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Преамбула
В рекомендациях и заключениях экспертов рас-

сматриваются все имеющиеся данные по определен-
ному вопросу, что помогает врачу взвесить пользу и
риск того или иного диагностического или лечебного
вмешательства. Соответственно, подобные доку-
менты могут быть полезными для врача в его повсед-
невной практике. 

За последние годы Европейским обществом кар-
диологов и другими организациями было выпущено
большое число рекомендаций и экспертных заклю-
чений. Это могло отразиться на качестве опублико-
ванных документов, которое можно гарантировать
только в том случае, если нельзя подвергнуть сомне-
нию сам процесс их разработки. По этой причине
указанные организации создали руководство по под-
готовке рекомендаций и экспертных заключений. Хо-
тя существуют четкие стандарты подготовки качес-
твенных рекомендательных документов, тем не ме-
нее, результаты анализа рекомендаций, опублико-
ванных в рецензируемых журналах с 1985 по 1988г.,
показали, что методологические стандарты в подав-
ляющем большинстве случаев не выдерживались.
Очень важно, чтобы формат рекомендаций обеспе-
чивал их легкую интерпретацию. После выхода реко-
мендаций необходимо контролировать их внедре-
ние. Комитет по практическим рекомендациям Евро-
пейского общества кардиологов контролирует и ко-
ординирует подготовку новых рекомендаций и эк-
спертных заключений рабочими и экспертными
группами и консультативными советами. Экспертам,
принимающим участие в этом процессе, предлагает-
ся предоставить информацию о возможном кон-
фликте интересов. Специальные формы хранятся в
штаб-квартире Европейского общества кардиологов.
Комитет отвечает также за утверждение рекоменда-
ций и экспертных заключений. Рабочая группа пред-
ложила классификацию рекомендаций и выделила
уровни доказательств.

Классы рекомендаций

Класс I Имеются доказательства пользы и
эффективности процедуры/лечения или
они основываются на общем мнении
экспертов

Класс II Неоднозначные доказательства и/или
расхождение мнений экспертов по
поводу пользы и эффективности
процедуры/лечения

Класс IIa Больше данных в пользу эффективности 
Класс IIb Польза/эффективность менее

убедительны 

Класс III Имеются данные и/или общее мнение
экспертов о том, что лечение
бесполезно/неэффективно и в
некоторых случаях может быть вредным

Уровни доказательств

A Результаты многочисленных
рандомизированных клинических
исследований или их мета-анализа

В Результаты одного рандомизированного
клинического исследования или
нерандомизированных исследований

C Мнение экспертов и/или результаты
небольших исследований

Введение
Ренин-ангиотензиновая система играет важную

роль в развитии сердечно-сосудистых заболеваний.
На протяжении последнего десятилетия проведены
многочисленные исследования, в которых изучалась
клиническая эффективность ингибиторов ангиотен-
зинпревращающего фермента (АПФ) при различных
клинических состояниях. На основании полученных
данных было рекомендовано применять препараты
этой группы у больных сердечной недостаточностью,
артериальной гипертонией, острым и перенесенным
инфарктом миокарда. В данном документе обсужда-
ется целесообразность назначения ингибиторов АПФ
больным с сердечно-сосудистыми заболеваниями и
приведены клинические данные, подтверждающие
их пользу.

Члены рабочей группы по ингибиторам АПФ при
сердечно-сосудистых заболеваниях были назначены
комитетом по практическим рекомендациям Евро-
пейского общества кардиологов. Поиск ориги-
нальных статей проводился в рецензируемых журна-
лах, включенных в базу данных Medline. Кроме того,
были проанализированы рекомендации Европей-
ского общества кардиологов, а также Американской
ассоциации сердца/Американской коллегии карди-
ологов.

Большинство предложенных ранее рекомендаций
остались прежними или несколько обновлены. На
основании результатов последних клинических ис-
следований были предложены некоторые новые ре-
комендации.

Выделение градаций рекомендаций упрощает их
восприятие. Класс рекомендаций определяют на ос-
новании результатов клинических исследований.
Они проводятся у подобранных больных, которые
могут быть нерепрезентативными по отношению к
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общей выборке. Например, из исследований исклю-
чают пациентов, у которых имеются противопоказа-
ния к лечению. При этом “сила” доказательств может
отражать разный клинический эффект (снижение за-
болеваемости и смертности, уменьшение симптомов
и частоты комбинированных конечных точек, не-
большой, но статистически значимый эффект, быстро
достигаемый эффект или эффект, проявляющийся
только спустя несколько лет после начала лечения).
И, наконец, в конкретных случаях рекомендуемый
препарат может быть лишь одним из вариантов лече-
ния, а другие средства могут оказаться такими же или
даже более приемлемыми.

Документ, подготовленный рабочей группой, был
роздан членам редакционного совета, назначенным
Европейским обществом кардиологов, и утвержден
комитетом по практическим рекомендациям общес-
тва. Окончательный документ был направлен на ре-
цензию в European Heart Journal.

Данное заключение отражает мнение Европейско-
го общества кардиологов и было подготовлено на ос-
новании тщательного анализа имеющихся данных.
Врачи должны учитывать эти данные при принятии
решений. Однако этот документ не заменяет ответ-
ственность врача, который должен принять решение
в конкретной ситуации после обсуждения всех воп-
росов с больным, а при необходимости с его близки-
ми или опекунами.

Фармакология

Определение
Ингибиторы АПФ конкурентно подавляют анги-

отензинпревращающий фермент [1-3]. АПФ – это
неспецифический фермент, который участвует в ме-
таболизме многих небольших пептидов, в частности,
превращает неактивный октапептид ангиотензин I в
ангиотензин II. Кроме того, ингибиторы АПФ конку-
рентно подавляют кининазу – фермент, который ка-
тализирует разрушение брадикинина и других пеп-
тидов, обладающих мощными сосудорасширяющи-
ми свойствами. Основные эффекты ангиотензина II
указаны в табл. 1.

Классификация ингибиторов АПФ
Ингибиторы АПФ разделяют на три категории в

зависимости от характера группы, которая связывает-
ся с атомом цинка в молекуле АПФ – сульфгидриль-
ная, карбоксильная или фосфонильная (табл. 2) [4].

Фармакокинетика
Всасывание различных ингибиторов АПФ являет-

ся вариабельным (25–75%). Прием пищи не оказы-
вает влияния на скорость всасывания или снижает ее,

но не изменяет степень абсорбции. Некоторые инги-
биторы АПФ являются пролекарствами и превраща-
ются в активные метаболиты путем гидролиза в пече-
ни или желудочно-кишечном тракте [1-3]. Концен-
трации препаратов в плазме достигают пика через 
1-4 ч после приема. Пролекарства более липо-
фильны и лучше проникают в ткани-мишени после
превращения в активные метаболиты.

Большинство ингибиторов АПФ и их метаболитов
выводится в основном почками, в то время как фози-
ноприл, зофеноприл, трандолаприл и спираприл
имеют два пути выведения (печенью и почками) [5].
Каптоприл быстро выводится из организма, что оп-
ределяет короткую продолжительность его действия
(менее 6 ч). В то же время рамиприлат (активный ме-
таболит рамиприла) и особенно трандолаприлат вы-
водятся медленнее, чем другие ингибиторы АПФ
(табл. 2).

У больных застойной сердечной недостаточ-
ностью пониженные всасывание и биотрансформа-
ция могут замедлить начало действия ингибиторов
АПФ. За счет ухудшения перфузии почек может сни-
зиться почечный клиренс, что приводит к увеличе-
нию максимальных концентраций лекарственных ве-
ществ в плазме и длительности их действия. В связи с
этим при нарушении функции почек (клиренс кре-
атинина менее ≤30 мл/мин) показано снижение
дозы [5]. Фозиноприл, спираприл, трандолаприл и
зофеноприл выводятся как с мочой, так и с желчью,
поэтому их клиренс существенно не меняется при
ухудшении функции почек (табл. 2).

Механизм действия
Ингибиторы АПФ конкурентно блокируют прев-

ращение ангиотензина I в ангиотензин II и снижают
уровни его в крови и тканях. Кроме того, они снижа-
ют секрецию альдостерона и вазопрессина и актив-
ность симпатической нервной системы, а также по-
давляют трофические эффекты ангиотензина II. Од-
нако препараты этой группы не ингибируют действие
ангиотензина II, которое опосредуется АТ1- и АТ2-ре-
цепторами, и прямо не взаимодействуют с другими
компонентами ренин-ангиотензиновой системы 
[1-4,6,7]. Ингибиторы АПФ подавляют также кини-
назу II и повышают уровни брадикинина, который
стимулирует В2-рецепторы и вызывает высвобожде-
ние оксида азота (NO) и вазоактивных простагланди-
нов (простациклина и простагландина Е2) [8,9]. 

При длительном лечении снижение уровня АПФ в
плазме, по-видимому, имеет меньшее значение. В этой
ситуации фармакологические эффекты ингибиторов
АПФ в большей мере связаны с подавлением АПФ в
различных тканях (сосудах, почках, сердце) [10].
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Ингибиторы АПФ обладают одинаковым меха-
низмом действия, поэтому их эффекты общие для все-
го класса этих препаратов. Тем не менее, ингибиторы
АПФ существенно отличаются по аффинности к ткане-
вому АПФ и фармакокинетическим свойствам, что
может определять значительные различия их тканевых
концентраций и клинических эффектов. Однако кли-

ническое значение подобных различий не установле-
но. Фактически можно считать, что все современные
ингибиторы АПФ оказывают одинаковое антигипер-
тензивное действие. Следовательно, выбор препарата
и дозы должен основываться на результатах клиничес-
ких исследований, в которых была продемонстриро-
вана польза того или иного ингибитора АПФ.

Таблица  1. Эффекты ангиотензина II

Сосуды Вазоконстрикция

Стимулирует выброс норадреналина, альдостерона, вазопрессина и эндотелина-1 

Сердце Инотропное и хронотропное действие

Сужение коронарных артерий 

Надпочечники Секреция альдостерона и адреналина

Головной мозг Секреция вазопрессина

Секреция субстанции Р, ЛГРГ и АКТГ

Стимуляция центра жажды

Активация симпатической нервной системы

Почки Сужение сосудов (преимущественно эфферентной артериолы)

Сокращение мезангиальных клеток

Повышение реабсорбции натрия в проксимальных почечных канальцах

Повышение экскреции кальция в дистальных нефронах

Снижение секреции ренина 

Тромбоциты Стимуляция адгезии и агрегации тромбоцитов 

Эндотелиальные клетки Инактивация NO (подавление эндотелиальной NO-синтазы)

Экспрессия эндотелиальных рецепторов окисленных ЛНП (LOX-1) 

Симпатическая активность Усиление передачи импульсов в периферических норадренергических окончаниях

Выброс катехоламинов мозговым слоем надпочечников

Фибринолиз Повышение экспрессии  PAI-1 и 2 

Воспаление Активация и миграция макрофагов

Повышение экспрессии молекул адгезии (VCAM-1, ICAM-1, P-селектин),

хемотактических белков (MCP-1) и цитокинов (ИЛ-6) 

Трофические эффекты Гипертрофия сердечных миоцитов

Стимуляция миграции, пролиферации и гипертрофии гладкомышечных клеток

сосудов

Стимуляция протоонкогенов (fos, myc, jun) и MAPKs (ERKs, JNK) 

Повышение образования факторов роста (PDGF, bFGF, IGF-1, TGFb1) 

Увеличение синтеза белков внеклеточного матрикса (фибронектина, коллагена 

типов I и III, ламинина-b1 и b2) и металлопротеиназ 

Атеросклероз Стимуляция активности НАД/НАДФ оксидазы и продукции супероксидных анионов,

перекисного окисления липидов

АКТГ: адренокортикотропный гормон; bFGF: основной фактор роста фибробластов; ERKs: протеинкиназы, регулируемые внеклеточными сигналами; 
JNK: Jun N-терминальные киназы, ЛГРГ: рилизинг-гормон лютеинизирующего гормона, ICAM: молекула внутриклеточной адгезии; 
IGF-1: инсулиноподобный фактор роста, ИЛ-6: интерлейкин 6, LOX-1: липооксигеназа-1; MCP-1: моноцитарный хемоаттрактантный белок -1; MAPKs:
протеинкиназы, активируемые митогеном; PDGF: тромбоцитарный фактор роста, НАД/НАДФ - никотинамид аденин динуклеотид/никотиамид аденин
динуклеотид фосфат; NO: оксид азота, PAI: ингибитор активатора плазминогена; TGF: трансформирующий фактор роста; VCAM: молекула адгезии
сосудистых клеток.
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Эффекты ингибиторов АПФ

Гемодинамические эффекты
Ингибиторы АПФ снижают общее периферичес-

кое сосудистое сопротивление, усиливают нат-
рийурез, но вызывают небольшие изменения частоты
сердечных сокращений [1-4]. Эти эффекты частично
связаны с ингибированием тканевого АПФ и блока-
дой образования ангиотензина II в определенных
тканях-мишенях.

У пациентов с нормальным и повышенным АД, не
страдающих застойной сердечной недостаточностью,
ингибиторы АПФ оказывают слабое влияние на сер-
дечный выброс или заклинивающее давление в ле-
гочных капиллярах. При их применении, в отличие от
других вазодилататоров, не развивается рефлектор-
ная тахикардия, что может быть следствием измене-
ния чувствительности барорецепторов, стимуляции
блуждающего нерва и/или снижения активности
симпатической нервной системы. После физической
нагрузки или изменения положения тела частота сер-
дечных сокращений не нарушается [11]. Ингибиторы
АПФ вызывают регресс гипертрофии сердца у
больных артериальной гипертонией [12] и уменьша-
ют эндотелиальную дисфункцию у пациентов с коро-
нарной болезнью сердца и нормальным АД, артери-
альной гипертонией, сахарным диабетом 2 типа и

сердечной недостаточностью [6,13-15]. Улучшение
функции эндотелия связывают с ослаблением вазо-
констрикции и усилением выработки NO при повы-
шении уровня брадикинина [14,15].

У больных застойной сердечной недостаточ-
ностью ингибиторы АПФ расширяют вены и артерии
[1-4]. При венодилатации повышается емкость пери-
ферического сосудистого русла, снижается давление
в правом предсердии и легочной артерии, заклини-
вающее давление в легочных капиллярах, объем и
давление заполнения левого желудочка, что приво-
дит к быстрому уменьшению застоя крови в легких. В
результате расширения артерий уменьшается пери-
ферическое сосудистое сопротивление и повышается
сердечный выброс. Ингибиторы АПФ улучшают рас-
слабление и растяжимость сердца, а их длительное
применение приводит к уменьшению гипертрофии
левого желудочка и АД у больных артериальной ги-
пертонией [3,4,6]. 

Нейрогуморальные эффекты
Кратковременная терапия ингибитором АПФ соп-

ровождается снижением уровней ангиотензина II и
альдостерона и увеличением выработки ренина и
концентрации ангиотензина I [16,17,18]. Ангиотен-
зин II повышает симпатический тонус в ЦНС и на пе-
риферии и стимулирует  секрецию катехоламинов в
мозговом слое надпочечников [7], поэтому ингиби-

Таблица 2. Фармакологические свойства различных ингибиторов АПФ

Препарат Период полувы- Выведение Стандартная суточная Доза (мг) при по-

ведения (ч) почками (%) доза (мг) чечной недостаточности

(клиренс креатинина 

10-30 мл/мин)

Содержащие сульфгидрильную группу 

Беназеприл* 11 85 2,5–20 два раза 2,5–10 два раза

Каптоприл 2 95 25–100 три раза 6,25–12.5 три раза

Зофеноприл* 4,5 60** 7,5–30 два раза 7,5–30 два раза

Содержащие карбоксильную группу 

Цилазаприл 10 80 1,25–5 один раз 0,5–2,5 один раз

Эналаприл* 11 88 2,5–20 два раза 2,5–20 два раза

Лизиноприл* 12 70 2,5–10 один раз 2,5–5 один раз

Периндоприл* >24 75 4–8 один раз 2 один раз

Квинаприл* 2-4 75 10–40 один раз 2,5–5 один раз

Рамиприл* 8-14 85 2,5–10 один раз 1,25–5 один раз

Спираприл 1,6 50** 3–6 один раз 3–6 один раз

Трандолаприл 16-24 15** 1–4 один раз 0,5–1 один раз

Содержащие фосфинильную группу

Фозиноприл* 12 50** 10–40 один раз 10–40 один раз

* Пролекарство

** В значительной степени выводится печенью
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торы АПФ снижают уровни адреналина, норадрена-
лина и вазопрессина в плазме.

Кроме того, увеличение уровня ангиотензина I
может привести к повышению выработки брадики-
нина [1-7], который обладает сосудорасширяющими
свойствами, и к усилению синтеза ангиотензина II
под действием альтернативных ферментов, напри-
мер, химазы [19]. При длительном лечении уровни
ангиотензина II и альдостерона могут возвращаться к
исходным значениям за счет активации альтерна-
тивных путей (феномен ускользания альдостерона)
[20]. Секреция альдостерона поддерживается под
действием стероидогенных факторов, таких как ги-
перкалиемия, гипермагниемия и адренокортикот-
ропный гормон [21,22]. С другой стороны, ингиби-
торы АПФ повышают уровни кининов, простацикли-
на и NO, что может частично объяснять их сосудорас-
ширяющие, антитромботические и антипролифера-
тивные эффекты.

Антипролиферативные эффекты
Ингибиторы АПФ оказывают также антипролифе-

ративное действие (уменьшают гипертрофию стенки
сосудов и миокарда и пролиферацию внеклеточного
матрикса) и подавляют ремоделирование левого же-
лудочка после инфаркта миокарда [23,24]. Послед-
ний эффект связан с уменьшением преднагруз-
ки/посленагрузки желудочка, блокадой пролифера-
тивных эффектов ангиотензина II, снижением актив-
ности симпатической нервной системы и ингибиро-
ванием действия альдостерона, вызывающего гипер-
трофию сердца и интерстициальный и периваску-
лярный фиброз [11,12]. При гипертрофии миокарда
ингибиторы АПФ вызывают уменьшение массы сер-
дца и улучшают его диастолическую функцию. Пре-
параты этой группы предупреждают апоптоз сер-
дечных миоцитов при перегрузке сердца давлением.

Воздействие на почки
Ингибиторы АПФ снижают почечное сосудистое

сопротивление, увеличивают почечный кровоток и
усиливают экскрецию ионов натрия и воды.  При
этом скорость клубочковой фильтрации (СКФ) не ме-
няется или снижается незначительно, поэтому
фильтрационная фракция уменьшается. Этот эффект
связан с преимущественным расширением постгло-
мерулярных эфферентных артериол, которое приво-
дит к снижению гидростатического давления в ка-
пиллярах клубочков и СКФ [25]. Увеличение натри-
уреза обусловлено улучшением почечной гемодина-
мики, снижением секреции альдостерона и бради-
кинина, которые оказывают прямое действие на ка-
нальцы, и подавлением прямых почечных эффектов
ангиотензина II. Ингибиторы АПФ предупреждают

нарастание микроальбуминурии и появление явной
протеинурии [26], замедляют прогрессирование по-
чечной недостаточности у больных с различными не-
диабетическими нефропатиями [27] и предупрежда-
ют или замедляют прогрессирование нефропатии у
больных сахарным диабетом 1 типа [28].

Другие эффекты 
Ренин-ангиотензиновая система играет важную

роль в развитии и прогрессировании атеросклероза
[6]. В опытах на животных ингибиторы АПФ замедля-
ли атерогенез [29,30]. Антиатерогенные свойства
препаратов этой группы могут быть связаны с блока-
дой образования ангиотензина II, повышением уров-
ней брадикинина и NO, которые приводят к подавле-
нию миграции и пролиферации гладкомышечных
клеток сосудов, таксиса и активации воспалительных
клеток, снижению окислительного стресса и улучше-
нию эндотелиальной функции. В исследованиях
SAVE (The Survival And Ventricular Enlargement) [31] и
SOLVD (Studies Of Left Ventricular Dysfunction) [32], а
также при мета-анализе клинических исследований
[33] было показано, что ингибиторы АПФ снижают
на 20-25% риск развития нестабильной стенокардии
и повторного инфаркта миокарда у больных с дисфу-
нкцией левого желудочка и застойной сердечной не-
достаточностью. В исследовании HOPE (Heart Out-
comes Prevention Evaluation) [34] терапия рамипри-
лом привела к снижению заболеваемости и смер-
тности у больных группы риска атеротромботических
сердечно-сосудистых осложнений. В исследовании
SECURE, которое проводилось в рамках HOPE, изуча-
лось влияние рамиприла и витамина Е на состояние
сонных артерий с помощью ультразвукового метода.
Было показано, что длительная терапия ингибитором
АПФ задерживает прогрессирование каротидного
атеросклероза у больных с сосудистыми заболевани-
ями или сахарным диабетом, не страдающих сердеч-
ной недостаточностью или дисфункцией левого же-
лудочка [35].

Влияние на фибринолитическую систему
Ингибиторы АПФ оказывают модулирующее вли-

яние на баланс фибринолитической системы за счет
снижения образования ангиотензина II, который сти-
мулирует синтез ингибитора активатора плазминоге-
на 1 типа (PAI-1), и повышения уровней брадикини-
на, стимулирующего активатор тканевого плазмино-
гена [36]. Таким образом, ингибиторы АПФ снижают
концентрацию PAI-1 и молярное отношение его уров-
ня к содержанию активатора тканевого плазминогена.

Кроме того, ингибиторы АПФ блокируют агрега-
цию тромбоцитов, вызванную ангиотензином II, так
как они повышают продукцию NO и простациклина.
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Побочные эффекты
Переносимость ингибиторов АПФ у большинства

больных хорошая, хотя они могут вызвать различные
нежелательные реакции [1,2,37].

Артериальная гипотония. Может развиться кли-
нически явная артериальная гипотония, связанная с
устранением сосудосуживающего эффекта ангиотен-
зина II, особенно после приема первой дозы ингиби-
тора АПФ, в частности у больных с высокой актив-
ностью ренина плазмы (например, на фоне терапии
диуретиками в высоких дозах или застойной сердеч-
ной недостаточности).

Сухой кашель развивается  у 5-10% больных [38-
40]. Его не всегда легко дифференцировать от кашля,
связанного с застоем крови в легких или сопутству-
ющими заболеваниями, например, дыхательной
системы [41]. Причина кашля при лечении ингибито-
рами АПФ не установлена, однако он может быть
следствием увеличения уровней брадикинина и/или
субстанции Р в легочной ткани. Кашель не зависит от
дозы, чаще встречается у женщин и представителей
монголоидной расы, развивается в сроки от 1 недели
до нескольких месяцев после начала лечения и иног-
да заставляет прекращать терапию. Некоторые
больные переносят лечение ингибиторами АПФ, во-
зобновленное после определенного перерыва. После
прекращения терапии кашель обычно проходит че-
рез 3-5 дней. По способности вызывать кашель инги-
биторы АПФ не отличаются.

Гиперкалиемия, связанная со снижением секре-
ции альдостерона, редко встречается у больных с
нормальной функцией почек, но достаточно часто
развивается у больных застойной сердечной недос-
таточностью и пожилых людей. Частота гиперкали-
емии повышается у больных почечной недостаточ-
ностью и сахарным диабетом, пациентов, получа-
ющих препараты калия или калийсберегающие ди-
уретики, гепарин или нестероидные противовоспа-
лительные препараты (НПВП) [42,43]. 

Острая почечная недостаточность. Ингибиторы
АПФ могут вызвать повышение уровней азота моче-
вины и креатинина крови. У большинства больных
концентрация креатинина остается стабильной или
снижается до исходных значений при продолжении
терапии. Острая почечная недостаточность чаще раз-
вивается на фоне лечения диуретиками в высоких до-
зах, при наличии гипонатриемии, двустороннего сте-
ноза почечных артерий, стеноза преобладающей по-
чечной артерии, одной почки и после трансплантации
почки. При этих состояниях повышается секреция ре-
нина и уровень ангиотензина II, который вызывает се-
лективное сужение эфферентной артериолы клубоч-
ков и поддерживает СКФ. Ингибиторы АПФ снижают
уровень ангиотензина II, расширяют эфферентные

артериолы и снижают клубочковую фильтрацию, что
приводит к росту уровня креатинина. Риск острой по-
чечной недостаточности при лечении ингибиторами
АПФ особенно высокий у пожилых больных застой-
ной сердечной недостаточностью. После отмены ин-
гибиторов АПФ функция почек фактически у всех
больных восстанавливается [44].

Протеинурия. Ингибиторы АПФ могут вызвать
появление протеинурии. Однако наличие ее не явля-
ется противопоказанием к назначению препаратов
этой группы, так как они оказывали нефропротектив-
ное действие при заболеваниях почек, сопровождав-
шихся протеинурией (например, при диабетической
нефропатии). 

Ангионевротический отек – это редкий по-
бочный эффект, однако он может создавать угрозу
для жизни. Симптомы его варьируют от легких желу-
дочно-кишечных нарушений (тошнота, рвота, ди-
арея, колики) до тяжелой одышки, связанной с оте-
ком гортани, и смерти. Ангионевротический отек
чаще возникает  в течение первого месяца терапии, а
также у афроамериканцев. Проявления исчезают в
течение нескольких часов после отмены ингибитора
АПФ [41,45].  Причиной ангионевротического отека
считают накопление брадикинина и его метаболита –
десаргининбрадикинина и ингибирование инакти-
ватора эстеразы комплемента-1. 

Тератогенное действие. Применение ингибито-
ров АПФ во втором и третьем триместрах беремен-
ности может вызвать развитие пороков у плода (оли-
гогидроамнион, гипоплазия легких, задержка внут-
риутробного развития плода, пороки почек, анурия и
смерть новорожденных) [46].

Другие побочные эффекты, не связанные с блока-
дой АПФ, включают в себя отсутствие и другие нару-
шения вкуса (особенно у пожилых людей), нейтро-
пению и макулопапулярную сыпь. Нейтропения
встречается редко. Она чаще наблюдается у больных
с заболеваниями почек и васкулитами.

Противопоказания
Ангионевротический отек в анамнезе, аллергия и

двусторонний стеноз почечных артерий являются
абсолютными противопоказаниями к назначению
ингибиторов АПФ. Хотя препараты этой группы мо-
гут применяться у женщин репродуктивного возрас-
та, их следует сразу отменить в случае беременнос-
ти, в том числе предполагаемой [4,46-48]. Низкое
АД (систолическое менее 90 мм рт. ст.) при лечении
ингибиторами АПФ является приемлемым, если от-
сутствуют симптомы гипотонии. Терапию ингибито-
рами АПФ следует прекратить при повышении уров-
ня калия более 6,0 ммоль/л или уровня креатинина
более чем на 50%, или более 3 мг/дл (256
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ммоль/л). Умеренная почечная недостаточность
(сывороточный креатинин не более 3 мг/дл, или
265 ммоль/л), легкая гиперкалиемия (<6.0
ммоль/л) и пониженное АД (снижение систоличес-
кого АД до 90 мм рт. ст.) не являются противопоказа-
ниями к лечению ингибиторами АПФ, однако в та-
ких случаях проводить его следует под контролем
функции почек. Риск развития гипотонии и дисфун-
кции почек повышается при увеличении дозы у по-
жилых больных и пациентов с тяжелой застойной
сердечной недостаточностью, при лечении диурети-
ками в высоких дозах, дисфункции почек или гипо-
натриемии. Ингибиторы АПФ, как и другие вазоди-
лататоры, не следует назначать больным с динами-
ческой обструкцией выносящего тракта левого желу-
дочка  [49].

Взаимодействие с другими препаратами
Антациды снижают биодоступность ингибиторов

АПФ. НПВП могут уменьшить сосудорасширяющие
эффекты препаратов этой группы. Калийсберегающие
диуретики, препараты калия и заменители соли с
большим содержанием калия могут способствовать
развитию гиперкалиемии при лечении ингибиторами
АПФ, поэтому подобных комбинаций следует избе-
гать. В то же время комбинация ингибитора АПФ со
спиронолактоном может быть полезной, хотя приме-
нять ее следует под тщательным контролем. При зна-
чительном повышении уровней мочевины или кре-
атинина желательно отменить нефротоксичные пре-
параты (например, НПВП, циклоспорин). Ингиби-
торы АПФ могут вызвать повышение уровней дигок-
сина и лития в плазме. Больные, получающие диуре-
тики, особенно чувствительны к вазодилатирующему
действию ингибиторов АПФ. В некоторых исследова-
ниях одновременная терапия салицилатами снижала
эффективность ингибиторов АПФ у больных застой-
ной сердечной недостаточностью. Однако при мета-
анализе результатов лечения более чем у 20 000
больных не было обнаружено признаков ослабления

благоприятного эффекта ингибиторов АПФ при од-
новременном применении аспирина [47].

Дозирование
Дозу ингибитора АПФ подбирают с учетом клини-

ческой ситуации и индивидуального ответа на лече-
ние. В табл. 2 приведены средние суточные дозы раз-
личных препаратов, а в табл. 4 указаны стартовая и
целевая дозы у больных хронической сердечной не-
достаточностью. 

Клиническая эффективность 
и практическое применение

Ингибиторы АПФ эффективны при многих
сердечно-сосудистых заболеваниях, в том числе
хронической сердечной недостаточности,
бессимптомной дисфункции левого желудочка,
остром инфаркте миокарда, артериальной
гипертонии, а также у пациентов группы высокого
сердечно-сосудистого риска. Особую пользу терапия
приносит указанным больным при наличии
сахарного диабета. Терапию ингибиторами АПФ
следует проводить под контролем АД, функции
почек и сывороточного уровня калия и начинать с
низкой дозы с последующим постепенным ее
увеличением, особенно у больных с артериальной
гипотонией или сердечной недостаточностью.

Сердечная недостаточность
При отсутствии противопоказаний ингибиторы

АПФ применяют в качестве средств первой линии у
больных с низкой систолической функцией левого
желудочка (фракция выброса менее 40-45%), соче-
тающейся или не сочетающейся с клиническими
признаками сердечной недостаточности (класс I,
уровень доказательств A) (табл. 3) [50,51]. К благоп-
риятным эффектам ингибиторов АПФ относятся сни-
жение смертности, частоты повторных госпитализа-
ций и прогрессирования сердечной недостаточности,

Таблица 3. Применение ингибиторов АПФ при сердечной недостаточности

Показания Класс Уровень Ист.

Все больные сердечной недостаточностью и сниженной фракцией 

выброса левого желудочка, II–IV функциональные классы I A [50, 51]

Явная или скрытая систолическая дисфункция левого желудочка 

после острого ИМ I A [50, 51]

Бессимптомная систолическая дисфункция левого желудочка 

(фракция выброса менее 40-45%) без ИМ в анамнезе I A [50, 51]

Диастолическая сердечная недостаточность IIa C [50, 51] 
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наблюдавшиеся у мужчин и женщин, черных и
белых, пациентов, страдающих и не страдающих са-
харным диабетом, хотя польза лечения была меньше
у женщин [52,53]. Дозы ингибиторов АПФ следует
не титровать с учетом симптоматического эффекта, а
увеличивать целевые дозы, эффективность которых
была подтверждена в крупных контролируемых ис-
следованиях у больных сердечной недостаточностью
и дисфункцией левого желудочка (класс I, уровень
доказательств A) (табл. 4) [50,51]. Хотя эффектив-
ность при сердечной недостаточности свойственна
всему классу ингибиторов АПФ, тем не менее, не все
они изучались при этом состоянии, а адекватные
дозы известны не во всех случаях. 

В исследованиях CONSENSUS (Cooperative North
Scandinavian Enalapril Survival Study) [54] и SOLVD [55]
было показано, что ингибиторы АПФ повышают вы-
живаемость у больных хронической сердечной не-
достаточностью любой тяжести (функциональные
классы I-IV по NYHA). У пациентов с клиническими
признаками сердечной недостаточности снижаются
как частота внезапной смерти, так и смертность от
прогрессирующей сердечной недостаточности. В ис-
следовании CONSENSUS [54] больных с IV функци-
ональным классом наблюдали в течение в среднем
188 дней. При лечении ингибитором АПФ (эналап-
рилом) смертность через 6 месяцев значительно сни-
зилась (26 против 44%). В исследовании SOLVD [55]
больных с II-III функциональными классами наблю-
дали в среднем 3,45 года. Общая смертность соста-
вила 39,7% в группе плацебо и 35,2% в основной
группе. Снижение смертности составило 45 случаев
на 1000 леченых больных, а число больных, которых
следовало пролечить в течение 1 года для профилак-
тики одного случая смерти в течение 3,5 лет (NNT),
равнялось 22. В крупных исследованиях ингибиторы
АПФ снижали частоту госпитализаций (по любым
причинам и особенно по поводу прогрессирования
сердечной недостаточности). Например, в исследо-
вании SOLVD число больных, которых следовало
пролечить для профилактики одной госпитализации
по поводу сердечной недостаточности и по любым
причинам, за 3,5 года составило 4,5 и 3,0 соответ-
ственно. 

В исследовании V-HeFT II (Vasodilator Heart Failure
Trial) [56] была сопоставлена эффективность эналап-
рила и комбинации гидралазина с изосорбида динит-
ратом у мужчин с сердечной недостаточностью. Через
2 года смертность в группе эналаприла была достовер-
но ниже, чем в группе гидралазина/изосорбида ди-
нитра (18 и 25% соответственно). Снижение смер-
тности в группе эналаприла было связано с уменьше-
нием частоты внезапной смерти. Этот благоприятный
эффект был более значительным у больных с менее

выраженными симптомами (функциональные классы
I или II). В то же время потребление кислорода при
максимальной нагрузке увеличилось только при лече-
нии гидралазином и изосорбида динитратом. 

В исследовании AIRE (Acute Infarction Ramipril Effi-
cacy) изучалась эффективность рамиприла  у
больных сердечной недостаточностью после недавно
перенесенного инфаркта миокарда (ИМ) [57]. Уже
вскоре после начала лечения было выявлено значи-
тельное снижение смертности.

В целом убедительно доказано, что ингибиторы
АПФ увеличивают выживаемость, предупреждают
прогрессирование сердечной недостаточности и
улучшают качество жизни, хотя уменьшение функци-
онального класса было продемонстрировано не во
всех исследованиях. В большинстве плацебоконтро-
лируемых исследований терапия ингибиторами АПФ
сопровождалась увеличением толерантности к физи-
ческой нагрузке и уменьшением симптомов сердеч-
ной недостаточности [58,59], однако этот эффект
наблюдался не всегда [60,61]. Это свидетельствует о
том, что благоприятный эффект длительной терапии
ингибиторами АПФ при сердечной недостаточности
может быть не связан с механизмами, которые обес-
печивают контроль симптомов и увеличение перено-
симости физической нагрузки.

Целевая доза
В перечисленных исследованиях ингибиторы

АПФ применяли в высоких дозах (табл. 4), хотя они
значительно отличались у разных пациентов. Следует
подчеркнуть, что схема применения ингибиторов
АПФ в клинической практике должна соответство-
вать таковой в крупных клинических исследованиях.
В крупном исследовании ATLAS (Assessment of Treat-
ment with Lisinopril And Survival) [62] были сопостав-
лены результаты лечения ингибитором АПФ в низкой
и высокой дозах у больных с II-IV функциональными
классами по NYHA. Общая смертность не отличалась
между группами, однако частота комбинированной
конечной точки (смерть от любых причин и госпита-
лизация по любым причинам) была значительно ни-
же у больных, получавших препарат в высокой дозе,
как и общее число госпитализаций (снижение на
24%). По этой причине высокие целевые дозы инги-
биторов АПФ, использованные в основных клини-
ческих исследованиях, рекомендуются и для повсед-
невной клинической практики, хотя увеличение дозы
со средней до высокой, вероятно, приносит неболь-
шую пользу.

В рандомизированном исследовании NETWORK
[63] больные сердечной недостаточностью II-IV фун-
кционального класса получали эналаприл в дозах 2,5
мг два раза в сутки, 5 мг два раза в сутки или 10 мг
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два раза в сутки. Через 24 недели зависимости меж-
ду дозой препарата и клиническими результатами
лечения выявлено не было. Смертность в 3 группах
составила 4,2, 3,3 и 2,9% соответственно 
(разница недостоверна). Частота комбинированной
конечной точки (смерть, госпитализация, связанная с
сердечной недостаточностью, или ее прогрессирова-
ние) также была сходной (12,3, 12,9 и 14,7% соот-
ветственно).

В исследованиях ATLAS и NETWORK не было вы-
явлено различий частоты конечных точек при лече-
нии ингибиторами АПФ в средних и высоких дозах.
Таким образом, врачи должны стараться повышать
дозы ингибиторов АПФ до целевых значений, эф-
фективность которых была продемонстрирована в
соответствующих клинических исследованиях (при
условии хорошей переносимости). Практические ре-
комендации по применению ингибиторов АПФ при
сердечной недостаточности приведены в табл. 4 [64].

Сравнение ингибиторов АПФ с блокаторами
рецепторов ангиотензина II
В нескольких исследованиях сравнивали клини-

ческую эффективность ингибиторов АПФ и блокато-
ров рецепторов ангиотензина II. В большинстве из
них блокаторы рецепторов не имели преимуществ
перед ингибиторами АПФ. В исследование ELITE-2
[65] были включены 3152 больных хронической сер-
дечной недостаточностью. В течение в среднем 555
дней смертность была сопоставимой в группах ло-
зартана и каптоприла (11,7 и 10,4% соответствен-
но). В исследовании OPTIMAAL (Optimal Trial in
Myocardial Infarction with the Angiotensin II Antagonist
Losartan) [66] были рандомизированы 5447 больных
сердечной недостаточностью после инфаркта ми-
окарда, которым назначали лозартан или каптоприл.
Смертность через 2,7 года наблюдения была сход-
ной в двух группах (18 и 16% соответственно). В ис-
следовании VALIANT (Valsartan in Acute Myocardial
Infarction) [67] были рандомизированы 15 703
больных инфарктом миокарда, осложнившимся сис-
толической дисфункцией левого желудочка и/или
сердечной недостаточностью, которым назначали
каптоприл, валсартан или комбинацию двух препа-
ратов. В течение 24,7 месяца не было выявлено раз-
личий смертности или других исходов между тремя
группами. Напротив, в исследовании CHARM-added
(Candesartan in Heart Failure: Assessment of Reduction
in Mortality and morbidity) [68] добавление кандесар-
тана к ингибитору АПФ привело к клинически значи-
мому снижению частоты сердечно-сосудистых исхо-
дов, хотя смертность не изменилась.

Учитывая отсутствие различий между ингибитора-
ми АПФ и блокаторами рецепторов ангиотензина II в

завершенных к настоящему времени исследованиях,
ингибиторы АПФ должны оставаться препаратами
первой линии у больных сердечной недостаточ-
ностью. Продолжающиеся клинические исследова-
ниях в различных подгруппах больных, а также у па-
циентов с сердечной недостаточностью и сохранной
систолической функцией позволят уточнить сравни-
тельную роль препаратов двух групп в лечении сер-
дечной недостаточности.

В крупном исследовании OVERTURE (Omapatrilat
Versus Enalapril Randomised Trial of Utility in Reducing
Events) [69] была сопоставлена эффективность инги-
битора АПФ и омапатрилата (ингибитора АПФ и
нейтральной эндопептидазы) у 5570 больных хро-
нической сердечной недостаточностью. Через 14,5
месяца не было выявлено разницы частоты комбини-
рованной первичной конечной точки (смерть или
госпитализация по поводу сердечной недостаточнос-
ти) между двумя группами. 

Бессимптомная систолическая дисфункция
левого желудочка
Больные с бессимптомной систолической дисфун-

кцией левого желудочка (фракция выброса менее
40-45%) должны получать ингибиторы АПФ при от-
сутствии противопоказаний (класс I, уровень доказа-
тельств A) (табл. 3)[50,51]. В одном крупном иссле-
довании (профилактическая часть SOLVD) [70] были
рандомизированы больные с низкой фракцией
выброса левого желудочка (≤0,35), у которых отсут-
ствовали клинические признаки сердечной недоста-
точности. Им назначали плацебо или эналаприл.
Большинство больных страдали коронарной бо-
лезнью сердца и перенесли ИМ. В среднем через
3,12 года терапия ингибитором АПФ привела к сни-
жению риска смерти или госпитализации по поводу
появившейся или прогрессирующей сердечной не-
достаточности с 24,5 до 20,6%. Снижение числа гос-
питализаций по поводу прогрессирования сердеч-
ной недостаточности составило примерно 70 случаев
на 1000 леченых больных (NNT в течение 3 лет рав-
нялось 14). Риск развития сердечной недостаточнос-
ти снизился с 38,6 до 29,8%, а медиана срока до по-
явления симптомов сердечной недостаточности уве-
личилась с 8,3 месяцев  в группе плацебо до 22,3
месяцев в основной группе. Снижения общей смер-
тности или частоты госпитализаций по любым причи-
нам при лечении ингибитором АПФ не выявлено.
Однако недавно Jong и соавт. [71], продолжившие
исследование SOLVD-P, сообщили о значительном
снижении смертности (50,9 против 56,4%) в тече-
ние 11,3 лет у больных основной группы. Представ-
ляет интерес тот факт, что эналаприл значительно
снижал частоту сахарного диабета у больных с дис-
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Таблица 4.  Практические рекомендации по применению ингибиторов АПФ при сердечной 
недостаточности [64]

Показания к назначению ингибиторов АПФ
• Все больные сердечной недостаточностью и бессимптомной дисфункцией левого желудочка.
• Без противопоказаний (ангионевротический отек в анамнезе, беременность, двусторонний стеноз почечных артерий)
• Соблюдать осторожность
• Выраженное нарушение функции почек (креатинин >2,5 мг/дл или >221 мкмоль/л)
• Гиперкалиемия (K > 5,0 ммоль/л)
• Артериальная гипотония (снижение систолического АД менее 90 мм рт. ст.), сопровождающаяся симптомами
• Взаимодействие с другими препаратами: препараты калия, калийсберегающие диуретики (включая спиронолактон),

заменители соли с высоким содержания калия, НПВП, блокаторы рецепторов ангиотензина II

Что обещать больным?
• Первичной целью терапии является профилактика смерти и госпитализаций. Функциональный класс и толерантность к

физической нагрузке могут и не улучшиться

Когда начинать лечение?
• Сразу после установления диагноза и исключения противопоказаний

Дозы ингибиторов АПФ
Стартовая суточная доза (мг) Целевая суточная доза (мг) Источник

Каптоприл 6.25 три раза 50 – 100 три раза [31] 
Эналаприл 2.5 два раза 10 – 20 [54–56] 
Лизиноприл 2.5 – 5 30 – 35 [62] 
Рамиприл 2.5 5 два раза или 10 один раз [57] 
Трандолаприл 1,0 4 [73] 

• Лечение начинать с низкой дозы
• Дозу увеличивать в два раза каждые 2 недели (ускоренное титрование дозы возможно у больных с бессимптомной

дисфункцией левого желудочка, легкой сердечной недостаточностью, артериальной гипертонией и
госпитализированных пациентов)

• Дозу следует увеличивать до целевой или максимальной переносимой

Мониторирование
• Клиническое состояние, АД регулярно во время титрования
• Функция почек: креатинин и сывороточный уровень калия
• Информировать больного о пользе лечения
• Рекомендовать ему сообщать о нежелательных явлениях (головокружение, симптомы гипотонии, кашель)

Решение проблем
Артериальная гипотония
• Оценить целесообразность продолжения применения других средств, снижающих АД (нитратов, антагонистов

кальция, других вазодилататоров)
• При отсутствии задержки жидкости обсудить возможность снижения доз или отмены диуретиков
• Снизить дозу

Кашель
• Исключить другие причины кашля (заболевания легких и бронхов, отек легких)
• Если кашель вызывает сильное беспокойство и появляется вновь после временной отмены и возобновления приема

ингибитора АПФ, обсудить возможность назначения блокатора рецепторов ангиотензина II

Ухудшение функции почек
• В начале лечения возможно некоторое повышение уровней креатинина (в пределах <3 мг/дл, или 266 мкмоль/л) и

калия (<6 ммоль/л). Если эти изменения небольшие и не сопровождаются симптомами, то какие-либо действия не
требуются. Продолжить наблюдение

• Обсудить возможность отмены нефротоксичных препаратов (НПВП), препаратов калия, калийсберегающих
диуретиков. При отсутствии признаков застоя крови снизить дозу диуретиков

• Если уровни креатинина/калия остаются высокими, снизить дозу ингибитора АПФ в 2 раза. Повторно определить
уровни креатинина и калия. Направить пациента на консультацию к специалисту

НПВП - нестероидные противовоспалительные препараты. Указаны только дозы ингибиторов АПФ, которые изучались в крупных плацебоконтролируемых
исследованиях у больных сердечной недостаточностью. В некоторых европейских странах для лечения сердечной недостаточности зарегистрированы
также другие ингибиторы АПФ.
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функцией левого желудочка, особенно при наличии
нарушенной гликемии натощак [72]. 

Эффективность ингибиторов АПФ у больных 
с дисфункцией левого желудочка после инфаркта 
миокарда изучалась в двух крупных исследованиях –
SAVE (Survival And Ventricular Enlargement) [31] и TRACE
(Trandolapril Cardiac Evaluation) [73,74]. Лечение кап-
топрилом и трандолаприлом привело к снижению
смертности и частоты повторных госпитализаций. 

Диастолическая сердечная недостаточность
Проблема лечения диастолической сердечной не-

достаточности остается спорной, главным образом
из-за недостатка исследований [75,76]. Ингибиторы
АПФ могут улучшить расслабление и растяжимость
сердца, а также подавляют нейрогуморальную акти-
вацию и вызывают регресс  гипертрофии левого же-
лудочка при длительном лечении [77-79]. Соответ-
ственно, ингибиторы АПФ рекомендуют применять
для лечения сердечной недостаточности у больных с
сохранной систолической функцией левого желудоч-
ка (класс IIa, уровень доказательств C) (табл. 3)
[50,51]. 

Альтернативой, вероятно, могут служить блока-
торы рецепторов ангиотензина II, в пользу чего свиде-
тельствует эффективность кандесартана в этой выбор-
ке, продемонстрированная в исследовании CHARM-
preserved [80]. В любом случае роль различных мето-
дов лечения диастолической сердечной недостаточ-
ности нуждается в дополнительном изучении. 

Острый инфаркт миокарда
Пероральное применение ингибиторов АПФ в

течение 36 ч после развития острого ИМ дает бла-
гоприятный эффект (класс IIa, уровень доказа-
тельств A), особенно при наличии инфаркта перед-
ней стенки левого желудочка, снижения фракции
выброса и легкой или умеренной сердечной недос-
таточности (класс I, уровень доказательств А) 
(табл. 5) [81,82]. После острого инфаркта миокарда
больным с клиническими признаками сердечной

недостаточности или бессимптомной дисфункцией
левого желудочка следует проводить длительную те-
рапию ингибиторами АПФ (класс I, уровень доказа-
тельств А). Терапия показана также больным группы
высокого риска и пациентам с сахарным диабетом
(класс I, уровень доказательств A) [50,51,81,82]
(табл. 5). Польза ингибиторов АПФ после острого
ИМ, по-видимому, наиболее значительная у
больных сахарным диабетом.

В зависимости от срока назначения ингибиторов
АПФ после острого ИМ крупные исследования мож-
но разделить на 2 группы (раннее и позднее вмеша-
тельство). В несколько непродолжительных исследо-
ваний, предполагавших раннее назначение ингиби-
торов АПФ, включали любых больных острым ИМ:
CONSENSUS-2 (2nd Cooperative New Scandinavian
Enalapril Survival Study) [84], ISIS 4 (4th International
Study of Infarct Survival) [85], GISSI-3 (the 3rd Study of
the Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravivenza)
[86], CCS-1 (The 1st Chinese Cardiac Study) [87]. В
другие рандомизированные исследования, наобо-
рот, включали больных группы высокого риска, а ле-
чение начинали позднее и продолжали в течение бо-
лее длительного срока: SAVE (Survival and Ventricular
Enlargement) [31], AIRE (Acute Infarction Ramipril Effi-
cacy) [57] и TRACE (Trandolapril Cardiac Evaluation)
[73]. В этих исследованиях принимали участие
больные с клиническими признаками сердечной не-
достаточности (AIRE) или систолической дисфункции
левого желудочка  (SAVE, TRACE). В исследованиях
обоих типов было показано, что ингибиторы АПФ
снижают смертность после острого ИМ.

Назначение ингибиторов АПФ в ранние сроки
после ИМ (<24-36 ч) оказывало небольшое влияние
на смертность, что, вероятно, отражало более низкий
сердечно-сосудистый риск у пациентов, включенных
в эти исследования, и короткую продолжительность
лечения. Клиническая значимость достигнутого эф-
фекта была спорной, что позволяет подвергнуть сом-
нению целесообразность применения ингибиторов
АПФ у пациентов группы низкого риска.

Таблица 5. Применение ингибиторов АПФ при инфаркте миокарда

Показание Класс Уровень Источник

Острый ИМ, первые 24 ч

Высокий риск (сердечная недостаточность, дисфункция 

левого желудочка, не проводилась реперфузия, обширный инфаркт) I A [81, 82] 

Все больные IIa A [81, 82]

Острый ИМ (>24 ч), постинфарктный кардиосклероз

Сердечная недостаточность и бессимптомная дисфункция левого 

желудочка (фракция выброса <45%) I A [81, 82] 

Больные диабетом группы высокого риска I A [81] 
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В исследовании ISIS 4 у 58 050 больных каптоприл
или плацебо назначали в среднем через 8 ч после по-
явления симптомов острого ИМ [85]. В течение 5 нед
смертность была немного, но достоверно ниже в
группе каптоприла (7,2 и 7,7% соответственно). 
Абсолютная разница составила 4,9 случая смерти на
1000 больных за 1 мес. Благоприятный эффект пре-
парата сохранялся в течение по крайней мере 1 года
(разница 5,4 случая смерти на 1000 больных). Через
1 мес разница была небольшой и статистически нез-
начимой. Абсолютная польза лечения была более вы-
раженной в определенных подгруппах высокого рис-
ка, например, у пациентов, перенесших ИМ в анам-
незе (разница 18 случаев смерти на 1000 больных),
больных с клиническими признаками сердечной не-
достаточности (разница 14 случаев смерти на 1000
больных) и инфарктом передней стенки левого желу-
дочка. Напротив, у пациентов с другой локализацией
инфаркта пользы от терапии каптоприлом не выявле-
но. Частота повторного ИМ, постинфарктной стено-
кардии, кардиогенного шока и инсульта была сходной
в двух группах. Терапия каптоприлом сопровожда-
лась увеличением частоты артериальной гипотонии,
которая требовала прекращения лечения (10,3 и
4,8% соответственно).

В исследование GISSI-3 [86] были включены
19 394 больных, которым назначали лизиноприл
или плацебо. Через 6 нед смертность была ниже в
группе лизиноприла (6,3 и 7,1% соответственно).
Эта разница сохранялась через 6 мес. Частота пов-
торного ИМ, постинфарктной стенокардии, карди-
огенного шока и инсульта не отличалась между груп-
пами лизиноприла и плацебо.

В исследовании CCS-1 [87] были рандомизиро-
ваны 13 634 больных острым ИМ, которым назнача-
ли каптоприл или плацебо. В основной группе была
выявлена тенденция к снижению смертности через
35 дней (9,1 и 9,6% соответственно; разница недос-
товерна).

В исследовании CONSENSUS-2 [84] 6090 рандо-
мизированных больных получали эналаприл или
плацебо в течение 24 ч после развития острого ИМ.
Терапию начинали с внутривенной инфузии эналап-
рила, после чего больные продолжали прием препа-
рата внутрь. Через 1 и 6 мес смертность в двух груп-
пах существенно не отличалась (соответственно 6,3 и
10,2% в группе плацебо и 7,2 и 11,0% в группе эна-
лаприла). Артериальная гипотония в ранние сроки
наблюдалась у 12% больных группы эналаприла и
3% больных группы плацебо. Был сделан вывод о
том, что терапия эналаприлом, начатая в течение 24
ч после развития острого ИМ, не улучшает 
выживаемость больных в течение ближайших 
180 дней. 

И, наконец, в исследование SMILE (Survival of
Myocardial Infarction Long term Evaluation) [88] были
включены 1556 больных в течение 24 ч после появ-
ления симптомов острого ИМ (им не проводился
тромболизис). Пациентам назначали зофеноприл
или плацебо. Частота смерти или тяжелой сердечной
недостаточности через 6 нед была значительно ниже
в группе зофеноприла (7,1 и 10,6% соответственно).
Отмечено также недостоверное снижение смертнос-
ти, однако через 1 год она была значительно ниже в
группе зофеноприла (10,0 и 14,1%). 

При мета-анализе результатов лечения ингибито-
рами АПФ более чем 100 000 больных инфарктом
миокарда [89] было выявлено снижение смертности
в течение 30 дней с 7,6% в группе плацебо до 7,1%.
Разница между группами составила 5 случаев на
1000 больных, получавших ингибитор АПФ в тече-
ние 4-6 нед (NNT =200). Благоприятный эффект был
более выраженным (до 10 на 1000) в группах высо-
кого риска, например, у пациентов с сердечной не-
достаточностью или инфарктом миокарда передней
стенки левого желудочка. Напротив, эффект отсут-
ствовал у пациентов группы низкого риска, включая
больных с ИМ нижней стенки, не страдавших сердеч-
ной недостаточностью. У больных сахарным диабе-
том выявлена только тенденция к снижению смер-
тности. Ингибиторы АПФ снижали также частоту не-
фатальной сердечной недостаточности (14,6 и
15,2% соответственно), но не влияли на риск пов-
торного ИМ или инсульта. Терапия препаратами этой
группы сопровождалась увеличением частоты стой-
кой гипотонии (17,6 и 9,3%) и нарушения функции
почек (1,3 и 0,6%). 

Результаты анализа показали, что благоприятный
эффект проявлялся в основном в течение первой не-
дели: раннее назначение ингибиторов АПФ позволи-
ло спасти жизнь 239 больным, в том числе в течение
первой недели после ИМ – 200 пациентам. Эти
данные свидетельствуют о том, что ингибиторы АПФ
могут быть использованы в острую фазу ИМ, но толь-
ко у больных группы высокого риска. При их приме-
нении следует избегать внутривенного введения эна-
лаприла и начинать лечение с низкой дозы, которую
постепенно увеличивают в течение 48 ч под контро-
лем АД и функции почек.

Позднее вмешательство. В этих исследованиях
продемонстрирована более значительная польза те-
рапии ингибиторами АПФ, которую назначали по-
добранным больным группы высокого риска в более
поздние сроки (более 48 ч) после ИМ и продолжали
в течение длительного времени.

В исследование SAVE [31] были включены 2230
больных с фракцией выброса левого желудочка ме-
нее 40%. Их рандомизировали в течение 3-16 дней
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после ИМ и назначали каптоприл или плацебо. Через
42 мес смертность была ниже в группе каптоприла
(20 и 25% соответственно). Кроме того, лечение кап-
топрилом привело к снижению частоты 
фатальных и нефатальных сердечно-сосудистых 
осложнений, в том числе сердечной недостаточнос-
ти, госпитализации и повторного ИМ. Благоприятный
эффект не зависел от тромболитической терапии и
лечения аспирином или β-блокаторами. 

В исследовании TRACE [73] приняли участие
1749 больных с систолической дисфункцией левого
желудочка (фракция выброса менее 35%), страдав-
ших и не страдавших явной сердечной недостаточ-
ностью, которым назначали трандолаприл или пла-
цебо через 3-7 дней после ИМ. В течение 24-50 мес
смертность была ниже в группе трандолаприла
(34,7 и 42,3% соответственно; p<0,001). Терапия
трандолаприлом привела также к снижению риска
развития внезапной смерти и тяжелой сердечной
недостаточности, но не влияла на риск повторного
ИМ. Проанализированы отдаленные результаты ле-
чения спустя 6 лет после его начала [74]. Ожидаемая
продолжительность жизни составила 4,6 года в
группе плацебо и 6,2 года в группе трандолаприла.
Таким образом, медиана продолжительности жизни
у больных, получавших трандолаприл во время ис-
следования, увеличилась на 15,3 мес (27%) Следо-
вательно, лечение ингибитором АПФ в критический
период ассоциируется с улучшением отдаленного
прогноза. 

В исследовании AIRE [57] 1986  больных с клини-
ческими признаками сердечной недостаточности
после острого ИМ были рандомизированы на 2
группы и получали рамиприл или плацебо, которые
назначали через 3-10 дней после ИМ. Пациентов
наблюдали в течение по крайней мере 6 мес (в сред-
нем 15). Смертность значительно снизилась в группе
рамиприла (17 и 23% соответственно). Снижение
частоты комбинированной конечной точки (смерть,
тяжелая/рефрактерная сердечная недостаточность,
ИМ или инсульт) также было статистически зна-
чимым. Благоприятный эффект проявлялся уже в
первые 30 дней и был сопоставимым в различных
выборках больных. 

При мета-анализе исследований, предполагав-
ших более позднее назначение ингибиторов АПФ
[53], было выявленно снижение смертности с 29,1
до 23,4% в течение в среднем 2,6 лет. Разница меж-
ду группами составила 57 случаев смерти на 1000
больных, получавших лечение (NNT  18). Исследова-
ния также показали, что ингибиторы АПФ снижают
риск развития сердечной недостаточности и частоту
госпитализаций по поводу сердечной недостаточнос-
ти. При лечении ингибиторами АПФ риск повторно-
го ИМ снизился с 13,2 до 10,8%, а риск госпитализа-
ции по поводу сердечной недостаточности – с 15,5
до 11,9%. 

Результаты исследований вызвали споры по пово-
ду того, как следует применять ингибиторы АПФ у
больных ИМ. Одни авторы предлагали назначать ле-
чение всем больным и продолжать его только при на-
личии клинических признаков сердечной недоста-
точности или систолической дисфункции левого же-
лудочка. По мнению других экспертов, небольшая
польза терапии, начатой в ранние сроки, в действи-
тельности проявлялась только у больных группы вы-
сокого риска; соответственно, им и следует назначать
ингибиторы АПФ. При этом продолжать терапию
следует в течение неопределенного срока. Точку в
этих спорах поставили исследования HOPE (Heart
Outcomes Protection Evaluation) [34] и EUROPA (EURo-
pean trial On reduction of cardiac events with Perindopril
in stable coronary Artery disease) [90], которые проде-
монстрировали пользу применения ингибиторов
АПФ у больных коронарным атеросклерозом (или
пациентов группы высокого риска) (см. вторичная
профилактика).

Артериальная гипертония 
Ингибиторы АПФ показаны для лечения артери-

альной гипертонии (класс I, уровень доказательств A)
(табл. 6) [91]. В современных руководствах рекомен-
дуется снижать АД до различных значений в зависи-
мости от профиля риска (чем выше риск, тем ниже
целевое АД) [91,92]. У больных артериальной гипер-
тонией первичной целью лечения является контроль
АД, который может быть достигнут с помощью раз-
личных препаратов, которые снижают риск сердечно-

Таблица 6. Применение ингибиторов АПФ при артериальной гипертонии

Показание Класс Уровень Источник

Контроль АД I A [91, 92] 

Больные с сердечной недостаточностью, систолической 

дисфункцией левого желудочка, сахарным диабетом, 

ИМ или инсультом в анамнезе, высоким риском 

коронарной болезни сердца I A [91, 92]
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сосудистых осложнений при длительной терапии, в
том числе диуретиков, β-блокаторов, ингибиторов
АПФ,  антагонистов кальция и блокаторов рецепторов
ангиотензина II. Добиться адекватного снижения АД
можно только с помощью комбинации антигипертен-
зивных средств. В ряде крупных длительных сравни-
тельных исследований не было выявлено преиму-
ществ какой-либо определенной схемы лечения. Ре-
зультаты этих исследований следует интерпретиро-
вать осторожно, так как некоторые из них не облада-
ли достаточной статистической силой. Кроме того, не-
большие различия в уровне АД на момент рандоми-
зации могли оказать существенное влияние на отда-
ленные результаты, а схема антигипертензивной
терапии меняется в течение длительного срока. С уче-
том результатов этих исследований, а также инфор-
мации, полученной из других источников (напри-
мер, у больных сердечной недостаточностью, ИМ и
т.д.), подбирать конкретный препарат следует инди-
видуально [92]. Так, ингибиторы АПФ можно рас-
сматривать в качестве средств первой линии 
у больных сердечной недостаточностью, систоличес-
кой дисфункцией левого желудочка или сахарным
диабетом, перенесенным ИМ или инсультом, а также
у пациентов группы высокого риска коронарной бо-
лезни сердца, так как эффективность препаратов
этой группы в указанных выборках была подтвер-
ждена в специальных исследованиях [91-93] 
(табл. 6).

В исследовании STOP-2 (Swedish Trial in Old
Patients with hypertension) [94] 6614 больных в воз-
расте 70-84 года с артериальной гипертонией были
рандомизированы на две группы и получали тера-
пию стандартными антигипертензивными средства-
ми (атенолол, метопролол, пиндолол или гидрохлор-
тиазид) или новыми препаратами (эналаприл, лизи-
ноприл, фелодипин или исрадипин). Снижение АД
было сходным во всех группах. Частота первичной
комбинированной конечной точки (фатальные ин-
сульт и ИМ и другие сердечно-сосудистые осложне-
ния) была сопоставимой в группах сравнения. Раз-
ницы частоты другой комбинированной конечной
точки (фатальный и нефатальный инсульт, фа-
тальный и нефатальный ИМ, смерть от других сер-
дечно-сосудистых осложнений) также не выявили. 

Одной из вторичных целей исследования ABCD
(Appropriate Blood pressure Control Diabetes) [95] бы-
ло сравнение эффективности нисолдипина и эналап-
рила в профилактике развития и прогрессирования
диабетических осложнений в течение 5 лет у 470
больных. С помощью множественного регрессионно-
го анализа было показано, что терапия нисолдипи-
ном ассоциируется с более высокой частотой фаталь-
ного и нефатального ИМ, чем лечение эналаприлом,

однако число подобных исходов было слишком ма-
ло, чтобы делать какие-либо выводы. Смертность
была сходной в двух группах.

В исследовании CAPPP (The Captopril Prevention
Project) [96] сравнивали эффекты ингибиторов АПФ
и стандартной терапии (диуретики, β-блокаторы)
на сердечно-сосудистую заболеваемость и смер-
тность у 10 985 больных артериальной гиперто-
нией. По влиянию на риск сердечно-сосудистых ос-
ложнений (комбинация ИМ, инсульта и сердечно-
сосудистой смерти) две схемы не отличалась, одна-
ко частота инсульта была выше в группе каптоприла.
В то же время частота диабета снизилась при лече-
нии каптоприлом. В подгруппе больных сахарным
диабетом ингибитор АПФ имел преимущества по
эффективности в профилактике сердечно-сосу-
дистых осложнений.

В рандомизированном контролируемом исследо-
вании UKPDS (The UK Prospective Diabetes Study)
[97,98] была сопоставлена эффективность ингибито-
ра АПФ (каптоприла) и β-блокатора (атенолола) у
больных СД 2 типа. Каптоприл и атенолол одинаково
эффективно снижали АД и риск макрососудистых ос-
ложнений, включая смертность, однако исследова-
ние, вероятно, не обладало достаточной статистичес-
кой силой. Прогрессирование ретинопатии в течение
9 лет и развитие альбуминурии отмечено у
одинакового процента больных двух групп. Частота
гипогликемических реакций не отличалась между
группами. Был сделан вывод о том, что антигипер-
тензивная терапия каптоприлом и атенололом оди-
наково эффективна в профилактике диабетических
осложнений. Это исследование не подтвердило ка-
ких-либо преимуществ или недостатков одного из
двух препаратов. Можно предположить, что сниже-
ние АД само по себе имеет более важное значение,
чем выбор конкретного антигипертензивного препа-
рата. 

В исследовании PROGRESS (Perindopril Protection
against Recurrent Stroke Study) [99] 6105 больных,
страдавших и не страдавших артериальной гиперто-
нией и перенесеших инсульт или транзиторную ише-
мическую атаку, были рандомизированы на две
группы и получали активную терапию (периндоприл,
к которому при необходимости добавляли индапа-
мид) или плацебо. Первичной конечной точкой был
любой инсульт. В течение 4 лет активная терапия при-
вела к снижению частоты инсульта (10 и 14% соот-
ветственно) и риска любых сосудистых осложнений.
Снижение риска инсульта было сопоставимым у
больных с повышенным и нормальным АД. Комби-
нированная терапия периндоприлом и индапами-
дом вызывала более выраженное снижение АД и
сердечно-сосудистого риска (43%), чем монотера-
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пия периндоприлом. Однако последняя также сопро-
вождалась клинически значимым снижением риска
инсульта.

При мета-анализе 4 плацебоконтролируемых ис-
следований ингибиторов АПФ [100] (12 124
больных, в основном с коронарной болезнью сер-
дца) было выявлено снижение риска инсульта на
30%, коронарной болезни сердца на 20% и ос-
новных сердечно-сосудистых исходов на 21%. Ре-
зультаты антигипертензивной терапии различной
интенсивности и применения антигипертензивных
препаратов разных классов менее убедительны. При
сравнении схем терапии ингибиторами АПФ или
диуретиками/β-блокаторами разницы частоты ко-
нечных точек выявлено не было. Только в 2-х иссле-
дованиях прямо сравнивали схемы терапии, осно-
ванной на ингибиторах АПФ и антагонистах кальция
(STOP-2 и ABCD). При объединении результатов ис-
следований было отмечено снижение риска коро-
нарной болезни сердца у больных, получавших ин-
гибиторы АПФ, однако частота инсульта, сердечно-
сосудистая и общая смертность существенно не от-
личались между группами сравнения. При анализе
частоты сердечной недостаточности обнаружили
тенденцию к снижению риска ее развития при при-
менении ингибиторов АПФ.

В другой мета-анализ [101] были включены 9
рандомизированных исследований, в которых срав-
нивались “старые” препараты (диуретики и β-блока-
торы), антагонисты кальция и ингибиторы АПФ у
62 605 больных артериальной гипертонией. Частота
исходов не отличалась между группами.

В исследовании ANBP-2 (Australian national blood
pressure study) [102] изучались результаты лечения у
6083 больных артериальной гипертонией, получав-
ших ингибитор АПФ (эналаприл) или диуретик (гид-
рохлортиазид). При необходимости в обеих группах
к лечению добавляли β-блокаторы, антагонисты
кальция и α-блокаторы. Снижение АД было сопоста-
вимым в двух группах, однако через 4,1 года кумуля-
тивная частота смерти и сердечно-сосудистых ослож-
нений оказалась ниже в группе больных, которым
назначали ингибиторы АПФ (56,1 и 59,8 на 1000
человеко-лет), в основном за счет снижения частоты
ИМ, в то время как частота инсульта была сопостави-
мой в двух группах.

Иные результаты были получены в исследовании
ALLHAT (Antihypertensive and Lipid-Lowering treat-
ment to prevent Heart Attack Trial) [103], в которое
были включены 33 357 больных артериальной ги-
пертонией, у которых имелся еще по крайней мере
один сердечно-сосудистый фактор риска. Больных
разделили на 3 группы и назначали хлорталидон,
амлодипин или лизиноприл. Первичной конечной

точкой была смерть от сердечно-сосудистых причин
и нефатальный ИМ. Вторичные конечные точки
включали в себя смерть от любых причин, инсульт и
различные комбинации сердечно-сосудистых исхо-
дов, в том числе реваскуляризация коронарных ар-
терий, госпитализация по поводу стенокардии, сер-
дечная недостаточность и поражение периферичес-
ких артерий. Длительность наблюдения составила
4,9 года. Разницы частоты первичной конечной точ-
ки между группами не выявили. Общая смертность
также была сходной в группах лизиноприла и хлор-
талидона. В группе лизиноприла была выше частота
сердечно-сосудистых исходов (33,3 и 30,9% соот-
ветственно), инсульта (6,3 и  5,6%) и сердечной не-
достаточности  (8,7 и 7,7%), что заставляет подвер-
гнуть сомнению целесообразность применения ин-
гибиторов АПФ в качестве средств первой линии у
больных артериальной гипертонией, не относящих-
ся к группе высокого риска и не страдающих сердеч-
ной недостаточностью. 

В целом создается впечатление, что целевое АД
или степень его снижения имеют большее значение,
чем выбор определенного препарата, хотя резуль-
таты исследований у больных с другими сердечно-
сосудистыми заболеваниями продемонстрировали
преимущества ингибиторов АПФ у пациентов с сер-
дечной недостаточностью, сахарным диабетом и
больных группы высокого сердечно-сосудистого
риска. 

Вторичная профилактика в группе высокого
сердечно-сосудистого риска
Длительная терапия ингибиторами АПФ у

больных без сердечной недостаточности эффективна
при наличии сердечно-сосудистых заболеваний или
сахарного диабета и некоторых других факторов рис-
ка (класс I, уровень доказательств A) (табл. 7). В нес-
кольких исследованиях изучалась эффективность
ингибиторов АПФ у больных коронарной болезнью
сердца, не страдающих застойной сердечной недос-
таточностью. В исследовании PART-2 [104] у 600
больных с поражением коронарных, церебральных
или периферических артерий рамиприл по сравне-
нию с плацебо в течение 2 лет несколько снижал АД
(6 мм рт. ст.) и массу левого желудочка, но не влиял
на толщину стенки общей сонной артерии и частоту
основных сердечно-сосудистых исходов. Эти данные
свидетельствуют о том, что гипотензивное действие
ингибиторов АПФ имеет более важное значение, чем
другие их эффекты. В исследовании QUIET (Quinapril
Ischemic Event Trial) [105] в течение 3-х лет оценива-
ли частоту сердечных конечных точек при лечении
квинаприлом или плацебо у больных с нормальной
функцией левого желудочка, которым выполняли 
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коронарную ангиографию. Разницы прогрессирова-
ния коронарного атеросклерза при ангиографии не
выявили. Исследование, в котором приняли участие
1750 больных без сердечной недостаточности, не
обладало статистической силой, достаточной для вы-
явления разницы клинических исходов. В исследова-
нии SCAT (Simvastatin/enalapril Coronary Atherosclero-
sis Trial) [106] изучали эффекты гипохолестеринеми-
ческого препарата (симвастатина) и ингибитора АПФ
(эналаприла) на коронарный атеросклероз у 460
больных с нормальным уровнем холестерина. Эна-
лаприл не отличался от плацебо по влиянию на тя-
жесть коронарных поражений.

В нескольких крупных многоцентровых исследо-
ваниях проверялась гипотеза о том, что ингибиторы
АПФ способны снизить риск основных сердечно-со-
судистых исходов у больных с коронарной болезнью
сердца и поражением других сосудов: HOPE (Heart
Outcomes Prevention Evaluation Study), EUROPA
(EURopean trial On reduction of cardiac events with
Perindopril in stable coronary Artery disease), PEACE
(Prevention of Events with Angiotensin- Converting
Enzyme Inhibition) и ONTARGET (telmisartan alone and
in combination with ramipril global endpoint trial).

В исследование HOPE [34,107-109] были вклю-
чены 9297 мужчин и женщин с подтвержденным
атеросклерозом (коронарная болезнь сердца, пора-
жение периферических артерий, инсульт) или са-
харным диабетом и по крайней мере еще одним
фактором риска (артериальная гипертония, курение
сигарет, микроальбуминурия или дислипидемия). У
80% больных имелась коронарная болезнь сердца, у
55% – стенокардия, у 52% – инфаркт миокарда в
анамнезе, у 43% – атеросклероз периферических
артерий, у 25% – нестабильная стенокардия в анам-
незе, у 26% – аортокоронарное шунтирование в
анамнезе, у 18% – чрескожная реваскуляризация ко-
ронарных артерий, у 11% – инсульт или транзитор-
ная ишемическая атака. Почти половина пациентов
страдали артериальной гипертонией и около 40% –
сахарным диабетом. Больным назначали плацебо
или ингибитор АПФ (рамиприл) и продолжали наб-
людение в среднем 5 лет. Первичная конечная точка
(сердечно-сосудистая смерть, ИМ или инсульт) была

зарегистрирована у 17,8% больных группы плацебо
и 14,0% больных группы рамиприла (разница соста-
вила 38 первичных исходов на 1000 больных, полу-
чавших лечение; NNT за 5 лет = 26,3). Терапия ра-
миприлом привела к снижению частоты всех компо-
нентов этой конечной точки, а также различных вто-
ричных конечных точек, включая общую смертность
(с  12,2 до 10,4% в течение 5 лет), необходимость в
реваскуляризации, диабетические осложнения, раз-
витие сахарного диабета, остановка сердца, прогрес-
сирование стенокардии или сердечная недостаточ-
ность. Представляет интерес тот факт, что снижение
АД в группе рамиприла было сравнительно неболь-
шим (систолическое АД – 3,3 мм рт. ст.), поэтому ре-
зультаты лечения нельзя объяснить только антиги-
пертензивным действием препарата [110].

Дополнительным подтверждением эффективнос-
ти длительной терапии ингибиторами АПФ во вто-
ричной профилактике являются результаты исследо-
вания EUROPA [90]. В него были включены 13 655
пациентов группы невысокого риска без сердечной
недостаточности, страдавших стабильной коронар-
ной болезнью сердца. В течение в среднем 4,2 лет им
проводили лечение периндоприлом или плацебо. У
больных группы периндоприла выявлено снижение
частоты сердечно-сосудистых исходов (сердечно-со-
судистая смерть, ИМ и внезапная смерть) с 10 до 8%
(это означало, что для профилактики одного сердеч-
но-сосудистого исхода необходимо проводить лече-
ние в течение 4,2 лет у 50 больных). Польза ингиби-
тора АПФ была сопоставимой во всех подгруппах
больных.

В сочетании с результатами исследований у
больных сердечной недостаточностью и ИМ иссле-
дования HOPE и EUROPA убедительно доказали об-
щее протективное действие ингибиторов АПФ на со-
суды у больных с коронарной болезнью сердца и
другими формами атеросклероза. В исследовании
PEACE изучается эффективность ингибитора АПФ
(трандолаприла) в профилактике сердечно-сосу-
дистых исходов у больных с подтвержденной коро-
нарной болезнью сердца и нормальной систоличес-
кой функцией левого желудочка. В исследовании
ONTARGET сравниваются монотерапия ингибитором

Таблица 7. Применение ингибиторов АПФ с целью вторичной профилактики 

Показания Класс Уровень Источник

Больные высокого риска I A [34, 90]

(симптомы сердечно-сосудистого заболевания 

или диабет и по крайней мере 

еще один фактор риска)
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АПФ (рамиприлом) и блокатором рецепторов анги-
отензина II (телмисартаном) и их комбинация [111].
Результаты этих крупных продолжающихся исследо-
ваний расширят наши представления о подходах к
лечению больных с высоким риском атеросклероти-
ческих осложнений. 

Профилактика внезапной сердечной смерти
Применение ингибиторов АПФ для профилакти-

ки внезапной сердечной смерти у больных с дисфу-
нкцией левого желудочка или сердечной недоста-

точностью после ИМ считается показанием I класса
(уровень доказательств А) (табл. 8) [112,113]. У
больных с бессимптомной дисфункцией левого же-
лудочка и умеренной и выраженной сердечной не-
достаточностью лечение ингибиторами АПФ приво-
дило к снижению частоты внезапной смерти на 20-
54%. В некоторых исследованиях у больных сердеч-
ной недостаточностью этот эффект достиг статисти-
ческой значимости, хотя внезапная сердечная
смерть не была первичной конечной точкой
[112,113].
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