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В последнее время проблеме ко� и полиморбид�
ности в терапии стали уделять большое внимание.
Коморбидность (лат. со — вместе, morbus — бо�
лезнь) — сосуществование двух и более заболева�
ний (полиморбидность) у одного пациента, патоге�
нетически взаимосвязанных или совпадающих по
времени (хронологическая коморбидность). Таким
образом, коморбидность включает как случайное
сочетание у одного больного разных по этиологии
и патогенезу заболеваний, так и нозологическую
синтропию, то есть развитие закономерно обус�
ловленных (детерминированных) комбинаций бо�
лезней. А.А. Крылов определяет синтропию как
«… вид полипатий, когда болезни своеобразно «тя�
нутся» друг к другу, стремятся соединиться или
готовят почву одна для другой» [6]. В основе син�
тропий всегда удается выявить общие или близкие
этиологические и/или патогенетические факторы.
Изучение проблемы коморбидности особенно ак�
туально по отношению к наиболее распространен�
ным и социально значимым заболеваниям, и в час�
тности, таким, как хронические неинфекционные
заболевания сердечно�сосудистой системы.

К ним прежде всего относится артериальная ги�
пертензия (АГ). Ее распространенность, согласно
результатам последних исследований, варьирует
от 13,6 (в Китае) до 36,8% (в Бельгии) [23]. По дан�
ным официальной статистики, в 2005 году рас�
пространенность гипeртонической болезни (ГБ) в
Украине составила 28169,3 на 100 тысяч населения
(для сравнения: в 1995 году — 12537,2 на 100 ты�
сяч), а заболеваемость ею — 2586,3 на 100 тысяч
населения (10 лет назад — 1040,7 на 100 тысяч) [2].
В структуре распространенности болезней систе�
мы кровообращения ГБ занимает первое место

(45,8%), в то время как ишемическая болезнь сер�
дца (ИБС) — второе (33,7%).

АГ является одним из основных факторов риска
развития инфаркта миокарда, острого и преходя�
щего нарушения мозгового кровообращения, хро�
нической сердечной недостаточности (СН), то есть
тех состояний, которые приводят к ранней инва�
лидности и смерти. Среди стран Европы Украина
занимает одно из первых мест по уровню смер�
тности от болезней системы кровообращения и
мозговых инсультов [15]. Поэтому в Украине с
1999 года реализуется долгосрочная Программа
профилактики и лечения АГ.

Общеизвестно, что из заболеваний сердечно�со�
судистой системы АГ наиболее часто сочетается с
ИБС и хронической СН, роль которых в увеличе�
ние смертности и стойкой утраты трудоспособ�
ности является определяющей. Комбинации АГ с
этими патологиями представляют собой типичные
примеры нозологических синтропий.

Выявление общих патогенетических звеньев и
этиологических факторов при сочетаниях АГ с
ИБС и СН преследует цели как можно более ран�
ней диагностики этих заболеваний, создания ком�
плекса превентивных мер немедикаментозного и
медикаментозного характера и разработки рацио�
нальных схем лечения указанных синтропий, что,
безусловно, потребует модификации антигипер�
тензивной терапии.

Следует отметить, что изучению общих патоге�
нетических механизмов АГ, ИБС и СН и вопросу
разработки терапевтических подходов при их со�
четаниях посвящены многие исследовательские
работы, в том числе многоцентровые контролиру�
емые трайлы, составляющие основу доказатель�
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ной медицины. Патогенетическое родство между
этими тремя заболеваниями позволило рассматри�
вать их в рамках единого сердечно�сосудистого
континуума [26], представляющего собой последо�
вательное развитие ряда патологических состоя�
ний, связанных патогенетически и закономерно
заканчивающихся фатальным исходом.

Артериальная гипертензия и ИБС

Высокая частота развития ИБС у пациентов с АГ
отмечена во многих исследованиях. Так, по дан�
ным Российской национальной программы ПРЕ�
МЬЕРА, ИБС была выявлена у 66% больных c АГ,
обратившихся в поликлиники в 14 разных регио�
нах страны в течение только одной недели [13].

Установлено, что АГ и ИБС объединяют следую�
щие общие моменты: одинаковые для обоих забо�
леваний факторы риска (модифицируемые и не�
модифицируемые) и единые механизмы возник�
новения и прогрессирования, к которым относят
эндотелиальную дисфункцию, нарушение нейро�
гормональной (нейрогуморальной) регуляции с ги�
перактивацией прессорных, антидиуретических,
проагрегантных и пролиферативных факторов и
систем и подавлением/истощением депрессор�
ных, диуретических, антиагрегантных и антипро�
лиферативных, а также патологическое ремодели�
рование сердца и сосудов [8].

Нарушение функции эндотелия в настоящее
время рассматривается как начальный этап атеро�
генеза [25]. Показано, что повышенное артериаль�
ное давление (АД) оказывает повреждающее дейс�
твие на эндотелиальный слой сосудов, увеличивая
пристеночное напряжение сдвига (shear stress) и
турбулентный ток крови, особенно в местах би�
фуркаций артерий [25]. Эндотелиальная дисфун�
кция проявляется, в первую очередь, подавлением
синтеза азота оксида (NO), который обладает не
только мощным сосудорасширяющим действием,
но и блокирует главные звенья атерогенеза: в час�
тности подавляет активацию моноцитов, тормозит
пролиферацию гладкомышечных клеток и их миг�
рацию в субэндотелиальное пространство, предуп�
реждает агрегацию тромбоцитов [31].

Из нейрогуморальных нарушений исключительно
важную роль играет гиперактивация ренин�ангио�
тензиновой системы (РАС) как ее циркулирующего
(плазменного), так и, особенно, локального (ткане�
вого) звена. Показано, что ее главный эффекторный
гормон — ангиотензин II (А II) участвует в запуске
целого ряда процессов, ведущих к формированию
атеросклеротической бляшки: продукции эндотели�
на�1; миграции гладкомышечных клеток из медии в
интиму сосуда, их пролиферации и гипертрофии;
стимуляции образования супероксидного радикала;
активации молекул адгезии и медиаторов воспале�
ния; активации моноцитов/макрофагов; агрегации
тромбоцитов; стимуляции выработки ингибитора
тканевого активатора плазминогена (ТАП) [8].

Описаны и другие факторы, которые способс�
твуют более быстрому развитию коронарного ате�
росклероза при АГ: это повышение потребности

миокарда в кислороде вследствие увеличения пос�
тнагрузки (повышенное АД); повышенная готов�
ность коронарных артерий при АГ к вазоспазму и
их сдавление гипертрофированным миокардом,
что также снижает доставку кислорода к сердеч�
ной мышце; развитие самой гипертрофии левого
желудочка (ГЛЖ) как результат ремоделирования
сердца при АГ, сопровождающегося повышением
потребности гипертрофированного миокарда в
кислороде. Кроме того, снижение доставки кисло�
рода к миокарду при ГЛЖ у пациентов с АГ
объясняется также относительным уменьшением
количества капилляров на единицу увеличенной
массы сердечной мышцы и снижением кровотока
в интрамуральных артериях в диастолу из�за нару�
шения процесса расслабления левого желудочка
(ЛЖ), обусловленного его гипертрофией [35].
Считается, что ГЛЖ способствует более раннему
проявлению клинических симптомов ИБС у боль�
ных c АГ [1]. Показано, что максимальное сниже�
ние коронарного кровотока и соответственно наи�
большая потребность в кислороде наблюдается
при эксцентрической ГЛЖ [50].

Процессы сосудистого ремоделирования при АГ
затрагивают и коронарные артерии, что приводит
к гипертрофии их мышечного слоя, уменьшению
диаметра их просвета и ограничению коронарного
кровотока [35].

Таким образом, АГ и ИБС имеют немало общих
патогенетических механизмов, объясняющих их
синтропию, что позволяет применять единые под�
ходы к терапии этого нозологического сочетания.
К этим общим патофизиологическим процессам,
согласно имеющимся данным, можно отнести эн�
дотелиальную дисфункцию, развитие нейрогумо�
рального регуляторного дисбаланса и патологичес�
кое ремоделирование сердца и сосудов.

Говоря о существующих схемах терапии рас�
сматриваемого коморбидного состояния, следует
особо отметить, что медикаментозное лечение
больных с АГ в сочетании с ИБС базируется, глав�
ным образом, на данных доказательной медицины.

В отечественных и зарубежных рекомендациях
по профилактике и лечению АГ такие пациенты от�
несены к группе очень высокого риска, даже если
АД у них повышается незначительно — до 140—
159/90—99 мм рт. ст. [10, 12, 33, 58]. Им показана
незамедлительная медикаментозная терапия. Пре�
паратами выбора в случае сочетания АГ и ИБС во
всех рекомендациях признаны, в первую очередь,
β�адреноблокаторы, а также антагонисты кальция
(АК) длительного действия и ингибиторы АПФ/ан�
тагонисты рецепторов А II (AP AII) [10, 12, 33, 58].

Назначение β�блокаторов считается обязательным
компонентом терапии в случаях как стабильной сте�
нокардии, так и острого коронарного синдрома —
ОКС (независимо от его клинического варианта), а
также инфаркта миокарда [10, 12, 33, 58]. При соче�
тании АГ со стабильной стенокардией эффектив�
ность β�блокаторов обусловлена прежде всего их
антиишемическим действием, в основе которого ле�
жит феномен устранения дисбаланса между пот�
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реблением миокардом кислорода и его доставкой
благодаря отрицательным хронотропному и инот�
ропному эффектам, а также антигипертензивному
действию этих препаратов. Указывается, что в лече�
нии стабильной стенокардии напряжения одинако�
во эффективны все группы β�блокаторов: и несе�
лективные, и кардиоселективные, и β�блокаторы с
сосудорасширяющими свойствами [3]. Однако на�
дежных рандомизированных испытаний β�блокато�
ров при стабильной стенокардии не проводили [5].

Механизмы антиишемического 
действия β&адреноблокаторов 
(Prichard B.N.C. et al., 2001) 
1. Уменьшение потребления миокардом кисло�

рода вследствие снижения частоты сердечных
сокращений, артериального давления и сократи�
тельной способности миокарда.

2. Блокирование индуцированного физической
и/или эмоциональной нагрузкой увеличения час�
тоты сердечных сокращений, артериального дав�
ления и сократительной способности миокарда.

3. Возрастание коронарного кровотока, обуслов�
ленное увеличением продолжительности диастолы
(как результат урежения ритма), усилением колла�
терального кровотока и перераспределением кро�
вотока к ишемизированным зонам миокарда.

4. Замедление роста атеросклеротических бля�
шек, уменьшение риска их разрыва и последую�
щего коронарного тромбоза.

5. Стабилизация клеточных и лизосомальных
мембран кардиомиоцитов.

6. Уменьшение агрегации тромбоцитов.

Установлено, что при ОКС β�блокаторы, умень�
шая дисбаланс между потреблением кислорода и
его доставкой, способствуют ограничению зон
ишемии и некроза миокарда, снижают вероят�
ность разрыва сердечной мышцы и возникнове�
ния жизнеопасных желудочковых аритмий, что в
итоге уменьшает риск общей, сердечно�сосудис�
той и внезапной смерти [34].

В многочисленных контролируемых исследова�
ниях продемонстрировано важное свойство β�ад�
реноблокаторов — существенно улучшать прогноз
больных, перенесших инфаркт миокарда, как в
раннем, так и отдаленном постинфарктном перио�
де за счет значительного уменьшения риска пов�
торного инфаркта миокарда, внезапной и общей
смерти [29, 56, 59].

Сообщается, что у постинфарктных больных эти
препараты замедляют темпы раннего и позднего
постинфарктного ремоделирования ЛЖ, уменьша�
ют накопление коллагена в интактном миокарде,
снижают жесткость миокарда (улучшение диасто�
лической функции ЛЖ), улучшают энергетичес�
кий обмен в кардиомиоцитах и замедляют ско�
рость их апоптоза, что приводит к повышению сис�
толической функции ЛЖ, улучшают локальную
сократимость при наличии зон гибернированного
миокарда, наблюдается обратное развитие ГЛЖ,
улучшаются геометрические характеристики пост�
инфарктного рубца, уменьшается дисперсия ин�

тервала Q—T и снижается триггерная активность,
что снижает риск жизнеопасных желудочковых
аритмий и внезапной смерти аритмического гене�
за [49]. Показано, что позитивное влияние β�блока�
торов на выживаемость постинфарктных больных
не зависит от их возраста и пола, локализации ин�
фаркта миокарда, тромболитической терапии, при�
менения ингибиторов АПФ и статинов [59].

Сообщается, что только липофильные β�адре�
ноблокаторы способны реально влиять на прогноз
у постинфарктных больных: в частности, это
свойство отмечено у пропранолола, метопролола,
тимолола [29] и карведилола [56], но не у атеноло�
ла (водорастворимый β�блокатор). На основании
этих данных Freemantle N. et al. [29] не рекоменду�
ют атенолол для широкого и длительного примене�
ния с целью вторичной профилактики после ин�
фаркта миокарда. Высказывалось мнение о мень�
шей профилактической эффективности β�блока�
торов с внутренней симпатомиметической актив�
ностью (ВСА) при длительном их приеме после
инфаркта миокарда [3, 5], однако в исследовании
АРSI (применялся β�блокатор с ВСА ацебутолол)
это не подтвердилось [19].

Таким образом, β�блокаторы признаны базисны�
ми препаратами в лечении больных с АГ с сопутс�
твующей ИБС.

Современные АК длительного действия (неди�
гидропиридиновые и дигидропиридиновые) наря�
ду с антигипертензивным и антиишемическим (за
счет вазодилатации) эффектами обладают свойс�
твом непосредственно замедлять процессы атеро�
генеза в сосудах, что было показано в ряде круп�
ных проспективных исследований с применением
методов ультразвуковой допплерографии сонных
артерий, ангиографии и внутрисосудистого ульт�
развукового исследования коронарных артерий, а
также определения кальциевого индекса по дан�
ным мультиспиральной компьютерной томогра�
фии сердца. При этом способность замедлять
утолщение комплекса интима�медиастенки сон�
ной артерии продемонстрировали различные АК:
амлодипин (по сравнению с плацебо) [44], исради�
пин [20], верапамил [61] и нифедипин [48] по срав�
нению с диуретиками, лацидипин (по сравнению с
атенололом) [62]. В исследовании ELSA [62] лаци�
дипин не только снижал темпы утолщения внут�
ренней оболочки общих сонных артерий в облас�
ти их бифуркации, но и уменьшал в размерах
сформированные атеросклеротические бляшки.
Предположительными механизмами антисклеро�
тического действия АК считают: торможение про�
лиферации гладкомышечных клеток сосудистой
стенки, снижение активности тромбоцитов,
уменьшение степени адгезии клеток крови к эндо�
телию, уменьшение окислительного стресса, сти�
муляция выработки NO [4]. Показано, что АК об�
ладают таким существенным свойством, как мета�
болическая нейтральность. Длительное примене�
ние этих препаратов при АГ и ИБС не вызывало
нарушений углеводного обмена и уровней основ�
ных гормонов, регулирующих метаболизм глюко�
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зы (инсулина, глюкагона, адреналина, кортизола)
[14]. АК незначительно влияли на концентрации и
липидов, и липопротеидов в крови при длитель�
ности лечения ими от нескольких недель до 5 лет
[21]. Сообщается также, что АК не действуют от�
рицательно на пуриновый обмен [13].

Существует достаточная доказательная база в
отношении благоприятного влияния АК длитель�
ного действия на частоту возникновения сердеч�
но�сосудистых осложнений у больных с АГ и ИБС:
в четырех международных исследованиях по при�
менению верапамила и дилтиазема (INVEST, NOR�
DIL, CONVINCE, VHAS) и трех (STOP�2, ALLHAT,
INSIGHT) по применению дигидропиридиновых
АК длительного действия (нифедипин ГИТС, амло�
дипин, фелодипин, исрадипин) было показано, что
по количеству больших сердечно�сосудистых ос�
ложнений (в том числе инфаркт миокарда, сердеч�
но�сосудистая смерть) эти препараты не уступали
другим антигипертензивным средствам. В то же
время высказывается сомнение в необходимости
обязательного назначения АК длительного дейс�
твия всем пациентам с ИБС для профилактики фа�
тальных и нефатальных сердечно�сосудистых ос�
ложнений [4, 5], как это рекомендовано в случае с
β�блокаторами.

Поэтому назначение АК длительного действия
при АГ в сочетании с ИБС возможно как при ста�
бильной стенокардии, так и при ОКС (при вариан�
тной стенокардии они являются препаратами вы�
бора), но, в основном, для усиления антиишеми�
ческой терапии, а также при противопоказаниях к
β�адреноблокаторам [10, 12, 33, 58].

Анализ литературных данных свидетельствует в
целом о перспективности применения ингибито�
ров АПФ у больных с АГ в сочетании с ИБС. Пре�
ображенский Д.В. и соавт. [9] приводят значитель�
ный перечень положительных эффектов ингиби�
торов АПФ, за счет которых, очевидно, обеспечи�
вается эффективность этих препаратов при сер�
дечно�сосудистых заболеваниях атеросклероти�
ческого генеза, и, в первую очередь, при ИБС,
подчеркивая однако, что многие из этих эффектов
были установлены в исследованиях только экспе�
риментально. Отмечают антиишемическое дейс�
твие ингибиторов АПФ при острой ишемии мио�
карда, его реперфузионном повреждении и в ус�
ловиях «оглушенного миокарда»; цитопротектив�
ное действие при ишемии, гипоксии и анафилак�
сии; участие в неоангиогенезе — новообразова�
нии капилляров в миокарде; предотвращение ди�
латации ЛЖ; потенцирование сосудорасширяю�
щих эффектов нитровазодилататоров и предот�
вращение развития толерантности к нитратам;
торможение процессов ремоделирования сосудов;
блокирование основных эффектов активации
РАС, в том числе уменьшение секреции альдосте�
рона, вазопрессина, снижение активности САС и
повышение тонуса n. vagi, стимуляция образова�
ния ангиотензина�(1—7), обладающего сосудорас�
ширяющими и натрийуретическими свойствами
[1—7]; потенциирование эффектов калликреин�

кининовой системы за счет предотвращения рас�
пада брадикинина; торможение миграции моноци�
тов/макрофагов; антиоксидантное действие и да�
же неспецифическое противовоспалительное.
Кроме того, показано, что эти препараты способ�
ны восстанавливать нарушенную эндотелиальную
функцию коронарных артерий при ИБС [39], ку�
пировать реперфузионные аритмии в острый пе�
риод инфаркта миокарда [54], ослаблять ингиби�
рование фибринолиза, вызванного гиперактив�
ностью А II, путем снижения уровня ингибитора
ТАП І типа и благотворно влиять на функцию
тромбоцитов [28], а также вызывать регрессию
ГЛЖ [24, 32].

Доказано, что ингибиторы АПФ, в первую оче�
редь, целесообразно назначать больным, которые
перенесли инфаркт миокарда, особенно в сочета�
нии с СН или дисфункцией ЛЖ, что четко зафик�
сировано в современных рекомендациях [5, 9, 10,
12, 33, 58]. В этих случаях ингибиторы АПФ досто�
верно уменьшают смертность (на 19—27%) и опас�
ность повторного инфаркта миокарда. Все это убе�
дительно продемонстрировано в так называемых
постинфарктных плацебо�контролируемых иссле�
дованиях: SAVE (каптоприл) [43], TRACE (трандо�
лаприл) [36], AIRE (рамиприл) [54]. Более того, до�
казана еффективность ингибиторов АПФ в самом
раннем постинфарктном периоде (в первые сутки
с момента развития инфаркта миокарда): GISSI�3
[30], SMILE [17]. Установлено выраженное анти�
ишемическое действие этих препаратов при хро�
нической ИБС в сочетании с АГ или систоличес�
кой дисфункции ЛЖ, что было подтверждено ре�
зультатами тредмил�теста и предсердной стимуля�
ции [18, 46].

Однако несмотря на признание антиишемичес�
кого эффекта ингибиторов АПФ, некоторые авто�
ры высказывают сомнение в специфическом
свойстве препаратов этого класса независимо от
их антигипертензивного действия [9]. Проанали�
зировав результаты ряда сравнительных рандоми�
зированных исследований, эти авторы пришли к
выводу, что в большинстве из них не обнаружива�
ется значительных различий в частоте ИБС и дру�
гих сердечно�сосудистых осложнений у больных
ГБ, принимавших ингибиторы АПФ, и пациентов
с ГБ, которых лечили тиазидными диуретиками
и/или β�блокаторами [55]. Выявленное снижение
риска инфаркта миокарда на фоне приема инги�
биторов АПФ в других трайлах также является
следствием только антигипертензивного эффекта
этих препаратов [42, 60].

Преображенский Д.В. и соавт. также утвержда�
ют, что в большинстве исследований не были под�
тверждены и антиатерогенные свойства ингибито�
ров АПФ: они не влияли на прогрессирование и
обратное развитие коронарного атеросклероза
(исследования QUIET [37], SCAT [52], CAMELOT
[41]), частоту рестенозов после инвазивных вме�
шательств на коронарных артериях (исследования
MERCATOR и MARCATOR [27, 57]), в том числе и
у больных ИБС с DD — генотипом АПФ (исследо�
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вание PARIS [40]). Противоречивы данные и в от�
ношении способности ингибиторов АПФ замед�
лять атеросклеротический процесс в других арте�
риях — сонных и бедренных (исследования PRO�
TECT [51], PHYLLIS [63], PART — 2 [5, 9], SECURE
[38]). Другие авторы считают, что недооценка ан�
тиатерогенных свойств ингибиторов АПФ обус�
ловлена не совсем корректным подбором больных
для исследований, а также назначением неадек�
ватных доз препаратов [7].

Неоднозначные результаты были получены и от�
носительно влияния ингибиторов АПФ на ГЛЖ,
хотя считается, что этот класс антигипертензив�
ных препаратов в наибольшей степени способен
уменьшать выраженность гипертрофии миокарда
[24, 32]. В исследовании LIVE [32] было показано
преимущество диуретика индапамида, а не эна�
лаприла, в трайлах ELVERA [53], PRESERVE [24]
и FOAM [64] ингибиторы АПФ (соответственно
лизиноприл, эналаприл и фозиноприл) уменьшали
ГЛЖ в той же степени, что и АК (амлодипин и ни�
федипин), а в исследовании САТСН [22] воз�
действие эналаприла на гипертрофированный ми�
окард ЛЖ было сравнимо с эффектом АРА II кан�
десартана.

Таким образом, данные о специфических кар�
диопротективных свойствах ингибиторов АПФ (в
виде антиишемических, антиатерогенных эффек�
тов и способности влиять на ГЛЖ), что так важно
при лечении больных с АГ в сочетании с ИБС,
противоречивы и требуют проведения дальней�
ших исследований.

Как известно, родственный ингибиторам АПФ
класс антигипертензивных препаратов — АРА II
создавался с целью получения более полной бло�
кады РАС и преодоления основных побочных эф�
фектов ингибиторов АПФ в виде сухого кашля и
ангионевротического отека. В литературе указы�
вается, что они сходны по своим фармакодинами�
ческим эффектам, для них в современных реко�
мендациях по лечению АГ приводятся одни и те
же показания к назначению [10, 12, 33, 58]. Таким
образом, до сих пор для APA II в лечении больных
с АГ, в том числе с сопутствующей ИБС, не опре�
делена «ниша», кроме одного показания — непе�
реносимости ингибиторов АПФ.

Нет четкого ответа и на вопрос о перспектив�
ности применения комбинации ингибиторов АПФ
и АРА II у пациентов с АГ и ИБС. Мы не смогли
найти каких�либо данных о проведении контроли�
руемых исследований по изучению эффективнос�
ти и преимуществ этой лекарственной комбина�
ции у данной категории больных. Тем не менее, в
литературе приводится ряд довольно убедитель�
ных доводов в пользу такого сочетания препара�
тов: во�первых, более значимое снижение актив�
ности РАС в случае присоединения АРА II к инги�
биторам АПФ, во�вторых, сохранение эффектов
ингибиторов АПФ, реализуемых через торможе�
ние инактивации брадикинина и, в�третьих, усиле�
ние превращения А I в ангиотензин�(3—7) в усло�
виях реактивного повышения уровня А I, вызыва�

емого АРА II, что позволяет ожидать существенно�
го потенциирования благоприятных эффектов ан�
гиотензина�(3—7) [16]. Однако, по мнению Чазо�
вой И.Е. и Ратовой Л.Г., высокая цена комбинации
ингибиторов АПФ и АРА II может стать значитель�
ным препятствием к широкому использованию
этого сочетания на практике [13].

Из новых антигипертензивных препаратов, по�
казавших свою эффективность при лечении АГ и
ИБС, в литературе сообщается о селективном ан�
тагонисте альдостерона — эплероне. В исследова�
нии EPHESUS продемонстрировано его благопри�
ятное влияние на прогноз больных после инфар�
кта миокарда с фракцией выброса ЛЖ менее 40%
[45]. На основании результатов этого исследова�
ния эплерон был внесен в рекомендации по лече�
нию пациентов с АГ и дисфункцией ЛЖ после
острого инфаркта миокарда [11].

Мы не нашли данных в применении еще одного
нового класса препаратов — блокаторов рецепто�
ров эндотелина при сочетании АГ и ИБС, несмот�
ря на то что эндотелиальная дисфункция является
общим патогенетическим механизмом для этих за�
болеваний.

В заключение следует отметить, что во всех ру�
ководствах по лечению АГ в случае ее сочетания с
ИБС рекомендуется обязательно учитывать и спе�
цифику ведения больных с «чистой» ИБС, а это
предусматривает назначение гиполипидемических
и антитромбоцитарных препаратов, при необходи�
мости — нитратов [10, 12, 33, 58].

Поскольку АГ и ИБС имеют много общих факто�
ров риска, большое значение при сочетании этих
двух патологий имеют мероприятия по устране�
нию модифицируемых факторов риска — отказ от
курения, диета с ограничением поваренной соли и
жиров животного происхождения, снижение мас�
сы тела в случае ожирения, увеличение физичес�
кой нагрузки, ограничение потребления алкоголя
и др. [10, 12, 33, 58]. Более важны эти немедика�
ментозные меры у больных с АГ с целью профи�
лактики развития атеросклероза и ИБС. Кроме то�
го, в плане предупреждение ИБС у лиц с повы�
шенным АД предлагается использовать статины: в
исследовании ASCOT — LLA аторвастатин снижал
риск развития ИБС и ее основных клинических
последствий при АГ на 36%, причем это снижение
было достоверным как у пациентов с повышен�
ным уровнем общего холестерина, так и у боль�
ных с нормальным его содержанием в крови [47].
Данное исследование доказало необходимость ис�
пользования статинов при АГ с профилактической
целью. Это положение вошло в последние реко�
мендации ЕSH/ЕSC [33] и JNC — 7 [58]. В продол�
жение этой темы хотелось бы высказать мысль о
возможной превентивной перспективности у
больных с АГ препаратов, избирательно влияю�
щих на функцию эндотелия, так как именно эндо�
телиальная дисфункция является фактором, ини�
циирующим развитие атеросклеротических про�
цессов у лиц с повышенным АД. Таким образом,
вышеперечисленные немедикаментозные и меди�
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каментозные подходы могут лечь в основу ком�
плекса мер по предупреждению развития ИБС у
пациентов с АГ.

Итак, сочетание АГ и ИБС в целом является дос�
таточно хорошо изученной нозологической син�
тропией с разработанными терапевтическими
подходами на основе результатов крупных кон�
тролируемых исследований. Тем не менее, ряд
вопросов, касающихся лечения сочетания этих за�
болеваний, остаются до конца неразрешенными. В
частности, необходимы дополнительные клини�
ческие исследования в популяции больных с АГ и
ИБС для получения более убедительных доказа�
тельств специфических кардиопротективных

свойств у ингибиторов АПФ. Требуются дальней�
шие исследования по выяснению преимуществ
АРА II по сравнению с ингибиторами АПФ, а так�
же их комбинированного применения при АГ и
ИБС. Нет данных об эффективности использова�
ния препаратов, мишенью которых является эндо�
телиальная дисфункция, в частности антагонистов
эндотелина. Наконец, крайне необходимо соста�
вить научно обоснованные рекомендации по пре�
дупреждению развития ИБС у больных с АГ, кото�
рые бы включали не только меры немедикамен�
тозного характера, но и использование фармако�
логических препаратов с доказанными антиатеро�
генными свойствами.
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ДО ПРОБЛЕМИ ПОЄДНАНЬ АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ 
З ІШЕМІЧНОЮ ХВОРОБОЮ СЕРЦЯ ТА СЕРЦЕВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ: 

ЧИ ВСЕ ДОСЛІДЖЕНО?
Частина I. Артеріальна гіпертензія та ішемічна хвороба серця

Л.В. Масляєва, С.М. Коваль
У першій частині цього огляду наведено дані з проблеми синтропії артеріальної гіпертензії (АГ) та ішемічної
хвороби серця (ІХС). Установлено, що попри достатню вивченість цього нозологічного поєднання, деякі пи�
тання щодо лікування поширеної та соціально значущої синтропії лишаються невирішеними до кінця. Зокре�
ма, потрібно провести додаткові дослідження для отримання переконливіших доказів про специфічні кардіоп�
ротективні ефекти в інгібіторів ангіотензинперетворюючого ферменту (ІАПФ), а також дослідження з вияв�
лення переваг антагоністів рецепторів ангіотензину ІІ порівняно з ІАПФ та комбінації їх у хворих на АГ та
ІХС. Крім того, немає даних про ефективність використання препаратів, які впливають на ендотеліальну дис�
функцію, зокрема антагоністів ендотеліну. Зрештою, вкрай необхідно скласти науково обґрунтовані рекомен�
дації щодо запобігання розвиткові ІХС у хворих на АГ. Ці рекомендації мають включати не лише немедикамен�
тозні заходи, а й призначення фармакологічних препаратів з доведеними антиатерогенними властивостями.

TO THE PROBLEM OF COMBINATIONS OF ARTERIAL HYPERTENSION 
WITH ISCHEMIC HEART DISEASE AND HEART FAILURE: HAS EVERYTHING BEEN STUDIED?

Part I. Arterial hypertension and ischemic heart disease
L.V. Maslyaeva, S.N. Koval

The part I of this review represents literature data on the problem of syntropy of arterial hypertension (AH) and
ischemic heart disease (IHD). It was established that some questions of the treatment of this widespread and socially
significant syntropy remain unsolved in spite of this nosological combination was studied sufficiently. In particular,
additional studies which have the purpose to receive more convictive proofs of specific cardioprotective effects of
angiotensin converting enzyme inhibitors (ACEI), advantages of angiotensin receptor blockers соmpared with ACEI
and their combination in patients with AH and IHD must be performed. There is no information about efficiency of
preparations which influence on endothelial dysfunction, in particular endothelin receptor antagonists, in hyperten�
sive patients with IHD. Finally, creation of the scientifically grounded recommendations on prevention IHD in
patients with AH is needed urgently. They must include not only unmedicinal measures but also application of phar�
macological preparations with proved antiatherogenic properties.


