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Широкое применение чрескожных коронарных 
вмешательств (ЧКВ) и современных антитром-

боцитарных препаратов позволило значительно сни-
зить частоту рецидивов ишемических осложнений 
после перенесенного острого коронарного синдро-
ма (ОКС). Тем не  менее риск их  развития остается. 
Это было показано и в  исследовании CURE, в  кото-
ром после ЧКВ по  поводу ОКС без  подъема сегмен-
та ST на  фоне применения двухкомпонентной анти-
тромбоцитарной терапии (ДАТ) ацетилсалициловой 
кислотой (АСК) и  клопидогрелом частота развития 
инфаркта миокарда (ИМ), ишемического инсульта 
и смерти от сердечно-сосудистых осложнений в тече-
ние 12 мес наблюдения составила 9,3 %, а  в  исследо-
вании PLATO на фоне терапии АСК и тикагрелором 
остаточный риск составил 9,8 %. Таким образом, воз-
никает необходимость усиления антитромботиче-
ской терапии при  высоком риске рецидивов ишеми-
ческих событий.

Ниже мы приводим клинический пример рецидива 
ОКС трижды в течение года у пациентки, которой дважды 
выполнялось ЧКВ и отмечалась высокая приверженность 
к  рекомендуемой ДАТ. Клиническая ситуация потребо-
вала добавления к  ДАТ перорального антикоагулянта, 
что  позволило стабилизировать состояние в  отсутствие 
геморрагических осложнений.

Больная  О., 67  лет, впервые была госпитализирована 
в Республиканскую больницу им. В. А. Баранова в феврале 
2016 г. Факторы риска: курение в прошлом, дислипидемия, 
ожирение (индекс массы тела 28,3 кг / м2). Более 10  лет 
установлена артериальная гипертензия (АГ), постоянно 
принимала гипотензивную терапию (метопролол сукци-
нат 100 мг, лозартан 50 мг, гидрохлоротиазид (при  при-
еме ингибиторов ангиотензиновых рецепеторов появ-
лялся кашель). По поводу АГ была обследована за 2 года 
до  госпитализации, были выявлены гипертрофия левого 
желудочка и аневризма аорты диаметр восходящего отде-
ла аорты – 49 мм, дуга аорты – 32 мм, нисходящая састь – 
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31 мм. По  данным ультразвукового исследования брахи-
оцефальных артерий обнаружены атеросклеротические 
бляшки внутренней сонной артерии справа 20 %, слева  – 
15 %. Сопутствующая патология  – субклинический гипо-
тиреоз на  фоне аутоиммунного тиреоидита постоянно 
принимает L-тироксин 50 мкг / сут.

С  февраля 2016 г. отмечалось ухудшение состояния, 
впервые в течение месяца появились давящие боли в груд-
ной клетке с  иррадиацией в  обе руки длительностью 
до  нескольких минут, возникавшие при  ходьбе на  рас-
стояние 50–200 м. Была экстренно госпитализирована. 
При  поступлении в  стационар на  основании клиниче-
ской картины, данных электрокардиографии (депрессия 
сегмента ST в отведениях V5 – V6 до 0,1 мВ) и повышения 
уровня тропонина (0,15 нг / мл) был диагностирован 
острый не Q переднебоковой инфаркт миокарда (ИМ).

На коронарографии (КГ) выявлен левый тип кровосаб-
жения миокарда; трифуркация ствола левой коронарной 
артерии (ЛКА). Передняя нисходящая артерия (ПНА) – 
стеноз устья 40 % диаметра, субокклюзия на  границе 
проксимального и среднего сегментов, стеноз в среднем 
сегменте 80 %, протяженный стеноз в дистальном сегмен-
те до 70 %. Интермедиарная артерия (ИМА) – протяжен-
ный устьевой стеноз до 80 %. Стеноз заднебоковой ветви 
огибающей артерии (ОА ЗБВ) до 80 % Д (рис. 1). Правая 
коронарная артерия (ПКА) гипоплазирована, стеноз 
в проксимальном сегменте 80 % (рис. 2).

Выполнено прямое стентирование ПНА двумя голо-
металлическими стентами с  постдилатацией (рис. 3). 
По  поводу многососудистого поражения консультиро-

вана с кардиохирургом – для решения вопроса о необхо-
димости аортокоронарного шунтирования (АКШ) был 
показан стресс-тест.

Выполнена стресс-эхокардиография  – проба прекра-
щена по  достижении заданной частоты сердечных сокра-
щений. Максимальный уровень физической нагрузки 
4,6  METS (metabolic equivalents of task). При  исследова-
нии в  покое и на  максимуме нагрузки не  зарегистрирова-
но нарушений локальной сократимости левого желудочка. 
Ишемических изменений не  обнаружено. Проба отрица-
тельная. Показаний к  дальнейшей хирургической реваску-
ляризации миокарда на период наблюдения не установлено. 
Больной также было выполнено триплексное сканирова-
ние брахиоцефальных артерий. Выявлен стенозирующий 
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Рис.  1. Левая коронарная артерия – места 
стеноза ПНА и ОА обозначены стрелками.

Здесь и на рис. 4–8: ПНА – передняя нисходящая артерия; 
ОА – огибающая артерия; ЗБВ – задняя боковая ветвь.

Рис.  2. Гипоплазированная 
правая коронарная артерия.

BMS

BMS

Рис.  3. Результат имплантации двух стентов 
(BMS) в переднюю нисходящую артерию.
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атеросклероз БЦА на  экстракраниальном уровне. Стеноз 
внутренней сонной артерии справа 35 %. Кровоток 
по  каротидным артериям на  экстракраниальном уровне 
достаточный. Дополнительно больная была обследована 
по поводу анемии, в результате чего установлена хрониче-
ская железодефицитная анемия. В динамике состояние оце-
нивалось как стабильное, приступов стенокардии в отделе-
нии не было, тропонин в динамике <0,20 нг / мл. Установлен 
основной диагноз: ИБС, острый Q переднебоковой ИМ 
от 24.02.2016. Экстренная КАГ: субокклюзия ПНА в дис-
тальном сегменте, стенозы интермедиарной (80 %), оги-
бающей артерий (80 %) и ПКА (80 %). Ранняя инвазивная 
стратегия: стентирование ПНА (2 голометаллических стен-
та) от  24.02.16. Гипертоническая болезнь 3-й стадии, дис-
липидемия, стеноз внутренней сонной артерии справа 35 %, 
гипертрофия левого желудочка, риск 4. Сопутствующий 
диагноз: пищевод Баретта, инцидентолома правого надпо-
чечника, аутоиммунный тиреоидит, субклинический гипо-
тиреоз, железодефицитная анемия легкой степени.

Больная была выписана в  удовлетворительном состо-
янии с  рекомендациями продолжить прием препаратов: 
АСК 125 мг, тикагрелор 90 мг 2 раза в день до года после 
стентирования, аторвастатин 80 мг под  контролем уров-
ней липидного спектра крови, метопролол сукцинат 200 мг 
под контролем частоты сердечных сокращений, омепразол 
20 мг, L-тироксин 50 мкг утром, сорбифер 100 мг 2 раза 
в сутки в течение 1 мес, затем по 1 таблетке в сутки 3 мес.

После выписки проводилась регулярная терапия: 
АСК, тикагрелор, аторвастатин 80 мг / cут, метопролол 
150 мг / cут, мононитраты. Перерывы в  приеме препара-
тов пациентка категорически отрицает. На фоне лечения 
переносимость повседневных нагрузок была хорошей.

С  начала июня 2016 г. (примерно через 3 мес после 
ИМ) появились давящие боли в межлопаточной области 
и за грудиной при незначительных физических нагрузках. 
Перед второй госпитализацией в  течение недели возни-
кали приступы загрудинных болей в  покое с  эффектом 
от нитратов (затяжной болевой приступ в ночное время). 
По поводу затяжного болевого приступа в ночное время 
больная вызвала скорую помощь с последующей экстрен-
ной госпитализацией. На  электрокардиограмме (ЭКГ) 
отмечалась минимальная депрессия сегмента ST в  отве-
дениях V5 – V6, тропонин 0,19 нг / мл. Диагностирован 
повторный Q переднебоковой ИМ.

При  экстренной КАГ были обнаружены субокклю-
зирующий диффузно-очаговый рестеноз обоих стентов 
ПНА, стенозы устья и  проксимального сегмента ПНА 
по 70 %, протяженный стеноз возвратной ветви ПНА 70 %, 
стеноз проксимального отдела интермедиарной артерии 
80 %, протяженный стеноз заднебоковой ветви огибаю-
щей артерии 80 %, стеноз проксимального сегмента ПКА 
80 % (рис. 4).

Выполнена баллоная постдилатационная ангиопласти-
ка некомплаентным (ригидным) баллоном в  зоне ресте-
нозов. В  связи с  субокклюзирующей диссекцией устья 
ПНА (рис. 5) выполнено стентирование проксимально-
го сегмента стентом, выделяющим биолимус, 3,5×38 мм 
(рис. 6).

Терапия в  отделении: АСК 125 мг утром, тикагре-
лор 90 мг 2 раза в  сутки, аторвастатин 80 мг вечером 
(холестерин 3,94 ммоль / л), лозартан 25 мг, гидрохло-
ротиазид 12,5 мг, метопролол 200 мг, амлодипин 5 мг, 
L-тироксин 50 мкг, омепразол 20 мг, сорбифер 100 мг 

Диссекция

Рис.  5. Ятрогенная диссекция типа D 
по NHBLI (National Heart, Lung, and Blood 
Institute) проксимального сегмента ПНА.

ПНА

ОА-3БВ

Рестеноз Рестеноз

Рис.  4. Прогрессирование атеросклероза в устье ПНА: 
критический диффузно­очаговый рестеноз в области 
ранее установленных голометаллических стентов.
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2 раза в  сутки. На  фоне терапии ангинозных болей 
не  отмечалось, признаки сердечной недостаточности 
не были выраженными, нарушения ритма и проводимо-
сти сердца не  зафиксированы, гемодинамика стабиль-
ная. Больная была выписана из стационара в удовлетво-
рительном состоянии.

После выписки больная самостоятельно постоян-
но принимала аторвастатин 80 мг / сут (холестерин 
3,94 ммоль / л), АСК, тикагрелор 90 мг 2 раза в сут, лозар-
тан, гипотиазид 12,5 мг / сут, метопролол 200 мг / сут, 
сорбифер 2 раза в сут.

Последнее ухудшение в  течение недели до  госпита-
лизации в сентябре (через 2 мес после повторного ИМ) 

характеризовалось появлением рецидивирующих болей 
в  покое между лопаток и за  грудиной продолжительно-
стью до  1 ч, была госпитализирована по  экстренным 
показаниям. Прием кетарола оказался не  эффективен. 
После обращения в поликлинику была госпитализирова-
на по экстренным показаниям. После приема тропонина 
0,21 нг / мл показания ЭКГ были без изменений.

При  выполнении КАГ установлено: короткий ствол 
ЛКА проходим; предустановленный DES (Drug Eluting 
Stent, стент, выделяющий лекарство) в ЛКА-ПНА прохо-
дим без признаков тромбоза и рестенозирования. В ПНА 
отмечается рестеноз до 30 % в среднем сегменте (в преде-
лах BMS  – DareMetal Stent, голометаллический стент) 
3,5×28 мм, рестеноз дистального стента (2,75×14 мм) 
80 %, антеградный кровоток по TIMI-3 (рис. 7). В осталь-
ном динамика не выявлена.

Выполнены баллонная ангиопластика и стентирование 
ПНА биолимус-выделяющим стентом 2,5×18 мм (рис. 8).

В  дальнейшем жалоб на  ангинозные боли у  паци-
ентки не было, что может быть расценено как правиль-
ный выбор лечения при  подтвержденом повторном 
Q переднего ИМ. Учитывая рецидивирующий ОКС 
в  течение года трижды с  интервалами 2–3 мес, реше-
но начать трехкомпонентную антитромботическую 
терапию: АСК 100 мг, клопидогрел 75 мг, риварокса-
бан 2,5 мг 2 раза в сутки. В течение полугода пациентка 
наблюдалась в  поликлинике по  месту жительства, про-
должала прием назначенных препаратов. Приступов 
ангинозных болей не  описывает. Физическую нагруз-
ку выполняет. Показатели гемодинамики стабильные. 
Симптомов кровотечений не было, гемоглобин в преде-
лах нормы.

DES

Рис.  6. Результат баллонной дилатации 
в области рестеноза и стентирования 
проксимального сегмента ПНА.

Рестеноз

Рис.  7. Повторный критический рестеноз в зоне 
ранее установленного голометаллического стента.

DES

Рис.  8. Результат имплантации стента 
с лекарственным покрытием.
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Обсуждение

Наиболее частая причина ОКС  – образование тромба 
на  поверхности атеросклеротической бляшки. Известно, 
что  существуют два основных участника тромбообразова-
ния: тромбоцитарный и  плазменный гемостаз. На  догоспи-
тальном и  госпитальном этапах лечения ОКС задача воз-
действия на  тромбообразование решается применением 
как антитромбоцитарных, так и антикоагулянтных препара-
тов. В дальнейшем основной метод профилактики повторно-
го ОКС – применение сначала длительной двойной, а затем 
монотерапии антитромбоцитарными препаратами. Однако 
по  данным многих научных исследований, активация плаз-
менного звена системы гемостаза сохраняется у большинства 
пациентов, перенесших ОКС, как минимум до 6 месяцев [1].

В  связи с  этим роль антикоагулянтов в  профилактике 
повторных осложнений после ОКС изучалась во  многих 
клинических исследованиях. Так варфарин не  уступает 
АСК по снижению риска развития повторного ИМ. Позже 
мета-анализ показал, что  монотерапия высокими дозами 
варфарина (терапевтический диапазон международного 
нормализованного отношения – МНО от 2,8 до 4,8) и ком-
бинация умеренных доз варфарина (МНО от 2,0 до 3,0 с) 
и  АСК были более эффективны, чем  монотерапия АСК. 
Однако частота больших кровотечений на  фоне терапии 
варфарином была достаточно высокой [2] и не было отме-
чено влияния на  смертность, поэтому данная стратегия 
лечения не была одобрена к применению.

Новые пероральные антикоагулянты (НОАК), кото-
рые зарегистрированы в настоящее время в России, при-
меняются в качестве альтернативы варфарину для профи-
лактики тромбоэмболических осложнений у  пациентов 
с фибрилляцией предсердий; лечения тромбоза глубоких 
вен (ТГВ) и тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА) 
и профилактики рецидивов ТГВ и ТЭЛА; профилактики 
венозной тромбоэмболии у пациентов, подвергающихся 
большим ортопедическим оперативным вмешательствам 
на нижних конечностях. Относительно изучения их влия-
ния на снижение риска повторных ишемических событий 
при  остром коронарном синдроме (ОКС) у  пациентов 
с синусовым ритмом в клинических исследованиях были 
получены разноречивые результаты.

Одним из первых с этой целью после варфарина был 
изучен ксимелагатран – первый прямой ингибитор тром-
бина. В исследовании II фазы ESTEEM было установлено, 
что в сравнении с монотерапией АСК добавление данно-
го препарата достоверно снижало частоту развития пер-
вичной конечной точки исследования (все случаи смерти, 
нефатальный ИМ и  потребность в  реваскуляризации), 
хотя и  увеличивало частоту кровотечений [3]. Однако 
позднее была установлена выраженная гепатотоксич-
ность ксимелагатрана, и  его использование в  клиниче-
ской практике было прекращено.

Эффективность и  безопасность перорального пря-
мого ингибитора тромбина  – дабигатрана  – изучали 
в двойном слепом контролируемом исследовании II фазы 
REDEEM, в  которое был включен 1861 больной, полу-
чавший стандартную ДАТ. В течение 14 дней с момента 
развития ОКС они были рандомизированы на 4 группы, 
получавшие различные дозы дабигатрана,  – 50, 75, 110, 
150 мг 2 раза в  сутки и  группу плацебо. По  результатам 
исследования было установлено зависимое от  дозы уве-
личение числа кровотечений: на фоне приема минималь-
ной дозы  – в  2 раза по  сравнению с  группой плацебо, 
при использовании максимальной дозы – в 4 раза. В то же 
время частота инсульта, ИМ и  смерти от  сердечно-сосу-
дистых заболеваний была одинаковой во  всех 5 группах 
наблюдения. Кроме этого, регистрировалась тенденция 
к большему количеству нефатальных ИМ на любой дозе 
дабигатрана по сравнению с плацебо: 2,4 % на дозе даби-
гатрана 50 мг 2 раза в  сут; 2,3 %  – на  дозе 150 мг 2 раза 
в сут; 1,1 % – на плацебо [4]. Учитывая результаты иссле-
дования RE-DEEM, дабигатран у пациентов, перенесших 
ОКС, в настоящее время не рекомендуется.

Апиксабан  – прямой пероральный ингибитор X 
фактора свертывания крови  – изучался в  исследова-
нии II  фазы APPRAISE у  1 715 пациентов, перенесших 
ОКС [5]. Анализировалась эффективность апиксаба-
на: 2,5 мг 2  раза в  день, 10 мг 1 раз в  день, 10 мг 2 раза 
в  день и  20 мг 1 раз в  день. Группа сравнения получа-
ла плацебо. ДАТ (АСК и  клопидогрел) получали 76 % 
пациентов. Общая длительность наблюдения составила 
6 мес. Данное исследование было досрочно остановлено 
у  больных, получавших высокие дозы апиксабана (10 мг 
2 раза в день или 20 мг 1 раз в день), в связи со значитель-
ным увеличением числа кровотечений. На  фоне приема 
двух других дозировок апиксабана также было отмечено 
достоверное дозозависимое увеличение числа кровотече-
ний  – в  1,78 раза для  дозы 2,5 мг 2 раза в  сут (р=0,009) 
и в 2,45 раза для дозы 10 мг 1 раз в сут (р=0,005). для дозы 
2,5 мг 2 раза в день (р=0,009) и в 2,45 раза для дозы 10 мг 
1 раз в день (р=0,005). При этом прием апиксабана в дозах 
2,5 мг 2 раза в сут и 10 мг 1 раз в сут сопровождался сни-
жением частоты развития повторных ишемических собы-
тий, которое, однако, не  было статистически достовер-
ным. Изучение апиксабана у данной категории больных 
было продолжено в  исследовании III фазы APPRAISE-2 
[6]. 7 392 пациента были рандомизированы в  группы 
приема апиксабана 5 мг 2 раза в  сут (или  2,5 мг 2 раза 
в  сут при  снижении клиренса креатинина <40 мл / мин) 
или  плацебо в  сочетании с  терапией АСК или  комбина-
цией АСК с клопидогрелом. ДАТ терапию получили 81 % 
больных. Средняя длительность наблюдения составила 
241 день. Исследование также было преждевременно 
остановлено в  связи с  существенным количеством кро-
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вотечений без  значимого снижения частоты повторных 
ишемических событий на фоне лечения апиксабаном.

Ривароксабан  – пероральный прямой селективный 
блокатор Ха фактора. Эффективность и  безопасность 
ривароксабана у больных с синусовым ритмом, перенес-
ших ОКС, изучались в  рандомизированном исследова-
нии фазы II ATLAS ACS-TIMI 46 [7]. Препарат исполь-
зовался в качестве дополнения к терапии клопидогрелом 
и  АСК или  только АСК и  был исследован в  широком 
диапазоне доз – от 5 до 20 мг / сут, принимавшихся как 1, 
так и 2 раза в сут. В группе сравнения больные получали 
только клопидогрел и АСК или только АСК. Наблюдение 
продолжалось 6 мес. Было установлено, что  частота раз-
вития клинически значимых кровотечений на фоне тера-
пии ривароксабаном достоверно и  зависимо от  дозы 
увеличивалась. Однократный или  двукратный прием 
препарата не  оказывал влияния на  показатели безопас-
ности терапии. По частоте первичной комбинированной 
конечной точки, состоящей из  частоты смерти или  пер-
вого эпизода ИМ, инсульта или тяжелой ишемии, требу-
ющей реваскуляризации, группа ривароксабана показала 
тенденцию к снижению относительно группы, в которой 
пациенты получали клопидогрел сАСК или только АСК: 
5,6 % для  ривароксабана и  7 % для  плацебо (отношение 
шансов – ОШ – 0,79 при 95 % доверительном интервале – 
ДИ – от 0,60 до 1,05). Частота вторичной конечной точки, 
включавшей смерть, первый эпизод ИМ либо инсульт) 
была достоверно ниже в  группе ривароксабана: 3,9 % 
по сравнению с 5,5 % (р=0,027) [5].

С учетом результатов исследования II фазы было спла-
нировано и  проведено исследование III фазы ATLAS 
ACS-2-TIMI 51, в котором использовались низкие и сред-
ние дозы ривароксабана (2,5 мг 2 раза в сут и 5 мг 2 раза 
в сут). Оценивалась эффективность и безопасность рива-
роксабана у больных после ОКС в добавлении к терапии 
клопидогрелем и АСК или АСК по сравнению с группой, 
получающей клопидогрел и  АСК или  только АСК (груп-
па плацебо). [8]. В  данное исследование были включе-
ны 15 526 больных с  ОКС и  синусовым ритмом, из  них 
у 50,3 % был диагностирован ИМ с подъемом сегмента ST, 
у  25,6 % больных  – ИМ без  подъема ST и  у  24 %  – неста-
бильная стенокардия; 63 % пациентов было выполне-
но ЧКВ с  имплантацией как  минимум одного стента. 
Практически все больные получали ДАТ (99 % принимали 
только АСК, 93 % – АСК и тиенопиридины). Средняя про-
должительность наблюдения составила 13,1 мес при  мак-
симальном сроке 31 мес. Эффективность лечения оце-
нивалась по  комбинированной конечной точке, которая 
включала сердечно-сосудистую смертность, частоту раз-
вития повторного ИМ и инсульта (ишемического, гемор-
рагического или  неустановленного генеза). Полученные 
результаты показали, что  частота развития данных 

событий была достоверно ниже на  фоне ривароксабана 
по сравнению с плацебо и составила 8,9 и 10,7 % соответ-
ственно (р=0,008). Достоверные различия обнаружены 
для обеих доз ривароксабана: 9,1 % для дозы 2,5 мг 2 раза 
в день (р=0,02), 8,8 % для дозы 5 мг 2 раза в день (р=0,03) 
по  сравнению с  10,7 % в  группе плацебо. При  анализе 
частоты отдельных компонентов первичной комбиниро-
ванной конечной точки установлено, что прием риварок-
сабана (обе дозы) достоверно снижал сердечно-сосуди-
стую смертность (р=0,04), частоту развития повторных 
ИМ (р=0,047), но не  влиял на  риск развития инсульта 
(р=0,25). Помимо этого, было зарегистрировано сниже-
ние частоты тромбозов стента по  сравнению с  плацебо 
в группе больных, подвергнутых ЧКВ (2,3 и 2,9 % соответ-
ственно; р=0,02). На фоне лечения ривароксабаном в дозе 
2,5 мг 2 раза в день было установлено достоверное сниже-
ние сердечно-сосудистой (2,7 и 4,1 % соответственно; ОР 
0,66 при 95 % ДИ от 0,51 до 0,86; р=0,002) и общей смерт-
ности (2,9 и 4,5 % соответственно; ОР 0,68 при 95 % ДИ 
от 0,53 до 0,87; р=0,002) по сравнению с группой, не полу-
чающей ривароксабан (группа плацебо). Прием риварок-
сабана в дозе 5 мг 2 раза в сутки не оказывал достоверного 
влияния на общую смертность, но снижал риск рецидива 
ИМ. На  фоне приема ривароксабана повышалась часто-
та развития крупных кровотечений, не  связанных с  опе-
рацией коронарного шунтирования, и  геморрагических 
инсультов. Частота больших кровотечений составила 2,1 % 
в  группе ривароксабана по  сравнению с  0,6 % в  группе 
плацебо (р<0,001), частота геморрагических инсультов – 
0,6  и  0,2 % соответственно (р=0,009). При  этом количе-
ство фатальных и  фатальных интракраниальных кровоте-
чений было сопоставимо с плацебо при отдельном анали-
зе обеих доз ривароксабана [9]. На дозе 2,5 мг отмечалось 
меньше фатальных кровотечений, чем при дозе 5 мг 2 раза 
в сутки (0,1 % против 0,4 %; р=0,04).

В  дальнейшем была показана максимальная эффек-
тивность и  безопасность ривароксабана 2,5 мг 2 раза 
в  сутки у  пациентов с  повышением кардиоспецифиче-
ских биомаркеров и без  инсульта, транзиторной ише-
мической атаки в  анамнезе [10]. В  данной подгруппе 
пациентов ривароксабан продемонстрировал снижение 
сердечно-сосудистой смертности, частоты развития ИМ 
и инсульта на 20 % (ОР 0,80 при 95 % ДИ от 0,68 до 0,94; 
p=0,007), сердечно-сосудистой смертности – на 45 % (ОР 
0,55 при 95 % ДИ от 0,41 до 0,74; p<0,001), общей смерт-
ности  – на  42 % (ОР 0,58 при  95 % ДИ от  0,44 до  0,77; 
р<0,001). Было показано увеличение частоты больших 
кровотечений по TIMI, не связанных с АКШ, но без уве-
личения числа смертельных кровотечений. Частота раз-
вития интракраниальных кровотечений была незначи-
тельной в  группах ривароксабана и  плацебо и  статисти-
чески сходной.
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В связи с этим Европейским международным агент-

ством и  Россией была разрешена к  применению доза 
ривароксабана 2,5 мг 2 раза в  день. На  сегодняшний 
день только у  ривароксабана среди всех НОАК име-
ется показание к  назначению у  пациентов с  синусо-
вым ритмом после ОКС, которое звучит следующим 
образом: «Профилактика смерти вследствие сердеч-
но-сосудистых заболеваний и  ИМ у  пациентов после 
ОКС, протекавшего с  повышением кардиоспецифи-
ческих биомаркеров, в  комбинированной терапии 
с АСК или АСК и тиенопиридинами – клопидогрелом 
или тиклопидином» [11–12].

Ривароксабан включен в  Российские рекомендации 
по «Диагностике и лечению больных острым ИМ с подъе-
мом сегмента ST электрокардиограммы», 2014 г. [13] 
и по реабилитации этой категории пациентов [14]. Кроме 
этого, широко представлен в  европейских рекомендаци-
ях: Европейского кардиологического общества по  лече-
нию ИМ с подъемами ST (2012) [15], Европейского кар-
диологического общества по реваскуляризации миокарда 
2014  года, Европейского кардиологического общества 
по лечению ОКС без подъемов ST 2015 года [16], также 
в  руководстве национального института здравоохране-
ния Великобритании NICE, 2015 года [17].

Учеными  О. В.  Шаталовой и  С. В.  Моисеевым было 
показано, что в  российских условиях применение рива-
роксабана в комбинации с АСК и клопидогрелом являет-
ся оправданным с клинико-экономической точки зрения, 
поскольку при  относительно небольшом размере допол-
нительных затрат оно при  этом снижает риск развития 
повторных сердечно-сосудистых осложнений по  сравне-
нию с двухкомпонентной терапией [18].

Для практического применения важно, что по резуль-
татам мета-анализа исследований II и  III фазы НОАК 
(ривароксабан, дабигатран или  апиксабан), для  рива-
роксабана имеются данные о  снижении ОР развития 
коронарных осложнений на 22 % [19], что является весо-
мым фактором при  выборе антикоагулянтной терапии 
и по  другим показаниям для  пациентов как с  ИБС, так 
и без  нее. В  данном мета-анализе не  отмечено положи-
тельного влияния апиксабана на кардиоваскулярный про-

филь, а у  дабигатрана выявлено увеличение риска разви-
тия острых коронарных осложнений на 33 % независимо 
от показания.

В предлагаемом нами клиническом случае пациентка 
в возрасте 67 лет в течение года трижды перенесла ОКС, 
при  наличии множественного поражения коронарных 
артерий все 3 события были связаны со стенозом ПНА, 
и далее с рестенозом в стентах, установленных в ПНА. 
Важно, что ДАТ при этом не прекращалась, пациентка 
принимала АСК в комбинации с тикагрелором, и кроме 
того, все другие рекомендованные лекарственные пре-
параты, включая 80 мг аторвастатина. Перед приняти-
ем решения о трехкомпонентной антитромботической 
терапии, включающей ривароксабан 2,5 мг 2 раза в сут-
ки, больная была тщательно обследована для  уточне-
ния риска развития геморрагических осложнений, так 
как  ранее установлен диагноз хронической железоде-
фицитной анемии (ЖДА). Установлены следующие 
причины ЖДА: геморрой, дивертикулез кишечни-
ка, дискинезия толстой кишки. Учитывая 1-ю степень 
анемии (гемоглобин 105 г / л) и  удовлетворительный 
эффект на  фоне терапии железосодержащими препа-
ратами (гемоглобин в динамике в стационаре 115 г / л), 
трехкомпонентную антитромботическую терапию 
назначили с  рекомендациями контроля уровня гемо-
глобина и  клинических проявлений. При  наблюдении 
за  пациенткой в  течение полугода отмечалось стабиль-
ное состояние. Геморрагических осложнений не  реги-
стрировалось, уровень гемоглобина на  фоне терапии 
нормализовался и  составил 125 г / л, при  наблюдении 
в дальнейшем снижения его не отмечалось. Наблюдение 
за  пациенткой в  течение полугода показало эффек-
тивность и  безопасность трехкомпонентной терапии, 
включавшей АСК 100 мг, клопидогрел 75 мг и риварок-
сабан 2,5 мг 2 раза.

Таким образом, терапия ривароксабаном является 
эффективной возможностью улучшить прогноз пациен-
тов высокого атеросклеротического риска, перенесших 
острый коронарный синдром, и  снизить у  них вероят-
ность развития тромбоза стента, возникновения повтор-
ного ИМ и смерти.
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