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АНТИТРОМБОЦИТАРНАЯ ТЕРАПИЯ В ПРОФИЛАКТИКЕ НЕБЛАГОПРИЯТНЫХ СОСУДИСТЫХ 
СОБЫТИЙ ПОСЛЕ КОРОНАРНОЙ РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ. ЕСТЬ ЛИ КОНСЕНСУС МНЕНИЙ?

Гринштейн Ю. И., Косинова А. А., Гринштейн И. Ю.

В обзоре обсуждается современное состояние вопроса о роли антитромбоцитар-
ной терапии в профилактике сердечно-сосудистых событий у пациентов с ише-
мической болезнью сердца и коронарной реваскуляризацией. Рассматриваются 
современные препараты, являющиеся важнейшим компонентом двойной анти-
тромбоцитарной терапии после чрескожных вмешательств. Приводятся сведе-
ния об особенностях антитромбоцитарной терапии после коронарного шунтиро-
вания. Излагаются основные положения Европейских и Американских рекомен-
даций. Обсуждаются спорные и нерешенные вопросы антитромбоцитарной 
терапии. Отмечается необходимость синтеза новых лекарственных форм и даль-
нейших исследований для разработки эффективной профилактики неблагопри-
ятных сердечно-сосудистых событий после коронарной реваскуляризации.
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ANTIPLATELET THERAPY IN PROPHILAXY OF NEGATIVE CARDIOVASCULAR EVENTS AFTER CORONARY 
REVASCULARIZATION. IS THERE A CONSENSUS?

Grinschtein Yu. I., Kosinova A. A., Grinschtein I. Yu.

The review provides the current information about the role of antiplatelet therapy in 
the cardiovascular prevention in patients with coronary artery disease and coronary 
revascularization. Recent drugs as components of dual antiplatelet therapy after 
percutaneous interventions are considered. The review includes features of 
antiplatelet therapy after coronary bypass surgery. The paper contains points of 
European and American recommendations. Authors discuss the controversial and 
unsolved issues of antiplatelet therapy. The necessity for new dosing forms 
synthesis and further research for development effective prevention of adverse 
cardiovascular events after coronary revascularization is noted.
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Чрескожные коронарные вмешательства (ЧКВ) 
и коронарное шунтирование (КШ) получили боль-
шое распространение в лечении больных с ишеми-
ческой болезнью сердца (ИБС). ЧКВ эффективнее 
восстанавливает кровоток в целевом сосуде по срав-
нению с тромболизисом при остром инфаркте мио-
карда [1]. Эндоваскулярные вмешательства 
на коронарных артериях при стабильной ИБС 
улучшают качество жизни, но в подавляющем боль-
шинстве случаев не влияют на прогноз. Однако 
остается актуальной проблема ранних и поздних 
тромбозов стентов, в том числе третьего поколе-
ния, а также тромбозов венозных и маммарных 
шунтов после КШ.

В большом исследовании Gasevic D. et al., вклю-
чавшем 6416 пациентов после острого инфаркта мио-
карда (ОИМ) и реваскуляризации, смертность через 
30 дней после ЧКВ составила: 6,5% среди китайцев, 
3% пациентов из Южной Азии, и 2,3% среди белоко-
жих пациентов. Зарегистрировано 23, 16 и 23 смертей 
на 1000 пациентов/лет спустя год после ЧКВ у китай-
ских, южноазиатских и белокожих пациентов, соот-
ветственно. Среди тех, кому было сделано КШ 
по поводу ОИМ, на 30 сутки умерло 4,7% китайских, 
2,2% южноазиатских и 4,1% белокожих пациентов. 
Отсроченная смерть наблюдалась в 0, 30 и 21 случае 
на 1000 пациентов/лет у китайских, южноазиатских 
и белокожих пациентов, соответственно [2].
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При сравнении клинических исходов после ЧКВ 
у пациентов со стабильным течением ИБС низкого 
и высокого риска и пациентов с ОКС установлено, 
что через 2 года наблюдения риск больших неблаго-
приятных событий был выше в группе пациентов 
стабильной ИБС высокого риска по шкале SYNTAX 
(отношение шансов (ОШ) 1,34, 95% доверительный 
интервал (ДИ): 1,08–1,66) и ниже — в группе ста-
бильных пациентов низкого риска (ОШ 0,61, 95% 
ДИ: 0,43–0,87) по сравнению с группой пациентов 
с ОКС. Прежде всего, в группе пациентов со стабиль-
ной ИБС высокого риска был выше риск инфаркта 
миокарда по сравнению с группой пациентов пере-
несших ОКС (OШ 1,64, 95% ДИ: 1,21–2,21). 
По частоте кардиальной смерти (OШ 0,77, 95% ДИ: 
0,49–1,21) значимых отличий между группами 
не наблюдалось [3].

Каким образом улучшить ближайший и отдален-
ный прогноз после ЧКВ и КШ, уменьшить частоту 
тромбоза стентов и вероятность атеротромботиче-
ских событий при диссекции покрышки атеромы 
в условиях возможного прогрессирования атероскле-
роза? И здесь ведущая роль, наряду со статинами, 
принадлежит антитромбоцитарной терапии. Двойная 
антитромбоцитарная терапия (ДАТ) после ЧКВ и КШ 
является краеугольным камнем во вторичной профи-
лактике тромботических событий. Первой составной 
частью ДАТ является ацетилсалициловая кислота, 
эффективность и недостатки которой в профилак-
тике коронарных событий достаточно хорошо 
изучены. Второй компонент ДАТ — тиенопиридино-
вые и не тиенопиридиновые антитромбоцитарные 
препараты. Достоинства и недостатки этих препара-
тов широко изучаются.

Эффективность клопидогрела в качестве второго 
компонента ДАТ доказана многими исследованиями. 
С 1996 года было проведено 8 ключевых исследований, 
подтвердивших преимущество клопидогрела при вто-
ричной профилактике у пациентов с ОКС [4–6]. Вме-
сте с тем, несмотря на большое количество доказа-
тельств о преимуществе ДАТ (аспирин+клопидогрел), 
остается значительным число пациентов с рецидивами 
атеротромботических событий (рестеноз стента, тром-
боз) после ЧКВ. Примерно у 10% пациентов после 
ЧКВ на ДАТ развивается инфаркт миокарда (ИМ), 
инсульт или сердечно-сосудистая смерть. Основной 
причиной являются некомплаентность и недостаточ-
ный индивидуальный ответ пациентов на лечение [7].

Резистентность к антитромбоцитарным препара-
там — хорошо описанный феномен. Выделяют лабо-
раторную и клиническую резистентность к анти-
тромбоцитарным препаратам. К лабораторной рези-
стентности относится высокая реактивность 
тромбоцитов на фоне терапии, к клинической — 
повторные неблагоприятные сосудистые события 
на фоне терапии антитромбоцитарными препара-

тами [8].
Резистентность к клопидогрелу встречается 

у 15–30% пациентов. Из механизмов, вызывающих 
этот феномен, можно отметить: неадекватную дозу, 
недостаточную абсорбцию, лекарственное взаимо-
действие, генетические полиморфизмы. Недостаточ-
ная доза препарата может быть причиной резистент-
ности у пациентов с ожирением. Нарушение абсорб-
ции встречается у пациентов с кардиогенным шоком 
или с недостаточной функцией Р-гликопротеина [8, 
9]. Недостаточное подавление активности тромбоци-
тов наблюдалось у пациентов с сахарным диабетом 
или инсулинорезистентностью [10]. Такие препараты 
как статины, ингибиторы протоновой помпы (ИПП), 
кетоконазол, эритромицин, циметидин и др. взаимо-
действуя с цитохромами, оказывают влияние на мета-
болизм клопидогрела. В исследовании Juurlink et al. c 
участием 13636 пациентов было показано, что на фоне 
блокады CYP2C19 ИПП наблюдалось увеличение 
относительного риска ИМ до 40% [11].

Известен недостаточный эффект клопидогрела 
у здоровых добровольцев и пациентов — носителей 
аллелей CYP2C19*2 или *3, подтвержденный функцио-
нальными тромбоцитарными тестами или увеличе-
нием частоты неблагоприятных сердечно-сосудис тых 
событий [12]. Снижение функции цитохрома наблю-
дается и у носителей гетерозиготы [13]. Опираясь 
на эти данные, FDA дополнила информацию о воз-
можных побочных эффектах у пациентов с полимор-
физмами гена CYP2C19, которым планируется лечение 
клопидогрелом [14]. Другой ген, способный вызвать 
резистентность к клопидогрелу — ABCB1, кодирую-
щий Р-гликопротеин, ответственный за интестиналь-
ную адсорбцию препарата. Но не все исследования это 
доказывают [15]. Не однозначны данные по гену пара-
оксигеназы 1 — фермента, участвующего в метабо-
лизме клопидогрела [16].

Циластозол–ингибитор фосфодиэстеразы III, 
обладает антитромбоцитарным и антитромботиче-
ским эффектами, уменьшает гиперплазию интимы 
после повреждения эндотелия. Казалось бы, что это 
свойство циластозола способно профилактировать 
рестенозы после ЧКВ и способствовать уменьшению 
тромботических окклюзий стентов. Была сформули-
рована гипотеза о преимуществе тройной антитром-
боцитарной терапии (аспирин+клопидогрел+циласт
озол), по сравнению с двойной, в предотвращении 
рестенозов после ЧКВ. Однако метаанализ Tamhane 
et al. [17], c оценкой 10 исследований (2809 пациентов 
в течение 6–9 месяцев после стентирования находи-
лись на трех или двух антитромбоцитарных препара-
тах) не обнаружил такого эффекта.

Празугрел, как и клопидогрел, является пролекар-
ством и для его активации необходима биотрансфор-
мация в печени. Празугрел сильнее подавляет актив-
ность тромбоцитов, начинает действовать за более 
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и CYP2B6, и в меньшей степени — CYP2C9 и CYP2C19 
[23]. Возможные механизмы резистентности к празуг-
релу: плохая приверженность к терапии, нарушение 
абсорбции, лекарственные взаимодействия (совмест-
ное применение ингибиторов CYP3A4), недостаточ-
ная доза препарата, полиморфизмы P2Y12 рецепто-
ров [24].

Тикагрелор — первый обратимый не тиенопири-
диновый антагонист P2Y12 рецепторов тромбоцитов. 
Препарат имеет быстрое начало действия и период 
полураспада около 12 часов. Тикагрелор снижает 
активность тромбоцитов на 80% уже через 2 часа. 
У пациентов со стабильным течением атеросклероза 
выявлено значительно большее дозозависимое сни-
жение активности тромбоцитов на тикагрелоре 
в сравнении с клопидогрелом [25]. В исследовании 
DISPERSE (тикагрелор против клопидогрела), вклю-
чавшем пациентов с ИМбпST, тикагрелор сильнее 
подавлял активность тромбоцитов, нежели клопидо-
грел в стандартной дозировке. Наблюдалось увеличе-
ние числа небольших кровотечений, связанное 
с повышением дозы тикагрелора. Уровень ИМ был 
ниже в группе тикагрелора, но разница статистически 
не значима [26].

В III фазе многоцентрового двойного слепого ран-
домизированного исследования PLATO, проводилось 
сравнение тикагрелора (нагрузочная доза 180 мг, под-
держивающая — 90 мг дважды в день) с клопидогре-
лом (300–600 мг — нагрузочная доза, 75 мг –поддер-
живающая доза) для оценки эффективности профи-
лактики кардиоваскулярных событий у 18000 
пациентов с ОКС [27]. Через 12 месяцев наблюдения 
тикагрелор значимо снижал частоту общей конечной 
точки, включавшей сосудистые причины, ИМ или 
инсульт. Частота общей конечной точки составляла 
9,8% в группе тикагрелора и 11,7% в группе клопидо-
грела (р<0,001) без увеличения частоты больших кро-
вотечений, но с увеличением уровня не связанных 
с вмешательством кровотечений и с тенденцией к уве-
личению частоты геморрагических инсультов на тика-
грелоре (0,2% против 0,1%; р=0,10). Другие, связанные 
с применением тикагрелора, неблагоприятные собы-
тия — диспноэ, паузы в последовательности желудоч-
ковых сокращений, небольшое увеличение уровней 
креатинина и мочевой кислоты в крови. Прекращение 
приема препаратов из-за побочных эффектов прои-
зошло у 7,4% пациентов в группе тикагрелора и у 6% — 
в группе клопидогрела (р<0,01). Тикагрелор не проде-
монстрировал преимущества у пациентов с низкой 
массой тела, у пациентов, не принимавших гиполипи-
демическую терапию на момент рандомизации 
и у жителей Северной Америки.

Кангрелор — не тиенопиридиновый обратимый 
антагонист P2Y12 рецепторов тромбоцитов. Препарат 
имеет быстрое начало действия (секунды при болюс-
ном введении), быстрое окончание действия, период 

короткий период времени, эффективнее трансфор-
мируется в активный метаболит и имеет более пред-
сказуемое ингибирующее действие на тромбоциты. 
Максимальное подавление функции тромбоцитов 
на празугреле (75–85%) наступает в течение 2–4 часов 
после нагрузочной дозы, тогда как клопидогрел тор-
мозит функцию тромбоцитов через 4–6 часов после 
нагрузочной дозы и через 7–10 дней после поддержи-
вающей (со снижением агрегации тромбоцитов 
на 40–60%) [18].

В третьей фазе исследования TRITON-TIMI 38 
были взяты на ЧКВ 13608 пациентов с ОИМ с подъе-
мом сегмента ST (ИМспST) и с ОИМ без подъема 
сегмента ST (ИМбпST). В первой группе пациенты 
получали лечение 60 мг празугрела в качестве нагру-
зочной дозы и 10 мг — поддерживающей. Во второй 
группе пациенты получали 300 мг нагрузочной и 75 мг 
поддерживающей дозы клопидогрела на 6–15 меся-
цев. Все пациенты получали аспирин в дозе 
75–162 мг/сут [19].

Количество пациентов, достигших первичной 
конечной точки (смерти от сердечно-сосудистых 
причин, нефатального ИМ, нефатального инсульта) 
было значимо меньше в группе пациентов, получав-
ших празугрел (9,9% против 12,1%, ОР 0,81, 95% ДИ 
0,67–0,85, р<0,001). При сравнении по 3 комбиниро-
ванным конечным точкам празугрел имел преимуще-
ство лишь в снижении нефатального ИМ (7,3% про-
тив 9,5%; ОР, 0,76; 95% ДИ, 0,67–0,85; р<0,001). 
Вторичный анализ показал преимущество празугрела 
в снижении числа ургентных реваскуляризаций целе-
вых сосудов в конце периода наблюдения (2,5% про-
тив 3,7%; ОР, 0,66; 95% ДИ, 0,54–0,81; р<0,001) 
и числа тромбозов стента (1,1% против 2,4%; ОР, 0,48; 
95% ДИ, 0,36–0,64; р<0,001). Большие кровотечения 
преобладали в группе празугрела.

“Post-hoc” – анализ определил группы пациентов, 
для которых празугрел не принес большой пользы 
или оказался опасным — это пациенты с перенесен-
ным инсультом или транзиторной ишемической ата-
кой, пациенты старше 75 лет и пациенты с весом 
менее 60 кг [20].

В генетической фазе исследования TRITON-TIMI 
38 полиморфизмы CYP450 среди пациентов, прини-
мающих празугрел, не ассоциировались со значи-
мыми изменениями в уровне активного метаболита 
препарата, уровнем подавления тромбоцитов или 
количеством сердечно-сосудистых событий у носите-
лей как минимум 1 СYP-полиморфизма [21].

В работе Bonello L. et al., [22] у значительного 
количества пациентов на ЧКВ не было достигнуто 
адекватного снижения активности тромбоцитов 
после нагрузочной дозы празугрела в 60 мг, что повы-
шало риски неблагоприятных событий. Празугрел 
имеет всего 1 ступень биотрансформации в печени 
(вместо двух у клопидогрела) с участием CYP3A4 
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группами. Количество небольших кровотечений 
было значимо больше в группе кангрелора. Авторы 
предлагают использовать кангрелор у пациентов 
с ОКС или установленным стентом перед операцией 
АКШ на фоне отмены ДАТ в период повышенного 
кардиоваскулярного риска [33].

Ингибиторы IIb/III aтромбоцитарных рецепто-
ров. В метаанализе, включавшем 21 исследование, 
сравнивающее блокаторы гликопротеиновых IIb/IIIa 
рецепторов (15 исследований по абциксимабу, 4 — 
по эптифибатиду, 2 — тирофибану) Labinaz M. et al. 
[34], показали, что терапия ингибиторами гликопро-
теина IIb/IIIa значимо снижает риск ИМ, повторной 
реваскуляризации, смерти в первые 30 дней после 
ЧКВ. Снижение неблагоприятных сердечно-сосудис-
тых событий объясняется фармакодинамическим 
эффектом препаратов, способностью снижать актив-
ность и адгезию тромбоцитов на участке реваскуля-
ризации, это приводит к уменьшению локальной 
вазоконстрикции, дистальной эмболизации сосудис-
того русла тромбин-тромбоцитарными комплексами, 
окклюзии сосудов. Положительные эффекты инги-
биторов IIb/IIIa рецепторов сопровождаются повы-
шенным риском тромбоцитопений и малых кровоте-
чений.

Пациентам с ИМспST следует назначать антаго-
нисты IIb/IIIa рецепторов тромбоцитов во время пер-
вичного ЧКВ с/без установки стента (класс IIa, уро-
вень доказательности А для абциксимаба и B — для 
эптифибатида и тирофибана). Польза данных препа-
ратов для рутинного назначения всем пациентам 
с ИМспST сомнительна. (Класс IIb) [35]. Но ингиби-
торы IIb/IIIa рецепторов тромбоцитов могут иметь 
значительную пользу при назначении пациентам 
с недостаточным ответом на тиенопиридины.

Пациентам с нестабильной стенокардией или 
ИМбпST при раннем инвазивном лечении в допол-
нение к клопидогрелу может быть назначен ингиби-
тор IIb/IIIa рецепторов тромбоцитов перед ангиогра-
фией (Класс I, Уровень доказательности А). При 
признаках высокого риска, включая положительный 
тропонин, наличие СД, антагонисты ГП IIb/IIIa 
рецепторов и клопидогрел могут быть назначены 
перед ангиографией совместно с аспирином (Класс 
IIа, уровень доказательности В). Абциксимаб 
не назначается при отложенном более чем на 24 часа 
ЧКВ (Класс III) [36].

Антитромбоцитарная терапия после реваскуляри-
зации в современных рекомендациях

Стабильная стенокардия. Терапия аспирином 
пожизненно (Класс IА); ДАТ после имплантации 
металлического стента не менее 1 месяца (Класс IА); 
ДАТ после имплантации покрытого лекарством 
стента второго поколения 6–12 месяцев (Класс IB). 
ДАТ может назначаться более 1 года у пациентов 
высокого ишемического риска (тромбоз стента, 

полувыведения — несколько минут с полным восста-
новлением функции тромбоцитов в течение часа [28]. 
В двойном слепом плацебо-контролируемом иссле-
довании CHAMPION PLATFORM 5000 пациентов 
были рандомизированы на 2 группы, в которых 
на момент ЧКВ назначались плацебо или кангрелор 
с последующим приемом 600 мг клопидогрела [29]. 
Исследование прекращено досрочно, так как не было 
выявлено превосходства кангрелора в сравнении 
с плацебо в снижении частоты возникновения ком-
бинированной первичной конечной точки (смерти, 
ИМ, повторной реваскуляризации в течение 48 часов 
(р=0,17)). Частота вторичной конечной точки — 
тромбоза стента, смерти от любой причины в течение 
48 часов, была значительно меньше в группе кангре-
лора. Эти данные следует интерпретировать с осто-
рожностью, учитывая “фиаско” кангрелора в сниже-
нии частоты первичной конечной точки. Кроме того, 
в группе кангрелора наблюдалось значительное коли-
чество больших кровотечений по шкале GUSTO, 
в основном за счет паховых гематом.

В исследовании CHAMPION PCI сравнивалась 
эффективность кангрелора с 600 мг клопидогрела 
у 8877 пациентов с ОКС перед ЧКВ [30]. Первичной 
конечной точки (смерть от всех причин, ИМ, ревас-
куляризация в течение 48 часов) достигли 7,5% паци-
ентов на кангрелоре и 7,1% — на клопидогреле 
(ОШ 1,05, 95% ДИ 0,88–1,24, р=0,59). Кангрелор 
также не показал преимуществ через 30 дней наблю-
дений. По вторичной конечной точке (смерть от всех 
причин, ИМ с Q, реваскуляризация) не наблюдалось 
достоверных отличий.

Несмотря на отсутствие преимуществ в исследо-
вании CHAMPION, кангрелор может найти свою 
нишу для применения, благодаря таким качествам 
как быстрое начало и окончание действия, а также 
обратимости связывания тромбоцитарных рецепто-
ров. В исследовании BRIDGE с участием 210 пациен-
тов с ОКС или с установленным стентом, получаю-
щими ДАТ и планируемых на КШ, сравнивалось 
назначение кангрелора и плацебо до шунтирования. 
Согласно современным рекомендациям тиенопири-
дины и аспирин отменяются за 5–7 дней до АКШ для 
минимизации кровотечений [31]. Отмена ДАТ 
у пациентов после ОКС или стентирования повы-
шает риск неблагоприятных событий [32]. Чтобы 
избежать подобных осложнений в предоперацион-
ный период возможно применение терапии “моста”: 
внутривенное введение кангрелора в течение как 
минимум 48 часов перед операцией КШ и отменой 
введения за 1–6 часов перед операцией на открытом 
сердце. У 98,8% пациентов при назначении кангре-
лора в дозе 0,75 мг/кг/мин наблюдался низкий уро-
вень агрегации тромбоцитов против 19% из группы 
плацебо (ОР 5,2, 95% ДИ 3,3–8,1, р<0,001). Риск 
больших кровотечений значимо не отличался между 
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логов предпочтения в качестве второго компонента 
ДАТ отдаются празугрелу (IB) и тикагрелору (IB) 
перед клопидогрелом, который рекомендовано 
назначать при непереносимости первых двух препа-
ратов (IC). Ингибиторы ГП рецепторов IIb/IIIa 
используются при массивном тромбозе, тромботиче-
ских осложнениях, при окклюзии (IIaC). При отсут-
ствии противопоказаний антагонисты ГП рецепто-
ров IIb/IIIa назначаются вместе с нефракциониро-
ванными гепаринами (IIbB) [35].

Рутинное использование тромбоцитарных функ-
циональных или генетических тестов для оценки 
терапии аспирином или клопидогрелом не рекомен-
довано (класс IIIA). Такие исследования могут быть 
проведены у пациентов с высоким риском неблаго-
приятных событий (предшествующий тромбоз 
стента, подозрение на резистентность, высокая веро-
ятность кровотечений). У таких пациентов рекомен-
дована замена клопидогрела на празугрел или тика-
грелор (класс IIB) [14].

АКШ и ДАТ. Аспирин (100–325 мг в сут) назнача-
ется пациентам перед АКШ (класс IВ). Пациентам, 
отобранным на элективное АКШ, отменяется клопи-
догрел, тикагрелор как минимум за 5 дней до вмеша-
тельства (IB) или празугрел за 7 дней до оперативного 
лечения (IC). Пациентам с показаниями для экстрен-
ного АКШ клопидогрел и тикагрелор отменяются 
за 24 часа до вмешательства. Короткодействующие 
ингибиторы гликопротеина IIb/IIIa (эптифибатид 
или тирофибан) отменяются за 2–4 часа до операции, 
абциксимаб — за 12 часов [38].

После аортокоронарного шунтирования предлага-
ется прием ацетилсалициловой кислоты в дозе 
75–100 мг в день для пациентов с ОКС и АКШ (IА) 
[39]. У пациентов высокого риска после АКШ к аспи-
рину добавляется клопидогрел для снижения частоты 
тромбозов шунтов. Прием ДАТ у пациентов c ОКС 
после АКШ возможен на период до 9–12 месяцев 
(IB). Пациентам со стентированием и последующим 
АКШ назначается клопидогрел, если не зашунтиро-
ван стентированный сосуд. (IB) [39].

В исследовании CASCADE не было доказано пре-
имущество ДАТ в сравнении с аспирином в уменьше-
нии гиперплазии венозного шунта, которая способ-
ствует его тромбозу. Количество больших неблаго-
приятных событий и больших кровотечений в течение 
года значимо не отличалось между группами [41].

ДАТ — краеугольный камень в длительной тера-
пии поcли коронарной реваскуляризации миокарда. 
В мировом сообществе в настоящий момент нет еди-
ного мнения о лучшем препарате в качестве второго 
компонента ДАТ. Но совершенно очевидно, что 
досрочное прекращение ДАТ или резистентность к ее 
компонентам ассоциирована с ростом неблагоприят-
ных событий. Тесты по рутинному контролю за ее 
эффективностью не рекомендованы в клинической 

повторный ОКС на ДАТ, диффузная коронарная 
болезнь сердца) и низком риске кровотечения 
(Класс IIb). Для пациентов с высоким риском кро-
вотечений или неотложными оперативными вмеша-
тельствами или с сопутствующей терапией антикоа-
гулянтами ДАТ допустима в течение 1–3 месяцев. 
В качестве второго компонента антитромбоцитар-
ной терапии может быть клопидогрел (75 мг/сутки) 
или прасугрел (10 мг/сутки) или тикагрелор в два 
приема (180 мг/сутки). [37]

ОКС без подъема ST. В совместных рекомендациях 
американской коллегии кардиологов и американской 
ассоциации сердца рекомендовано назначение кло-
пидогрела, празугрела или тикагрелора пациентам 
с нестабильной стенокардией/ИМбпST во время 
события независимо от того, планируется ЧКВ или 
нет на 12 месяцев. [31]. Для пациентов с запланиро-
ванным ЧКВ необходимо назначить 600 мг клопидо-
грела или 60 мг празугрела или 180 мг тикагрелора 
перед процедурой (IB). Затем продолжить прием 
клопидогрела 75 мг, празугрела 10 мг или тикагрелора 
90 мг дважды в день в течение 12 месяцев независимо 
от типа стента [31].

Рекомендации Европейского общества кардио-
логов предполагают использование у пациентов 
с ОКС без подъема сегмента ST тикагрелор (IB) 
(180 мг — нагрузочная доза, 90 мг дважды в день — 
поддерживающая) для всех пациентов, имеющих 
средний или высокий риск острых коронарных 
событий. Либо празугрел (60 мг нагрузочной дозы, 
90 мг – поддерживающей) у пациентов, ранее 
не получавших ингибиторы P2Y12 рецепторов (осо-
бенно с сахарным диабетом), у которых известна 
анатомия коронарных артерий и планируется ЧКВ 
при отсутствии риска жизненно угрожающих крово-
течений (IB) [36]. Для пациентов с противопоказа-
ниями к тикагрелору или празугрелу рекомендован 
прием клопидогрела в нагрузочной дозе 300 мг при 
консервативном ведении и 600 мг при запланиро-
ванном ЧКВ (IB).

ОКС с подъемом SТ. В рекомендациях американ-
ской коллегии кардиологов и американской ассо-
циации сердца у пациентов с ИМспST и планируе-
мым ЧКВ рекомендовано назначение нагрузочной 
дозы клопидогрела (300–600 мг) или празугрела 
(60 мг) или тикагрелора 180 мг с последующим 
назначением поддерживающих доз препаратов (IB) 
в течение 12 месяцев и более при имплантации 
лекарственно покрытых стентов и на срок до 12 
месяцев — пациентам со стентами без лекарствен-
ного покрытия. До ЧКВ назначается аспирин 162–
325 мг (IB) в качестве нагрузочной дозы и 81 мг — 
в качестве поддерживающей (IA). Назначение 
ингибиторов IIb/IIIa рецепторов относится 
к классу IIa [1].

В рекомендациях Европейского общества кардио-
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расширить возможности ДАТ как в предоперацион-
ной подготовке пациентов, так и вторичной профи-
лактике неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий.

практике, но, в то же время, возможны при наличии 
критериев высокого риска. Персонализация анти-
тромбоцитарной терапии позволила бы снизить 
риски неблагоприятных событий у пациентов после 
ЧКВ и АКШ. Появление новых препаратов может 
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