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Определение и причины стенокардии
Стенокардия – клинический синдром, проявля-

ющийся чувством стеснения или болью в грудной
клетке сжимающего, давящего характера, которая
локализуется чаще всего за грудиной и может ир-
радиировать в левую руку, шею, нижнюю челюсть,
эпигастрий. Боль провоцируется физической на-
грузкой (ФН), выходом на холод, обильным при-
емом пищи, эмоциональным стрессом, проходит в
покое, устраняется приемом нитроглицерина в те-
чение нескольких секунд или минут.

Стенокардия обусловлена преходящей ишеми-
ей миокарда, развивается при несоответствии меж-
ду потребностью миокарда в кислороде и его дос-
тавкой коронарным кровотоком. Морфологическим
субстратом стенокардии практически всегда яв-
ляются атеросклеротические сужения коронарных
артерий. Стенокардия появляется во время ФН или
стрессовых ситуаций, при наличии сужения просве-
та коронарной артерии не менее, чем на 50-70%. В
редких случаях стенокардия может развиваться
при отсутствии видимого стеноза в коронарных
артериях, но в таких случаях почти всегда имеют
место ангиоспазм или нарушения функции эндоте-
лия коронарных сосудов.

Эпидемиология
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) в течение

многих лет является главной причиной смертнос-
ти населения во многих экономически развитых
странах. Смертность от болезней системы крово-
обращения в Республике Беларусь составила в
2005 г. 56% смертности от всех причин [1]. Из них
около половины приходится на смертность от ИБС.

ИБС может дебютировать остро возникнове-
нием инфаркта миокарда или даже внезапной смер-
тью, но нередко она сразу переходит в хроничес-
кую форму. В таких случаях одним из ее основных
проявлений является стенокардия напряжения. По
данным Фремингемского исследования, стенокар-
дия напряжения служит первым симптомом ИБС
у мужчин в 40,7% случаев, у женщин – в 56,5%.

Прогноз
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УДК: 616.127-005.4-009.72-08

ФАРМАКОТЕРАПИЯ СТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИИ:
СОВРЕМЕННЫЕ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ

В.А. Снежицкий
Кафедра госпитальной терапии

УО «Гродненский государственный медицинский университет»
В работе приведены сведения о современных принципах фармакотерапии стенокардии основными группами

патогенетических лекарственных средств. Рассматривается лечение стенокардии препаратами, улучшающи-
ми прогноз заболевания и влияющими на качество жизни больных.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, стенокардия, лечение.
The article shows the data on modern principles of treatment for angina pectoris by basic groups of pathogenetic

drugs. Pharmacological treatment by medicines improving prognosis and quality of life has been presented.
Key words: ischemic heart disease, angina pectoris, treatment.

ей (СС) составляет около 2% в год, у 2-3% боль-
ных ежегодно возникает нефатальный инфаркт
миокарда (ИМ). Больные с диагнозом СС умира-
ют от ИБС в 2 раза чаще, чем лица, не имеющие
этого заболевания. Данные ГНИЦ профилактичес-
кой медицины свидетельствуют, что мужчины,
страдающие стенокардией, в среднем живут на 8
лет меньше по сравнению с теми, у кого данная
патология отсутствует.

Факторы риска
Атеросклероз коронарных артерий, клиническим

проявлением которого является стенокардия, –
многофакторное заболевание. Риск развития ате-
росклероза существенно увеличивается при нали-
чии таких факторов риска (ФР), как мужской пол,
пожилой возраст, дислипопротеидемии (ДЛП), ар-
териальная гипертензия (АГ), курение, сахарный
диабет (СД), нарушение тромбообразования, не-
достаточная физическая активность, избыточная
масса тела, злоупотребление алкоголем. Важно
отметить, что после появления у человека призна-
ков ИБС или другого заболевания, связанного с
атеросклерозом, ФР продолжают действовать,
способствуя прогрессированию болезни и ухудшая
прогноз; поэтому коррекция ФР у больного должна
быть составной частью тактики лечения и профи-
лактики.

На практике врачам часто приходится иметь
дело с пациентами, у которых присутствуют два и
более ФР одновременно. Поэтому, даже если уро-
вень каждого из них будет повышен умеренно, риск
развития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ)
у такого человека может быть высоким из-за со-
четанного влияния этих ФР друг на друга. В связи
с этим, оценивая риск развития ССЗ, следует учи-
тывать все имеющиеся у данного пациента основ-
ные ФР и их вклад в формирование суммарного
показателя.

Лечение
Лечение стенокардии преследует две основные

цели [2]. Первая – улучшить прогноз и предупре-
дить возникновение ИМ или внезапной смерти
(ВС), и, соответственно, увеличить продолжитель-

ЛЕКЦИИ И ОБЗОРЫ



40

Журнал ГрГМУ 2007 № 1

ность жизни. Вторая – уменьшить частоту и сни-
зить интенсивность приступов стенокардии для
улучшения качества жизни. Приоритет принадле-
жит терапии, направленной на снижение риска ос-
ложнений и смерти.

Лекарственные препараты, улучшающие
прогноз у больных стенокардией, рекомендуются
всем больным с диагнозом стенокардии при от-
сутствии противопоказаний.

Антитромбоцитарные препараты (ацетил-
салициловая кислота, клопидогрель). Обяза-
тельными средствами лечения ИБС являются ан-
титромбоцитарные препараты (антиагреганты), из
которых наиболее часто используют ацетилсали-
циловую кислоту (АСК).

Из механизмов действия АСК на гемостаз ос-
новное значение придают ее способности селек-
тивно и необратимо модифицировать фермент цик-
лооксигеназу (ЦОГ), катализирующий первый этап
биосинтеза простаноидов из арахидоновой кисло-
ты. В результате в циркулирующих в крови тром-
боцитах практически прекращается образование
тромбоксана А2, оказывающего проагрегантное и
сосудосуживающее действие, а в клетках эндоте-
лия уменьшается образование простациклина, уг-
нетающего агрегацию тромбоцитов и оказываю-
щего сосудорасширяющее действие. Образование
тромбоксана А2 угнетается на весь период жизни
тромбоцита (7-10 суток).

Длительный регулярный прием АСК больными
стенокардией, особенно перенесшими ИМ, снижа-
ет риск развития повторного ИМ в среднем на
30%. Отмечена высокая эффективность как сред-
них (325 мг), так и малых доз (75-100 мг) АСК.

Для быстрого начала действия у больных, ра-
нее не принимавших АСК, необходимо разжевать
и проглотить таблетку, содержащую 160-325 мг
лекарственного вещества, не покрытую кишечно-
растворимой оболочкой. Внутривенное введение не
имеет преимуществ и оправдано при невозможно-
сти применять препараты внутрь.

Для длительного приема внутрь могут исполь-
зоваться формы, покрытые и непокрытые кишеч-
но-растворимой оболочкой. Рекомендуемая доза
составляет 75-160 мг 1 раз в сутки; по отдельным
показаниям возможно назначение более низких или
высоких доз.

У 5-40% больных угнетение агрегации тромбо-
цитов под действием АСК может быть маловы-
раженным (резистентность к АСК).

Побочные действия: частые – желудочно-ки-
шечные расстройства, кровотечения (тяжелые 1-
2%, внутричерепные не более 0,5%), редкие – ал-
лергические реакции, бронхоспазм, нарушение фун-
кции печени и почек, синдром Рейе у детей.

Противопоказания и предостережения: аллергия
к салицилатам, геморрагический диатез, эрозивно-
язвенное поражение ЖКТ в фазе обострения, про-
должающееся кровотечение, тяжелая печеночная
недостаточность.

Альтернативой аспирину, при его непереносимо-
сти, может быть клопидогрель (плавикс). По дан-

ным исследований CURE и CAPRI у больных ИБС
эффективность терапии выше, а прогноз лучше при
сочетанном применении аспирина и плавикса, чем
при приеме только аспирина.

-адреноблокаторы. Всем больным после
перенесенного ИМ рекомендуется назначение ББ
без внутренней симпатомиметической активнос-
ти: метопролол, бисопролол, пропранолол, атенолол.
Более детально схему назначения ББ см. в разде-
ле «Антиангинальная терапия».

Гиполипидемические средства. Важнейшим
аспектом медикаментозного лечения больных СС
является применение лекарственных средств, по-
нижающих содержание липидов в крови – липид-
нормализующая терапия. Она назначается в тех
случаях, когда строго соблюдаемая диета и кор-
рекция образа жизни не приводят к тем целевым
показателям липидов крови, которые желательны
для больных СС.

В настоящее время для коррекции атерогенных
ДЛП используют: ингибиторы ГМГ-КоА редукта-
зы (статины), производные фиброевой кислоты
(фибраты), никотиновую кислоту и ее современные
лекарственные формы, секвестранты желчных
кислот или анионообменные смолы, полиненасы-
щенные жирные кислоты (ЖК).

По данным динамического ангиографического
контроля при длительном лечении доказано свой-
ство этих препаратов приостанавливать прогрес-
сирование атеросклероза и вызывать частичное
обратное развитие атеросклеротических бляшек.

Статины широко используют для снижения
уровня холестерина (ХС) в крови. Это связано с
тем, что они оказывают наиболее выраженный
гипохолестеринемический эффект, безопасны при
длительном применении, хорошо переносятся, и их
удобно принимать (один раз в день). Доказан ан-
тиатерогенный эффект статинов, и отмечено сни-
жение смертности от ССЗ при их назначении как
средства для первичной и вторичной профилакти-
ки; они увеличивают продолжительность жизни,
улучшая при этом КЖ. Анализ клинических иссле-
дований с использованием статинов показал умень-
шение уровней общего ХС на 22% и ХС липопро-
теинов низкой плотности (ЛНП) на 30%, одновре-
менно отмечалось снижение риска общей смерт-
ности на 22%, смертности от всех ССЗ на 28%, от
ИМ на 29%.

При приеме статинов обычно отмечается не-
большое падение концентрации триглицеридов (ТГ)
на 6-12% и повышение ХС липопротиенов высокой
плотности (ЛВП) на 7-8%.

Помимо нормализующего действия на ДЛП
статины оказывают благоприятный эффект на фун-
кцию эндотелия сосудов, систему гемостаза и не-
которые иммунологические параметры.

Основным показанием для назначения стати-
нов служит гиперхолестеринемия (ГХС) любой
степени выраженности с достижением целевых
значений ХС ЛНП.

Лечение статинами должно проводиться посто-
янно, т.к. уже через один месяц после прекраще-
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ния приема препарата уровень липидов крови воз-
вращается к исходному. Терапию статинами начи-
нают с небольшой дозы – 5-10 мг в сутки. Посте-
пенно дозу повышают до той, при которой удается
достичь целевого уровня ХС ЛНП < 2,5 ммоль/л
для больных ИБС.

Средняя терапевтическая доза для большин-
ства статинов составляет 20-40 мг в сутки. Мак-
симальные дозы этих препаратов назначают при
тяжелых ГЛП, главным образом, при семейной
ГХС.

Противопоказаниями к назначению статинов
служат активные гепатиты, беременность и отме-
ченная ранее индивидуальная непереносимость
препаратов.

Побочные эффекты – повышение активности
печеночных трансаминаз, миопатии, рабдомиолиз
и др., наблюдаются редко.

Никотиновая кислота. Активный гиполипи-
демический препарат, однако, часто сопутствую-
щие побочные эффекты – покраснение, зуд и сыпь
на коже, боли в животе, тошнота – ограничивают
широкое использование. Под влиянием никотино-
вой кислоты в печени уменьшается синтез липоп-
ротеинов очень низкой плотности (ЛОНП), из ко-
торых образуются ЛНП. Никотиновая кислота на-
значается по 2-4 г 2-3 раза в день; а форма с за-
медленным высвобождением – по 0,5 г 3 раза в
день.

У некоторых больных под влиянием никотино-
вой кислоты повышаются уровни мочевой кисло-
ты и глюкозы в крови. Препараты никотиновой кис-
лоты с замедленным высвобождением переносятся
значительно лучше, однако объективные данные о
положительных клинических свойствах никотино-
вой кислоты были получены при применении ее
кристаллической формы.

Фибраты. Гиполипидемический эффект произ-
водных фиброевой кислоты (фибратов) проявляет-
ся, главным образом, в снижении содержания ТГ и
повышении концентрации антиатерогенного ХС
ЛВП; уменьшение уровня общего ХС менее выра-
жено.

Уменьшение под влиянием фибратов содержа-
ния ТГ обусловлено двумя механизмами: угнете-
нием синтеза ЛОНП в печени и повышением ак-
тивности липопротеинлипазы. Снижение уровня ХС
ЛНП можно связать с умеренным увеличением
активности рецепторов к ним и т.о. увеличением
клиренса ХС ЛНП из крови; рост активности ли-
попротеинлипазы увеличивает концентрацию ХС
ЛВП.

Основным показанием к назначению фибратов
служит гипертриглицеридемия (ГТГ), особенно в
сочетании с пониженным уровнем ХС ЛВП при
ГХС и без нее. СД делает предпочтительным на-
значение фибратов для коррекции ДЛП, поскольку
при нем особенно часто имеет место высокая ГТГ
в сочетании со сниженным содержанием ХС ЛВП.
Фибраты в такой ситуации более показаны, чем
никотиновая кислота, поскольку они не увеличива-
ют концентрацию глюкозы в крови.

Противопоказаниями к назначению фибратов
служат желчекаменная болезнь, гепатит и бере-
менность, за исключением случаев, когда их ис-
пользуют для профилактики панкреатита, обуслов-
ленного высокой ГТГ.

Вероятность развития побочных действий фиб-
ратов: диспептические расстройства, рост актив-
ности печеночных трансаминаз, возникновение
миопатии, лейкопении, повышается в случаях со-
четанного назначения фибратов со статинами или
с никотиновой кислотой. Такое сочетание допус-
кается при выраженной ГТГ, когда высок риск раз-
вития панкреатита.

Секвестранты желчных кислот (анионооб-
менные смолы). Эта группа лекарственных
средств представлена двумя основными препара-
тами – холестирамином и колестиполом.

Прием секвестрантов желчных кислот отчет-
ливо снижает содержание ХС в крови. В частно-
сти, при длительном применении концентрация об-
щего ХС уменьшается в среднем на 13% и ХС
ЛНП на 20%, а уровень ХС ЛВП повышается на
3-8%, что, в конечном итоге, способствует сокра-
щению смертности от ИБС на 24% и частоты раз-
вития нефатальных ИМ на 19%.

Показанием к назначению анионообменных
смол служит тяжелая ГХС, рефрактерная к настой-
чиво рекомендуемым диетическим мероприятиям.
Крупными проспективными клиническими иссле-
дованиями доказано, что длительное применение
смол в качестве монотерапии, в комбинации с ди-
етой или другими гиполипидемическими средства-
ми замедляет прогрессирование атеросклероза и
достоверно снижает смертность от ИБС. Холес-
тирамин назначают в дозе 8-24 г, колестипол – 5-
30 г в сутки в виде порошка, который растворяют
в жидкости (вода, чай, кисель).

Препараты иногда субъективно плохо перено-
сятся из-за неприятных органолептических
свойств. Побочные эффекты проявляются в виде
запоров, тошноты, вздутия живота; при длитель-
ном приеме возможно возникновение дефицита
жирорастворимых витаминов.

Ингибиторы АПФ. Эффективность назначе-
ния ингибиторов ангиотензинпревращающего фер-
мента (иАПФ) больным ИБС в отсутствие симп-
томов сердечной недостаточности (СН) изучалась
в нескольких исследованиях. В исследовании
HOPE (Heart Outcomes Prevention Evaluation study)
у больных с высоким риском сердечно-сосудис-
тых осложнений под влиянием рамиприла в дозе
10 мг в сутки снизились заболеваемость, общая и
сердечно-сосудистая смертности, а также необ-
ходимость реваскуляризации миокарда.

В крупнейшем исследовании EUROPA
(EUropean trial on Reduction Of cardiac events with
Perindopril in stable coronary Artery disease) лече-
ние больных ИБС без клинических признаков СН
периндоприлом в дозе 8 мг в сутки значительно
понизило риск смерти от сердечно-сосудистых
причин, нефатального ИМ и остановки сердца, а
также риск развития СН.
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Антиангинальная (антиишемическая) те-
рапия [1, 2, 3].

Это лечение назначают больным с приступами
стенокардии или при диагностике эпизодов ише-
мии миокарда с помощью инструментальных ме-
тодов. К препаратам антиангинального действия
относят -блокаторы (ББ), антагонисты кальция
(АК), нитраты и нитратоподобные препараты, а
также миокардиальные цитопротекторы. Рекомен-
дуется именно в такой последовательности назна-
чать эти классы лекарственных средств для ле-
чения СС, а также использование их различных
комбинаций.

Новые группы антиангинальных средств: бло-
каторы калиевых каналов (никорандил), блокато-
ры If-каналов синусового узла (ивабрадин – «ко-
раксан»).

-адреноблокаторы. Блокаторы -адренерги-
ческих рецепторов широко используют при лече-
нии стенокардии, т.к. они способны уменьшать
адренергическое влияние на сердце, благодаря
чему снижаются частота сердечных сокращений
(ЧСС), систолическое артериальное давление
(САД), реакция сердечно-сосудистой системы на
ФН и эмоциональный стресс. Это, в свою очередь,
приводит к снижению потребления кислорода ми-
окардом и устраняет дисбаланс между его потреб-
ностью и доставкой к ишемизированной зоне мио-
карда.

ББ различаются: по селективности действия в
отношении 1-адренорецепторов, расположенных в
сердце; по наличию или отсутствию дополнитель-
ных свойств, в первую очередь, способности вы-
зывать вазодилатацию; наличию или отсутствию
собственной симпатомиметической активности; по
продолжительности действия. Предпочтение при
лечении больных ИБС следует отдавать селектив-
ным ББ, не имеющим собственной симпатомиме-
тической активности, обладающим значительным
периодом полувыведения. Такие препараты име-
ют все положительные свойства ББ; при их назна-
чении снижается риск побочных эффектов по срав-
нению с неселективными ББ; их можно принимать
2 или 1 раз в сутки.

Принцип применения всех ББ един: их надо на-
значать в дозах, дающих явный эффект 1-блока-
ды. Критерием блокады 1-адренорецепторов слу-
жит отчетливое урежение ЧСС в покое. Существу-
ет мнение, что при лечении ББ ЧСС в покое не
должна превышать 55-60 ударов в минуту. При
определении дозы ББ необходимо учитывать ЧСС
при ФН.

Абсолютным противопоказанием к назначению
ББ является бронхиальная астма. Хронические
обструктивные болезни легких служат относитель-
ным противопоказанием; в этих случаях можно с
осторожностью использовать высокоселективные
ББ. Неселективные ББ могут ухудшить кровоток
в ногах при перемежающейся хромоте, развившей-
ся вследствие атеросклероза периферических ар-
терий. При этом заболевании также возможно на-
значение селективных ББ. СД 2 типа не является

противопоказанием к назначению ББ, при СД 1 типа
ББ следует назначать с осторожностью.

При приеме ББ достаточно часто наблюдают-
ся побочные эффекты: синусовая брадикардия,
различные блокады сердца, артериальная гипото-
ния, слабость, ухудшение переносимости ФН, на-
рушения сна, кошмарные сновидения.

Антагонисты кальция (АК) – неоднородная
группа препаратов. Их делят на две подгруппы:
дигидропиридиновые (нифедипин, никардипин, ам-
лодипин, фелодипин и др.) и недигидропиридино-
вые (верапамил, дилтиазем) производные. В фар-
макодинамике дигидропиридинов преобладает эф-
фект периферической вазодилатации, что повышает
симпатический тонус и способствует развитию
тахикардии той или иной степени; такое действие
АК может быть нежелательным. Дигидропириди-
ны не влияют на сократимость миокарда и атрио-
вентрикулярную проводимость, поэтому их можно
назначать больным с синдромом слабости сину-
сового узла, нарушенной атриовентрикулярной про-
водимостью, выраженной синусовой брадикарди-
ей. В некоторых ситуациях дигидропиридиновые
АК становятся средствами первого выбора, когда
противопоказан прием других антиангинальных
препаратов.

В фармакодинамике недигидропиридиновых АК
преобладают отрицательные инотропное и хронот-
ропное эффекты, способность замедлять атриовен-
трикулярную проводимость. Эти свойства сближа-
ют их с ББ. Недигидропиридиновые препараты
обладают антиаритмическими свойствами в отно-
шении наджелудочковых аритмий. Однако их
нельзя назначать при синдроме слабости синусо-
вого узла, нарушенной атриовентрикулярной про-
водимости. Описанные выше особенности опреде-
ляют специфику назначения разных АК отдельным
группам больных.

В целом АК оказывают достаточно выражен-
ный антиангинальный эффект. Действие дигидро-
пиридиновых АК имеет определенное сходство с
эффектом нитратов; их можно использовать тог-
да, когда нитраты плохо переносятся больными.
Недигидропиридиновые АК часто назначают в тех
случаях, когда прием ББ противопоказан.

Нитраты. Основным в механизме действия
нитратов является венодилатация, в результате
чего уменьшается венозный возврат к сердцу, сни-
жается преднагрузка и потребность миокарда в
кислороде. Поэтому более точное название этой
группы антиангинальных средств – нитровазоди-
лататоры. Кроме дилатации вен, нитраты умерен-
но расширяют артериолы в большом и малом кру-
гах кровообращения, что снижает посленагрузку
на оба желудочка сердца. Наконец, нитраты умень-
шают степень вазоконстрикции и устраняют спазм
коронарных артерий.

На клеточном уровне вазодилатирующий эф-
фект органических нитратов реализуется за счет
метаболической трансформации их в NO – веще-
ство, называемое эндотелий-зависимым фактором
релаксации.
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Длительность действия ретардных форм изо-
сорбида-5-мононитрата достигает 12-18 часов. Эти
препараты предназначены для пролонгированного
предупреждения приступов стенокардии.

Нитратоподобным действием, и, следователь-
но, антиангинальным эффектом, обладает молси-
домин. Препарат может быть использован для
профилактики приступов стенокардии.

Недостатки нитратов: сравнительно частое по-
явление побочных эффектов, в первую очередь,
головной боли; развитие привыкания (толерантно-
сти) к ним при регулярном приеме; возможность
возникновения синдрома рикошета при резком пре-
кращении поступления препарата в организм.

Для предотвращения риска развития привыка-
ния к нитратам их назначают прерывисто с целью
создать в течение суток период, свободный от
действия нитрата. Продолжительность такого пе-
риода должна быть не < 6-8 часов.

При стенокардии напряжения I ФК нитраты на-
значают только прерывисто, в лекарственных фор-
мах короткого действия, обеспечивающих корот-
кий и выраженный эффект – буккальные таблетки,
пластинки, аэрозоли нитроглицерина и изосорбида
динитрата. Такие формы следует применять за 5-
10 мин до предполагаемой ФН, вызывающей обыч-
но приступ стенокардии.

При стенокардии напряжения II ФК нитраты
также назначают прерывисто, перед предполагае-
мыми ФН. Наряду с формами короткого эффекта
можно использовать формы умеренно пролонгиро-
ванного действия.

При стенокардии III ФК нитраты принимают
постоянно в течение дня – асимметричный прием
с безнитратным периодом в 5-6 часов. Для этого
используют современные 5-мононитраты пролон-
гированного действия.

При стенокардии IV ФК, когда приступы сте-
нокардии могут возникать и в ночное время, нит-
раты следует назначать так, чтобы обеспечить их
круглосуточный эффект и, как правило, в комбина-
ции с другими антиангинальными препаратами, в
первую очередь, ББ.

Миокардиальные цитопротекторы [2]. Из
известных в настоящее время миокардиальных
цитопротекторов, наиболее изученным препаратом
с доказанными антиангинальным и антиишемичес-
ким действиями, является триметазидин. Меха-
низм действия триметазидина связан с подавле-
нием бетаокисления жирных кислот и усилением
окисления пирувата в условиях ишемии, что помо-
гает сохранить в кардиомиоцитах необходимый уро-
вень аденозинтрифосфата, снизить внутриклеточ-
ный ацидоз и избыточное накопление ионов каль-
ция. Триметазидин модифицированного высвобож-
дения (триметазидин МВ) может быть назначен в
дозе 35 мг 2 раза в день на любом этапе терапии
СС для усиления антиангинальной эффективности
ББ, АК и нитратов.

В заключение приводим критерии обоснованно-
сти эффективной терапии стенокардии базирующи-
еся на данных доказательной медицины и между-
народных рекомендаций по лечению стенокардии.

Уровни достоверности при применении
медикаментозной терапии в целях

профилактики ИМ и смерти, уменьшения
частоты и интенсивности симптомов

стенокардии [3]
Класс I
1. Аспирин при отсутствии противопоказаний

(Уровень достоверности А).
2. Бета-адреноблокаторы в качестве начальной

терапии при отсутствии противопоказаний у паци-
ентов перенесших инфаркт миокарда (Уровень
достоверности А).

3. Бета-адреноблокаторы в качестве начальной
терапии при отсутствии противопоказаний у паци-
ентов без инфаркта миокарда в анамнезе (Уровень
достоверности В).

4. Антагонисты кальция или нитраты продлен-
ного действия, если бета-адреноблокаторы проти-
вопоказаны (Уровень достоверности В).

5. Антагонисты кальция или нитраты продлен-
ного действия в комбинации с бета-адреноблока-
торами, если начальная терапия бета-блокатора-
ми недостаточно эффективна (Уровень достовер-
ности В).

6. Антагонисты кальция или нитраты продлен-
ного действия в качестве терапии, замещающей
бета-адреноблокаторы, если начальная терапия
бета-адреноблокаторами привела к недопустимым
побочным эффектам (Уровень достоверности С).

7. Нитроглицерин (таблетированный или спрей)
сублингвально для немедленного купирования при-
ступа стенокардии (Уровень достоверности С).

8.  Гиполипидемическая терапия с целью сни-
жения ЛНП до уровня < 2,6 ммоль/л, если исход-
ный уровень ЛПН у пациента с документирован-
ной или подозреваемой ИБС превышает 3,4
ммоль/л.

9. (Уровень достоверности А).
Класс IIa
1. Клопидогрель, если аспирин абсолютно про-

тивопоказан (Уровень достоверности В).
2. Антагонисты кальция длительного действия

(не дигидропиридины) в качестве начальной тера-
пии вместо бета-адреноблокаторов (Уровень дос-
товерности В).

3. Гиполипидемическая терапия с целью сни-
жения до уровня 2,6 ммоль/л, если исходный уро-
вень ЛНП у пациентов с документированной или
подозреваемой ИБС составлет 2,6-3,4 ммоль/л
(Уровень достоверности С).

Класс IIb
Неинтенсивная антикоагуляция варфарином в

сочетании с аспирином (Уровень достоверности В).
Класс III
Дипиридамол (Уровень достоверности В).
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