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Описаны механизмы действия бета-блокаторов при инфаркте миокарда. Проведено сравнение клинико-
фармакологических эффектов бета-блокатора III поколения карведилола и других препаратов данной группы лекарствен­
ных средств. Рассмотрены клинические ситуации острого периода инфаркта миокарда, при которых предпочтительно ис­
пользование карведилола. 
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B.N. Garifullin 
TREATMENT OF ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION WITH CARVEDILOL 

The mechanisms of action of beta-blockers in case of myocardial infarction arc described. Clinical and pharmacological effects 
of ihc third generation beta-blocker carvcdilol and other medicines of this group arc compared. Clinical situations of acute 
myocardial infarction then it is preferably to use carvcdilol arc examined. 
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Бета-адреноблокаторы занимают клю­
чевые позиции в терапии сердечно­
сосудистых заболеваний, что нашло отраже­
ние, как в национальных, так и в зарубежных 
рекомендациях по лечению различных клини­
ческих форм ишемической болезни сердца 
(ИБС), гипертонической болезни, хрониче­
ской сердечной недостаточности (ХСН) [1,2, 
14]. Бета-блокаторы третьего, последнего по 
времени появления поколения, обладающие 
рядом существенных преимуществ перед пре­
паратами предыдущих генераций, широко 
применяются в клинической практике. Ос­
новным свойством этих препаратов, позво­
лившим сформировать из них отдельное по­
коление бета-блокаторов, является дополни­
тельное вазодилатирующее действие вне за­
висимости от наличия или отсутствия селек­
тивности в отношении бета-1 адренорецепто-
ров [6]. 

Карведилол - неселективный бета-
блокатор третьего поколения, обладающий 
альфа-1-блокирующим действием, которое во 
многом обусловливает сосудорасширяющий 
эффект препарата [19]. Определенный вклад в 
вазодилатирующее действие карведилола 
вносит также его модулирующее влияние на 
синтез оксида азота (II) эндотелиальными 
клетками и кардиомиоцитами, что роднит его 
с другим бета-блокатором третьего поколения 
небивололом [10, 13]. Препарат обладает бо­
лее выраженными антиоксидантными и анти-
апоптотическими свойствами по сравнению с 
селективными бета-блокаторами, в частности 
метопрололом и атенололом [9, 22]. Карведи-
лолу свойственны отсутствующие у большин­
ства бета-блокаторов антипролиферативные 
свойства, вследствие чего он препятствует 
делению и последующей миграции гладко-
мышечных клеток в интиму сосудов, в том 
числе и за счет снижения синтеза эндотелина-
1 [5]. Кроме того, карведилол из-за более ак­
центуированной стимуляции альфа-2-
адренорецепторов циркулирующими катехо-
ламинами имеет преимущество в отношении 
других бета-блокаторов по выраженности ан­
тиаритмического действия, в частности по 
профилактике возникновения желудочковых 
нарушений ритма [8]. Блокада бета-
адренорецепоторов препаратами первых двух 
генераций может усугубить периферическую 
вазоконстрикцию посредством гиперактива­
ции интактных к ингибиции альфа-1-
рецепторов, в случае использования карведи­
лола данный эффект невозможен [15]. Карве­
дилол снижает агрегацию тромбоцитов в ряде 
случаев более выражено, чем другие неселек­

тивные бета-блокаторы, в частности пропра-
нолол [17]. 

Следовательно, существуют все пред­
посылки для использования карведилола при 
нестабильных формах ИБС в качестве альтер­
нативы традиционным, указанным в европей­
ских рекомендациях, бета-блокаторам благо­
даря существенному влиянию на различные 
патогенетические звенья данного заболевания 

[14]. 
Применение любых бета-блокаторов в 

ранние сроки от развития инфаркта миокарда 
(ИМ) - наиболее значимой клинической фор­
мы ИБС в плане развития фатальных ослож­
нений - преследует следующие цели: макси­
мальное уменьшение зоны некроза миокарда 
за счет снижения потребности миокарда в ки­
слороде, препятствие прямому кардиотокси-
ческому действию высокого уровня катехола-
минов в крови, снижение частоты развития 
опасных для жизни желудочковых нарушений 
ритма, в том числе за счет Повышения порога 
развития фибрилляции желудочков, снижение 
частоты развития повторной ишемии миокар­
да [2, 7]. 

В отношении снижения массы инфар-
цированного миокарда, определяемого по 
косвенным признакам, в частности фермен­
там-маркерам некроза сердечной мыщцы, 
карведилол гораздо более эффективен в срав­
нении как с неселективными бета-
блокаторами (пропранолол, целипролол), так 
и антагонистами кальция (дилтиазем) [16]. 

При развитии ИМ плотность бета-1-
адренорецепторов на единицу площади воз­
растает в среднем на 25-30%. Применение 
карведилола в отличие от метопролола, 
вследствие свойственных только ему характе­
ристик связывания с бета-1-
адренорецепторами, не приводит к возраста­
нию плотности блокируемых рецепторов, что 
обеспечивает более выраженное ингибирова-
ние Действия катехоламинов на подверженый 
ишемии миокард [18]. 

Негативный инотропный эффект бета-
блокаторов ограничивает их использование в 
остром периоде ИМ, особенно у пациентов со 
сниженной функцией левого желудочка (ЛЖ). 
Из трех бета-блокаторов, по которым собрана 
наибольшая доказательная база в отношении 
положительного влияния на клиническую и 
прогностическую картины у больных ХСН, 
два - метопролол пролонгированного дейст­
вия и бисопролол - в большей степени пока­
заны при дилатационной кардиомиопатии, и 
только карведилол, в том числе вводимый 
внутривенно, может рассматриваться как от-
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носительно безопасное и эффективное сред­
ство у больных со значительно сниженной 
фракцией выброса ЛЖ в острой фазе ИМ [1, 
11, 12, 21]. Это наиболее ярко продемонстри­
ровало исследования CHAPS (Carvedilol Heart 
Attack Pilot Study), в которое были включены 
пациенты с острым ИМ и ХСН П-Ш функ­
ционального классов [4]. Согласно дизайну 
исследования, основная группа пациентов в 
течение первых 24 часов от развития болевого 
синдрома получала карведилол в дозе 2,5 мг 
внутривенно с последующим приемом per os 
6,25 мг через 4 часа от момента инъекции. В 
течение следующих двух дней пациент полу­
чал по 6,25 мг препарата дважды в сутки с 
дальнейшим увеличением дозы до 25-50 мг в 
сутки в течение шести месяцев. Группа кон­
троля получала плацебо. Выяснилось, что в 
группе карведилола частота развития повтор­
ных ИМ, ранней постинфарктной стенокар­
дии снизилась на 42% в сравнении с группой 
пациентов, получавших плацебо. По данным 
эхокардиографии в группе карведилола по 
сравнению с контрольной группой достоверно 
увеличились фракция выброса и ударный 
объем. Подобные различия появлялись на 
шестой день терапии и сохранялись в ходе 
всего периода наблюдения за пациентами. 
Примечательно, что прекращение 6-
месячного приема карведилола с назначением 
вместо него атенолола или дилтиазема приво­
дило в отдаленном периоде к конвергенции 
кривых, отражающих частоту возникновения 
новых сердечно-сосудистых событий у двух 
групп пациентов. Это еще раз подтверждает 
наличие у карведилола дополнительных анти-
оксидантных и антипролиферативных 

свойств. 
Возможно, эффект карведилола недо­

оценен в отношении краткосрочного положи­
тельного влияния на процесс ремоделирова-
ния ЛЖ, так как эхокардиографическое ис­
следование обычно проводится на 5-6-е сутки 
от момента дебюта ИМ. Поэтому карведилол 
должен рассматриваться как препарат выбора 
при инициировании терапии бета-
блокаторами у больных острым ИМ, относя­
щихся к группе риска [3,4]. 

В настоящее время подавляющему 
большинству пациентов с острым ИМ выпол­
няются мероприятия, направленные на вос­
становление кровотока в коронарной артерии, 
подвергшейся тромботической окклюзии. В 
этой связи интересны данные, полученные 
Basu и соавт. [20]. Они продемонстрировали, 
что проведение тромболизиса после назначе­
ния карведилола достоверно снижает риск 
новых сердечно-сосудистых событий в тече­
ние шести месяцев в сравнении с плацебо. 
Экспериментальные данные свидетельствуют 
о значительном снижении числа кардиомио-
цитов, подвергающихся апоптозу в зоне ре-
перфузии миокарда при использовании карве­
дилола, при этом данный эффект не зависит 
от степени блокады бета-адренорецепторов 
[23]. 

В заключение хочется повторить, что 
карведилол как бета-блокатор третьего поко­
ления ни в чем не уступает, а по некоторым 
свойствам значительно превосходит бета-
блокторы, традиционно назначаемые в ста­
ционаре больным ИМ. 
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