
90 Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2005; 4(1)

Новые возможности в лечении ишемической болезни сердца
В.И. Маколкин

Московская медицинская академия имени И.М.Сеченова. Москва, Россия

New perspectives in coronary heart disease management

V.I. Makolkin

I.M. Sechenov Moscow Medical Academy. Moscow, Russia.

Статья посвящена проблеме применения ингибиторов ангиотензин-превращающего фермента (иАПФ) 
при лечении стабильных форм ишемической болезни сердца (ИБС). Она содержит сведения о результа-
тах, полученных в многоцентровых исследованиях, посвященных эффективности различных иАПФ для 
снижения риска общей смертности, вероятности развития фатального и нефатального инфаркта мио-
карда, мозгового инсульта, хронической сердечной недостаточности у больных ИБС.
Эффективность иАПФ при ИБС связывают с влиянием препарата на эндотелиальную дисфунк-
цию, факторы тромбоза и воспаления, увеличение продукции брадикинина, повышение активности 
NO-синтетазы. Недавно завершенное исследование EUROPA продемонстрировало, что периндоприл в 
дозе 8 мг/сут может быть рекомендован больным для терапии стабильной формы ИБС. 
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The article is devoted to ACE inhibitor therapy in stable coronary heart disease (CHD). The author analyzes the 
results of multi-center trials on various ACE inhibitors’ efficacy in decreasing risk of all-cause mortality, fatal and 
non-fatal myocardial infarction, stroke, chronic heart failure in CHD patients.
ACE inhibitor efficacy in CHD is explained by the influence on endothelial dysfunction, thrombosis and inflam-
mation factors, increased bradykinin synthesis and NO-synthase activity. A new trail EUROPA demonstrated that 
perindopril (8 mg/d) could be recommended to patients with stable CHD.
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Ингибиторы ангиотензин-превращающего фер -
мента (иАПФ) заняли прочное место в лечении 
хронической сердечной недостаточности (ХСН) и 
эссенциальной артериальной гипертензии — ЭАГ 
(гипертонической болезни). В то же время их 
использование при ишемической болезни сердца 
(ИБС) пока остается достаточно ограниченным и 
сводится к назначению этих препаратов при остром 
инфаркте миокарда (ОИМ) в самые различные 
сроки его развития; целесообразность назначе-
ния иАПФ при стабильных формах ИБС остается 
невыясненной, хотя потенциально имеются пред-
посылки для  такой терапии. Ряд многоцентровых 
исследований убедительно показывает достаточную 
их эффективность при ИБС, особенно если имеется 
одновременно умеренное или выраженное сниже-
ние сократительной функции сердца. В одном из 
первых исследований — SAVE (Survival and Ventricu-
lar Enlargement study) назначение каптоприла спустя 
3–16 дней после перенесенного ОИМ (наблюдение 

продолжалось в среднем 42 месяца) привело к сни-
жению риска смертности на 19%, риска развития 
повторного ИМ — на 25%, смерти от повторного 
ИМ — на 32% [1]. Также уменьшалась необходи-
мость в реваскуляризации миокарда (шунтирование 
и чрескожная ангиопластика). В исследовании AIRE 
(Acute Infarction Ramipril Efficacy study) оценива-
лась эффективность рамиприла у больных ОИМ 
в сочетании с ХСН различных функциональных 
классов (ФК) согласно классификации Нью-йорк-
ской ассоциации кардиологов — NYHA. Рамиприл 
назначался в сроки 3–10 дней после перенесенного 
ОИМ, лечение продолжалось до 15 месяцев. Смерт-
ность от всех причин в группе больных, получавших 
рамиприл, по сравнению с группой плацебо, сни-
зилась на 27%. Риск внезапной смерти (ВС) умень-
шился на 30%, а смертность от ХСН — на 18%, при 
этом эффект препарата был очевиден к 30 дню лече-
ния [2]. Спустя 3 года в исследовании AIREX (AIRE 
Extension study) был оценен результат лечения рами-
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прилом больных предыдущего исследования. Риск 
смертности в группе леченных больных снизился на 
36% [3]. Наконец, в исследовании TRACE (Trando-
pril Cardiac Evaluation) назначение трандолаприла 
больным в период 2–6 дней после ОИМ с призна-
ками левожелудочковой дисфункции (наблюдение 
длилось 24–50 месяцев) снижало риск сердечно-
сосудистой смертности, риск ВС и частоту про-
грессирования ХСН, но не влияло на риск развития 
повторного ИМ [4]. Общим для этих исследований 
являлось то, что клинический эффект в отношении 
предупреждения повторного ИМ появлялся вскоре 
после назначения иАПФ и сохранялся в течение 
всего периода лечения вне зависимости от назна-
чения других препаратов (нитратов, антиагреган-
тов, β-адреноблокаторов). Представляет большой 
интерес оценка эффекта иАПФ при назначении 
их в раннем периоде болезни. В большом исследо-
вании GISSI-3 (Gruppo Italiano per lo Studio hella 
Sopravivenza nell’ Infarto miocardico) больным ОИМ 
назначали лизиноприл в первые 24 часа; доза варьи-
ровала в зависимости от величины артериального 
давления (АД); наблюдение длилось до 6 месяцев. 
В группе больных, принимавших лизиноприл, 
смертность снизилась на 12% по сравнению с 
больными, получавшими накожные аппликации 
нитроглицерина [5]. Одновременно в исследовании 
CONSENSUS II (Cooperative New Scandinavian Ena-
pril Study II) эналаприла в дозах 2,5–20 мг в пределах 
24 часов от начала ОИМ (при этом больные полу-
чали β-адреноблокаторы, нитраты, аспирин или 
диуретики) не было выявлено преимуществ назна-
чения иАПФ; через 6 месяцев смертность в группе 
больных, получавших эналаприл, составила 11% 
по сравнению с 9% в группе плацебо. Полученный 
эффект в исследовании GISSI–3, вероятно, можно 
объяснить снижением АД; такое предположение 
можно подтвердить данными мета-анализа 14 круп-
ных исследований, где обнаружено, что уменьше-
ние в течение 4–5 лет различных фатальных и нефа-
тальных «коронарных событий» на 14% сочеталось 
со снижением диастолического АД (ДАД) всего 
на 5–6 мм рт.ст. В комбинированном исследова-
нии SOLVD (Studies of Left Ventricular Dysfunction) 
снижение ДАД в среднем на 4 мм рт.ст. привело к 
уменьшению риска фатального и нефатального 
ОИМ на 23%, а риска «сердечной» смерти — на 21%. 
Риск снижения «коронарных событий» был схож у 
больных с различным уровнем систолического АД 
(САД) и ДАД в исходном состоянии. Тенденция к 
большему снижению риска развития ОИМ и неста-
бильной стенокардии (НС) у больных с большим 
снижением АД не достигала статистического разли-
чия по сравнению с больными без АГ, а снижение 
АД было незначительным [6]. Эти факты позволяют 
предположить, что сокращение числа «больших 
коронарных событий», наблюдаемое при назна-
чении иАПФ, по крайней мере, в части случаев не 

связано с антигипертензивным эффектом этих пре-
паратов. Вероятно, существует несколько механиз-
мов, которые могут объяснить антиишемический 
эффект иАПФ [7]; к ним относятся:
• связь ренин-ангиотензин-альдостероновой 

системы (РААС) и риска развития ОИМ;
• гемодинамические и нейроэндокринные 

эффекты иАПФ;
• активность иАПФ на тканевом уровне.

РААС может участвовать в регуляции тонуса 
коронарных артерий. Сообщается об ассоциации 
I/D полиморфизма гена АПФ со спазмом коронар-
ных артерий, увеличением продукции ингибитора 
активатора плазминогена и увеличением способно-
сти тромбоцитов к агрегации, что может объяснять 
высокий риск коронарного тромбоза с высоким 
уровнем АПФ. Существует предположение, что I/D 
полиморфизм гена АПФ может быть связан с более 
низкой частотой диагностики явного поражения 
инфаркт-связанной артерии после ОИМ и более 
высоким риском тотальной окклюзии дилатирован-
ного участка артерии спустя 6 месяцев после успеш-
ной баллонной ангиопластики при ОИМ [8].

Известно, что ангиотензин II (АТ II) является 
системным и коронарным вазоконстриктором. У 
больных ИБС АТ II влияет на баланс между воз-
можностью доставки кислорода и потребностью в 
нем миокарда. У таких больных (с наличием ХСН и 
без нее) иАПФ улучшает сердечную гемодинамику и 
потребление энергии миокардом посредством коро-
нарной и периферической вазодилатации при отсут-
ствии рефлекторной тахикардии. Несмотря не пози-
тивное гемодинамическое действие, влияние иАПФ 
на коронарную недостаточность остается до конца 
неопределенным, хотя в исследовании [9] внутри-
венное введение периндоприла (острая проба) уве-
личивало коронародилатацию у больных АГ; у этих 
пациентов были изменены предварительно прове-
денные папавериновая и холодовая пробы).

АТ II, являясь важным регулятором освобожде-
ния норадреналина из симпатических терминалей, 
также модулирует локальную (тканевую) симпати-
ческую активность. Торможение этого эффекта с 
помощью иАПФ могло бы потенциально объяснять 
кардиопротективное действие и влияние на коро-
нарные эпизоды этой группы препаратов, но в этом 
отношении существуют некоторые сомнения [10]. 
Однако, мнение о «нейрогормональном эффекте» 
иАПФ имеет право на существование [11].

В большой степени привлекает внимание точка 
зрения на действие иАПФ на тканевом уровне, в 
частности влияние препаратов этой группы на эндо-
телиальную дисфункцию (ЭД), связанную с окис-
лительным стрессом, индуцируемым эпизодами 
ишемии, и закономерно наблюдаемую у больных 
ИБС. ЭД, в т.ч. у больных ИБС, прежде всего, выра-
жается в парадоксальной реакции сосудов, вклю-
чая коронарные, на вазодилатирующие стимулы 
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(ацетилхолин, брадикинин, серотонин, аденозин) 
в отсутствие синтеза оксида азота (NO) эндотелием. 
Указанные субстанции оказывают прямое действие 
на гладкомышечные рецепторы, что приводит к 
увеличению внутриклеточного СА2+ [12]. В усло-
виях ЭД повышается выработка эндотелием эндо-
телина-1 и других вазоконстрикторых субстанций. 
Известно, что при ЭД на его поверхности повы-
шена экспрессия клеток АПФ, чем также можно 
объяснить положительный эффект иАПФ. Все это 
хорошо укладывается в концепцию двойного дей-
ствия блокады АПФ – снижения образования АТ II 
и торможения распада брадикинина. Еще один ком-
понент потенциально положительного действия 
иАПФ при ИБС — способность препаратов этой 
группы уменьшать агрегацию тромбоцитов, сни-
жать выработку ингибитора активации плазмино-
гена — эндогенного ингибитора тромболитической 
системы, а также увеличивать уровень тканевого 
активатора плазминогена, усиливающего лизирова-
ние тромбоцитов [13]. Таким образом, иАПФ могут 
снизить риск ишемических осложнений, развиваю-
щихся вторично из-за присоединения тромбоза на 
фоне повреждения атеросклеротической бляшки. 
Имеется целая серия работ, свидетельствующих о 
протективном действии иАПФ в плане развития 
атеросклероза. Все эти исследования основаны на 
анализе динамики толщины интима-медиа сонной 
артерии с помощью ультразвукового исследования 
(УЗИ). В одном из фрагментов исследования НОРЕ 
(Heart Outcomes Prevention Evaluation study) было 
показано, что рамиприл при длительном приме-
нении в дозе 2,5 мг/сут по данным УЗИ замедлял 
прогрессирование атеросклеротического процесса 
[14]. Возможности количественной коронароан-
гиографии (КАГ) в оценке динамических измене-
ний  атеросклеротически поврежденных стенок 
коронарных артерий можно было бы подвергнуть 
сомнению, однако наличие изменений в динамике 
позволяет относиться к методу в известной степени 
с доверием. В других исследованиях — QUIET (Qui-
napril Ischemic Event Trial и SCAT (Simvastatin/enala-
pril Coronary Atherosclerosis Trial) не было получено 
убедительных данных о влиянии иАПФ (квинаприл, 
эналаприл) на замедление прогрессирования атеро-
склероза коронарных артерий. 

Существенным в аспекте влияния АПФ на 
течение ИБС является выяснение возможности 
этих препаратов предупреждать развитие «боль-
ших сердечно-сосудистых событий», в т.ч. эпизо-
дов НС и ОИМ. Наиболее показательным является 
исследование НОРЕ [15], в котором лицам c фак-
торами риска (ФР) сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ), но без прямых показаний, назначался 
рамиприл. Это привело к снижению риска развития 
ОИМ на 20%, инсульта (МИ) — на 31%, смерти от 
ССЗ — на 25%. Снизилось количество случаев раз-
вития ХСН, осложнений, обусловленных сахарным 

диабетом (СД), необходимости реваскуляризации 
миокарда. Сделан вывод, что, назначение препа-
рата связано не только с ингибированием АПФ, 
снижением АД, но и с антиатеросклеротическим 
и антиишемическим эффектами. Естественно, что 
в принципе подобные заключения, в особенности 
в отношении антиишемического эффекта иАПФ, 
могут быть сделаны только после проведения боль-
ших, многоцентровых исследований, несмотря на 
то, что клиницисты уже имеют определенный прак-
тический опыт. Это важно еще и потому, что итогом 
подобных исследований может стать расширение 
показаний к назначению иАПФ.

Ряд небольших исследований свидетельствует о 
благоприятном воздействии иАПФ на течение ста-
бильной ИБС [16,17]. Назначение беназеприла 11 
больным со стенозами коронарных артерий, под-
твержденных на КАГ, не оказало отчетливого анти-
ангинального действия, хотя у 6 больных польза от 
назначения препарата была очевидна [18]. Вполне 
естественной стала организация крупного, между-
народного, двойного слепого, плацебо-контроли-
руемого исследования EUROPA (European trial on 
Reduction of cardiac events with Perindopril in stable 
coronary Artery disease), основной целью которого 
являлась оценка эффективности периндоприла у 
больных стабильной стенокардией без признаков 
ХСН и независимо от исходного состояния сократи-
тельной функции левого желудочка (ЛЖ) на показа-
тели, включающие общую смертность, нефатальный 
ОИМ, НС и остановку сердца с последующей успеш-
ной реанимацией [19]. Вторичной целью исследо-
вания послужила оценка эффективности влияния 
периндоприла в отношении снижения общей смерт-
ности, смертности от ССЗ, частоты развития ряда 
сердечно-сосудистых «событий», ХСН, МИ. В иссле-
дование включены 10500 больных с подтвержденным 
диагнозом ИБС; в течение не менее 3 лет больные 
принимали периндоприл в дозе 8 мг/сут; при сниже-
нии САД<110 мм рт.ст. доза могла быть уменьшена 
до 4 мг. Результаты работы, опубликованные в 2003г, 
были весьма впечатляющими: назначение перин-
доприла сочеталось со значительным уменьшением 
первичной конечной точки (ПКТ) — сердечно-сосу-
дистая смерть+нефатальный ИМ+реваскуляризация 
миокарда. В основной группе ПКТ была достигнута в 
8% случаев, тогда как в группе плацебо — в 10%, что 
соответствует снижению относительного риска (ОР) 
на 20% при доверительном интервале 95% в преде-
лах 9–29. Снижение ОР в 10% было отмечено уже в 
течение первого года и продолжалось во время всего 
периода лечения. Благоприятное влияние перин-
доприла на ПКТ наблюдалось во всех подгруппах 
пациентов. Отсутствовали различия среди больных 
разных возрастных категорий, с наличием или отсут-
ствием АГ, СД или предшествующего ОИМ. Однако 
эффект был более выражен в группе больных, при-
нимавших β-адреноблокаторы.
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Сравнение групп больных, принимавших 
периндоприл или плацебо, выявило различия и в 
отношении вторичных точек. У пациентов основ-
ной группы на 14% снизились общая смертность, 
фатальный и нефатальный ИМ, НС, остановка 
сердца. Сердечно-сосудистая смертность+нефа-
тальный ОИМ сократились на 19%. Нефатальный и 
фатальный ОИМ уменьшились на 24%, а НС — на 
7,1%; фатальный и нефатальный ОИМ+НС — сни-
зились на 16,6%. Общая смертность была ниже на 
11% (недостоверно). Необходимость реваскуляри-
заци снизилась на 4,2%, а частота МИ — на 4,3%. 
Возможность развития СН при сравнении основной 
группы и группы плацебо снизилась на 39%.

Таким образом, можно было отметить суще-
ственную пользу приема периндоприла больными со 
стабильной формой ИБС без СН или выраженной АГ. 
Наблюдалось снижение сердечно-сосудистой смерти, 
новых случаев ОИМ, остановки сердца, острого 
коронарного синдрома и развития СН. Полученные 
в исследовании результаты подтверждают более ран-
ние наблюдения, указывающие на снижение частоты 
развития ОИМ у лиц, лечившихся иАПФ.

Представляется интересным сравнение резуль-
татов исследований НОРЕ и EUROPA. Прежде 
всего следует отметить, что в исследование НОРЕ 
были включены более тяжелые больные, нежели 
в EUROPA. В последнем лиц <55 лет была почти 
треть, немногие страдали СД и АГ, большинство 
пациентов принимали аспирин, β-адреноблока-
торы и липид-снижающие препараты. Это объяс-
няет более частое развитие сердечно-сосудистых 
«событий» в исследовании НОРЕ: так в группе пла-
цебо общая смертность составила 12%, сердечная 
смертность — 8%, Q-ИМ — 3% по сравнению с 7%, 
4% и 2% соответственно, в исследовании EUROPA. 
Следовательно, годовая частота этих «событий» в 
исследовании НОРЕ была на 40–80% выше, нежели 
в ЕUROPA. Таким образом, польза от применения 
иАПФ в отношении вторичных профилактических 
мероприятий вполне очевидна.

Доза периндоприла 8 мг/сут была вполне толе-
рантна. Однако 10% пациентов не могли принимать 
препарат после титрования дозы по самым различ-
ным причинам. Такие специфические побочные 
явления, как кашель, артериальная гипотензия или 
рост креатинина были весьма редки. В исследова-
ние EUROPA были включены больные без клиниче-
ских признаков СН; 65% больных перенесли ранее 
ОИМ, но только у 1,4% появились признаки СН во 
время исследования. Этот факт контрастирует с 25% 
вновь развившейся СН у больных с предсуществу-
ющей левожелудочковой дисфункцией в исследова-
нии AIRE.

Влияние периндоприла на ПКТ начинается 
спустя 1 год лечения, после которого «кривые» 
лечения и плацебо продолжают расходиться, и это 
имело место до конца исследования. Вероятно, 

такое постепенное расхождение кривых обуслов-
лено небыстрым проявлением антиатеросклероти-
ческих (и антигипертензивных) свойств иАПФ.

В рамках исследования EUROPA выполнялись 
ряд дополнительных работ. Результаты трех из них 
были доложены на Европейском Конгрессе кар-
диологов в Мюнхене август 2004 г. Одно из иссле-
дований — PERSUADE (PERindopril SUbstudy in 
coronary Artery disease and DiabEtics), посвящено 
анализу влияния периндоприла на исходы ИБС и 
степень выраженности микроальбуминурии (МАУ) 
у больных с сопутствующим СД (15% включенных в 
исследование). Была подтверждена эффективность 
периндоприла в снижении на 19% ПКТ (смертности 
от сердечно-сосудистых причин, нефатального ИМ 
и остановки сердца с успешной реанимацией), сни-
жении на 23% фатального и нефатального ИМ, на 
46% ХСН. Благоприятный результат в этом допол-
нительном исследовании не зависел от уровня АД, 
наблюдался у всех пациентов с сопутствующим СД, 
включая лиц с исходно нормальным АД. 

Другое исследование — PERTIN-
ENT (PERindopril — Trombosis, InflamatioN, 
Endotelial dysfunction and Neurohormonal activation 
Trial) было предпринято с целью изучения влия-
ния периндоприла на факторы тромбоза, воспале-
ния, ЭД и нейрогуморальной активации у больных 
стабильной стенокардией через один год лечения. 
Исследовались С-реактивный белок, фактор фон 
Виллебранда, эндотелиальная NO-синтетаза, а 
также содержание брадикинина и фактора некроза 
опухоли (ФНО-α). В культуре эндотелиальных кле-
ток пупочной вены наблюдались увеличение экс-
прессии и статистически достоверный рост актив-
ности фермента эндотелиальной NO-синтетазы, 
а также повышение уровня брадикинина. Назна-
чение периндоприла уменьшало содержание АТ 
II и восстанавливало баланс «брадикинин/АТ II». 
Снижалась активность такого важного цитокина,  
как ФНО-α; статистически достоверно сокращался 
апоптоз эндотелиальных клеток; уменьшалась 
концентрация фактора фон Виллибранда. Сле-
дует отметить, что была установлена значительная 
корреляция между уровнем брадикинина и актив-
ностью эндотелиальной NO-синтетазы. Это иссле-
дование подтвердило мнение, что прогрессирова-
ние ИБС связано с ЭД и нарушением  целого ряда 
биологических субстанций. С другой стороны, все 
перечисленное убедительно свидетельствует о бла-
готворном влиянии периндоприла на эндотелиаль-
ную функцию и отчетливых сосудопротективных и 
антисклеротических свойствах препарата.

В исследовании PERFECT (PERindopril — Fun-
ction of the Endotelium in Coronary artery disease Trial) 
изучалось влияние периндоприла на состояние эндо-
телия плечевой артерии у больных ИБС. Использо-
вался ультразвуковой метод высокого разрешения у 
333 больных стабильной стенокардией без клини-
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ческих признаков СН. Исходные характеристики 
пациентов обеих групп, получавших периндоприл и 
плацебо, были одинаковыми; эндотелий-зависимая 
вазодилатация (ЭЗВД) в среднем составила 2,7%. 
Спустя 36 мес. ЭЗВД в группе периндоприла увели-
чилась с 2,6% до 3,3%, тогда как в группе плацебо — 
с 2,8% до 3,0%. Скорость изменения эндотелиаль-
ной функции за 6 мес. составила 0,14% в группе 
периндоприла и лишь 0,02% — в группе плацебо. 
Эти весьма впечатляющие данные свидетельствуют, 
что снижение сердечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности в исследовании EUROPA могут быть 
связаны с уменьшением ЭД.

Исследование EUROPA имеет большое практи-
ческое значение: периндоприл в дозе 8 мг/сут, назна-
чаемый дополнительно к стандартной антиишеми-
ческой и липид-снижающей терапии, предупреждает 
1 смертельный исход от сердечно-сосудистых при-
чин, нефатального ИМ и остановки сердца у каждых 
50 больных стабильной ИБС, леченных в течение 4 
лет. Это открывает новые перспективы в оптимиза-
ции лечения стабильных форм ИБС и улучшении 
выживаемости таких больных. Основными при-
чинами замедления прогрессирования поражения 
сосудов и снижения риска развития ИМ у больных 
ИБС являются сосудопротективные и антисклероти-
ческие эффекты периндоприла. Это, в свою очередь, 
еще раз подтверждает положение, согласно которому 
эндотелий является органом-мишенью для воздей-
ствия иАПФ с высокой тканевой специфичностью, 
каким является периндоприл.

Вместе с тем, вызывает некоторое удивление 
публикация результатов исследования PEACE (Pre-
vention of Events with Angiotensin-Converting Enzyme 
Inhibition), в котором были рандомизированы 8290 
больных стабильной формой ИБС, 4158 из них полу-
чали в среднем в течение 4,8 лет дополнительно к 
достаточно полной антиишемической терапии 4 мг 
трандолаприла. Клиническая характеристика паци-
ентов, включенных в это исследование, практически 

не отличалась от больных в исследовании EUROPA, 
равно была сходной комбинированная ПКТ. В 
исследовании PEACE таковой являлись смерть от 
ССЗ, нефатальный ИМ, процедура коронарной 
реваскуляризации. Полученные результаты не выя-
вили каких-либо преимуществ среди группы боль-
ных, лечившихся трандолаприлом по сравнению с 
группой плацебо. Следует отметить, что дозу тран-
долаприла 4 мг использовали 2/3 больных, осталь-
ным — 2 мг в связи с непереносимостью препарата, 
выражавшейся в появлении кашля, препятствую-
щего назначению полной дозы. При этом оговари-
вается, что частота «сердечно-сосудистых событий» 
в исследованной группе больных была ниже, нежели 
в других работах, посвященных влиянию иАПФ на 
смертность от ССЗ. Быть может, это было связано с 
более высокой частотой применения статинов (70% 
в исследовании РЕАСЕ, тогда как в исследовании 
EUROPA cтатины получали исходно лишь 57,8% 
в основной группе и 57,3% — в группе плацебо, но 
уже через три года 68,7% — в основной и 68,4% — в 
группе плацебо). В настоящее время трудно сказать 
с определенностью, являются ли результаты иссле-
дования PEACE следствием «препарат-эффекта» 
или же «класс-эффекта». Против последнего пред-
положения свидетельствуют результаты исследова-
ния EUROPA, блестяще подтвердившего эффектив-
ность периндоприла у больных стабильной формой 
ИБС, а также исследования HOPE. Возможно, что 
большая доза трандолаприла обеспечила бы более 
позитивные результаты, однако на данный момент 
это всего лишь предположение, не следует забывать, 
что дозу 4 мг получали только 68,6% больных. Реаль-
ной же является непереносимость препарата в дозе 
4 мг, заставившая перейти к дозе 2 мг. Тем не менее, 
совершенно очевидно, что прием 8 мг периндоприла 
весьма эффективен для предотвращения серьезных 
сердечно-сосудистых осложнений у больных ста-
бильной формой ИБС.
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