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Нестабильная стенокардия (НС) и нe-Q-инфаркт
миокарда (нe-Q-ИМ), объединенные в группу острых
коронарных синдромов (ОКС), рассматриваются не
только в качестве «вариантов», но и как «непрерывная
последовательность» коронарньк событий при обостре-
нии ишемической болезни сердца (ИБС) [1, 2]. Их об-
щие патогенетические механизмы связаны с резидуаль-
ной ишемией, которая обусловливает большую веро-
ятность повторного поражения кардиомиоцитов с раз-
витием Q-инфаркта миокарда и тяжёлых нарушений
ритма [3, 4], приводя к высокой долгосрочной леталь-
ности после выписки из стационара [5].

По заключению Европейского кардиологическо-
го общества и Американской коллегии кардиологов,
лечение ОКС на сегодняшний день не разработано [6],
что связано со сложностью патогенеза НС и нe-Q-ИМ
[З]. При НС и нe-Q-ИМ в местах разрывов богатых ли-
пидами атеросклеротических бляшек обнаруживается
внутрикоронарный тромбоз [7], значительное уменьше-
ние диаметра стенозированной артерии или отсутствие
дилатации в ответ на увеличение коронарного крово-
тока, снижение базальной и стимулированной секреции
«зависимого от эндотелия фактора расслабления» -нит-
рооксида (NO), уменьшение реакции периферических
артерий на эндотелий-зависимые стимулы, указываю-
щие на системную дисфункцию эндотелия микроцир-
куляторного русла [8]. Данные изменения протекают па-
раллельно с активным воспалением в системном кро-
вотоке - повышением уровней реактантов острой фазы,
активацией лимфоцитов, моноцитов и нейтрофилов [9,
10], появлением интерлейкинов (ИЛ) с провоспалитель-
ными и прокоагулянтными свойствами (ИЛ

6
, ИЛ

8
),

предшествующими активации свёртывающей системы
крови [11]. При анализе сравнительных показателей плаз-
менного гемостаза и фибринолиза не выявляется досто-
верных различий у больных НС и инфарктом миокарда
(ИМ) [12].

В последние годы появились сведения о том, что
при ИБС кроме эритроцитов [13], повышающих адге-
зивные свойства тромбоцитов и их способность к агрега-
ции [14], важное регуляторное влияние на гемостаз оказы-
вают лейкоциты [15]. В работах В.А. Люсова и соавт. [16,
17] отмечено, что «лейкоцитзависимая» гиперагрегация за
счет освобождения арахидоновой кислоты и её высокоак-
тивных метаболитов в сочетании с гиперфибриногенеми-
ей и увеличением тромбинемии приводит к значитель-

ному повышению агрегационной способности тромбо-
цитов и сочетается с острым расстройством кровооб-
ращения. Нельзя исключить влияния и свободных ра-
дикалов лейкоцитов на регуляцию коагуляционного
гемостаза [18]. Является важным, что из показателей
воспаления у больных с НС с исходами наблюдения в
течение 6 месяцев после их определения связано только
число лейкоцитов [19]. Доказано, что главным источ-
ником кислородных радикалов развивающейся при
ОКС реперфузии являются активированные лейкоци-
ты [20, 21], приводящие к обструкции микроциркуля-
торного русла на участке ишемии - феномену «no
reflow» капилляров [22], интерферирующему с реокси-
генацией миокарда [23]. Гиперпродукция лейкоцитами
свободных радикалов Оз и их дополнительная дегра-
нуляция после реперфузии [24] приводят к возникнове-
нию «оглушенного миокарда» [25] и ишемическому
апоптозу миокардиоцитов [26].

Основным направлением лечения ОКС на сегод-
няшний день является кардиопротекция, предполагаю-
щая воздействия на различные звенья патогенеза: пре-
дупреждение разрыва бляшки и устранение его послед-
ствий; симптоматическая терапия, включающие приме-
нение нитратов, -адреноблокаторов, антагонистов
кальция, антикоагулянтных и антитромбоцитарных
препаратов [5]. Развитие «оглушенного миокарда» у
больных с ОКС, приводящее к дисфункции левого же-
лудочка в сочетании с уменьшением сердечного выб-
роса, предполагает применение положительных инот-
ропных средств и/или препаратов, увеличивающих
преднагрузку и снижающих постнагрузку [27]. Однако
выявлено, что при «естественном» течении НС, когда
не применялись вмешательства, способные предотвра-
тить развитие ИМ, число осложнений в ближайшие ме-
сяцы развития заболевания сравнительно невелико - 10
- 13% [28].

Реваскуляризация (транслюминальная ангио-
пластика коронарных артерий, аорто-коронарное шун-
тирование), являясь наиболее эффективной мерой при
ОКС, сопровождалась резко выраженной активацией
калликреиновой системы [29] и не обнаружила преиму-
ществ перед консервативной терапией, поскольку через 1
год частота смерти и возникновения ИМ оказалась сход-
ной [30], а стенокардия возобновлялась ежегодно у 3,5 -
7,5% больных [31].

Ранний тромболизис при НС восстанавливает ис-
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ходную ситуацию, с которой начинается эпизод нестабиль-
ности, так как растворение тромба не устраняет условия
для ретромбоза, поскольку поверхность с повреждённым
эндотелием более тромбогенна, чем деэндотелизирован-
ный сосуд [32]. Рост количества ИМ у больных с НС, по-
лучавших в дополнение к аспирину и гепарину активный
тромболитический агент, связан с «белым» тромбом, ус-
тойчивым к фибринолитическим препаратам, и с освобож-
дением связанного с тромбом тромбина [5]. Кроме того,
«агрессивное» лечение больных ОКС с помощью тромбо-
литических препаратов сопряжено с угрозой развития опас-
ных геморрагических осложнений, число которых при по-
добной тактике лечения близко к числу развивающихся в
госпитальном периоде ИМ и может привести к смертель-
ному исходу [28]. Применение тромболитических препа-
ратов, наряду с активацией эндогенного фибринолиза, вы-
зывает изменения тромбоцитарного гемостаза: нарастание
скорости агрегации тромбоцитов и уровня тромбоксана,
снижение уровня простациклина. У части больных к 5-6
дню развивается феномен «рикошета», заключающийся в
угнетении фибринолиза [34] и повышении уровня фибри-
ногена [35], что свидетельствует о вторичном тромбофи-
лическом состоянии [36].

Аспирин позволяет снизить риск развития ИМ у
больных с НС на 60 - 90%, уменьшая адгезивность тром-
боцитов и способствуя увеличению -потенциала сосу-
дистой стенки и тромбоцитов [37, 38]. Однако, посколь-
ку тромбоксан (Тх) А

2
 не решающий фактор в разви-

тии внутрикоронарного тромбоза при обострении
ИБС, блокирующий его аспирин является частичным
ингибитором агрегации тромбоцитов, не оказывающим
влияния на обратимую первую фазу [39]. Имеются сви-
детельства о низкой эффективности применения аспи-
рина у больных с исходно повышенной функциональ-
ной активностью тромбоцитов, что может быть связа-
но с высокой активностью циклооксигеназы и тромбок-
сансинтетазы. При высоком уровне в крови биологи-
чески активных веществ (катехоламины, АДФ) акти-
вация тромбоцитов происходит по типу, нечувствитель-
ному к аспирину (липооксигеназному), что обусловли-
вает высокую функциональную активность тромбоци-
тов в условиях «аспириновой блокады». Поэтому не-
смотря на то, что у больных с ИМ получавших аспи-
рин, агрегационная активность тромбоцитов была
ниже, чем у больных не получавших его, существенной
разницы в частоте развития осложнений не было [40].
Назначение аспирина больным с вариантной стенокар-
дией в ряде случаев усиливало проявления болезни,
возможно, в связи с угнетением синтеза простацикли-
на, оказывающего существенное влияние на базальный
тонус сосудов и поддерживающих его на некотором
неизменном уровне [41].

Гепарин, обладающий высоким сродством к ан-
титромбину III (ATIII), приводит к конформационным
изменениям в его молекуле, позволяющим ATIII
ингибировать Ха, X, IX, XI факторы свертывающей
системы крови [42], быстрее связываться с активными
центрами факторов свертывания системы крови и тром-

бином, который теряет прокоагулянтные свойства и ак-
тивирует протеин С, расщепляющий V и VIII факторы
[43, 44]. Данные свойства гепарина при латентном ДВС-
синдроме, развивающемся при ОКС [45], препятству-
ют образованию фибрина, предотвращают стимулиру-
ющее действие тромбина на тромбоциты и плазмино-
ген, ингибируют превращение протромбина в тромбин,
тормозят фазу образования тромбопластина и тром-
бин-фибриногеновую реакцию [46, 47], уменьшают
прессорный ответ на эндотелии-1 (ЭТ-1) и ЭТ-1-инду-
цированное повышение концентрации внутриклеточ-
ного Са2+ [48]. Кроме того, гепарин увеличивает сыво-
роточную концентрацию супероксиддисмутазы, спо-
собствуя высвобождению фермента из эндотелия [49],
ингибирует нейтрофильный хемотаксис, активность
миелопероксидазы, лизосомальной протеазы и свобод-
ных радикалов [50]. Однако, хотя применение гепари-
на в эффективных дозах и позволяет уменьшить риск
тромбоза [36, 51], он, как и многие гормоны (адрена-
лин, норадреналин), дополнительно повышает содер-
жание свободных жирных кислот (СЖК) в плазме кро-
ви, рост которых наблюдается при ишемии миокарда
[46, 52]. Неблагоприятное воздействие на метаболизм
миокарда СЖК обусловлено изменением ионных гра-
диентов, повышением потребности миокарда в O
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, сни-

жением порога возбуждения, возникновением эктопи-
ческих очагов и нарушений ритма [53]. Также гепарин
увеличивает потребление ATIII [54], сниженного у боль-
ных с неблагоприятным прогнозом НС [28], и не дей-
ствует на фактор Ха, находящийся на поверхности
тромбоцита в составе комплекса протромбиназы (Xa/
V/Ca2+), вследствие чего не способен реагировать с
тромбином, связанным с фибрином и субэндотелиаль-
ными структурами дестабилизированной атеросклеро-
тической бляшки при НС [5]. Имеются указания на усу-
губление ДВС-синдрома при применении гепарина [55].
После отмены гепарина у стабилизированных больных
с НС наблюдались рецидивы ишемии миокарда вплоть
до возникновения рефракторной стенокардии или ин-
фаркта миокарда [2]. Возможно, поэтому у больных НС
одним из предикторов неблагоприятного исхода яви-
лось применение гепарина на догоспитальном этапе
[28], несмотря на то, что при высокой угрозе развития
ИМ в первые часы и сутки антикоагулянтная терапия
тем эффективнее, чем раньше она начата [56, 57]. Кро-
ме того, наряду с кровотечениями гепаринотерапия,
способствуя образованию комплексных соединений с
антигепариновым фактором тромбоцитов, антител к
комплексу «гепарин -фактор IV» и иммунной тромбо-
цитопении, осложняется рикошетными тромбозами
[58].

Низкомолекулярные гепарины (НМГ) оказыва-
ют антитромботическое действие при введении срав-
нительно малых доз, не вызывающих существенной
гипокоагуляции, поскольку наряду с антикоагуля-
нтным действием, реализуемым через ATIII (20-30% ан-
титромботической активности), 70% их активности свя-
зано с АТШ-независимыми эффектами: высвобождение
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из эндотелиальных клеток TFPI - «ингибитора внеш-
него пути свертывания» комплекса ТФ/VIIa/Xa, увеличе-
ние уровня ТАП, текучести мембран тромбоцитов и гра-
нулоцитов, усиление фибринолиза [59]. Несмотря на бо-
лее эффективное предупреждение рецидивирования сте-
нокардии [60] и развития ИМ при применении НМГ [61],
в некоторых исследованиях не выявлено преимуществ при
их назначении в острую фазу НС по сравнению с внутри-
венной инфузией нефракционированного гепарина [62].

Специфические ингибиторы тромбина (гирудин, ар-
гатробан), связанного с матриксом и защищенного от инак-
тивации AT III и гепарином, полностью предупреждающих
образование пристеночного тромба, значительно уменьша-
ющих отложения тромбоцитов и снижающих активацию
гликопротеинов (GP) IIb/IIIa и Р-селектина, не оказывают
существенного влияния на результаты тромболизиса и про-
гноз у больных с НС и не-Q-ИМ в сравнении с гепарином
[63].

Антагонисты GP IIb/IIIa (абциксимаб, ламифи-
бан, интегрилин, тирофибан), содержащие фрагмент
антител к GP IIb/IIIa оказались эффективнее комбина-
ции аспирина и гепарина при НС [64]. Однако дозозави-
симое ингибирование агрегации тромбоцитов антаго-
нистами GP IIb/IIIa сопровождается повышенным рис-
ком кровотечений [2]. Применение ингибиторов тром-
боксансинтетазы, антагонистов тромбоцитарного фак-
тора роста, антагонистов рецепторов к ТхА
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, рекомби-

нантных ингибиторов «пути» тканевого фактора и Ха,
донаторов NO, простациклина и его синтетических ана-
логов (айлопрост, сайкопрост) не привели к клиничес-
ким результатам, превосходящим эффекты аспирина
[65, 66, 67]. Основным недостатком тиклопидина, на-
рушающего преобразование GP IIb/IIIa и ингибирую-
щего АДФ, является отсроченность его антиагрегаци-
онного эффекта [5].

Рядом авторов рекомендуется применение препа-
ратов Mg2+ в терапии нестабильной стенокардии, по-
скольку он является антагонистом Са2+, ингибитором
протромбина, тромбина, проакцелерина, проконверти-
на, плазменного компонента тромбопластина, стаби-
лизатором тромбоцитарных мембран, и его нехватка
инициирует приступ стенокардии [68]. Однако в иссле-
довании ISIS-4 летальность среди больных, получав-
ших Mg2+ в остром периоде ИМ оказалась даже более
высокой, чем в группе плацебо [69]. Возможно, это свя-
зано с тем, что Mg2+, как и Са2+, снижает отрицатель-
ный заряд эндотелиальной клетки и лейкоцита, акти-
вируя его ферментативную и адгезивную активность
[70].

Несмотря на то, что основой симптоматической
терапии ОКС является применение нитратов и -адре-
ноблокаторов [71], им свойственно проишемическое
действие [72, 73]. Уже у больных со стабильной стено-
кардией на фоне лечения нитратами и -адреноблока-
торами на 7-10 день наблюдалось повторное увеличе-
ние агрегационной способности тромбоцитов и коагу-
ляционного потенциала крови, что сопровождалось
снижением сегмента ST с наметившимся отрицательным

Т на ЭКГ [74]. Бета-адреноблокаторы, усугубляя инсули-
норезистентность тканей [75] и снижая активность липоп-
ротеидлипазы, вызывают вторичную дислипидемию, про-
являющуюся замедлением катаболизма холестерина липоп-
ротеинов очень низкой плотности (ХС ЛПОНП) и повы-
шением уровня триглицеридов (ТГ) в плазме крови [76],
снижением образования холестерина липопротеинов вы-
сокой плотности (ХС ЛПВП), появлением в плазме атеро-
генных мелких и плотных окисленных соединений холес-
терина липопротеинов низкой плотности (ХС ЛПНП), не
только ускоряющих процессы атерогенеза, но и приводя-
щих к дисфункции эндотелия [77]. В связи с тем, что выяв-
лена близкая связь между гипертриглицеридемией и сни-
женной фибринолитической активностью крови, что
проявляется в увеличении содержания ингибитора актива-
тора плазминогена [78], -адреноблокаторы оказывают от-
рицательное влияние на коагуляционный гемостаз. Нит-
раты способствуют образованию NO и S-нитрозотиола, вы-
зывают антитромбоцитарный эффект, опосредуемый вли-
янием через цГМФ на связывание фибриногена с поверх-
ностью тромбоцитов [79], активируют ферментативный
фибринолиз [29], приводя к снижению венозного возврата
крови к сердцу и повышению коронарного кровотока. Од-
нако нитраты не влияют на пролиферативную активность
клеток интимы, не изменяют содержание внутриклеточного
холестерина (ХС) [80], при их применении развивается
толерантность, связанная, возможно, со снижением обра-
зования в сосудистой стенке NO [81] и повышением обра-
зования Н

2
O

2
, инактивирующего NO с накоплением высо-

коток-сичного промежуточного метаболита пероксинитри-
та, увеличением концентрации в сосудах O

2
, стимулирова-

нием высвобождения простагландина F
2

, TxA
2
 и соеди-

нений, подобных ЭТ, приводящих к парадоксальному уве-
личению агрегации тромбоцитов и вязкости крови, стиму-
ляции эндогенной контррегулирующей (вазоконстриктор-
ной) реакции организма, возрастанию внутрисосудистого
объема жидкости [82, 83].

Антагонисты Са2+, применение которых ассоци-
ируется с повышением риска сердечно-сосудистых ос-
ложнений [84], оказывают антиатерогенное и антиате-
росклеротическое действия, изменяя внутриклеточный
метаболизм ХС и ХС ЛПНП, предотвращая перегруз-
ку клеток Са2+; тормозят пролиферацию гладкомышеч-
ных клеток, хемотасис макрофагов (МФ) и полиморф-
ноядерных лейкоцитов (ПМЯЛ), продукцию ТхВ

2
 и

лейкотриена 84 [85]; подавляют синтез компонентов
матрикса [86]; обладают антирадикальной активностью
[87], способностью модулировать функциональную ак-
тивность тромбоцитов [88] и активировать систему фиб-
ринолиза [89]. Показано, что в присутствии антагонис-
тов Са2+ ослабляется вазоконстрикция, индуцирован-
ная ЭТ [90], снижается активность свёртывающей сис-
темы крови [91]. Продемонстрировано преимущество
внутривенного введения дилтиазема перед нитрогли-
церином у больных с НС [92]. Однако выявлено, что у
больных ОКС с исходно нарушенной функцией левого
желудочка прогноз жизни при назначении дилтиазема ухуд-
шался [93], хотя при его сохраненной функции, напротив,
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уменьшалась летальность и частота возникновения повтор-
ного ИМ [94].

Экспериментальные данные, указывающие на
возможную роль ангиотензина II в цепи процессов, ве-
дущих к развитию ОКС [95], считаются достаточными
для обоснования терапевтической тактики, направлен-
ной на устранение или предупреждение его поврежда-
ющих эффектов [96]. Ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента (ИАПФ), повышающие тканевую
чувствительность к инсулину [75] и проявляющие не-
прямую антиатерогенную активность, приводят к сни-
жению атерогенного потенциала крови больных [97, 98],
активируют депрессорные кининовые системы и тор-
мозят процесс перекисного окисления липидов (ПОЛ)
[99]. Вазопротективные и антипролиферативные эффек-
ты ИАПФ [76, 100] обнаруживаются при назначении в
дозах, мало влияющих на системное АД [101], что объяс-
няется эндотелий-зависимыми реакциями, связанными
с вытеснением из связи с нерецепторными структурами
и предотвращением расщепления брадикинина, обра-
зующегося из кининогенов под действием калликреи-
нов и являющегося стимулятором высвобождения эн-
дотелий-зависимых расслабляющих факторов: NO, ме-
таболита арахидоновой кислоты - эндотелий-зависи-
мого фактора гиперполяризации, простациклина [102].
В дозах, не влияющих на АД, ИАПФ уменьшают тол-
щину неоинтимы, нормализуют эндотелий-зависимое
расслабление в ответ на ацетилхолин и вызывают об-
ратное развитие ремоделирования сосудов [101], влияя
на миграцию моноцитов (MH), пролиферацию гладко-
мышечных клеток и формирование коллагена [103], пре-
дупреждая высвобождение из тромбоцитов, МН и
ПМЯЛ прокоагулянтных, провоспалительных и про-
лиферативных факторов [104], поэтому, возможно, в эк-
сперименте при длительном лечении ИАПФ наблюда-
ется восстановление вазодилатирующей функции эндо-
телия, утрачиваемой по мере старения организма [105].
Кроме того, уменьшая вызываемое нитратами влияние
контррегулирующих факторов нейрогуморальной ак-
тивации [106] и продукцию Н

2
О

2
 [107], ИАПФ способ-

ны потенцировать вазодилатирующее действие нитра-
тов и восстанавливать сниженную к ним чувствитель-
ность организма [108]. По мнению других авторов [109],
изменения выработки и высвобождения эндотелием
простациклина и эндотелина не вовлечены в механиз-
мы благоприятного действия ИАПФ на коронарное
кровообращение, и механизмы, которые осуществляют
резкое улучшение коронарной вазомоторики полнос-
тью не раскрыты, пока остаётся невыясненной в этом
роль свободных радикалов. Оказывая прямое благо-
приятное влияние на коронарное кровообращение и
тканевой транскапиллярный обмен О

2
, снижая уровни

фибриногена и повышая – протеина С [110], примене-
ние ИАПФ при ОКС способствует улучшению гемоди-
намических параметров [111], уменьшению количества
приступов стенокардии, количества потребляемого
нитроглицерина [112]. Особенно эффективными ИАПФ
оказались у больных с повторными ИМ и у пациентов

с подъемом сегмента ST, однако у больных старше 70
лет, снижением сегмента ST, с систолическим АД ниже
100 мм.рт.ст. при поступлении эффективность ИАПФ
и плацебо была одинаковая [113]. Также отмечено, что
раннее назначение ИАПФ при ОКС повышают риск
развития гипотонии, кардиогенного шока и нарушения
функции почек [114], при этом на фоне снижения час-
тоты пролонгированного и рецидивирующего течения
ИМ и уменьшения степени смещения ST, имеется тен-
денция к росту скрытой ишемии миокарда при холте-
ровском мониторировании [115].

При гиполипидемической терапии одним из ос-
новных факторов, обусловливающих улучшение фун-
кции эндотелия, является снижение ХС и ХС ЛПНП
[116], в том числе с помощью афереза [117]. Лечение фе-
нофибратом на фоне снижения уровня холестерин-цир-
кулирующих иммунных комплексов и ХС в ПМЯЛ нор-
мализовало функцию ПМЯЛ -повышалась их способ-
ность к восстановлению нитросинего тетразолия и со-
держание миелопероксидазы, уменьшались адгезивные
свойства [118]. Применение пробукола нормализует
ПОЛ, повышает стабильность эритроцитарных мемб-
ран, связанную с ингибированием окисления и моди-
фикации ЛПНП, уменьшает агрегацию и адгезию МФ,
снижает накопление в них липидов и секрецию ими ин-
терлейкина [119, 120]. При развитии ОКС рекоменду-
ется назначение статинов (ингибиторов ГМГ-КоА-ре-
дуктазы) [121], превосходящих по своему гипохолесте-
ринемическому действию анионообменные смолы, ни-
котиновую кислоту и её производные, фибраты и про-
букол, хотя и в меньшей степени снижающие повышен-
ный уровень ТГ и не повышающие содержание ХС
ЛПВП [122]. В связи с тем, что риск развития сердечно-
сосудистых событий под влиянием статинов снижается
явно быстрее, чем происходит обратное развитие сте-
нозирующих поражений коронарных артерий, наблю-
дающееся обычно после нескольких лет лечения, пред-
полагаются другие механизмы их действия: стабилиза-
ция бляшек в коронарных артериях за счет удаления из
них липидов и МФ; уменьшение продукции в МФ ме-
таллопротеиназ; снижение активации свободно-ради-
кального окисления, процесса ПОЛ и повышение ста-
бильности мембран клеток [123]; уменьшение тромбо-
генности коронарных бляшек; восстановление нормаль-
ной функции эндотелиальных клеток, включая эндоте-
лий-зависимую вазодилатацию, торможение миграции
и пролиферации гладкомышечных клеток; уменьшение
наклонности к тромбообразованию в результате влия-
ния на функцию тромбоцитов, снижения уровня фиб-
риногена, повышения фибринолитической активности
крови; уменьшение активности калликреин-кининовой
системы [116, 124, 125]. Однако в других работах при-
менение статина (правастатин) не сопровождалось по-
ложительными изменениями гемостаза [126, 127] и даже
выявлено увеличение агрегации тромбоцитов (ловас-
татин) [128]. Имеющиеся клинические исследования
применения антибиотиков у больных ИБС, поскольку
с их помощью можно устранить признаки инфекции
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Chlamydia pneumoniae и активизации МН [129], пода-
вить синтез тканевого фактора, ХС, ТГ, СЖК и,
следовательно, уменьшить «сердечно-сосудистые собы-
тия» [130], единичны [131]. Кроме того, применение мак-
ролидов уменьшает кислородзависимый метаболизм
ПМЯЛ и их апоптоз, снижает продукцию цитокинов
(ИЛ

1
, 

6
, 

8
, фактора некроза опухолей), участвующих в

развитии воспаления [132], в том числе при развитии
ОКС [З].

Применение антиоксидантов приводило к повы-
шению окислительной устойчивости ЛПНП. снижению
ПОЛ, нормализации активности системы антиоксидан-
тной защиты (АОЗ) [133, 134], уменьшению функцио-
нальной активности ПМЯЛ, уровня циркулирующих
иммунных комплексов (ЦИК) и ТхА

2
 [135] и ТхВ

2
 [136].

Однако, несмотря на то, что исход лечения ИБС нахо-
дится в прямой зависимости от динамики показателей
ПОЛ и АОЗ [137], обнаружены противоречивые резуль-
таты применения антиоксидантов при ИМ, что объяс-
няется авторами десинхронизацией иммунологических
процессов, связанных с различной лейкоцитарной ре-
акцией (лейкоцитоз или лейкопения) и интенсивностью
процесса ПОЛ, вследствие чего предлагается оптими-
зация данных процессов с приведением к динамике, ха-
рактерной для неосложненных форм заболевания [138].
Предполагается, что коррекция функциональной актив-
ности лейкоцитов при обострении ИБС не должна ре-
шаться однозначно, поскольку имеется «двойственное
проявление активности фагоцитирующих клеток в от-
ношении развития и репарации очага» повреждения
[139]. В частности, применение ингибиторов ксантинок-
сидазы (аллопуринол), нормализующих функцию эндо-
телия при дислипидемии [140] и уменьшающих вызван-
ные реперфузией хромосомные аберрации в лейкоци-
тах при ОКС [23], на фоне снижения отношения окис-
ленной и восстановленной фракций глютатиона не вли-
яло на содержание малонового диальдегида и MB КФК
при реперфузии [141]. Включение в комплексную тера-
пию больных ИМ иммуномодулятора тималина, анти-
гистаминных препаратов, блокирующих H

1
 и Н

2
-рецеп-

торов лимфоцитов, ускоряет нормализацию фагоцитар-
ной и переваривающей способности МН, восстановле-
ние нормального ответа Т- и В-лимфоцитов и их функ-
циональной активности, что сопровождается сокраще-

нием сроков циркуляции ЦИК и улучшением прогноза
ИМ [142].

Весьма перспективным в лечении ОКС является
миокардиальный цитопротектор триметазидин (Тр),
защитное действие которого на участки в зоне «оглушен-
ного миокарда» при реперфузии объясняется, кроме по-
вышения пула энергетических фосфатов ишемизирован-
ных клеток вследствие восстановления метаболизма за счёт
уменьшения окисления жирных кислот, увеличения исполь-
зования глюкозы клетками миокарда, снижения внутрикле-
точного ацидоза, коррекции расстройств трансмембранно-
го переноса электролитов и уменьшения кальциевой пере-
грузки кардиомиоцитов, клеток крови и эндотелия, повы-
шения устойчивости эритроцитарных мембран, также пре-
дотвращением гиперпродукции свободных радикалов и ак-
тивности ПМЯЛ крови [143, 144, 145, 146]. Влияя на триг-
герные механизмы, вызывающие реперфузионные повреж-
дения, Тр приводит к нормализации аортального и коро-
нарного кровотока [23]. Тр препятствует проникновению
ПМЯЛ в миокард, увеличивает их апоптоз, положительно
влияет на иммунологический фенотип, повышает антиок-
сидантную активность плазмы крови при ИМ [147]. При
этом отражением снижения прогрессирующего поражения
кардиомиоцитов при лечении Тр, кроме уменьшения явле-
ний электрической нестабильности сердца и снижения ча-
стоты возникновения блокад, является его воздействие на
процессы раннего ремоделирования полости левого желу-
дочка [23, 148], вероятно, за счет восстановления функций
сегментов с обратимой асинергией [149]. Однако, снижая
аккумуляцию ПМЯЛ в зоне повреждения, Тр не влияет на
активность ксантиноксидазы и адгезию нейтрофилов [150].

Таким образом, результаты контролируемых клини-
ческих испытаний хотя и являются для врача руководством
к действию, не всегда гарантируют успех в каждом конк-
ретном случае лечения ОКС. Любой лекарственный пре-
парат, осуществляя основное и ожидаемое патогенетичес-
кое действие на патологический процесс при ОКС, имеет
большой спектр дополнительных и не всегда желаемых вли-
яний на метаболизм, свёртываемость крови, микроцирку-
ляцию, гемодинамику и т.д. Их анализ и учёт позволяет
снизить до минимума процент терапевтических неудач.
Врачу, назначившему «узаконенный» препарат в той или
иной клинической ситуации, всегда остаётся время для
сомнений и раздумий у постели больного.
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