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В обзоре представлена информация о современной медикаментозной и инструментальной терапии ост-
рого коронарного синдрома (ОКС). 
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THE ACUTE CORONARY SYNDROME : POSSIBILITY ON THE MODERN THERAPY 
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The information about the modern medical treatment of the acute coronary syndrome was presented in 
this review. 

Key words: acute coronary syndrome, myocardial infarction, unstable angina. 
 
 

Лечение острого коронарного синдрома 
(ОКС) с подъемом сегмента ST (ОКСпST) и 
без подъема сегмента ST (ОКСбпST) на элек-
трокардиограмме (ЭКГ). 

• низкомолекулярный гепарин 
Антикоагулянтная терапия независимо от 

избранной стратегии ведения (инвазивной или 
консервативной) является обязательным эле-
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ментом лечения больных с ОКС [1]. У больных 
с ОКС без подъема интервала ST (ОКСбпST) с 
высоким и умеренным риском ишемических 
событий инвазивная стратегия имеет определен-
ные преимущества перед консервативной [2]. 

В 10 рандомизированных исследованиях про-
водилось прямое сравнение низкомолекулярного 
гепарина (НМГ) с нефракционированным гепари-
ном (НФГ). В 2 исследованиях оценивался даль-
тепарин (FRISC, FRIC), еще в одном — надропа-
рин (FRAXIS), а в 6 — эноксапарин (EVET, 
ESSENCE, TIMI 11В, ACUTE, INTERACT, A to Z). 
В исследованиях с дальтопарином и надропари-
ном выявили исходные смертность и частоту раз-
вития нефатального инфаркта миокарда (ИМ) по 
сравнению с таковыми в исследованиях с НФГ, 
тогда как в 5 из 6 исследований эноксапарина 
обнаружили различия по смертности и частоте 
развития нефатального ИМ, которые подтвер-
ждали превосходство эноксапарина перед НФГ; 
суммарное отношение шансов (ОШ) составляло 
0,91 (95 % доверительный интервал (ДИ) от 0,83 до 
0,99) [3, 4, 5]. К преимуществам НМГ относятся 
легкость подкожного введения и отсутствие необ-
ходимости в мониторировании. Кроме того, НМГ 
стимулирует тромбоциты меньше, чем НФГ, и ме-
нее часто ассоциируется со спровоцированной ге-
парином тромбоцитопенией [6]. 

В объединенном анализе исследований 
ESSENCE и TIMI 11B преимущество энокса-
парина перед НФГ при оценке влияния на 
серьезные конечные точки (смерть и (или) ИМ) 
регистрировалось с 8 дня от начала исследова-
ний и сохранялось на последующих этапах. Дос-
товерное различие в частоте смертельных исхо-
дов, ИМ и необходимости в неотложной рева-
скуляризации в пользу эноксапарина в этом ме-
та-анализе прослеживалось до 1 года [4, 7]. 

В последующих исследованиях по эноксапа-
рину (ACUTE, INTERACT, A to Z) получены ос-
нования для возможной замены НФГ эноксапари-
на у больных, получавших в связи с ОКС не только 
ацетилсалициловую кислоту (АСК), но и мощные 
антитромботические средства, блокаторы IIb/IIIa 
гликопротеиновых (ГП) рецепторов тромбоцитов 
эптифибатид и тирофибан. Более того, в крупном 
сравнительном исследовании SYNERGY возмож-
ность подобной замены НФГ эноксапарином про-
демонстрирована для больных ОКС с ранней инва-
зивной стратегией лечения [8]. При объединенном 
анализе данных основных исследований по срав-
нению эноксапарина с НФГ при ОКСбпST показа-
но преимущество эноксапарина перед НФГ по по-
казателю снижения риска развития таких серьез-
ных неблагоприятных исходов, как смерть и ИМ. 
Это преимущество достигалось без существенного 
дополнительного риска крупных кровотечений и 
увеличения потребности в применении препара-
тов крови для лечения этих кровотечений [9]. 

Важнейшим элементом доказательной ба-
зы эноксапарина при ОКС следует считать ре-
зультаты исследования EXTRACT-TIMI 25, в 
котором на достаточно большом количестве 
больных (более 20 тыс. пациентов) убедитель-
но показано преимущество эноксапарина перед 
НФГ у пациентов с ОКСпST на ЭКГ (подверг-
нутых тромболитической терапии (ТЛТ)) [10]. 

• продленная терапия НМГ 
В исследованиях FRISC, FRIC, TIMI 11B и 

FRISC-II оценивалась потенциальная польза 
пролонгированного введения НМГ после вы-
писки из стационара [3]. Анализ результата с 
момента рандомизации позволил выявить значи-
тельное снижение в группе дальтопарина сово-
купной конечной точки, включавшей смерть или 
ИМ, к 30-му дню (3,1 % против 5,9 %; р = 
0,002), но не по истечении 3 месяцев (6,7 % против 
8 %, р = 0,17). Совокупный показатель смерт-
ности, частоты развития ИМ и реваскуляриза-
ции за весь период лечения снизился по исте-
чении 3 месяцев (29,1 % против 33,4 %, р = 
0,031). Пользу от продленного введения даль-
тепарина имели только пациенты, получавшие 
медикаментозное лечение, и больные с повы-
шенными уровнями ТнТ. Однако в клиниче-
ской практике, учитывая «агрессивность» ран-
ней инвазивной стратегии, длительное приме-
нение НМГ не является актуальным. Прове-
денные исследования показали также, что про-
должение введения НМГ после 8 сут не повы-
шает эффективности лечения ОКСбпST [11]. 

• преимущества использования НМГ 
перед НФГ 

НМГ имеют ряд отличий от НФГ, резуль-
татом которых является относительная просто-
та практического применения. НМГ имеют бо-
лее высокое соотношение анти Ха/анти IIa ак-
тивности, меньшую чувствительность к тромбо-
цитарному фактору IV, более предсказуемый ан-
тикоагулянтный эффект при меньшей частоте 
тромбоцитопений. Эти препараты можно вво-
дить подкожно, дозируя их по весу больного и не 
проводя лабораторный контроль. Существуют 
доказательства того, что НФГ эффективнее пла-
цебо у больных, получающих АСК. Имеются 
данные, свидетельствующие о преимуществах 
НМГ эноксапарина перед НМГ в острую фазу 
болезни. Исследования других НМГ (дальтепа-
рина и надропарина) продемонстрировали эф-
фективность, сходную с эффективностью НФГ 
[12]. Более длительное применение гепарина 
(НМГ-эноксапарина) после ТЛТ, не влияя на 
частоту реперфузии коронарной артерии (КА), 
снижает риск повторной окклюзии, повторного 
ИМ и ишемических событий. 

Таким образом, введение НМГ (в течение 
2–8 сут) в острую фазу болезни по меньшей мере 
также эффективно, как и применение НФГ. Ис-
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пользовать НМГ на практике значительно удоб-
нее из-за простоты введения, отсутствия необхо-
димости в постоянном лабораторном контроле. 
Безопасность НМГ равна безопасности НФГ [4, 8]. 

• блокаторы фактора Xa 
Фондапаринукс — первый селективный 

ингибитор Ха-фактора, одобренный для при-
менения у больных ОКСпST и ОКСпбST. В 
исследовании OASIS-5 при сравнении эффек-
тивности он был не хуже эноксапарина на ран-
них сроках их применения и обеспечивал сни-
жение риска смерти и ишемических событий (в 
сравнении с эноксапарином) через 30 дней и 6 
месяцев наблюдения. Снизив риск крупных 
кровотечений практически вдвое, он оказался 
существенно безопаснее, чем эноксапарин. 
Абсолютное большинство больных-участников 
OASIS-5 (> 14 000 из 20078) получали лечение, 
основанное на инвазивной стратегии, и около 
половины из них были подвергнуты чрезкож-
ному коронарному вмешательству (ЧКВ) [13]. 

Фондапаринукс — представитель пентаса-
харидов избирательно блокирует активирован-
ный Х-фактор свертывания крови, предотвра-
щая, таким образом, образование тромбина. 
Его преимущество перед другими НМГ состо-
ит в однократном использовании и практиче-
ски отсутствии развития такого осложнения, 
как тромбоцитопения [13]. Поэтому препарат 
имеет преимущество при повышенной опасно-
сти геморрагических осложнений (включая су-
щественное нарушение функции почек) и гепа-
рининдуцированной тромбоцитопении. Для про-
филактики тромботических осложнений при 
ЧКВ у больных, получающих фондапаринукс, во 
время процедуры рекомендуется в/в вводить 
стандартные дозы НФГ. Также он может при-
меняться для профилактики венозных тромбо-
зов и тромбоэмболии сосудов малого круга кро-
вообращения. Таким образом, применение фон-
дапаринукса ассоциируется со значимым умень-
шением числа летальных исходов к 30 дню (295 
против 352; р = 0,02) и к 180 дню (574 против 
638, р = 0,05) и со значительным снижением 
смертности, частоты развития ИМ и инсульта 
(р = 0,007) к 180 дню [13]. 

В исследовании OASIS-6 (12092 больных 
ИМпST из 447 госпиталей 41 страны) установ-
лено, что при подкожном введении 2,5 мг фон-
дапаринукса в течение 8 дней число смертель-
ных случаев и рецидивов ИМ на 9, 30 день и в 
конце наблюдения (3-6 мес) было достоверно 
ниже, чем при применении НМГ или плацебо. 
При объединенном анализе данных о больных, 
подвергнутых ЧКВ в исследованиях OASIS-5 и 
OASIS-6, фондапаринукс был сопоставим с 
НФГ и эноксапарином по частоте развития 
ишемических событий (смерть, ИМ, инсульт) — 
8 % в каждой из групп, но существенно снижал 

риск тяжелых кровотечений (2,9 % против 5,5 %, 
отношение рисков 0,52, p < 0,0001). В резуль-
тате снижения риска геморрагических ослож-
нений фондапаринукс имел преимущества пе-
ред препаратом сравнения по суммарной эф-
фективности, учитывающей ишемические и 
геморрагические события (9 % в группе фонда-
паринукса и 11,8 % в группе сравнения, ОШ 0,75; 
р = 0,001) [13]. 

12. Блокаторы IIb/IIIa ГП рецепторов 
тромбоцитов 

Препараты этой группы могут использо-
ваться при выполнении ЧКВ в ранние сроки 
заболевания. В других случаях при ИМпST 
они не показаны. 

Активированные IIb/IIIa рецепторы тром-
боцитов связываются с фибриногеном, образуя 
соединения между активированными тромбо-
цитами и приводя к формированию тромбоци-
тарного тромба. Блокаторы этих рецепторов 
могут полностью предотвращать образование 
таких соединений. Эффективность прямых ин-
гибиторов ГП IIb/IIIa рецепторов изучена у па-
циентов с ОКС как подвергшихся ЧКВ, так и вне 
связи с таким вмешательством [14]. Исследова-
ния показали, что препараты этой группы (в ча-
стности, абциксимаб) высоко эффективны при 
кратковременном внутривенном введении у 
больных с ОКС, подвергаемых процедурам ЧКВ. 

Применение некоторых средств этой груп-
пы (эптифибатид, тирофибан) в комбинации с 
НФГ в испытаниях, где использование ЧКВ не 
было обязательным, дало несколько лучшие 
результаты, чем применение одного НФГ. Од-
нако и в них частота выполнения ЧКВ в острой 
стадии заболевания была достаточно высокой, 
и полученные данные во многом объясняются 
улучшением исходов ЧКВ при одновременном 
введении IIb/IIIa блокаторов тромбоцитов [15]. 

Поверхность тромбоцитов содержит боль-
шое количество IIb/IIIa ГП рецепторов. При 
активации тромбоцитов эти рецепторы претер-
певают конформационные изменения, которые 
увеличивают их сродство к фибриногену и дру-
гим лигандам. Связывание молекул фибриногена 
с рецепторами на различных тромбоцитах при-
водит к формированию тромбоцитарных агре-
гатов. Этот механизм не зависит от стимула к 
агрегации тромбоцитов и представляет собой 
окончательный и обязательный путь к тромбо-
цитарной агрегации. Антогонисты IIb/IIIa ГП 
рецепторов действуют посредством захвата 
данных рецепторов, предотвращая агрегацию 
тромбоцитов. Экспериментальные и клиниче-
ские исследования позволили установить тот 
факт, что захват, по меньшей мере, 80 % от об-
щего количества рецепторов и ингибирование аг-
регации тромбоцитов приводит к мощному анти-
тромботическому воздействию [15, 16]. 
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Изучение эффективности использования бло-
каторов IIb/IIIa ГП рецепторов при ОКС проводи-
лось в исследованиях TARGET, CAPTURE, GUSTO 
IV, PRISM, PRISM-PLUS и PURSUIT [17, 18]. 

По результатам мета-анализа применения 
блокаторов IIb/IIIa ГП рецепторов на базе вы-
шеперечисленных 6 крупных, рандомизирован-
ных, плацебо-контролируемых исследований, ох-
вативших 31 402 пациента с НС/ИМбпST, для 
которых не была рутинно запланирована коро-
нарная реваскуляризация, во всей популяции, 
риск смерти или развития ИМ к 30 дню был 
значительно снижен в когортах, получавших 
активное лечение (11,8 % против 10,8 %, ОШ 
0,91 при ДИ от 0,84 до 0,98; р = 0,015) [19]. 
Лечебный эффект представлялся более выра-
женным у пациентов из группы более высоко-
го риска с подъемами уровня тропонина или 
депрессиями сегмента ST на ЭКГ. Осложнения 
в виде выраженных кровотечений чаще на-
блюдались в группе, получающей антагонисты 
IIb/IIIa ГП рецепторов, чем в группе плацебо 
(2,4 % против 1,4 %; р < 0,0001) [17, 18, 19, 20]. 

Таким образом, выявлена связь между 
процедурами реваскуляризации и  явным ле-
чебным эффектом блокады IIb/IIIa ГП рецеп-
торов, она была сильнее выражена у пациентов 
с наиболее значимым высоким риском тромбо-
тических осложнений [19, 20]. В исследовани-
ях ACUTE-II, A to Z, SYNERGY, ACUITY и 
вышеупомянутых исследованиях имеющаяся 
доказательная база позволяет рекомендовать 
перед первичной инвазивной стратегией у тро-
понин-отрицательных пациентов из группы 
низкого риска к АСК и антикоагулянтной те-
рапии добавить внутривенный блокатор IIb/IIIa 
ГП рецепторов либо клопидогрел, а перед ан-
гиографией у тропонин-положительных паци-
ентов — оба этих препарата [15].  

При консервативной терапии добавление 
эптифибатида или тирофибана к антикоагу-
лянтой или пероральной антитромботической 
терапии может быть целесообразным у паци-
ентов из группы высокого риска [21]. 

13. Прямые ингибиторы тромбина 
Применение гирудина рекомендуется для 

лечения больных с тромбоцитопенией, вызванной 
гепарином. В настоящее время ни один из препа-
ратов прямых ингибиторов тромбина не рекомен-
дован к применению при ОКСбпST [22]. Гиру-
дин, прототип прямых ингибиторов, подвер-
гался широкому изучению, но с неоднознач-
ными результатами. 

Мета-анализ исследований GUSTO-IIB, 
TIMI 9B, OASIS 1 и OASIS 2 показал сниже-
ние относительного риска (ОР) смерти и ИМ, 
равными 0,90 (p = 0,015), при использовании 
гирудина по сравнению с НФГ к 35 дню после 
рандомизации; значение ОР были сходными у 

пациентов, получавших ТЛТ (0,88), и у паци-
ентов, не получавших ее (0,90) [23]. 

Бивалирудин проходил дальнейшее изуче-
ние в исследовании ACUITY [24], где прово-
дилось сравнение гепарина с ингибированием 
IIb/IIIa ГП рецепторов. Выявлены не менее эф-
фективные 30-дневные показатели снижения лю-
бых проявлений ишемии (7,7 % против 7,3 %), 
выраженных кровотечений (5,3 % против 5,7 %) и 
совокупных клинических исходов (11,8 % про-
тив 11,7 %). Полученные результаты не позво-
ляют пока сделать окончательные выводы о не-
обходимости активного использования бивали-
рудина. Необходимы дополнительные плацебо-
контролируемые исследования по изучению эф-
фективности данного препарата при ОКС [24]. 

14. Антикоагулянты непрямого действия 
При неосложненном течении ИМпST исполь-

зование антикоагулянтов непрямого действия ни в 
остром периоде, ни в последующем не оправдано. 

В исследовании ATACS, OASIS и OASIS 2 
прием варфарина снижал смертность и частоту 
развития ИМ при титровании уровня еждуна-
родного нормализованного отношения (МНО) 
2,0–2,5, однако оказавшуюся статистически 
недостоверной (p < 0,37) [25]. 

Исследования CARS и ASPECT-2, WARIS-2, 
проводимые с участием пациентов, перенес-
ших ИМ, были досрочно прекращены из-за от-
сутствия доказательств пользы от сочетания 
уменьшенной дозы АСК и варфарина перед 
изолированным приемом АСК [25]. 

В комбинированном исследовании гемоте-
рапии и предотвращения летальных исходов не 
обнаружено преимуществ в использовании 
варфарина (при МНО от 1,5 до 2,5) в сочета-
нии АСК в дозе 81 мг/сут против изолирован-
ной терапии АСК в дозе 162 мг/сут после пер-
вого ИМ в отношении общей смертности (пер-
вичная конечная точка), смерти от сердечно-
сосудистых причин, инсульта или нефатально-
го ИМ (средняя продолжительность после-
дующего наблюдения 2,7 года) [26]. 

Исследования ASPECT-2 и WARIS-2 пока-
зали снижение частоты развития смертности и 
повторного ИМ при сочетании применения 
АСК и варфарина перед АСК у пациентов без 
использования интервенционных методик. Дан-
ная терапия возможна при высоком риске арте-
риальных  и венозных тромбозов (фибрилляции 
предсердий, наличии тромбов в полости левого 
желудочка с высокой вероятностью его фраг-
ментации (рыхлый, негомогенный, флотти-
рующий тромб), обширном или переднем ИМ, 
механических искусственных клапанах сердца, 
а также венозных тромбозах и тромбоэмболии 
легочной артерии (ТЭЛА) [117]. При исполь-
зовании антикоагулянтов непрямого действия 
без одновременного приема антиагрегантов МНО 
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должно составлять 2,5–3,5; при их сочетании с 
АСК — 2,0–3,0 (предпочтительно 2,0–2,5). 

Более сложен вопрос об использовании 
антикоагулянтов непрямого действия в остром 
периоде заболевания, если больной получал их 
ранее, например, в связи с ФП, протезировани-
ем клапанов сердца, венозными или артери-
альными тромбозами и ТЭ. Они на период ле-
чения гепарином или фондапаринуксом могут 
быть отменены с последующим возвратом с 
учетом правил перехода от антикоагулянтов 
прямого действия к непрямым [25, 26]. 

15. Антитромбоцитарные агенты 
• аспирин (ацетилсалициловая кислота, 

АСК) 
Ряд наиболее убедительных доказательств, 

касающихся долгосрочного прогностического 
воздействия терапии на пациентов с сердечно-
сосудистым заболеваниям (ССЗ), относится к 
АСК [27, 28, 29]. Использование АСК при ССЗ 
определяется ее влиянием на соотношение актив-
ности синтеза тромбоксана А2 и синтеза проста-
циклина PGI2, подавляющего агрегацию тромбо-
цитов и вызывающего вазодилатацию, и эффекты, 
связанные с преобладанием действия PGI2. 

Эффективность и безопасность АСК под-
тверждена результатами многочисленных кон-
тролируемых исследований практически у всех 
групп пациентов с ССЗ [27]. Проведенный ме-
та-анализ использования аспирина (195 иссле-
дований, n = 143000) продемонстрировал 22 % 
снижение шансов смерти от сердечно-сосуди-
тых причин, ИМ или инсульта, начиная с ранних 
сроков заболевания вне зависимости от ТЛТ [28]. 

Поэтому все больные с подозрением на 
ИМпST, не имеющие противопоказаний и в 
предыдущие несколько суток не использовав-
шие АСК, должны как можно быстрее принять 
таблетку, содержащую 250 мг действующего 
вещества. В последующем результаты целого 
ряда исследований показали, что применение 
АСК в дозе 75 мг/сут у пациентов с ССЗ сни-
жает риск развития ИМ и внезапной смерти на 
34 %, а общую и сердечно-сосудистую смерт-
ность — на 32 %, риск рецидива нефатального 
ИМ — на 49 %, нефатального инсульта — на 
46 %. Количество сохраненных жизней от 2,5 
на 100 больных до 60 лет, 7–8 при возрасте бо-
лее 60 лет [28, 29, 30]. 

Из всех клинических исследований по 
оценке АСК при нестабильной стенокардии 
или ИМбпST последовательно подтверждали 
поразительную пользу АСК по сравнению с 
плацебо независимо от различий в схемах ис-
следования [27, 28, 30]. При использовании 
АСК у пациентов с ОКСбпST частота развития 
ИМ и смертность у больных снижались в 2 раза. 
Сравнительных исследований различных доз 
по АСК не проводилось, однако по данным ре-

комендаций оптимальной является доза 75–325 
мг. При этом рекомендовано начальную дозу 
160–325 мг разжевать, а в дальнейшем перехо-
дить на прием поддерживающей дозы АСК 75–
325 мг [28]. Быстрое действие АСК и ее спо-
собность снижать смертность у пациентов с 
подозрением на ИМ, включенных в исследова-
ние ISIS-2, привело к рекомендации немедлен-
но начинать терапию АСК, как только постав-
лен диагноз ОКС. Причем использование не 
кишечных форм аспирина предпочтительнее 
ввиду более быстрого всасывания препарата в 
полости рта [30]. 

• первичная профилактика развития ССО 
Использование АСК с целью первичной 

профилактики ССО изучалось в 5 крупных кон-
тролируемых исследованиях: Physicians Health 
Study, British Doctor Study, Thrombosis Prevention 
Trial (TPT), Hypertension Optimal Treatment Study 
(HOT), Primary Prevention Project (PPP). 

По данным мета-анализа, в который были 
включены около 60 тыс. пациентов, прием АСК 
достоверно снижает риск развития первого ИМ 
на 32 %, а общее количество сосудистых собы-
тий — на 15 % (предупреждение от 6 до 20 ИМ 
на 1000 пролеченных АСК) [120]. В настоящее 
время АСК является единственным антиагре-
гантным препаратом, рекомендованным для ле-
чения ишемического инсульта. По результатам 
мета-анализа, включавшим данные о 40 тыс. па-
циентов, прием АСК предотвратил 7 повтор-
ных ОНМК и 13 смертей на 1000 пациентов с 
инсультом в течение 6 мес [91]. 

16. Антагонисты рецепторов к адено-
зиндифосфату 

Производные тиенопиридина: тиклопидин 
и клопидогрел — антагонисты аденозинди-
фосфата, приводящие к угнетению агрегации 
тромбоцитов. 

Два тиенопиридина — тиклопидин и клопи-
догрел — одобрены для проведения антитромбо-
тической терапии [30]. Воздействие тиклопидина 
и клопидогрела является необратимым, но для 
достижения максимального эффекта в отсутствии 
нагрузочной дозы требуется несколько дней. 

Тиклопидин успешно используется для 
вторичной профилактики инсульта и ИМ, а 
также для предотвращения закрытия стента и 
окклюзии шунта. Полезность тиклопидина ог-
раничивают его неблагоприятные эффекты: 
желудочно-кишечные осложнения (диарея, аб-
доминальная боль, тошнота и рвота), нейтро-
пения и редко — тромбопеническая пурпура. 

Исследование CLASSICS продемонстриро-
вало лучшую переносимость клопидогрела при 
наличии или отсутствии нагрузочной дозы, чем 
тиклопидина. Таким образом, по современным 
данным, предпочтительным тиенопиридином яв-
ляется клопидогрел из-за обширной доказатель-



Проблемы здоровья и экологии 18

ной базы, более быстрого начала действия, осо-
бенно после нагрузочной дозы, и лучшего про-
филя безопасности, чем у тиклопидина [30]. 

17. Комбинированное применение АСК 
и клопидогрела 

Механизмы антитромбоцитарного дейст-
вия тиенопиридинов и аспирина различны, по-
этому возможно комбинирование этих средств. 
Прием АСК и клопидогрела показан всем боль-
ным независимо от проведения реперфузионной 
терапии (за исключением случаев, когда необхо-
дима срочная операция аорто-коронарного шун-
тирования (АКШ)) [27, 28, 29]. В исследованиях 
CLARITI-TIMI28 и COMMIT изучался совме-
стный прием аспирина и клопидогрела, что на 
36 % уменьшало число окклюзированных ин-
фаркт-связанных КА, снижало смертность и 
частоту рецидивов ИМ. 

В исследовании CAPRI ОР развития ин-
сульта, смерти или ИМ был снижен на 8,7 % в 
пользу клопидогрела с 5,8 до 5,3% (р = 0,04) в те-
чение 3 лет наблюдения. Польза была наивысшей 
для пациентов с заболеваниями периферических 
артерий. В этой группе наблюдалось снижение 
ОР на 24 % (р = 0,03). Эффективность клопидог-
рела оказалась равной таковой АСК [30]. 

Применение клопидогрела в качестве мо-
нотерапии показано при невозможности ис-
пользовать АСК из-за аллергии или выражен-
ных желудочно-кишечных расстройств в ответ 
на прием препарата. 

В исследовании CURE (n = 12 562) у паци-
ентов с НС/ИМбпST продемонстрировано зна-
чительное снижение частоты внутригоспи-
тальной выраженной ишемии и реваскуляри-
зации, а также необходимости фибринолитиче-
ской терапии или внутривенного введения бло-
каторов IIb/IIIa ГП рецепторов тромбоцитов, со 
снижением сердечно-сосудистой смертности до 
9,3 % в группе клопидогрела при наблюдении 
от 3 мес до 1 года (ОР 0,8, р < 0,001) [29]. Та-
ким образом, исследование CURE предостави-
ло убедительные доказательства того, что добав-
ление клопидогрела и АСК при госпитализации 
в случае ведения пациентов с НС/ИМбпST, у ко-
торых планировался неинтервенционный под-
ход, эффективно [27, 30]. 
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This article provide the reviw of the modern literature, denoted to the problemes of yatrogenesis sinusitis, si-
nusitis is considered in aspects of the classifications, physiology, diagnostics, medical treatment and surgery. 
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Острые и хронические синуситы занимают 

одно из ведущих мест в структуре ЛОР-заболеваний 
и являются сложной клинической проблемой [2]. 
Заболеваемость синуситами составляет 25–30 % 
от общей стационарной ЛОР-патологии [4]. 

Данное заболевание полиэтиологично и в 
каждом конкретном случае имеет свой патоге-
нез. Нередко воспалительные заболевания па-
зух тесно взаимосвязаны с патологическими 
процессами в нижних дыхательных путях, со-
судистыми и неврологическими проблемами, 
угнетенным иммунитетом, а также травмами и 
различными медицинскими манипуляциями. 

В практической деятельности врачам часто 
приходится встречаться с ятрогенными синусита-
ми, вызванными медицинскими манипуляциями. 

Впервые термин «ятрогенные синуситы» был 
введен в 1982 году Caplan E. S. [11]. Данное забо-
левание достаточно широко освещено в медицин-
ской литературе последних лет. Всестороннее 
изучение ятрогенных синуситов является одной 
из актуальных проблем современной медицины. 

По данным медицинской литературы, ят-
рогенные синуситы можно классифицировать 
следующим образом: 

1) одонтогенные, или дентарные синуситы, 
связанные с постановкой импланта или попа-
данием инородного тела в верхнечелюстную 
пазуху при манипуляциях стоматолога; 

2) нозокомиальные синуситы (внутриболь-
ничные); 

3) микотические воспаления слизистой обо-
лочки околоносовых пазух; 

4) лучевые синуситы; 
5) эозинофильные синуситы (аллергиче-

ская реакция на лекарства). 
Одонтогенные верхнечелюстные сину-

ситы. Согласно данным большинства авторов, 
отмечен рост частоты хронических одонтоген-
ных верхнечелюстных синуситов [2, 21]. Это 
связано, в первую очередь, с состоянием пе-
риодонта, а также с резистентностью микроор-
ганизмов к антибиотикам [16]. Так, причиной 
одонтогенного синусита может стать зуб на 


