
Б
ольные с острым коронарным синдромом

без подъема сегмента ST на ЭКГ (ОКСБПST)

представляют гетерогенную по прогнозу

группу: у одних данное заболевание может проте-

кать весьма благоприятно, у других же — сопровож-

даться высокой смертностью, достигая в течение

первого года почти 40% (D.H.Kim, 2003; T.Jernberg,

2004). В настоящее время основой лечения

ОКСБПST является воздействие на внутрисосудистое

тромбообразование с помощью антитромботичес-

ких лекарственных средств (ВНОК, 2007; ACC/AHA,

2007). В связи с этим для лечения данной патологии

часто назначают комбинацию антиагрегантов и ан-

тикоагулянтов. Доказано, что назначение антикоагу-

лянтов пациентам с ОКСБПST снижает частоту раз-

вития инсультов и тромбоэмболий легочных арте-

рий (ТЭЛА), возникновения повторных инфарктов и

смертельных исходов (S.MacMahon, R.Collins, 1988).

Однако у ряда пациентов с ОКСБПST повышен

риск развития геморрагических осложнений, разви-

тие которых ассоциируют с пожилым возрастом,

женским полом и почечной недостаточностью (ESC,

2007). Факторами риска развития кровотечения, по

данным шкалы CRUSADE, являются исходно низкий

уровень гематокрита, снижение клиренса эндоген-

ного креатинина, тахикардия, застойная сердечная

недостаточность (ЗСН), сахарный диабет (СД), уро-

вень систолического артериального давления (САД)

ниже 110 мм рт.ст. и выше 180 мм рт.ст., а также ука-

зания на предшествующие заболевания сосудов

(R.G.Bach, A.Y.Chen, B.F.Gage, S.V.Rao, T.Y.Wang, M.T.Roe,

E.D.Peterson, 2001).

Постгеморрагическая

анемия, по данным N.Mene-

veau и F.Schiele (2008), встре-

чается у 27% пациентов с

ОКСБПST. Как правило, эти

больные имеют тяжелую со-

путствующую патологию, ме-

нее комплаентны, а уровень

смертности у них в 4 раза

превышает смертность паци-

ентов с ОКСБПST без ане-

мии.

В зависимости от осо-

бенностей клинического те-

чения ОКСБПST и проводи-

мой терапии существенно

различается частота разви-

тия крупных кровотечений. Так, по данным регистра

GRACE, она составляет 2—8%, но может быть значи-

тельно выше при более агрессивном подходе к веде-

нию больных (A.Budaj, K.Flasinska, 2005).

В настоящее время большие или клинически зна-

чимые кровотечения являются наиболее распрост-

раненным внесердечным осложнением терапии

больных ОКС, и ОКСБПST в частности [1]. По дан-

ным ряда рандомизированных клинических иссле-

дований, частота кровотечений у больных ОКС варь-

ирует от 4% в исследовании E.Bovill и до 15% в рабо-
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Особенности течения,
лечения и прогноза

ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА БЕЗ ПОДЪЕМА

СЕГМЕНТА ST У ПАЦИЕНТОВ С ВЫСОКИМ РИСКОМ

КРОВОТЕЧЕНИЯ И ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИЕЙ
Назначение антикоагулянтов пациентам с острым коронарным синдромом 

снижает частоту развития инсультов и тромбоэмболий легочных артерий, возникнове-
ния повторных инфарктов и смертельных исходов, однако до настоящего времени от-

сутствуют четкие рекомендации по режиму дозирования и срокам их применения.
В статье представлены обзор литературы и результаты собственного исследования ав-
торов по тактике ведения пациентов с острым коронарным синдромом, высоким рис-

ком развития кровотечения и железодефицитной анемией. Полученные 
результаты обосновывают целесообразность назначения низкомолекулярных 

гепаринов данным больным.
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Основой лечения боль-
ных с острым коронарным
синдромом (ОКС) является
воздействие на внутрисо-
судистое тромбообразова-
ние с помощью антитром-
ботических лекарствен-
ных средств. При этом
клинически значимые кро-
вотечения являются наи-
более распространенным
внесердечным осложнени-
ем антитромботической
терапии.
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тах A.Rao [2, 3]. A.Gutierrez утверждает, что в зависи-

мости от ряда факторов частота развития кровотече-

ний на фоне лечения ОКСБПST находится в преде-

лах от 1 до 10% [4, 5]. В зарубежной литературе, в свя-

зи с широкой распространенностью геморрагичес-

ких осложнений терапии ОКС, используется термин

«Внутрибольничная или нозокомиальная анемия

(hospital-acquired anemia)». По мнению A.Salisbury,

основанному на исследовании TRIUMPH (2010),

риск смерти достоверно повышает даже незначи-

тельное кровотечение с развившейся умеренной

постгеморрагической анемией, а рост смертности

больных ОКС в течение года после госпитализации

тесно связан с тяжелой постгеморрагической анеми-

ей [6].

Кровотечения из желудочно-кишечного тракта

(31,5%) и из места сосудистого доступа (23,8%) явля-

ются наиболее распространенными. Ишемия слизи-

стой оболочки гастродуоденальной области снижает

факторы ее защиты, вызывает относительную гипер-

ацидность желудка, на фоне которой развивается ос-

трое эрозивно-язвенное поражение с последующим

желудочно-кишечным кровотечением (N.A.Rockall,

1998). У 21% умерших от различных форм ишемиче-

ской болезни сердца (ИБС), в т.ч. у 10% больных с

первичным и у 54% — с повторным инфарктом мио-

карда, выявляют фатальные желудочно-кишечные

кровотечения (ЖКК) из эрозий или язв слизистой обо-

лочки желудка и двенадцатиперстной кишки (А.Л.Вёрт-

кин, 2010). На практике эти кровотечения часто не

диагностируются, т.к. могут протекать субклиничес-

ки, не приводя к существен-

ным гемодинамическим на-

рушениям [7].

Частота забрюшинных

кровотечений составляет

6,0%, а мочеполовых — 4,8%.

В большинстве случаев кро-

вотечение имеет одну локали-

зацию (90,5%). У больных ОКС

с кровотечениями смертность

в стационаре значительно вы-

ше, чем у пациентов без кро-

вотечений (18,6% против 5,1%,

р<0,001). Причиной развития

кровотечения обычно являет-

ся внезапное ухудшение или

прогрессирующее паде-

ние систолической функ-

ции сердца при обострении или декомпенсации

хронических форм ИБС (A.Oler, M.A.Whooley,

J.Oler, D.Grady, 1996). Таким образом, развитие

кровотечений связано с высоким уровнем смерт-

ности, а сами геморрагические осложнения яв-

ляются независимым предиктором смерти боль-

ных ОКС [8].

В 2005—2006 гг. при проведении исследований

PURSUIT и PARAGON, включивших в себя 15454

больных ОКС, S.Rao и его соавторы обнаружили, что

частота тяжелых кровотечений по критериям

GUSTO составляет 1,2%, а по шкале TIMI — 8,2% [9].

После появления данных шкал оценки тяжести со-

стоявшегося кровотечения ученые смогли выявить

взаимосвязь тяжести кровотечения с близким и от-

даленным риском смерти и развития нефатальных

неблагоприятных событий, таких как инфаркт мио-

карда и инфаркт головного мозга у больных

ОКСБПST.

По данным S.Rao, общий риск смерти при разви-

тии легкого (GUSTO) кровотечения в течение 30

дней после перенесенного ОКС увеличивается на

1,6%, умеренного кровотечения — на 2,7%, а тяжело-

го — на 10,6%. Через полгода после ОКС легкое кро-

вотечение увеличивает общий риск смерти на 1,4%,

умеренное — на 2,1%, а тяжелое — на 7,5% [10]. Эти

выводы подтвердил J.Eikelboom при проведении

рандомизированных исследований OASIS, OASIS-2 и

CURE, в которых участвовали 34146 пациентов. В

первые 30 дней умерло в 5 раз больше больных с пе-

ренесенными во время ОКС кровотечениями по

сравнению с больными без состоявшихся кровоте-

чений (12,8% против 2,5%, р<0,0009).

Мочегонные препараты, вазопрессоры, тромбо-

литические средства, блокаторы гликопротеиновых

IIβ/IIIα рецепторов тромбоцитов и нефракциониро-

ванный гепарин являются препаратами, увеличиваю-

щими риск развития кровотечения. При проведении

тромболитической терапии частота значимых кро-

вотечений увеличивается на 3,6%, при применении

блокаторов гликопротеиновых IIβ/IIIα рецепторов

тромбоцитов — на 6,5%, а при их совместном назна-

чении — на 7,6%. При этом назначение низкомоле-

кулярных гепаринов (НМГ) связано с меньшим рис-

ком кровотечений [11].

Кровотечение на фоне антитромботической те-

рапии ОКСБПST связано с нефатальными неблаго-

приятными событиями, такими как инсульт и тром-

боз стента. В исследовании OASIS (2005) J.Eikelboom

и соавт. выявили связь крупных кровотечений с вы-

соким риском повторных ишемических событий.

Каждый пятый пациент, перенесший крупное крово-

течение, в течение первых 30 дней либо умер, либо

перенес повторный инфаркт миокарда или инсульт.

Через 30 дней в контрольной группе больных смерть

или нефатальные неблагоприятные события были

отмечены только у каждого двадцатого [12]. Таким

образом, остается предметом дискуссий вопрос о не-

обходимости назначения антикоагулянтов пациен-

там с ОКСБПST, анемией и высоким риском кровоте-

чения, а также выбор их групп и доз. Около полови-

ны данных пациентов получают неадекватную дозу

антикоагулянтов, а в остальных случаях терапию ан-
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лекулярных гепаринов
(НМГ) уменьшает риск

кровотечений.



тикоагулянтами вообще не проводят (M.Nancy,

A.LaPointe, D.Pharm, 2007, K.P.Alexander, 2005) [13].

Аргументами против проведения антикоагулянт-

ной терапии при ОКСБПST у пациентов с анемией

являются результаты исследования FRAXIS (1999) и

наблюдения S.Anand и K.Malmberg (2000), в которых

отмечено увеличение частоты крупных кровоте-

чений при назначении антикоагулянтной тера-

пии. S.Husted и L.Wallentin (2002) в своих исследо-

ваниях показали, что в отдельных случаях дли-

тельное использование более низкой дозы НМГ

предотвращает рецидивы заболевания в ближай-

шие 1—1,5 месяца и не вызывает геморрагических

осложнений [14].

Низкомолекулярные гепарины далтепарин на-

трия (Фрагмин) и надропарин кальция (Фраксипа-

рин) обладают следующими преимуществами по

сравнению с нефракционированным гепарином:

имеют большую продолжительность действия и бо-

лее предсказуемый антикоагулянтный эффект, вво-

дятся подкожно в фиксированной дозе, не требуя ла-

бораторного контроля. Исследования FRIC и FRAXIS

показали, что применение далтепарина и Фраксипа-

рина в течение более 5 суток не приводит к допол-

нительному снижению частоты «коронарных собы-

тий», но увеличивает риск развития кровотечений.

Однако результаты, полученные в исследованиях

TIMI 11B и FRISC II, позволяют предполагать, что

увеличение длительности гепаринотерапии может

оказаться полезным для пациентов, готовящихся к

операции реваскуляризации миокарда [15]. Слабое

действие НМГ в отношении фактора IIа определяет

значительно меньшую частоту развития геморраги-

ческих осложнений по сравнению с нефракциони-

рованным гепарином (НФГ), а отсутствие строгой

необходимости в лабораторном контроле, за исклю-

чением случаев почечной недостаточности и выра-

женного ожирения, объясняет антикоагулянтный эф-

фект, обусловленный 90—100%-ной биодоступностью

при подкожном введении и низким связыванием с

белками плазмы (B.Lagerqvist, E.Diderholm, 2000) [16].

Анамнестические указания на иммунную гепа-

рин-индуцированную тромбоцитопению, активное

кровотечение, выраженные нарушения со стороны

свертывающей системы крови, септический эндо-

кардит, недавние травмы или оперативные вмеша-

тельства на центральной нервной системе (ЦНС),

органах зрения, слуха, а также повышенная чувстви-

тельность к низкомолекулярным гепаринам и/или к

гепарину являются абсолютными противопоказани-

ями к назначению НМГ.

Таким образом, остается актуальной проблема

оказания неотложной помощи пациентам с

ОКСБПST, высоким риском кровотечения и железо-

дефицитной анемией.

В настоящее время не решен вопрос соотноше-

ния пользы от применения антитромботических

средств (в т.ч. НМГ) и связанного с подобной терапи-

ей риска развития геморрагических осложнений и

отсутствуют четкие рекомендации по поводу режи-

мов дозирования и сроков применения антитромбо-

тической терапии.

Для установления баланса между безопасностью

и эффективностью лечения ОКСБПST необходимо

предотвращение кровотечения. На материале прово-

дившегося в США регистра ОКС была создана шкала

оценки риска кровотечений в период госпитализа-

ции у больных ОКСБПST (CRUSADE) [17], подтверж-

денная на 89 000 пациентах (табл. 1).
В шкале CRUSADE с конкретным значениям фак-

тора (предиктора кровотечения) соотнесено опре-

деленное число баллов, суммирование которых дает

оценку, позволяющую отнести состояние больного к
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Таблица 1. Шкала оценки риска развития

кровотечения CRUSADE

Показатель (предиктор) Интервал Баллы

значений

Исходный <31 9

гематокрит, % 31—33,9 7

34—36,9 3

37—39,9 2

≥40 0

Клиренс креатинина, ≤15 39

мл/мин/1,7 м2 >15—30 35

>30—60 28

>60—90 17

>90—120 7

>120 0

Частота сердечных ≤70 0

сокращений, уд/мин 71—80 1

81—90 3

91—100 6

101—110 8

111—120 10

≥121 11

Пол мужской 0

женский 8

Признаки застойной СН нет 0

да 7

Предшествующее нет 0

заболевание сосудов да 6

Наличие сахарного диабета да 6

Систолическое артериаль- ≤90 10

ное давление, мм рт.ст. 91—100 8

101—120 5

121—180 1

181—200 3

≥201 5
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одной из категорий риска кровотечения [145]. Кате-

гории риска развития крупного кровотечения у па-

циента с ОКСБПST во время госпитализации пред-

ставлены в таблице 2.
Шкала оценки риска геморрагических осложне-

ний CRUSADE доступна в режиме on-line в сети Ин-

тернет по адресу: www.crusadebleedingscore.org.

Основной целью нашего

исследования было разрабо-

тать тактику ведения паци-

ентов с ОКСБПST, высоким

риском развития кровотече-

ния и железодефицитной

анемией.

Результаты проведенно-

го скрининга пациентов по-

казали, что из 2473 больных

ОКСБПST у 1595 (64,5%) из

них были снижены уровень

гемоглобина (Hb) и количество эритроцитов. При

этом у 1482 больных (92,9%) цветовой показатель

был меньше единицы, что свидетельствовало о гипо-

хромной анемии, у 98 пациентов (6,2%) анемия была

гиперхромная, а у 15 больных (0,9%) — нормохром-

ная. Тяжесть гипохромной анемии различалась: у

758 человек (51,1%) была выявлена легкая анемия (90

г/л < Hb < 120 г/л), у 537 больных (36,2%) — средней

степени (70 г/л < Hb < 90 г/л), а у 187 пациентов

(12,7%) — тяжелая (Hb < 70 г/л). У 274 (18,5%) из

1482 больных причиной гипохромной анемии была

хроническая почечная недостаточность, развившая-

ся вследствие поражения почек у больных с много-

летней гипертонической болезнью, генерализован-

ным атеросклерозом и сахарным диабетом 2-го ти-

па. У 157 больных (10,6%) анамнестически или в хо-

де дальнейшего обследования были выявлены злока-

чественные новообразования различных локализа-

ций, которые и привели к снижению уровня гемо-

глобина. В 585 историях болезни (39,5%) присутст-
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Таблица 2. Интерпретация баллов

шкалы CRUSADE

Вероятность 

Степень риска Баллы крупного

кровотечения, %

Очень низкий 1—20 3,1

Низкий 21—30 5,5

Умеренный 31—40 8,6

Высокий 41—50 11,9

Очень высокий 51—96 19,5

Таблица 3. Частота назначения препаратов

Fe больным ОКСБПST с анемией

Степень Частота назна- Частота назна-

анемии чения препа- чения пре-

ратов Fe, абс. паратов Fe, %

Легкая 49 6,5%

Средняя 483 89,9%

Тяжелая 185 98,9%

Таблица 4. Частота назначения

антикоагулянтов больным ОКСБПST

Уровень Частота Частота

гемо- назначения назначения

глобина, г/л антикоагу- антикоагу-

лянтов, абс. лянтов, %

выше 120 852 97,1%

от 90 до 120 706 93,1%

от 70 до 90 214 39,9%

ниже 70 8 4,3%

Таблица 5. Используемые антикоагулянты

и препараты железа

Групповая Частота Частота

принадлежность назначе- назначе-

ния, абс. ния, %

НФГ 819 88,2%

НМГ 84 9,1%

Непрямые

антикоагулянты
27 2,7%

Препараты солей

2-валентного железа
662 92,3%

Препараты солей

3-валентного железа
55 7,7%

Около половины пациен-
тов с ОКС, анемией и высо-
ким риском кровотечения
получают неадекватную

дозу антикоагулянтов, а в
остальных случаях тера-

пию антикоагулянтами
вообще не проводят.

Таблица 6. Частота развития инфаркта

миокарда у больных ОКСБПST

в зависимости от наличия и тяжести

гипохромной анемии

Частота

Уровень Количество развития

гемогло- больных инфаркта

бина, г/л ОКСБПST, абс. миокарда,

абс. (%)

выше 120 878 688 (78,4%)

от 90 до 120 758 638 (84,2%)

от 70 до 90 537 503 (93,7%)

ниже 70 187 182 (97,3%)



вовали анамнестические указания на кровотечения,

способные вызвать постгеморрагическую анемию.

Из всех пациентов с верифицированной постге-

моррагической анемией у 147 больных (25,1%) в тече-

ние последнего месяца имело место клинически зна-

чимое кровотечение, из них у 121 пациента (82,3%) —

желудочно-кишечное. В ос-

тальных 438 случаях (74,9%)

была выявлена хроническая

железодефицитная анемия,

причиной которой у 325 че-

ловек (74,1%) была скрытая

хроническая кровопотеря

из эрозивно-язвенных пора-

жений слизистой оболочки

верхних отделов желудоч-

но-кишечного тракта, а у 113 больных (25,9%) — дру-

гие хронические кровотечения: носовые — 39 (34,5%),

маточные — 46 (40,7%), гематурия — 28 (24,8%). Уста-

новить генез гипохромной анемии не удалось у 466

пациентов (31,4%). Из 1482 больных ОКСБПST и гипо-

хромной анемией препараты железа в стационаре по-

лучали только 717 больных (48,4%), а в первый день

заболевания в отделении кардиореанимации — лишь

348 пациентов (23,5%). Частота применения препара-

тов 2-валентного железа зависела от тяжести анемии

(табл. 3).

Как видно из представленных в таблице данных,

больным с легкой и средней степенью гипохромной

анемии, несмотря на тяжесть состояния, связанную с

острой коронарной патологией, коррекцию дефи-

цита железа в стационаре проводили крайне редко.

Низкий уровень Hb врачи расценивали как предик-

тор высокого риска разви-

тия кровотечения и проти-

вопоказание к назначению

антикоагулянтов даже в ма-

лых дозах. При этом ни у

одного больного не оцени-

вали риск развития крово-

течения по шкале CRUSADE.

Так, из 1482 пациентов с

ОКСБПST и гипохромной

анемией антикоагулянты в стационаре были назна-

чены только 928 больным (62,6%), в то время как 878

больным ОКСБПST без анемии — в 852 случаях

(97,1%). Частота назначения антитромботической

терапии пациентам с гипохромной анемией сред-

ней и тяжелой степени (n=222) составила 30,7%.

(табл. 4).
Антитромбоцитарная терапия была назначена

1173 больным с гипохромной анемией (79,1%), при

этом в 69,2% случаев (n=812) использовалась аце-

тилсалициловая кислота, в 19,6% — (n=230) клопи-
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Риск развития инфаркта мио-
карда у больных с ОКСБПST про-
порционален степени снижения

уровня гемоглобина, и пациенты
с гипохромной анемией тяжелой
степени имеют наибольшую ве-

роятность его развития.
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догрел, а в 11,2% случаев (n=131) применяли двойную

антитромбоцитарную терапию в виде их комбина-

ции. Таким образом, в группе пациентов с ОКСБПST и

снижением уровня Hb, ассоциированным с плохим

прогнозом и большой веро-

ятностью развития неблаго-

приятных событий в бли-

жайшее время, треть паци-

ентов не получает антикоа-

гулянты, а каждый пятый —

антиагреганты, что согласу-

ется с литературными дан-

ными. Спектр назначения

больным ОКСБПST и анеми-

ей препаратов железа и ан-

тикоагулянтов представлен

в таблице 5.
Наиболее часто назнача-

ли нефракционированный

гепарин, в то время как низ-

комолекулярные гепарины

использовали лишь в 9,1% случаев. В завершении

первой части исследования были сопоставлены тя-

жесть клинического течения ОКСБПST, уровень Hb и

частота развития инфаркта миокарда (табл. 6).
Общая частота развития инфаркта миокарда в

группе пациентов с ОКСБПST и гипохромной ане-

мией составила 89,3% (n=1323), а в группе пациен-

тов с ОКСБПST и нормальным уровнем Hb — 78,4%

(n=688). Это свидетельствует о том, что риск разви-

тия инфаркта миокарда у больных ОКСБПST про-

порционален степени снижения уровня гемоглоби-

на и пациенты с гипохромной анемией тяжелой сте-

пени имеют наибольшую вероятность его развития

(p<0,05).

Во второй этап исследования вошли 326 боль-

ных, поступивших в крупный многопрофильный

стационар Москвы с направительным диагнозом

СМП «ОКС без подъема сегмента ST» и умерших в от-

делениях кардиореанимации и неотложной кардио-

логии, с подтвержденным на секции диагнозом ин-

фаркта миокарда. Средний возраст пациентов соста-

вил 61,3±11,6 лет. При анализе историй болезни из

326 умерших пациентов у 229 человек (70,2%) при

жизни было выявлено снижение концентрации ге-

моглобина, из них у 224 больных (97,8%) — гипо-

хромная анемия. У 47 человек (20,9%) была выявлена

анемия легкой степени, у 71 пациента (31,7%) —

средней степени, а у 106 больных — тяжелой степе-

ни (47,4%).

У 224 больных при патологоанатомическом ис-

следовании были выявлены косвенные признаки ма-

локровия, однако точную причину возникновения

гипохромной анемии морфологи смогли выявить
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У пациентов с ОКСБПST
и гипохромной анемией,

которым не проводили ан-
титромботическую тера-
пию в стационаре, досто-

верно чаще встречались
тромботические осложне-

ния, однако у данной ка-
тегории больных была до-
стоверно выше и частота
развития геморрагических

осложнений.

Таблица 7. Осложнения при ОКСБПST в зависимости от уровня Hb

ОКС + анемия ОКС + анемия ОКС + анемия ОКС без

Осложнения легкой степе- средней тя- тяжелой сте- анемии

ни (n=47) жести (n=71) пени (n=106) (n=97)

12 (25,5%) 23 (32,4%) 52 (49,1%)
41 (42,3%)*

Кардиогенный шок (n=128) 87 (38,8%)*

*p>0,05

16 (34,1%) 19 (26,8%) 43 (40,6%)
11 (11,3%)*

Аритмический шок (n=89) 78 (34,8%)*

*p<0,05

4 (8,5%) 3 (4,2%) 7 (6,6%)
3 (3,1%)*

Наружный разрыв сердца (n=17) 14 (6,3%)*

*p>0,05

11 (23,4%) 19 (26,8%) 27 (25,5%)
8 (8,2%)*

Фатальная ТЭЛА (n=65) 57 (25,5%)*

*p<0,05

15 (31,9%) 41 (57,7%) 72 (67,9%)
11 (11,3%)*

Эрозивно-язвенное поражение ЖКТ (n=139) 128 (57,1%)*

*p<0,05

6 (34,1%) 27 (38,1%) 46 (43,4%)
9 (14,5%)*

ТЭ ветвей легочной артерии (n=88) 79 (35,3%)*

*p<0,05

12 (25,5%) 19 (26,8%) 59 (55,7%)
4 (6,5%)*

Кровотечения различной локализации (n=94) 90 (40,2%)*

*p<0,05



только в 192 случаях (85,7%). У 27 (12,1%) из 224 боль-

ных при аутопсии был обнаружен нефроангиоскле-

роз (первично-сморщенная почка). У 16 больных

(7,1%) — выявлены злокачественные новообразова-

ния: рак желудка — у 2, рак кишечника — у 2, рак мат-

ки и придатков — у 4, рак предстательной железы —

у 3, рак мочевого пузыря — у 3, периферический рак

легкого — у 1, рак молочной железы — у 1 пациента.

В 32 случаях (14,3%) врач-патологоанатом не обнару-

жил субстрат для развития гипохромной анемии. Из

224 пациентов с гипохромной анемией у 149 (66,5%)

были выявлены признаки состоявшегося кровотече-

ния: острого — у 94 (63,1%) и причины для хрониче-

ской скрытой кровопотери у 55 больных (36,9%).

В 73 (77,6%) из 94 случаев гипохромная постге-

моррагическая анемия была обусловлена состояв-

шимся кровотечением из эрозивно-язвенных пора-

жений слизистой оболочки верхних отделов желу-

дочно-кишечного тракта.

Источником острой кровопотери в 16 других

случаях (17,1%) являлась хроническая язва желудка

или двенадцатиперстной кишки, а у 5 больных

(5,3%) — эрозивное поражение слизистой оболочки

мочевого пузыря с развитием гематурии. Обнаруже-

ние эрозивно-язвенных поражений слизистой обо-

лочки верхних отделов желудочно-кишечного трак-

та или других локализаций без признаков состояв-

шегося кровотечения свидетельствовало в пользу

скрытой хронической кровопотери с развитием же-

лезодефицитной анемии (n=55). В зависимости от

наличия и степени тяжести гипохромной анемии у

больных ОКСБПST различалась частота развития ос-

ложнений (табл. 7).
Таким образом, у пациентов с ОКСБПST и гипо-

хромной анемией тромботические и геморрагичес-

кие осложнения встречались достоверно чаще.

У умерших 326 пациентов в зависимости от тяже-

сти гипохромной анемии различалась и частота на-

значения врачами антикоагулянтов. Так, антитром-

ботические препараты в группе пациентов с гипо-

хромной анемией (n=224) были назначены в 101

случае (45,1%), а в группе пациентов с нормальным

уровнем гемоглобина (n=97) — в 93 случаях (95,2%).

Частота развития вышеуказанных осложнений

также различалась в зависимости от наличия анти-

тромботических препаратов в составе комплексной

фармакотерапии, проводимой в стационаре (табл. 8).
Таким образом, у пациентов с ОКСБПST и гипо-

хромной анемией, которым не проводили антитром-

ботическую терапию в стационаре, достоверно чаще

встречались тромботические осложнения, однако у

данной категории больных была достоверно выше и

частота развития геморрагических осложнений.

Таблица 8. Осложнения при ОКСБПST в зависимости

от фармакотерапии, проводимой в стационаре

ОКС + анемия + ОКС + анемия без ОКС без анемии

Осложнения антикоагулянты антикоагулянтов + антикоагулян-

(n=101) (n=123) ты (n=93)

Кардиогенный шок (n=125)
29 (28,7%)* 58 (47,2%)* 38 (40,9%)

*p<0,05

Аритмический шок (n=89)
33 (32,7%)* 45 (36,6%)* 11 (31,1%)

*p>0,05

Наружный разрыв сердца (n=16)
6 (5,9%)* 8 (6,5%)* 2 (2,2%)

*p>0,05

Фатальная ТЭЛА (n=65)
11 (10,9%)* 36 (29,3%)* 8 (8,6%)

*p<0,05

Эрозивно-язвенное поражение ЖКТ (n=139)
56 (55,4%)* 72 (58,5%)* 11 (11,8%)

*p>0,05

ТЭ ветвей легочной артерии (n=88)
18 (17,8%)* 61 (49,6%)* 9 (9,7%)

*p<0,05

Кровотечения (n=94)
52 (51,5%)* 48 (39,1%)* 4 (4,3%)

*p<0,05
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Таблица 9. Окончательные клинические

диагнозы больных ОКСБПST

Окончательный ОКСБПST + ОКСБПST +

диагноз анемия анемия p

(группа «А») (группа «В»)

n=37 n=46

Инфаркт миокар-

да с патологичес- 2 (5,4%) 9 (19,6%) <0,05

ким зубцом Q

Инфаркт миокарда

без патологичес- 19 (51,4%) 32 (69,6%) <0,05

кого зубца Q

Нестабильная

стенокардия
16 (43,2%) 5 (10,9%) <0,05



32

Заключительный этап исследования заключался в

изучении эффективности и безопасности антикоа-

гулянтной терапии далтепарином натрия (Фрагми-

ном) и надропарином кальция (Фраксипарином) у

83 пациентов с ОКСБПST, железодефицитной ане-

мией, высоким риском развития кровотечения и вы-

соким риском развития неблагоприятных событий

(смерть, инфаркт миокарда).

В 100% случаев независимо от степени снижения

Hb и тяжести железодефицитной анемии в составе

комплексной фармакотерапии ОКСБПST проводили

коррекцию дефицита железа. Были получены поло-

жительные результаты в отношении конечных то-

чек, которыми являлись развитие кровотечения, ин-

фаркт миокарда и смерть от любых причин. В груп-

пе назначения антикоагулянтов (группа «А») было

зарегистрировано 2 случая развития инфаркта мио-

карда с патологическим зубцом Q. Остальные 35

больных своевременно закончили антитромботиче-

ское лечение на пятый день пребывания в кардиоре-

анимации. В контрольной группе («В») инфаркт ми-

окарда с патологическим зубцом Q сформировался у

9 больных.

Инфаркт миокарда без патологического зубца Q

в группе «А» развился в 19 случаях, в то время как в

группе «В» ОКСБПST привел к развитию инфаркта

миокарда без патологического зубца Q у 32 пациен-

тов (табл. 9). Ни одного случая кровотечения на фо-

не терапии далтепарином натрия (Фрагмином) и

надропарином кальция (Фраксипарином) зарегист-

рировано не было.

В течение 10 дней после отмены НМГ у 4 больных

группы «А» были отмечены носовые кровотечения

(частота 10,8%), которые по шкале GUSTO соответст-

вовали легкой степени, не вызывали нарушений ге-

модинамики, были самостоятельно купированы и не

требовали проведения гемотрансфузии.

В группе «В» было зарегистрировано два слу-

чая носовых кровотечений (частота 4,3%) легкой

степени по шкале GUSTO (p>0,05). За время, про-

веденное в отделении кардиореанимации, смер-

тей в группе «А» зафиксировано не было, а в груп-

пе «В» умерло три пациента. За последующие 10

дней стационарного лечения в группе «А» умерло

два человека, а в контрольной группе «В» — трое

больных.
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Таблица 10. Динамика показателей свертывающей системы и обмена железа

ОКСБПST + ОКСБПST +
Критерии анемия (груп- анемия (груп- p

па «А) n=35 па «В») n=40

Протромбин, % Исходно 157±9,2 153±8,6

5 дней 113±7,1 137±5,9 <0,05

15 дней 98±3,8 124±4,2

Тромбоциты, г/л Исходно 302±34,7 291±29,8

5 дней 287±22,1 278±27,1 >0,05

15 дней 281±15,4 270±17,5

АЧТВ, сек. Исходно 20±2,2 21±1,9

5 дней 32±1,8 27±1,4 <0,05

15 дней 37±1,1 29±0,8

Фибриноген, г/л Исходно 5,8±1,1 5,6±1,5

5 дней 4,3±0,9 5,2±1,1 <0,05

15 дней 3,7±0,4 4,7±0,8

РФМК, мг% Исходно 9,2±1,2 8,7±1,3

5 дней 6,1±1,0 7,9±1,3 <0,05

15 дней 3,9±0,8 6,6±0,9

Гемоглобин, г/л Исходно 92,1±15,4 89,4±17,5
>0,05

15 дней 117,4±5,7 115,1±9,7

Гематокрит, % Исходно 29,7±1,9 28,9±1,8
>0,05

15 дней 36,6±2,1 35,1±2,3

Ферритин, мкг/л Исходно 14,2±3,1 13,7±2,6
>0,05

15 дней 79,9±7,3 75,1±5,9

Трансферрин, г/л Исходно 6,2±2,1 6,1±1,5
>0,05

15 дней 3,7±0,7 3,9±0,8

Сывороточное железо, мкмоль/л Исходно 5,8±1,1 5,6±0,9
>0,05

15 дней 20,4±1,8 21,3±1,3

ЛЖСС, мкмоль/л Исходно 74±10,1 78±9,6
>0,05

15 дней 32±6,5 34±4,9



Таким образом, общая летальность в группе «А»

составила 8,1%, а в группе «В» — 13,1% (p<0,05). Свод-

ные данные о динамике показателей свертывающей

системы и обмена железа у исследуемых пациентов

представлены в таблице 10.
Таким образом, анализируя результаты проведен-

ного нами исследования, можно сделать следующие

выводы.

Во-первых, высокая частота тромботических и

геморрагических осложнений у пациентов с

ОКСБПST является основанием для обязательного

определения степени риска развития неблагоприят-

ных событий в ближайшее время (шкала TIMI), что

влияет на решение вопроса о назначении НМГ дан-

ным больным. При выявлении высокой вероятности

развития неблагоприятных событий в ближайшее

время (>4 баллов по шкале TIMI) показан надропа-

рин кальция (Фраксипарин), а при наличии высоко-

го риска развития кровотечения (от 41 до 50 баллов

по шкале CRUSADE) у пациентов с ОКСБПST необхо-

димо продолжить терапию НМГ далтепарином на-

трия (Фрагмином).

Во-вторых, высокая частота встречаемости желе-

зодефицитной анемии у пациентов с ОКСБПST свиде-

тельствует о необходимости выявления и оценки фак-

торов риска развития кровотечения (шкала CRUSADE),

что определяет дальнейшую тактику ведения боль-

ного, а также помогает решить вопрос назначения,

выбора и дозировки антикоагулянтов.

В-третьих, негативное влияние железодефицит-

ной анемии, в т.ч. ее легкой степени, на тяжесть тече-

ния и прогноз ОКСБПST подтверждает целесообраз-

ность одновременной коррекции дефицита железа

препаратом его 2-валентной соли в течение всего

времени стационарного лечения (общая продолжи-

тельность курса не менее 4 недель).

В-четвертых, у пациентов с ОКСБПST, железоде-

фицитной анемией и высоким риском развития кро-

вотечения (от 41 до 50 баллов по шкале CRUSADE)

прогноз улучшает терапия далтепарином натрия на-

чиная с дозы 5 МЕ/кг внутривенно болюсно с после-

дующим внутривенным введением 60 МЕ/кг каждые

12 часов в течение 5 суток.
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