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1. Преамбула
В рекомендациях суммированы все имеющиеся

данные по лечению и профилактике острого коронар-
ного синдрома (ОКС) без подъема сегмента ST. Они
должны помочь врачу при выборе оптимальной стра-
тегии лечения с учетом его возможного влияния на ис-
ходы, а также коэффициента польза/риск методов
диагностики и терапии.

Европейским обществом кардиологов (ЕОК) и дру-
гими организациями в последние годы опубликовано
большое число рекомендаций. Учитывая их влияние на
клиническую практику, предложены правила разработ-
ки и критерии оценки качества рекомендаций, которые
делают прозрачным процесс принятия решений. Соот-
ветствующую информацию см. на сайте ЕОК
(http://www.escardio.org/knowledge/guidelines/rules).
На первом этапе выбирают экспертов в соответствую-
щей области, которые проводят обзор и критический
анализ опубликованных данных о лечении или профи-
лактике того или иного состояния (включая оценку коэф-
фициента польза/риск). Если возможно, оценивают ис-
ходы для общества в целом. Уровень доказательств и
силу доказательств классифицируют по специальным
шкалам (табл. 1 и 2). Комитет ЕОК по практическим ре-
комендациям контролирует и координирует подго-
товку новых рекомендаций рабочими группами, груп-
пами экспертов или консультативными советами. Ко-
митет несет также ответственность за одобрение реко-

мендаций. Когда документ подготовлен и утвержден все-
ми членами рабочей группы, он направляется на рецен-
зию внешним специалистам. В последующем документ
редактируется, окончательно утверждается комитетом
по практическим рекомендациям и публикуется. 

2. Введение
Сердечно-сосудистые заболевания являются веду-

щей причиной смертности в индустриально развитых
странах. Ожидается, что к 2020 г. они займут первое ме-
сто в структуре смертности в развивающихся странах [1].
Среди сердечно-сосудистых заболеваний чаще всего
встречается ишемическая болезнь сердца (ИБС), кото-
рая характеризуется высокой частотой осложнений, в
том числе смерти. Клинические проявления ИБС вклю-
чают в себя «немую» ишемию, стабильную стенокардию,
нестабильную стенокардию, инфаркт миокарда (ИМ),
сердечную недостаточность и внезапную смерть. Боль
в груди относится к числу основных причин неотлож-
ных госпитализаций в Европе. Диагностика ОКС у па-
циентов с болью в груди может быть достаточно труд-
ной задачей, особенно при отсутствии характерных
симптомов или электрокардиографических изменений.
Несмотря на современное лечение, смертность, часто-
та ИМ и повторных госпитализаций у пациентов с
ОКС остаются высокими.

Установлено, что различные клинические варианты
ОКС имеют общие механизмы развития. Результаты ауто-
псийных и клинических исследований свидетель-
ствуют о том, что в основе большинства случаев ОКС ле-
жат разрыв или эрозия атеросклеротической бляшки,
которые сопровождаются тромбообразованием и дис-
тальной эмболизацией и приводят к ухудшению пер-
фузии миокарда.

ОКС — это угрожающее жизни атеротромботическое
состояние, поэтому разработаны критерии стратифи-
кации риска, которые помогают врачам своевременно
выбрать тактику индивидуализированного лечения,

Класс Определение Предлагаемая формулировка

Класс I По данным клинических исследований и/или по общему мнению, Рекомендованы/показаны

метод лечения или вмешательство полезны и эффективны

Класс II Противоречивые данные и/или расхождение мнений по поводу 

пользы/эффективности метода лечения или вмешательства

Класс IIa Имеющиеся данные свидетельствуют в пользу эффективности Должны быть рассмотрены

метода лечения или вмешательства

Класс IIb Польза и эффективность метода лечения или вмешательства Могут быть рассмотрены

установлены менее убедительно

Класс III По данным клинических исследований или общему мнению, метод Не рекомендованы

лечения или вмешательство бесполезны/неэффективны и в некоторых 

случаях могут быть вредными

Таблица 1. Классы рекомендаций 

Уровень А Результаты нескольких рандомизированных 

клинических исследований или мета-анализа

Уровень В Результаты одного рандомизированного 

клинического исследования или крупных 

нерандомизированных исследований

Уровень С Общее мнение экспертов и/или небольшие исследо-

вания, ретроспективные исследования, регистры

Таблица 2. Уровни доказательности
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включающего в себя применение различных лекарст-
венных средств, а также реваскуляризацию коронар-
ных артерий. Ведущим симптомом является боль в гру-
ди, однако ОКС классифицируют на основании изме-
нений на ЭКГ. Выделают два варианта этого синдрома:

1. Пациенты с острой болью в груди и персисти-
рующим (>20 мин) подъемом сегмента ST — ОКС с
подъемом сегмента SТ, который обычно отражает пол-
ную окклюзию коронарной артерии. У большинства па-
циентов формируется ИМ с подъемом сегмента ST. Пер-
вичная цель лечения — быстрая, полная и стойкая ре-
перфузия путем ангиопластики или тромболизиса.

2. Пациенты с острой болью в груди без стойко-
го подъема сегмента ST. У таких пациентов наблюдают
стойкую или преходящую депрессию сегмента ST, ин-
версию зубца Т, сглаживание зубца Т, псевдонормали-
зацию зубца Т, однако изменения на ЭКГ могут и отсут-
ствовать. Тактика ведения пациентов предполагает ку-
пирование ишемии и симптомов, мониторирование ЭКГ
и повторное определение маркеров некроза миокар-
да. В зависимости от результатов измерения уровня тро-
понинов выделяют ИМ без подъема сегмента ST и не-
стабильную стенокардию (рис. 1). У части пациентов
проводимое исследование позволяет исключить ИБС
как причину боли в сердце.

Ведение пациентов с ОКС с подъемом сегмента ST
рассматривается в соответствующих рекомендациях Ев-
ропейского общества кардиологов [2]. В настоящем до-
кументе обсуждается лечение пациентов с предпола-

гаемым ОКС без подъема сегмента ST. Он заменяет до-
кумент, впервые опубликованный в 2000 г. и изменен-
ный в 2002 и 2007 гг. [3]. В рекомендации включены
результаты всех исследований, опубликованных в ре-
цензируемых журналах до мая 2011 г. 

Уровень доказательства А в настоящем документе —
это результаты рандомизированных двойных слепых ис-
следований адекватного размера, предполагавших
современную базовую терапию и анализ конечных
точек, не подверженных системной ошибке, таких как
смерть и ИМ. Результаты рандомизированных, но не
двойных слепых исследований и/или исследований,
предполагавших анализ менее «твердых» конечных то-
чек (например, рефрактерной ишемии или необходи-
мости в реваскуляризации), считали менее доказатель-
ными. При наличии только небольших исследований
использовали результаты мета-анализа. Однако даже
самые крупные контролируемые исследования не
охватывают все аспекты реальной жизни. В связи с этим
некоторые рекомендации основываются на результа-
тах анализа подгрупп в более крупных исследованиях
при отсутствии соответствующих независимых иссле-
дований, обладающих достаточной статистической
силой.

2.1. Эпидемиология и естественное течение
Результаты регистров показали, что ОКС без подъе-

ма сегмента ST встречается чаще, чем ОКС с подъемом
сегмента ST [4]. Ежегодная заболеваемость составляет

Острый коронарный синдром

Стойкий 
подъем ST 

ИМ
с подъемом ST

Изменения
ST-T

Повышение/снижение 
тропонина 

Нормальная или 
неопределенная

ЭКГ

Нормальный
тропонин

Госпитализация

Рабочий диагноз

ЭКГ

Биохимия

Диагноз

Боль в груди

ИМ без
подъема ST

Нестабильная 
стенокардия

Рис. 1. Спектр ОКС
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примерно 3 на 1000 населения, хотя она отличается в
разных странах [5]. Госпитальная смертность у пациен-
тов с ИМ с подъемом сегмента ST выше, чем у больных
ОКС без подъема сегмента ST (7% и 3-5%, соответствен-
но), однако через 6 мес смертность сопоставима при
двух состояниях (12% и 13%, соответственно) [4,6,7].
В отдаленном периоде смертность у пациентов с ОКС
без подъема сегмента ST превышала таковую у паци-
ентов с ОКС с подъемом сегмента ST: например, через
4 года она была в 2 раза выше [8]. Различия естествен-
ного течения вариантов ОКС могут отражать особенно-
сти пациентов: в частности, больные с ОКС без подъе-
ма сегмента ST обычно старше, у них чаще встречают-
ся сопутствующие заболевания, особенно сахарный диа-
бет и почечная недостаточность. 

Результаты эпидемиологических исследований сви-
детельствуют о том, что пациенты с ОКС без подъема
сегмента ST нуждаются в интенсивном лечении не
только в остром, но и в отдаленном периоде. Дополни-
тельные данные об эпидемиологии и естественном тече-
нии ОКС без подъема сегмента ST содержатся в преды-
дущих рекомендациях [3] и учебнике Европейского об-
щества кардиологов по сердечно-сосудистой медици-
не [9].

2.2. Патофизиология
ОКС — это угрожающее жизни проявление атероскле-

роза. Оно обычно развивается в результате острого тром-
боза на фоне разрыва или эрозии атеросклеротической
бляшки в коронарной артерии±вазоконстрикции, ко-
торые приводят к внезапному ухудшению коронарно-
го кровотока. Ключевое значение в патогенезе разры-
ва бляшки имеет воспаление. В редких случаях ОКС име-
ет неатеросклеротическое происхождение и может
быть обусловлен артериитом, травмой, расслоением
стенки артерии, тромбоэмболией, врожденными по-
роками, употреблением кокаина или осложняет кате-
теризацию сердца. Для адекватного лечения необхо-
димо понимать ключевые концепции патогенеза ОКС,
в том числе уязвимость бляшки, коронарный тромбоз,
уязвимость пациента, эндотелиальную дисфункцию,
ускоренный атеротромбоз, вторичные механизмы ОКС
без подъема сегмента ST и повреждение миокарда.
Предсказать развитие ОКС позволяет наличие неболь-
ших бляшек с тонкой оболочкой, крупных бляшек или
значительного сужения просвета сосуда [10]. Этот во-
прос более подробно рассматривается в предыдущих
рекомендациях [3] и учебнике Европейского общества
кардиологов по сердечно-сосудистой медицине [9].

3. Диагноз
Ведущим симптомом ОКС обычно является боль в

груди. Наличие ОКС без подъема сегмента ST подтвер-
ждается с помощью ЭКГ (отсутствие стойкого подъема

сегмента ST). ИМ без подъема сегмента ST и нестабиль-
ную стенокардию дифференцируют на основании
уровней биомаркеров (тропонинов). Эхокардиографию
и сцинтиграфию миокарда используют для исключения
других заболеваний. Методы диагностики и стратифи-
кации риска тесно связаны друг с другом (см. раздел 4).

3.1. Клиническая картина
Клинические проявления ОКС без подъема сег-

мента ST включают в себя различные симптомы. Тради-
ционно выделяют несколько клинических вариантов
ОКС:

• длительная (≥20 мин) ангинозная боль в покое;
• впервые возникшая стенокардия II-III функциональ-

ного класса по классификации Канадского сердечно-
сосудистого общества [11];

• недавнее прогрессирование ранее стабильной
стенокардии, по крайней мере до III функционально-
го класса (стенокардия crescendo);

• постинфарктная стенокардия.
Длительный приступ боли в области сердца наблю-

дается у 80% пациентов, а впервые возникшая стено-
кардия или прогрессирующая стенокардия — у 20% [12].
Типичный клинический симптом ОКС без подъема
сегмента ST — боль или тяжесть за грудиной (грудная
жаба), иррадиирующая в левую руку, шею или челюсть,
которая может быть интермиттирующей (обычно про-
должается несколько мин) или стойкой. Боль может со-
провождаться потливостью, тошнотой, болью в живо-
те, одышкой и обмороком. Нередко отмечаются атипич-
ные проявления ОКС, такие как боль в эпигастральной
области, диспепсия, кинжальная боль в груди, плевраль-
ная боль или нарастающая одышка. Атипичные симп-
томы чаще отмечаются у пациентов пожилого возрас-
та (≥75 лет), больных сахарным диабетом, хронической
почечной недостаточностью или деменцией [13,14]. От-
сутствие боли в груди является причиной несвоевремен-
ной диагностики и неадекватного лечения [15]. Труд-
ности диагностики обычно возникают в тех случаях, ко-
гда ЭКГ нормальная или практически нормальная,
или, наоборот, если на исходной ЭКГ имеются измене-
ния, связанные с нарушением внутрижелудочковой про-
водимости или гипертрофией левого желудочка [16].

Заподозрить диагноз ИБС помогают некоторые осо-
бенности клинической картины. Появление симптомов
при физической нагрузке или их уменьшение в покое
или после приема нитратов подтверждает диагноз
ишемия миокарда. Важное значение имеет выявление
факторов, провоцирующих развитие ОКС без подъе-
ма сегмента ST, таких как анемия, инфекция, воспале-
ние, лихорадка и метаболические или эндокринные за-
болевания (особенно щитовидной железы).

При наличии клинических симптомов некоторые
факторы риска повышают вероятность ИБС и, соответ-
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ственно, ОКС без подъема сегмента ST. К ним относят-
ся пожилой возраст, мужской пол, отягощенный семей-
ный анамнез, а также наличие атеросклероза некоро-
нарных артерий, в частности периферических и сонных.
Важное диагностическое значение имеет наличие дру-
гих факторов риска, особенно сахарного диабета и по-
чечной недостаточности, и проявлений ИБС в анамне-
зе [перенесенный ИМ, чрескожное коронарное вмеша-
тельство (ЧКВ) или коронарное шунтирование (КШ) в
анамнезе).

3.2. Методы диагностики
3.2.1. Физическое обследование

При физическом обследовании изменения часто от-
сутствуют. Основанием для диагностики и лечения
могут быть симптомы сердечной недостаточности или
нарушения гемодинамики. Важная цель физического
обследования — исключение несердечных причин
боли в сердце и неишемических заболеваний сердца
(например, тромбоэмболии легочной артерии, расслое-
ния стенки аорты, перикардита, порока клапана серд-
ца) или экстракардиальных причин, таких как острое
заболевание легких (пневмоторакс, пневмония или
плевральный выпот). Разница АД на верхних и нижних
конечностях, аритмичный пульс, шумы в сердце, шум
трения перикарда, боль при пальпации и пальпируе-
мое образование в брюшной полости позволяют запо-
дозрить другие диагнозы. Некоторые физические дан-
ные, такие как бледность, потливость или тремор,
указывают на анемию и тиреотоксикоз, которые могут
спровоцировать развитие ОКС без подъема сегмента
ST.

3.2.2. Электрокардиография
ЭКГ в 12 отведениях — это первый метод диагности-

ки, который используют при подозрении на ОКС без
подъема сегмента ST. ЭКГ следует зарегистрировать в
течение первых 10 мин после поступления в при-
емное отделение или приезда машины скорой помо-
щи. ЭКГ должен немедленно проанализировать опыт-
ный врач [17]. Для ОКС без подъема сегмента ST харак-
терны депрессия или преходящий подъем сегмента ST
и/или изменения зубца Т [6,18]. Наличие стойкого
подъема сегмента ST (≥20 мин) указывает на наличие
ИМ с подъемом сегмента ST, тактика лечения которо-
го отличается [2]. Если исходная ЭКГ нормальная или
результаты ее неоднозначные, то необходимо регистри-
ровать ЭКГ в динамике [18]. Важное значение имеет
сравнение полученных данных с предыдущими ЭКГ, осо-
бенно при наличии заболеваний сердца, таких как ги-
пертрофия левого желудочка или перенесенный ИМ.
ЭКГ следует зарегистрировать повторно по крайней мере
через 3 ч, 6-9 ч и 24 ч после обращения к врачу и не-
медленно при рецидиве боли в груди или симптомов.

Рекомендуется также зарегистрировать ЭКГ перед вы-
пиской.

Необходимо учитывать, что нормальная ЭКГ не
исключает диагноз ОКС без подъема сегмента ST. В част-
ности, при ишемии в бассейне огибающей артерии или
изолированной ишемии правого желудочка изменения
на ЭКГ в 12 отведениях часто отсутствуют, однако они
могут быть выявлены в отведениях V7–V9 и отведениях
V3R и V4R, соответственно [18]. При эпизодах ишемии
миокарда иногда наблюдается преходящая блокада но-
жек пучка Гиса.

Стандартная ЭКГ в покое неадекватно отражает ди-
намический характер коронарного тромбоза и ишемии
миокарда. Почти 2/3 эпизодов ишемии в нестабиль-
ную фазу клинически бессимптомные и не регистри-
руются с помощью стандартной ЭКГ. Соответственно,
важное диагностическое значение имеет мониториро-
вание ЭКГ в 12 отведениях. 

3.2.3. Биомаркеры
Сердечные тропонины играют центральную роль в

диагностике и стратификации риска и позволяют так-
же дифференцировать ИМ без подъема сегмента ST и
нестабильную стенокардию. По специфичности и чув-
ствительности тропонины превосходят традиционные
сердечные ферменты, такие как креатинкиназа (КК),
МВ-фракция КК, и миоглобин. Повышение уровня сер-
дечных тропонинов отражает повреждение кардиомио-
цитов, которое при ОКС без подъема сегмента ST мо-
жет быть связано с дистальной эмболизацией тромбо-
цитарными тромбами, образующимися в области раз-
рыва или эрозии бляшки. Соответственно, тропонин
можно рассматривать как суррогатный маркер актив-
ного тромбообразования [19]. При наличии ишемии
миокарда (боль в груди, изменения на ЭКГ и появле-
ние асинергии стенки сердца) увеличение уровня тро-
понина указывает на ИМ [18].

У пациентов с ИМ уровень тропонина начинает уве-
личиваться в течение примерно 4 ч после появления
симптомов. Содержание тропонина может оставаться
повышенным в течение 2 нед вследствие протеолиза
сократительного аппарата. При ОКС без подъема сег-
мента ST уровень тропонина обычно нормализуется че-
рез 48-72 ч. Тропонины T и I не имеют фундаменталь-
ных отличий. Неоднозначные результаты исследований
могут быть связаны с особенностями критериев включе-
ния, вариабельностью сроков взятия крови и примене-
ния различных методов исследования.

В клинической практике необходимо использовать
методы, позволяющие надежно исключить (предска-
зательное значение отрицательного результата) и пра-
вильно диагностировать ОКС (предсказательное значе-
ние положительного результата). Диагноз ИМ устанав-
ливают, если уровень сердечного тропонина превыша-
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ет 99-й перцентиль нормального диапазона. Коэффи-
циент вариации метода должен составлять ≤10% [18].
Адекватность такого подхода была установлена в не-
скольких исследованиях [20,21]. Первые методы ана-
лиза тропонинов Т и I были недостаточно точными. Не-
давно были разработаны высоко- или ультрачувстви-
тельные методы (пороговый уровень в 10-100 раз
ниже), обладающие необходимой точностью. Соответ-
ственно, сегодня ИМ удается диагностировать чаще и
раньше [20,21]. Преимущество новых методов анали-
за, особенно в раннюю фазу, было установлено в про-
спективных исследованиях [20,21]. Предсказатель-
ное значение отрицательного результата при однократ-
ном измерении при поступлении составляет ≥95% и по
крайней мере такое же высокое как при анализе уров-
ней тропонинов в динамике с помощью старых мето-
дов. Уровень тропонина может быть нормальным
только на очень ранней стадии ИМ. Если провести по-
вторное исследование в течение 3 ч после появления
симптомов, то чувствительность диагностики ИМ при-
ближается к 100% [22,23]. 

Благодаря увеличению чувствительности анализа
низкие уровни тропонина сегодня могут быть выявле-

ны у многих пациентов со стабильной стенокардией
[24,25] и здоровых людей [26]. Механизмы увеличе-
ния уровня тропонина у таких пациентов не установле-
ны, однако наличие тропонина в крови указывает на не-
благоприятный прогноз [24]. Чтобы обеспечить специ-
фичность диагностики ИМ, необходимо дифференци-
ровать хроническое и острое повышение уровня тро-
понина. Для этого имеет значение степень изменения
показателя. Клинически значимое повышение уровня
тропонина по сравнению с исходным показателем
продолжает дискутироваться. Пограничные изменения
уровня тропонина должны превышать естественную ва-
риабельность этого показателя, которую необходимо
определить для каждого метода [27].

Другие угрожающие жизни состояния, сопровождаю-
щиеся болью в груди, такие как расслаивающая анев-
ризма аорты или тромбоэмболия легочной артерии, так-
же могут привести к увеличению уровней тропонинов,
поэтому их необходимо учитывать при проведении диф-
ференциального диагноза. Увеличение концентрации
сердечных тропонинов наблюдается также при повреж-
дении миокарда некоронарного происхождения 
(табл. 3). Эти данные отражают чувствительность мар-
кера в диагностике поражения кардиомиоцитов, поэто-
му их не следует считать ложноположительными. Лож-
ноположительные результаты анализа уровней тропо-
нинов регистрировали при поражении скелетных мышц
или хронической почечной недостаточности. Уровень
тропонинов часто повышается при концентрации сы-
вороточного креатинина ≥2,5 мг/дл (221 мкмоль/л) 
при отсутствии доказанного ОКС; такое повышение 
также ассоциируется с неблагоприятным прогнозом
[28,29].

Определение уровней биомаркеров у постели больного
Диагноз ОКС без подъема сегмента ST следует уста-

новить как можно быстрее, чтобы назначить адекват-
ное лечение. Экспресс-методы позволяют измерить
уровни биомаркеров в минимальные сроки [30]. Их сле-
дует внедрять в тех случаях, когда в центральной лабо-
ратории не удается выполнить это исследование в
течение 60 мин [31]. Для интерпретации результатов те-
ста не требуются специальные навыки или длительное
обучение. Соответственно, исследование могут вы-
полнить различные медицинские работники. Однако
результаты этих качественных тестов анализируются ви-
зуально, что отражается на полученных данных. Суще-
ствуют также оптические устройства, позволяющие
провести количественный анализ. Тесты обычно надеж-
ны, если они положительные. Однако если диагноз не-
стабильная ИБС остается вероятным, то исследование
следует повторить в динамике, а также определить уров-
ни тропонинов в сертифицированной лаборатории. Не-
давно была показана возможность выделения пациен-

• Хроническая и острая почечная дисфункция

• Тяжелая застойная сердечная недостаточность — 
острая и хроническая

• Гипертонический криз

• Тахи- или брадиаритмии

• Тромбоэмболия легочной артерии, тяжелая легочная 
гипертония

• Воспалительные заболевания, например миокардит

• Острые неврологические заболевания, включая инсульт 
и субарахноидальное кровотечение

• Расслоение стенки аорты, порок аортального клапана или 
гипертрофическая кардиомиопатия

• Ушиб сердца, аблация, стимуляция, кардиоверсия 
или биопсия миокарда

• Гипотиреоз

• Кардиомиопатия такоцубо

• Инфильтративные заболевания, в том числе амилоидоз, 
гемохроматоз, саркоидоз, склеродермия

• Токсическое действие лекарств (адриамицин, 
5-фторурацил, герцептин, змеиный яд)

• Ожоги (>30% площади поверхности тела)

• Рабдомиолиз

• Пациенты в критическом состоянии 
(особенно дыхательная недостаточность или сепсис)

Таблица 3. Возможные некоронарные причины 

повышения уровня тропонина (полужирным

шрифтом выделены заболевания, которые

имеют важное значение с дифференци-

ально-диагностической точки зрения)
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тов низкого риска с помощью экспресс-алгоритма (2 ч),
предполагающего применение экспресс-метода из-
мерения уровня тропонинов, индекса риска и ЭКГ
[32].

3.2.4. Визуализирующие методы
Неинвазивные методы

Среди неинвазивных методов в острую фазу чаще
всего проводят эхокардиографию в связи с доступностью
метода. Систолическая функция левого желудочка — это
важный прогностический показатель у пациентов с
ИБС, который можно легко и точно измерить с помо-
щью эхокардиографии. Опытный специалист может вы-
явить преходящую гипокинезию или акинезию сегмен-
тов левого желудочка во время ишемии. Кроме того, ме-
тод позволяет дифференцировать расслоение стенки
аорты, тромбоэмболию легочной артерии, аортальный
стеноз, гипертрофическую кардиомиопатию или пери-
кардиальный выпот [33]. В связи с этим эхокардиогра-
фию в отделениях интенсивной терапии следует про-
водить всем пациентам.

Если ЭКГ в 12 отведениях не информативна, а
уровни сердечных биомаркеров у пациентов с предпо-
лагаемым ОКС нормальные, может быть выполнена
сцинтиграфия миокарда с нагрузкой при условии от-
сутствия боли в сердце. В различных исследованиях при-
меняли также стресс-эхокардиографию, которая харак-
теризовалась высоким предсказательным значением
отрицательного результата [34].

Магнитно-резонансная томография (МРТ) сердца
позволяет одновременно оценить функцию и перфу-
зию миокарда и выявить рубцовые изменения, одна-
ко этот метод исследования пока малодоступен. В раз-
личных исследованиях была показана информативность
МРТ в диагностике ОКС [35]. Кроме того, этот метод ис-
пользуют для оценки жизнеспособности миокарда и ди-
агностики миокардита.

Показана также информативность перфузионной
сцинтиграфии миокарда, однако этот метод также не-
достаточно широко доступен в круглосуточном режи-
ме. Сцинтиграфия миокарда в покое была полезной на
начальном этапе обследования пациентов с болью в гру-
ди, у которых отсутствуют изменения на ЭКГ, или при-
знаки сохраняющейся ишемии, или ИМ [36]. Проба с
нагрузкой имеет преимущество, так как она позволяет
выявить индуцируемую ишемию. 

Мультиспиральную компьютерную томографию
(КТ) не применяют для диагностики ишемии, однако
этот метод дает возможность прямо визуализировать
коронарные артерии. Теоретически с помощью муль-
тиспиральной КТ можно исключить наличие ИБС. В раз-
личных исследованиях было показано высокое пред-
сказательное значение отрицательного результата ис-
следования [37-41]. Для исключения ОКС или других

причин боли в груди может быть полезной КТ-ангио-
графия.

Инвазивные методы (коронарная ангиография)
С помощью коронарной ангиографии получают

уникальную информацию о наличии и тяжести коро-
нарного атеросклероза, поэтому данный метод по-преж-
нему считают золотым стандартом. Ангиографию реко-
мендуется проводить до и после интракоронарного вве-
дения вазодилататоров (нитратов), чтобы уменьшить
вазоконстрикцию и устранить динамический компонент
стеноза, который часто отмечается при ОКС. У пациен-
тов с нарушением гемодинамики (отек легких, гипото-
ния или тяжелые угрожающие жизни аритмии) целе-
сообразно проводить исследования после введения ин-
трааортального баллонного насоса. 

Ангиографию следует выполнять в неотложном по-
рядке с диагностическими целями у пациентов высо-
кого риска, а также в тех случаях, когда диагноз не ясен
(см. раздел 5.4.). Выявление острой тромботиче-
ской окклюзии (например, огибающей артерии) име-
ет особое значение у пациентов с сохраняющимися
симптомами или повышением уровня тропонина
при отсутствии диагностически значимых измене-
ний на ЭКГ.

В исследованиях TIMI-3B [42] и FRISC-2 [43] было
показано, что у 30-38% пациентов с ОКС имеется по-
ражение одной коронарной артерии, а у 44-49% — не-
скольких (стеноз ≥50%). Частота стеноза левой глав-
ной коронарной артерии составляет от 4-8%. У паци-
ентов с поражением нескольких сосудов, а также ство-
ла левой коронарной артерии имеется самый высокий
риск развития серьезных неблагоприятных исходов. Ко-
ронарная ангиография в сочетании с данными ЭКГ и
асинергией стенки левого желудочка часто позволяет
установить, поражение какого сосуда стало причиной
ОКС. При ангиографии в типичном случае выявляют экс-
центричный стеноз, неровные контуры, изъязвление и
дефекты наполнения, которые указывают на наличие
интракоронарного тромба. Если трудно оценить тяжесть
поражения, то проводят внутрисосудистую эхографию
или измеряют фракционный резерв кровотока через >5
дней после события [44]. Эти методы помогают выбрать
стратегию лечения. 

Выбор сосудистого доступа зависит от опыта врача;
этот выбор имеет важное значение, так как геморраги-
ческие осложнения оказывают неблагоприятное влия-
ние на клинические исходы. Лучевой доступ ассоции-
ровался со снижением риска кровотечения по сравне-
нию с таковым при феморальном доступе, поэтому пер-
вый является предпочтительным при высоком риске ге-
моррагических осложнений при условии, что врач
имеет необходимый опыт. При лучевом доступе сни-
жается риск образования крупной гематомы ценой 



10 Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2012; Приложение №2

более высокого облучения пациента и медицинских ра-
ботников [45]. Феморальный доступ может быть пред-
почтительным при нарушении гемодинамики, так как
он облегчает проведение интрааортальной баллонной
контрпульсации.

3.3. Дифференциальный диагноз
Некоторые заболевания сердца и других органов мо-

гут имитировать ОКС без подъема сегмента ST (табл. 4).
Гипертрофическая кардиомиопатия и пороки сердца
(например, аортальный стеноз или аортальная недо-
статочность) могут сопровождаться типичными симп-
томами ОКС без подъема сегмента ST, повышенными
уровнями биомаркеров или изменениями на ЭКГ [46].
Иногда пароксизмальная фибрилляция предсердий
(ФП) также имитирует ОКС. Некоторые такие пациен-
ты страдают ИБС, что может быть причиной диагности-
ческих трудностей. Миокардит, перикардит или мио-
перикардит различной этиологии могут сопровож-
даться болью в груди, сходной с типичной стенокарди-
ей, и повышением уровней сердечных биомаркеров,
изменениями ЭКГ и асинергией стенки левого желудоч-
ка. Гриппоподобные симптомы, лихорадка и симпто-
мы со стороны верхних дыхательных путей часто пред-
шествуют развитию этих состояний или сопровож-
дают их. Однако инфекции, особенно верхних отделов
дыхательных путей, часто отмечают у пациентов с ОКС
без подъема сегмента ST. Установить диагноз миокар-
дит или миоперикардит нередко удается только во вре-
мя госпитализации.

Необходимо также исключать угрожающие жизни
заболевания других органов. Например, тромбоэмбо-
лия легочной артерии может сопровождаться одышкой,
болью в груди и изменениями на ЭКГ, а также повышен-
ными уровнями сердечных биомаркеров. Для диагно-
стики тромбоэмболии легочной артерии определяют
уровень Д-димера и проводят эхокардиографию и
КТ. Альтернативный метод — МР-ангиография легочных
артерий, если этот метод доступен. Расслоение стенки

аорты — это еще одно заболевание, которое необходи-
мо исключать при проведении дифференциального ди-
агноза. ОКС без подъема сегмента ST может быть
осложнением расслоения стенки аорты, если оно рас-
пространяется на коронарные артерии. Инсульт также
может сопровождаться изменениями на ЭКГ, асинер-
гией стенки левого желудочка и повышением уровней
сердечных биомаркеров. Наоборот, атипичные симп-
томы, такие как головная боль и головокружение, в ред-
ких случаях могут быть единственным проявлением ише-
мии миокарда. 

4. Оценка прогноза
ОКС без подъема сегмента ST — это нестабильное за-

болевание, характеризующееся рецидивами ишемии
и развитием других осложнений, которые могут при-
вести к смерти или инфаркту миокарда в ближайшем
или отдаленном периодах. Цели лечения, включающе-
го в себя применение антиишемических и антитром-
ботических лекарственных средств и различные стра-
тегии реваскуляризации коронарных артерий, — пред-
упредить или снизить риск таких осложнений и улуч-
шить прогноз. Сроки и интенсивность вмешательства
выбирают с учетом индивидуального риска. Многие ме-
тоды лечения повышают риск геморрагических ослож-
нений, который необходимо тщательно взвешивать.
Спектр риска, ассоциирующегося с ОКС без подъема сег-
мента ST, широкий и особенно высокий в первые
часы, поэтому его необходимо тщательно оценивать не-
медленно после первого контакта с врачом. Оценка рис-
ка — это непрерывный процесс, который продолжает-
ся до выписки пациента из стационара и может в лю-
бые сроки оказать влияние на стратегию лечения. Гос-
питализация пациентов в специальные отделения мо-
жет улучшить результаты лечения больных с ОКС [47].
У пациентов с ОКС без подъема сегмента ST риск оста-
ется повышенным даже после выписки, поэтому они тре-
буют особого внимания.

Рекомендации по лечению острого коронарного синдрома без стойкого подъема сегмента ST

Сердце Легкие Система крови Сосуды Желудочно- Ортопедические 
кишечный тракт заболевания/ 

инфекции

Миокардит Тромбоэмболия Серповидно- Расслоение Спазм пищевода Остеохондроз 
легочной артерии клеточная анемия стенки аорты шейного отдела 

позвоночника

Перикардит Инфаркт легкого Анемия Аневризма аорты Эзофагит Перелом ребра

Кардиомиопатия Пневмония Цереброваскулярная Язвенная Травма/ 
Плеврит болезнь болезнь воспаление мышц

Клапанные заболевания Пневмоторакс Панкреатит Костохондрит

Кардиомиопатия Холецистит Опоясывающий 
такоцубо герпес

Травма сердца

Таблица 4. Заболевания сердца и других органов, которые могут имитировать ОКС
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4.1. Клиническая оценка риска
Помимо некоторых универсальных факторов рис-

ка, таких как пожилой возраст, сахарный диабет, почеч-
ная недостаточность и другие состояния, важное значе-
ние для оценки прогноза имеют первые клинические
проявления. Например, симптомы в покое прогности-
чески более неблагоприятны, чем симптомы, возникаю-
щие при физической нагрузке. У пациентов с интермит-
тирующими симптомами увеличение числа эпизодов
ишемии перед ОКС также оказывает влияние на про-
гноз. Неблагоприятными прогностическими фактора-
ми являются тахикардия, артериальная гипотония или
сердечная недостаточность при поступлении; в таких слу-
чаях необходимо быстро установить диагноз и назна-
чить лечение [48-50]. У пациентов более молодого воз-
раста с клиническими проявлениями ОКС необходимо
исключать применение кокаина, которое сопровожда-
ется более распространенным поражением миокарда
и повышенным риском осложнений [51].

4.2. Электрокардиографические изменения
ЭКГ при поступлении позволяет предсказать риск в

острую фазу. Если изменения на ЭКГ отсутствуют, то про-
гноз более благоприятный, чем при наличии отрицатель-
ных зубцов Т. У пациентов с депрессией сегмента ST про-
гноз еще хуже и зависит от выраженности и распростра-
ненности изменений на ЭКГ [52,53]. Число отведений,
в которых определяются депрессия сегмента ST и степень
его депрессии, отражают распространенность и тяжесть
ишемии и коррелируют с прогнозом [52]. Депрессия сег-
мента ST≥0,05 мВ в двух или более соседних отведениях
в сочетании с соответствующими клиническими проявле-
ниями позволяет заподозрить ОКС без подъема сегмен-
та ST и имеет прогностическое значение. Небольшую де-
прессию сегмента ST (0,05 мВ) бывает трудно выявить
в клинической практике. Более важное клиническое
значение имеет депрессия сегмента ST≥0,1 мВ. В таких
случаях частота смерти и ИМ в течение ближайшего года
составляет 11%. При депрессии сегмента ST≥0,2 мВ риск
смерти увеличивается примерно в 6 раз [53]. Депрессия
сегмента ST в сочетании с преходящим его подъемом ука-
зывает на еще более высокий риск.

У пациентов с депрессией сегмента ST риск сердеч-
но-сосудистых исходов выше, чем у пациентов с изо-
лированной инверсией (≥0,1 мВ) зубца Т в отведениях
с преобладающим зубцом R, а у последних риск выше,
чем у пациентов с нормальной ЭКГ при поступлении.
Некоторые авторы высказывали сомнения по поводу
прогностического значения изолированной инверсии
зубцов Т, однако глубокие симметричные отрицатель-
ные зубцы Т в передних грудных отведениях часто от-
ражают выраженный стеноз проксимальной части ле-
вой передней нисходящей коронарной артерии и
ствола левой коронарной артерии.

Другие изменения, такие как подъем сегмента ST
(≥0,1 мВ) в aVR, ассоциировались с высокой веро-
ятностью стеноза левой основной коронарной артерии
или трех коронарных артерий и неблагоприятным
прогнозом [53].

Пробы с нагрузкой
При сохранении типичной стенокардии покоя про-

водить пробу с нагрузкой не следует. Однако проба с фи-
зической нагрузкой позволяет сделать прогноз, поэто-
му ее целесообразно выполнить перед выпиской при
отсутствии диагностически значимых изменений на ЭКГ,
а также боли, признаков сердечной недостаточности и
повышенных уровней биомаркеров в динамике. Ран-
няя проба с физической нагрузкой характеризуется вы-
соким предсказательным значением отрицательного ре-
зультата. Показатели, отражающие сократительную
функцию миокарда, имеют такое же прогностическое
значение, как показатели ишемии миокарда, а комби-
нация таких показателей позволяет наиболее надежно
оценить прогноз [54,55].

Непрерывное мониторирование сегмента ST
В нескольких исследованиях при непрерывном мо-

ниторировании сегмента ST было показано, что у 15-
30% пациентов с ОКС без подъема сегмента ST наблю-
даются преходящие изменения сегмента ST, в основном
его депрессия. У таких пациентов повышен риск раз-
вития сердечно-сосудистых исходов, в том числе смер-
ти [56]. Мониторирование сегмента ST дополняет про-
гностическую информацию, полученную на основании
ЭКГ в покое, уровней тропонинов и других клинических
показателей [56,57]. 

4.3. Биомаркеры
Биомаркеры отражают различные патофизиологи-

ческие аспекты ОКС без подъема сегмента ST, такие как
повреждение кардиомиоцитов, воспаление, активация
тромбоцитов и нейрогуморальных систем. Для оценки
риска развития ИМ и смерти в ближайшие 30 дн пред-
почтительно использовать уровни тропонина Т или I
[30,58]. Уровни тропонинов позволяли предсказать и
отдаленный прогноз (1 год и более). У пациентов с ОКС
без подъема сегмента ST, у которых определяется по-
вышенный уровень тропонина, но не изменена актив-
ность МВ-фракции КК (доля их составляет около 28%
от общего числа пациентов ОКС без подъема сегмен-
та ST), отмечаются более высокий риск и пониженная
госпитальная смертность по сравнению с пациентами,
у которых повышены уровни обоих биомаркеров [59].
Риск, связанный с повышенными уровнями тропони-
на, не зависит от других факторов риска, таких как из-
менения на ЭКГ в покое или при непрерывном мони-
торировании и маркеры воспаления, и оказывает ад-
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дитивное действие на общий риск [60]. Выявление па-
циентов с повышенными уровнями тропонина имеет
значение для выбора тактики ведения ОКС без подъе-
ма сегмента ST. Однако при принятии решения не сле-
дует учитывать только уровень тропонина, так как в опре-
деленных группах пациентов высокого риска, у которых
уровень тропонина оставался нормальным, госпи-
тальная летальность достигала 12,7% [61].

Один отрицательный результат теста при первом ис-
следовании может быть недостаточным для исключе-
ния ОКС без подъема сегмента ST, так как у многих па-
циентов уровень тропонина увеличивается в ближай-
шие часы. В связи с этим рекомендуется повторный ана-
лиз через 6-9 ч [27,30]. Разработанный недавно ульт-
рачувствительный метод анализа тропонина позволяет
надежнее выделить пациентов группы риска и быстро
оценить прогноз (дополнительную информацию см. в
разделе 3.2.3. и на рис. 5).

Хотя сердечные тропонины являются ключевыми
биомаркерами при начальной стратификации риска,
в клинических исследованиях изучалось прогностиче-
ское значение многочисленных других биомаркеров.
Среди них лучше всего изучены и используются в
обычной практике высокочувствительный С-реактив-
ный белок (вчСРБ) и мозговой натрийуретический
пептид (МНП). Натрийуретические пептиды, такие
как МНП и его N-терминальный фрагмент предшествен-
ника МНП (NT-проМНП), — это высокочувствительные
и достаточно специфичные маркеры дисфункции ле-
вого желудочка. Ретроспективные исследования пока-
зали, что повышенные уровни МНП или NT-проМНП
у пациентов с ОКС без подъема сегмента ST сопровож-
даются увеличением смертности в 3-5 раз, а увеличе-
ние риска не зависит от уровней тропонина или вчСРБ
[62]. Риск смерти оставался повышенным даже после
внесения поправки на возраст, класс по Killip и фрак-
цию выброса левого желудочка [60]. Уровни мозговых
натрийуретических пептидов через несколько дней
после появления симптомов позволяют предсказать про-
гноз точнее, чем уровни при поступлении. Натрийуре-
тические пептиды — это информативные маркеры в не-
отложных ситуациях у пациентов с болью в груди или
одышкой, в частности они позволяли дифференциро-
вать сердечные и несердечные причины одышки. Од-
нако при оценке отдаленного прогноза они имеют
ограниченное значение при начальной стратификации
риска и, соответственно, выбора тактики ведения па-
циентов с ОКС без подъема сегмента ST [62]. 

Среди многочисленных маркеров воспаления, ко-
торые изучались на протяжении последнего десятиле-
тия, СРБ, измеренный с помощью высокочувствитель-
ного метода, лучше всего изучен и ассоциировался с не-
желательными исходами. Установлено, что даже у па-
циентов с тропонин-отрицательным ОКС без подъема

сегмента ST повышенные уровни вчСРБ (≥10 мг/л) поз-
воляют предсказать смертность в отдаленном периоде
(от 6 мес до 4 лет) [60,63,64]. Исследование FRISC под-
твердило, что повышенные уровни вчСРБ ассоциируют-
ся с повышенной смертностью в раннем периоде и в от-
даленные сроки (более 4 лет) [65]. Сходные результа-
ты были получены в крупных когортах пациентов, ко-
торых направляли на плановое ЧКВ. Самый высокий
риск имели пациенты с персистирующим повышени-
ем уровня вчСРБ [66]. Однако вчСРБ не имеет никако-
го значения в диагностике ОКС. 

Гипергликемия при поступлении — это мощный
предиктор смерти и сердечной недостаточности даже
у пациентов без диабета [67,68]. Недавно было пока-
зано, что уровни гликемии натощак в начале госпита-
лизации позволяют предсказать смертность лучше,
чем уровни глюкозы при поступлении [68]. Кроме
того, изменения уровней гликемии натощак во время
пребывания в стационаре тесно ассоциируются с исхо-
дами, а стойко нарушенная гликемия натощак указы-
вает на неблагоприятный прогноз [67].

Некоторые показатели общего анализа крови также
являются неблагоприятными прогностическими фак-
торами. Риск неблагоприятных исходов повышается у
пациентов с анемией [69,70]. Увеличение числа лей-
коцитов или снижение числа тромбоцитов в крови при
поступлении также ассоциируется с неблагоприятным
прогнозом [70].

Нарушение функции почек — это независимый
предиктор смертности в отдаленном периоде у паци-
ентов с ОКС [60,71]. Сывороточная концентрация
креатинина — это менее надежный индикатор функции
почек, чем клиренс креатинина или расчетная скорость
клубочковой фильтрации (СКФ), так как она зависит от
различных факторов, включая возраст, массу тела,
расу и прием различных лекарственных препаратов.
Предложены несколько методов расчета СКФ на осно-
вании сывороточного уровня креатинина, в частности
формулы Кокрофта-Голта и MDRD. Смертность в отда-
ленном периоде экспоненциально увеличивается при
снижении СКФ/клиренса креатинина.

Новые биомаркеры
В клинических исследованиях изучались также дру-

гие биомаркеры с целью более точной оценки риска,
а также более раннего исключения диагноза ОКС.
Наиболее перспективными считают биомаркеры, отра-
жающие процессы сосудистого воспаления и оксида-
тивного стресса. К ним, в частности, относят миелопе-
роксидазу, фактор роста 15 и ассоциированную с ли-
попротеином фосфолипазу А2 [72-75]. Для ранней ди-
агностики ОКС могут быть использованы белок, связы-
вающийся с жирными кислотами [76], или альбумин,
модифицирующийся при ишемии [77], а также марке-
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ры системного стресса (копептин) [78]. Однако их до-
полнительное значение, особенно по сравнению с вы-
сокочувствительными методами измерения уровня
тропонина, не изучалось, что не позволяет дать какие-
либо практические рекомендации.

4.4. Индексы риска
Количественная оценка риска имеет важное значе-

ние для выбора метода лечения ОКС. Разработаны не-
сколько индексов риска ишемических осложнений и
кровотечений, которые рассчитывают в различные
сроки. В клинической практике предпочтительно при-
менение простых показателей.

Риск исходов
Для оценки риска ишемических исходов в ближай-

шие и средние сроки чаще всего используют индексы
GRACE [50] или TIMI [49], которые несколько отличают-
ся друг от друга (выборки пациентов, исходы, сроки,
а также предикторы, которые оценивают на основании
исходных показателей, анамнеза, клинических проявле-
ний, гемодинамических изменений, ЭКГ, лабораторных
показателей и лечения). По данным прямого сравне-
ния [79,80], индекс GRACE позволяет точнее всего
стратифицировать риск как при поступлении, так и пе-
ред выпиской (табл. 5). Однако он предполагает слож-
ные расчеты, требующие применения компьютера или
специальных программ (расчеты могут быть выполне-
ны online; http://www.outcomes.org/grace). Добавле-
ние уровней биомаркеров (например, NT-проМНП) поз-
воляет дополнительно повысить информативность ин-
декса GRACE и улучшить оценку риска в отдаленном пе-
риоде [81]. 

Рассчитать индекс TIMI проще (учитываются только
6 показателей), однако по точности он уступает индек-
су GRACE [80]. Это связано с тем, что при расчете сум-
марного индекса не учитываются ключевые факторы
риска, такие как класс по Killip, частота сердечных со-
кращений и систолическое АД [82].

Риск кровотечений
Кровотечение ухудшает прогноз у пациентов с ОКС

без подъема сегмента ST, поэтому необходимо пред-
принимать все меры для профилактики геморрагиче-
ских осложнений. Выделяют несколько факторов, ко-
торые позволяют предсказать риск больших кровотече-
ний во время госпитализации. На основании регистров
и когортных исследований (ОКС и ЧКВ) разработаны
индексы риска кровотечения. Например, индекс 
CRUSADE (www.crusadebleedingscore.org/) был пред-
ложен на основании соответствующего регистра, в ко-
торый были включены 71 277 пациентов. В последую-
щем этот индекс был валидирован в когорте из 17 857
пациентов из той же когорты (табл. 6) [83]. При увеличе-

Группа риска Индекс GRACE Госпитальная
(терциль) смертность (%)

Низкий ≤108 <1

Средний 109–140 1–3

Высокий >140 >3

Группа риска Индекс GRACE Смертность в течение
(терциль) 6 мес после выписки (%)

Низкий ≤88 <3

Средний 89–118 3-8

Высокий >118 >8

Таблица 5. Смертность в стационаре и в течение 6 мес

[50] в группах низкого, среднего и высокого

риска, выделенных на основании индекса

GRACE

Алгоритм расчета индекса риска больших кровотечений 
CRUSADE в стационаре

Предикторы Индекс
Исходный гематокрит, %
<31 9 
31–33,9 7 
34–36,9 3 
37–39,9 2 
≥40 0 
Клиренс креатинина, мл/мин 
≤15 39 
>15–30 35 
>30–60 28 
>60–90 17 
>90–120 7 
>120 0 
Частота сердечных сокращений в минуту
≤70 0 
71–80 1 
81–90 3 
91–100 6 
101–110 8 
111–120 10 
≥121 11 
Пол     Мужчины 0 

Женщины 8 
Признаки ХСН при поступлении     Нет 0 

Да 7 
Заболевание сосудов в анамнезе   Нет 0 

Да 6 
Сахарный диабет         Нет 0 

Да 6 
Систолическое АД, мм рт. ст.
≤90 10 
91–100 8 
101–120 5 
121–180 1 
181–200 3 
≥201 5 
С разрешения Circulation 2009. CRUSADE=Can Rapid risk stratification of Unstable
angina patients Suppress ADverse outcomes with Early implementation of the 
ACC/AHA guidelines

Таблица 6. Индекс риска кровотечений CRUSADE [83]
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нии индекса частота больших кровотечений посте-
пенно увеличивалась (рис. 2). Этот индекс позволял до-
статочно точно оценить риск кровотечений на основа-
нии различных факторов, которые оценивали при по-
ступлении и на фоне лечения. При расчете индекса не

учитывается возраст, однако он используется при рас-
чете клиренса креатинина [83].

Другой индекс риска кровотечений был разработан
на основании обследования 17 421 пациента, включен-
ного в исследования ACUITY и HORIZONS [84]. Были вы-
делены 6 независимых исходных предикторов (женский
пол, пожилой возраст, повышенный сывороточный
уровень креатинина, число лейкоцитов, анемия, ИМ с
подъемом или без подъема сегмента ST) и 1 фактор,
отражающий лечение (лечение гепарином или блока-
тором гликопротеиновых IIb/IIIa рецепторов против при-
менения только бивалирудина). Индекс позволяет вы-
делить пациентов с повышенным риском кровотечений,
не связанных с КШ, и смерти в течение 1 года, однако
он не был валидирован в независимом когортном ис-
следовании.

Оба индекса были предложены на основании обсле-
дования пациентов, у которых применяли в основном
или исключительно феморальный доступ для катетери-
зации сердца. Их предсказательное значение может быть
ниже при применении лучевого доступа. Любой индекс
не может заменить мнение врача, основывающееся на
клинических данных, однако индексы представляют со-
бой объективный инструмент, который используют
для оценки риска кровотечений у конкретного пациен-
та или в определенной выборке.
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Рис. 2. Риск больших кровотечений в зависимости 

от индекса CRUSADE 

(www.crusadebleedingscore.org/) 

Рекомендации Класс Уровень Источник

У больных с подозрением на ОКС без повышения сегмента ST диагностика и оценка кратковременного риска должны I A 16,18,27,30,
опираться на анамнез, симптомы, данные объективного обследования, ЭКГ (повторную или при мониторировании) 56,57,58
и биомаркеры

Больные с ОКС должны поступать в специализированные отделения интенсивной кардиологии I С 47

Следует использовать разработанные индексы для оценки прогноза и риска кровотечений (например GRACE, CRUSADE) I В 50,83

ЭКГ в 12 отведениях, зарегистрированная в течение 10 мин после первого контакта с больным, должна быть немедленно I В 17,18
расшифрована опытным врачом. Она должна быть повторена при рецидиве симптомов, через 6-9, 24 ч и перед выпиской

Следует использовать дополнительные ЭКГ отведения (V3R, V4R, V7-V9) в том случае, если ЭКГ в стандартных I С 18
отведениях неинформативна

Необходимо срочное определение в крови сердечных тропонинов Т или I. Результаты должны быть готовы в течение I А 27,30
60 мин. Если первый анализ неинформативен, его следует повторить через 6-9 ч. Повторный анализ через 12-24 ч 
целесообразен, если причины ОКС всё еще не ясны

Алгоритм быстрого (0-3 ч) исключения ОКС рекомендуется, когда имеется возможность применить I В 20,21,23
высокочувствительный метод определения тропонина (рис. 5)

Эхокардиография рекомендуется всем больным для оценки региональной и глобальной функции левого I С -
желудочка для уточнения диагноза

Коронарная ангиография показана больным, у которых необходимо определить степень выраженности ИБС или I С -
инфаркт-зависимую артерию (раздел 5.4)

Компьютерная томография с коронарной ангиографией может рассматриваться в качестве альтернативы инвазивной IIа В 37-41
ангиографии для исключения ОКС при маловероятной ИБС и когда определения тропонина и ЭКГ малоинформативны

Неинвазивный стресс-тест для выявления индуцированной ишемии рекомендуется больным без возобновления I А 35,54,55
загрудинной боли, с нормальной ЭКГ, с отрицательным тропонином и низким уровнем риска прежде чем 
применение инвазивной стратегии

Рекомендации по диагностике и оценке риска
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4.5. Риск в отдаленном периоде
Помимо факторов, позволяющих предсказать бли-

жайший прогноз, выделяют также предикторы риска в
отдаленном периоде. Они имеют важное значение
для пересмотра риска и могут привести к интенсифи-
кации начальной тактики лечения. К таким факторам
относят осложненное течение ОКС, систолическую
функцию левого желудочка, тяжесть ИБС, наличие
реваскуляризации и признаки резидуальной ишемии
по данным неинвазивных методов.

5. Лечение
5.1. Антиишемические препараты

Антиишемические препараты снижают потребность
миокарда в кислороде (за счет уменьшения частоты сер-
дечных сокращений, АД, преднагрузки или сократимо-
сти миокарда) или увеличивают доставку кислорода к
миокарду (за счет дилатации коронарных артерий).

Бета-адреноблокаторы
Бета-адреноблокаторы подавляют эффекты цирку-

лирующих катехоламинов на миокард и уменьшают по-
требность его в кислороде за счет снижения частоты сер-
дечных сокращений, АД и сократимости. Благоприятные
эффекты бета-адреноблокаторов были установлены у
пациентов с ИМ с подъемом сегмента ST и стабильной
стенокардией [85,86]. В двух двойных слепых рандо-
мизированных исследованиях бета-адреноблокаторы
сравнивали с плацебо у пациентов с нестабильной
стенокардией [87,88]. При мета-анализе было показа-
но, что лечение бета-адреноблокатором вызывает сни-
жение относительного риска прогрессирования и раз-
вития ИМ с подъемом сегмента ST на 13% [89]. Хотя в
этих относительно небольших исследованиях не было
подтверждено снижение смертности у пациентов с
ОКС без подъема сегмента ST, тем не менее, можно экс-
траполировать результаты более крупных рандомизи-
рованных исследований бета-адреноблокаторов у
больных ИМ [90]. В регистре CRUSADE, в который
включали пациентов с ИМ без подъема сегмента
ST/нестабильной стенокардией из 509 американских
больниц с 2001 по 2004 гг., у больных, получавших бета-
адреноблокаторы в острый период, выявили снижение
скорректированного риска госпитальной летальности на
34% (3,9% и 6,9%, соответственно; p<0,001) [91].

При систематизированном обзоре литературы не
было убедительно подтверждено снижение госпи-
тальной летальности при раннем применении бета-ад-
реноблокаторов у пациентов с острым или предпола-
гаемым ИМ. Был сделан вывод, что имеющиеся дан-
ные не позволяют рекомендовать назначение бета-ад-
реноблокаторов в первые 8 ч после развития ОКС
[92]. В пользу данной рекомендации свидетельствуют
результаты исследования COMMIT, в которое в основ-

ном включали пациентов с ИМ с подъемом сегмента ST.
У пациентов группы метопролола частота кардиогенно-
го шока была значительно выше, чем в контрольной
группе (5,0% и 3,9%; p<0,0001) [93]. После исклю-
чения результатов COMMIT из мета-анализа было вы-
явлено изменение относительного риска (ОР) госпиталь-
ной летальности [ОР 0,86; 95% доверительный интер-
вал (ДИ) 0,77–0,96] в пользу бета-адреноблокатора
[92].

Нитраты
Применение нитратов при нестабильной стенокар-

дии преимущественно основывается на патофизиоло-
гических данных и клиническом опыте. Терапевтические
эффекты нитратов и сходных препаратов, таких как син-
донимины, связано с действием на периферические и
коронарные сосуды. В основном эффективность нит-
ратов, вероятно, отражает дилатацию вен, которая
приводит к снижению преднагрузки миокарда и конеч-
ного диастолического объема левого желудочка, в ре-
зультате чего уменьшается потребление миокардом кис-
лорода. Кроме того, нитраты расширяют нормаль-
ные, а также атеросклеротически измененные коронар-
ные артерии и увеличивают коронарный коллатераль-
ный кровоток. 

Исследования нитратов у пациентов с нестабильной
стенокардией были небольшими и неконтролируе-
мыми. Эффективность этих препаратов в профилакти-
ке неблагоприятных сердечно-сосудистых исходов в ран-
домизированных плацебо-контролируемых исследо-
ваниях не изучалась. Хотя при анализе результатов ис-
следования TIMI-7 не был подтвержден протективный
эффект хронической терапии нитратами в отношении
нестабильной стенокардии или ИМ [94], в регистре
GRACE применение нитратов ассоциировалось с изме-
нением структуры ОКС в пользу развития ОКС без
подъема сегмента ST, а не ИМ с подъемом сегмента ST,
и с уменьшением уровней маркеров некроза миокар-
да [95].

У пациентов с ОКС без подъема сегмента ST, кото-
рым необходима госпитализация, внутривенное вве-
дение нитратов купирует симптомы и вызывает регресс
депрессии сегмента ST более эффективно, чем их суб-
лингвальное применение [96]. Дозу следует постепен-
но увеличивать, пока не будут купированы симптомы
(стенокардия и/или одышка), при условии отсутствия
побочных эффектов (особенно головной боли или
гипотонии). При постоянном приеме нитратов разви-
вается привыкание, которое зависит как от дозы, так и
от длительности лечения.

Нитраты не следует назначать пациентам, принимаю-
щим ингибиторы фосфодиэстеразы-5 (силденафил,
варденафил или тадалафил), учитывая риск выражен-
ной вазодилатации и критического снижения АД. 
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Антагонисты кальция
Антагонисты кальция — это вазодилататоры. Неко-

торые из них оказывают также прямое действие на ат-
риовентрикулярное проведение и частоту сердечных
сокращений. Выделяют три класса антагонистов каль-
ция, которые отличаются друг от друга по химическо-
му строению и фармакологическому действию: дигид-
ропиридины (такие как нифедипин), бензотиазепины
(дилтиазем) и фенилэтиламины (верапамил). Препа-
раты этих классов отличаются по степени вазодилати-
рующего действия, снижения сократимости миокарда
и замедления атриовентрикулярной проводимости. Не-
дигидропиридиновые антагонисты кальция могут вы-
звать атриовентрикулярную блокаду. Нифедипин и
амлодипин оказывают более выраженное расширяю-
щее действие на периферические артерии, в то время
как дилтиазем дает менее выраженный вазодилатирую-
щий эффект. Препараты всех классов оказывают сопо-
ставимое расширяющее действие на коронарные ар-
терии. Соответственно, антагонисты кальция — это
препараты выбора при вазоспастической стенокар-
дии. Дилтиазем и верапамил обладают сопоставимой
симптоматической эффективностью и эквивалентны
бета-адреноблокаторам [97,98]. 

Влияние антагонистов кальция на прогноз больных
ОКС без подъема сегмента ST изучалось только в неболь-
ших рандомизированных исследованиях. Среди дигид-
ропиридинов в основном применяли нифедипин. Во
всех исследованиях лечение нифедипином было не-
эффективным при ИМ или во вторичной профилакти-
ке после ИМ, а исследование HINT было прекращено
досрочно в связи с более высокой частотой повторно-
го ИМ в группе нифедипина по сравнению с группой
метопролола [88]. Напротив, в исследованиях 
DAVIT-I и DAVIT-II применение верапамила привело к
снижению риска внезапной смерти, повторного инфарк-

та и смерти от любых причин; эффект препарата был
наиболее выраженным у пациентов с сохранной функ-
цией левого желудочка [99]. Сходная тенденция была
отмечена в исследованиях дилтиазема [100]. В отли-
чие от бета-адреноблокаторов антагонисты кальция, по-
видимому, не обладают общими эффектами, характер-
ными для всего класса.

Другие антиангинальные препараты
Никорандил, открывающий калиевые каналы, сни-

жал частоту комбинированной первичной конечной точ-
ки у пациентов со стабильной стенокардией, однако он
не изучался у пациентов с ОКС [101]. Ивабрадин, се-
лективно ингибирующий If каналы синусового узла, мо-
жет применяться у отдельных пациентов при наличии
противопоказаний к лечению бета-адреноблокатора-
ми [102]. Ранолазин оказывает антиангинальное дей-
ствие за счет ингибирования позднего натриевого
тока. Он не влиял на риск основных сердечно-сосуди-
стых исходов в исследовании MERLIN-TIMI 36, но
снижал частоту рецидивирующей ишемии [103].

5.2. Антитромбоцитарные препараты
Активация и последующая агрегация тромбоцитов

играют основную роль в развитии артериального тром-
боза и, соответственно, рассматриваются как ключевые
мишени при лечении ОКС. Антитромбоцитарную тера-
пию следует начинать как можно раньше, чтобы сни-
зить риск как острых ишемических осложнений, так и
повторных атеротромботических событий. Для ингиби-
рования тромбоцитов используют препараты 3 классов,
которые отличаются по механизму действия. 

Аспирин (ацетилсалициловая кислота) ингибирует
циклооксигеназу (ЦОГ-1), блокирует образование
тромбоксана А2 и вызывает необратимую блокаду
функции тромбоцитов. Однако для эффективного

Рекомендации Класс Уровень Источник

Пероральное или внутривенное введение нитратов показано для купирования стенокардии; внутривенное 
введение нитратов рекомендуется пациентам с рецидивирующей стенокардией и/или сердечной недостаточностью I С —

Пациенты с ОКС, получавшие бета-адреноблокаторы до госпитализации, должны продолжать лечение, если класс 
по Killip не составляет ≥III I В 91

Пероральные бета-адреноблокаторы показаны всем пациентам с дисфункцией левого желудочка (см. раздел 5.5.5.) 
при отсутствии противопоказаний I В 86,90,91

Антагонисты кальция рекомендуется применять для купирования симптомов у пациентов, получающих нитраты 
и бета-адреноблокаторы (дигидропиридины), а также у пациентов с противопоказаниями к лечению 
бета-адреноблокаторами (бензотиазепины или фенилэтиламины) I В 88

Антагонисты кальция рекомендуются пациентам с вазоспастической стенокардией I С -

Внутривенное введение бета-адреноблокатора при поступлении возможно у пациентов со стабильной гемодинамикой 
(класс по Killip<III), артериальной гипертонией и/или тахикардией IIa С 93

Применение нифедипина или других дигидропиридинов не рекомендуется; их следует применять только в комбинации 
с бета-адреноблокаторами III В 88

Рекомендации по применению антиишемических препаратов
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лечения и профилактики коронарного тромбоза необхо-
димо ингибировать дополнительные пути агрегации
тромбоцитов. Взаимодействие АДФ с P2Y12 рецепто-
рами тромбоцитов играет важную роль в активации и
агрегации тромбоцитов и усиливает начальный ответ
клеток на повреждение сосудов. Блокаторы P2Y12

рецепторов широко применяют для лечения ОКС. Тие-
нопиридины клопидогрел и прасугрел — это пролекарст-
ва, которые превращаются в активные молекулы, не-
обратимо связывающиеся с P2Y12 рецепторами. Новым
препаратом является тикагрелор — производное пири-
мидина, которое после биотрансформации необрати-
мо связывается с P2Y12 рецепторами, блокирует сигналь-
ную систему АДФ и активацию тромбоцитов. Блокато-
ры GP IIb/IIIa рецепторов, предназначенные для внут-
ривенного введения (абциксимаб, эптифибатид и ти-
рофибан), оказывают действие на последний общий
этап агрегации тромбоцитов.

5.2.1. Аспирин
В исследованиях, проводившихся 30 лет назад, было

показано, что аспирин снижает частоту повторного
ИМ и смерти у пациентов с нестабильной стенокарди-
ей [отношение шансов (ОШ) 0,47; 95% ДИ 0,37–0,61;
р<0,001] [104–106]. Лечение рекомендуется начинать
с нагрузочной дозы обычного аспирина (150-300
мг), который следует разжевать [107]. Альтернативный
путь — внутривенное введение аспирина, однако эта
форма препарата не изучалась в рандомизированных
контролируемых исследованиях и не везде доступна.
Суточная поддерживающая доза 75-100 мг по эффек-
тивности сопоставима с более высокими дозами, но
реже вызывает желудочно-кишечные расстройства
[108]; последние служат причиной отмены препарата
у 1% больных. Аллергические реакции на аспирин (ана-
филактический шок, кожная сыпь и астматические
реакции) встречаются редко (<0,5%). У части пациен-
тов возможно десенсибилизация.

Аспирин надежно ингибирует ЦОГ-1, поэтому мо-
ниторирование его эффектов при хорошей привержен-
ности не требуется. Нестероидные противовоспалитель-
ные препараты (НПВП), такие как ибупрофен, обрати-
мо блокируют ЦОГ-1 и препятствуют ее необратимо-
му ингибированию под действием аспирина, а также
могут оказывать протромботическое действие вследствие
ингибирования ЦОГ-2. Соответственно, НПВП повышают
риск ишемических осложнений, поэтому их примене-
ния следует избегать [109]. 

5.2.2. Блокаторы P2Y12 рецепторов
5.2.2.1. Клопидогрел

Информация о блокаторах P2Y12 рецепторов при-
ведена в табл. 7. Тиклопидин был первым тиенопири-
дином, который изучался у пациентов с ОКС, однако

позднее он был заменен клопидогрелом в связи с по-
бочными эффектами. Сегодня тиклопидин можно
применять у пациентов с аллергией на клопидогрел, хотя
возможна перекрестная реактивность. В исследовании
CURE лечение клопидогрелом в нагрузочной дозе 300
мг, а затем по 75 мг/сут в течение 9-12 мес в сочета-
нии с аспирином привело к снижению частоты сердеч-
но-сосудистой смерти, нефатального ИМ или инсуль-
та по сравнению с монотерапией аспирином (9,3% и
11,4%; ОР 0,80; 95% ДИ 0,72–0,90; p<0,001) у па-
циентов с ОКС без подъема сегмента ST, у которых были
повышены уровни сердечных биомаркеров или опре-
делялась депрессия сегмента ST, а также у пациентов в
возрасте старше 60 лет без ИБС в анамнезе [110]. Сни-
жение риска развития ИМ было достоверным. От-
мечена тенденция к снижению сердечно-сосудистой
смертности и частоты инсульта. Благоприятный эффект
был сопоставимым во всех подгруппах пациентов, от-
личавшихся по уровню сердечно-сосудистого риска, а
также у пожилых людей, пациентов с отклонениями сег-
мента ST от изолинии, больных с повышенными и
нормальными уровнями биомаркеров, перенесших и
не перенесших ЧКВ, пациентов с диабетом. Эффект со-
хранялся в течение первых 30 дн, а также в последую-
щие 11 мес [111]. После отмены клопидогрела возмож-
но увеличение риска неблагоприятных исходов, осо-
бенно у пациентов, получавших консервативное лече-
ние [112]. Однако польза продолжения терапии более
12 мес не установлена.

В группе клопидогрела выявили увеличение часто-
ты больших кровотечений (3,7% и 2,7%; ОР 1,38; 95%
ДИ 1,13–1,67; p=0,001), однако достоверное увеличе-
ние частоты угрожающих жизни и фатальных кровотече-
ний отсутствовало [110]. Во всей когорте, включая
пациентов, направленных на реваскуляризацию (ЧКВ
или КШ), польза клопидогрела перевешивала риск кро-
вотечений. Лечение клопидогрелом у 1000 пациентов
позволяло избежать 21 случая сердечно-сосудистой
смерти, ИМ или инсульта ценой 7 дополнительных слу-
чаев кровотечения, требующего трансфузии крови, и
4 дополнительных случаев угрожающих жизни крово-
течений [113]. 

В нагрузочной дозе 600 мг клопидогрел оказывает
более быстрое и мощное действие, чем в дозе 300 мг
[114,115]. В поддерживающей дозе 150 мг/сут клопи-
догрел также давал несколько более выраженный и по-
стоянный эффект, чем в дозе 75 мг/сут [116]. В иссле-
довании CURRENT-OASIS [117] сравнивали эффек-
тивность клопидогрела в нагрузочной дозе 600 мг, за-
тем 150 мг/сут (в течение 7 дней) и 75 мг/сут и стан-
дартных доз у пациентов с ИМ с подъемом сегмента ST
или ОКС без подъема сегмента ST. В исследование
включали пациентов с признаками ишемии миокарда
и повышенными уровнями сердечных биомаркеров. Ко-
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ронарную ангиографию с целью выполнения ЧКВ про-
водили как можно раньше, но не позднее, чем через 
72 ч после рандомизации. В целом клопидогрел в бо-
лее высокой дозе не имел преимуществ перед обычной
схемой. Частота сердечно-сосудистой смерти, ИМ или
инсульта через 30 дн была сопоставимой в двух груп-
пах [4,2% и 4,4%, соответственно; ОШ 0,94; 0,83–1,06;
p=0,30], однако было отмечено увеличение частоты
больших кровотечений, которые оценивали по крите-
риям CURRENT (2,5% и 2,0%; ОШ 1,24; 1,05–1,46;
p=0,01) или TIMI (1,7% и 1,3%; ОШ 1,26; 1,03–1,54;
p=0,03), а также необходимости в гемотрансфузиях
(2,2% и 1,7%; ОШ 1,28; 1,07–1,54; p=0,01). В вы-
борке больных (17623 пациента; у 63,1% из них
имелся ОКС без подъема сегмента ST), которым выпол-
нено ЧКВ, отмечено снижение риска комбинированной
первичной конечной точки, включавшей в себя сердеч-
но-сосудистую смерть, ИМ и инсульт (3,9% и 4,5%; ОШ
0,86; 95% ДИ 0,74–0,99; p=0,039) за счет уменьше-
ния частоты ИМ на фоне применения клопидогрела в
более высокой дозе (2,0% и 2,6%; ОШ 0,69; 95% ДИ
0,56–0,87; p=0,001). Частота тромбоза стента [по
критериям Academic Research Consortium (ARC)] значи-
тельно снизилась независимо от типа стента, в том чис-
ле частота определенного или вероятного тромбоза (ОШ
0,69; 95% ДИ 0,56–0,87; p=0,001) и частота опреде-
ленного тромбоза (ОШ 0,54; 95% ДИ 0,39–0,74;
p=0,0001). Большие кровотечения, которые диагно-
стировали в соответствии с критериями CURRENT, при
применении клопидогрела в двойной дозе встречались
чаще, чем при лечении стандартной дозой (1,6% и
1,1%; ОШ 1,41; 95% ДИ 1,09–1,83; p=0,009). Одна-
ко частота больших кровотечений в соответствии с
критериями TIMI достоверно не отличалась между
группами (1,0% и 0,7%; ОШ 1,36; 95% ДИ 0,97–1,90;
p=0,074). Значительного увеличения риска фатальных
или внутричерепных кровотечений или кровотече-
ний, связанных с КШ, в основной группе не выявили.
Результаты лечения существенно не отличались у паци-
ентов с ИМ с подъемом сегмента ST и ОКС без подъе-
ма сегмента ST. Снижение риска первичной комбини-
рованной конечной точки было сопоставимым в этих
двух выборках пациентов (ИМ с подъемом сегмента ST:
4,2% и 5,0%; ОШ 0,83; 95% ДИ 0,66–1,05; p=0,117;
ОКС без подъема сегмента ST: 3,6% и 4,2%; ОШ
0,87; 95% ДИ 0,72–1,06; p=0,167) [108].

Фармакодинамический ответ на клопидогрел очень
вариабельный, что связано с несколькими факторами,
включая генетический полиморфизм. Клопидогрел
превращается в активный метаболит в печени в два эта-
па, которые опосредуются изоферментами цитохрома
Р450, включая CYP3A4 и CYP2C19. Кроме того, всасы-
вание клопидогрела (и прасугрела) регулируется Р-гли-
копротеином (кодируется ABCB1), который представ-

ляет собой АТФ-зависимый эффлюксный насос и
транспортирует различные молекулы через внекле-
точные и внутриклеточные оболочки. В частности он экс-
прессируется эпителиальными клетками кишечника, а
повышенная экспрессия или функция Р-гликопротеи-
на может отразиться на биодоступности лекарственных
веществ, являющихся его субстратами. В результате эф-
фективность образования активного метаболита кло-
пидогрела значительно отличается у разных людей и за-
висит (в числе других факторов, таких как возраст, на-
личие диабета и функция почек) от генетических поли-
морфизмов, определяющих функцию Р-гликопротеи-
на и CYP2C19 [118]. Нуклеотидные полиморфизмы
ABCB1 и CYP2C19, сопровождающиеся частичной или
полной утратой функции ферментов, ассоциировались
с уменьшением степени ингибирования агрегации
тромбоцитов и увеличением риска сердечно-сосуди-
стых исходов, хотя результаты исследований, посвящен-
ных этому вопросу, были противоречивыми [119,120].
Хотя генетические тесты не являются рутинными в кли-
нической практике, предпринимались попытки иден-
тификации пациентов, плохо отвечающих на клопидо-
грел, на основании анализа функции тромбоцитов ex
vivo [121]. Сохранение высокой реактивности тромбо-
цитов после начала лечения клопидогрелом ассоции-
ровалось с повышенным риском тромбоза стента и дру-
гих ишемических исходов [122,123]. Однако клиниче-
ское значение тестирования функции тромбоцитов
окончательно не установлено. В единственном рандо-
мизированном исследовании, в котором дозу клопи-
догрела адаптировали с учетом остаточной реактивно-
сти тромбоцитов, не было отмечено клинических пре-
имуществ увеличения дозы препарата, несмотря на уме-
ренное усиление блокады функции тромбоцитов [124].
В настоящее время проводятся несколько исследова-
ний с целью изучения целесообразности модификации
антитромбоцитарной терапии на основании результа-
тов анализа функции тромбоцитов, однако в настоящее
время рекомендовать измерение агрегации тромбоци-
тов при лечении клопидогрелом у больных ОКС 
нельзя.

Ингибиторы протонной помпы, которые подав-
ляют CYP2C19, особенно омепразол, снижают антитром-
боцитарную активность клопидогрела ex vivo, однако
убедительных клинических данных, подтверждающих
возможность увеличения риска ишемических исходов
при сочетанном применении клопидогрела и ингиби-
торов протонной помпы, нет [125,126]. В одном ран-
домизированном исследовании (было прекращено
досрочно в связи с отсутствием спонсора) сравнивали
результаты применения клопидогрела в сочетании с оме-
празолом и одного клопидогрела в течение 12 мес у па-
циентов, нуждавшихся в двойной антитромбоцитарной
терапии, включая больных, перенесших ЧКВ, пациен-
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Рекомендации по лечению острого коронарного синдрома без стойкого подъема сегмента ST

тов с ОКС и др. Увеличения частоты ишемических ис-
ходов отмечено не было, однако в группе омепразола
наблюдалось снижение риска кровотечений из верх-
них отделов желудочно-кишечного тракта [127]. Часто-
та ишемических событий была низкой, что не позволяет
сделать вывод о влиянии омепразола на эффективность
клопидогрела у пациентов более высокого риска.
Мощные ингибиторы (например, кетоконазол) или ин-
дукторы (например, рифампицин) CYP3A4 могут
значительно снизить или усилить, соответственно, ин-
гибирующий эффект клопидогрела, однако эти препа-
раты редко применяют у пациентов с ОКС без подъе-
ма сегмента ST. 

Нежелательные эффекты клопидогрела. Помимо
кровотечений при лечении клопидогрелом могут наблю-
даться желудочно-кишечные расстройства (диарея,
дискомфорт в животе) и сыпь. Тромботическая тром-
боцитопеническая пурпура и дискразии крови встре-
чаются редко. При аллергии на клопидогрел возмож-
на десенсибилизация.

5.2.2.2. Прасугрел
Прасугрел в два этапа превращается в активный ме-

таболит, который по химическому строению сходен с ак-
тивным метаболитом клопидогрела [119]. Первый
этап биотрансформации происходит под действием
эстераз плазмы, а второй осуществляется в печени при
участии изоферментов CYP. Соответственно, прасу-
грел оказывает более быстрое и постоянное ингибирую-
щее действие на тромбоциты по сравнению с клопидо-
грелом [128]. Ответ на прасугрел существенно не зави-
сит от действия ингибиторов CYP, включая ингибиторы
протонной помпы, и полиморфизма гена CYP2C19, а
также функции ABCB1 [129]. 

В исследовании TRITON-TIMI 38 сравнивали прасу-
грел в нагрузочной дозе 60 мг, а затем 10 мг/сут и кло-
пидогрел в нагрузочной дозе 300 мг, а затем 75 мг/сут
после ЧКВ у пациентов, не получавших ранее клопидо-
грел; показаниями к ЧКВ были острый ИМ с подъемом
сегмента ST (первичное вмешательство) или недавно
перенесенный ИМ с подъемом сегмента ST, а также ОКС
без подъема сегмента у пациентов среднего или высо-
кого риска [130]. Пациентов с ОКС без подъема сегмен-
та ST, которым проводилось консервативное лечение,
в исследование не включали. Критериями включения
были симптомы ишемии в течение 72 ч, индекс риска
TIMI≥3 и отклонение сегмента ST≥1 или повышенные
уровни сердечного биомаркера. В когорте пациентов
с ОКС без подъема сегмента ST (n=10074) лечение ис-
следуемым препаратом начинали в течение 1 ч после
ангиографии, подтвердившей возможность ЧКВ. Ча-
стота комбинированной первичной конечной точки (сер-
дечно-сосудистая смерть, нефатальный ИМ или инсульт)
составила 11,2% в группе клопидогрела и 9,3% в груп-

пе прасугрела (ОШ 0,82; 95% ДИ 0,73–0,93; p=0,002);
снижение ее частоты во второй группе в основном от-
ражало достоверное снижение риска развития ИМ 
(с 9,2% до 7,1%; на 23,9%; 95% ДИ 12,7–33,7;
p<0,001) [130]. Частота нефатального инсульта или сер-
дечно-сосудистой смерти достоверно не отличалась
между группами. Во всей когорте частота определен-
ного или вероятного тромбоза стента (ко критериям
ARC) в группе прасугрела значительно снизилась по
сравнению с группой клопидогрела (1,1% и 2,4%, 
соответственно; ОШ 0,48; 95% ДИ 0,36–0,64;
p<0,001). Соответствующие показатели у пациентов с
ОКС без подъема сегмента SТ не известны.

Во всей когорте в группе прасугрела отмечалось
значительное увеличение частоты больших (по крите-
риям TIMI) кровотечений, не связанных с КШ (2,4% и
1,8%; ОШ 1,32; 95% ДИ 1,03–1,68; p=0,03), в основ-
ном за счет спонтанных кровотечений (1,6% и 1,1%;
ОШ 1,51; 95% ДИ 1,09–2,08; p=0,01), а не кровотече-
ний, связанных с пункцией артерии (0,7% и 0,6%; ОШ
1,18; 95% ДИ 0,77–1,82; p=0,45). В группе прасугре-
ла значительно увеличился риск угрожающих жизни
кровотечений (1,4% и 0,9%; ОШ 1,52; 95% ДИ
1,08–2,13; p=0,01), а также фатальных кровотечений
(0,4% и 0,1%; ОШ 4,19; 95% ДИ 1,58–11,11;
p=0,002). У пациентов с цереброваскулярными нару-
шениями в анамнезе риск кровотечений при лечении
прасугрелом перевешивал его пользу [130]. Кроме того,
не было отмечено «чистой» клинической пользы лече-
ния у пациентов в возрасте ≥75 лет и больных с низкой
массой тела (≤60 кг). Более выраженный клинический
эффект без увеличения риска кровотечений наблюдал-
ся у пациентов с диабетом. У пациентов с нарушением
функции почек (клиренс креатинина≤60 мл/мин) и нор-
мальной функцией почек (клиренс креатинина>60
мл/мин) эффективность препарата не отличалась. 

Нежелательные эффекты прасугрела. Частота дру-
гих нежелательных явлений в исследовании TRITON
была сопоставимой в группах прасугрела и клопидо-
грела. Тромбоцитопения встречалась в двух группах с
одинаковой частотой (0,3%), в то время как нейтропе-
ния реже развивалась в группе прасугрела (<0,1% и
0,2%; p=0,02).

5.2.2.3. Тикагрелор
Тикагрелор принадлежит к новому химическому

классу (циклопентилтриазолопиримидины) и являет-
ся пероральным обратимым ингибитором P2Y12

рецепторов с периодом полувыведения из плазмы
около 12 ч. Степень блокады P2Y12 рецепторов зави-
сит от уровня тикагрелора в плазме и в меньшей сте-
пени его метаболита. Как и прасугрел, он оказывает бо-
лее быстрое и постоянное действие, чем клопидо-
грел. Кроме того, его действие прекращается быстрее,
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поэтому функция тромбоцитов также восстанавлива-
ется в более короткие сроки (табл. 8) [131]. Тикагре-
лор увеличивает уровни препаратов, которые метабо-
лизируются под действием CYP3A, таких как симваста-
тин, в то время как умеренные ингибиторы CYP3A, та-
кие как дилтиазем, увеличивают уровни и снижают ско-
рость прекращения действия тикагрелора. 

В исследовании PLATO рандомизировали пациен-
тов с ОКС без подъема сегмента ST среднего или высо-
кого риска (которым планировалось консервативное или
инвазивное лечение) или ИМ с подъемом сегмента ST
(которым планировалось первичное ЧКВ). Пациентам
назначали клопидогрел в нагрузочной дозе 300 мг, а
затем по 75 мг/сут или тикагрелор в нагрузочной дозе
180 мг, а затем 90 мг два раза в день [132]. При выпол-
нении ЧКВ пациентам разрешалось ввести дополнитель-
но нагрузочную дозу клопидогрела 300 мг (суммарная
нагрузочная доза 600 мг) или плацебо и рекомендо-
валось ввести дополнительно 90 мг тикагрелора (или
соответствующего плацебо), если ЧКВ выполняли бо-
лее чем через 24 ч после приема первой нагрузочной
дозы. Лечение продолжали в течение 12 мес (мини-
мальная длительность составляла 6 мес, а медиана —
9 мес) [132]. В целом в исследование были включены
11 067 пациентов с ИМ без подъема сегмента ST или
нестабильной стенокардией. Пациентов с ОКС в иссле-
дование включали в течение 24 ч после появления симп-
томов при наличии по крайней мере двух из следую-
щих критериев: повышение биомаркеров некроза
миокарда; ишемические изменения сегмента ST; повы-
шенный риск (возраст ≥60 лет, ИМ или КШ в анамне-
зе, стеноз по крайней мере двух коронарных артерий
≥50%, цереброваскулярная болезнь, сахарный диабет,
заболевание периферических сосудов или хроническая
дисфункция почек). Во всей когорте частота комбини-

рованной первичной конечной точки снизилась с
11,7% в группе клопидогрела до 9,8% в группе тика-
грелора (ОШ 0,84; 95% ДИ 0,77–0,92; p<0,001).
Смертность от сосудистых причин снизилась с 5,1% до
4,0% (ОШ 0,79; 95% ДИ 0,69–0,91; p=0,001), а ча-
стота ИМ — с 6,9% до 5,8% (ОШ 0,84; 95% ДИ
0,75–0,95; p=0,005). Смертность от инсульта досто-
верно не отличалась (1,3% и 1,5%; p=0,22). Частота
определенного тромбоза стента снизилась с 1,9% до
1,3% (p<0,01), а общая смертность — с 5,9% до
4,5% (p<0,001).

Частота больших кровотечений, которые диагности-
ровали в соответствии с критериями PLATO, достовер-
но не отличалась между группами клопидогрела и ти-
кагрелора (11,2% и 11,6%, соответственно; p=0,43).
Частота больших кровотечений, не связанных с КШ, уве-
личилась с 3,8% в группе клопидогрела до 4,5% в груп-
пе тикагрелора (ОШ 1,19; 95% ДИ 1,02–1,38; p=0,03).
Частота больших кровотечений, связанных с КШ, была
сопоставимой в группах тикагрелора и клопидогрела
(7,4% и 7,9%, соответственно; p=0,32). Небольшие
кровотечения в группе тикагрелора развивались чаще,
чем в группе клопидогрела. Смертность от кровотече-
ний в целом не отличалась между группами (0,3%), не-
смотря на более высокую частоту фатальных внутриче-
репных кровотечений в группе тикагрелора. У пациен-
тов с положительным исходным тропонином частота
первичной конечной точки значительно снизилась в
группе тикагрелора (10,3% и 12,3%; ОШ 0,85; 95%
ДИ 0,77–0,94), в отличие от пациентов с нормальным
уровнем тропонина (7,0% и 7,0%). Значительное
снижение риска первичной конечной точки выявили так-
же у пациентов с окончательным диагнозом ИМ без
подъема сегмента ST (11,4% и 13,9%; ОШ 0,83;
95% ДИ 0,73–0,94), в отличие от пациентов с оконча-
тельным диагнозом нестабильной стенокардии (8,6%
и 9,1%, соответственно; ОШ 0,96; 95% ДИ 0,75–1,22).
Хотя снижение частоты тромбоза стента при лечении ти-
кагрелором было отмечено в ранние сроки [133],
благоприятный эффект на риск ИМ и смерти продол-
жал нарастать в течение 12 мес [132].

Тикагрелор снижал раннюю и позднюю смертность
после КШ. У 1 261 пациента, перенесшего КШ и полу-
чавшего исследуемый препарат в течение <7 дн до опе-
рации, частота комбинированной первичной конечной
точки составила 10,6% в группе тикагрелора и 13,1%
в группе клопидогрела (ОШ 0,84; 95% ДИ 0,60–1,16;
p=0,29). Общая смертность при лечении тикагрелором
снизилась с 9,7% до 4,7% (ОШ 0,49; ДИ 0,32–0,77;
p<0,01), сердечно-сосудистая смертность — с 7,9% до
4,1% (ОШ 0,52; 95% ДИ 0,32–0,85; p<0,01), смерт-
ность от других причин — с 2,0% до 0,7% (p=0,07). Ча-
стота больших кровотечений, связанных с КШ, досто-
верно не отличалась между двумя группами. В соответ-
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Клопидогрел Прасугрел Тикагрелор

Класс Тиенопиридин Тиенопиридин Триазолопиримидин

Обратимость 
действия Необратимое Необратимое Обратимое

Активность Пролекарство; Пролекарство, Активный
активность активность не препарат

ограничивается ограничивается
метаболизмом метаболизмом

Начало
действияa 2–4 ч 30 мин 30 мин

Длительность
действия 3–10 дн 5–10 дн 3–4 дн

Отмена перед
большой
операцией 5 дн 7 дн 5 дн
a Ингибирование агрегации тромбоцитов на 50%

Таблица 8. Блокаторы P2Y12 рецепторов
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ствии с протоколом, лечение тикагрелором возобнов-
ляли, когда его применение считалось безопасным с точ-
ки зрения кровотечений (см. ниже) [134].

Нежелательные эффекты тикагрелора. Помимо уве-
личения частоты небольших и не связанных с КШ
больших кровотечений нежелательные эффекты тика-
грелора включали в себя одышку, увеличение частоты
желудочковых пауз и бессимптомной гиперурикемии
[132,135,136]. Одышка, вызванная тикагрелором,
чаще всего (до 15%) развивается в течение первой не-
дели после начала лечения и может быть преходящей
или сохраняется до прекращения лечения, однако она
обычно не требует прекращения лечения [132,137].
Одышка, по-видимому, не связана с ухудшением функ-
ции сердца или легких [137]. Желудочковые паузы при
применении тикагрелора в основном представляют со-
бой бессимптомные эпизоды ночной синоатриаль-
ной блокады. Рекомендуется соблюдать осторожность
у пациентов с выраженной синоатриальной блокадой
или атриовентрикулярной блокадой II-III степени, если
пациенту не установлен постоянный водитель ритма. Ме-
ханизмы развития одышки и желудочковых пауз не уста-
новлены [137]. В исследовании PLATO в группе тика-
грелора было выявлено несколько более выраженное
увеличение сывороточного уровня креатинина, од-
нако разница между группами отсутствовала через 1 мес
после прекращения лечения [132]. Частота желудочно-
кишечных расстройств и сыпи была сходной в двух груп-
пах [136].

5.2.2.4. Отмена блокаторов P2Y12 рецепторов 
перед операцией

У пациентов с ОКС без подъема сегмента ST двой-
ную антитромбоцитарную терапию следует начинать
рано, так как польза перевешивает риск во всех случаях.
Высказывалось предположение, что тиенопиридины сле-
дует на время отменить перед ангиографией, учитывая
возможную необходимость в КШ. В нескольких иссле-
дованиях было отмечено увеличение риска больших
кровотечений у пациентов, получавших клопидогрел
перед КШ. В исследовании CURE медиана времени до
КШ составила 26 дн; в среднем операцию проводили
через 12 дн после госпитализации [113]. Решение об
отмене препарата принимали лечащие врачи. Эф-
фективность клопидогрела в профилактике ишемиче-
ских исходов по сравнению с плацебо была отмечена
перед операцией (ОР 0,82; 95% ДИ 0,58–1,16) и от-
сутствовала после нее (ОР 0,97; 95% ДИ 0,75–1,26).
Частота больших кровотечений была выше в группе кло-
пидогрела (ОР 1,27; 95% ДИ 0,96–1,69), однако
она снижалась в случае отмены клопидогрела за 5 дн
до КШ. В последующих наблюдательных исследованиях
было выявлено значительное увеличение частоты ге-
мотрансфузий и повторных операций, но не смертно-

сти в тех случаях, когда клопидогрел применяли в тече-
ние 5 дн до КШ [138-140]. В исследовании ACUITY 
1 539 пациентов перенесли КШ, а 50,9% из них полу-
чали клопидогрел до операции. У последних пациен-
тов отмечалось увеличение длительности госпитализа-
ции (12,0 и 8,9 дня, соответственно; p=0,0001), но сни-
жение частоты ишемических осложнений (смерть,
ИМ или внеплановая реваскуляризация) через 30 дн
(12,7% и 17,3%; p<0,01), которое не сопровождалось
увеличением частоты больших кровотечений, не свя-
занных с КШ (3,4% и 3,2%; p=0,87), или больших кро-
вотечений после КШ (50,3% и 50,9%; p=0,83) по
сравнению с пациентами, не получавшими клопидогрел
перед КШ. Прием клопидогрела перед операцией
был независимым предиктором снижения частоты
ишемических исходов, но не влиял на риск кровотече-
ний [141]. Причиной увеличения частоты кровотечений
могут быть не только сроки применения клопидогре-
ла перед КШ, но и другие факторы. У 4 974 пациентов,
которым проводилось плановое и внеплановое КШ, не-
зависимыми предикторами кровотечений (повторное
вмешательство по поводу кровотечения, трансфузия
эритроцитарной массы или снижение гематокрита бо-
лее чем на 15%) были исходный гематокрит
(p<0,0001), искусственное кровообращение
(p<0,0001), опыт сосудистого хирурга, выполнявше-
го КШ (p=0,02), женский пол (p<0,0001), понижен-
ный клиренс креатинина (p=0,0002), стенокардия
(p=0,0003), введение блокаторов GP IIb/IIIa рецепто-
ров перед КШ (p=0,0004) и число суженных сосудов
(p=0,002) [142]. Лечение клопидогрелом в течение 5
дн до операции не ассоциировалось с более высоким
риском кровотечения после внесения поправки на
другие факторы риска (ОР 1,23; 95% ДИ 0,52–2,10;
p=0,45).

Отменять клопидогрел у пациентов высокого рис-
ка, например, с сохраняющейся ишемией миокарда в
сочетании со стенозом ствола левой коронарной арте-
рии и тяжелым проксимальным стенозом нескольких
артерий, не рекомендуется. Таким пациентам следует
проводить КШ на фоне лечения клопидогрелом, одна-
ко необходимо уделять особое внимание мерам, на-
правленным на профилактику кровотечения [143].
Если риск кровотечения очень высокий, например, при
повторном КШ или сложном КШ в сочетании с опера-
цией на клапане, оправдан перерыв в лечении клопи-
догрелом на 3-5 дн перед операцией даже у пациен-
тов с активной ишемией миокарда (см. ниже). 

В исследовании PLATO лечение клопидогрелом и ти-
кагрелором рекомендовали на время прекратить за 5
и 1-3 дн, соответственно, до КШ. У пациентов, получав-
ших исследуемые препараты в течение 7 дн до КШ, ча-
стота больших кровотечений, связанных с операцией,
и гемотрансфузий, достоверно не отличалась между
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группами клопидогрела и тикагрелора [134]. Хотя ча-
стота нефатального ИМ и инсульта в двух группах
была сопоставимой в этой когорте, смертность была в
2 раза ниже в группе тикагрелора (4,7% и 9,7%; ОШ
0,49; 95% ДИ 0,32–0,77; p<0,01); в основном разни-
ца была достигнута в ранние сроки после КШ. 36% па-
циентов каждой группы возобновили лечение тикагре-
лором или клопидогрелом в течение 7 дн после опе-
рации, 26-27% — более чем через 7 дней и 37-38%
— больше не принимали препарат [134]. Оптимальные
сроки возобновления антитромботической терапии
после КШ не установлены.

5.2.2.5. Прекращение двойной антитромбоцитарной 
терапии

Отмена антитромбоцитарных препаратов может
привести к увеличению частоты рецидивирующих

осложнений [112,144]. Прекращение двойной анти-
тромбоцитарной терапии вскоре после имплантации
стента повышает риск подострого его тромбоза, который
характеризуется неблагоприятным прогнозом; смертность
через 1 мес достигает 15-45%. Временное прекраще-
ние двойной антитромбоцитарной терапии перед хи-
рургическим вмешательством более чем через 1 мес
после ОКС обоснованно у пациентов без стента, выде-
ляющего лекарства. Если необходим перерыв в двой-
ной антитромбоцитарной терапии, например, в случае
неотложного хирургического вмешательства (например,
нейрохирургического) или развития большого крово-
течения, которое не удается контролировать местными
средствами, эффективных альтернативных методов
лечения не существует. Обсуждалась возможность при-
менения низкомолекулярных гепаринов (НМГ), одна-
ко их эффективность не доказана [145].
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Рекомендации Класс Уровень Источник

При отсутствии противопоказаний аспирин следует назначать всем пациентам в нагрузочной дозе 150-300 мг, 
а затем продолжать лечение в дозе 75-100 мг независимо от выбранной стратегии ведения I А 107,108

Блокатор P2Y12 следует как можно раньше добавить к аспирину и продолжать терапию в течение 12 мес при 
отсутствии противопоказаний, таких как высокий риск кровотечения I А 110,130,132

Применение ингибитора протонной помпы (предпочтительно не омепразола) в сочетании с двойной 
антитромбоцитарной терапией рекомендуется пациентам с желудочно-кишечным кровотечением или язвенной 
болезнью в анамнезе, а также с множественными другими факторами риска (инфекция, вызванная Helicobacter 
pylori, возраст ≥65 лет, сочетанное лечение антикоагулянтами или стероидами) I А 125–127

В течение 12 мес после ОКС не рекомендуется отменять блокаторы P2Y12 рецепторов на длительный срок, 
если отсутствуют клинические показания I С —

Тикагрелор (нагрузочная доза 180 мг, затем 90 мг два раза в сут) рекомендуется назначать всем пациентам 
со средним и высоким риском ишемических исходов (например, с повышенным уровнем тропонина) независимо 
от начальной стратегии лечения, в том числе пациентам, получавшим клопидогрел (который следует отменить 
после назначения тикагрелора) I В 132

Прасугрел (нагрузочная доза 60 мг, затем 10 мг/сут) рекомендуется назначать пациентам, не получавшим ранее 
блокаторы P2Y12 рецепторов (особенно больным диабетом), у которых известна анатомия коронарных артерий 
и планируется ЧКВ (при отсутствии высокого риска кровотечений или других противопоказаний) I В 130

Клопидогрел (нагрузочная доза 300 мг, затем 75 мг/сут) рекомендуется назначать пациентам, которые не могут 
принимать тикагрелор или прасугрел I А 110,146,147

Если планируется инвазивное лечение, а назначение тикагрелора и прасугрела невозможно, рекомендуется 
применение нагрузочной дозы клопидогрела 600 мг (или прием дополнительной дозы 300 мг перед ЧКВ после 
приема начальной нагрузочной дозы 300 мг) I В 108,114,115

После ЧКВ возможно применение клопидогрела в более высокой поддерживающей дозе 150 мг/сут, если отсутствует 
повышенный риск кровотечения IIa В 108

Увеличение поддерживающей дозы клопидогрела на основании анализа функции тромбоцитов не рекомендуется, 
хотя оно возможно в отдельных случаях IIb В 124

При применении клопидогрела в отдельных случаях возможны генотипирование и/или оценка функции тромбоцитов IIb В 119,121

У пациентов, получавших блокаторы P2Y12 рецепторов и нуждающихся в плановом хирургическом вмешательстве 
(включая КШ), операцию рекомендуется отложить по крайней мере на 5 дн после отмены тикагрелора или клопидогрела 
и на 7 дн после отмены прасугрела, если это возможно и отсутствует высокий риск ишемических осложнений IIa С —

После КШ следует как можно быстрее возобновить лечение тикагрелором или клопидогрелом, когда терапия 
представляется безопасной IIa В 134

Комбинация аспирина с НПВП (селективными ингибиторами ЦОГ-2 и неселективными НПВП) не рекомендуется III С —

Рекомендации по применению пероральных антитромбоцитарных препаратов
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В инструкциях по применению всех трех ингибито-
ров P2Y12 рецепторов указано, что их следует отменить
за 7 дн до операции. Однако тактика ведения пациен-
тов, которых направляют на хирургическое вмеша-
тельство на фоне двойной антитромбоцитарной тера-
пии, зависит от степени неотложности операции, а
также индивидуального риска тромбообразования и кро-
вотечения. Большинство хирургических вмешательств
могут выполнены на фоне двойной антитромбоцитар-
ной терапии или по крайней мере монотерапии ацетил-
салициловой кислотой; при этом риск кровотечений счи-
тают приемлемым. Для оценки риска и выбора оптималь-
ной стратегии необходим мультидисциплинарный под-
ход (кардиолог, анестезиолог, гематолог и хирург).

У пациентов с ОКС без подъема сегмента ST необхо-
димо взвешивать риск кровотечений во время опера-
ции и повторных ишемических осложнений, связанных
с прекращением антитромбоцитарной терапии. При
этом следует учитывать характер операции, риск ише-
мических исходов и тяжесть ИБС, срок, прошедший
после ОКС или ЧКВ (если оно было выполнено), нали-
чие стента, выделяющего лекарства, и риск тромбоза
стента. При хирургических операциях, сопровождаю-
щихся низким или средним риском кровотечения, це-
лесообразно продолжать двойную антитромбоцитар-
ную терапию. Если приемлемо умеренное подавление
P2Y12 во время вмешательств, например при выполне-
нии КШ в ранние сроки после ОКС, то препараты
можно отменить незадолго до операции. В таких слу-
чаях целесообразно прекратить прием клопидогрела
за 5 дн до хирургического вмешательства или позднее,
если валидированный метод оценки функции тромбо-
цитов подтверждает низкий ответ на клопидогрел.
Прасугрел отменяют за 7 дн до операции, а тикагрелор
— за 5 дн. Если прекращение антитромбоцитарной те-
рапии перед операцией сопровождается высоким
риском (например, в первые недели после импланта-
ции стента), некоторые авторы рекомендовали на-
значить обратимый антитромбоцитарный препарат с ко-
ротким периодом полувыведения, например, ингиби-
торы GP IIb/IIIa рецепторов тирофибан или эптифиба-
тид, однако эффективность такого подхода пока не до-
казана. Двойную антитромбоцитарную терапию следу-
ет возобновить, когда она представляется безопасной.

5.2.3. Блокаторы гликопротеиновых IIb/IIIa рецепторов
Три блокатора GP IIb/IIIa рецепторов предназначе-

ны для внутривенного введения и принадлежат к раз-
личным классам: абциксимаб — фрагмент моноклональ-
ных антител, эптифибатид — циклический пептид, ти-
рофибан — пептидомиметик. При мета-анализе 29 570
пациентов, которым планировалось ЧКВ после первич-
ного консервативного ведения, было выявлено сниже-
ние относительного риска смерти или нефатального ИМ

при лечении блокаторами GP IIb/IIIa рецепторов на 9%
(10,7% и 11,5%; p=0,02) [149]. У пациентов, получав-
ших только консервативное лечение, риск смерти или
ИМ при применении блокаторов GP IIb/IIIa рецепторов
не отличался от такового в группе плацебо. Лечение эти-
ми препаратами было эффективным только во время
ЧКВ (10,5% и 13,6%; ОШ 0,74; 95% ДИ 0,57–0,96;
p=0,02). Применение блокаторов GP IIb/IIIa рецепто-
ров сопровождалось увеличением частоты больших кро-
вотечений, но не внутричерепных кровотечений. Пер-
вые исследования этих препаратов проводились в тот
период, когда отсутствовали клопидогрел или новые
блокаторы P2Y12 рецепторов.

«Upstream» терапия или выборочное применение 
блокаторов GP IIb/IIIa рецепторов при ЧКВ

В исследовании ACUITY Timing сравнивали резуль-
таты выборочного (только во время ЧКВ) и рутинного
применения блокаторов GP IIb/IIIa рецепторов до вме-
шательства (upstream) у 9 207 пациентов [150]. В
первой группе блокаторы GP IIb/IIIa рецепторов при-
меняли у 55,7% пациентов в течение 13,1 ч, а во вто-
рой группе — у 98,3% пациентов в течение 18,4 ч. В це-
лом 64% пациентов получали тиенопиридины перед
ангиографией или ЧКВ. Частота больших кровотечений,
не связанных с КШ, в течение 30 дн была ниже на фоне
выборочного применения блокаторов GP IIb/IIIa рецеп-
торов (4,9% и 6,1%; ОР 0,80; 95% ДИ 0,67–0,95;
p=0,009), в то время как частота ишемических исхо-
дов достоверно не отличалась между двумя группами
(7,9% и 7,1%; ОР 1,12; 95% ДИ 0,97–1,29; p=0,13).
Суммарная частота ишемических исходов и больших
кровотечений (чистый клинический эффект) через 30
дн была сходной (11,7% и 11,7%; ОР 1,00; 95% ДИ
0,89–1,11; p=0,93; значение р для сопоставимости
<0,001).

В исследовании EARLY-ACS были рандомизирова-
ны 9 492 пациентов, которым планировалось инвазив-
ное лечение. Пациентам вводили эптифибатид или пла-
цебо в ранние сроки; кроме того, допускалось введе-
ние эптифибатида после ангиографии перед ЧКВ
[151]. Первичным критерием эффективности была сум-
марная частота смерти, ИМ, неотложной реваскуляри-
зации по поводу рецидивирующей ишемии или ост-
рой или угрожающей тромботической окклюзии сосу-
да через 96 ч. Среди 5 559 пациентов группы плаце-
бо 38% получили эптифибатид после ангиографии.
При раннем и отложенном введении эптифибатида ча-
стота первичной конечной точки достоверно не отлича-
лась (9,3% и 10,0%; ОШ  0,92; 95% ДИ 0,80–1,06;
p=0,23). Частота вторичной конечной точки (смерть
от любой причины или развитие ИМ в течение 30 дн)
также была сопоставимой (11,2% и 12,3%; ОШ 0,89;
95% ДИ 0,89–1,01; p=0,08). Частота той же 
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конечной точки на фоне консервативного ведения (до
ЧКВ или КШ или в течение 30 дн у всех пациентов, ко-
торые получали только медикаментозное лечение) так-
же была сопоставимой (4,3% в группе эптифибатида
и 4,2% в группе плацебо). Это свидетельствует о том,
что введение эптифибатида не приносит пользы паци-
ентам, которым проводится консервативное лечение.
Частота больших кровотечений на фоне раннего вве-
дения эптифибатида была выше, чем при отложенном
введении препарата (частота больших кровотечений
по критериям TIMI через 120 ч составила 2,6% и 1,8%,
соответственно; ОР 1,42; 95% ДИ 1,97–1,89;
p=0,015). Таким образом, это исследование не под-
твердило преимуществ раннего (upstream) примене-
ния эптифибатида перед современной стандартной так-
тикой ведения, когда у части пациентов, которым
проводили ЧКВ, эптифибатид вводили в более позд-
ние сроки. 

Во всех исследованиях отмечалось увеличение ча-
стоты кровотечений на фоне раннего применения бло-
каторов GP IIb/IIIa рецепторов. В связи с этим их не сле-
дует вводить до ангиографии. При оценке целесообраз-
ности введения блокаторов GP IIb/IIIa рецепторов перед
ЧКВ следует учитывать результаты ангиографии (нали-
чие тромба и распространенность атеросклероза), по-
вышение уровня тропонина, предыдущую терапию
ингибиторами P2Y12 рецепторов, возраст и другие
факторы, оказывающие влияние на риск серьезных кро-
вотечений [2,152]. «Upstream» терапия блокаторами 
GP IIb/IIIa рецепторов может быть обоснованной при со-
хранении ишемии у пациентов группы высокого риска
или невозможности двойной антитромбоцитарной те-
рапии. Пациентам, которым вводили эптифибатид или
тирофибан перед ангиографией, следует продолжать
лечение тем же препаратом во время и после ЧКВ.

Тромбоцитопения 
При применении всех трех зарегистрированных

блокаторов GP IIb/IIIa рецепторов может развиться тром-
боцитопения (см. раздел 5.5.10.). Частота острой
тромбоцитопении в клинических исследованиях парен-
теральных блокаторов GP IIb/IIIa рецепторов составля-
ла от 0,5 до 5,6% и была сопоставимой с таковой при
введении одного нефракционированного гепарина
(НФГ) [153,154]. Через 5-11 дн возможно развитие
поздней тромбоцитопении. Оба типа тромбоцитопении
могут быть следствием образования антител [155]. При
лечении абциксимабом частота тяжелой тромбоцито-
пении была более чем в 2 раза выше, чем в группе пла-
цебо. Риск ее ниже при введении эптифибатида (0,2%
в исследовании PURSUIT) [156] и тирофибана. В иссле-
довании TARGET развитие тромбоцитопении наблюда-
ли у 2,4% пациентов группы абциксимаба и 0,5% —
группы тирофибана (p<0,001) [157].

Сравнительная эффективность блокаторов 
GP IIb/IIIa рецепторов 

Абциксимаб сравнивали с тирофибаном в исследо-
вании TARGET, в котором у 2/3 пациентов имелся
ОКС без подъема сегмента ST [158]. Абциксимаб пре-
восходил тирофибан в стандартных дозах по эффектив-
ности в профилактике смерти, ИМ и неотложной ревас-
куляризации в течение 30 дн, однако через 6 мес раз-
ница была недостоверной [159]. Дополнительные ис-
следования, в которых тирофибан применяли в более
высоких дозах в различных ситуациях, результаты
мета-анализа показали, что тирофибан в высокой
дозе (25 мг/кг в виде болюса, а затем инфузия) по эф-
фективности сопоставим с абциксимабом [160,161].
Сравнительные исследования эптифибатида не прово-
дились.

Комбинация блокаторов GP IIb/IIIa рецепторов 
с аспирином и ингибиторами P2Y12

Данные о пользе присоединения блокатора 
GP IIb/IIIa рецепторов к комбинированной терапии аспи-
рином и блокатором P2Y12 рецепторов при ОКС без
подъема сегмента ST ограниченны. В исследовании 
ISAR-REACT-2 были рандомизированы 2 022 пациен-
та высокого риска с ОКС без подъема сегмента ST, ко-
торым после приема аспирина и клопидогрела в дозе
600 мг вводили абциксимаб или плацебо во время ЧКВ.
Доля пациентов с сахарным диабетом в двух группах
была сопоставимой (в среднем 26,5%); у 52% боль-
ных был повышен уровень тропонина, а у 24,1%
имелся ИМ в анамнезе. Суммарная частота смерти, ИМ
или неотложной реваскуляризации целевого сосуда в
течение 30 дн в группе абциксимаба была значитель-
но ниже, чем в группе плацебо (8,9% и 11,9%; ОР 0,75;
95% ДИ 0,58–0,97; p=0,03). Снижение риска про-
изошло в основном за счет уменьшения риска смерти
и нефатального ИМ. Эффект препарата был более
выраженным в некоторых подгруппах пациентов, в част-
ности с повышенным уровнем тропонина (13,1% и
18,3%; отношение рисков 0,71; 95% ДИ 0,54–0,95;
p=0,02). Длительность терапии клопидогрелом перед
введением блокатора GP IIb/IIIa рецепторов не оказы-
вала влияния на исходы. У пациентов с нормальным
уровнем тропонина и сахарным диабетом лечение
абциксимабом оказалось неэффективным. Однако
число пациентов с диабетом в этом исследовании
было недостаточным для статистического анализа эф-
фективности терапии. 

В исследованиях TRITON и PLATO частота примене-
ния блокаторов GP IIb/IIIa рецепторов составила 55%
и 27%, соответственно. У пациентов, получавших эти
препараты в исследовании TRITON, была выше часто-
та больших и небольших кровотечений (по крите-
риям TIMI), не связанных с КШ, однако применение бло-
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каторов GP IIb/IIIa рецепторов не влияло на относитель-
ный риск кровотечений, который сравнивали в группах
прасугрела и клопидогрела (значение Р для взаимодей-
ствия 0,19) [162]. Лечение прасугрелом привело к сни-
жению риска смерти, ИМ или инсульта по сравнению
с клопидогрелом как на фоне применения блокаторов
GP IIb/IIIa рецепторов (6,5% и 8,5%; отношение рис-
ков 0,76; 95% ДИ 0,64–0,90), так и без лечения эти-
ми препаратами (4,8% и 6,1%; отношение рисков 0,78;
95% ДИ 0,63–0,97). В исследовании PLATO тикагре-
лор также снизил риск смерти, ИМ или инсульта по
сравнению с клопидогрелом у пациентов, получавших
(10,0% и 11,1%; отношение рисков 0,90; 95% ДИ
0,76–1,07) и не получавших (9,7% и 11,9%; отноше-
ние рисков 0,82; 95% ДИ 0,74–0,92) блокатор GP
IIb/IIIa рецепторов [132]. В целом применение блока-
тора GP IIb/IIIa рецепторов в сочетании с аспирином и
блокатором P2Y12 рецепторов оправданно при ЧКВ у
пациентов с ОКС без подъема сегмента, если риск раз-
вития ИМ высокий, а риск кровотечений низкий.

Блокаторы GP IIb/IIIa рецепторов 
и антикоагулянты

В большинстве исследований, показавших эффек-
тивность блокаторов GP IIb/IIIa рецепторов, применя-
лись антикоагулянты. В нескольких исследованиях у па-
циентов с ОКС без подъема сегмента ST, а также в на-
блюдательных исследованиях у пациентов, перенесших
ЧКВ, было установлено, что НМГ, прежде всего энокса-
парин, можно безопасно применять в сочетании с
блокаторами GP IIb/IIIa рецепторов, хотя подкожное вве-
дение эноксапарина не обеспечивает адекватную про-
филактику катетерного тромбоза при первичном ЧКВ
[163]. В исследовании OASIS-5 блокаторы GP IIb/IIIa ре-
цепторов применяли в сочетании с аспирином и кло-
пидогрелом, а также фондапаринуксом (n=1308) или
эноксапарином (n=1273) [164]. В целом частота кро-
вотечений при лечении фондапаринуксом была ниже,
чем при применении эноксапарина (см. раздел 5.3.).
Бивалирудин и НФГ/НМГ характеризовались одинако-
выми безопасностью и эффективностью в комбинации
с аспирином, клопидогрелом и блокатором GP IIb/IIIa
рецепторов в исследовании ACUITY [165]. Комбиниро-
ванная терапия бивалирудином и блокатором 
GP IIb/IIIa рецепторов  привела к сходному снижению
частоты ишемических осложнений по сравнению с
одним бивалирудином, но сопровождалась более вы-
сокой частотой больших кровотечений [166]. Эти дан-
ные не позволяют рекомендовать широкое применение
данной комбинации. 

Выбор дозы блокаторов GP IIb/IIIa рецепторов 
Эффективность и безопасность блокаторов 

GP IIb/IIIa рецепторов в обычной клинической практи-

ке изучалась в нескольких регистрах. Была отмечена вы-
сокая частота больших кровотечений, которые были ча-
стично связаны с назначением больших доз [167,168].
Причинами передозировки были пожилой возраст, жен-
ский пол, почечная недостаточность, низкая масса
тела, сахарный диабет и застойная сердечная недоста-
точность. У пациентов, получавших слишком высокие
дозы блокаторов GP IIb/IIIa рецепторов, скорректиро-
ванная частота больших кровотечений была на 30%
выше таковой при применении адекватных доз. Таким
образом, частота геморрагических осложнений в кли-
нических исследований может быть заниженной по
сравнению с таковой в клинической практике, когда бло-
каторы GP IIb/IIIa рецепторов применяют у пациентов,
у которых чаще встречаются сопутствующие заболева-
ния.

Блокаторы GP IIb/IIIa рецепторов 
и коронарное шунтирование

При выполнении КШ у пациентов, получающих
блокаторы GP IIb/IIIa рецепторов, необходимо обеспе-
чить адекватный гемостаз и отменить блокатор 
GP IIb/IIIa рецепторов перед операцией или, если не-
возможно, во время вмешательства. Эптифибатид и ти-
рофибан обладают коротким периодом полувыведе-
ния (около 2 ч), поэтому функция тромбоцитов при об-
ратимом связывании рецепторов может восстановить-
ся в конце КШ. Абциксимаб имеет короткий период по-
лувыведения (10 мин), однако он медленно высвобож-
дается из комплекса с рецептором с периодом полувы-
ведения около 4 ч, поэтому восстановление нормаль-
ной или близкой к норме агрегации тромбоцитов
происходит в течение 48 ч после завершения инфузии
(хотя абциксимаб, связанный с рецепторами, может
определяться в течение более длительного времени).
В случае значительного кровотечения возможна транс-
фузия тромбоцитарной массы (см. раздел 5.5.9.). Для
купирования больших кровотечений при введении
тирофибана и эптифибатида возможно применение
фибриногена в виде свежезамороженной плазмы или
криопреципитата, в том числе в сочетании с тромбоци-
тарной массой [169].

5.3. Антикоагулянты
Антикоагулянты применяют у пациентов с ОКС без

подъема сегмента ST для ингибирования образования
и/или активности тромбина и для профилактики тром-
бообразования. Установлена эффективность антикоа-
гулянтов в сочетании с блокаторами функции тромбо-
цитов, а комбинированная терапия была более эффек-
тивной, чем монотерапия обоими средствами [171,172].
У пациентов с ОКС без подъема сегмента ST изучались
или изучаются несколько антикоагулянтов, действующих
на различных уровнях каскада свертывания крови: 

Рекомендации по лечению острого коронарного синдрома без стойкого подъема сегмента ST
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Непрямые ингибиторы свертывания (для реализа-
ции эффекта необходим антитромбин):

Непрямые ингибиторы тромбина: НФГ
НМГ

Непрямые ингибиторы Xa фактора: НМГ
Фондапаринукс

Прямые ингибиторы свертывания
Прямые ингибиторы Ха фактора: апиксабан, рива-

роксабан, отамиксабан
Прямые ингибиторы тромбина: бивалирудин, даби-

гатран
Механизмы действия антикоагулянтов см. на рис. 3.

Более подробную информацию можно найти в опуб-
ликованных обзорах [171].

5.3.1. Непрямые ингибиторы каскада коагуляции
5.3.1.1. Фондапаринукс

Единственным селективным ингибитором активиро-
ванного фактора Х (фактора Ха) является фондапари-
нукс — синтетический пентасахарид, который по строе-
нию сходен с участком гепарина, связывающим анти-
тромбин. Он ингибирует фактор Ха вследствие обрати-
мого, высокоаффинного и неконвалентного связывания
с антитромбином. Фондапаринукс катализирует опосре-
дованное антитромбином ингибирование фактора Ха
и предупреждает образование тромбина. Препарат
увеличивает способность к ингибированию фактора Ха
в 300 раз. Ингибирование 1 единицы фактора Ха по-
давляет образование 50 единиц тромбина. 

Биодоступность фондапаринукса при подкожном
введении составляет 100%, а период полувыведения
— 17 ч, поэтому его можно назначать один раз в день.
Препарат выводится почками и противопоказан паци-
ентам с клиренсом креатинина менее 20 мл/мин.
Фондапаринукс не чувствителен к инактивирующему
действию белков, выделяющихся тромбоцитами и

нейтрализующих гепарин. При применении фондапа-
ринукса не были описаны подтвержденные случаи
тромбоцитопении, индуцированной гепарином, даже
при широком его применении для профилактики и лече-
ния венозных тромбоэмболических осложнений. В
связи с этим мониторирование числа тромбоцитов не
требуется. При лечении фондапаринуксом нет не-
обходимости в подборе дозы и контроле анти-Ха ак-
тивности. Фондапаринукс не оказывает существенно-
го влияния на стандартные показатели антикоагуляции,
такие как активированное частичное тромбопластино-
вое время (аЧТВ), активированное время свертывания
(АВС), уровень протромбина и тромбиновое время. 

При ОКС фондапаринукс рекомендуется применять
в фиксированной дозе 2,5 мг/сут. Эта доза была вы-
брана на основании результатов исследования PENTUA
(дозо-определяющем исследовании фондапаринукса)
и изучалась в двух крупных исследованиях III фазы 
(OASIS-5 и OASIS-6) [173–175]. В исследовании 
PENTUA доза 2,5 мг по эффективности и безопасности
была по крайней мере сопоставима с более высокими
дозами. Фондапаринукс применяли также в дозах 
2,5 и 5 мг внутривенно при плановых и неотложных ЧКВ.
По эффективности и безопасности две дозы достовер-
но не отличались друг от друга и от контроля (НФГ)
[176]; однако в исследование были включены только
350 пациентов, поэтому оно не обладало необходимой
статистической силой. Частота острой окклюзии сосу-
да и тромбоза, выявленного при ангиографии, в двух
группах фондапаринукса была несколько выше, чем в
группе НФГ (фондапаринукс 2,5 мг — 2,5% и 5,1%, 
соответственно, фондапаринукс 5,0 мг — 0% и 4,3%,
НФГ — 0,9% и 0,9%) [176]. 

В исследовании OASIS-5 были рандомизированы 
20 078 пациентов с ОКС без подъема сегмента ST, ко-
торым вводили фондапаринукс в дозе 2,5 мг один раз
в день подкожно или эноксапарин в дозе 1 мг/кг два

Рекомендации по лечению острого коронарного синдрома без стойкого подъема сегмента ST

Рекомендации Класс Уровень Источник

Решение о назначении комбинации пероральных антитромбоцитарных препаратов, блокатора GP IIb/IIIa рецепторов 
и антикоагулянтов следует принимать с учетом риска развития ишемических и геморрагических осложнений I С —

При выполнении ЧКВ, ассоциирующейся с высоким риском (повышенный уровень тропонина, видимый тромб), 
у пациентов, получающих двойную антитромбоцитарную терапию, добавление блокатора GP IIb/IIIa рецепторов 
рекомендуется, если риск кровотечений низкий I В 152,161

Присоединение эптифибатида или тирофибана к аспирину рекомендуется перед ангиографией у пациентов 
высокого риска, не получавших нагрузочную дозу блокаторов P2Y12 рецепторов IIa С —

У пациентов высокого риска введение эптифибатида или тирофибана возможно перед ранней ангиографией 
в дополнение к двойной антитромбоцитарной терапии при сохранении ишемии и низком риске кровотечений IIb С —

Рутинное применение блокаторов GP IIb/IIIa перед ангиографией в рамках инвазивной стратегии лечения 
не рекомендуется III А 151,170

Назначать блокаторы GP IIb/IIIa на фоне двойной антитромбоцитарной терапии у пациентов, которые получают 
консервативное лечение, не рекомендуется III А 150,151

Рекомендации по применению блокаторов GP IIb/IIIa рецепторов
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раза в день подкожно в течение максимум 8 дн (в сред-
нем 5,2 и 5,4 дн, соответственно) [175]. Частота пер-
вичной конечной точки (смерть, ИМ или рефрактерная
ишемия) через 9 дн составила 5,7% в группе энокса-
парина и     5,8% в группе фондапаринукса (отноше-
ние рисков 1,01; 95% ДИ 0,90–1,13), что подтвержда-
ло сопоставимость эффектов двух препаратов. В то же
время частота больших кровотечений была в 2 раза ниже
в группе фондапаринукса: 2,2% и 4,1%, соответ-
ственно (отношение рисков 0,52; 95% ДИ 0,44–0,61;
p<0,001). Большие кровотечения были независимым
предиктором смертности в отдаленном периоде, кото-
рая значительно снизилась в группе фондапаринукса
через 30 дн (2,9% и 3,5%; отношение рисков 0,83; 95%
ДИ 0,71–0,97; p=0,02) и 6 мес (5,8% и 6,5%; отно-
шение рисков 0,89; 95% ДИ 0,80–1,00; p=0,05). Че-
рез 6 мес суммарная частота смерти, ИМ или инсуль-
та в группе фондапаринукса была значительно ниже,
чем в группе эноксапарина (11,3% и 12,5%; отноше-
ние рисков 0,89; 95% ДИ 0,82–0,97; p=0,007). В вы-
борке пациентов, которым проводили ЧКВ, частота боль-
ших кровотечений (в том числе в области сосудистого
доступа) через 9 дн была значительно ниже в группе
фондапаринукса (2,4% и 5,1%; отношение рисков 0,46;
95% ДИ 0,35–0,61; p<0,001). Интересно, что срок вме-
шательства после введения последней дозы фондапа-
ринукса не влиял на частоту больших кровотечений
(1,6% и 1,3% — <6 ч и >6 ч, соответственно). Тромбоз
катетера в группе фондапаринукса встречался чаще

(0,9%), чем в группе эноксапарина (0,4%), однако его
удавалось ликвидировать путем введения эмпириче-
ски подобранной болюсной дозы НФГ во время ЧКВ.
Учитывая сопоставимую частоту ишемических исходов
в группах фондапаринукса и гепарина через 9 дн, по
чистому клиническому эффекту (суммарной частоте
смерти, ИМ, инсульта и больших кровотечений) фон-
дапаринукс имел преимущества перед эноксапарином
(8,2% и 10,4%; отношение рисков 0,78; 95% ДИ
0,67–0,93; p=0,004).

Предложено механистическое объяснение разницы
между фондапаринуксом и эноксапарином [177].
Фондапаринукс в дозе 2,5 мг/сут по антикоагулянтной
активности (анти-Ха активности) примерно в два раза
уступает эноксапарину в стандартной дозе. Степень ин-
гибирования образования тромбина при примене-
нии фондапаринукса также в два раза ниже. Это сви-
детельствует о том, что низкий уровень антикоагуляции
достаточен для профилактики повторных ишемических
исходов в острую фазу ОКС без подъема сегмента ST у
пациентов, получающих полноценную антитромбо-
цитарную терапию, в том числе аспирином и клопидо-
грелом, а также блокатором GP IIb/IIIa рецепторов, учи-
тывая отсутствие разницы частоты первичной конечной
точки через 9 дн между группами фондапаринукса и
эноксапарина в исследовании OASIS-5 [175]. Низкий
уровень антикоагуляции объясняет значительное сни-
жение риска кровотечений. Однако подобная антикоа-
гуляция недостаточна для профилактики тромбоза ка-
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тетера во время ЧКВ. Это указывает на необходимость
введения дополнительного болюса НФГ во время ЧКВ
у пациентов, получавших фондапаринукс.

Оптимальная доза НФГ, которую следует вводить в
виде болюса во время ЧКВ пациентам, получающим
фондапаринукс, изучалась в исследовании FUTURA/
OASIS-8 [178]. В этом исследовании 2 026 пациентам,
получавшим фондапаринукс и направленным на ЧКВ
в течение 72 ч после начала терапии, вводили НФГ в
виде болюса в низкой дозе (50 МЕ/кг) независимо от
дозы блокатора GP IIb/IIIa рецепторов (если он приме-
нялся) или в стандартной дозе 85 МЕ/кг (снижали до
60 ЕД/кг в случае введения блокатора GP IIb/IIIa рецеп-
торов), которую подбирали под контролем АВС. ЧКВ
было выполнено вскоре после введения последней дозы
фондапаринукса (4 ч). Частота комбинированной пер-
вичной конечной точки (большое кровотечение, неболь-
шое кровотечение или большие кровотечения в обла-
сти сосудистого доступа) через 48 ч после ЧКВ досто-
верно не отличалась между двумя группами (4,7% и
5,8%, соответственно; ОШ 0,80; 95% ДИ 0,54–1,19;
p=0,27). Частота больших кровотечений была сходной
в двух группах (1,4% и 1,2%, соответственно) и сопо-
ставимой с таковой у пациентов, направленных на ЧКВ
в группе фондапаринукса в исследовании OASIS-5
(1,5% через 48 ч; те же критерии оценки кровотечений).
Частота небольших кровотечений была ниже при вве-
дении гепарина в низкой дозе (0,7% и 1,7%; ОШ 0,40;
95% ДИ 0,16–0,97; p=0,04). По чистому клиническо-
му эффекту (большое кровотечение через 48 ч или ре-
васкуляризация целевого сосуда через 30 дн) преиму-
щество имел гепарин в стандартной дозе (5,8% и
3,9% — низкая и стандартная дозы, соответственно; ОШ
1,51; 95% ДИ 1,00–2,28; p=0,05). Частота вторичной
конечной точки, включавшей в себя смерть, ИМ или ре-
васкуляризацию целевого сосуда, также была ниже при
введении гепарина в стандартной дозе (4,5% и 2,9%
— низкая и стандартная дозы, соответственно; ОШ
1,58; 95% ДИ 0,98–2,53; p=0,06). Тромбоз катетера
встречался редко (0,5% — низкая доза, 0,1% — стан-
дартная доза; p=0,15). Полученные данные свидетель-
ствуют о том, что пациентам, получавшим фондапари-
нукс, во время ЧКВ обычный гепарин следует вводить
в стандартной дозе с учетом более выраженного чисто-
го клинического эффекта и пониженного риска тром-
боза катетера. 

5.3.1.2. Низкомолекулярные гепарины
НМГ — это производные гепарина с молекулярной

массой от 2000 до 10000 Да. Они характеризуются сба-
лансированной анти-Ха и анти-IIa активностью, кото-
рая зависит от молекулярной массы препарата. При уве-
личении последней повышается анти-IIa активность.
НМГ отличаются по фармакокинетическим и анти-

коагулянтным свойствам и, соответственно, не яв-
ляются взаимозаменяемыми. НМГ имеют несколько пре-
имуществ перед НФГ, включая более полное всасыва-
ние после подкожного введения, меньшее связывание
с белками, менее выраженную активацию тромбоци-
тов и более предсказуемую зависимость эффекта от дозы
[171]. При лечении НМГ риск развития тромбоцитопе-
нии, индуцированной гепарином, ниже, чем при лече-
нии НФГ; НМГ, по крайней мере частично, выводятся
почками. Риск накопления увеличивается при сниже-
нии функции почек, которое сопровождается повыше-
нием риска кровотечения. Большинство НМГ противо-
показаны пациентам с почечной недостаточностью
(клиренс креатинина ниже 30 мл/мин). Однако дозу
эноксапарина у пациентов с клиренсом креатинина ме-
нее 30 мл/мин можно снизить (1 мг/кг один раз в день,
а не два раза в день). 

НМГ при ОКС без подъема сегмента ST назначают в
подобранной по массе тела и обычно вводят подкож-
но два раза в день, хотя у пациентов высокого риска
лечение можно начинать с внутривенного введения бо-
люса [179-182]. При применении НМГ в стандартных
дозах мониторирование анти-Ха активности не требу-
ется за исключением особых ситуаций, например у па-
циентов с почечной недостаточностью или ожирением.
Оптимальный уровень анти-Ха активности, который дол-
жен быть достигнут у пациентов с ОКС без подъема сег-
мента ST, не установлен. У пациентов с венозной тром-
боэмболией (ВТЭ) терапевтический диапазон состав-
ляет 0,6-1,0 МЕ/мл. Четкая связь между анти-Ха актив-
ностью и клиническими исходами не установлена.
Однако риск кровотечений увеличивается, когда анти-
Ха активность превышает 1,0 МЕ/мл [183]. В дозоопре-
деляющем исследовании у пациентов с ОКС без подъе-
ма сегмента ST эноксапарин изучали в дозах 1,25 и 1,0
мг/кг два раза в день. Максимальная анти-Ха активность
в двух группах составляла 1,5 и 1,0 МЕ/мл, соответ-
ственно. При применении эноксапарина в дозе 1,25
мг/кг частота больших кровотечений в течение 14 дн
равнялась 6,5% (в основном в области сосудистого до-
ступа). В группе эноксапарина 1,0 мг/кг частота боль-
ших кровотечений снизилась до 1,9%. У пациентов с
большими кровотечениями анти-Ха активность нахо-
дилась в диапазоне 1,8-2,0 МЕ/мл [184]. В крупной ко-
горте пациентов с нестабильной стенокардией/ИМ
без подъема сегмента ST низкая анти-Ха активность
(<0,5 МЕ/мл) при лечении эноксапарином ассоции-
ровалась с трехкратным увеличением смертности у па-
циентов с анти-Ха активностью в целевом диапазоне
0,5-1,2 МЕ/мл. Низкие уровни анти-Ха (<0,05 МЕ/мл)
были независимым предиктором смертности в течение
30 дн. Это свидетельствует о том, что при лечении энок-
сапарином уровень анти-Ха активности по возможно-
сти должен составлять по крайней мере 0,5 МЕ/мл
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[185]. В неконтролируемых исследованиях и неболь-
ших контролируемых исследованиях у пациентов, ко-
торым проводились ЧКВ, анти-Ха активность >0,5
МЕ/мл ассоциировалась с низкой частотой ишемиче-
ских и геморрагических осложнений [186,187]. 

Опубликованы результаты нескольких мета-анали-
зов исследований, в которых сравнивали эффективность
НМГ и НФГ у пациентов с ОКС без подъема сегмента ST.
В первый мета-анализ были включены 12 клинических
исследований различных препаратов в целом у 17 157
пациентов с ОКС без подъема сегмента ST, получавших
аспирин. Гепарины достоверно превосходили плаце-
бо по эффективности в профилактике смерти или ИМ
(ОШ 0,53; 95% ДИ 0,38–0,73; p=0,0001). НМГ не
имели преимуществ перед НФГ по эффективности
или безопасности [172]. При мета-анализе всех иссле-
дований, в которых изучались эноксапарин и НФГ, в це-
лом у 21 946 пациентов достоверной разницы смерт-
ности через 30 дн не выявлено (3,0% и 3,0%, соответ-
ственно; ОШ 1,00; 95% ДИ 0,85–1,17; p=незначимый).
При лечении эноксапарином выявлено дополнитель-
ное снижение риска смерти или ИМ в течение 30 дн по
сравнению с гепарином (10,1% и 11,0%; ОШ 0,91;
95% ДИ 0,83–0,99). При анализе post-hoc в подгруп-
пе пациентов, не получавших НФГ перед рандомиза-
цией, выявлено значительное снижение смертности или
частоты ИМ в течение 30 дн при лечении эноксапари-
ном по сравнению с НФГ (8,0% и 9,4%, соответ-
ственно; ОШ 0,81; 95% ДИ 0,70–0,94). Достоверной
разницы частоты гемотрансфузий (7,2% и 7,5%; 
ОШ 1,01; 95% ДИ 0,89–1,14) или больших кровотече-
ний (4,7% и 4,5%; ОШ 1,04; 95% ДИ 0,83–1,30) че-
рез 7 дн после рандомизации отмечено не было как во
всей выборке, так и в выборке пациентов, не получав-
ших антикоагулянты перед рандомизацией. При допол-
нительном мета-анализе, в который были включены все
исследования эноксапарина у пациентов с ОКС (как без
подъема сегмента ST, так и с подъемом сегмента ST),
были получены сходные результаты [188]. 

И, наконец, в небольших исследованиях сравнива-
ли эффективность и безопасность НМГ и НФГ в комби-
нации с блокаторами GP IIb/IIIa рецепторов. По безопас-
ности две схемы лечения не отличались. Ни в одном ис-
следовании не было выявлено разницы риска «твердых»
конечных точек, за исключением исследования 
INTERACT, в котором имелась достоверная разница меж-
ду группами эноксапарина/эптифибатида и НФГ/эп-
тифибатида в пользу первой схемы [189-191]. Одна-
ко все эти исследования не обладали необходимой 
статистической силой, чтобы сделать окончательные 
выводы.

Большинство исследований проводились в то вре-
мя, когда инвазивная стратегия еще не была внедрена
в широкую практику, а в некоторых исследованиях при-

менение инвазивных методов вообще не рекомендо-
валось. В результате инвазивное лечение проводилось
только у небольшой части пациентов, поэтому любые
выводы, сделанные на основании этих исследований,
сегодня будут устаревшими. 

Единственным исследованием, в котором эноксапа-
рин сравнивали с НФГ на фоне высокой частоты ЧКВ,
реваскуляризации, стентирования и активной антитром-
боцитарной терапии аспирином, клопидогрелом и
блокаторами GP IIb/IIIa, было SYNERGY [192]. В это ис-
следование были включены 10 027 пациентов высо-
кого риска, которым проводили инвазивное обследо-
вание и реваскуляризацию. 76% пациентов получали
антикоагулянты перед рандомизацией. Достоверной
разницы частоты смерти и ИМ через 30 дн между груп-
пами эноксапарина и НФГ не выявили (14,0% и
14,5%, соответственно; ОШ 0,96; 95% ДИ 0,86–1,06;
p=незначимый) [193]. Частота кровотечений была
выше в группе эноксапарина, в частности было отмече-
но достоверное увеличение частоты больших кровотече-
ний в соответствии с критериями TIMI (9,1% и 7,6%;
p=0,008), но недостоверное увеличение частоты тяже-
лых кровотечений в соответствии с критериями 
GUSTO (2,7% и 2,2%; p=0,08) и гемотрансфузий
(17,0% и 16,0%; p=0,16). Повышенная частота кро-
вотечений, вероятно, отражала частое применение
антикоагулянтов перед рандомизацией и, возможно,
частую смену антикоагулянта после рандомизации. 

Тем не менее, НМГ, особенно эноксапарин, часто при-
меняют при ЧКВ, хотя мониторировать антикоагуляцию
нелегко. Фармакокинетические/фармакодинамиче-
ские свойства эноксапарина отличаются при подкожном
и внутривенном применении. При плановом ЧКВ энок-
сапарин вводят в дозе 1 мг/кг внутривенно. Внутривен-
ные дозы, которые изучались в клинических исследова-
ниях, были ниже (обычно 0,5 мг/кг) и обеспечивали ту
же максимальную анти-Ха активность в течение 3 мин
[194]. Эноксапарин при внутривенном введении дает
быстрый и предсказуемый антикоагулянтный эффект в
течение 2 ч. Более низкие дозы изучались также в иссле-
довании STEEPLE [195]. У пациентов без ОКС частота кро-
вотечений в группе эноксапарина в дозах 0,5 и 0,75 мг/кг
была ниже, чем в группе НФГ. Однако исследование не
обладало статистической силой, необходимой для вы-
явления различий между группами эноксапарина.

У пациентов с ОКС без подъема сегмента ST, полу-
чавших эноксапарин, не рекомендуется дополнитель-
ное введение эноксапарина во время ЧКВ, если послед-
няя подкожная инъекция препарата была выполнена
менее чем за 8 ч до вмешательства. Если эноксапарин
вводили более чем за 8 ч до ЧКВ, то рекомендуется до-
полнительное введение 0,3 мг/кг внутривенно в виде
болюса. Переход с одного антикоагулянта на другой во
время ЧКВ не рекомендуется.
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5.3.1.3. Нефракционированный гепарин
НФГ — это неоднородная смесь полисахаридов с мо-

лекулярной массой от 2 000 до 30 000 Да (в основном
15 000-18 000 Да). Одна треть молекул, входящих в
состав НФГ, содержит пентасахарид, который связыва-
ется с антитромбином и увеличивает скорость ингиби-
рования фактора Ха. Для подавления фактора IIa необхо-
димо взаимодействие гепарина с тромбином и анти-
тромбином с образованием связи между ними. НФГ
плохо всасывается после подкожного введения, поэто-
му его предпочтительно вводить внутривенно. Препа-
рат обладает узким терапевтическим окном, в связи с
чем необходимо частое мониторирование аЧТВ. Целе-
вой его уровень составляет 50-75 с (в 1,5-2,5 раза выше
верхней границы нормы). При более высоких значениях
аЧТВ увеличивается риск геморрагических осложнений,
а дополнительный антитромботический эффект отсут-
ствует. При аЧТВ менее 50 с антитромботическое дей-
ствие ограниченно. НФГ рекомендуется назначать в дозе,
подобранной по массе тела. Лечение начинают с вве-
дения болюса 60-70 ед/кг (максимум 5 000 ед) с после-
дующей инфузией по 12-15 ед/кг/ч (максимум 
1 000 ед/ч). Такая схема чаще всего обеспечивает до-
стижение целевых значений аЧТВ [171]. Антикоагулянт-
ный эффект НФГ быстро прекращается (в течение не-
скольких часов после прекращения введения). В пер-
вые 24 ч после прекращения терапии существует риск
реактивации процесса свертывания и, соответственно,
преходящего повышения риска рецидивирующих ише-
мических осложнений, несмотря на одновременную те-
рапию аспирином. 

При мета-анализе 6 исследований было показано,
что кратковременное введение НФГ приводит к сниже-
нию риска смерти или ИМ на 33% по сравнению с пла-
цебо или отсутствием антикоагуляции (ОШ 0,67; 95%
ДИ 0,45–0,99; p=0,04) [172]. Благоприятный эф-
фект препарата был связан со снижением риска разви-
тия ИМ. В клинических исследованиях, в которых
сравнивали комбинированную терапию НФГ+аспирин
и монотерапию аспирином у пациентов с ОКС без
подъема сегмента ST, было отмечено небольшое пре-
имущество комбинированной терапии, но ценой уве-
личения риска кровотечений. Рецидивы ишемических
осложнений после отмены НФГ объясняют, почему этот
эффект не сохранялся в более поздние сроки, если па-
циентам не проводили реваскуляризацию до прекра-
щения введения НФГ. 

При ЧКВ стандартный гепарин вводят внутривенно
в виде болюса под контролем АВС (250-350 с или 
200-250 с, если вводился блокатор GP IIb/IIIa рецеп-
торов) или в дозе, подобранной пo массе тела (обыч-
но 70-100 ед/кг или 50-60 ед/кг в комбинации с бло-
каторами GP IIb/IIIa рецепторов) [171]. Учитывая
значительную вариабельность биодоступности НФГ, его

рекомендуется применять под контролем АВС, особен-
но при длительных вмешательствах, когда может потре-
боваться введение дополнительной дозы. Продолже-
ние гепаринизации после завершения вмешательства
(до или после удаления проводника) не рекомендуется. 

Если пациент поступает в ангиографическую лабо-
раторию на фоне продолжающейся инфузии гепари-
на, то введение дополнительного болюса НФГ не-
обходимо адаптировать с учетом АВС и применения бло-
каторов GP IIb/IIIa рецепторов.

5.3.2. Прямые ингибиторы тромбина (бивалирудин)
Хотя разрабатывались несколько прямых ингибито-

ров тромбина, только бивалирудин был разрешен к кли-
ническому применению при ЧКВ и ОКС. Бивалирудин
непосредственно связывается с тромбином (фактором
IIa) и ингибирует индуцированное им превращение
фибриногена в фибрин. Бивалирудин инактивирует
тромбин, связанный с фибрином, а также находя-
щийся в жидкой фазе. Он не связывается с белками плаз-
мы, поэтому антикоагулянтное действие препарата
более предсказуемое. Бивалирудин полностью выво-
дится почками. Показатели свертывания (аЧТВ, АВС) тес-
но коррелируют с концентрациями в плазме, поэтому
эти два теста можно использовать для мониторирова-
ния антикоагулянтной активности бивалирудина.

Бивалирудин первоначально изучали при ЧКВ. В ис-
следовании REPLACE-2 бивалирудин±блокаторы 
GP IIb/IIIa рецепторов не уступали НФГ±блокаторы 
GP IIb/IIIa рецепторов по эффективности в профилак-
тике ишемических осложнений при ЧКВ, но значитель-
но реже вызывали большие кровотечения (2,4% и
4,1%; p<0,001). Достоверной разницы частоты твер-
дых конечных точек через 1 мес, 6 мес и 1 год не вы-
явили. Бивалирудин в настоящее время разрешен к при-
менению при неотложных и плановых ЧКВ в дозе
0,75 мг/кг в виде болюса с последующей инфузией по
1,75 мг/кг/ч. У пациентов с ОКС без подъема сегмен-
та ST бивалирудин рекомендуется вводить в дозе 
0,1 мг/кг внутривенно в виде болюса, а затем по 
0,25 мг/кг/ч до ЧКВ.

ACUITY было единственным исследованием, в ко-
тором бивалирудин специально изучали у пациентов
с ОКС без подъема сегмента ST [196]. В это рандоми-
зированное открытое исследование были включены 
13 819 пациентов с ОКС без подъема сегмента ST вы-
сокого риска, которым планировалось инвазивное
лечение. Пациентов рандомизировали в три группы:
стандартная комбинированная терапия НФГ или НМГ
в сочетании с блокатором GP IIb/IIIa рецепторов (конт-
рольная группа) (n=4 603); бивалирудин в комбина-
ции с блокатором GP IIb/IIIa рецепторов (n=4 604); 
только бивалирудин (n=4 612). Лечение бивалируди-
ном начинали перед ангиографией с внутривенного 
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введения болюса 0,1 мг/кг с последующей инфузией
по 0,25 мг/кгч. Перед ЧКВ вводили дополнительно бо-
люс 0,5 мг/кг внутривенно, а затем проводили инфу-
зию по 1,75 мг/кг/ч. После ЧКВ введение препарата
прекращали. У пациентов, получавших НФН/НМГ в со-
четании с блокатором GP IIb/IIIa рецепторов или бива-
лирудин в комбинации с блокатором GP IIb/IIIa рецеп-
торов, частота комбинированной конечной точки (ише-
мические осложнения) через 30 дн (7,3% и 7,7%, со-
ответственно; ОР 1,07; 95% ДИ 0,92–1,23; p=0,39) и
больших кровотечений (5,7% и 5,3%; ОР 0,93; 95%
ДИ 0,78–1,10; p=0,38) достоверно не отличалась. Би-
валирудин не уступал стандартной терапии по эффек-
тивности в профилактике ишемических исходов (7,8%
и 7,3%; ОР 1,08; 95% ДИ 0,93–1,24; p=0,32), но до-
стоверно реже вызывал большие кровотечения (3,0%
и 5,7%; ОР 0,53; 95% ДИ 0,43–0,65; p<0,001). Со-
ответственно, через 30 дн он имел достоверные пре-
имущества перед НФГ/НМГ в сочетании с блокатором
GP IIb/IIIa рецепторов по «чистому» клиническому эф-
фекту (10,1% и 11,7%; ОР 0,86; 95% ДИ 0,77–0,94;
p=0,02) [196]. Эффективность монотерапии бивали-
рудином была сопоставимой в большинстве подгрупп,
выделенных в соответствии с протоколом, за исключе-
нием пациентов, получавших клопидогрел перед ЧКВ,
у которых была отмечена более высокая частота ише-
мических исходов в группе бивалирудина (9,1% и
7,1%; ОР 1,29; 95% ДИ 1,03–1,63).

В целом лечение бивалирудином±блокатором 
GP IIb/IIIa рецепторов по эффективности было сопоста-
вимым с терапией НФГ/НМГ в сочетании с системати-
ческим применением блокаторов GP IIb/IIIa рецепто-
ров, но сопровождалось значительным снижением
риска больших кровотечений [197]. Однако в исследо-
вании ACUITY не было выявлено достоверной разни-
цы исходов в ближайшем и отдаленном периоде при
сравнении двух стратегий антикоагулянтной терапии
[198]. И наконец, полученные данные показали, что пе-
реход с НФГ или НМГ на бивалирудин во время ЧКВ не
приводит к увеличению риска кровотечений, а факти-
чески способствует их предупреждению [199].

5.3.3. Новые антикоагулянты
В настоящее время изучаются эффективность и без-

опасность новых антикоагулянтов у пациентов с ОКС. Боль-
шинство из них предназначены, скорее, для вторичной
профилактики, а не для лечения в острую фазу заболе-
вания. Ингибиторы фактора Ха изучались в исследова-
ниях II фазы [200,201]. Прямые пероральные ингиби-
торы фактора Ха апиксабан (APPRAISE) [202] и риварок-
сабан (ATLAS ACS-TIMI) [201] в различных дозах приме-
няли в течение 6 мес у пациентов, недавно перенесших
ОКС, на фоне лечения аспирином или двойной антитром-
боцитарной терапии ацетилсалициловой кислотой и кло-

пидогрелом. В обоих исследованиях были выявлены до-
зозависимое увеличение частоты кровотечений и тенден-
ция к снижению риска ишемических осложнений, осо-
бенно у пациентов, получавших один аспирин. На осно-
вании полученных данных были начаты исследования 
III фазы (APPRAISE-2 и ATLAS-2). Исследование 
APPRAISE-2 было прекращено досрочно в связи с повы-
шенным риском кровотечений в группе апиксабана.

Прямой ингибитор тромбина дабигатран изучался
в дозоопределяющем исследовании II фазы (RE-DEEM),
результаты которого пока не опубликованы. Отамикса-
бан, являющийся прямым ингибитором фактора Ха,
предназначенным для внутривенного введения, также
изучался в исследовании II фазы [203]; исследование
III фазы продолжается.

5.3.4. Комбинированная терапия антикоагулянтами 
и антитромбоцитарными препаратами

Антикоагуляцию и двойную антитромбоцитарную
терапию аспирином и блокатором P2Y12 рецепторов
рекомендуется начинать сразу после развития ОКС
без подъема сегмента ST. Антикоагуляцию продолжают
только в острую фазу, а двойную антитромбоцитарную
терапию рекомендуется проводить в течение 12 мес как
после стентирования, так и без стентирования. У значи-
тельной части пациентов (6-8%) с ОКС без подъема сег-
мента ST имеются показания к длительной терапии пе-
роральными антагонистами витамина К, в том числе
фибрилляция предсердий со средним или высоким рис-
ком тромбоэмболических осложнений, протез клапа-
на сердца или ВТЭ. Двойная антитромботическая тера-
пия (аспирин или клопидогрел+антагонист витамина
К) или тройная терапия (аспирин, клопидогрел и ан-
тагонист витамина К) сопровождается 3-4-кратным уве-
личением частоты больших кровотечений. Ведение
таких пациентов представляет трудную задачу. Так, в
острую фазу и в последующем необходимо поддержи-
вать адекватный уровень антикоагуляции. Перерыв в
лечении антагонистами витамина К может привести к
повышению риска тромбоэмболических осложнений.
На фоне полной антикоагуляции антагонистами вита-
мина К может быть затруднительным или невозмож-
ным выполнение ангиографии, ЧКВ или КШ, а длитель-
ная тройная терапия сопровождается высоким риском
кровотечений. В связи с этим необходимо соблюдать
меры предосторожности, которые рассматриваются в
недавно опубликованных рекомендациях по плановым
вмешательствам на коронарных артериях и ведению па-
циентов в острую фазу (ИМ с подъемом и без подъе-
ма сегмента ST) [204]. Стенты, выделяющие лекарства,
следует имплантировать только в тех клинических
и/или анатомических ситуациях (распространенная
бляшка, небольшие сосуды, диабет и т.д.), когда они
имеют значительные преимущества перед голометал-
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лическими стентами. Если пациенту, получающему
двойную или тройную терапию, требуется повторная ан-
гиография, предпочтительно применение лучевого
доступа с целью снижения риска кровотечений. Реко-
мендовалось также проводить ЧКВ на фоне терапии ан-
тагонистами витамина К.

В острую фазу может быть оправданным прекраще-
ние приема антагонистов витамина К и назначение ан-
титромбоцитарных препаратов и антикоагулянтов при
снижении МНО менее 2,0. Если необходима дли-
тельная терапия антагонистами витамина К в сочетании
с клопидогрелом и/или аспирином в низкой дозе, сле-
дует тщательно контролировать МНО (целевой диапа-
зон 2,0-2,5). Длительность тройной терапии следует
ограничивать с учетом клинической ситуации, им-
плантации стента, выделяющего или не выделяющего
лекарства, и риска ишемических и геморрагических
осложнений, который оценивают на основании индек-
сов и/или исходных показателей (табл. 6). Около по-
ловины спонтанных кровотечений являются желудоч-
но-кишечными, поэтому следует назначать ингибито-
ры протонной помпы с целью гастропротекции.

5.4. Реваскуляризация коронарных артерий
Реваскуляризация у пациентов с ОКС без подъема

сегмента ST приводит к купированию симптомов, со-
кращению длительности госпитализации и улучшению
прогноза. Показания и сроки реваскуляризации мио-
карда и выбор метода лечения (ЧКВ или КШ) зависят
от многих факторов, включая состояние пациента, на-
личие факторов риска и сопутствующих заболеваний
и распространенность и тяжесть поражения коронар-
ных артерий (по данным ангиографии). 

Стратификацию риска следует проводить как мож-
но раньше, чтобы быстро выделить пациентов высоко-
го риска и сократить срок до инвазивного лечения. Од-
нако с точки зрения риска и прогноза пациенты с ОКС
без подъема сегмента ST представляют собой неодно-
родную группу больных. Среди них могут быть паци-
енты группы низкого риска, у которых возможны кон-
сервативное лечение и выборочное инвазивное вме-
шательство, и больные с высоким риском смерти и сер-
дечно-сосудистых исходов, которых следует быстро на-
правлять на ангиографию и реваскуляризацию. В свя-
зи с этим стратификация риска имеет ключевое значе-
ние для выбора оптимальной стратегии ведения. Риск
оценивают на основании общепринятых факторов
риска и/или с помощью специальных индексов, таких
как GRACE (см. раздел 4.4.) [205].

5.4.1. Инвазивное или консервативное ведение
В многочисленных рандомизированных контроли-

руемых исследованиях и мета-анализах сравнивали эф-
фективность инвазивного и консервативного или вы-
борочного консервативного подходов к лечению ОКС
в ближайшие и отдаленные сроки. Оценить пользу ре-
васкуляризации в таких исследования трудно. Она
может быть заниженной, учитывая разницу доли паци-
ентов, которые переходят из одной группы в другую
(консервативное лечение — инвазивное вмешательство;
доля таких пациентов варьируется от 28% до 58%). В
целом, польза реваскуляризации более выражена в тех
случаях, когда разница частоты ее между двумя груп-
пами высокая. Кроме того, возможно наличие си-
стемной ошибки, связанной с отбором пациентов, так
как в некоторые исследования включали всех пациен-

Рекомендации Класс Уровень Источник

Всем пациентам рекомендуется антикоагуляция в дополнение к антитромбоцитарной терапии I А 171,172

Антикоагулянты следует выбирать с учетом риска ишемических и геморрагических осложнений и профиля 
эффективности/безопасности препарата I С —

Рекомендуется применение фондапаринукса (2,5 мг/сут подкожно), так как он обладает самым благоприятным 
профилем польза/риск I А 173,175

Если для антикоагуляции применяется фондапаринукс, то во время ЧКВ следует однократно ввести НФГ в виде 
болюса (95 ед/кг под контролем АВС или 60 ед при сочетанном применении GP IIb/IIIa рецепторов) I В 178

Если невозможно назначение фондапаринукса, рекомендуется применение эноксапарина (1 мг/кг два раза в день) I В 175,193

Если невозможно назначение фондапаринукса и эноксапарина, рекомендуется применение НФГ (целевое аЧТВ 50-70 с) 
или других НМГ I С —

Бивалирудин±блокатор GP IIb/IIIа рецепторов может быть альтернативой применению НФГ и блокатора GP IIb/IIIa 
рецепторов, если планируются неотложное или раннее инвазивное лечение, особенно у пациентов с высоким 
риском кровотечений I В 165,196,197

При консервативном лечении антикоагуляцию следует продолжать до выписка из стационара I А 175, 180–182

После инвазивного вмешательства можно прекратить антикоагуляцию при отсутствии других показаний IIa С —

Переход с одного гепарина на другой (НФГ и НМГ) не рекомендуется III В 171,183,193

Рекомендации по применению антикоагулянтов
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тов подряд, в то время как из других исследований ис-
ключали пациентов с тяжелыми нарушениями гемоди-
намики. 

При мета-анализе 7 рандомизированных контро-
лируемых исследований, в которых сравнивали рутин-
ную ангиографию с последующей реваскуляризацией
и выборочное инвазивное лечение, было выявлено не-
достоверное снижение смертности и достоверное
снижение риска ИМ на фоне инвазивной стратегии
лечения [206]. Однако было отмечено значительное
увеличение риска смерти, а также смерти и ИМ во вре-
мя первичной госпитализации для инвазивного лече-
ния. Тем не менее, 4 из 7 исследований, включенных
в мета-анализ, не соответствовали современной прак-
тике, учитывая редкость имплантации стентов и при-
менения блокаторов GP IIb/IIIa рецепторов. В другом
мета-анализе 7 исследований, в которых вспомогатель-
ная терапия была более современной, выявлено
значительное снижение риска смерти от любых при-
чин и нефатального ИМ в течение 2 лет после ранне-
го инвазивного лечения, которое не сопровождалось
повышением риска смерти и нефатального ИМ в
течение 1 мес [207]. В последнем мета-анализе 8 ран-
домизированных исследований отмечено значитель-
ное снижение риска смерти, ИМ или повторной гос-
питализации через 1 год у пациентов с ОКС, которым
проводилось инвазивное лечение [208]. Однако бла-
гоприятный эффект был достигнут в основном за счет
улучшения исходов у пациентов с положительными
биомаркерами (высокий риск). При этом результаты
лечения были сопоставимыми у женщин и мужчин с
положительными биомаркерами. Важно отметить,
что у женщин с отрицательными биомаркерами была
выявлена тенденция к увеличению частоты неблагопри-
ятных исходов на фоне ранней инвазивной стратегии.
Эти данные свидетельствуют о том, что ее следует из-
бегать у женщин группы низкого риска, у которых не
определяется тропонин. По данным мета-анализа ин-
дивидуальных результатов лечения пациентов в иссле-
дованиях FRISC-2, ICTUS и RITA-3, в которых сравни-
вали рутинную и выборочную инвазивную стратегию
лечения, было выявлено снижение смертности и ча-
стоты нефатального ИМ в течение 5 лет; разница
между группами была наиболее выраженной у паци-
ентов с высоким риском [209]. Независимыми предик-
торами смерти и нефатального ИМ были возраст, са-
харный диабет, перенесенный ИМ, депрессия сегмен-
та ST, артериальная гипертония, индекс массы тела (≥25
или ≥35 кг/м2) и стратегия лечения [209]. В группах
низкого и среднего риска абсолютное снижение часто-
ты смерти от сердечно-сосудистых причин и нефаталь-
ного ИМ составило 2,0-3,8%, а в группе высокого рис-
ка — 11,1%. Полученные данные обосновывают ши-
рокое применение инвазивной стратегии, однако они

подчеркивают также роль стратификации риска при вы-
боре метода лечения. 

Подгруппы пациентов высокого риска, у которых об-
основанно раннее инвазивное лечение (пациенты с диа-
бетом или почечной недостаточностью, пожилые люди)
обсуждаются в соответствующих разделах.

5.4.2. Сроки ангиографии и вмешательства
Оптимальные сроки ангиографии и реваскуляриза-

ции миокарда у пациентов с ОКС без подъема сегмен-
та ST изучались в многочисленных исследованиях.
Однако из рандомизированных контролируемых иссле-
дований обычно исключали пациентов с очень высо-
ким риском, например с рефрактерной стенокардией,
тяжелой сердечной недостаточностью, угрожающи-
ми жизни желудочковыми аритмиями или гемодина-
мическими нарушениями, чтобы не отказывать им в
лечении, которое потенциально может сохранить
жизнь. У таких пациентов может иметься формирую-
щийся ИМ, поэтому им следует проводить немедлен-
ное (<2 ч) инвазивное обследование независимо от дан-
ных ЭКГ и уровней биомаркеров. 

Ранее высказывались опасения по поводу того, что
ранняя ангиография с последующей реваскуляризаци-
ей могут сопровождаться увеличением риска осложне-
ний в острую фазу [206]. В 5 проспективных рандоми-
зированных исследованиях сравнивали очень ран-
нюю (0,5-14 ч) и отсроченную (21-86 ч) стратегии ин-
вазивного лечения; среди этих исследований было одно
исследование адекватного размера — TIMACS (см. ре-
комендации Европейского общества кардиологов по ре-
васкуляризации [148]). По данным мета-анализа 3 ис-
следований, в том числе ABOARD [210], ELISA [211] и
ISAR-COOL [170], и исследования TIMACS [212], ран-
няя катетеризация с последующим коронарным вмеша-
тельством в первый день госпитализации были безопас-
ными и привели к снижению риска рецидивирующей
ишемии миокарда (–41%) и сокращению длительно-
сти госпитализации (–28%) [213]. При анализе твер-
дых конечных точек только в небольшом исследовании
OPTIMA было выявлено увеличение частоты ИМ, свя-
занного с вмешательством, у больных, которым ревас-
куляризацию проводили немедленно (30 мин), а не в
более поздние сроки (25 ч) [214]. Напротив, исследо-
вание ABOARD не подтвердило разницу частоты ИМ,
который диагностировали на основании уровня тропо-
нина, при немедленном ЧКВ (1,2 ч) или выполнении
вмешательства на следующий рабочий день (в среднем
21 ч) [210]. 

Учитывая неоднородность профиля риска, оптималь-
ные сроки инвазивного лечения могут отличаться в раз-
личных когортах. Накапливаются данные о том, что ин-
вазивная стратегия дает благоприятный эффект в тече-
ние первых 24 ч у пациентов высокого риска. В иссле-
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довании TIMACS при раннем инвазивном лечении у па-
циентов с высоким риском (индекс GRACE≥140) было
выявлено достоверное снижение частоты смерти, ИМ
или инсульта через 6 мес по сравнению с отсроченным
вмешательством (≥36 ч). У пациентов с низким или
средним риском (индекс GRACE≤140) достоверной раз-
ницы исходов выявлено не было [212]. Важно отметить,
что ранняя инвазивная стратегия в этом исследовании
не сопровождалась какими-либо проблемами с точки
зрения безопасности. В исследовании ACUITY выпол-
нение ЧКВ более чем через 24 ч было независимым пре-
диктором смертности в течение 30 дн и 1 года [215].
Увеличение риска ишемических исходов было наибо-
лее очевидным у пациентов со средним и высоким рис-
ком (в соответствии с индексом TIMI).

При выборе инвазивной стратегии важное значение
имеет оптимальная вспомогательная фармакотера-
пия, однако она не должна задерживать ангиографию
и вмешательство [151]. Намеренная задержка инвазив-
ного лечения с целью стабилизации пациентов перед
вмешательством, в том числе с помощью блокаторов
GP IIb/IIIa рецепторов (стратегия «охлаждения»), не при-
носит пользы [151,170].

В целом, сроки ангиографии и реваскуляризации вы-
бирают с учетом профиля риска пациентов. Пациентам
с очень высоким риском (см. выше) показана не-
отложная коронарная ангиография (<2 ч). У пациен-
тов с высоким риском (индекс GRACE>140 и наличие
по крайней мере одного фактора высокого риска) об-
основанна ранняя инвазивная стратегия в течение
первых 24 ч. Эта стратегия предполагает перевод па-
циентов в лечебные учреждения, в которых может быть
выполнена катетеризация. У пациентов с более низким
риском, у которых индекс GRACE составляет ≤140, од-
нако, имеется по крайней мере один критерий высо-
кого риска (табл. 9), инвазивное обследование может

быть отложено, однако его следует провести во время
госпитализации, предпочтительно в течение 72 ч после
поступления. В таких случаях немедленный перевод па-
циента не требуется, однако его следует организовать
в течение 72 ч (например, у пациентов с диабетом). Па-
циентам с низким риском, у которых отсутствуют симп-
томы ишемии, необходимо провести неинвазивную
стресс-пробу перед выпиской. Если определяется об-
ратимая ишемия миокарда, показана коронарная ан-
гиография. 

5.4.3. Чрескожное коронарное вмешательство 
или коронарное шунтирование

В рандомизированных контролируемых исследова-
ниях ЧКВ и КШ у пациентов с ОКС без подъема сегмен-
та ST специально не сравнивали. Во всех исследованиях,
в которых сравнивали раннее или позднее лечение, а
также инвазивное или консервативное ведение, реше-
ние о выборе вмешательства (КШ или ЧКВ) принима-
ли исследователи. 

У стабильных пациентов, перенесших ОКС, метод ре-
васкуляризации выбирают так же, как при стабильной
ИБС [148]. Примерно у трети пациентов при ангиогра-
фии выявляют стеноз одной коронарной артерии, что
позволяет в большинстве случаев выполнить ЧКВ. У по-
ловины пациентов наблюдается поражение нескольких
коронарных артерий [181,182]. В таких случаях выбрать
тип вмешательства сложнее (ЧКВ на артерии, пораже-
ние которой было причиной ОКС, ЧКВ на нескольких
сосудах, КШ или комбинированная (гибридная) ревас-
куляризация). Стратегию реваскуляризации выбирают
с учетом клинического состояния, тяжести и распростра-
ненности коронарного атеросклероза и особенностей
атеросклеротической бляшки. 

У большинства пациентов с поражением нескольких
артерий обычно начинают с ЧКВ на артерии, пораже-
ние которой было причиной развития ОКС. Этот под-
ход не сравнивали со стентированием нескольких со-
судов в рандомизированных исследованиях. Однако при
анализе крупной базы данных, включающей в себя 
105 866 пациентов с ОКС без подъема сегмента ST, у ко-
торых имелось поражение нескольких коронарных ар-
терий, были сопоставлены результаты ЧКВ на несколь-
ких и одном сосуде [216]. Вмешательство на нескольких
артериях реже было успешным, однако госпитальная ле-
тальность и частота осложнений были сопоставимыми,
хотя результаты длительного наблюдения отсутствуют. 

КШ сравнивали с ЧКВ у пациентов с поражением
нескольких коронарных артерий, которые были
включены в исследование ACUITY [217]. У пациентов,
которым проводили ЧКВ, была ниже частота инсуль-
та, ИМ, кровотечений и повреждения почек. Смерт-
ность через 1 мес и 1 год была сходной в двух груп-
пах, однако через 1 мес и 1 год после ЧКВ выявили

Первичные

• Повышение уровней тропониновa

• Изменения ST/T в динамике (сопровождающиеся или 
не сопровождающиеся симптомами)

Вторичные

• Сахарный диабет

• Почечная недостаточность (расчетная СКФ <60 мл/мин/1,73 м2)

• Снижение функции левого желудочка (фракция выброса <40%)

• Ранняя постинфакратная стенокардия

• Недавно выполненное ЧКВ

• Недавно выполненное КШ

• Средний или высокий индекс GRACE  (табл. 5)

a Повышение уровня тропонинов в соответствии с точностью метода 
(см. раздел 3.2.3). GRACE=Global Registry of Acute Coronary Events

Таблица 9. Критерии оценки высокого риска 

(показания к инвазивному лечению)
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значительное увеличение частоты внеплановой ревас-
куляризации. Однако только 43% пациентов, перенес-
ших КШ, были сопоставимы с пациентами группы ЧКВ.
Кроме того, через 1 год выявили тенденцию к увеличе-
нию риска основных сердечно-сосудистых событий
после ЧКВ по сравнению с КШ (25,0% и 19,5%;
р=0,05). Полученные данные согласуются с резуль-
татами исследования SYNTAX, в котором 28,5% па-
циентов перенесли ОКС [218]. Однако субанализ
этих пациентов не проводился. 

В каждом лечебном учреждении необходимо иметь
протокол ведения пациентов, разработанный на осно-
вании индекса SYNTAX. При этом следует выделить ана-
томические и клинические критерии, позволяющие
определить возможность выполнения ЧКВ после ангио-
графии или целесообразность направления пациента
на КШ [219]. После стентирования основного поражен-
ного сосуда у пациентов с индексами SYNTAX, находя-
щимися в двух верхних терцилях, следует оценить функ-
циональное значение поражения других сосудов с
учетом сопутствующих заболеваний и индивидуальных
особенностей пациента. 

5.4.4. Коронарное шунтирование
Доля пациентов с ОКС без подъема сегмента ST, ко-

торым проводится КШ во время первичной госпитали-
зации, составляет около 10% [220]. Польза ЧКВ у та-
ких пациентов отражает ранние сроки вмешательства,
в то время как КШ дает наиболее выраженный эффект,
если пациентов оперируют через несколько дней после
стабилизации их состояния в зависимости от индиви-
дуального риска. Результаты раннего и отсроченного КШ
в рандомизированном исследовании не сравнивали,
поэтому после ЧКВ на основном пораженном сосуде у
пациентов с тяжелым коронарным атеросклерозом
рекомендуется выждать 48-72 ч. По данным анализа
большого числа пациентов, госпитализированных с ОКС,
раннее КШ, даже у пациентов с более высоким риском,
сопровождалось очень низкой госпитальной смерт-
ностью [221]. В регистрах CRUSADE и ACTION не было
выявлено достоверной разницы исходов у пациентов,
которым КШ в проводили в течение ≤48 ч или >48 ч,
хотя операцию чаще откладывали у пациентов с более
высоким риском [222]. У пациентов, которым плани-
руется КШ, сроки операции следует выбирать индиви-
дуально с учетом симптомов, состояния гемодинами-
ки, анатомии коронарных артерий, наличия ишемии и
резерва кровотока. Если сохраняется или рецидивиру-
ет ишемия, имеются желудочковые аритмии или неста-
бильность гемодинамики, КШ следует выполнить не-
медленно. У пациентов со стенозом ствола левой коро-
нарной артерии или стенозом трех коронарных арте-
рий, включая проксимальную часть левой передней нис-
ходящей артерии, операцию необходимо провести

во время первичной госпитализации. При принятии ре-
шения следует учитывать риск геморрагических ослож-
нений у пациентов, которым КШ проводят на фоне
агрессивной антитромбоцитарной терапии
[142,223,224]. Однако применение двух или трех
антитромбоцитарных препаратов рассматривают толь-
ко как относительное противопоказание к раннему
КШ, хотя в таких случаях во время операции следует
принять меры, чтобы свести к минимуму риск крово-
течения. Если неотложную операцию проводят до за-
вершения отмывочного периода тиенопиридинов, то
для профилактики кровотечений рекомендуется выпол-
нять КШ в режиме off-pump или свести к минимуму ис-
кусственное кровообращение, а также использовать
трансфузию тромбоцитарной массы. 

5.4.5. Техника чрескожного коронарного вмешательства
Результаты ЧКВ у пациентов с ОКС без стойкого

подъема сегмента ST значительно улучшились на фоне
стентирования коронарных артерий и применения со-
временных антитромботических и антитромбоцитар-
ных препаратов. Имплантация стента во время ЧКВ поз-
воляет уменьшить угрозу внезапной окклюзии и ресте-
ноза. Безопасность и эффективность стентов, выделяю-
щих лекарства, в проспективных исследованиях в этой
популяции пациентов специально не изучались, хотя в
большинстве исследований, в которых изучались ре-
зультаты ЧКВ, доля пациентов, недавно перенесших ОКС
без подъема сегмента ST, достигала 50%. Учитывая ак-
тивацию тромбоцитов и воспалительные изменения у
пациентов с ОКС, результаты имплантации стентов, вы-
деляющих лекарства, могут отличаться от таковых у ста-
бильных пациентов. Однако в рандомизированном ис-
следовании HORIZONS AMI, в котором сравнивали
стенты, выделяющие лекарства, и голометаллические
стенты у пациентов с ИМ с подъемом сегмента ST, не
было выявлено каких-либо проблем с точки зрения без-
опасности, в то время как после имплантации стентов
с лекарственным покрытием было отмечено снижение
частоты рестеноза и внеплановых повторных реваску-
ляризаций [225]. В связи с отсутствием рандомизиро-
ванных исследований у больных с ОКС без подъема сег-
мента ST выбирать тип стента следует на основании ин-
дивидуальной оценки возможных пользы и риска
[226]. Двойную антитромбоцитарную терапию следу-
ет продолжать в течение 12 мес независимо от типа стен-
та. При наличии обязательных показаний к длительной
антикоагуляции возможны имплантация голометалли-
ческого стента, только баллонная ангиопластика или КШ,
чтобы сократить длительность тройной терапии до 1 мес.
При ИМ без подъема сегмента ST возможна аспира-
ционная тромбоэктомия, однако ее пользу не изучали
в проспективных рандомизированных исследованиях
у пациентов с ОКС без подъема сегмента ST [227]. Оста-
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ется неясным, следует ли проводить вмешательства на
других умеренно суженных сегментах коронарных ар-
терий при наличии уязвимых бляшек. Роль внутрисо-
судистой эхографии и функционального резерва кро-
вотока обсуждается в разделе 3.2.4.

5.5. Особые группы и состояния
5.5.1. Пожилые люди

Термином «пожилые» обозначают людей различно-
го возраста. Традиционно к этой группе относят людей
в возрасте старше 65 лет, хотя на фоне постарения на-
селения более правильным было бы считать пожилы-
ми людей в возрасте старше 75 или даже 80 лет. Поми-
мо хронологического возраста следует учитывать состоя-
ние пациента, когнитивные и функциональные расстрой-
ства и наличие физической зависимости. В Европейских
регистрах 27-34% пациентов с ОКС без подъема сег-
мента ST были в возрасте старше 75 лет [228,229]. Тем
не менее, в последних клинических исследованиях доля
пожилых людей (старше 75 лет) среди больных с ОКС
без подъема сегмента ST не превышала 20%. Даже если
пожилых людей включали в клинические исследова-
ния, то у рандомизированных пациентов сопутствую-
щие заболевания встречались реже, чем в обычной кли-
нической практике [230]. В связи с этим возможность
экстраполяции результатов клинических исследований
на всю выборку пожилых людей вызывает сомнения. 

Диагноз и стратификация риска у пожилых людей
У пожилых людей клинические проявления ОКС без

подъема сегмента ST часто атипичные и нередко лег-
ко выражены [15]. У пожилых людей с атипичной
клинической картиной ОКС без подъема сегмента ST ве-

дущим симптомом является одышка, в то время как об-
мороки, недомогание и дезориентация встречаются
реже. На ЭКГ реже отмечают выраженные отклонения
сегмента ST. У пожилых людей ОКС без подъема сегмен-
та ST развивается чаще, чем ИМ с подъемом сегмента
ST. Одним из основных предикторов риска у пациентов
с ОКС без подъема сегмента ST является возраст [50].
У пациентов в возрасте старше 75 лет риск смерти по
крайней мере в 2 раза выше, чем у пациентов в возрас-
те до 75 лет. Частота осложнений ОКС, в том числе сер-
дечной недостаточности, кровотечения, инсульта, по-
чечной недостаточности и инфекций, значительно уве-
личивается с возрастом.

Терапевтические аспекты
У пожилых людей выше риск побочных эффектов ме-

дикаментозной терапии. В частности это касается рис-
ка кровотечений при лечении антитромбоцитарными
препаратами и антикоагулянтами, а также гипотонии,
брадикардии и почечной недостаточности. Помимо бо-
лее высокого риска кровотечений, характерного для по-
жилых людей, у таких пациентов часто оказываются
чрезмерными дозы антитромботических препаратов,
которые выводятся почками [231].

У пожилых людей значительно увеличивается риск
больших кровотечений при лечении нефракциониро-
ванным гепарином, эноксапарином, блокаторами 
GP IIb/IIIa и P2Y12 рецепторов. В исследовании 
SYNERGY у пациентов в возрасте старше 75 лет не было
выявлено разницы частоты смерти или ИМ в течение
30 дн, смертности в течение 30 дн и 1 года между груп-
пами НФГ и эноксапарина. Однако частота больших кро-
вотечений в соответствии с критериями TIMI и тяжелых

Рекомендации Класс Уровень Источник

Инвазивная стратегия (в течение 72 ч после первого контакта с врачом) показана в следующих случаях: 
• наличие по крайней мере одного критерия высокого риска (табл. 9)
• рецидивирующие симптомы I А 148

Неотложная коронарная ангиография (<2 ч) рекомендуется пациентам с очень высоким риском (рефрактерная 
стенокардия, сердечная недостаточность, угрожающие жизни желудочковые аритмии или нестабильность гемодинамики) I С 148,209

Раннее инвазивное лечение (<24 ч) рекомендуется пациентам с индексом GRACE>140 или по крайней мере 
одним критерием высокого риска I А 212,215

У пациентов с низким риском без рецидивирующих симптомов решение об инвазивном исследовании принимают 
на основании результатов неинвазивных методов, подтверждающих наличие ишемии I А 54,55,148

Стратегию реваскуляризации (ЧКВ на основной или нескольких артериях или КШ) выбирают с учетом клинического 
состояния пациента, а также тяжести заболевания, т.е. распространенности и характера ангиографических изменений 
(индекс SYNTAX), с использованием мультидисциплинарного подхода в соответствие с протоколом локальной
Кардиологической Команды I С —

Учитывая безопасность стентов, выделяющих лекарства, у пациентов с ОКС рекомендуется их применение с учетом 
исходных показателей, анатомии коронарных артерий и риска кровотечений I А 225,226

Вмешательства на незначительно суженных коронарных артериях не рекомендуются III С —

Широкое инвазивное обследование пациентов с низким риском не рекомендуется III А 148,208

Рекомендации по инвазивному обследованию и реваскуляризации
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кровотечений в соответствии с критериями GUSTO
была значительно выше в группе эноксапарина. В свя-
зи с этим следует осторожно применять эноксапарин у
пожилых людей и подбирать дозу с учетом функции по-
чек. У пациентов в возрасте старше 75 лет целесообраз-
но снизить дозу до 1 мг/кг один раз в день и монито-
рировать анти-Ха активность [232]. В исследовании 
OASIS-5 риск кровотечений у пациентов в возрасте стар-
ше 65 лет при лечении фондапаринуксом был значи-
тельно ниже, чем при применении эноксапарина [175]. 

У пожилых людей значительно ниже вероятность ин-
вазивного лечения ОКС без подъема сегмента ST. Од-
нако результаты отдельных исследований свидетель-
ствуют о том, что польза инвазивной стратегии в основ-
ном отмечается у пациентов в возрасте старше 65 лет
[233,234]. По данным субанализа исследования 
TACTICS-TIMI 18, у пациентов в возрасте старше 75 лет
с ОКС без подъема сегмента ST было отмечено наибо-
лее значительное снижение относительного и абсолют-
ного риска неблагоприятных исходов ценой увеличе-
ния риска больших кровотечений и потребности в
трансфузиях [235]. Это было недавно подтверждено при
мета-анализе [209]. 

Тактику ведения пожилого пациента следует выби-
рать индивидуально с учетом риска ишемических
осложнений и кровотечений, расчетной ожидаемой про-
должительности жизни, сопутствующих заболеваний,
качества жизни, желания пациента и расчетного рис-
ка и пользы реваскуляризации.

5.5.2. Пол
Женщины с ОКС без подъема сегмента ST старше

мужчин и чаще страдают сахарным диабетом, артери-
альной гипертонией, сердечной недостаточностью и дру-
гими сопутствующими заболеваниями [236-238]. У них
чаще отмечают атипичные проявления, включая одыш-
ку и сердечную недостаточность [228,239]. Несмотря
на разницу исходного риска, у женщин и мужчин с ОКС
без подъема сегмента ST прогноз сопоставимый, хотя
в пожилом возрасте у женщин прогноз лучше, чем у
мужчин. Это может объясняться более высокой часто-
той необструктивного коронарного атеросклероза, ко-
торый обнаруживают при ангиографии у женщин

[238]. С другой стороны, у женщин с ОКС без подъема
сегмента ST риск кровотечений выше, чем у мужчин.

Терапевтические аспекты
Хотя эффективность большинства лекарственных

средств не зависела от пола, женщинам с ОКС без
подъема сегмента по сравнению с мужчинами реже про-
водят адекватное лечение, включая инвазивные диаг-
ностические вмешательства и реваскуляризацию коро-
нарных артерий [236,237,240]. Результаты изучения
влияния пола на эффективность инвазивной стратегии
лечения ОКС без подъема сегмента ST оказались про-
тиворечивыми. Хотя наблюдательные исследования
свидетельствуют об улучшении отдаленного прогноза на
фоне раннего инвазивного лечения у женщин, при
мета-анализе было показано, что инвазивные стратегии
дают положительный эффект только у мужчин, в то вре-
мя как у женщин какой-либо пользы в течение 1 года вы-
явлено не было [241]. Более того, в ряде рандомизиро-
ванных исследований [233,242] было выявлено увеличе-
ние частоты смерти и нефатального ИМ у женщин с ОКС
без подъема сегмента ST, которым проводили раннее ин-
вазивное лечение. В исследовании FRISC-2 в течение 
5 лет было выявлено достоверное взаимодействие
между результатами лечения и полом. Инвазивная
стратегия привела к значительному снижению смертно-
сти и частоты ИМ у мужчин, но не у женщин [234]. 

При мета-анализе, выполненном экспертами Cochrane
Collaboration, было выявлено значительное снижение
риска смерти или ИМ на фоне инвазивной стратегии
лечения у женщин (ОР 0,73; 95% ДИ 0,59–0,91), хотя
оно сопровождалось увеличением риска неблагопри-
ятных исходов на раннем этапе [243]. Некоторые иссле-
дования свидетельствуют о том, что ранняя инвазивная
стратегия оправданна только у женщин с высоким рис-
ком, например с повышенным уровнем тропонина
[244] или поражением нескольких коронарных артерий.
Сходные данные были получены при изучении блока-
торов GP IIb/IIIa у женщин [245]. В когорте из 35 128 па-
циентов, которым проводили ангиографию в 11 иссле-
дованиях, 30-дневная смертность с поправкой на тяжесть
ангиографических изменений достоверно не отличалась
от таковой у мужчин независимо от типа ОКС. Различия

Рекомендации Класс Уровень Источник

Учитывая высокую частоту атипичного течения, у пациентов пожилого возраста (>75 лет) необходимо исключать 
ОКС без подъема сегмента ST, даже если этот диагноз представляется маловероятным I С 15,230

Тактику лечения пожилых людей (>75 лет) следует выбрать с учетом ожидаемой продолжительности жизни, 
сопутствующих заболеваний, качества жизни и желания пациента I С 230

Антитромботические препараты и их дозы у пожилых людей следует подбирать с учетом возможного риска 
нежелательных эффектов I С 230

После тщательной оценки риска и пользы у пожилых людей возможна ранняя инвазивная стратегия IIa В 233–235

Рекомендации по лечению пожилых людей
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30-дневной смертности, связанные с полом, у пациен-
тов с ОКС значительно уменьшались после внесения по-
правки на исходные показатели, ангиографические
данные и стратегию лечения [246]. 

Таким образом, имеющиеся данные свидетель-
ствуют о том, что раннюю инвазивную стратегию сле-
дует обсуждать у женщин на основании тех же принци-
пов, что и у мужчин, т.е. тщательно взвешивая риск ише-
мических исходов и кровотечений, включая клиниче-
ское состояние и ЭКГ, уровни биомаркеров, сопутствую-
щие заболевания и индексы риска (см. раздел 4).

5.5.3. Сахарный диабет
Примерно 20-30% больных с ОКС без подъема сег-

мента ST страдают сахарным диабетом. По крайней мере,
у такого же процента пациентов имеются недиагности-
рованный диабет или нарушение толерантности к глю-
козе [247]. В исследовании Euro Heart Survey установ-
ленный или вновь выявленный сахарный диабет имел-
ся у 37% пациентов с ОКС без подъема сегмента ST [248].
Пациенты с сахарным диабетом в целом старше, чаще
являются женщинами и чаще страдают сопутствующи-
ми заболеваниями, такими как гипертония и почечная
недостаточность. У них выше вероятность появления ати-
пичных симптомов и развития осложнений, особенно
сердечной недостаточности и кровотечений [248]. 

Сахарный диабет — это независимый предиктор
смерти больных с ОКС без подъема сегмента ST. Риск
смерти у больных диабетом повышен в 2 раза [249,250].
Кроме того, у пациентов с нарушением толерантности
к глюкозе или нарушенной гликемией натощак прогноз
хуже, чем у пациентов с нормальным метаболизмом
глюкозы, однако лучше, чем у больных подтвержден-
ным диабетом.

Гипергликемия при поступлении или во время гос-
питализации — это независимый неблагоприятный
прогностический фактор при ОКС независимо от нали-
чия сахарного диабета. Она может иметь даже большее
неблагоприятное прогностическое значение, чем уста-
новленный диагноз диабета [251].

Терапевтические аспекты
Регистры показали, что у больных с ОКС без подъе-

ма сегмента ST, сочетающимся с диабетом, выше риск
сердечно-сосудистых исходов в ближайшем и отдален-
ном периодах. При этом они получают субоптимальное
лечение по сравнению с пациентами без диабета. В Ев-
ропейских регистрах частота реваскуляризации (любо-
го типа), применения тиенопиридинов и блокаторов 

GP IIb/IIIa рецепторов у больных диабетом была ниже,
чем у пациентов без диабета, что сопровождалось чет-
ким ухудшением госпитальной и отдаленной смертно-
сти (5,9% и 3,2% через 1 мес и 15,2% и 7,6% через
1 г). Кроме того, больным диабетом реперфузию или
реваскуляризацию проводят реже, чем у пациентам без
диабета [248,250].

Пациенты с диабетом относятся к группе высокого
риска, поэтому они нуждаются в более агрессивном ме-
дикаментозном, а также инвазивном лечении. Кроме
того, им необходима адекватная вторичная профилак-
тика, включающая медикаментозную терапию и моди-
фикацию образа жизни [252]. 

Результаты изучения эффективности жесткого конт-
роля гликемии у пациентов с ИМ неоднозначные
[251]. У пациентов с ИМ с подъемом сегмента ST
жесткий контроль гликемии путем внутривенного вве-
дения инсулина в исследовании DIGAMI привел к
снижению смертности в течение 1 года на 30%, одна-
ко этот эффект не был подтвержден в исследовании
DIGAMI-2. В последних исследованиях у стабильных па-
циентов с диабетом, а также больных, находившихся
в отделениях интенсивной терапии, было выявлено улуч-
шение исходов на фоне жесткого контроля гликемии,
хотя он сопровождался увеличением частоты гипогли-
кемических состояний [253]. Пока не будут получены
дополнительные данные, при сахароснижающей тера-
пии следует добиваться отсутствия выраженной гипер-
гликемии (>10-11 ммоль/л [180-200 мг/дл]), а так-
же гипогликемии (<5 ммоль/л [90 мг/дл]). Эффектив-
ность смеси глюкоза-инсулин-калий в профилактике ис-
ходов не доказана; более того, она может даже давать
нежелательный эффект [254]. 

Реваскуляризация у больных сахарным диабетом со-
провождается особыми проблемами. У таких пациен-
тов коронарный атеросклероз обычно диффузный и рас-
пространенный и отмечается более высокая частота ре-
стеноза, а также окклюзии после ЧКВ и КШ. После ЧКВ
повторную реваскуляризацию приходится проводить
чаще, чем после КШ. В этой группе пациентов с высо-
ким риском установлена эффективность ранней инва-
зивной стратегии, польза которой была более значитель-
ной, чем у пациентов без диабета [255]. 

У пациентов с сахарным диабетом и стенозом не-
скольких сосудов КШ улучшало исходы по сравнению
с ЧКВ. По данным мета-анализа 7 812 пациентов, при-
нимавших участие в 10 рандомизированных исследо-
ваниях, смертность после КШ в течение 5,9 лет при на-
личии сахарного диабета была значительно ниже, чем
после ЧКВ [256]. В целом смертность в группах КШ и
ЧКВ не отличалась (15% и 16%; отношение рисков
0,91; 95% ДИ 0,82–1,02; p=0,12), однако у 1 233 па-
циентов было выявлено достоверное снижение смерт-
ности после КШ [23% и 29%; отношение рисков 0,70;

Рекомендации Класс Уровень Источник

Тактика обследования и лечения мужчин 
и женщин должна быть одинаковой I В 246

Рекомендации по лечению пациентов различного пола
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95% 0,56–0,87; p=0,05; число больных, которых не-
обходимо пролечить (NNT)=17]. В исследовании
BARI-2D рандомизировали больных сахарным диабе-
том и стабильной стенокардией, которым проводили
интенсивную медикаментозную терапию или интенсив-
ную медикаментозную терапию в сочетании с КШ или
ЧКВ (по выбору врача). В течение 5 лет у пациентов, пе-
ренесших КШ, по сравнению с группой больных, полу-
чавших консервативную терапию, выявили снижение
риска смерти и ИМ (21,1% и 29,2%; p<0,010), а так-
же частоты сердечной смерти или ИМ (15,8% и 21,9%;
p<0,03) и ИМ (10% и 17,6%; p<0,003). У пациентов,
которым проводили ЧКВ, частота сердечно-сосудистых
исходов достоверно не отличалась от таковой на фоне
консервативной терапии [257,258]. В исследовании
SYNTAX, в котором сравнивали результаты КШ и стен-
тирования (применяли стенты, выделяющие лекарст-
ва) у пациентов со стенозом ствола левой коронарной
артерии и нескольких коронарных артерий, разница ча-
стоты нежелательных исходов в течение 1 года между
группами КШ и ЧКВ удваивалась у пациентов с сахар-
ным диабетом, в основном за счет повторной реваску-
ляризации [259]. Однако достоверной разницы смерт-
ности или частоты ИМ не выявили. И наконец, в New
York Registry у пациентов с сахарным диабетом была вы-
явлена тенденция к улучшению исходов после КШ по
сравнению с имплантацией стента, выделяющего ле-
карства (ОШ смерти или ИМ в течение 18 мес 0,84; 95%
ДИ 0,69–1,01) [260].

Все эти исследования свидетельствуют о том, что КШ
имеет преимущества перед ЧКВ у больных сахарным
диабетом. Однако следует отметить, что в большинство
перечисленных исследований включали только стабиль-
ных пациентов с хронической ИБС, поэтому остается не-
ясным, можно ли экстраполировать полученные дан-
ные на пациентов с ОКС без подъема сегмента ST. 

По данным мета-анализа, имплантация стентов, вы-
деляющих лекарства, по безопасности не уступала
имплантации голометаллических стентов, если двой-

ную антитромбоцитарную терапию продолжали в тече-
ние более 6 мес (подобная терапия в любом случае по-
казана пациентам с ОКС) [261]. После установки стен-
та, выделяющего лекарства, выявили значительное
снижение частоты повторной реваскуляризации целе-
вого сосуда (ОШ 0,29 для стентов, выделяющих сиро-
лимус и 0,38 — для стентов, выделяющих паклитаксел).
Можно предположить, что у больных сахарным диабе-
том будут получены сходные данные. Неконтролируе-
мые исследования свидетельствуют о том, что артери-
альные шунты имеют преимущества перед венозными.
Влияние билатерального артериального шунтирования
на риск отдаленных исходов и медиастинальных инфек-
ций продолжает дискутироваться. У пациентов с ОКС
специальные исследования не проводились. 

Данных в пользу модификации схемы антитромбо-
тической терапии у пациентов с сахарным диабетом нет.
Однако в исследовании TRITON-TIMI 38 прасугрел
превосходил клопидогрел по эффективности в профи-
лактике сердечно-сосудистой смерти, ИМ или инсуль-
та и не вызывал увеличение риска кровотечений [262].
В исследовании PLATO лечение тикагрелором по
сравнению с клопидогрелом привело к снижению ча-
стоты ишемических исходов у пациентов с ОКС неза-
висимо от наличия сахарного диабета и контроля гли-
кемии и не сопровождалось увеличением частоты
больших кровотечений [263]. Применение тикагрело-
ра привело к снижению общей смертности у пациен-
тов с уровнем гемоглобина A1c выше медианы (>6%).

Хотя при первом мета-анализе было установлено
благоприятное влияние блокаторов GP IIb/IIIa рецеп-
торов (без сопутствующей терапии тиенопиридинами)
на исходы у пациентов с сахарным диабетом [264], поль-
за их широкого применения не была подтверждена в
исследовании EARLY-ACS [151]. Следовательно, на
фоне современной терапии пероральными антитром-
боцитарными препаратами дополнительно назначать
блокаторы GP IIb/IIIa рецепторов больным сахарным
диабетом, по-видимому, не следует.

Рекомендации Класс Уровень Источник

Всем больным с ОКС без подъема сегмента ST следует проводить скрининг для исключения диабета. У пациентов 
с установленным диагнозом диабета или гипергликемией при поступлении следует регулярно контролировать 
уровни глюкозы крови I С —

При лечении сахарного диабета следует добиваться отсутствия выраженной гипергликемии [10–11 ммоль/л 
(>180–200 мг/дл)] и гипогликемии [<5 ммоль/л (<90 мг/мл)] I В 251,253

Пациентам с диабетом показана антитромботическая терапия как при отсутствии диабета I С —

После введения контрастных агентов следует тщательно контролировать функцию почек I С —

Рекомендуется ранняя инвазивная стратегия I А 233,255

Для снижения частоты повторной реваскуляризации рекомендуется имплантация стентов, выделяющих лекарства I А 148,261

КШ имеет преимущества перед ЧКВ у пациентов с сахарным диабетом и стенозом ствола левой коронарной 
артерии и/или тяжелым атеросклерозом нескольких артерий I В 259

Рекомендации по лечению больных сахарным диабетом
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У больных сахарным диабетом, которым проводят-
ся ангиография и/или ЧКВ особое значение имеет про-
филактика контрастной нефропатии (см. раздел 5.5.4.).
Откладывать ангиографию у пациентов, получающих
метформин, не следует, так как риск развития лакта-
цидоза минимальный [265]. После введения контраст-
ных агентов следует тщательно контролировать функ-
цию почек.

5.5.4. Хроническая болезнь почек
Почечная дисфункция имеется у 30-40% пациен-

тов с ОКС без подъема сегмента ST [266,267]. Оптималь-
ным показателем функции почек является СКФ, кото-
рую рассчитают с помощью уравнения MDRD с учетом
этнической принадлежности и пола. СКФ следует рас-
считывать у всех пациентов с хронической болезнью по-

чек (ХБП) или повышенным риском ее развития. В кли-
нической практике можно рассчитывать также клиренс
креатинина по формуле Кокрофта-Голта. Критерии
ХБП см. в предыдущих рекомендациях [3].

У пациентов с ХБП часто развивается сердечная не-
достаточность и отсутствует типичная боль в груди
[268]. Пациенты с ОКС без подъема сегмента ST и ХБП
нередко не получают адекватного лечения в соответствии
с рекомендациями. ХБП ассоциируется с очень небла-
гоприятным прогнозом [266,268] и является незави-
симым предиктором смерти в ближайшем и отдален-
ном периоде и больших кровотечений у больных с ОКС
без подъема сегмента ST [267].

Терапевтические аспекты
Хотя доля пациентов с ОКС без подъема сегмента

ST и ХБП в клинических исследованиях была занижен-
ной, это не может служить основанием для неадекват-
ного лечения. Однако при применении антитромбо-
тических препаратов необходимо соблюдать осто-
рожность, учитывая риск геморрагических осложне-
ний [168,269,270]. Данные регистров свидетель-
ствуют о том, что у больных с ХБП часто отмечается пе-
редозировка антитромботических препаратов, особен-
но антикоагулянтов и блокаторов GP IIb/IIIa рецепто-
ров, что повышает риск кровотечений. Многие препа-
раты, которые исключительно или в значительной
степени выводятся почками, следует назначать в по-
ниженных дозах, а некоторые из них противопоказа-
ны больным с ХБП, в том числе эноксапарин, фонда-
паринукс, бивалирудин и низкомолекулярные блока-
торы GP IIb/IIIa рецепторов (табл. 10). При тяжелой по-
чечной недостаточности, когда противопоказаны фон-
дапаринукс и эноксапарин, следует назначать НФГ. Од-
нако в регистре GRACE применение НФГ не позволя-
ло избежать геморрагических осложнений. При этом
было отмечено постепенное нарастание риска крово-
течений на фоне снижения функции почек, как и при
лечении НМГ [269]. Преимущества НФГ перед други-
ми антикоагулянтами у больных с ХБП связаны с лег-
костью мониторирования антикоагулянтной актив-
ности с помощью аЧТВ и возможностью быстрой ней-
трализации активности препарата в случае крово-
течения. Фондапаринукс по безопасности имел значи-
тельные преимущества перед эноксапарином у боль-
ных с ХБП. В исследовании OASIS-5 риск кровотече-
ний при лечении фондапаринуксом был значительно
ниже, чем при применении эноксапарина. Тикагрелор
в исследовании PLATO значительно снижал риск ише-
мических осложнений и смерти по сравнению с кло-
пидогрелом и не вызывал значительного увеличения
частоты больших кровотечений, хотя риск кровотече-
ний, не связанных с вмешательствами, был недосто-
верно выше в группе тикагрелора [271]. 

Препарат Рекомендации

Клопидогрел Нет данных о применении у пациентов с почечной
недостаточностью

Прасугрел Коррекция дозы не требуется, в том числе у пациен-
тов с терминальной почечной недостаточностью 

Тикагрелор Снижение дозы не требуется; информации о лечении
диализных пациентов нет 

Эноксапарин Снизить дозу до 1 мг/кг один раз в день при тяжелой
почечной недостаточности (клиренс креатинина <30
мл/мин). Возможно мониторирование анти-Ха ак-
тивности 

Фондапаринукс Противопоказан при тяжелой почечной недостаточ-
ности (клиренс креатинина <20 мл/мин). Препарат
выбора у пациентов с умеренным снижением функ-
ции почек (клиренс креатинина 30-60 мл/мин) 

Бивалирудин Пациентам с умеренным нарушением функции почек
(30-59 мл/мин) следует проводить инфузию в дозе
1,75 мг/кг/ч. Если клиренс креатинина <30 мл/мин,
снизить скорость инфузии до 1 мг/кг/ч. Снижать бо-
люсную дозу не следует. Если проводится лечение ге-
модиализом, следует снизить скорость инфузии до
0,25 мг/кг/ч 

Абциксимаб Дать рекомендации по применению абциксимаба
или выбору его дозы при почечной недостаточности
невозможно. Необходимо тщательно оценивать риск
геморрагических осложнений 

Эптифибатид Скорость инфузии следует снизить до 1 мкг/кг/мин у
пациентов с клиренсом креатинина <50 мл/мин. Бо-
люсную дозу (180 мкг/кг) не снижают. Эптифибатид
противопоказан пациентам с клиренсом креатинина
<30 мл/мин

Тирофибан Необходимо снизить дозу у пациентов с почечной не-
достаточностью; на 50% болюсную дозу и скорость
инфузии при клиренсе креатинина <30 мл/мин

Рекомендации по применению перечисленных препаратов могут отличаться 
в зависимости от зарегистрированной инструкции

Таблица 10. Рекомендации по применению 

антитромботических препаратов при ХБП
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Эффективность инвазивной стратегии в профи-
лактике клинических исходов у пациентов с ОКС без
подъема сегмента ST и ХБП не установлена, так как во
многие исследования не включали пациентов с ХБП. По
данным крупного регистра, а также субисследований
у пациентов с ОКС без подъема сегмента ST, инвазив-
ное лечение улучшало исходы у больных с ХБП не толь-
ко на стадии терминальной почечной недостаточности,
но и при наличии умеренного нарушения функции по-
чек. В неконтролируемых исследованиях инвазивное
лечение сопровождалось улучшением 12-месячной вы-
живаемости у пациентов с легкой или умеренной по-
чечной недостаточностью, однако благоприятный эф-
фект вмешательства снижался при ухудшении функции
почек и не установлен у пациентов с почечной недоста-
точностью и диализных больных.

У пациентов с ХБП повышен риск развития контраст-
ной нефропатии. Он увеличивается у пожилых людей
и пациентов с сахарным диабетом. При необходимо-
сти в неотложной ангиографии необходимо взвеши-
вать риск развития контрастной нефропатии и ишеми-
ческих осложнений. Гидратация пациентов до (12 ч) и
после (24 ч) ангиографии и/или ангиопластики сни-
жала риск нефропатии, вызванной контрастными аген-
тами. Доза их не должна превышать 4 мл/кг. Дополни-
тельная информация содержится в рекомендациях
по реваскуляризации [148]. Учитывая отсутствие про-
спективных исследований, метод реваскуляризации и
тип стента следует выбирать, как при стабильной ИБС.
Необходимо учитывать индивидуальный риск и ожи-
даемую продолжительность жизни. 

5.5.5. Систолическая дисфункция левого желудочка 
и сердечная недостаточность

Сердечная недостаточность — это одно из самых ча-
стых и тяжелых осложнений ОКС без подъема сегмен-
та ST [274], хотя частота ее, по-видимому, снижается [50].

Фракция выброса левого желудочка и сердечная недо-
статочность — это независимые предикторы смерти и
других серьезных нежелательных исходов у пациентов
с ОКС без подъема сегмента ST. Сердечная недостаточ-
ность чаще встречается у пожилых людей и ассоцииру-
ется с ухудшением прогноза, если нарушение функции
сердца определяется при поступлении или во время гос-
питализации [274]. У пациентов с сердечной недоста-
точностью без боли в груди диагностировать ОКС бы-
вает трудно, учитывая повышение уровня тропонина
вследствие острой сердечной недостаточности. У таких
пациентов иногда невозможно дифференцировать
острую сердечную недостаточность от ОКС без подъе-
ма сегмента ST, осложнившегося сердечной недостаточ-
ностью. Для дифференциальной диагностики двух
состояний может потребоваться ангиография. 

Терапевтические аспекты
Пациенты с ОКС без подъема сегмента ST, осложнив-

шегося сердечной недостаточностью, реже получают
адекватное лечение в соответствии с рекомендациями,
включая применение бета-адреноблокаторов и инги-
биторов АПФ или блокаторов рецепторов ангиотензи-
на II, коронарной ангиографии и реваскуляризации
[50,274]. Все рекомендации, предложенные на осно-
вании исследований у пациентов, перенесших ИМ, мож-
но экстраполировать на пациентов с ОКС без подъема
сегмента ST, осложнившимся сердечной недостаточ-
ностью. Дополнительная информация содержится в со-
ответствующих рекомендациях [275]. 

5.5.6. Низкая или высокая масса тела
Низкая масса тела ассоциируется с повышенным рис-

ком смерти или ИМ и особенно кровотечений, которые
часто связаны с неадекватным выбором доз анти-
тромботических препаратов [279]. У пациентов с низ-
кой массой тела уровень креатинина может быть нор-

Рекомендации Класс Уровень Источник

У пациентов с ОКС без подъема сегмента ST следует оценивать функцию почек на основании клиренса креатинина 
и расчетной СКФ, в частности у пожилых людей, женщин и пациентов с низкой массой тела, у которых близкие к норме 
сывороточные уровни креатинина могут ассоциироваться со значительным снижением клиренса креатинина и СКФ I С —

Пациенты с ОКС без подъема сегмента ST и ХБП должны получать такую же антитромботическую терапию первой линии, 
как и пациенты без ХБП; дозу следует подбирать с учетом тяжести почечной дисфункции I В 269,270

С учетом степени нарушения функции почек рекомендуется снижение доз фондапаринукса, эноксапарина и 
бивалирудина или их замена на НФГ, а также снижение дозы низкомолекулярных блокаторов GP IIb/IIIa рецепторов I В 269,270

Пациентам с клиренсом креатинина <30 мл/мин или расчетной СКФ<30 мл/мин/1,73 м2 рекомендуется инфузия 
НФГ под контролем аЧТВ I С —

Пациентам с ОКС без подъема сегмента ST и ХБП, которым планируется инвазивное лечение, рекомендуется 
гидратация и введение низко- или изоосмолярных контрастных агентов с низкой дозе (<4 мл/кг) I В 148,272

После тщательной оценки пользы/риска с учетом тяжести дисфункции почек пациентам с ХБП рекомендуются 
КШ или ЧКВ I В 273

Рекомендации по лечению пациентов с ХБП
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мальным, несмотря на наличие почечной недостаточ-
ности, особенно у пожилых людей. Нарушение функ-
ции почек увеличивает риск токсических и вторичных
эффектов препаратов, которые выводятся почками. В
связи с этим рекомендуется рассчитывать клиренс
креатинина у пациентов с низкой массой тела и соот-
ветствующим образом подбирать дозы препаратов
для внутривенного введения.

Хотя ожирение сопровождается более высоким
риском коронарных осложнений, у пациентов с ожи-
рением и ОКС без подъема сегмента ST наблюдается па-
радоксальное улучшение исходов во время пребыва-
ния в стационаре и в течение 1 года, включая сниже-
ние риска кровотечений [279,280]. У пациентов с
ожирением больше факторов риска, однако они моло-
же. Таким пациентам чаще проводят адекватную тера-
пию, что позволяет объяснить улучшение исходов
[280]. 

5.5.7. Необструктивная коронарная болезнь сердца
У значительной части пациентов (около 15%) с ОКС

без подъема сегмента ST отсутствуют изменения коро-
нарных артерий или имеется необструктивный коронар-
ный атеросклероз. ОКС без подъема сегмента ST харак-
теризуется неоднородным патогенезом, а возможные
механизмы его развития включают в себя спазм коро-
нарной артерии (стенокардия Принцметалла), ост-
рый тромбоз на фоне интрамуральной бляшки с после-
дующей реканализацией коронарной артерии, эмбо-
лии в коронарные артерии и синдром Х. У пациентов
с ОКС без подъема сегмента ST наличие неизмененных
или практически неизмененных коронарных артерий
при ангиографии позволяет усомниться в диагнозе. Од-
нако изменения сегмента ST и выделение биомаркеров
у пациентов с типичной болью в груди и проходимы-
ми коронарными артериями без выраженного стено-
за могут быть следствием истинного некроза, а не от-
ражать ложноположительные результаты. ОКС без из-
менений коронарных артерий чаще встречается у жен-
щин. Выраженные атеросклеротические изменения

могут наблюдаться даже при отсутствии ангиографиче-
ского стеноза, так как диффузный атеросклероз приво-
дит к ремоделированию стенки артерии. При этом утол-
щение стенки сосуда происходит кнаружи, а просвет его
не суживается. Прогноз у таких пациентов более бла-
гоприятный, чем при наличии выраженного коронар-
ного атеросклероза, поэтому они нуждаются в оптималь-
ной антитромботической терапии и вторичной профи-
лактике антитромбоцитарными препаратами и стати-
нами [281].

Вариантная стенокардия Принцметалла часто оста-
ется недиагностированной и характеризуется ишеми-
ческой болью в груди, которая не связана с физической
нагрузкой или эмоциональным напряжением и сопро-
вождается преходящим подъемом сегмента ST. Причи-
ной стенокардии считают спазм эпикардиальной коро-
нарной артерии, который может развиться в области тя-
желого локального стеноза, однако в типичном случае
определяется при минимальном атеросклеротическом
поражении. Пациенты с вариантной стенокардией не-
сколько моложе пациентов с типичным ОКС без подъе-
ма сегмента ST и часто являются злостными курильщи-
ками. Симптомы обычно тяжелые и могут сопровождать-
ся обмороками. Приступы стенокардии Принцметал-
ла возникают в период с 12.00 ночи до 8.00 утра. Спазм
может быть спонтанным или провоцируется ацетилхо-
лином, холодовой пробой или гипервентиляцией.
Для профилактики стенокардии Принцметалла приме-
няют антагонисты кальция, которые предупреждают ко-
ронарный спазм. Их назначают в максимальных пере-
носимых дозах в виде монотерапии или в комбинации
с нитратами.

Синдром Х диагностируют у пациентов со стенокар-
дией напряжения, у которых определяется депрессия
сегмента ST при выполнении пробы с нагрузкой, а при
ангиографии отсутствует обструкция коронарных арте-
рий. Частота или интенсивность приступов стенокардии
могут нарастать, или они возникают в покое. Могут на-
блюдаться типичные признаки нестабильной стенокар-
дии. Прогноз обычно хороший. Причина синдрома Х

Рекомендации Класс Уровень Источник

Применение бета-адреноблокаторов и ингибиторов АПФ/БРА в адекватно подобранных дозах показано пациентам 
с ОКС без подъема сегмента ST и систолической дисфункцией левого желудочка, сопровождающейся и не 
сопровождающейся признаками сердечной недостаточности I А 275

Пациентам с ОКС без подъема сегмента ST, дисфункцией левого желудочка и сердечной недостаточностью показаны 
антагонисты альдостерона, особенно эплеренон I А 275-277

Пациентам с ОКС без подъема сегмента ST и дисфункцией левого желудочка или сердечной недостаточностью 
рекомендуется реваскуляризация коронарных артерий, если она возможна I А 209

У пациентов с ОКС без подъема сегмента ST и тяжелой дисфункцией левого желудочка через 1 мес следует обсуждать 
возможность кардиосинхронизационной терапии и/или имплантации кардиовертера/дефибриллятора в дополнение 
к оптимальной медикаментозной терапии IIa В 275,278

Рекомендации по лечению пациентов с сердечной недостаточностью
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не установлена, однако он чаще всего сочетается с на-
рушением эндотелий-зависимой артериальной вазо-
дилатации, снижением секреции оксида азота и повы-
шением чувствительности к симпатической стимуляции.
Имеются данные о том, что у пациентов часто повыше-
на реакция на боль. Учитывая благоприятный прогноз,
необходимо в первую очередь успокоить пациентов и
назначить нитраты, бета-адреноблокаторы или антаго-
нисты кальция для купирования боли.

Кардиомиопатия такоцубо (транзиторное шарооб-
разное расширение верхушки левого желудочка) может
проявляться клинической картиной ИМ с подъемом сег-
мента ST или ОКС без подъема сегмента ST и характе-
ризуется отсутствием ангиографических изменений в ко-
ронарных артериях в сочетании с верхушечной и ино-
гда медиовентрикулярной или базальной акинезией
миокарда. Заболевание чаще встречается у женщин и,
как правило, развивается после большого эмоцио-
нального напряжения. Дисфункция левого желудочка
обычно обратима в течение нескольких дней или недель. 

В редких случаях ОКС без подъема сегмента ST с нор-
мальными или практически неизмененными коро-
нарными артериями развивается вследствие эмбо-
лии в коронарную артерию на фоне фибрилляции или
трепетания предсердий. Фибрилляция предсердий
часто остается недиагностированной, поэтому частота
этого механизма развития ОКС может быть заниженной.

5.5.8. Анемия
Анемия сопровождается ухудшением прогноза

(сердечно-сосудистая смерть, ИМ или рецидивирую-
щая ишемия) у пациентов с любыми вариантами ОКС
[69]. Во время госпитализации персистирующая или на-
растающая анемия ассоциируется с увеличением смерт-
ности или частоты сердечной недостаточности по
сравнению с таковыми у пациентов без анемии или с
преходящей анемией [282]. Анемия чаще встречается
у пациентов пожилого возраста, больных сахарным диа-
бетом и почечной недостаточностью, а также с други-
ми состояниями (геморрагический диатез или злока-
чественная опухоль), которые могут вносить вклад в
ухудшение прогноза. Исходный уровень гемоглобина
оказался независимым предиктором кровотечений:
чем ниже содержание гемоглобина, тем выше риск ге-
моррагических осложнений, связанных и не связанных
с вмешательствами [283].

Тактика ведения пациентов с анемией и ОКС без
подъема сегмента ST эмпирическая. Необходимо уста-
новить причину анемии, особенно скрытое крово-
течение. Особое внимание следует уделять антитром-
ботической терапии. Применение стентов, выделяющих
лекарства, следует ограничивать, учитывая необходи-
мость в длительной двойной антитромбоцитарной те-
рапии. Необходимо тщательно взвесить показания к ан-

гиографии и выбор сосудистого доступа (лучевая ар-
терия), чтобы избежать дополнительной потери крови
[284,285]. Трансфузии эритроцитарной массы прово-
дят только по строгим показаниям, так как они сопро-
вождаются увеличением смертности у больных с ОКС
без подъема сегмента ST. Наблюдательные исследова-
ния свидетельствуют о том, что трансфузий следует из-
бегать, если гематокрит превышает 25%, а анемия хо-
рошо переносится [286]. 

5.5.9. Кровотечения и трансфузии 
Кровотечение — это самое частое неишемическое

осложнение при лечении ОКС без подъема сегмента ST,
а также при ИМ с подъемом сегмента ST, ЧКВ и КШ. Важ-
ность кровотечений была подробно рассмотрена в
предыдущих рекомендациях [3] и подтверждена в
последующих исследованиях. В связи с этим в настоя-
щем документе рассматриваются только новые данные. 

В связи с отсутствием общепринятого определения
кровотечения оценить истинную частоту геморрагиче-
ских осложнений в различных исследованиях и реги-
страх трудно. «Универсальное определение» кровотече-
ний, предложенное Bleeding Academic Research Consor-
tium, позволит более объективно оценивать эти ослож-
нений в будущих исследованиях [288]. Интересно, что
частота кровотечений в регистрах снизилась за послед-
ние 7 лет, несмотря на более частое назначение двой-
ной или тройной антитромбоцитарной терапии в со-
четании с антикоагулянтами и более часто применение
инвазивных методов диагностики и лечения [289]. Это
может указывать на то, что врачи осознают риск кро-
вотечений при лечении ОКС и соответствующим обра-
зом адаптируют стратегию ведения пациентов. 

Несмотря на вариабельность критериев оценки
кровотечений, во многих исследованиях была подтвер-
ждена дозозависимая ассоциация между кровотечения-
ми и риском смерти и других ишемических осложне-
ний. Большие кровотечения сопровождались 4-крат-
ным увеличением риска смерти, 5-кратным увеличе-
нием риска рецидивирующего ИМ и 3-кратным 
увеличением риска инсульта в течение 30 дн [290]. Эти

Рекомендации Класс Уровень Источник

Низкий исходный уровень гемоглобина 
— это независимый фактор риска 
ишемических и геморрагических 
осложнений, поэтому при стратификации 
риска рекомендуется измерять содержание 
гемоглобина I В 69,283

Трансфузии крови рекомендуются только 
при ухудшении гемодинамики или снижении 
гематокрита менее 25% или гемоглобина 
менее 7 г/дл I В 287

Рекомендации по лечению пациентов с анемией
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данные были подтверждены при анализе регистра
GRACE и в клинических исследованиях, таких как 
OASIS-5 [291] и ACUITY [292]. Небольшие кровотече-
ния также оказывают влияние на исходы, хотя и в мень-
шей степени. 

Риск кровотечений тщательно изучен в первые 30
дн после развития ОКС, в то время как риск поздних кро-
вотечений на фоне длительной мощной антитромбо-
цитарной терапии (более чем через 30 дн до конца на-
блюдения или в течение 1 года) анализировался в мень-
шей степени. В исследовании CURE [111] частота лю-
бых больших кровотечений в течение первых 30 дн со-
ставила 1,54% в группе плацебо и 2,01% в группе кло-
пидогрела, а спустя 30 дн и до конца 1 года — 1,18%
и 1,75%, соответственно. В исследовании TRITON на
фоне инвазивного лечения частота больших кровотече-
ний через 30-450 дн составила 1,23% в группе клопи-
догрела и 1,71% в группе прасугрела [293]. В иссле-
довании PLATO соответствующие показатели не оцени-
вали. Общая частота больших кровотечений не отлича-
лась, однако со временем было отмечено постепенное
нарастание частоты больших кровотечений, не связан-
ных с КШ; через 1 год отношение рисков составило 
1,19 (95% ДИ 1,02–1,38; p<0,03) [132]. При стабиль-
ной ИБС было отмечено сходное постепенное увеличе-
ние риска кровотечений в группах клопидогрела и пла-
цебо; через 1 год отношение рисков составило 
1,88 (95% ДИ 1,45–2,45; p=0,001) [294]. Таким об-
разом, риск кровотечений самый высокий в течение пер-
вых 30 дн, однако длительная антитромбоцитарная те-
рапия приводит к постепенному увеличению риска ге-
моррагических осложнений. 

Независимыми предикторами больших кровотече-
ний, установленными в клинических исследованиях и
регистрах, являются исходные показатели, особенно воз-
раст, женский пол, кровотечения в анамнезе, исходный
уровень гемоглобина, диабет и почечная недостаточ-
ность. Ухудшение функции почек, особенно клиренс
креатинина менее 60 мл/мин, значительно увеличи-
вает риск кровотечений. Важное значение имеет так-
же метод лечения. Риск кровотечений повышается
при увеличении числа назначенных антитромбоцитар-
ных препаратов, включая антикоагулянты, аспирин, бло-
каторы P2Y12 рецепторов и особенно блокаторы 
GP IIb/IIIa рецепторов, а также при применении фемо-
рального, а не лучевого доступа [284,285]. Кроме
того, риск кровотечений увеличивается на фоне при-
менения лекарственных препаратов в слишком высо-
ких дозах, которое часто отмечается у пациентов с са-
мым высоким риском геморрагических осложнений,
в частности у женщин, пожилых людей и пациентов с
почечной недостаточностью [168]. Двойная антитром-
боцитарная терапия в сочетании с антагонистами ви-
тамина К, которая часто показана пациентам с ОКС, так-

же может способствовать увеличению риска кровотече-
ний [295]. Индексы риска кровотечений см. в разделе
4.4.

Механизмы ухудшения прогноза при кровотечениях
остаются неясными. Основное значение, вероятно,
имеет необходимость отмены антитромбоцитарных и
антитромботических препаратов, которая приводит к
увеличению риска ишемических исходов, особенно
тромбоза стента после ЧКВ. Кроме того, факторы рис-
ка кровотечений и ишемических осложнений в значи-
тельной степени перекрещиваются. Нельзя исключить,
что у пациентов с более высоким риском повышена ве-
роятность осложнений обоих типов, поэтому они по-
лучают наиболее агрессивное медикаментозное и ин-
вазивное лечение. В регистре GRACE увеличение рис-
ка кровотечений при снижении функции почек было па-
раллельным увеличению риска смерти. Эти данные были
подтверждены при анализе post-hoc исследования
OASIS-5, в котором риск кровотечений зеркально отра-
жал увеличение индекса риска GRACE [296]. Следова-
тельно, развитие кровотечений может быть простым
триггером ухудшения прогноза у уязвимых пациентов.
Другими факторами риска смерти при кровотечениях
могут быть гемодинамические последствия кровопо-
тери, потенциальные неблагоприятные эффекты гемо-
трансфузии и протромботическое или провоспалитель-
ное состояние, индуцированное кровотечением
[297,298].

Лечение геморрагических осложнений
Предупреждение кровотечений — это важная состав-

ная часть стратегии профилактики ишемических ослож-
нений. Соответственно, при стратификации риска у па-
циентов с ОКС без подъема сегмента ST следует оценить
риск как тромботических, так и геморрагических
осложнений. Профилактика кровотечений предпола-
гает выбор более безопасных препаратов и адекватной
дозы (с учетом возраста, пола и клиренса креатинина),
снижение длительности антитромботической тера-
пии, применение комбинации антитромботических и
антитромбоцитарных препаратов в соответствии с
установленными показаниями, использование лучево-
го, а не феморального доступа для инвазивного вме-
шательства [299]. По данным мета-анализа исследо-
ваний ACUITY и HORIZONS, применение бивалируди-
на вместо стандартных антикоагулянтов в сочетании с
блокаторами GP IIb/IIIa рецепторов снижало риск кро-
вотечений [300]. 

Желудочно-кишечные кровотечения составляют
около 50% в структуре спонтанных кровотечений в на-
чальную фазу ОКС. В связи с этим следует назначать ин-
гибиторы протонной помпы, особенно пациентам с же-
лудочно-кишечными кровотечениями или пептиче-
ской язвой в анамнезе. Возможное взаимодействие кло-
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пидогрела с омепразолом и в меньшей степени с дру-
гими ингибиторами протонной помпы, по-видимому,
не имеет клинического значения (см. раздел 5.2.2.).

Небольшие кровотечения не требуют перерыва в
лечении, если они не продолжаются. При большом кро-
вотечении, например желудочно-кишечном, ретропе-
ритонеальном, внутричерепном, или другой тяжелой
кровопотере необходимо прекратить терапию и ней-
трализовать активность антитромбоцитарных и анти-
тромботических препаратов, если кровотечение не
удается остановить с помощью обычных мер. Преры-
вать лечение антитромботическими препаратами не обя-
зательно, если удается полностью остановить кровотече-
ние. В клинической практике следует взвешивать риск,
связанный с перерывом в лечении антитромботически-
ми препаратами, и риск тромботических осложне-
ний, особенно после имплантации стента. 

Действие НФГ можно нейтрализовать с помощью эк-
вимолярных концентраций протамина сульфата. Про-
тамин сульфат оказывает менее выраженное действие
на эноксапарин и не влияет на эффекты фондапаринук-
са или бивалирудина. Бивалирудин имеет очень корот-
кий период полувыведения, поэтому нейтрализация его
активности может не потребоваться. В случае фонда-
паринукса рекомендуется введение рекомбинантного
фактора VIIа, однако оно сопровождалось повышенным
риском тромботических осложнений [301]. Антидоты
необратимых антитромбоцитарных препаратов, та-
ких как аспирин, клопидогрел или прасугрел, не-
известны. Соответственно, их действие можно нейтра-
лизовать только путем трансфузии свежей тромбоци-
тарной массы. То же касается тикагрелора вскоре (<3
дн) после отмены препарата.

Блокаторы GP IIb/II рецепторов имеют различные
фармакологические свойства, которые следует учиты-
вать при выборе метода нейтрализации их действия.
Низкомолекулярные препараты (тирофибан и эптифи-
батид) обратимо связываются с рецепторами и быстро
выводятся почками, поэтому функция тромбоцитов нор-
мализуется через 4-8 ч после прекращения инфузии.
После отмены абциксимаба функция тромбоцитов
восстанавливается в течение примерно 48 ч. 

Возобновлять лечение антитромбоцитарными пре-
паратами и/или антикоагулянтами следует только в том
случае, если удается контролировать кровотечение в
течение по крайней мере 24 ч. 

Эффекты гемотрансфузии
Гемотрансфузии дают неблагоприятные эффекты (по-

вышение риска смерти и ИМ, а также пневмонии) во
многих клинических ситуациях, включая ОКС, ЧКВ, КШ,
и во время интенсивной терапии [286,298]. Нежела-
тельное действие гемотрансфузий объясняют различ-
ными механизмами. Наибольшее значение имеет хра-

нение крови. Негативный эффект гемотрансфузий на
риск неблагоприятных исходов в значительной степе-
ни зависит от минимального гематокрита и уровня ге-
моглобина, при которых начинают трансфузию. Пере-
ливание крови оправданно при гематокрите менее 25%,
но не выше этого значения [286,298]. Трансфузию сле-
дует проводить при уровне гемоглобина 7 г/дл, доби-
ваясь его увеличения до 9-10 г/дл. В этом случае ре-
зультаты лучше, чем при более «либеральных» показа-
ниях к гемотрансфузии [287,302]. У пациентов со
стабильной гемодинамикой гемотрансфузия целесооб-
разна только при исходном уровне гемоглобина <7 г/дл,
в то время как при нестабильной гемодинамике какие-
либо ограничения отсутствуют.

Препараты железа и эритропоэтин
Препараты железа вводят, если анемия связана с де-

фицитом железа или происходит массивная кровопо-
теря. Лечение дефицита железа предполагает длитель-
ное пероральное применение препаратов железа.
Если пациент плохо переносит препараты для приема
внутрь, возможно внутривенное введение. Сочетанное
применение эритропоэтина при ОКС невозможно,
учитывая повышенный риск тромбоза глубоких вен, ин-
сульта и острых коронарных исходов [303]. 

5.5.10. Тромбоцитопения
При лечении ОКС без подъема сегмента ST может

развиться тромбоцитопения — снижение числа тром-
боцитов менее 100 000 в мкл или по крайней мере на
50% по сравнению с исходным. Тромбоцитопению счи-
тают умеренной, если число тромбоцитов составляет 
20 000-50 000 в мкл, и тяжелой, если оно снижается
менее 20 000 в мкл. 

При ОКС выделяют два основных типа тромбоцито-
пении, вызванной лекарствами (гепарин и блокаторы
GP IIb/IIIa рецепторов), которые отличаются по прогно-
зу. Полную информацию об обоих типах тромбоцито-
пении можно найти в предыдущих рекомендациях [3]. 

Гепарин-индуцированную тромбоцитопению следу-
ет предполагать при снижении числа тромбоцитов бо-
лее чем на 50% или до 100 000 в мкл. Она развивает-
ся у 15% пациентов, получающих НФГ, встречается реже
при применении НМГ и не наблюдается при лечении
фондапаринуксом. Если подозревается гепарин-ин-
дуцированная тромбоцитопения, следует немедленно
отменить НФГ или НМГ. Могут быть назначены альтер-
нативные антитромботические препараты даже при
отсутствии тромботических осложнений. Можно исполь-
зовать гепариноиды, такие как данапароид натрий, хотя
in vitro наблюдали перекрестные реакции с НФГ или НМГ,
однако они не осложнялись тромбозом. Альтернатива
— применение прямых ингибиторов тромбина, таких как
аргатробан, гирудин или его производные, которые не
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вызывают тромбоцитопению. Они обеспечивают стой-
кий антитромботический эффект, который контролируют
с помощью аЧТВ, хотя зависимость эффекта от дозы не-
линейная и сглаживается при увеличении доз. Фонда-
паринукс также можно применять в этой ситуации, так
как он оказывает мощное антитромботическое действие
и не взаимодействует с тромбоцитами, однако данное
показание не зарегистрировано. 

Частота тромбоцитопении, вызванной блокаторами
GP IIb/IIIa рецепторов, в клинических исследованиях
составляла от 0,5 до 5,6% в зависимости от типа пре-
парата. Тяжелая тромбоцитопения может быть бессимп-
томной и сопровождаться только небольшими крово-
течениями в области сосудистого доступа. Большие кро-
вотечения развиваются редко, но могут угрожать жиз-
ни. У всех пациентов, получающих блокаторы 
GP IIb/IIIa рецепторов, рекомендуется измерить число
тромбоцитов через 8 ч после начала инфузии или в слу-
чае кровотечения. Если число тромбоцитов снижается
менее 10 000 в мкл, рекомендуется отменить блокато-
ры GP IIb/IIIa рецепторов, а также НФГ или эноксапа-
рин. При кровотечении рекомендуется трансфузия
тромбоцитарной массы. Предлагалось также введение
фибриногена в виде свежезамороженной плазмы или

криопреципитата, в том числе в сочетании с трансфу-
зией тромбоцитарной массы. 

5.6. Вторичная профилактика
Вторичная профилактика имеет очень важное значе-

ние, учитывая высокую частоту развития ишемических
осложнений после завершения острой фазы. Среди 
16 321 пациента с ОКС 20% больных госпитализиро-
вались повторно, а 18% мужчин и 23% женщин в воз-
расте старше 40 лет умерли в течение первого года на-
блюдения [304]. Вторичная профилактика значитель-
но улучшает отдаленный прогноз. Длительная профи-
лактика после ОКС без подъема сегмента ST была
подробно описана в предыдущих рекомендациях, ко-
торые сохраняют свое значение [3]. Кроме того, мето-
ды вторичной профилактики обсуждаются в рекомен-
дациях Европейского общества кардиологов по профи-
лактике сердечно-сосудистых заболеваний в клиниче-
ской практике [252]. Эти рекомендации распространяют-
ся на всех пациентов группы риска и пациентов с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями. Наличие послед-
них указывает на высокий риск. В рекомендациях
Американской ассоциации сердца/Американской кол-
легии кардиологов (AHA/ACC) по вторичной профи-

Рекомендации Класс Уровень Источник

Рекомендуется оценивать индивидуальный риск кровотечений на основании исходных показателей (индексы риска), 
типа и длительности фармакотерапии I С 83

У пациентов с высоким риском кровотечения следует проводить вмешательства (сосудистый доступ) и применять 
препараты, которые реже вызывают геморрагические осложнения I В 196,285,299

В случае большого кровотечения, которое не удается контролировать с помощью специфических гемостатических мер, 
необходимы отмена и/или нейтрализация активности антикоагулянтов и/или антитромбоцитарных препаратов I С —

Пациентам с повышенным риском желудочно-кишечного кровотечения антитромботические препараты рекомендуется 
назначать в сочетании с ингибиторами протонной помпы I В 125–127

При небольших кровотечениях желательно не прерывать антитромботическую терапию I С —

С учетом выбранного препарата и тяжести кровотечения рекомендуется прервать антитромбоцитарную терапию 
и нейтрализовать антитромботический эффект путем введения тромбоцитарной массы I С —

Трансфузия крови может ухудшить исходы, поэтому показания следует определять индивидуально; гемотрансфузия 
необоснованна у пациентов со стабильной гемодинамикой и гематокритом более 25% или уровнем гемоглобина 
более 7 г/дл I В 287,298

Эритропоэтин нецелесообразно применять для лечения анемии или кровопотери III А 303

Рекомендации по лечению геморрагических осложнений

Рекомендации Класс Уровень

Если во время лечения развивается выраженная тромбоцитопения (<100 000 в мкл или снижение числа тромбоцитов более чем 
на 50%), рекомендуется отменить блокаторы GP IIb/IIIa рецепторов и/или гепарин (НФГ или НМГ) I С

В случае кровотечения на фоне тяжелой тромбоцитопении (<10 000 в мкл), вызванной блокаторами GP IIb/IIIa рецепторов, 
рекомендуется трансфузия тромбоцитарной массы±введение свежезамороженной плазмы или криопреципитата (фибриноген) I С

Если установлена или предполагается тромбоцитопения, вызванная гепарином, рекомендуется заменить гепарин (НФГ или НМГ) 
на прямые ингибиторы тромбина в случае тромботических осложнений I С

Для профилактики гепарин-индуцированной тромбоцитопении рекомендуется применение антикоагулянтов, которые редко вызывают 
или не вызывают (фондапаринукс или бивалирудин) ее развитие или кратковременное применение гепарина (НФГ или НМГ) I С

Рекомендации по ведению пациентов с тромбоцитопенией
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лактике специально обсуждается тактика ведения па-
циентов с ОКС (т.е. вторичная профилактика) [305]. Со-
ответственно, в данном разделе рассматриваются толь-
ко новые данные. Более подробную информацию см.
в перечисленных документах. Цели вторичной профи-
лактики и модификации сердечно-сосудистых факто-
ров риска определены в таблице в приложении
(www.escardio.org/guidelines).

Необходимо использовать все меры вторичной
профилактики, обладающие доказанной эффектив-
ностью: модификацию образа жизни, контроль факто-
ров риска и медикаментозную терапию аспирином, бло-
каторами P2Y12 рецепторов, бета-адреноблокаторами,
статинами, ингибиторами АПФ или блокаторами ре-
цепторов ангиотензина II и эплереноном. Недавно
было показано, что у больных с ОКС без подъема сег-
мента ST, у которых отсутствуют биомаркеры (нестабиль-
ная стенокардия), ниже вероятность проведения адек-
ватной вторичной профилактики по сравнению с тако-
вой у пациентов с ИМ без подъема сегмента ST [59]. Сле-
дует подчеркнуть, что вторичная профилактика эффек-
тивна у всех пациентов с ОКС. 

Включение пациента в программу реабилитации/
вторичной профилактики может привести к увеличе-
нию приверженности и настоятельно рекомендуется
больным среднего и высокого риска. Эффективность мер
вторичной профилактики была установлена у пациен-
тов, принимавших участие в исследовании OASIS-5. В
этом исследовании пациентам с ОКС без подъема
сегмента рекомендовали соблюдать здоровую диету,
регулярно выполнять физические нагрузки и прекра-
тить курить в течение 30 дн после появления симпто-
мов. У пациентов, соблюдавших диету и занимав-
шихся физическими упражнениями, относительный
риск ИМ, инсульта и смерти снизился на 54% (ОШ 0,46;
95% ДИ 0,38–0,57; p<0,0001), а у пациентов, бросив-

ших курить, относительный риск ИМ снизился на 43%
(ОШ 0,57; 95% ДИ 0,36–0,89; p=0,0145) [306]. В двух
других исследованиях было подтверждено, что вторич-
ная профилактика после ОКС позволяет снизить риск
смерти в той же степени, что и лечение в острую фазу
[307,308]. 

Ингибиторы АПФ и блокаторы рецепторов ангио-
тензина II обладают доказанной эффективностью во вто-
ричной профилактике [309,310] и в первую очередь
показаны пациентам со сниженной функцией левого
желудочка. При плохой переносимости ингибиторов
АПФ могут быть использованы блокаторы рецепторов
ангиотензина II. В крупном исследовании телмисартан
по эффективности по крайней мере не уступал рами-
прилу и реже вызывал побочные эффекты [311]. Ком-
бинированная терапия ингибиторами АПФ и блокато-
рами рецепторов ангиотензина II обычно не рекомен-
дуется. Рекомендации по применению ингибиторов АПФ
и блокаторов рецепторов ангиотензина II распростра-
няются на пациентов, недавно перенесших ОКС без
подъема сегмента ST.

Антагонисты альдостерона, в частности эплеренон,
снижали сердечно-сосудистую смертность после ИМ у
пациентов со сниженной функцией левого желудочка
(фракция выброса ≤35%) даже при наличии легко вы-
раженных симптомов [277]. Эти результаты можно экс-
траполировать на пациентов со сниженной функцией
левого желудочка, перенесших ОКС без подъема сег-
мента ST. 

Статины рекомендуются всем пациентам с ОКС без
подъема сегмента ST (при отсутствии противопоказаний)
независимо от уровней холестерина. Лечение рекомен-
дуется начинать в течение 1-4 дн после госпитализации.
Целевой уровень холестерина липопротеинов низкой
плотности (ЛНП) составляет <2,6 ммоль/л (100 мг/дл).
Эта рекомендация основывается на результатах крупных

Рекомендации Класс Уровень Источник

Бета-адреноблокаторы рекомендуется назначать всем пациентам со сниженной систолической функцией левого 
желудочка (фракция выброса <40%) I А 314

Лечение ингибиторами АПФ рекомендуется начать в первые 24 ч у всех пациентов с фракцией выброса <40% 
и больных сердечной недостаточностью, диабетом, гипертонией или ХБП (при отсутствии противопоказаний) I А 315, 316

Ингибиторы АПФ рекомендуются всем остальным пациентам для профилактики повторных ишемических событий; 
предпочтение следует отдавать препаратам и дозам с доказанной эффективностью I В 309, 310

Блокаторы рецепторов ангиотензина II рекомендуется назначать пациентам, которые не переносят ингибиторы АПФ; 
предпочтение следует отдавать препаратам и дозам с доказанной эффективностью I В 311, 317

Блокатор рецепторов альдостерона эплеренон после ИМ показан пациентам, у которые уже получают ингибиторы 
АПФ и бета-адреноблокаторы, при наличии фракции выброса левого желудочка <35% и диабета или сердечной 
недостаточности и отсутствии выраженной дисфункции почек (сывороточный креатинин >221 мкмоль/л (>2,5 мгдл) 
у мужчин и >177 мкмоль/л (>2,0 мг/дл) у женщин) или гиперкалиемии I А 276, 277

Вскоре после поступления рекомендуется назначить статины; целевой уровень холестерина ЛНП 
составляет <1,8 ммоль/л (<70 мг/дл) I В 313

Рекомендации по вторичной профилактике (отдельно см. антитромботические средства)
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исследований аторвастатина и правастатина. При мета-
анализе исследований ранней терапии статинами не был
подтвержден благоприятный эффект в течение первых
4 мес [312]. Однако при более длительном наблюдении
(2 года) было отмечено снижение смертности и часто-
ты сердечно-сосудистых исходов.

Дополнительное снижение риска неблагоприятных
событий было выявлено при снижении уровня холесте-
рина ЛНП менее 1,81 ммоль/л (70 мг/дл) [313]. Для
достижения максимального эффекта необходимы вы-
сокие дозы (например, 80 мг аторвастатина). 

Эффект, по-видимому, не зависит от противовоспа-
лительного действия статинов (снижение уровня вчСРБ)
или дополняет его. Не установлено, характерен ли эф-
фект аторвастатина и правастатина для всего класса ста-
тинов. 

6. Методы оценки качества лечения
Вариабельность применения рекомендуемых стра-

тегий лечения определяет разницу неблагоприятных ис-
ходов. В нескольких крупных регистрах было показа-
но, что лечение пациентов с ОКС без подъема сегмен-
та ST нередко не соответствует современным рекомен-
дациям. Часто отмечается недостаточно активное при-
менение рекомендуемых методов лечения. Выполне-
ние рекомендаций приводило к улучшению исходов у
пациентов с ОКС, в том числе к снижению смертности
[318]. Таким образом, повышение степени выполнения
рекомендаций является приоритетной задачей. Коэф-
фициенты риск/польза рекомендуемых методов лече-
ния (NNT и NNH) изображены на рис. 4. 

Чтобы повысить качество лечения и свести к миниму-
му его отклонения от рекомендаций, необходимо посто-
янно контролировать показатели адекватности тактики
ведения пациентов. Внедрение методов лечения, обла-

дающих доказанной эффективностью (рис. 4), может при-
вести к более выраженному улучшению сердечно-сосу-
дистого здоровья населения по сравнению с таковым в
клинических исследованиях, особенно при одновремен-
ном применении нескольких эффективных методов.
Подобные программы были успешно внедрены в несколь-
ких странах, включая Швецию (регистр RIKS-HIA), Вели-
кобританию (регистр MINAP), Германию, Италию и Из-
раиль. Программы оценки качества лечения были так-
же разработаны Европейским обществом кардиологов
и используются в рамках Euro Heart Survey Programme.

Наиболее информативные показатели перечисле-
ны в табл. 11.

• Аспирин

• Клопидогрел/прасугрел/тикагрелор

• НФГ/эноксапарин/фондапаринукс/бивалирудин

• Бета-блокатор перед выпиской у пациентов с дисфункцией левого желу-
дочка

• Статины

• Ингибитор АПФ или блокатор рецепторов ангиотензина II

• Раннее инвазивное лечение у пациентов со средним и высоким риском

• Рекомендация бросить курить

• Включение в программу вторичной профилактики/реабилитации

Таблица 11. Критерии качества медицинской помощи

пациентам с ИМ без подъема сегмента ST

Рекомендации Класс Уровень

Рекомендуется разработка региональных и/или 
национальных программ систематической оценки 
качества медицинской помощи I С

Рекомендации по оценке качества медицинской 

помощи

Число
пациентов

Аспирин против контроль 303-4,17174,06903

Гепарин против контроль 851-3,21355,09582

GP IIb/IIIA против контроль 061-6,111119,0204 13 

НМГ против НФГ 852-1,131119,0649 12

Прямой ингибитор тромбина против НФГ 0,167139,0107 42 α

Фондапаринукс против эноксапарин 5526,045109,0870 02 

Инвазивное против консервативное 48,02697

0%

Частота Частота ОШ и 95% ДИ ОШ и 95% ДИNNT и 95% ДИ NNH и 95% ДИ

0.5

+lrtC+pxE+lrtC+pxE+lrtC+pxE+lrtC+pxE

1 2 1 10 102 α 103 10 1 0% 15% 0.5 1 2 1 10 102 α 103 10 1

63

Большие 
кровотечения

Cмерть 
или ИМ в течение 30 дн

Рис. 4. Польза и риск различных методов лечения 

NNH = число пациентов, которых следует пролечить 
для развития одного нежелательного эффекта; 

NNT = число пациентов, которых следует пролечить 
для профилактики одного исхода



50 Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2012; Приложение №2

Рекомендации по лечению острого коронарного синдрома без стойкого подъема сегмента ST

7. Стратегия ведения пациентов
В этом разделе обобщены этапы диагностики и

лечения, которые более подробно рассматриваются в
предыдущих разделах. Эта информация поможет стан-
дартизовать ведение пациентов и улучшить качество ока-
зываемой им помощи. Однако у конкретных пациен-
тов возможны отклонения от предлагаемой стратегии
лечения, так как ОКС без подъема сегмента ST являет-
ся неоднородным заболеванием с точки зрения риска
смерти, ИМ или повторного ИМ. В каждом случае врач
должен принять индивидуальное решение с учетом
анамнеза (сопутствующие заболевания, возраст и т.д.),
клинического состояния, результатов первых исследо-
ваний и доступных медикаментозных и немедика-
ментозных методов лечения.

Первый этап: начальное обследование 
Боль или дискомфорт в груди и другие симптомы,

заставляющие заподозрить ОКС, описаны в разделе 3.1.
Они вынуждают пациента обратиться за медицинской
помощью или госпитализироваться. Пациент с предпо-
лагаемым диагнозом ОКС без подъема сегмента ST дол-
жен быть немедленно осмотрен квалифицированным
врачом. Наиболее адекватная медицинская помощь мо-
жет быть оказана в специализированных отделениях ин-
тенсивной терапии [47]. 

На первом этапе необходимо быстро установить ра-
бочий диагноз и выбрать стратегию лечения на осно-
вании следующих критериев:

• характер боли в груди и результаты физического об-
следования;

• вероятность ИБС (возраст, факторы риска, ИМ, КШ
или ЧКВ в анамнезе);

• ЭКГ (отклонения сегмента ST или другие измене-
ния).

На основании этих данных в течение первых 10 мин
можно установить один из следующих рабочих диаг-
нозов: 

• ИМ с подъемом сегмента ST;
• ОКС без подъема сегмента ST;
• ОКС маловероятен.
Лечение пациентов с ИМ с подъемом сегмента ST

рассматривается в соответствующих рекомендациях [2].

Относить пациентов к третьей категории (маловеро-
ятный диагноз ОКС) следует осторожно при наличии
другой явной причины (например, травма грудной клет-
ки). Методы лечения обобщены в табл. 12. 

При поступлении пациента в стационар необходи-
мо взять кровь, результаты анализа которой должны
быть известны в течение 60 мин. Их используют на вто-
ром этапе оказания помощи. Первые анализы крови
включают в себя тропонин Т или I, креатинин, гемогло-
бин, глюкозу крови и число клеток крови в дополнение
к стандартным биохимическим показателям. 

Если установлен диагноз ОКС без подъема сегмен-
та ST, переходят ко второму этапу. 

Второй этап: подтверждение диагноза и оценка
риска

Пациентам с диагнозом ОКС без подъема сегмента
ST назначают антитромботические препараты внутри-
венно и внутрь (табл. 13). Тактику дальнейшего веде-
ния определяют с учетом дополнительной информации:

• ответ на антиангинальную терапию;
• биохимические показатели, особенно уровни

тропонинов (при поступлении и через 6-9 ч) и другие
биомаркеры с учетом рабочих диагнозов (например,
D-димер, МНП, NT-проМНП); если возможно приме-
нение высокочувствительного метода анализа тропо-
нинов, может быть внедрен протокол быстрого исклю-
чения ОКС (3 ч) (рис. 5);

• повторное или постоянное (если возможно) мо-
ниторирование сегмента ST;

Кислород Введение со скоростью 4-8 л/мин при насыщении
кислородом менее 90% 

Нитраты Сублингвально или внутривенно 
(соблюдать осторожность при снижении 
систолического АД<90 мм рт. ст.)

Морфин 3-5 мг внутривенно или подкожно 
при наличии сильной боли

Таблица 12. Начальные лечебные меры

Аспирин 150-300 мг без кишечно-растворимой оболочки, 
а затем 75-100 мг/сут (возможно внутривенное 
введение)

Блокатор P2Y12 Тикагрелор или клопидогрел в нагрузочной дозеа

Антикоагулянты Выбор препарата зависит от стратегии лечения:
• Фондапаринукс 2,5 мг/сут подкожно
• Эноксапарин 1 мг/кг два раза в день подкожно
• НФГ внутривенно 60-70 МЕ/кг в виде болюса 
(максимум 5000 МЕ), а затем инфузия по 
12-15 МЕ/кг/ч (максимум 1000 МЕ/ч) под 
контролем аЧТВ (в 1,5-2,5 раза выше контроля)
• Бивалирудин показан только пациентам, у которых
планируется инвазивная стратегия

Пероральные При наличии тахикардии или гипертонии без 
бета-адрено- признаков сердечной недостаточности
блокаторы

аЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое время 
a Прасугрел не указан, так как его применение не зарегистрировано перед инвазив-

ным обследованием; применяют только после ангиографии, когда установлена ана-

томия коронарных артерий

Таблица 13. Методы лечения, которые рекомендуются 

в тех случаях, когда диагноз ОКС 

представляется вероятным
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• оценка риска ишемических исходов (индекс
GRACE);

• эхокардиография;
• дополнительные методы: рентгенография грудной

клетки, КТ, МРТ или сцинтиграфия для дифференци-
альной диагностики (например, расслоение стенки
аорты, тромбоэмболия легочной артерии и др.);

• оценка риска кровотечений (индекс CRUSADE).
На втором этапе подтверждают или исключают

другие диагнозы, такие как тромбоэмболия легочной
артерии или аневризма аорты (см. табл. 4 и раздел 3.3.).

Лечение выбирают индивидуально с учетом риска
неблагоприятных исходов, который оценивали при по-
ступлении, а также в динамике с учетом клинических
симптомов и результатов биохимических исследований
и визуализирующих методов. 

Оценка риска является важным компонентом про-
цесса принятия решения. Риск следует постоянно оце-
нивать в динамике. Необходимо определять риск
ишемических исходов и геморрагических осложнений.
Факторы риска часто перекрещиваются, поэтому у па-
циентов с высоким риском ишемических исходов риск
кровотечений часто также высокий. Важное значение
имеет выбор адекватной терапии (двойная или трой-
ная антитромбоцитарная терапия или антикоагулянты),
а также доз лекарственных препаратов и доступа для ан-
гиографии. Особое внимание следует уделять дисфунк-
ции почек, которая особенно часто встречается у пожи-
лых людей и пациентов с диабетом. Методы медика-
ментозной терапии суммированы в табл. 13. 

Третий этап:  инвазивная стратегия
• Катетеризация сердца с последующей реваскуля-

ризацией предупреждали развитие рецидивирующей
ишемии и/или улучшали ближайший или отдаленный
прогноз. Выделены несколько факторов риска (повы-
шение уровня тропонина, депрессия сегмента ST, по-
чечная недостаточность и др.), которые позволяют
предсказать отдаленную эффективность инвазивной
стратегии. В зависимости от степени повышения рис-
ка ангиография может быть проведена в следующие
сроки (рис. 6): 

• Инвазивное лечение (<72 ч)
— неотложное (<120 мин);
— раннее (<24 ч).

• Первичная консервативная стратегия.
Оптимальные сроки вмешательства зависят от про-

филя риска конкретного пациента и могут быть выбра-
ны на основании нескольких показателей.

Неотложная инвазивная стратегия (в течение первых 120 мин
после первого контакта с врачом)

Эта стратегия обоснованна у пациентов с очень
высоким риском:

• Рефрактерная стенокардия (включая формирую-
щийся ИМ без отклонений сегмента ST).

• Рецидивирующая стенокардия, несмотря на анти-
ангинальную терапию, в сочетании с депрессией сег-
мента ST (2 мм) или глубокими отрицательными зуб-
цами Т.

• Клинические симптомы сердечной недостаточно-
сти или нестабильная гемодинамика (шок).

Острая боль в груди

Боль >6 ч 

Нет боли, GRACE<140,
исключен ОКС

Боль <6 ч 

вчТн без
изменений

Выписка/
стресс тест

вчТн без
изменений

Дифференциальный
диагноз

Изменение вчТн
(1 значение выше

верхней границы нормы)a

Инвазивное лечение

вчТн < верхней границы нормы

Повторный тест вчТн: через 3 ч

вчТн > верхней границы нормы
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Рис. 5. Алгоритм быстрого исключения ОКС с помощью высокочувствительного метода определения тропонина

вчТн — высокочувствительный тропонин

GRACE — Global Registry of Acute Coronary Events

a — изменения в зависимости от анализа

В конце этого этапа решение о переходе 
пациента на катетеризацию сердца 
должно быть принято (рис. 6)
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• Угрожающие жизни аритмии (желудочковая тахи-
кардия или фибрилляция желудочков).

Перед катетеризацией таким пациентам можно
ввести блокатор GP IIb/IIIa рецепторов (эптифибатид
или тирофибан). Список антитромботических препа-
ратов, которые применяют перед ЧКВ, приведен в
табл. 14.

Ранняя инвазивная стратегия (в течение первых 24 ч после
первого контакта с врачом)

Большинство пациентов первоначально отвечают на
антиангинальную терапию, однако у них отмечается по-

вышенный риск и необходима ангиография с реваску-
ляризацией. Пациентам с высоким риском (индекс
GRACE>140 и/или наличие по крайней мере одного
критерия высокого риска; табл. 9) инвазивное обсле-
дование следует провести в течение 24 ч.

Инвазивная стратегия (в течение 72 ч после первого контакта с
врачом)

У пациентов с более низким риском, у которых не
рецидивируют симптомы, ангиография может быть про-
ведена в течение 72 ч. Таким образом, им следует про-
вести плановое инвазивное обследование при первой
возможности с учетом локальных условий. 

Консервативная стратегия (ангиография не проводится или
выполняется в плановом порядке)

При отсутствии перечисленных ниже критериев
риск является низким, поэтому раннее инвазивное
обследование не требуется:

• отсутствие рецидивирующей боли в груди;
• отсутствие сердечной недостаточности;
• отсутствие изменений на первой или второй 

(через 6-9 ч) ЭКГ;
• нормальный уровень тропонина (при поступлении

и через 6-9 ч);
• отсутствие стресс-индуцированной ишемии.
Пациентам с низким риском (см. раздел 4.4.) пока-

зано консервативное ведение. Последующее лечение
выбирают с учетом тактики ведения пациентов со ста-
бильной ИБС [319]. Перед выпиской из стационара не-
обходимо провести стресс-пробу с целью планирова-
ния дальнейшего ведения и оценки необходимости в
плановой ангиографии.

Рекомендации по лечению острого коронарного синдрома без стойкого подъема сегмента ST

Аспирин Нагрузочная доза перед ЧКВ

Блокатор P2Y12 Нагрузочная доза тикагрелора или клопидогрела
перед ЧКВ. Если ранее не применялись блокаторы
P2Y12, возможно применение прасугрела (возраст
<75 лет, масса тела >60 кг, без инсульта или ТИА в
анамнезе)

Антикоагулянты • Ранее применялся фондапаринукс: дополнительно
ввести НФГ перед ЧКВ

• Ранее применялся эноксапарин: ввести дополни-
тельно по показаниям

• Ранее применялся НФГ: титровать дозу под контро-
лем АВС (>250 с) или заменить на бивалирудин
(0,1 мг/кг в виде болюса, а затем по 0,25 мг/кг/ч)

Блокатор • Тирофибан или эптифибатид у пациентов с 
GP IIb/IIIa высоким риском (анатомия) или повышенным
рецепторов тропонином

• Абциксимаб только перед ЧКВ у пациентов с высо-
ким риском

Таблица 14. Антитромботические препараты 

перед ЧКВ

1. Клиническая оценка 2. Диагноз/оценка риска 3. Коронарная ангиография

Неотложное
<120 мин

Нет/плановое

Раннее
<24 ч

<72 ч

Оценка Подтверждение диагноза
• Характер боли
  в сердце
• Физическое
  обследование
• Вероятность ИБС
  на основании
  анамнеза
• ЭКГ (отклонение ST

• Ответ на антиангинальную
  терапию
• ЭКГ
• Эхокардиография
• Индекс риска GRACE
• Критерии риска (табл. 9)
• Дополнительно: КТ, МРТ,
  сцинтиграфия

ИМ с подъемом ST

ОКС
возможен

Нет ИБС

реперфузия

Рис. 6. Алгоритм принятия решения при ОКС
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Четвертый этап: методы реваскуляризации
Если при ангиографии выявлены атероматозные

изменения, однако отсутствует критический стеноз ко-
ронарных артерий, показана медикаментозная терапия.
Необходимо пересмотреть диагноз ОКС без подъема сег-
мента ST с учетом других возможных причин появления
симптомов. Однако отсутствие критического стеноза не
исключает диагноз ОКС, если клинические симптомы ука-
зывают на ишемическую боль в груди и определяются
биомаркеры. В этом случае пациенты должны получать
лечение в соответствии с рекомендациями по ведению
пациентов с ОКС без подъема сегмента ST. 

Рекомендации по выбору метода реваскуляризации
у пациентов с ОКС без подъема сегмента ST соответ-
ствуют рекомендациям по выбору метода планового
вмешательства. У пациента со стенозом одной коронар-
ной артерии методом выбора является ЧКВ. У пациен-
тов с поражением нескольких сосудов выбор между ЧКВ
и КШ должен быть индивидуальным в соответствии с

протоколом лечебного учреждения. В некоторых слу-
чаях оправданно ЧКВ на ведущей артерии и последую-
щее плановое шунтирование других пораженных со-
судов с учетом результатов оценки ишемии и/или
функционального резерва кровотока.

Во время ЧКВ не следует менять антикоагулянты. Па-
циентам, получавшим фондапаринукс, перед ЧКВ сле-
дует добавить НФГ. Применение блокатора GP IIb/IIIa
рецепторов оправданно при повышенном уровне тро-
понинов или наличии ангиографических признаков
тромба. Если планируется КШ, следует отменить бло-
каторы P2Y12 рецепторов и отложить операцию, если
это позволяют клиническое состояние и ангиографиче-
ские данные.

Если ангиография указывает на невозможность ре-
васкуляризации в связи с распространенностью и/или
локализацией поражений, необходимо усилить меди-
каментозную терапию и назначить меры вторичной про-
филактики.

Пятый этап: выписка из стационара и наблюдение 
после выписки

Хотя большинство нежелательных событий у паци-
ентов с ОКС без подъема сегмента ST наблюдают на ран-
нем этапе, риск ИМ или смерти остается повышенным
в течение нескольких мес. После ранней реваскуляри-
зации риск развития угрожающих жизни аритмий
низкий (2,5%); 80% из них развиваются в течение пер-
вых 12 ч после появления симптомов [320]. Соответ-
ственно, продолжение мониторирования после 
24-48 ч обычно не требуется. Пациенты с ОКС без
подъема сегмента ST должны находиться в стациона-
ре в течение по крайней мере 24 ч после успешного стен-
тирования ведущего стеноза. Всем пациентам показа-
ны интенсивная модификация риска и улучшение об-
раза жизни (см. раздел 5.6.). Включение пациента в про-
грамму реабилитации после выписки повышает при-
верженность и может способствовать модификации
факторов риска. Необходимые меры профилактики
после выписки из стационара указаны в табл. 15.

Аспирин Продолжать пожизненно

Блокатор P2Y12 Продолжать прием в течение 12 мес (за исключе-
нием тех случаев, когда имеется высокий риск крово-
течений)

Бета-адрено- Если снижена функция левого желудочка
блокатор

Ингибитор АПФ/ Если снижена функция левого желудочка
блокатор рецепто- Возможно применение у пациентов с нормальной 
ров ангиотензина II функцией левого желудочка

Антагонист При наличии снижения функции левого желудочка
альдостерона (фракция выброса ≤35%) и сахарного диабета или
(эплеренон) сердечной недостаточности и отсутствии 

дисфункции почек

Статин Целевой уровень холестерина ЛНП<1,8 ммоль/л 
(70 мг/дл)

Образ жизни Модификация факторов риска, включение 
в программу реабилитации/ вторичной 
профилактики

Таблица 15. Рекомендуемые методы лечения 

перед выпиской
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Приложение 1. Дополнительная 
литература

С Приложением 1 можно ознакомиться на сайте
ЕОК: www.escardio.org
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Фактор риска Цель Вмешательства

Курение Прекращение курения, • Выяснять при каждом визите, курит ли пациент
в том числе пассивного • Рекомендовать бросить курить и избегать воздействия табачного дыма

• Разработать план борьбы с курением: специальная программа, фармакотерапия
(заместительная терапия никотином, бупропион)

• Оценить степень привыкания и готовность бросить курить
• Однозначно рекомендовать отказ от курения

Артериальная <140/90 мм рт.ст. • Улучшение образа жизни: увеличение физической активности, ограничение
гипертония <130/90 мм рт.ст. у пациентов натрия, здоровая диета, умеренное потребление алкоголя, обезжиренные

с сахарным диабетом молочные продукты
и хронической болезнью почек • Антигипертензивные препараты, если АД≥140/90 мм рт.ст.

• Предпочтительно применение бета-адреноблокаторов и/или ингибиторов
АПФ/блокаторов рецепторов ангиотензина II

• У пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями антигипертензивная 
терапия обоснованна, если АД составляет 130-139/85-89 мм рт.ст.

Гиперлипидемия ХС ЛНП<70 мг/дл, если возможно • Рекомендуется как можно раньше начать лечение статинами и добиваться сниже-
ния ХС ЛНП<1,8 ммоль/л (70 мг/дл)

Малоподвижный Регулярные аэробные физические • Оценить риск, связанный с физической нагрузкой, и/или провести пробу
образ жизни нагрузки (более 30 мин несколько с физической нагрузкой

раз в нед) • Рекомендовать выполнение умеренных или интенсивных физических нагрузок 
по 30-60 мин в день (желательно каждый день)

• Пациентам с высоким риском рекомендовать программу физических тренировок 
под контролем врача (например, после недавно перенесенного ОКС 
или реваскуляризации, при наличии сердечной недостаточности)

Избыточная масса Снижение индекса массы тела • Измерять ИМТ и/или окружность талии при каждом визите и рекомендовать 
тела/ожирение (ИМТ) до 18,5-24,9. Окружность снижение массы тела (физическая активность, диета): целевой ИМТ 18,5-24,9

талии <94 см у мужчин и <80 см • Если окружность талии превышает 80 см у женщин и 94 см у мужчин, рекомен-
у женщин довать модификацию образа жизни и оценить целесообразность лечения 

метаболического синдрома
• Снижение массы тела необходимо, если ИМТ≥25 (особенно если ≥30)
• Избегать увеличения массы тела, если окружность талии составляет 80-88 см 

у женщин и 94-102 см у мужчин
• Рекомендовать снижение массы тела, если окружность талии превышает 88 см 

у женщин и 102 см у мужчин

Диабет HbA1c<7% • Рекомендовать немедикаментозные методы и сахароснижающую терапию,
HbA1c<6,5% чтобы добиться снижения уровня HbA1c до близких к норме значений
Гликемия натощак<6 мг/дл • Активная модификация других факторов риска
Постпрандиальная<7,5 мг/дл • Рекомендовать регулярное самостоятельное мониторирование гликемии

• Подчеркнуть важность улучшения образа жизни и снижения массы тела
• Агрессивный контроль других факторов риска: АД<130/80 мм рт.ст., общий 

холестерин <175 мг/дл (155 мг/дл по возможности), ХС ЛНП<100 мг/дл 
(<80 мг/дл по возможности)

Питание Здоровая диета • Разнообразное питание
• Ограничение калорийности пищи, чтобы избегать избыточной массы тела
• Увеличить потребление фруктов, овощей, хлеба, рыбы (жирной), 
постного мяса, обезжиренных молочных продуктов

• Заменить насыщенные жиры мононенасыщенными и полиненасыщенными 
(овощи и морепродукты)

• Пациенты с гипертонией должны ограничить потребление соли

Приложение 2. Цели вторичной профилактики после ОКС/ИМ без подъема сегмента ST


