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В  настоящее время амбулатор-
ное ведение пациента по-
сле перенесенного инфар-

кта миокарда (ИМ) во многом зави-
сит от того, была ли ему проведена 
реваскуляризация миокарда, или нет. 
Поэтому первое, что следует выяснить 
у больного, перенесшего острый ИМ, 
проводилась ли ему реваскуляризация 
миокарда и в каком объеме.  

Особого внимания требуют боль-
ные, которым после перенесенного 
ИМ реваскуляризация миокарда не 
проводилась. Наличие постинфаркт-
ной стенокардии, недостаточности 
кровообращения, гемодинамически 
значимых аритмий является абсолют-
ным показанием к интервенционной 
или хирургической реваскуляриза-
ции [2, 3]. Но даже в случае полной 
стабилизации состояния больного и 
удовлетворительного самочувствия в 
течение 2–6 недель должен быть про-
веден стресс-тест [2, 3]. Если даже 
клинически постинфарктный период 
протекает без осложнений, но у паци-
ента снижена фракция выброса или 
при стресс-тесте возникают признаки 
ишемии миокарда – это тоже рассма-
тривается как показание к корона-
рографии. Правильность такого под-
хода подтверждена результатами опу-
бликованного в 2007 г. исследования 
SWISSI II [4]. Согласно ему, коро-
нарная ангиопластика улучшает отда-
ленный прогноз у больных с ИМ в 
анамнезе, у которых не было присту-
пов стенокардии, но при стресс-тесте 
были выявлены признаки ишемии. 
Если обычный стресс-тест неинфор-

мативен или больной не в состоянии 
его выполнить, проводится нагрузоч-
ная проба с введением изотопов или 
стресс-эхокардиография с инфузией 
добутамина. Решение врача не прово-
дить нагрузочные пробы может счи-
таться обоснованным лишь в случае 
категорического отказа больного от 
оперативного лечения или при наличии 
сопутствующих инкурабельных забо-
леваний, обусловливающих неблаго-
приятный ближайший прогноз. Более 
того, прогресс интервенционных и 
хирургических технологий ставит на 
повестку дня вопрос об обязательной 
коронарографии для всех пациентов, 
которым реваскуляризация по тем или 
иным причинам не была осуществлена 
в остром периоде ИМ [2].

Вопрос о реваскуляризации мио-
карда у больных со стабильной сте-
нокардией напряжения не столь оче-
виден. По результатам исследования 
COURAGE, обнародованным в 2007 г., 
за 4,5 года наблюдения по частоте 
смертей и ИМ группа больных, кото-
рым помимо медикаментозной тера-
пии проводилась ангиопластика, не 
отличалась от группы пациентов, кото-
рым проводилась только консерватив-
ная терапия [5]. Следует отметить, что 
из исследования исключались больные 
со сниженной фракцией выброса, сте-
нокардией IV функционального класса 
и резко положительными результата-
ми стресс-теста. Таким образом, про-
водить ангиопластику у больных со 
стабильной стенокардией напряжения 
следует главным образом для улучше-
ния качества их жизни, но не исключа-

ется ее использование для улучшения 
прогноза у пациентов с признаками 
ишемии на стресс-тесте [6].

Одним из важных направлений 
амбулаторного наблюдения больного 
после острого ИМ является стремле-
ние к устранению основных факторов 
риска: прекращение курения, сниже-
ние уровня холестерина (ХС), эффек-
тивный контроль уровня артериаль-
ного давления (АД) и глюкозы крови, 
нормализация веса.

Больному необходимо настоятель-
но рекомендовать полностью прекра-
тить курение. Известно, что среди всех 
пациентов с острым коронарным син-
дромом (ОКС) у курильщиков по срав-
нению с некурящими людьми в два 
раза чаще встречается ИМ с подъемом 
сегмента ST [7], что свидетельству-
ет о мощном тромбогенном действии 
курения. Результаты обсервационных 
исследований показали, что прекра-
щение курения снижает смертность 
в течение последующих лет по край-
ней мере на треть [8]. Поскольку в 
острую фазу ИМ пациенты не курят, 
данное время идеально подходит для 
того, чтобы помочь пациенту бросить 
курить. Однако после выписки из ста-
ционара пациенты часто вновь воз-
вращаются к курению. Поэтому им 
необходимы дальнейшее наблюдение 
и поддержка во время реабилитации.

При каждом визите пациента необ-
ходимо поднимать вопрос о курении 
до полного отказа от него. Кроме того, 
необходимо рекомендовать отказ от 
курения членам семьи и провести 
беседу о вреде “пассивного” курения 
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дома и на работе. Врачу следует пред-
ложить разработанный для пациента 
план отказа от курения с использова-
нием специальных программ или фар-
макотерапии. При этом могут исполь-
зоваться никотин-заменяющие препа-
раты, бупроприон, антидепрессанты 
[2]. В рандомизированном исследова-
нии было показано, что использование 
никотиновых пластырей безопасно для 
пациентов с ОКС [9].

Положительный эффект оказывает 
даже умеренная физическая активность. 
Программы реабилитации кардиоло-
гических больных, выполняемые под 
медицинским контролем, рекомен-
дованы всем пациентам, перенесшим 
ОКС. В большом мета-анализе пока-
зано, что у больных с ишемической 
болезнью сердца (ИБС) физическая 
активность как одна из составляющих 
программы реабилитации кардиологи-
ческих больных приводит к снижению 
сердечной смертности на 26 % [10]. 
Всем больным рекомендована быстрая 
ходьба в течение 30–40 минут в день 
5–7 раз в неделю [2, 3]. Альтернативой 
могут быть лыжи, велосипед, плава-
ние. Должна быть разъяснена польза 
циклической физической активно-
сти при условии, что она не вызывает 
ишемии миокарда. При этом необхо-
димо соблюдать режим повышенной 
ежедневной активности: прогулки во 
время перерыва на работе, работа по 
дому. Для определения интенсивности 
физической нагрузки в конкретном 
случае могут помочь результаты стресс-
теста и контрольное мониторирование 
электрокардиограммы во время их 
выполнения. Желательно, чтобы под-
бор адекватного уровня нагрузки про-
водился под врачебным контролем. 
Занятие силовыми и игровыми вида-
ми спорта возможны под врачебным 
контролем, допустимы тренировки с 
сопротивлением 2 раза в неделю [3].  
В целом больной, перенесший нео-
сложненный ИМ, должен вести нор-
мальный здоровый образ жизни. 

Большое внимание следует уделять 
диете. Диета должна мало содержать 
насыщенные жиры (менее 7 % от 
общего количества калорий), а также 
трансизомеры жирных кислот и ХС 
(до 200 мг/сут). К диете рекомендова-
но добавить растительные станолы/

стеролы (2 г/сут) и растительную клет-
чатку (более 10 г в день) [3]. Кроме 
того, необходимо учитывать влияние 
полиненасыщенных жирных кислот на 
риск фибрилляции желудочков: реко-
мендуется съедать по крайней мере  
2 рыбных блюда в неделю или прини-
мать в виде лекарственных препаратов 
(1 г ω-3 полиненасыщенных жирных 
кислот в день). В рандомизированном 
исследовании GISSI Prevenzione было 
показано, что у больных после ИМ 
потребление 1 г рыбьего жира в день на 
фоне соблюдения средиземноморской 
диеты отмечалось статистически зна-
чимое снижение сердечно-сосудистой 
смертности [11]. Низкокалорийную 
диету нужно рекомендовать больным 
с ожирением для нормализации веса. 
Ожирение является одной из важней-
ших проблем у больных, перенесших 
ИМ. В Европе по меньшей мере треть 
женщин и четверть мужчин с ОКС в 
возрасте младше 65 лет имеют индекс 
массы тела (ИМТ) ≥ 30 кг/м2 [12]. 
Оптимальным уровнем ИМТ является 
показатель < 25 кг/м2 [2]. При ИМТ, 
равном 30 кг/м2 и более, а также при 
окружности талии >102 см у мужчин 
и >88 см у женщин рекомендовано 
снижение веса с помощью соблюдения 
низкокалорийной диеты, физической 
активности, а также применения специ- 
фических поведенческих программ. 
При этом начальным этапом должно 
быть снижение массы тела приблизи-
тельно на 10 % от исходной величины. 
Измерять ИМТ и окружность талии, 
а также рекомендовать контроль или 
снижение веса необходимо при каж-
дом визите пациента. Особенно акту-
ально это для больных с артериальной 
гипертензией и сахарным диабетом. 

При наличии артериальной гипер-
тензии или недостаточности кровоо-
бращения необходимо также ограни-
чение потребления поваренной соли. 
Следует стремиться к поддержанию 
уровня АД < 140/90 мм рт. ст., а в слу-
чае СД или хронической болезни почек 
< 130/80 мм рт. ст. Кроме контроля 
факторов риска больным с артериаль-
ной гипертензией следует начать гипо-
тензивную терапию с использоваеием 
в первую очередь β-адреноблокаторов 
(БАБ) и ингибиторов ангиотензин-
превращающего фермента (ИАПФ)  

с последующим добавлением при 
необходимости препаратов других 
групп, например тиазидных диурети-
ков [2, 3].

Признаки нарушения углеводного 
обмена часто выявляются у пациентов с 
ИБС. Поскольку положительный глю-
козотолерантный тест является зна-
чимым фактором риска последующих 
сердечно-сосудистых событий после 
перенесенного ИМ [13], необходимо 
выполнять этот тест всем больным до 
или в скором времени после выпи-
ски [14]. У больных сахарным диабетом 
необходим строгий контроль уровня 
глюкозы в крови. Ориентироваться 
следует на показатель гликозилиро-
ванного гемоглобина крови (HbA1с), 
который должен быть менее 6,5–7,0 % 
[2, 3]. При повышении уровня HbA1с 
необходимо помимо контроля фак-
торов риска рекомендовать специфи-
ческую фармакотерапию. Терапию 
диабета следует согласовывать с эндо-
кринологом пациента или участковым 
терапевтом.

Одним из важных компонентов 
амбулаторного лечения больных после 
острого ИМ представляется наблю-
дение за уровнем их настроения. 
Известно, что развитие депрессии ассо-
циировано с увеличением заболевае-
мости и летальности больных, пере-
несших ИМ [15–17]. В нескольких 
небольших исследованиях было пока-
зано, что медикаментозное лечение 
депрессивных состояний селективны-
ми ингибиторами обратного захвата 
серотонина у больных, перенесших 
ИМ, улучшает прогноз [18]. Однако в 
одном исследовании было выявлено 
повышение показателей таких факто-
ров риска, как пульсовое давление, 
вариабельность сердечного ритма, 
уровень высокочувствительного (вч) 
С-реактивного белка, на фоне лечения 
ингибиторами обратного захвата серо-
тонина [19]. Эффективность и безо-
пасность приема антидепрессантов 
у больных, перенесших острый ИМ, 
нуждаются в дальнейших исследова-
ниях [20]. Противоречивость данных 
относительно эффективности антиде-
прессантов в плане улучшения прогно-
за после острого ИМ может быть объ-
яснена тем, что депрессия и ИБС не 
имеют четкой причинно-следственной 
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связи. По данным некоторых исследо-
ваний, наличие депрессии ассоцииро-
вано с повышенным уровнем воспа-
лительных цитокинов в плазме крови 
[21, 22]. С воспалением также связан 
и патогенез ИБС [23]. Таким образом, 
лечение воспаления может выходить 
на первый план.

Среди мер по уменьшению риска 
возникновения воспалительных забо-
леваний одним из рекомендованных 
средств является ежегодная вакцина-
ция против гриппа [3]. Другие воз-
можные источники воспаления тоже 
требуют тщательного контроля.

Из лекарственных препаратов боль-
ные, перенесшие ИМ, должны в отсут-
ствие серьезных противопоказаний 
пожизненно (“неопределенно долго”) 
получать аспирин, статины и БАБ. По 
данным мета-анализа, прием аспири-
на на 25 % снижает риск повторного 
ИМ и смерти у пациентов, перенес-
ших ИМ [24]. В данных исследова-
ниях дозы аспирина варьировались 
от 75 до 325 мг/сут. Были получены 
данные, что более низкие дозы явля-
ются эффективными при меньшем 
количестве побочных явлений [24]. 
В настоящее время всем пациентам 
после ИМ с подъемом сегмента ST, 
которым проводились ангиопластика 
и стентирование коронарных артерий, 
без аспиринорезистентности, аллер-
гии или высокого риска кровотече-
ния показан прием аспирина в дозе  
162–325 мг/сут в течение минимум  
1 месяца после постановки стентов без 
лекарственного покрытия, 3 месяцев 
после постановки стентов, покрытых 
сиролимусом, 6 месяцев после поста-
новки стентов, покрытых паклитак-
селем. В последующем необходимо 
перейти на длительный прием аспи-
рина в дозе 75–162 мг/сут. Пациентам 
с предполагаемым риском кровотече-
ния рекомендован прием аспирина в 
низкой дозе (75–162 мг) в начальном 
периоде после постановки стента [3].

В течение ближайшего года в допол-
нение к аспирину показан прием 
клопидогрела в дозе 75 мг/сут [2].  
В исследовании 2001 г., в которое были 
включены 12 562 пациента после ОКС 
без стойкого подъема сегмента ST, 
проводилась оценка вторичной про-
филактики на фоне терапии клопи-

догрелом в сочетании с аспирином в 
течение 3–12 месяцев, в среднем –  
9 месяцев. Выявлено снижение отно-
сительного риска на 20 % в отноше-
нии общей конечной точки: смерть от 
сердечно-сосудистых причин, нефа-
тальный ИМ или инсульт в течение 
12 месяцев. Однако большое крово-
течение возникло у значимо больше-
го числа пациентов, находившихся на 
терапии клопидогрелом, при этом по 
количеству эпизодов жизнеугрожаю-
щих кровотечений или геморрагиче-
ских инсультов две группы значимо не 
различались [25].

Оптимальная продолжительность 
терапии клопидогрелом у пациентов с 
острым ИМ окончательно не опреде-
лена. С учетом результатов исследо-
вания CURE об эффективности дли-
тельного приема клопидогрела у паци-
ентов после ОКС без подъема сегмента 
ST [26], включенных в рекомендации 
по ИМ без подъема сегмента ST [27], 
представляется разумным рекомендо-
вать терапию клопидогрелом в течение 
12 месяцев после острого ИМ всем 
пациентам независимо от проведения 
стентирования коронарных артерий 
[2]. В тех случаях, когда использова-
лись стенты с лекарственным покры-
тием, для уменьшения риска поздне-
го тромбоза стента этот срок следует 
продлить. 

Если в силу разных причин паци-
ент не может длительно принимать 
клопидогрел, следует придерживаться 
минимальных сроков приема препа-
рата. Всем пациентам, которым про-
водилась постановка стентов с лекар-
ственным покрытием, прием клопи-
догрела в дозе 75 мг/сут рекомендо-
ван в течение минимум 12 месяцев в 
отсутствие высокого риска кровотече-
ния. В случае постановки стентов без 
лекарственного покрытия – в тече-
ние минимум месяца, идеально – до  
12 месяцев. При высоком риске крово-
течения рекомендован прием клопи-
догрела в течение минимум 2 недель. 
Всем пациентам с ИМ с подъемом сег-
мента ST без стентирования необходи-
мо принимать клопидогрел не менее 
14 дней [3]. Для уменьшения риска 
кровотечений у больных, длительно 
принимающих клопидогрел, целе-
сообразно использовать небольшие 

дозы аспирина (75–100 мг/сут). При 
непереносимости аспирина альтер-
нативой является постоянный прием 
клопидогрела [2]. Если планируется 
хирургическая операция, клопидогрел 
необходимо отменить не менее чем за 
5 дней до нее.

При наличии мерцательной арит-
мии, тромба в полости левого желу-
дочка, искусственного клапана сердца 
пациентам показан прием варфарина 
под контролем международного нор-
мализованного отношения (МНО).  
В клинических исследованиях, прове-
денных до введения в широкую практи-
ку аспирина и тиенопиридинов, пока-
зано, что пероральные антикоагулян-
ты (антагонисты витамина К) эффек-
тивны для профилактики повторного 
ИМ и смерти у больных, перенесших 
ИМ [28, 29]. По данным большого 
мета-анализа, в который были вклю-
чены пациенты с ОКС, более 10 тыс. 
из них – с ИМ, комбинация перораль-
ных антикоагулянтов с аспирином под 
контролем МНО (2–3) в течение 5 лет 
наблюдения предотвращала развитие 
3 серьезных нежелательных явлений 
и вызывала 1 большое кровотечение в 
расчете на 100 пациентов по сравнению 
с группой терапии только аспирином 
[30]. В отношении безопасности ком-
бинированной терапии варфарином 
с аспирином и/или клопидогрелом в 
плане риска кровотечений существуют 
противоречивые данные [3, 31, 32].  
С учетом имеющихся на сегодня дан-
ных представляется разумным назна-
чать больным старше 60 лет с мер-
цательной аритмией после ИМ без 
стентирования коронарных артерий 
только варфарин. Если же такому 
больному была проведена ангиопла-
стика со стентированием коронарных 
артерий, к терапии варфарином оправ-
данно добавить клопидогрел, причем 
срок терапии клопидогрелом должен 
быть минимальным, а уровень дости-
гаемого МНО – составлять 2,0–2,5.  
У таких больных необходимо избегать 
постановки стентов с лекарственным 
покрытием, чтобы минимизировать 
сроки комбинированной терапии. 

Еще одной важной группой лекар-
ственных препаратов, показанных 
всем больным после острого инфар-
кта миокарда, являются статины. 
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Результаты нескольких исследований 
однозначно показали преимущества 
длительной терапии статинами в плане 
предотвращения новых ишемических 
событий и снижения смертности у 
пациентов с ИБС. Постоянный прием 
статинов показан всем больным, 
перенесшим ОКС [2, 3]. В настоящее 
время их назначение этим пациентам 
абсолютно необходимо независимо от 
исходного уровня ХС липопротеидов 
низкой плотности (ЛПНП) [3]. Между 
тем практика показывает, что на 
амбулаторном этапе врачи иногда не 
назначают или даже отменяют ранее 
принимавшиеся статины, мотивируя 
это опасностью побочных эффектов, 
прежде всего гепатотоксичностью. 
Риски эти очень сильно преувеличены. 
Частота 3-кратного повышения транс-
аминаз при приеме статинов состав-
ляет менее 1 % [33] и является обра-
тимой. Уровень ферментов возвраща-
ется к норме после отмены препарата 
или даже уменьшения его дозы [34]. 
Действительно опасный рабдомиолиз 
наблюдается еще реже – менее чем у 
0,1 % пациентов [35]. В целом статины 
являются одними из наиболее безопа- 
сных препаратов, улучшающих про-
гноз при ИБС. Стоит только соблюдать 
элементарные меры безопасности: ни 
в коем случае не назначать их вме-
сте с фибратами, что резко повышает 
риск рабдомиолиза, и раз в 3–6 меся-
цев контролировать уровень креатин-
фосфокиназы и трансаминаз. Следует 
иметь в виду, что отмена ранее назна-
ченных статинов грозит повышением 
риска смерти от любой причины [36].

Если сама по себе необходимость 
постоянного приема статинов после 
перенесенного ИМ сомнений не 
вызывает, то более спорными являют-
ся вопросы о том, когда лучше начи-
нать лечение и на что ориентироваться 
при подборе дозы. Оценка липидно-
го профиля должна быть произведена 
натощак в первые 24 часа пребыва-
ния в стационаре [3]. Несмотря на 
отсутствие четких данных, начинать 
лечение статинами лучше еще в ста-
ционаре. По крайней мере это увели-
чивает вероятность того, что больной 
будет принимать их в последующем. 
В 2008 г. был проведен мета-анализ, 
в который вошло 7 рандомизирован-

ных контролируемых исследований, 
включивших 29 395 больных ИБС [37].  
В этом мета-анализе проводилась 
оценка разных режимов терапии ста-
тинами и было показано, что более 
интенсивная терапия приводит не 
только к большему снижению уров-
ня ХС ЛПНП плазмы крови, но и 
к уменьшению риска возникновения 
ИМ и инсульта. При этом во всех семи 
исследованиях принцип рандомиза-
ции превалировал над целевым сни-
жением уровня ХС ЛПНП. В резуль-
тате примерно у половины больных на 
фоне интенсивной терапии статинами 
целевого уровня ХС ЛПНП < 80 мг/дл 
(2 ммоль/л) достичь не удалось, и ни 
в одном исследовании оценка комби-
нированной терапии не проводилась. 
Таким образом, результаты данного 
мета-анализа показывают преимуще-
ство интенсивной терапии статинами, 
однако не предоставляют достаточных 
доказательств необходимости придер-
живаться целевого уровня ХС ЛПНП. 
Необходимость придерживаться целе-
вого уровня ХС ЛПНП была показана 
в большом рандомизированном иссле-
довании PROVE-IT TIMI 22, где срав-
нивались результаты лечения 40 мг  
правастатина и 80 мг аторвастатина 
[38]. В исследование вошло около 4000 
пациентов, перенесших ОКС. Частота 
смертей, повторных ИМ, госпита-
лизаций и реваскуляризации была 
достоверно ниже (на 16 %) у боль-
ных, получавших агрессивную тера-
пию высокими дозами аторвастатина. 
Более того, лучшим прогноз оказался у 
пациентов, у которых удалось снизить 
уровень ХС ЛПНП ниже 70 мг % и 
одновременно вчС-реактивного белка 
ниже 2 г/л. Эти цифры и могут слу-
жить ориентирами при подборе дозы 
статинов. Необходимость добиваться 
снижения не только ХС ЛПНП, но и 
вчС-реактивного белка подчеркивает 
важность как холестеринснижающего 
эффекта статинов, так и их плейотроп-
ного действия, прежде всего противо-
воспалительного эффекта и влияния 
на функцию эндотелия. 

Если достичь целевого уровня ХС 
ЛПНП на фоне приема статинов не 
удается, к лечению может быть добав-
лен эзетимиб, блокирующий всасы-
вание ХС из кишечника. Однако в 

настоящее время нет клинических дан-
ных о влиянии эзетимиба на прогноз 
у больных, перенесших острый ИМ.  
В случае низкого уровня липопротеи-
дов высокой плотности (ЛПВП) стати-
ны можно попытаться комбинировать 
с никотиновой кислотой. 

При непереносимости статинов 
или наличии противопоказаний к их 
приему необходимо рекомендовать 
липидснижающие препараты других 
групп, например фибраты. В исследо-
вании 1999 г. у пациентов, перенесших 
ИМ, на фоне терапии гемфиброзилом 
отмечено 24 %-ное снижение вероят-
ности достижения комбинированной 
конечной точки: смерть от ИБС, нефа-
тальный ИМ, инсульт [39]. В исследо-
вании BIP у пациентов, перенесших 
ИМ, а также больных со стабильной 
стенокардией напряжения с уровнем 
ХС ЛПВП ≤ 45 мг/дл (1,2 ммоль/л) на 
фоне приема безафибрата произошло 
статистически незначимое 7,3 %-ное 
снижение вероятности возникновения 
фатального и нефатального ИМ или 
внезапной смерти. Более значимое 
снижение вероятности наступления 
данной конечной точки было показа-
но у пациентов с высоким исходным 
уровнем триглицеридов [40].

При высоком уровне триглицеридов 
плазмы крови (≥ 150 мг/дл), сопро-
вождающемся низким уровнем ХС 
ЛПВП (< 40 мг/дл), необходимо обра-
тить внимание на контроль веса, физи-
ческую активность и отказ от курения. 
При повышении уровня триглицери-
дов ≥ 500 мг/дл считается эффектив-
ным и предотвращающим развитие 
панкреатита назначение фибратов или 
никотиновой кислоты до начала тера-
пии статинами. Снижение уровня ХС 
ЛПНП с помощью статинов в данном 
случае рекомендовано начать после 
триглицеридснижающей терапии [3]. 

Ингибиторы АПФ и блокаторы ре- 
цепторов к ангиотензину II (БРА) бе- 
зусловно показаны пациентам со сни-
женной фракцией выброса (менее 40 %)  
[41–44] и/или артериальной гипертен-
зией, сахарным диабетом или хрони-
ческой болезнью почек в отсутствие 
противопоказаний [3]. Необходимость 
их длительного приема во всех осталь-
ных случаях требует дополнительных 
подтверждений. Если в исследованиях 
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HOPE [45] и EUROPA [46] длительный 
прием соответственно рамиприла и 
периндоприла уменьшал риск смерти 
от сердечно-сосудистой патологии и 
частоту развития ИМ, то в опублико-
ванном в 2004 г. исследовании PEACE 
[47], где изучался другой ИАПФ – 
трандалоприл, эти данные подтвердить 
не удалось. Однако в нескольких мета-
анализах, в которые были включены 
данные исследования, показано, что 
у больных со стабильной стенокарди-
ей напряжения без дисфункции лево-
го желудочка прием ИАПФ снижает 
смертность и вероятность возникнове-
ния инсульта [48–50]. 

В исследованиях по сравнению 
ИАПФ с БРА не удалось показать 
преимущества последних [51, 52], при 
этом в исследовании VALIANT при-
верженность лечению оказалась ниже 
у пациентов, принимавших ИАПФ 
(каптоприл) [52]. В исследовании 
ONTARGET вероятность наступле-
ния того или иного исхода (сердечно-
сосудистая смерть, нефатальный ИМ, 
инсульт, развитие сердечной недо-
статочности) не зависела от вида 
терапии (телмисартан или рамиприл 
или телмисартан с рамиприлом), а 
в группе комбинированной терапии 
(телмисартан и рамиприл) повыша-
лась вероятность развития гипотонии, 
гиперкалиемии, почечной недоста-
точности, требующей диализа [53]. 
Однако, по результатам исследования 
CHARM, добавление БРА кандесар-
тана к ИАПФ позволило улучшить 
самочувствие пациентов и снизить 
летальность [54]. Разница в резуль-
татах объясняется различием прото-
колов: в исследовании ONTARGET 
больные в группу комбинированной 
терапии отбирались слепым методом, 
а в исследовании CHARM кандесартан 
добавлялся только в тех случаях, когда 
прием одного ИАПФ не давал желае-
мого эффекта. Таким образом, у паци-
ентов с непереносимостью ИАПФ к 
терапии целесообразно добавлять 
БРА. У больных с сердечной недоста-
точностью возможно назначение БРА 
в дополнение к ИАПФ. Данные отно-
сительно сроков назначения терапии 
ИАПФ или БРА на сегодняшний день 
противоречивы и требуют дальнейших  
исследований.

Антагонисты альдостерона показа-
ны всем больным, перенесшим ИМ, 
с низкой (≤ 40 %) фракцией выброса.  
В исследовании EPHESUS было пока-
зано, что прием эплеренона после 
ИМ с подъемом сегмента ST и низкой 
фракцией выброса приводит к сни-
жению общей смертности на 15 %,  
а также к уменьшению (на 13 %) риска 
наступления комбинированной конеч-
ной точки: смерти и госпитализации 
по поводу сердечно-сосудистых забо-
леваний [55]. В исследовании RALES 
показано, что добавление небольших 
доз спиронолактона к стандартной 
терапии хронической сердечной недо-
статочности, включавшей ИАПФ, 
приводит к дополнительному сниже-
нию летальности. Вопрос о дозах воз-
ник не случайно. Ранее спиронолактон 
использовался как мочегонное сред-
ство в дозе 200 мг/сут. Однако в ком-
бинации с ИАПФ такая высокая доза 
опасна развитием гиперкалиемии,  
т. к. оба препарата повышают содер-
жание калия в крови. В исследовании 
RALES было показано, что значитель-
но меньшие дозы спиронолактона  
(25–50 мг/сут) благоприятно влияют на 
течение хронической сердечной недо-
статочности и их можно использовать 
в комбинации с ИАПФ без высокого 
риска развития гиперкалиемии, хотя 
контроль уровня калия желателен, во 
всяком случае на этапе подбора тера-
пии [56]. 

Из антиангинальных препара-
тов для постоянного приема остав-
ляют подобранную по пульсу (55–60  
ударов в минуту в покое) дозу β-адре-
ноблокаторов. Несколько исследова-
ний и мета-анализов показали, что 
терапия БАБ снижает смертность и 
риск повторного ИМ на 20–25 % у 
пациентов, перенесших ИМ ранее. 
Однако существенным недостатком 
этих данных является то, что боль-
шинство исследований проводилось 
до широкого внедрения в практику 
методов реперфузии миокарда. Мета-
анализ 82 рандомизированных иссле-
дований показал, что длительный 
прием БАБ после ИМ с подъемом сег-
мента ST приводит к значимому сни-
жению заболеваемости и смертности 
[57]. Значительное снижение смерт-
ности было выявлено при использова-

нии БАБ при сердечной недостаточно-
сти. Таким образом, назначение БАБ 
показано всем больным, перенесшим 
острый ИМ, в отсутствие противопо-
казаний. Желательно использовать 
препараты с достаточно длительным 
действием (атенолол, метопролол, 
бисопролол). 

Использование верапамила [58] 
или дилтиазема [59] возможно толь-
ко при наличии противопоказаний к 
приему БАБ, например при хрониче-
ской обструктивной болезни легких. 
Результаты исследований с верапами-
лом и дилтиаземом показали возмож-
ность снижения риска повторного ИМ 
и смерти. В исследовании, включив-
шем 874 пациента с ИМ с подъемом 
сегмента ST после тромболитической 
терапии без сердечной недостаточ-
ности, прием дилтиазема в течение 
6 месяцев в дозе 300 мг/сут снижал 
частоту коронарных вмешательств [60]. 
Однако особого внимания заслуживает 
тот факт, что при сниженной фракции 
выброса прием недигидропиридино-
вых антагонистов кальция увеличивает 
летальность [61, 62]. Исследования с 
дигидропиридинами пролонгированно-
го действия преимуществ этих пре-
паратов в плане улучшения прогноза 
не показали, поэтому единственными 
показаниями для них служат артери-
альная гипертензия и рецидивирую-
щие ангинозные приступы [63].

В исследованиях ISIS-4 [64] и GISSI-3  
[65] прием нитратов в течение 4–6 не- 
дель после ОКС преимуществ в плане 
прогноза не обеспечил. Поэтому прием 
пролонгированных нитратов показан 
только пациентам с рецидивирующи-
ми ангинозными приступами. Однако 
следует иметь в виду, что больным с 
рецидивом ангинозных болей после 
перенесенного ИМ безусловно показа-
но проведение коронарографии. При 
необходимости назначения нитратов 
для уменьшения вероятности развития 
толерантности их следует назначать 
так, чтобы по крайней мере 8 часов в 
день они отсутствовали в крови боль-
ного, “закрывая” только ту часть суток, 
когда возникновение ишемии у данного 
больного наиболее вероятно (например, 
утренние и дневные часы).

При амбулаторном ведении боль-
ных, перенесших ИМ, необходимо 
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учитывать, что им противопоказаны 
все нестероидные противовоспали-
тельные препараты (НПВП), кроме 
аспирина. Несколько лет назад это 
было показано для селективных инги-
биторов циклооксигеназы-2 (рофекок-
сиба, целекоксиба и др.) [66]. Однако 
в дальнейшем оказалось, что это хотя 
и в меньшей степени, но характер-
но и для неселективных препаратов 
этой группы [67]. Так, по данным 
Датского национального реги-
стра, среди пациентов, перенесших 
острый ИМ, 36 % в последующем 
получали НПВП в связи с различ-
ными костно-мышечными заболева-
ниями. Анализ показал, что прием 
селективных ингибиторов циклоок-
сигеназы-2 увеличивает летальность 
более чем в 2 раза. При приеме таких 
препаратов, как ибупрофен и дикло-
фенак, смертность также возрастала, 
хотя и в несколько меньшей степени  
(в 1,5–2,4 раза). При этом риск 
был пропорционален их дозе. 
Относительно небольшие дозы (ибу-
профен < 1200 мг/сут, диклофенак 
< 100 мг/сут) не влияли на прогноз  
[68]. Негативный эффект НПВП у 
больных ИБС связан скорее всего с 
блокадой образования простацикли-
на, обладающего дезагрегантным дей-
ствием. Аспирин в этом плане выгодно 
отличается от них, т. к. в малых дозах 
блокирует в основном образование 

тромбогенного тромбоксана и мало 
влияет на обмен простациклина.

Риск, связанный с приемом НПВП, 
усложняет задачу лечения у больных, 
ранее перенесших ИМ, различных 
мышечно-скелетных заболеваний, 
чрезвычайно распространенных в 
популяции. Ясно, что назначать селек-
тивные блокаторы циклооксигеназы 
нельзя. В случае крайней необходи-
мости лучше использовать НПВП в 
минимально возможных дозах. Можно 
применять анальгетические дозы 
аспирина, хотя это может привести 
к увеличению риска кровотечения.  
В настоящее время рекомендовано 
отдавать предпочтение небольшим 
дозам наркотических анальгетиков и 
только в крайнем случае использовать 
селективные ингибиторы циклоокси-
геназы-2 [3]. На время приема бло-
каторов циклооксигеназы ни в коем 
случае нельзя прекращать прием аспи-
рина, причем вначале надо принять 
аспирин и только затем другое обез-
боливающее средство. Для предотвра-
щения ульцерогенного действия такой 
комбинации показан одновременный 
прием ингибиторов протонной помпы, 
например омепразола или рабепразол 
[69]. Насколько безопасен для боль-
ных, перенесших ИМ, парацетамол, 
остается неизвестным.

Таким образом, в настоящее время 
основными направлениями амбу-

латорного ведения больных после 
острого ИМ являются обеспечение 
реваскуляризации миокарда, коррек-
ция основных факторов риска, в т. ч. 
профилактика воспалительных забо-
леваний, а также подбор адекватной 
медикаментозной терапии. При этом 
на первый план выходит реваскуляри-
зация миокарда, от наличия или отсут-
ствия которой подход к амбулаторно-
му лечению пациента может принци-
пиально различаться. Есть и общие 
моменты: всем больным после ИМ 
показан неопределенно долгий прием 
аспирина, статинов, БАБ; в течение 
года желательно принимать клопидо-
грел; назначение ИАПФ, антагонистов 
альдостерона под контролем уровня 
калия и креатинина крови показано 
больным со сниженной фракцией 
выброса. Единственным показанием 
к приему нитратов осталось рециди-
вирование ангинозных болей только 
у тех больных, которым не удалось 
провести реваскуляризацию миокар-
да. При ведении больных после ИМ 
следует избегать назначения НПВП. 
Остаются и нерешенные вопросы. 
Примером может служить проблема 
сроков и дозировок препаратов ком-
бинированной антиагрегантной тера-
пии и необходимости ее сочетания с 
непрямыми антикоагулянтами, что 
требует проведения больших рандоми-
зированных исследований.
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