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В рамках крупномасштабного проекта SMILE с использованием зофено-
прила доказаны целесообразность и  безопасность раннего назначения 
препарата у гемодинамически стабильных больных с передним инфарк-
том миокарда без тромболитической терапии (независимо от их воз-
раста, глубины поражения миокарда, наличия или отсутствия артериаль-
ной гипертензии и  сердечной недостаточности). Получено клиническое 
подтверждение способности зофеноприла оказывать антиишемическое 
действие независимо от его антигипертензивных эффектов.
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Смертность и  инвалидизация, связанные с  острым 
инфарктом миокарда (ИМ), остаются высокими даже 

в развитых странах, что определяет необходимость даль-
нейшей оптимизации лечебно-диагностического посо-
бия. Данные о  ранней активации ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС) при ИМ, ее вовлече-
нии в  патогенез сердечной недостаточности и  прог- 
рессирование коронарной болезни сердца в  пост- 
инфарктном периоде [25, 29] стали веским основанием 
для изучения возможностей ингибиторов ангиотензин-
превращающего фермента (ИАПФ) как основных средств 
лечения больных с ИМ.

Фармакологические свойства,  
обосновывающие назначение ИАПФ при ИМ
Основным фармакологическим свойством этих препа-
ратов является их способность конкурентно блокиро-
вать превращение ангиотензина-I в  ангиотензин-II за 
счет снижения активности циркулирующего и  ткане-
вого АПФ. Помимо гемодинамических и  нейрогумо-
ральных эффектов, выделяют такие важные свойства, 
как антипролиферативное, ренопротективное, фиб-
ринолитическое и  антиатеросклеротическое действие, 
присущие ИАПФ как классу лекарственных средств 
[23]. Такое многоплановое действие ИАПФ обеспечи-
вает кардио- и  вазопротекцию при различных забо-
леваниях, включая ИМ. Причем долговременные за-
щитные эффекты в  сосудистой стенке, сердце и  почках 
реализуются прежде всего через влияние на тканевую  
РААС [13]. 
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Способность ИАПФ связываться с  тканевой 
РААС во многом зависит от липофильности препа-
рата. Зофеноприл (Зокардис, Берлин-Хеми/Менарини 
фарма), как показано в  ряде доклинических (экспери-
ментальных) и  клинических исследований при артери-
альной гипертензии (АГ), является одним из самых ли-
пофильных ИАПФ с  высокой пенетрантностью в  ткани 
миокарда и  сосудов, за счет чего в  более выраженной 
степени (даже по сравнению с сульфгидрильным капто-
прилом) снижает эндотелиальную дисфункцию и  уро-
вень оксидативного стресса [9, 11, 14, 24]. Наличие у зо-
феноприла сульфгидрильной группы, с  которой связы-
вают его способность удалять свободные радикалы ки-
слорода, оказывается полезным свойством в  условиях 
оксидативного стресса, играющего важную роль в пато-
генезе ИМ [10, 17]. 

С антиоксидантной активностью зофеноприла и спо-
собностью улучшать эндотелиальную функцию тесно 
связаны его противоатеросклеротические и антиишеми-
ческие эффекты, убедительно продемонстрированные 
в  экспериментальных и  клинических исследованиях  
[12, 15].

Таким образом, способность зофеноприла преду-
преждать развитие дезадаптивного ремоделирования 
желудочков, устранять дисфункцию эндотелия и  сни-
жать уровень оксидативного стресса (изменения, возни-
кающие в связи с острой ишемией и повреждением мио-
карда) стала теоретическим основанием для его раннего 
применения в  остром периоде ИМ с  целью профилак-
тики и  замедления развития постинфарктной хрониче-
ской сердечной недостаточности (ХСН).

Клинические предпосылки  
для применения зофеноприла  
в остром периоде ИМ
Роль ИАПФ, примененных в ранние сроки заболевания, 
изучена в  нескольких крупномасштабных клинических 
исследованиях. Лучшие результаты получены в  иссле-
дованиях с отсроченным (не ранее 3 дней от начала ИМ) 
назначением ингибиторов (каптоприл, рамиприл, тран-
долаприл) у пациентов с явной или бессимптомной дис-
функцией ЛЖ (SAVE, TRACE и  AIRE) [21, 26, 27]. По 
сводным данным этих исследований, назначение ИАПФ 
в период острого ИМ и последующий их прием в течение 
нескольких лет позволит снизить общую смертность 
в среднем на 23–25%, риск развития повторного ИМ – на 
16%, а частоту госпитализации в связи с ХСН – на 27%, 
что соответствует спасению 42–76 жизней на 1000 проле-
ченных больных [16].

В  то же время теоретически более привлекательная  
с точки зрения воздействия на начальные этапы ремоде-
лирования миокарда тактика назначения ИАПФ (кап-
топрил, лизиноприл, эналаприлат) в 1-е сутки ИМ всем 
больным при отсутствии противопоказаний (ISIS-4, 
GISSI-3, CCS-1, CONSENSUS-II) привела к более скром-
ному снижению риска смерти  – на 6,7% (р<0,006), что 
выражается в  спасении 5 жизней на 1000 пролеченных 
пациентов [22]. 

Мета-анализ, включивший эти 4 исследования, по-
казал, что наилучших результатов при раннем назна-
чении ИАПФ следует ожидать у  пациентов с  передним 
ИМ, явлениями СН, фракцией выброса (ФВ) ЛЖ <0,40 

или наличием в анамнезе сахарного диабета (СД), АГ или 
ИМ [1]. Однако первые попытки «селективного» назна-
чения ИАПФ (фозиноприл, периндоприл, каптоприл) 
больным с передним ИМ в первые часы заболевания ока-
зались, мягко говоря, нейтральными. Предполагается, 
что отсутствие ожидаемых преимуществ от столь ран-
него назначения ИАПФ связано, в частности, с большей 
частотой развития устойчивой гипотонии (17,6 против 
9,3% в  группе плацебо; р<0,01), приводящей к  усугуб-
лению ишемии миокарда [1]. 

Исследовательский проект SMILE
Основные доказательства целесообразности селектив-
ного подхода к назначению ИАПФ в остром периоде ИМ 
получены в  рамках большого исследовательского про-
екта SMILE (Survival of Myocardial Infarction Long-term 
Evaluation  – долгосрочная оценка выживаемости при 
инфаркте миокарда), последовательно включившего 
ряд клинических исследований с различным дизайном, 
в которых изучали и продолжают изучать разнообразные 
клинические аспекты  – от безопасности зофеноприла 
до его эффективности у  различных категорий больных 
с острым ИМ. 

Целью крупномасштабного рандомизированного 
двойного слепого плацебоконтролируемого исследо-
вания SMILE-1 [2] была проверка гипотезы о  том, что 
краткосрочный прием зофеноприла улучшает долго-
срочный прогноз у  больных ИМ за счет снижения час-
тоты основных сердечно-сосудистых событий. В  иссле-
дование были включены 1556 больных с  ИМ передней 
локализации, не получавших по разным причинам тром-
болитическую терапию (противопоказания, позднее по-
ступление в  стационар или ИМ без стойких подъемов 
сегмента ST). Пациентов того и  другого пола в  возрасте 
18–80 лет считали соответствующими критериям вклю-
чения, если они поступали в  отделение неотложной те-
рапии в  первые 24 ч от развития типичного синдрома 
боли в  грудной клетке и  имели четкие ЭКГ-признаки 
переднего ИМ. Важным критерием исключения были 
клинические признаки ХСН, предшествующий прием 
ИАПФ или противопоказания к их назначению. У 66,2% 
больных развился ИМ с  формированием патологиче-
ского зубца Q. В  первые 24 ч от начала заболевания на-
значали зофеноприл (n=772) в  начальной дозе 7,5 мг 
каждые 12 ч с  последующей титрацией дозы до 30 мг 
дважды в сутки при отсутствии артериальной гипотонии 
либо плацебо (n=784). Контролируемое лечение продол-
жалось 6 нед, затем пациентов обеих групп наблюдали 
в  течение 48 нед. Первичную конечную точку исследо-
вания составляли все случаи смерти или тяжелой ХСН.

В  ходе исследования было показано, что лечение зо-
феноприлом привело через 6 нед к  достоверному сни-
жению относительного риска развития совокупного по-
казателя смерти или тяжелой ХСН на 34,0% (95% довери-
тельный интервал – ДИ – 8–54%; p=0,018). Это означает, 
что препарат предотвращает развитие 35 случаев смерти 
и тяжелой ХСН на 1000 леченых больных. При этом вы-
являлась отчетливая тенденция к снижению смертности 
(на 25%), а  к  концу 1-го года наблюдения они приобре-
тали достоверный характер (уменьшение относитель-
ного риска на 29%; 95% ДИ – 6–51%; p=0,011). И это раз-
личие было достигнуто главным образом за счет сни-
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жения частоты смертельных исходов, связанных с  ХСН  
(на 18,8%) или внезапной смертью (на 42,7%). Зофеноприл 
по влиянию на первичную точку оказался особенно эф-
фективным в  подгруппах больных с  повторным ИМ 
(снижение риска в среднем на 83%), с СД или АГ в анам-
незе (соответственно на 53,0 и 39,3%), а также у больных 
старше 64 лет (на 34,1%) [5, 6].

Таким образом была доказана целесообразность се-
лективного подхода к  назначению ИАПФ при ИМ, ос-
нованного на учете сердечно-сосудистого риска, приме-
нение указанного подхода может обеспечить спасение 
15–41 жизней на 1000 пролеченных [2].

Интересно, что почти половина спасенных жизней  
(7 из 15) в  исследовании SMILE-1 пришлась уже на 1-е 
сутки заболевания. Схожие (хотя и  несколько скромнее) 
результаты получены в исследованиях GISSI-3 и ISIS-4 (со-
ответственно 21 спасенная жизнь из 76 и 14 из 44) [18, 20]. 
Причем более высокая эффективность зофеноприла по 
снижению ранней смертности в значительной степени была 
пропорциональна его большей способности, чем у  препа-
ратов сравнения, ингибировать сердечный АПФ, что на-
блюдалось в экспериментальных исследованиях (рис. 1).

Такое совпадение позволяет предположить, что суще-
ственная часть положительного эффекта от ингибиро-
вания АПФ в ранней фазе ИМ не может быть приписана 
только профилактике ремоделирования ЛЖ, а вероятно, 
является совокупным результатом нескольких кардио-
протективных механизмов (антиишемический, проти-
воаритмический, гемодинамический, фибринолитиче-
ский), обнаруженных у  зофеноприла в  доклинических 
исследованиях.

Подтверждением этому являются результаты иссле-
дования SMILE-1, в  котором проанализированы дол-
госрочные эффекты зофеноприла при ИМ без подъема 
сегмента ST (ИМБПST), относительная частота которого 
в  последние годы заметно выросла. В  механизмах же, 
определяющих долговременный прогноз при таком ва-
рианте ИМ, ведущую роль играют не столько процессы 
дезадаптивного ремоделирования, сколько остаточная 
ишемия и прогрессия атеротромбоза [7]. 

Для анализа из 1556 пациентов, включенных в  ис-
следование SMILE, было выделено 526 (33,8%) человек 
с  ИМБПST, из которых 273 (51,9%) получали плацебо 
и  253 (48,1%)  – зофеноприл. Средняя продолжитель-
ность лечения составила 5,1±0,4 нед (медиана – 5,4 нед), 
а общее среднее время наблюдения – 52±2 нед.

За 6 нед лечения смерть или тяжелая ХСН зафиксиро-
ваны у 28 (10,3%) больных в группе плацебо и у 9 (3,6%) 
в группе зофеноприла (рис. 2). Снижение относительного 
риска этих исходов под влиянием зофеноприла соста-
вило 65% (95% ДИ 20–80%; р=0,003). За 1 год наблюдения 
в  группе плацебо умерли 43 (15,8%) пациента, тогда как 
в  группе зофеноприла  – 20 (7,9%). При этом снижение 
относительного риска смерти составило 43% (95% ДИ 
14–57%; р=0,036).

Таким образом, результаты исследования SMILE-1 
являются первым свидетельством прогностически оп-
равданного раннего назначения ИАПФ пациентам 
с ИМБПST.

Следует подчеркнуть, что уменьшение заболевае-
мости и  смертности под влиянием зофеноприла не за-
висело от снижения систолического АД (САД). Это 
позволяет предположить, что препарат обладает АД-
независимыми механизмами кардио- и вазопротекции. 

Наряду с высокой клинической эффективностью при 
назначении в  ранние сроки ИМ зофеноприл продемон-
стрировал и удовлетворительный профиль безопасности. 
В  исследовании SMILE-1, как и  ожидалось, гипотония 
развивалась чаще в группе пациентов, принимавших зо-
феноприл (17,1 против 8,9% в  группе плацебо; p<0,001). 
Однако по частоте случаев тяжелой гипотонии, потребо-
вавшей отмены препарата, группы сравнения различа-
лись недостоверно (3,9 против 2,7%). 

Более подробно профиль переносимости терапии зо-
феноприлом изучен в  исследовании SMILE-2 [3], в  ко-
тором проведена сравнительная оценка эффективности 
и  безопасности зофеноприла и  лизиноприла  – ИАПФ 
с  принципиально различными физико-химическими 
свойствами, показателями фармакокинетики и  фар-
макодинамики. Длительность действия зофеноприла 
больше, чем у  каптоприла, но меньше, чем у  лизино-
прила, что создает более широкое поле для маневра при 
развитии побочных реакций. Лизиноприл является ак-
тивной формой карбоксильного ИАПФ. В отличие от зо-
феноприла он не метаболизируется в  организме, а  пол-
ностью выводится почками в неизмененном виде. Кроме 
того, липофильный зофеноприл в основном действует на 
уровне сердечно-сосудистой ткани (т.е. характеризуется 
относительно мягким гемодинамическим эффектом), 
а лизиноприл (с выраженной гидрофильностью) больше 
влияет на циркулирующую РААС. 

В  это рандомизированное исследование были вклю-
чены 1024 пациента с острым ИМ, которым через 1,5–12 ч  

20

20

40

60

80

100

0
25 30 35 40 45 50 55 60

Снижение летальности (% <24 ч после рандомизации)

И
нг

иб
ир

ов
ан

ие
 

ка
рд

иа
ль

но
го

 А
П

Ф
, % ISIS-4

Каптоприл

GISSI-3
Лизиноприл

Возраст, 
годы

SMILE
Зофеноприл

0

2

%

4

6

8

10

12

14

16

 6 нед          1 год

Смерть+ХСН                        ХСН                                Смерть    

Плацебо 
Зофеноприл

Рис. 1. Ранняя смертность пациентов с острым ИМ и степень 
ингибирования сердечного АПФ [11]

Рис. 2. Эффективность зофеноприла при ИМБПST
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после завершения тромболитической терапии двойным 
слепым методом был назначен зофеноприл или ли-
зиноприл. Стартовая доза зофеноприла составила  
7,5 мг 2 раза в день (целевая доза препарата – 30 мг 2 раза 
в день), а лизиноприла – 2,5 мг (целевая доза – 10 мг/сут). 
Основной целью было сравнение частоты развития свя-
занной с  лекарственной терапией тяжелой гипотензии  
(САД <90 мм рт. ст.). 

Период наблюдения составил 6 нед. Оказалось, что 
при сопоставимом влиянии на такие показатели, как 
смертность, частота развития тяжелой ХСН, повторных 
ИМ и  необходимости проведения процедур по реваску-
ляризации миокарда, частота случаев тяжелой артери-
альной гипотонии, связанной с  приемом препаратов 
в  группе зофеноприла, встречалась достоверно реже, 
чем в  группе лизиноприла (6,7 против 9,8%; p=0,048). 
Причем различие между 2 подходами становилось оче-
видным уже через 48 ч (3,2 против 5,8%; p<0,041) и 5 дней 
(4,4 против 7,7%; p<0,033) после рандомизации, что сви-
детельствует о  предпочтительности использования зо-
феноприла в первые часы ИМ, когда риск гипотензивных 
реакций особенно велик. 

Предполагается, что эффективность зофеноприла 
у больных ИМ с сохранной систолической функцией оп-
ределяется присущими ему свойствами сдерживать про-
цессы ремоделирования сердца и сосудов, в том числе за 
счет улучшения эндотелиальной функции, что способ-
ствует уменьшению прогрессирования атеротромбоза 
и ишемии миокарда [1].

Для проверки этой гипотезы проведено многоцен-
тровое рандомизированное двойное слепое плаце-
боконтролируемое исследование SMILE-3 (SMILE-
ISCHEMIA), целью которого было изучение возможной 
роли зофеноприла как антиишемического препарата 
[4]. В исследование были включены 334 больных острым 
ИМ с сохраненной систолической функцией ЛЖ (ФВЛЖ 
>40%), которые через 6 нед после тромболитической те-
рапии были рандомизированы для лечения зофено-
прилом (30–60 мг/сут; n=167) или плацебо (n=167) в  те-
чение 6 мес. Дополнительными условиями для вклю-
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чения в  исследование были: отсутствие противопо-
казаний для назначения ИАПФ, обязательный прием 
ИАПФ в  течение 6 нед перед рандомизацией, уровень 
САД >100 мм рт. ст., отсутствие стенокардии или безбо-
левой ишемии по данным ЭКГ, а  также необходимости 
в  проведении чрескожных коронарных вмешательств. 
Все пациенты получали стандартную терапию, вклю-
чавшую β-адреноблокаторы, статины, антиагреганты, 
при необходимости  – нитраты, антагонисты кальция, 
антикоагулянты. 

Первичной конечной точкой считали «общую ишеми-
ческую нагрузку», представляющую собой комбиниро-
ванный показатель и  определенный как возникновение 
одного из следующих событий:

появление патологических отклонений на стан-•	
дартной ЭКГ в 12 отведениях;
возникновение смещений сегмента ST-T при 48-ча-•	
совом мониторировании ЭКГ;
появление ишемических изменений на ЭКГ и(или) •	
стенокардии во время тредмил-теста;
развитие повторного ИМ;•	
возникновение потребности в проведении реваску-•	
ляризации в  связи с  появлением стенокардии или 
любыми другими показаниями.

По характеру сопутствующей терапии сравниваемые 
группы не различались. Анализ показал, что в  группе 
плацебо первичная конечная точка была зарегистри-
рована у  35,9% больных, тогда как в  группе зофено-
прила – лишь у 20,3% (р=0,001). Кроме того, лечение зо-
феноприлом привело к достоверному снижению частоты 
почти всех компонентов первичной конечной точки, 
за исключением повторного ИМ. Последнее, вероятно, 
было связано с  достоверно более частым проведением 
процедур реваскуляризации у  больных, не получавших 
зофеноприл, и относительно небольшой продолжитель-
ностью наблюдения (рис. 3). 

Таким образом, в  исследовании SMILE-ISCHEMIA 
получены убедительные клинические доказательства 
наличия у  зофеноприла антиишемических свойств, что 
согласуется с  результатами экспериментальных работ 
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значение АСК и  ИАПФ является обязательным, осо-
бенно при наличии у них ХСН. 

Кардио- и  вазопротективные эффекты зофеноприла  
в  отличие от рамиприла, помимо влияния на кининовую 
систему, обусловлены еще и антиоксидантной активностью, 
связанной с наличием у него сульфгидрильной группы, что 
теоретически может обеспечить меньшую зависимость его 
клинических эффектов от сопутствующего применения 
АСК. Для проверки этой гипотезы проведено исследование 
SMILE-4, первичной целью которого было сравнение 
влияния лечения зофеноприлом (n=389) и  рамиприлом 
(n=382) в комбинации с АСК на комбинированный показа-
тель, включающий смертность и  частоту госпитализации 
по поводу сердечно-сосудистых заболеваний, в  течение  
1 года у  больных с  клиническими и(или) эхокардиогра-
фическими (ФВЛЖ <45%) признаками дисфункции ЛЖ 
после перенесенного ИМ. Исследование закончилось 
в конце 2010 г., и в ближайшее время результаты его будут  
опубликованы.

Таким образом, в  рамках масштабного научно-иследо-
вательского проекта SMILE с использованием зофеноприла 
продемонстрирована высокая клиническая значимость его 
кардиопротективных и  васкулопротективных свойств при 
раннем назначении больным с  ИМ. Полученные в  ходе 
реализации этого проекта данные позволили обосновать 
целесообразность «раннего» назначения ИАПФ в  остром 
периоде ИМ и  повысить результативность лечения за счет 
селективного подхода. Кроме того, доказана безопас-
ность назначения зофеноприла у  гемодинамически ста-
бильных пациентов с  ИМ, подвергнутых тромболизису. 
И, наконец, в  рамках проекта SMILE получено убеди-
тельное клиническое подтверждение способности зофе-
ноприла оказывать противоишемическое действие неза-
висимо от его антигипертензивных эффектов. Это явля-
ется своеобразным доказательством наличия у  препарата 
прямых васкулопротективных свойств, продемонстриро-
ванных в доклинических исследованиях, которые обуслов-
лены его высокой липофильностью и  антиоксидантной  
активностью.

по изучению кардио- и  вазопротективного действия 
препарата. О  прямых защитных эффектах зофеноприла 
свидетельствует и  тот факт, что снижение «общей ише-
мической нагрузки» на фоне лечения препаратом было 
достигнуто при сопоставимой с  группой плацебо ди-
намике уровня АД и  эхокардиографических показа-
телей. В  этой связи результаты исследования SMILE-
ISCHEMIA являются в  своем роде уникальными, так 
как в  предыдущих ключевых исследованиях EUROPA 
и  HOPE [8, 28], доказавших необходимость применения 
ИАПФ при стабильной ИБС или ее высоком риске, по-
ложительные эффекты периндоприла и  рамиприла 
были тесно связаны с  их антигипертензивным дей-
ствием, что затрудняло оценку клинической значи-
мости прямых кардио- и  васкулопротективных свойств  
ИАПФ.

Несмотря на достаточно убедительные данные, дока-
зывающие целесообразность применения зофеноприла 
при остром ИМ, ряд вопросов по применению препа-
рата в различных клинических ситуациях требует уточ-
нения. 

Один из таких вопросов связан с проблемой взаимо-
действия между ИАПФ и  ацетилсалициловой кислотой 
(АСК). Предполагается, что клиническая польза от не-
которых ИАПФ может быть снижена сопутствующим 
применением АСК за счет конкурентной блокады син-
теза простациклина, стимулируемого кининовой сис-
темой [19]. Так, в  исследовании HOPE/HOPE-TOO ле-
чение рамиприлом в дозе 10 мг/сут в течение 4,5 лет при-
вело к  снижению риска развития основных сосудистых 
исходов, смерти и  СД у  больных с  сосудистыми заболе-
ваниями или СД, у  которых отсутствовали изменения 
систолической функции желудочков [8]. При этом было 
выявлено, что у  пациентов, принимавших аспирин, 
польза рамиприла была несколько меньше (RR=0,85), 
чем у больных, которые аспирин не получали (RR=0,62;  
рис. 4). 

Решение этой проблемы имеет важное значение для 
оптимизации лечения больных с  ИМ, для которых на-

Группы Число 
больных

Уровень 
плацебо  р  

Все больные 9297 17,7

Низкий риск 3083 9,8 0,51

Средний риск 3100 16,1

Высокий риск 3114 26,9

АСК+ 6813 17,3 0,0019

АСК- 2484 19,1

ББ+ 3673 18,2  0,89

ББ- 5624 17,4

Гиполипидемические+ 2658 14,0 0,68

Гиполипидемические- 6639 19,3

 

 

Группы Число 
больных

Уровень 
плацебо р

Все больные 6786 24,2

Низкий риск 2299 15,2 0,67

Средний риск 2247 22,6

Высокий риск 2240 34,5

АСК+ 4974 23,5 0,0043

АСК- 1812 26,0

ББ+ 2712 26,2 0,20

ББ- 4074 22,8

Гиполипидемические+ 1960 18,7  0,78

Гиполипидемические- 4826 26,4

0,6 0,60,8 0,81,2 1,21,0 1,0

НОРЕ 

ОР (95% ДИ) ОР (95% ДИ) 
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Рис. 4. Эффекты рамиприла в исследованиях HOPE и HOPE-TOO в зависимости от сердечно-сосудистого риска и фоновой терапии
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Защитные механизмы гастродуоденальной слизистой оболочки на пре-
дэпителиальном уровне действуют благодаря слою слизи и бикарбона-
там; клетки поверхностного эпителия выполняют барьерную функцию; 
адекватное кровоснабжение, сенсорные нервы представляют собой 
часть постэпителиального уровня защиты. Важнейшие регуляторы за-
щитных функций слизистой оболочки – простагландины и оксид азота. 
Алюминийсодержащие антациды активизируют синтез простагланди-
нов, генов EGF, bFGF и их рецепторов, а также белков теплового шока.  

Ключевые слова: простагландины, оксид азота, цитопротекция, антацидные 
препараты.

Кислото- и пепсинобразующая функции желудка урав-
новешены защитными механизмами гастродуоденаль-

ной слизистой оболочки. Согласно классическим представ-
лениям, такое равновесие присуще физиологической норме; 
при «ослаблении» защитных свойств развиваются эро- 
зивно-язвенные поражения. Повреждающее действие могут 
оказывать не только кислота и  пепсин, но также компо-
ненты дуоденогастрального рефлюкса, пища различной 
температуры, рН и осмолярности, алкоголь, лекарственные 
препараты, микроорганизмы.

Таким образом, механизмы, которые обеспечивают 
структурную целостность слизистой оболочки, должны 
быть «включенными» постоянно и  действовать быстро. 
Остановимся на механизмах защиты слизистой оболочки 
желудка и двенадцатиперстной кишки, не касаясь данных 
о  негативном влиянии на них Helicobacter pylori, которые 
заслуживают специального рассмотрения [4].

Различные компоненты этой системы защиты часто со-
относят с 3 уровнями в соответствии со структурной орга-
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ZOFENOPRIL IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION: CLINICAL EVIDENCE FOR 

THE CARDIOPROPECTIVE AND VASOPROPECTIVE PROPERTIES IN THE SMILE 

STUDY PROJECT 

Professor G. Kiyakbaev, MD

Russian People’s Friendship University, Moscow

The large-scale SMILE project using zofenopril has proven that it is expedient 

and safe to early use the drug in hemodynamically stable patients with anterior 

myocardial infarction receiving no thrombolytic therapy (irrespective of their 

age, the depth of myocardial lesion, the presence or absence of hypertension 

and heart failure). Clinical evidence has been provided for the ability  

of zofenopril to exert anti-ischemic effect independent of its antihyperten- 

sive one.
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