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Роль блокаторов рецепторов P2Y
12

 в лечении пациентов 
с острым коронарным синдромом 
Тромбоциты играют важную роль в патогене-

зе острого коронарного синдрома (ОКС) [1]. Наи-

более тяжелые последствия недостаточно высокой 

эффективности применения антиагрегантов можно 

предполагать у больных с ОКС, и особенно в ран-

ние сроки после выполнения первичных чрескож-

ных вмешательств на коронарных артериях (ЧВКА), 

поскольку активация тромбоцитов и повышенная 

агрегация играют важную роль в патогенезе ОКС [2]. 

Аденозиндифосфат – основной вторичный агонист, 

выделяющийся из плотных гранул тромбоцитов по-

сле активации первичными агонистами. Взаимодей-

ствие аденозиндифосфата с рецептором P2Y
12 

играет 

главную роль в устойчивой активации тромбоцитар-

ных гликопротеиновых рецепторов IIb/IIIa, которая 

приводит к образованию стабильных тромбов, со-

держащих большое количество тромбоцитов, в месте 

повреждения сосудистой стенки [3]. Следовательно, 

прием ингибиторов P2Y
12 

остается основным компо-

нентом антиагрегантной терапии при лечении боль-

ных с ОКС и при выполнении ЧВКА [4]. 

Результаты нескольких крупных рандомизиро-

ванных клинических испытаний свидетельствовали 

о статистически значимом снижении частоты раз-

вития осложнений у широкого круга больных с ише-

мической болезнью сердца (ИБС) при добавлении 

клопидогрела к аспирину [5, 6]. В соответствии с со-

временными клиническими рекомендациями счита-

ется обоснованным длительное (в течение не менее 

12 мес) применение двухкомпонентной антиагре-

гантной терапии аспирином и клопидогрелом [7–9]. 

Были получены данные о статистически значимом 

увеличении риска развития инфаркта миокарда (ИМ) 

и смерти после прекращения сочетанного приема 
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аспирина и клопидогрела в ранние сроки после вы-

писки из стационара больных, перенесших ОКС [10]. 

Межиндивидуальная вариабельность ответной 

реакции на применение клопидогрела представляет-

ся клинически важной проблемой. Имеются данные 

о том, что при недостаточной ответной реакции на 

лечение у больных не достигается желаемого сниже-

ния риска развития тяжелых осложнений заболева-

ний сердца [11]. Результаты нескольких исследова-

ний свидетельствовали о том, что примерно у 30 % 

больных, принимающих клопидогрел, не отмечается 

подавления зависимой от рецепторов P2Y
12

 функции 

тромбоцитов. Такие случаи обозначаются как устой-

чивость к действию клопидогрела, которая в боль-

шинстве случаев связана с нулевыми мутациями 

генов цитохрома Р450 (CYP) [12, 13], способных уси-

ливать нежелательное взаимодействие с часто приме-

няемыми лекарственными средствами.

Для решения проблемы устойчивости к действию 

клопидогрела предлагали подбирать режим терапии 

с учетом результатов тестов для оценки функции 

тромбоцитов. Однако такой подход не только не удо-

влетворяет одному из главных требований, предъяв-

ляемых к идеальному антитромботическому препара-

ту (см. ниже), но и не может быть рекомендован для 

использования в повседневной клинической практи-

ке, поскольку до настоящего времени не установлен 

оптимальный лабораторный метод для оценки функ-

ции тромбоцитов. Кроме того, не совсем удовлетво-

рительными оказались результаты предварительных 

исследований по оценке эффективности применения 

клопидогрела с учетом лабораторных данных [14, 15]. 

В связи с этим очевидна необходимость в создании 

новых антагонистов P2Y
12

, которые обеспечивают 

прогнозируемое и достаточное подавление функции 

тромбоцитов у всех больных.

Предпосылки к созданию новых антиагрегантов: 
преимущества и ограничения применения 
тиенопиридиновых производных 1-го и 2-го поколения
Тиклопидин и клопидогрел представляют собой 

пролекарства, которые при участии  цитохрома Р450 

печени превращаются в активные метаболиты, кова-

лентно связывающиеся с аденозиновыми рецепто-

рами тромбоцитов P2Y
12

 за счет образования дисуль-

фидных связей с цистеиновыми группами. При этом 

развивается необратимое подавление рецептора [16]. 

Из-за токсических эффектов тиклопидина (нейтро-

пения, тромботическая тромбоцитопеническая пур-

пура) [16] в клинической практике его применение 

было практически полностью заменено на использо-

вание клопидогрела. 

Несмотря на доказанную антитромботическую 

эффективность, клопидогрел не обладает некоторы-

ми свойствами, предъявляемыми к идеальному анти-

тромботическому препарату (см. ниже). Основные не-

достатки клопидогрела: отсроченное антиагрегантное 

действие, которое обусловлено необходимостью мета-

болизма пролекарства (максимальное плато подавле-

ния рецепторов отмечается на 4–5-й день ежедневно-

го приема клопидогрела по 75 мг [16]); существенная 

межиндивидуальная вариабельность метаболизма 

пролекарства; вероятность затруднения необрати-

мого подавления рецепторов в связи с выполнением 

коронарного шунтирования (КШ), поскольку прием 

препарата в течение 4–5 дней до операции сопрово-

ждается увеличением риска кровопотери, повторной 

операции по поводу кровотечения, повышением не-

обходимости в переливании крови и увеличением 

длительности пребывания в отделении интенсивной 

терапии, а также в целом пребывания в стационаре 

[16]. Если начало действия клопидогрела может быть 

уменьшено до 3–5 ч при приеме насыщающей дозы 

от 300 до 600 мг, то преодолеть два других ограниче-

ния гораздо труднее.

Характеристики идеального антитромботического 
препарата [17]

• Предсказуемые фармакодинамические эффекты, 

которые обусловливают отсутствие необходимо-

сти в наблюдении за терапией с использованием 

лабораторных показателей.

• Быстрое начало действия.

• Быстрое прекращение действия и/или наличие до-

ступных антидотов (с учетом использования в боль-

шинстве случаев препаратов, действие которых 

исчезает после прекращения применения быстрее 

по сравнению с длительно действующими препара-

тами; однако теоретически применение последних 

может обеспечивать более высокую степень соблю-

дения предписанного режима терапии).

• Отсутствие лекарственного взаимодействия 

с наиболее часто применяемой сопутствующей 

терапией.

• Мощное антитромботическое действие.

• Низкий риск.

• Низкая стоимость.

• Простота применения.

Характеристики и эффективность применения 
новых блокаторов рецепторов P2Y12 прасугрела 
и тикагрелора
Применение нового тиенопиридинового антиагре-

ганта прасугрела характеризуется быстрее развиваю-

щимся и более устойчивым подавлением агрегации 

тромбоцитов по сравнению с приемом клопидогрела. 

Особая химическая структура обусловливает меньшую 

зависимость превращения в активные метаболиты от 

ферментов CYP по сравнению с клопидогрелом [18]. 

Выделяют следующие отличия эффектов прасу-

грела от таковых клопидогрела, которые обусловлены 

различиями метаболизма: 
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– более быстрое появление активных метаболи-

тов в крови – в течение 15 мин после приема препа-

рата, концентрация которого достигает максимума 

примерно через 30 мин; 

– более высокая средняя площадь под кривой 

«концентрация–время» для активного метаболита 

прасугрела по сравнению с активным метаболитом 

клопидогрела при использовании препаратов в дозе 

60 и 600 мг соответственно; 

– быстрее развивающееся и более выраженное 

среднее подавление функции тромбоцитов, зависи-

мое от рецепторов P2Y
12

, после приема прасугрела 

в насыщающей дозе 60 мг и поддерживающей дозе 

10 мг по сравнению с приемом насыщающей дозы 

клопидогрела 300 или 600 мг и поддерживающей дозы 

75 или 150 мг; 

– отсутствие влияния генотипа CYP на фармако-

кинетические и фармакодинамические характери-

стики прасугрела; 

– ниже межиндивидуальная вариабельность по-

давления ответной реакции тромбоцитов, зависимой 

от рецепторов P2Y
12

, а также низкая распространен-

ность устойчивости к действию прасугрела.

Указанные преимущества фармакокинетических 

и фармакодинамических характеристик прасугрела по 

сравнению с клопидогрелом обусловливают его более 

высокую клиническую эффективность, установленную 

в ходе выполнения международного рандомизирован-

ного двойного слепого клинического исследования III 

фазы TRITON TIMI 38, которое включало 13 608 боль-

ных с ОКС и высоким риском развития неблагопри-

ятных клинических исходов, требующих выполнения 

ЧВКА [19]. После рандомизации больным согласно 

протоколу двойного слепого двойного плацебоконтро-

лируемого исследования назначали как можно раньше 

насыщающую дозу прасугрела 60 мг или клопидогрела 

300 мг, после чего в течение 6–15 мес продолжали да-

вать  поддерживающие дозы препарата (прасугрел по 

10 мг/сут или клопидогрел по 75 мг/сут). 

Применение прасугрела по сравнению с клопи-

догрелом сопровождалось статистически значимым 

снижением частоты развития ишемических осложне-

ний (отношение риска – ОР – 0,81; 95 % доверитель-

ный интервал – ДИ – 0,73–0,90; p < 0,001), но более 

высокой частотой развития тяжелых и смертельных 

кровотечений (ОР 1,32; 95 % ДИ 1,03–1,68; p = 0,03). 

Несмотря на определенные недостатки исследова-

ния [20], более высокая эффективность и меньшая 

безопасность применения прасугрела по сравнению 

с клопидогрелом не вызывают сомнений. Результа-

ты вторичного анализа  свидетельствовали о том, что 

в целом меньшая клиническая эффективность или 

более выраженные отрицательные эффекты при-

менения прасугрела отмечались в подгруппах боль-

ных с ранее перенесенными инсультами,  пациентов 

в возрасте  75 лет и с массой тела < 60 кг. 

Применение тикагрелора – обратимого блокатора 

рецепторов аденозиндифосфата P2Y
12

 с прямым меха-

низмом действия – приводит к более быстрому выра-

женному и стойкому подавлению активности P2Y
12

 по 

сравнению с приемом клопидогрела [21, 22]. Результа-

ты исследования, в ходе которого оценивали эффекты 

применения разных доз тикагрелора и клопидогрела, 

свидетельствовали об отсутствии статистически зна-

чимых различий по частоте развития кровотечений 

при использовании тикагрелора по 90 или 180 мг 2 раза 

в сутки, а также клопидогрела по 75 мг/сут. Однако за-

висимое от дозы увеличение частоты развития одышки 

и эпизодов асистолии по данным холтеровского мо-

ниторирования ЭКГ при использовании тикагрелора 

обусловило выбор для дальнейших исследований дозы 

90 мг 2 раза в сутки [23]. 

В ходе выполнения международного рандомизи-

рованного двойного слепого двойного плацебокон-

тролируемого исследования PLATO (Study of Platelet 

Inhibition and Patient Outcomes) [24] проверяли ги-

потезу, согласно которой применение тикагрелора 

эффективнее клопидогрела в профилактике ослож-

нений сосудистых заболеваний у широкого круга па-

циентов с ОКС. Продолжительность наблюдения за 

больными достигала 12 мес.

В исследование были включены 18 624 пациента, 

госпитализированных в течение 24 ч после развития 

симптомов ОКС, как с подъемом сегмента ST, так 

и без подъема. Для включения в исследование боль-

ных с ОКС без подъема сегмента ST требовалось на-

личие хотя бы 2 из 3 факторов: 1) изменения сегмента 

ST, выявленные при электрокардиографии (ЭКГ), 

свидетельствующие об ишемии миокарда; 2) положи-

тельные результаты теста определения биомаркера, 

подтверждающие развитие некроза миокарда; 3) на-

личие хотя бы 1 из таких факторов риска, как возраст 

> 60 лет, указание в анамнезе на перенесенный ИМ 

или выполненное КШ, наличие ИБС со стенозиро-

ванием просвета не менее 2 коронарных артерий на 

50 % и более, ранее перенесенный инсульт или пре-

ходящее нарушение мозгового кровообращения 

(ПНМК), стеноз сонной артерии не менее чем на 

50 % или выполненная реваскуляризация головного 

мозга, сахарный диабет, заболевание периферических 

артерий, хроническое нарушение функции почек, 

диагностированное при снижении клиренса креати-

нина < 60 мл/мин на 1,73 м2 поверхности тела. 

Для включения в исследование больных с ОКС 

с подъемом сегмента ST требовалось наличие хотя бы 

2 из следующих факторов: 1) стойкий подъем сегмен-

та ST не менее чем на 0,1 мВ в 2 соседних отведениях 

и более при ЭКГ или развитие блокады левой ножки 

пучка Гиса; 2) предполагаемое выполнение первич-

ного ЧВКА. Основные критерии исключения: любое 

противопоказание к применению клопидогрела, фи-

бринолитическая терапия в течение предшествующих 
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24 ч, необходимость в приеме антикоагулянтов, по-

вышенный риск развития брадикардии и сопутствую-

щая терапия сильными ингибиторами или индукто-

рами цитохрома CYP 3A. 

В ходе исследования с использованием двойно-

го слепого плацебоконтролируемого метода пациен-

ты были распределены в группы приема тикагрелора 

(n = 9333) или клопидогрела (n = 9291). В 1-й группе 

применяли тикагрелор в насыщающей дозе 180 мг 

2 раза в сутки с последующим приемом 90 мг 2 раза 

в сутки. В группе клопидогрела пациентам, которые не 

принимали насыщающую дозу и у которых клопидо-

грел не применялся в течение не менее 5 дней до рандо-

мизации, назначали насыщающую дозу 300 мг с после-

дующим приемом препарата по 75 мг/сут. В остальных 

случаях в группе клопидогрела продолжали примене-

ние поддерживающей дозы 75 мг/сут. 

Больным, которым ЧВКА выполняли после ран-

домизации, с использованием слепого метода назна-

чали дополнительную дозу исследуемого препарата 

при выполнении ЧВКА: клопидогрел по 300 мг (по 

усмотрению исследователя) или тикагрелор по 90 мг 

в случае выполнения ЧВКА более чем через 24 ч по-

сле рандомизации. Если предполагалось выполнение 

КШ, рекомендовали прекращение приема исследуе-

мых препаратов – в группе клопидогрела на 5 дней, 

в группе тикагрелора на 24–72 ч.

Все больные принимали ацетилсалициловую кис-

лоту по 75–100 мг/сут, за исключением случаев его 

непереносимости. 

Неблагоприятные клинические исходы, вклю-

ченные в основной комбинированный показатель 

частоты развития (времени до развития) такого пер-

вого неблагоприятного клинического исхода, как 

смерть от осложнений сосудистых заболеваний, раз-

витие ИМ или инсульта, в группе тикагрелора и груп-

пе плацебо в течение 12 мес развились у 9,8 и 11,7 % 

больных соответственно (ОР 0,84; 95% ДИ 0,77–0,92; 

p < 0,001). Различие между группами в эффективно-

сти применяемой терапии отмечалось уже в течение 

первых 30 дней лечения и сохранялось на протяжении 

всего периода наблюдения. 

Результаты анализа дополнительного показателя 

свидетельствовали о статистически значимом сниже-

нии комбинированного показателя общей смертности, 

частоты развития ИМ или инсульта с 12,3 до 10,2 % 

(p < 0,001), комбинированного показателя смертно-

сти от осложнений сосудистых заболеваний, частоты 

развития ИМ, инсульта, повторного развития тяже-

лой ишемии миокарда, повторного развития любой 

ишемии миокарда, ПНМК или других осложнений, 

связанных с тромбозом артерий, с 16,7 до 14,6 % соот-

ветственно (p < 0,001), частоты развития ИМ с 6,9 до 

5,8 % (p = 0,005) и смертности от осложнений сосуди-

стых заболеваний с 5,1 до 4,0 % (p = 0,001) при исполь-

зовании тикагрелора по сравнению с клопидогрелом. 

О преимуществе тикагрелора перед клопидогре-

лом также свидетельствовало снижение общей смерт-

ности с 5,9 до 4,5 % (p < 0,001). Частота развития ин-

сульта статистически значимо не различалась между 

группами, однако в группе тикагрелора отмечалась 

тенденция к увеличению частоты развития геморра-

гических инсультов в сравнении с группой клопидо-

грела: 0,2 и 0,1 % соответственно (номинальное зна-

чение p = 0,10).

Результаты анализа частоты развития клиниче-

ских исходов, включенных в основной показатель, 

в подгруппе больных, у которых предполагалось вы-

полнение инвазивного вмешательства, также свиде-

тельствовали о статистически значимой большей эф-

фективности применения тикагрелора по сравнению 

с клопидогрелом (частота таких исходов достигала 

8,9 и 10,6 % соответственно; p = 0,003). У пациентов, 

которым в ходе выполнения исследования был им-

плантирован стент, частота развития тромбоза стента 

была ниже при использовании тикагрелора по срав-

нению с клопидогрелом (1,3 и 1,9 % соответственно; 

p = 0,009).

Прием тикагрелора по сравнению с клопидогре-

лом сопровождался увеличением частоты развития 

одышки [23]. Продолжительность периода усиления 

одышки была менее 1 нед. В группе тикагрелора 0,9 % 

больных полностью прекратили прием исследуемого 

препарата из-за развития одышки. 

Результаты холтеровского мониторирования  ЭКГ 

свидетельствовали о более высокой частоте развития 

эпизодов асистолии в течение первой недели терапии 

в группе тикагрелора по сравнению с группой клопи-

догрела [23], но через 30 дней после начала терапии 

частота регистрации таких эпизодов стала ниже и они 

редко сопровождались клиническими проявлениями. 

Между группами не было отмечено статистически 

значимых различий в частоте развития клинических 

проявлений брадиаритмий.

Существует мнение, согласно которому прием ти-

кагрелора может быть показан особенно пациентам 

с ОКС, у которых отсутствуют данные об анатомиче-

ских особенностях поражения коронарных артерий, 

что делает вполне вероятным необходимость выпол-

нения КШ. В то же время, если больные, которым 

требуется выполнение планового КШ, уже прини-

мают клопидогрел или прасугрел, вполне обоснован-

ным можно считать их перевод на прием тикагрелора 

за 5–7 дней до вмешательства. Такое предпочтитель-

ное назначение тикагрелора пациентам, ожидающим 

хирургические вмешательства, определяется обрати-

мым подавлением функции тромбоцитов при его ис-

пользовании.

Следует, однако, отметить, что применения как 

тикагрелора, так и прасугрела необходимо избе-

гать у больных с инсультом или ПНМК в анамнезе, 

а также у пациентов с повышенным риском развития 
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кровотечения. Кроме того, вероятно, следует воздер-

живаться от использования тикагрелора у больных 

с хроническими обструктивными заболеваниями лег-

ких, гиперурикемией, почечной недостаточностью, 

брадиаритмиями при отсутствии профилактической 

имплантации электрокардиостимулятора, а также 

с наличием в анамнезе обмороков или при необходи-

мости продолжения терапии антиагрегантами в тече-

ние более 1 года. 

Во всех остальных случаях у больных с ОКС приме-

нение тикагрелора или прасугрела может быть предпо-

чтительным. Такое мнение нашло отражение в послед-

нем варианте клинических рекомендаций по лечению 

больных с ОКС без подъема сегмента ST [25]. 

Тем не менее, по мнению экспертов, клопидогрел 

остается «рабочей лошадью» интервенционной кар-

диологии [26]. Очевидно, что по разным причинам 

клопидогрел будет по-прежнему широко использо-

ваться в лечении больных с ОКС, особенно в более 

отдаленные сроки после развития последнего. Это 

может быть связано с тем, что безопасность приема 

клопидогрела при длительной терапии изучена луч-

ше, чем таковая при использовании тикагрелора 

и прасугрела, а также с тем, что имеется возможность 

снижения стоимости терапии за счет использова-

ния менее дорогостоящих генериков клопидогрела. 

В любом случае, какой бы блокатор рецепторов P2Y
12

 

ни применялся, следует строго придерживаться пред-

писанного режима терапии. Отрицательные послед-

ствия несоблюдения предписанного режима терапии 

пока изучены только в отношении клопидогрела. 

Причины преждевременного прекращения приема 
клопидогрела
Преждевременное прекращение приема клопидо-

грела может быть обусловлено несколькими причи-

нами. В ходе анализа данных пациентов, включенных 

в регистр PREMIER (Prospective Registry Evaluating 

Myocardial Infarction: Events and Recovery) [27], были 

выявлены такие факторы преждевременного прекра-

щения приема тиенопиридиновых антиагрегантов, как 

пожилой возраст, отсутствие законченного среднего 

образования, несостояние в браке, неполучение соот-

ветствующих инструкций при выписке из стационара, 

неучастие в программе реабилитации для кардиологи-

ческих больных, ранее диагностированные сердечно-

сосудистые заболевания или анемия, отказ от меди-

цинской помощи из-за невозможности оплачивать ее. 

Следует напомнить, что двухкомпонентная ан-

тиагрегантная терапия сопровождается увеличением 

риска развития кровотечений. Прием клопидогрела 

может сопровождаться менее высоким риском раз-

вития кровотечения из желудочно-кишечного тракта 

по сравнению с приемом аспирина [28]. Однако при 

достаточно длительном (до 28 дней) сочетанном при-

менении клопидогрела и аспирина в ходе выполне-

ния рандомизированных исследований отмечалось 

абсолютное увеличение на 0,4–1,0 % риска развития 

тяжелых кровотечений по сравнению с изолирован-

ным приемом аспирина [28].

Стоимость препарата (примерно 4 доллара США 

в день) также указывалась как одна из причин пре-

кращения приема препарата [29]. Доступность эф-

фективных и менее дорогих генериков клопидогрела 

должна способствовать преодолению такого ограни-

чения в соблюдении предписанного режима терапии. 

Однако для того чтобы такая терапия была эффектив-

ной и безопасной, необходимо выполнение опреде-

ленных условий.

Условия эффективного безопасного использования 
генериков клопидогрела
Более широкое использование аналогов ориги-

нальных препаратов считается одним из эффектив-

ных подходов к снижению затрат на лечение [30]. 

Исходная цена генериков обычно меньше, чем ори-

гинальных препаратов, и цены на такие препараты 

растут медленнее по сравнению с оригинальными 

[31]. 

Генерики химически эквивалентны оригиналь-

ным препаратам по активному компоненту препара-

та, но могут различаться по таким характеристикам, 

как цвет или размер таблеток, инертное связываю-

щее вещество и наполнители, а также особенно-

стями технологического процесса изготовления 

[32]. В соответствии с существующими правилами 

для подтверждения безопасности и эффективности 

применения генериков достаточно подтверждения 

их биоэквивалентности [33]. Впервые такой поря-

док одобрения применения генериков был закре-

плен  в 1984 г. в США законом Hatch-Waxman Act 

[34]. Биоэквивалентность может быть установлена 

на основании оценки максимальной концентрации 

препарата в крови, времени достижения максималь-

ной концентрации, а также по площади под кривой, 

отражающей изменение концентрации в крови в за-

висимости от времени.

Тем не менее врачи нередко выражают сомнения 

в том, что биоэквивалентность генериков и ориги-

нальных препаратов обеспечивает эквивалентность 

терапевтического эффекта, т.е. влияния их примене-

ния на определенные физиологические показатели, 

например частоту сердечных сокращений, уровень 

артериального давления, клинически значимые ла-

бораторные показатели и частоту развития некоторых 

неблагоприятных исходов [35—37]. Высказывается 

также мнение о том, что применение генериков мо-

жет быть менее эффективно и безопасно по сравне-

нию с оригинальными препаратами [38]. 

В то же время результаты метаанализа небольших 

рандомизированных клинических испытаний, в ходе 

которых сравнивали влияние оригинальных препара-
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тов и их генериков на косвенные показатели, в целом 

не подтвердили гипотезу о различиях в эффектив-

ности первых и вторых [39]. В частности, в ходе вы-

полнения двух исследований не было отмечено ста-

тистически значимых различий в эффективности 

приема оригинального клопидогрела и его генери-

ческого аналога [40, 41].

В настоящее время длительное применение двой-

ной антиагрегантной показано довольно широкому 

кругу больных (острый коронарный синдром, как 

с подъемом сегмента ST, так и в его отсутствие; коро-

нарное стентирование с имплантацией стентов с ле-

карственным покрытием) [42, 43]. Применение менее 

дорогостоящих дженериков клопидогрела представ-

ляется одним из возможных подходов к увеличению 

степени соблюдения предписанного режима терапии. 

В настоящее время в России имеется несколько не-

патентованных аналогов клопидогрела, в частности 

препарат Плагрил, который достаточно широко при-

меняется в экономически развитых странах мира, 

в том числе США и Европейском союзе. 

Заключение
В настоящее время подтверждение терапевтиче-

ской эквивалентности препаратов в течение первых 

суток после развития ОКС становится менее акту-

альным, поскольку, согласно клиническим рекомен-

дациям, применение более современных блокаторов 

рецепторов P2Y
12

 тикагрелора и прасугрела в ранние 

сроки после развития ОКС предпочтительнее из-за 

возможности более быстрого и стабильного пода-

вления активации тромбоцитов. Что касается дли-

тельной терапии, в ближайшие годы использование 

клопидогрела в составе двухкомпонентной антиа-

грегантной терапии останется «золотым стандар-

том». В связи с этим сохранится потребность в ис-

пользовании генериков клопидогрела с доказанной 

эффективностью.
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Уважаемые коллеги!

Всего год назад во Всероссийском научном обществе кардиоло-
гов (ВНОК) была создана Рабочая группа молодых кардиологов. 
Наша Рабочая группа уже стала платформой, объединяющей 
научные и образовательные усилия молодых специалистов 
кардиологов и терапевтов, а также способом интеграции в со-
общество молодых кардиологов Европы. 

Одно из мероприятий Рабочей группы молодых кардиологов 
ВНОК – конкурс клинических случаев с 2 уровнями поощрения 
победителей. 

Для 10 победителей конкурса предусмотрены публикация кли-
нического случая в журнале «Клиницист» и оплата всех расходов, связанных с посещением  На-
ционального конгресса кардиологов, который состоится 11–13 октября 2011 г. Три наиболее 
интересных случая будут доложены на специальной научно-практической сессии молодых кар-
диологов, которая пройдет 11 октября 2011 г., в формате обсуждения с экспертами.  

Конкурс научных работ молодых ученых проводится в рамках конгресса уже много лет и заре-
комендовал себя как стартовая площадка, способствующая развитию научной карьеры. Однако 
ранее у молодых специалистов, занимающихся кардиологией, не было возможности предста-
вить свой клинический опыт для обсуждения с коллегами и ведущими экспертами в рамках 
отдельного заседания.

Далее в номерах журнала вы найдете 8 клинических случаев, отобранных для публикации не-
зависимыми экспертами. Эти случаи охватывают различные области кардиологии, в них есть 
и клинический поиск, и нестандартность мышления молодых специалистов, и интрига. Наде-
емся, что ознакомление с представленными клиническими случаями будет полезным для вас.

Благодарим компанию КРКА за поддержку в проведении конкурса.

Надеемся, что этот конкурс станет доброй традицией Рабочей группы молодых кардиологов 
ВНОК и Национального конгресса кардиологов.

Мы также благодарны журналу «Клиницист» за публикацию клинических случаев молодых спе-
циалистов и постоянную информационную поддержку нашей Рабочей группы

Председатель Рабочей группы молодых кардиологов ВНОК 
А.В. Концевая 
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