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ЭКС СМАД назначают исключительно редко. Полученные 

данные о частоте скрытой АГ подчеркивают необходимость 

проведения СМАД всем пациентам с ЭКС для выявления это-

го клинического варианта АГ. 

Данные исследования позволяют сделать следующие вы-

воды:

•  проведение СМАД у пациентов с ЭКС целесообразно 

для диагностики скрытой АГ, которая выявляется в 27% 

случаев;

•  скрытую АГ у пациентов с ЭКС характеризует высо-

кая частота поражения органов-мишеней, поэтому в 

случаях их выявления (прежде всего – выраженной ги-

пертрофии ЛЖ) следует заподозрить этот клинический 

вариант АГ;

•  в связи с тем, что скрытая АГ при ЭКС отличается от 

таковой у пациентов без ЭКС меньшей нагрузкой АД 

в дневные часы и большей нагрузкой по САД в ноч-

ные часы, а также преобладанием суточных профилей 

«нон-дипер» и «найт-пикер», при анализе результатов 

СМАД у пациентов с ЭКС следует обращать особое 

внимание на показатели нагрузки АД и оценку хроно-

типа АГ.
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Изучена эффективность длительного амбулаторного лечения ингибито-

ром ангиотензинпревращающего фермента лизиноприлом и вазодилати-

рующим α1-, β1, 2-адреноблокатором карведилолом больных ишемической 

болезнью сердца и артериальной гипертензией, перенесших тяжелые при-

ступы нестабильной стенокардии покоя. Показано, что такое лечение по-

зволяет существенно замедлить процесс ишемического ремоделирования 

левого желудочка (ЛЖ), способствует обратному развитию гипертрофии 

ЛЖ, улучшению его диастолической и систолической функции, уменьше-

нию риска возникновения неблагоприятных коронарных событий, про-

грессирования хронической сердечной недостаточности, двухгодичной 

смертности и частоты желудочковых и наджелудочковых аритмий. 

Ключевые слова: кардиология, карведилол, лизиноприл, нестабильная 

стенокардия, ишемическое ремоделирование.

Термин «нестабильная стенокардия» (НС), предложенный 

Н. Fovler (1971) и С. Conty и соавт. (1973), используется в 

настоящее время для обозначения наиболее тяжелого пери-

ода течения ишемической болезни сердца (ИБС), для кото-

рого характерны быстрое прогрессирование коронарной не-

достаточности (КН), высокий риск развития инфаркта мио-

карда (ИМ) и внезапной сердечной смерти (ВСС) [1–3]. По 

мнению большинства авторов [3–5], наихудший прогноз 

имеют больные с IIВ–III классом НС по классификации 

C. Hamm и E. Braunwald [6], протекающей по типу приступов 

стенокардии покоя (>20 мин), которые сопровождаются 

транзиторными ишемическими изменениями ЭКГ
12

. Именно 

у этой категории больных НС риск развития ИМ, ВСС и про-

грессирования хронической сердечной недостаточности 

(ХСН) в ближайшие 2–5 лет наиболее высок – до 18,8–43,7% 

[1–4, 7]. 

Известно, что в основе такого прогрессирования КН у 

больных НС покоя лежат своеобразная незавершенность 

пристеночного тромботического процесса в коронарных 

артериях, а также формирование участков гибернирующего 

и станнированного миокарда, ведущих к падению локаль-

ной сократимости, компенсаторной гипертрофии участков 

интактного миокарда и значительной электрической него-

могенности и нестабильности миокарда желудочка, прояв-

ляющейся нарушениями ритма и проводимости [1, 2, 8]. Эти 

изменения, особенно у больных с сопутствующей артериаль-
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ной гипертензией (АГ), способствуют формированию выра-

женного ишемического ремоделирования левого желудочка 

(ЛЖ) [9, 10] и снижению коронарного резерва, что имеет, ве-

роятно, решающее значение для ближайшего и отдаленного 

прогноза НС. 

Вместе с тем данные литературы об особенностях ремо-

делирования ЛЖ у больных, перенесших тяжелые приступы 

НС покоя, и возможном влиянии на этот процесс современ-

ного антиангинального и антиишемического лечения крайне 

скудны и противоречивы [3, 4, 11]. В частности, недостаточно 

изучено влияние на эти изменения длительной терапии ин-

гибиторами ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) 

в сочетании с β-адреноблокаторами, в том числе с неселек-

тивным вазодилатирующим α
1
-, β

1, 2
-адреноблокатором кар-

ведилолом [3], уникальные свойства которого при лечении 

больных постинфарктным кардиосклерозом и ХСН проде-

монстрированы в ряде крупных клинических исследований 

[12–17]. 

Нами изучено влияние длительной терапии в амбулатор-

ных условиях ИАПФ лизиноприлом и вазодилатирующим 

α
1
-, β

1, 2
-адреноблокатором карведилолом на процесс ишеми-

ческого ремоделирования у больных ИБС и АГ, перенесших 

тяжелые приступы НС покоя IIВ–III класса по классифика-

ции C. Hamm и E. Braunwald. 

В основу работы положены результаты длительного (на 

протяжении 2 лет) наблюдения 122 больных ИБС и АГ, пере-

несших НС покоя IIВ–III класса по классификации C. Hamm 

и E. Braunwald. Критерии включения в исследование: досто-

верные признаки перенесенной НС в виде типичного боле-

вого ангинозного приступа (>20 мин), развившегося в по-

кое и сопровождавшегося преходящей депрессией сегмента 

RS–Т>1,5–2,0 мм и инверсией зубцов Т в отведениях V
1
–V

6
. 

Критерии исключения из исследования: обнаружение в период 

госпитализации повышенного уровня МВ креатинфосфоки-

назы, тропонина Т- или I и ЭКГ-признаков некроза миокар-

да, а также перенесенные в прошлом ИМ, мозговой инсульт и 

другие тяжелые сопутствующие заболевания. 

Все пациенты были разделены на 2 группы, различавши-

еся характером медикаментозной терапии после выписки из 

стационара. Основную группу составили 62 больных (48 мужчин 

и 14 женщин), которые в течение всего периода наблюдения 

в составе комбинированной терапии получали ИАПФ лизи-

ноприл в дозе 20 мг/сут и неселективный вазодилатирующий 

блокатор α
1
-, β

1, 2
-адренергических рецепторов карведилол в 

дозе 25–50 мг/сут (в среднем – 37,5±4,0 мг/с). 

В контрольную группу вошли 60 пациентов (43 мужчины 

и 17 женщин), лечение которых после выписки из стацио-

нара по разным причинам, не зависящим от исследовате-

лей, не предусматривало прием лизиноприла и карведилола. 

В амбулаторном лечении этих больных в поликлиниках по 

месту жительства преобладал несистематический прием 

ацетилсалициловой кислоты, нитратов, препаратов группы 

нифедипина, в ряде случаев – диуретиков и дигоксина. Из 

β-адреноблокаторов у 31,7% больных использовался атенолол 

или эгилок, а ИАПФ (энап или капотен) несистематически 

получали всего 35% больных, причем, как правило, – в связи 

с повышением АД. 

По основным клиническим характеристикам больные 

основной группы были вполне сопоставимы с пациентами 

группы контроля. Так, средний возраст больных составил со-

ответственно 66,2±4,3 и 65,3±4,1 года, средняя длительность 

ИБС – 9,5±1,6 и 8,7±1,8 года, длительность АГ – 10,1±2,2 

и 9,4±2,5 года, частота выявления признаков ХСН II ФК по 

NYHA до возникновения НС – соответственно 21,0 и 20,0% 

(р>0,1). Сахарный диабет типа 2 был диагностирован у 9 чело-

век основной группы и у 7 – группы контроля, а сопутствую-

щая хроническая обструктивная болезнь легких вне обостре-

ния – соответственно у 3 и 2 больных. 

В работе использовалась стандартная методика ЭхоКГ-

исследования на аппаратах Acuson-128 XP (США) и Sonoage 

4800 (Южная Корея) с определением общепринятых пока-

зателей, характеризующих систолическую и диастолическую 

функцию ЛЖ, а также ряда показателей, отражающих про-

цесс ремоделирования ЛЖ: массу миокарда ЛЖ (ММ ЛЖ), 

индекс сферичности (ИС) и относительную толщину стенки 

(ОТС) ЛЖ. Суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру про-

водили на приборе Schiller MT 200, а пробу с дозированной 

физической нагрузкой – на велоэргометре Schiller CH-6340 

BAAR (Швейцария). Толерантность к физической нагрузке 

оценивали также по результатам теста 6-минутной ходьбы. 

Для выявления локальных нарушений перфузии миокарда во 

время нагрузочного теста у части больных использовали ме-

тодику однофотонной эмиссионной компьютерной томогра-

фии. Тяжесть клинических проявлений заболевания оцени-

вали по нескольким конечным точкам: летальность, частота 

внеплановых госпитализаций в связи с развитием ИМ, новых 

эпизодов НС или ХСН III–IV ФК по NYHA, а также частота 

достижения комбинированной конечной точки (летальный 

исход и/или случаи внеплановой госпитализации). Исследо-

вание проводили на 14–16-й день болезни, а также через 12 и 

24 мес от начала наблюдения и лечения. 

Статистическая обработка результатов проводилась с ис-

пользованием пакета прикладных программ Statistica 6.0 и 

включала в себя определение общепринятых показателей ва-

риационного анализа (M±m). Различия считали достоверны-

ми при р<0,05. 

В табл. 1 представлены результаты сравнительного ана-

лиза частоты возникновения неблагоприятных событий у 

пациентов обеих групп на протяжении 2 лет наблюдения и 

лечения. Как видно из табл. 1, двухгодичная летальность, 

число внеплановых госпитализаций, связанных с развитием 

ИМ, новых эпизодов НС или возникновением ХСН III–IV 

ФК по NYHA, у больных основной группы, лечившихся ли-

зиноприлом и карведилолом, оказались в 1,8–2,6 раза ниже, 

чем в контрольной группе. Особенно заметным было влияние 

терапии ИАПФ и карведилолом на частоту прогрессирования 

ХСН. В целом комбинированной конечной точки достигли 

12,9% пациентов основной группы, что достоверно отлича-

лось (р<0,05) от соответствующего показателя в контрольной 

группе (28,3%). Таким образом, длительное амбулаторное ле-

чение с использованием лизиноприла и карведилола умень-

шало риск неблагоприятного течения ИБС и АГ в среднем на 

54,4% (р<0,05). 

Эти данные были подтверждены при анализе особенно-

стей ишемического ремоделирования ЛЖ у больных, пере-

несших тяжелые приступы НС (табл. 2). Так, у большинства 

пациентов контрольной группы наблюдались значительное 

увеличение по сравнению с таковым при первичном исследо-

вании ММ ЛЖ (на 18,5%; р<0,01), диастолического и, осо-

бенно, систолического размеров ЛЖ (на 9,4 и 16,6%; р<0,05), 

ИС (на 13,1%; р<0,01), систолического давления в легочной 

артерии (СДЛА) (на 20,9%; р<0,05), а также недостоверная 

тенденция к уменьшению фракции выброса (ФВ) – на 8,0% 

(р>0,05). Прогрессировала также диастолическая дисфункция 

ЛЖ 1-го типа, что сопровождалось достоверным увеличением 

продолжительности фазы изоволюмического расслабления 
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(IVRT), времени замедления раннего диастолического на-

полнения (DТ), а также уменьшением отношения раннего и 

позднего диастолического наполнения Е/А (на 15,8%; р<0,01). 

Процесс выраженного ишемического ремоделирования ЛЖ у 

больных контрольной группы продолжался на протяжении 

всего двухлетнего периода наблюдения, однако максималь-

ной выраженности он достигал преимущественно в течение 

первых 12 мес после выписки больных из стационара. 

В отличие от этого у пациентов основной группы на фоне 

систематического лечения ИАПФ и карведилолом происхо-

дило достоверное уменьшение ММ ЛЖ (на 4,7%; р<0,05), ИС 

(на 7,7%; р<0,05), а также наблюдалась тенденция к уменьше-

нию конечного диастолического (КДР) и конечного систо-

лического (КСР) размера ЛЖ (р>0,05). Происходило также 

значительное улучшение диастолической функции ЛЖ: отно-

шение Е/А увеличилось на 12,6%, DT и IVRT – соответствен-

но на 8,7 и 10,6% (р<0,01). Увеличение ФВ к концу 2-го года 

лечения достигло 9,5% (р>0,05). 

Таким образом, длительное лечение больных, перенес-

ших тяжелые приступы НС, ИАПФ и карведилолом оказы-

вало положительное влияние на процессы ишемического 

ремоделирования ЛЖ, способствуя уменьшению признаков 

гипертрофии ЛЖ (ГЛЖ) и препятствуя изменению геометрии 

ЛЖ, расширению полостей сердца и снижению систоличе-

ской и диастолической функции желудочков. 

Эти изменения коррелировали с динамикой частоты 

выявления ЭхоКГ-признаков локальной гипокинезии ЛЖ. 

Так, при первичном ЭхоКГ-исследовании эти признаки 

обнаруживались примерно у 

40% больных обеих групп, что 

свидетельствовало, вероятно, 

о сохранении к моменту вы-

писки больных из стационара 

участков гибернирующего и, 

возможно, станнированного 

миокарда, а также ограничен-

ных зон фиброзных измене-

ний сердечной мышцы. Под 

влиянием систематической те-

рапии ИАПФ и карведилолом 

у пациентов основной группы 

происходило снижение часто-

ты обнаружения локальной 

гипокинезии – на 37,5% в 1-й 

Таблица 1
Число неблагоприятных событий на протяжении 2 лет наблюдения и лечения; n (%)

Неблагоприятные события Группа контроля 
(n=60)

Основная группа 
(n=62) р

Летальность 7 (11,7) 4 (6,5) –

Внеплановая госпитализация в связи с ИМ или НС 9 (15,0) 4 (8,1) –

Внеплановая госпитализация в связи с развитием 
ХСН III–IV ФК по NYHA

5 (8,3) 2 (3,2) –

Частота достижения комбинированной конечной точки 17 (28,3) 8 (12,9) <0,05

Примечание. Комбинированная конечная точка – летальный исход и (или) внеплановая госпитализация в связи с 
ИМ, новыми эпизодами НС или формированием ХСН III–IV ФК по NYHA.

Таблица 2
Динамика ЭхоКГ-показателей у пациентов, перенесших тяжелые приступы НС покоя (M±m)

Показатель
Контрольная группа (n=53) Основная группа (n=58)

исходные данные через 1 год через 2 года исходные данные через 1 год через 2 года

ММ ЛЖ, г 194,0±4,6 220,0±4,3# 230,0±4,2# 192,0±3,2 189,0±4,2 183,0±3,2*

КДР, мм 53,2±2,1 56,2±2,2 58,2±2,1* 53,6±2,5 53,2±2,1 51,2±2,0

КСР, мм 34,3±1,6 38,2±1,8 40,0±1,4* 34,2±1,2 33,8±1,5 32,3±1,4

ФВ, % 52,3±2,5 49,2±2,1 48,1±2,3 52,5±2,2 55,6±2,4 57,5±2,1

∆S% ЛЖ 35,7±1,5 32,5±1,6 29,4±1,6* 36,2±1,6 36,5±1,3 37,6±1,5

ТЗС ЛЖ, мм 9,8±0,5 10,7±0,3 10,9±0,3* 10,1±0,6 9,8±0,5 9,6±0,4

ТМ ЖП, мм 10,3±0,4 11,0±0,5 11,3±0,3* 11,0±0,4 10,7±0,4 10,4±0,4

ЛП, мм 38,8±3,6 41,4±2,8 42,3±3,0 38,1±3,2 38,0±3,2 36,8±3,5

ИС 0,76±0,02 0,82±0,02* 0,86±0,02# 0,78±0,02 0,76±0,01 0,72±0,01*

ОТС 0,38±0,03 0,38±0,02 0,37±0,02 0,38±0,01 0,39±0,02 0,39+0,01

MV DT, мс 225,0±4,6 232,0±4,3 240,0±5,0* 230,0±4,2 218,0±4,3 210,0±4,2#

MV IVRT, мс 115,0±2,1 123,0±2,2* 127,0±2,3# 113,0±2,4 105,0±2,3 101,0±2,2#

MV Peak E, м/с 0,56±0,02 0,53±002 0,51±0,02* 0,55±0,02 0,57±0,02 0,58±0,01

MV Peak A, м/с 0,59±0,02 0,63±0,02 0,64±0,02* 0,58±0,02 0,56±0,02 0,54±0,02

MV E/A 0,95±0,02 0,84±0,03# 0,80±0,02# 0,95±0,02 1,01±0,03 1,07±0,02#

СДЛА, мм рт. ст. 25,3±1,5 28,2±1,6 30,6±1,7* 26,3±1,5 22,6±1,5* 22,0±1,4*

Частота локальной гипокинезии,% 21 (39,6±6,9) 17 (32,1±6,3) 14 (26,4±5,9) 24 (41,4±6,2) 15 (25,8±5,4*) 11 (18,9±5,2*)

Примечание. * и # – показатели, статистически значимо отличающиеся от исходных (соответственно р<0,05 и р<0,01); ТЗС ЛЖ – толщина задней стенки ЛЖ; 
ТМЖП – толщина межжелудочковой перегородки; ЛП – левое предсердие.
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год лечения и на 54,2% – к концу наблюдения (р<0,05). У 

больных контрольной группы снижение частоты выявле-

ния локальной гипокинезии было менее заметным (всего на 

33,3% к концу наблюдения) и статистически незначимым 

(р>0,05). 

Антиангинальный и антиишемический эффекты лечения 

мы оценивали по динамике частоты приступов стенокардии, 

результатам велоэргометрии, суточного мониторирования 

ЭКГ по Холтеру и дистанции 6-минутной ходьбы (табл. 3). 

У больных основной группы на фоне длительной терапии 

лизиноприлом и карведилолом наблюдалось значительное 

уменьшение частоты приступов стенокардии (на 30,6% по 

сравнению с таковой при первичном обследовании; р<0,01), 

тогда как у пациентов контрольной группы имелась неболь-

шая тенденция к ее увеличению.

Эти данные были подтверждены при анализе динамики 

показателей суточного мониторирования ЭКГ по Холтеру. 

В контрольной группе за время наблюдения достоверных 

изменений числа пациентов с болевой и (или) безболевой 

ишемией миокарда не обнаружено, однако наблюдалось 

статистически значимое увеличение частоты и средней 

длительности эпизодов ишемии в сутки (р<0,05). Имелась 

также недостоверная тенденция к увеличению депрессии 

сегмента RS–Т (р<0,05). В основной группе (длительное 

лечение лизиноприлом и карведилолом), напротив, наблю-

далось значительное (на 17–29%) уменьшение числа паци-

ентов с выявленной болевой и (или) безболевой ишемией 

миокарда, числа эпизодов ишемии в сутки, а также средней 

длительности ишемии (р<0,05). На 38,6% уменьшались так-

же средние значения депрессии сегмента RS–Т в момент 

возникновения ишемии (р<0,05). Кроме того, длительное 

лечение ИАПФ и карведилолом сопровождалось достовер-

ным уменьшением числа больных с частыми, групповыми 

наджелудчковыми (НЖЭ) и желудчковыми (ЖЭ) экстраси-

столами (p<0,05).

Оценка динамики результатов нагрузочных тестов у боль-

ных контрольной группы за время наблюдения выявила до-

стоверное уменьшение (на 7,9–13,6%) дистанции 6-минутной 

ходьбы, объема, продолжительности и пороговой мощности 

нагрузки (р<0,05). Наоборот, у пациентов основной группы 

дистанция 6-минутной ходьбы увеличилась на 13,6%, объем 

выполненной нагрузки – на 11,3%, продолжительность на-

грузки – на 10,2%, а пороговая мощность – на 18,5% (р<0,05); 

при этом длительность восстановительного периода умень-

шилась на 22,0% (р<0,05). 

Таким образом, возникновение у больных ИБС и АГ кон-

трольной группы тяжелых приступов НС покоя способствует 

значительному ускорению процесса ишемического ремоде-

лирования ЛЖ и снижению коронарного резерва, что сопро-

вождается быстрым прогрессированием ГЛЖ, сферизацией и 

увеличением размеров ЛЖ, а также снижением его диастоли-

ческой и систолической функции и увеличением риска раз-

вития ИМ, новых эпизодов НС и летальных исходов. 

Не исключено, что это связано с возникновением в сер-

дечной мышце участков гибернирующего и оглушенного 

(станнированного) миокарда, что способствует повышению 

нагрузки на «интактный» миокард ЛЖ, росту внутримиокар-

диального напряжения и величины постнагрузки, а это зако-

Таблица 3
Динамика частоты приступов стенокардии, показателей суточного мониторирования ЭКГ по Холтеру 

и результатов нагрузочных тестов у больных, перенесших тяжелые приступы НС покоя (M±m)

Показатель

Группа контроля (n=48)

р1–2

Основная группа (n=50)

р3–4исходные данные через 2 года исходные данные через 2 года

1 2 3 4

Средняя частота приступов стенокардии в неделю 3,72±0,30 3,88±0,30 – 3,92±0,30 2,72±0,20 <0,01

Суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру

Число пациентов с болевой и (или) безболевой ише-
мией; n (%)

41 (85,4) 38 (79,2) – 43 (86,0) 35 (70,0) <0,05

Число эпизодов ишемии в сутки 3,4±0,3 4,0±0,2 <0,05 3,5±0,2 2,9±0,2 <0,05

Средняя длительность эпизодов ишемии, мин/сут 9,1±1,3 12,7±1,2 <0,05 11,4±0,9 8,2±1,1 <0,05

Депрессия RS–Т в момент возникновения ишемии, мм 1,24±0,30 1,36±0,20 – 1,32±0,20 0,81±0,10 <0,05

Число больных с НЖЭ (частые, групповые); n (%) 16 (33,3) 13 (27,1) – 18 (36,0) 8 (16,0) <0,05

Число больных с ФП (пароксизмальная или постоян-
ная форма); n (%)

8 (16,7) 11 (22,9) – 9 (18,0) 10 (20,0) –

Число больных с ЖЭ (частые, групповые, политоп-
ные, пробежки ЖТ); n (%)

15 (31,2) 10 (20,8) – 18 (36,0) 6 (12,0) <0,01

Результаты нагрузочного теста на велоэргометре и теста 6-минутной ходьбы

Объем нагрузки, Вт • мин 658±20 601±18 <0,05 593±24 660±20 <0,05

Продолжительность нагрузки, мин 8,5±0,2 7,8±0,2 <0,05 8,1±0,3 8,93±0,30 <0,05

Восстановительный период (RS–Т), мин 3,90±0,20 4,21±0,30 – 3,77±0,30 2,94±0,20 <0,05

Пороговая мощность, Вт 105,3±5,9 91,2±4,3 <0,05 98,2±5,3 116,4±5,0 <0,05

Дистанция 6-минутной ходьбы, м 388±14 334±16 <0,05 390±15 443±16 <0,01

Примечание. ЖТ – желудочковая тахикардия; ФП – фибрилляция предсердий.
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номерно приводит к активации нейрогуморальных систем и 

инициирует формирование структурных и функциональных 

изменений ЛЖ, составляющих основу процесса его ишеми-

ческого ремоделирования [11, 18, 19]. 

Длительная систематическая терапия ИАПФ и карве-

дилолом больных основной группы, перенесших тяжелые 

приступы НС покоя, в большинстве случаев позволяет су-

щественно замедлить процесс ишемического ремоделиро-

вания ЛЖ и способствует обратному развитию ГЛЖ, улуч-

шению диастолической и систолической функции ЛЖ и 

уменьшению риска возникновения неблагоприятных ко-

ронарных событий, прогрессирования ХСН, двухгодичной 

смертности и частоты желудочковых и наджелудочковых 

аритмий. 

Механизм положительного действия ИАПФ и карведи-

лола у больных, перенесших тяжелые приступы НС покоя, 

связан с их способностью уменьшать гиперактивацию не-

скольких нейрогуморальных систем, тормозить образование 

свободных радикалов, уменьшать общее периферическое со-

судистое сопротивление, оказывать антипролиферативное 

действие, предотвращающее прогрессирование ГЛЖ, а также 

улучшать кровоснабжение и функциональное состояние жиз-

неспособного миокарда и уменьшать таким образом число ги-

бернирующих кардиомиоцитов [1, 3, 4, 18–22]. 

Данные исследования позволяют заключить, что:

•  возникновение у больных ИБС и АГ тяжелых при-

ступов НС покоя способствует значительному уско-

рению процесса ишемического ремоделирования ЛЖ 

и снижению коронарного резерва, что сопровождает-

ся быстрым прогрессированием ГЛЖ, сферизацией 

и увеличением размеров ЛЖ, а также снижением его 

диастолической и систолической функции и увеличе-

нием риска развития ИМ, новых эпизодов НС и ле-

тальных исходов;

•  длительная систематическая терапия лизиноприлом и 

карведилолом больных, перенесших тяжелые присту-

пы НС покоя, в большинстве случаев позволяет суще-

ственно замедлить процесс ишемического ремодели-

рования ЛЖ, способствует обратному развитию ГЛЖ, 

улучшению диастолической и систолической функции 

ЛЖ и уменьшению риска возникновения неблагопри-

ятных коронарных событий, прогрессирования ХСН, 

двухгодичной смертности и частоты желудочковых и 

наджелудочковых аритмий. 
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Sciences; G. Golubeva, Candidate of Medical Sciences
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The efficiency of long-term outpatient treatment with the angiotensin-converting 
enzyme inhibitor Lisinopril and the vasodilatory α1-, β1, 2-adrenoblocker carvedilol 
was studied in patients with coronary heart disease and hypertension who had 
experienced severe attacks of unstable angina at rest. It was shown that this 
treatment might substantially slow down the process of ischemic remodeling of 
the left ventricle (LV), favors regression of its hypertrophy, its better diastolic and 
systolic function, a lower risk for poor coronary events and progressive chronic 
heart failure, two-year mortality and ventricular and supraventricular arrhythmia 
rates. 
Key words: cardiology, carvedilol, Lisinopril, unstable angina, ischemic 
remodeling.




