раннего начала терапии 
иАПФ (зофеноприл) при остром ИМ без клиниче-
ских проявлений СН [21].  Успех исследования в 
значительной мере определяется выбором такой 
категории больных острым ИМ, у которых эта те-
рапия особенно оправдана, а именно, у больных 
с ИМ передней стенки ЛЖ, которые не получали 
тромболитическую терапию (наличие противо-
показаний, позднее поступление в палату интен-
сивной терапии или ИМ без стойких подъемов 
сегмента ST). 

Однако, с другой стороны, задержка начала 
приема иАПФ (в пределах 24-36 после начала ИМ) 
заметно не сказывалась на их влиянии на смерт-
ность в ближайшие 30 сут, что указывает на воз-
можность отсроченного назначения препаратов 
этой группы в случаях, когда в ранние сроки за-
болевания существуют относительные противо-
показания для начала титрования дозы. ИАПФ 
следует назначать всем больным ИМ независимо 
от возраста, сроков заболевания, проводимого 
лечения и степени риска развития осложнений, 
однако выгода от клинического их применения 
выше у больных с передней локализацией ИМ, 
признаками сердечной недостаточности и пони-
женной функцией ЛЖ. 

Если говорить об осложнениях ИМ, то хотелось 
бы вернуться к вышеописанным ЖА, которые при 
сочетании (а чаще всего это сочетание законо-
мерно) с передней локализацией ИМ, сниженной 
функцией ЛЖ без сомнения формируют высо-
кий риск развития ВКС. Конечно, естественным 
и логичным было бы предположить, что своев-
ременное и адекватное назначение антиаритми-
ческих препаратов, имеющихся сегодня в нашем 
арсенале будет способствовать снижению этого 
риска. Так, в книге H.E. Kulbertus и H.J.J.Wellens 
«Первый год после инфаркта миокарда» указы-
вается, что возникновение первого пароксизма 
желудочковой тахикардии (ЖТ) вне острой фазы 
заболевания, но в пределах первых 8 недель, при 
отсутствии антиаритмической терапии или ее 
случайном назначении сопряжено с 83% леталь-
ностью в течение 1 года. Половина переживших 
этот срок больных умирают в течение следующих 
3 лет. Но необходимо напомнить, что генез арит-

мии у больных ИМ в первую очередь определяет-
ся снижением  насосной функции сердца. Разви-
вающаяся в ответ гиперсимпатикотония является 
непосредственной причиной возникновения фа-
тальных ЖА в условиях ЭНС [22]. Необходимо ска-
зать и о выраженном проаритмическом эффекте 
ангиотензина II. Все эти факторы и объясняют по-
ложительный эффект иАПФ по снижению смерт-
ности у больных перенесенным ИМ [23]. 

Исследование CARMEN (Carvedilol АСЕ Inhibitor 
Remodelling Mild HF Evaluation, или «Исследова-
ние влияния карведилола и ингибитора АПФ на 
ремоделирование при легкой форме сердечной 
недостаточности») — первое крупномасштабное 
исследование, в котором непосредственно срав-
нивали влияние бета-блокады и ингибирования 
АПФ на функцию ЛЖ при ХСН. Контролируемое, 
проспективное, двойное слепое, рандомизиро-
ванное исследование было запланировано для 
изучения влияния комбинации ингибитора АПФ 
(эналаприла) с дилатрендом, в сравнении с моно-
терапией эналаприлом или дилатрендом, на ре-
моделирование у больных с легкой формой ХСН. 
Главной конечной точкой исследования было 
среднее изменение индекса конечно-систоличе-
ского объема ЛЖ (иКСО ЛЖ). Его определяли как 
адекватный показатель ремоделирования исход-
но и в динамике, к 18-му месяцу (окончание под-
держивающей фазы лечения), сравнивая группы 
комбинированной терапии дилатрендом и эна-
лаприлом с группами монотерапии дилатрендом 
либо эналаприлом. В исследование CARMEN вош-
ли 572 пациента с легкой ХСН из 65 центров 13 ев-
ропейских стран. В анамнезе у больных отмеча-
лось наличие легких симптомов ХСН в течение не 
менее 2 месяцев на фоне терапии, не менявшейся 
в течение 2 недель до исходного визита. Други-
ми критериями, необходимыми для включения в 
исследование, были исходная фракция выброса 
левого желудочка < 39% (оцененная с помощью 
эхокардиографии) и двухнедельный период, счи-
тая от исходного визита, без неотложных госпи-
тализаций по сердечно-сосудистым причинам. 
Больные	 с	 симптомами	в	 покое,	 с	 нестабильной	
ХСН или требующие реваскуляризации сердца, 
исключались из исследования. Комбинирован-
ная терапия дилатрендом и эналаприлом при-
вела к высоко достоверному уменьшению иКСО 
ЛЖ, по сравнению с монотерапией эналаприлом 
(р<0,002), с обратным развитием ремоделирова-
ния ЛЖ уже через 6 месяцев, сохранявшимся в 
течение всего периода лечения. Монотерапия ди-
латрендом приводила к достоверному обратному 
развитию ремоделирования, по сравнению с ис-
ходным (р < 0,05). На монотерапии эналаприлом 
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подобного результата получено не было. Все три 
терапевтические группы продемонстрировали 
очень сходный хороший профиль переносимо-
сти и безопасности, и, вопреки распространен-
ному мнению о худшей переносимости бета-
блокаторов, дилатренд нисколько не уступал по 
переносимости ингибитору АПФ. Действительно, 
дилатренд был без проблем назначен до нача-
ла приема ингибитора АПФ. Частота выбывания 
пациентов из трех терапевтических групп была 
сходной. Примечательно, что данные по смерт-
ности и госпитализациям в трех терапевтических 
группах также были одинаковыми. Исследование 
CARMEN подтверждает правильность современ-
ных рекомендаций по лечению ХСН и обосновы-
вает раннее назначение комбинированной тера-
пии дилатрендом и ингибитором АПФ больным с 
легкой степенью ХСН. 

Опираясь на данные собственного наблюде-
ния, мы можем подтвердить, что раннее назна-
чение этих основных двух групп препаратов у 
больных, перенесших Q-волновой ИМ, способ-
ствовало замедлению патологического ПИР и вы-
являемости ЖА высоких градаций. Так, нами были 
ретроспективно изучены данные по 123 пациен-
там, которые находились на стационарном лече-
нии в Республиканском Центре Кардиологии ре-
спублики Узбекистан в 1991-1995 (57 больных) и 
2003-2005 (66 больных) гг. Пациенты обеих групп 
были сопоставимы по демографическим и анам-
нестическим данным, а также по характеру тече-
ния ИМ (табл.1).

При ХМ ЭКГ, проведенном на 10-14 сутки за-
болевания, частая ЖЭ и ЖЭ высоких градаций до-
стоверно чаще регистрировалась в группе боль-
ных, обследованных в 1991-1995 гг (57% против 
33%,	 Χ2=4,62;р=0,03).	 При	 структурном	 анализе	
ЖЭ нами выявлено, что прогностически неблаго-
приятные ЖЭ (IV A класс по Lown) в 2 раза чаще 
встречалась в группе пациентов, находившихся 
на стационарном лечении в 1991-1995 гг. (21% 
против	 10%,	 Χ2=7,68;	 р=0,005).	 Необходимо	 от-
метить, что ЖЭ IVб  и V классов на предвыписном 
этапе за 2002-2005 гг.не выявлялись. 

Через 6 месяцев от начала ИМ при проведе-
нии ХМ ЭКГ выявлены достоверные различия 
между группами по числу больных, имеющих не-
благоприятные виды ЖЭ: в 1991-1995 гг. их было 
больше, чем в группе сравнения (Р=0,03). Инди-
видуальный анализ динамики ЖЭ показал, что в 
группе больных, обследованных в 1991-1995 гг. 
при повторном ХМ ЭКГ (через 6 мес. от начала за-
болевания) неблагоприятные виды ЖЭ перестали 
регистрироваться только в 2,4% случаях, тогда 
как в группе сравнения количество пациентов с 
ЖЭ	уменьшилось	вдвое	(Χ2=12,7;	р=0,001);	умень-
шение максимальной градации как минимум на 
1 пункт отмечено у 4,8 и 20,5% (2 и 8) больных 
(Р=0,04), а такое же увеличение у 16,7 и 5,1% (7 и 
2) больных соответственно (Р=0,10). В то же время 
в первой группе появились новые случаи ЖЭ. Так,
в 1991-1995 гг. они составили 9,5%. Процесс ПИР
ЛЖ оценивался по его конечному диастолическо-
му размеру (табл.2).

Табл. 1. Cтруктура  ЖА по данным ХМЭКГ проведенного в различные сроки ОИМ 
(оценка по максимальной градации ЖЭ)

Градация Перед выпиской из стационара Через 6 мес от начала ОИМ
1991-1995гг 
(18-21день)

2002-2005гг
 (10-14 день)

р 1991-1995гг
(6 мес)

2002-2005гг 
(6 мес)

р

>10 ЖЭ 4 (9,5%) 5 (12,8%) Χ2=2,18;
р=0,14

4 (9,5%) 3 (7,7%) Χ2=3,64;
р=0,05

3 4 (9,5%) 4 (10%) Χ2=0,99;
р=0,32

4(9,5%) 2(5,1%) Χ2=1,13;
р=0,26

4а 9(21%) 4(10%) Χ2=7,68;
р=0,005

10(23,8%) 1(2,5%) Χ2=12,5;
р=0,004

4б 6 (14,3%) - 8(19,0%) 0 
5 1 (2,4%) - 1 (2,4%) 0

Всего  24 (57%) 13(33%) Χ2=4,62;
р=0,03

27(64,3%) 6(15%) Χ2=12,7;
р=0,001

ЖА – желудочковая аритмия
ЖЭ – желудочковая экстрасистолия

Использованы непараметрические методы анализа с использованием критерия Χ2. Различия или 
изменения считали достоверными при уровне значимости р<0,05 
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Средние значения КДР на предвыписном этапе 
между двумя группами не различались. Однако 
имелась отчетливая тенденция к увеличению КДР 
ЛЖ при наличии частой ЖЭ и ЖЭ высоких града-
ций внутри групп. В изучаемых группах больных 
отмечались противоположные тенденции в дина-
мике КДР за 6 мес. наблюдалось некоторое увели-
чение средне-группового его значения (на 2,7%), 
то в 2003-2005гг., напротив, его уменьшение на 
(на 1,9%).

Также был проведен сравнительный анализ 
базисной терапии, полученной в стационаре и на 
амбулаторном этапе наблюдения вплоть до 6 ме-
сяцев от начала ИМ (табл.3). 

Полученные данные свидетельствуют о высо-

козначимых статистических различиях в частоте 
назначения больным ИМ иАПФ и статинов как в 
госпитальной, так и в постгоспитальной стадии 
заболевания. Число больных, леченых иАПФ, 
увеличилось в 7 раз, а доля больных, постоянно 
принимающих статины в 9 раз (Р≤0,0001). За пе-
риод 2002-2005 гг. 20,5% пациентам проведена 
тромболитическая терапия, тогда как в группе 
сравнения этот вид вмешательства вообще не 
использовался. Достоверно увеличилось чис-
ло пациентов, длительно леченных аспирином 
(Р=0,023). Длительное лечение статинами и аспи-
рином также оказывает благоприятное влияние 
на процессы ремоделирования и аритмогенеза 
после ИМ. Их непрямое кардиопротективное 

Таблица 2 Величина КДР в различные сроки ИМ
Группа 

больных
Перед выпиской из стационара Через 6 мес от начала ОИМ

n 1991-
1995  

КДР, мм 
(M±SD) 
1991-

1995 гг

КДР, мм 
(M±SD) 

2002-2005 
гг

n 2002-
2005

n 1991-
1995 

КДР, мм 
(M±SD) 
1991-
1995

КДР, мм 
(M±SD) 
2002-

2005гг 

n 2002-
2005

Всего 42 5,79+0,81 5,76+0,62 39 42 5,89+0,74 5,69+0,67 39
Без	
ПОЖА

18 
(43%)

5,59+0,75 5,45+0,52 23 (59%) 15 (36%) 5,68+0,63 5,52+0,60 33(85%)

С ПОЖА 24 
(57%)

5,97+0,71 6,05+0,59 16 (41%) 27(64%) 6,03+0,84 5,86+0,71 6(15%)

р- 0,10 0,002 0,42 0,126 0,156
КДР – конечно-диастолический размер 

n -  количество больных

Таблица 3 Характер проводимой терапии в различные сроки ИМ
Терапия 1991-1995гг 2002-2005гг Критерий х2 Р-значение
Госпитальная стадия ОИМ
Тромболитическая терапия 0 8 (20,5%) - 0,002
Аспирин 32(76,2%) 39(100%) - 0,0008
Бета-блокаторы 8(42,9%) 30(76,9%) 8,36 0,004
Ингибиторы АПФ 3(7,1%) 19(48,7%) 15,63 0,0001
Статины 0 16(41%) 18,96 0,00001
Нитраты 40(95,2%) 38(97%) - 0,53
После выписки из стационара
Аспирин 31(73,8%) 37(94,9%) 5,19 0,023
Бета-блокаторы,	 в	 т.ч.	 карве-
дилол

21(50%)  0 35(89,6%) 
14(35,9%)

13,6 15,8 0,0003
0,0001 

Ингибиторы АПФ       4(9,5%) 27(69,2%) 28,04 0,00001
Статины       3(7,1%) 26(66,7%) 28,64 0,00001

Использованы непараметрические методы анализа с использованием критерия Χ2. 
Различия или изменения считали достоверными при уровне значимости р<0,05 
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действие опосредуется улучшением реологиче-
ских свойств крови и эндотелиальной функции 
коронарных сосудов, оптимизацией перфузии 
миокарда, разрешением его оглушенности и ги-
бернации, что в конечном итоге приводит к улуч-
шению локальной и глобальной сократимости 
ЛЖ. В 1,7 раз увеличилось число больных, при-
нимавших бета-адреноблокаторы как в стацио-
наре, так и после выписки (р<0,005), при этом в 
2003-2005 гг. более чем в 1/3 случаев назначался 
карведилол. 

Полученные нами результаты свидетельству-
ют о значительных изменениях в лечении постин-
фарктных больных, произошедших за последние 
10-12 лет. Современная базисная терапия ИМ,
несомненно, явилась благоприятным фоном для
снижения распространенности ЖЭ. Нами не было
получено достоверных различий в динамике КДР
в изучаемых группах больных. Вероятно, при вы-
бранной длительности наблюдения, кардиопро-
тективное действие препаратов реализуется в
основном на клеточном и субклеточном уровнях.
Для получения более весомых результатов для
макроскопических структурных параметров ЛЖ
требуется увеличение его сроков.

Таким образом, на сегодняшний день терапия 
с как можно ранним включением групп препа-
ратов (бета-блокаторы, иАПФ), обладающих мо-
дулирующим эффектом на нейрогуморальную 
активность, доказала свою безопасность и эф-
фективность в первичной профилактике ВКС у 
больных, перенесших ИМ.   

Числовые данные представлены в виде M±SD, 
где М – среднее, SD – стандартное отклонение. 
Межгрупповые сравнения количественных 
переменных в 2-х группах проводили с исполь-
зованием критерия t Стьюдента. Различия или 
изменения считали достоверными при уровне 
значимости р<0,05 
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