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УДК:616.12-005.4:615.2/3.22-085

КОМПЛАЕНТНОСТЬ ДЛИТЕЛЬНОГО ПРИМЕНЕНИЯ АЦЕТИЛСАЛИЦИЛОВОЙ КИСЛОТЫ 
У БОЛЬНЫХ С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

ХОДЖАНОВА Ш.И.

Ташкентская медицинская академия, Узбекистан 

ХУЛОСА

ЮРАК ИШЕМИК КАСАЛЛИГИ МАВЖУД БЕМОРЛАРДА АЦЕТИЛСАЛИЦИЛ КИСЛОТАНИНГ ДАВОМЛИ  
КУЛЛАШДА КОМПЛАЕНТЛИК

Ходжанова Ш.И.

Тошкент т иббиёт  академияси, Узбекистон

Кардиоваскуляр касалликларни даволашда антитромботик терапия режимига паст даражада риоя 
этиш иккиламчи профилактиканинг самарадорлигини пасайиши ва натижада салбий о^ибатларга олиб 
келиши мумкин булган хавфни оширади. Ушбу ма^олада аспиринрезистентлик *олати ва антитромбо­
тик терапияга беморларнинг риоя этмаслиги уртасидаги долзарб муаммолар акс эттирилган. Сунгги 
пайтларда анъанавий ацетилсалицил кислота (АСК) билан терапияга етарлича риоя этмаслик бемор- 
лар орасида атеротромбоз хавфининг ю^ори булаётгани *а^ида куплаб далиллар келтирилмо^да. 
Беморларнинг антиагрегант терапия режимига риоя этмаслиги мухим ва баъзида кам ба^оланадиган 
омилдир. Беморларда антитромботик терапияга комплаентликни ошириш учун шифокор билан бе- 
мор уртасидаги ^амкорликни яхшилаш, беморларни тавсияларга риоя ^илиш зарурлигини хабардор 
^илиш ва ишонтириш; ацетилсалицил кислотанинг ичакда эрувчи шаклларини тавсия этиш ма^садга 
мувофи^дир.

Калит  сузлар: ацетилсалицил кислота, комплаентлик, аспиринрезистентлик *олати.

SUMMARY

COMPLIANCE OF LONG-TERM APPLICATION OF ACETYLSALICYLIC ACID IN PATIENTS WITH 
ISCHEMIC HEART DISEASE 

Khodjanova Sh.I.
Tashkent medical academy, Uzbekistan

Low adherence to the treatment of cardiovascular diseases is accompanied by a decrease in the effectiveness 
of secondary prevention and an increased risk of adverse outcomes. This article summarizes the current 
problems of aspirin resistance and patient adherence to antithrombotic therapy. Recently, more and more 
evidence appears that people who demonstrate a poor response to conventional acetylsalicylic acid 
(ASA) have an increased risk of atherothrombosis. And such patients appear to have a poorer prognosis 
than patients with a clear, ASA-dependent inhibition of platelet function. An important and sometimes 
underestimated factor is the failure to adhere to the antiaggregant therapy regimen by the patient. Improving 
the compliance of patients with ASA is possible through improved cooperation between the doctor and the 
patient, informing and persuading patients of the need for adherence to recommendations; important is the 
appointment of enteric-insoluble forms of ASA, which improve the tolerability of the drug.
Key words: acetylsalicylic acid, compliance, aspirin resistance.

РЕЗЮМЕ

КОМПЛАЕНТНОСТЬ ДЛИТЕЛЬНОГО ПРИМЕНЕНИЯ АЦЕТИЛСАЛИЦИЛОВОЙ КИСЛОТЫ У БОЛЬНЫХ 
С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА 

Ходжанова Ш.И.
Ташкентская медицинская академия, Узбекистан

Низкая приверженность к лечению сердечно-сосудистых заболеваний сопровождается снижением 
эффективности вторичной профилактики и увеличением риска неблагоприятных исходов. В этой 
статье обобщаются текущие проблемы аспиринорезистентности и приверженности пациентов к анти- 
тромботической терапии. В последнее время все больше появляется доказательств тому, что лица, 
демонстрирующие плохой ответ на обычную ацетилсалициловую кислоту (АСК), имеют повышенный 
риск атеротромбоза. И такие больные, по всей видимости, имеют более плохой прогноз, чем паци­
енты с ясным, АСК-зависимым ингибированием функции тромбоцитов. Важным и иногда недооцени­
ваемым фактором является несоблюдение режима антиагрегантной терапии пациентом. Улучшить 
комплаентность пациентов приему АСК возможно за счет улучшения сотрудничества между врачом 
и пациентом, информирования и убеждения пациентов в необходимости соблюдения рекомендаций; 
важное значение имеет назначение кишечнорастворимых форм АСК, улучшающих переносимость 
препарата.

Ключевые слова: ацет илсалициловая кислота, комплаент ност ь аспиринорезист ент ност ь.
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Несмотря на достижения медицинской на­
уки и профилактики, сердечно-сосудистые 

заболевания (ССЗ) являются основной причиной 
заболеваемости и смертности в экономически 
развитых странах. Наиболее распространенным 
в настоящее время сердечно-сосудистым забо­
леванием является ишемическая болезнь сердца 
(ИБС), ежегодно уносящая более 7 млн жизней, а 
также приводящая к временной и стойкой утрате 
трудоспособности населения в мире. По данным 
Rosamond W. et al., от сердечно-сосудистого за­
болевания погибает 1 человек каждые 37 сек; 
острый коронарный синдром (ОКС) возникает каж­
дые 26 сек; инсульт -  каждые 40 сек. [1].

В Узбекистане в последние два десятилетия 
отмечается рост заболеваемости и смертности 
от сердечно-сосудистой патологии, и структура 
смертности не отличается от мировой: в 2005 г. -  
79120 человек (56 %), в 2006 г. -  80843 (57,9 %), в 
2007 г. -  80320 (58,4 %), в 2008 г. -  82036 (59,1 %), в 
2009 г. -  79239 человек (59,3 %); а основными при­
чинами, обуславливающими смертность от сер­
дечно-сосудистых заболеваний, являются ИБС, 
артериальная гипертензия (АГ) и цереброваску­
лярные заболевания (ЦВЗ) [2].

Важную роль в патогенезе развития и прогрес­
сирования ИБС играет повышенная агрегационная 
активность тромбоцитов, которая связана с гипер- 
тромбоцитозом, усилением агрегационной функ­
ции тромбоцитов, уровнем фактора Виллебранда. 
Причиной формирования тромбов в артериях в 
подавляющем большинстве случаев является об­
разование тромботических масс на атеросклероти­
ческих бляшках. Важная роль в этом процессе от­
водится тромбоцитам. Они первыми реагируют на 
разрыв атеросклеротической бляшки.

Адгезия тромбоцитов -  первая стадия обра­
зования артериального тромба. Вследствие по­
вреждения эндотелия сосуда микрофибриллы 
коллагена из более глубоких слоев стенки сосуда 
оказываются доступными для контакта с тром­
боцитами, что способствует адгезии последних. 
Агрегация тромбоцитов -  вторая стадия в меха­
низме артериального тромбоза, в которой важ­
ное значение приобретают: тканевой фактор и 
превращение фактора VII свертывания крови в 
активный фактор VIIe; выделяемый тромбоцитами 
под влиянием фактора VIII простаноид тромбоксан 
А2; превращение в крови фактора XII (фактора 
Хагемана) в активный проагрегационный фактор 
ХИа. Но и одновременно стимулируют высвобож­
дение эндопероксидаз, потенцирующих синтез в 
сосудистой стенки дезагрегационного фактора, 
а именно простациклина I2, который обладает 
также и вазодилатирующими свойствами. Нару­
шение баланса между указанными двумя факто­
рами простагландиновой системы в сторону 
преобладающей активности проагрегационной 
способности крови рассматривается как важный 
фактор риска развития тромбоза и атероскле­
роза [3].

Распространенность ишемической болезни 
сердца (ИБС), ее роль как причины утраты тру­
доспособности, снижения качества жизни значи­
тельной части населения определили постоянное 
совершенствование методов лечения различных 
форм этой патологии. Учитывая наличие взаимо­
связей между активацией системы гемостаза 
и основными факторами риска, а также ее ве­
дущую роль в развитии и прогрессировании 
атеросклероза и его осложнений, представляется 
патогенетически оправданным назначение антит- 
ромботических препаратов не только для лечения, 
но и в целях профилактики сердечно-сосудистых 
заболеваний. Их применение приводит к снижению 
риска развития заболеваний, связанных с тром- 
бообразованием, или к улучшению прогноза у 
больных с уже развившимся тромбозом.

В настоящее время одним из самых назна­
чаемых препаратов пероральной антиагрегант- 
ной терапии при ССЗ, «золотым стандартом» 
является ацетилсалициловая кислота (АСК), 
имеющая наибольшую доказательную базу сре­
ди всех антиагрегантных препаратов. Ацетил­
салициловая кислота в малых дозах относится к 
группе препаратов, действующих на метаболизм 
арахидоновой кислоты путем ингибирования 
циклооксигеназы-1 (ЦОГ1), что приводит к подав­
лению образования тромбоксана А2 тромбоцитами 
и снижает их агрегацию. Ацетилсалициловая 
кислота -  одно из наиболее широко при меняемых 
лекарственных средств в мире, производство 
АСК относительно простое и недорогое, этот 
препарат легко дозируется, побочные эффекты 
в результате длительного клинического приме­
нения хорошо известны и предсказуемы. По 
своим характеристикам АСК соответствует основ­
ным требованиям, предъявляемым к антитром- 
боцитарным препаратам, используемым для 
лечения и предотвращения острых проявлений 
атеротромбоза, отдаленных ишемических послед­
ствий атеросклероза и связанных с ними смер­
тельных исходов.

Объединенный анализ результатов 65 иссле­
дований, включивший 59395 пациентов с 
высоким риском развития сосудистых осложне­
ний, показал, что прием АСК на 23 % снижает 
суммарный риск развития инфаркта миокарда, 
инсульта и сосудистой смерти [4]. В соответствии 
с национальными клиническими рекомендациями 
все пациенты с верифицированной ИБС, а имен­
но перенесшие инфаркт миокарда (ИМ) и/или 
коронарные вмешательства (КВ -  баллонная ан­
гиопластика, стентирование, аортокоронарное или 
маммарокоронарное шунтирование), нуждаются 
в пожизненном применении антиагрегантов -  
ацетилсалициловой кислоты (АСК) и/или клопи- 
догреля [5]. Так, группой экспертов Европейского 
общества кардиологов в 2004 г. было указано, 
что основу антитромбоцитарной терапии при 
всех известных показаниях к подобному лече­
нию с высоким уровнем доказательности по
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прежнему составляет АСК. В соответствии с 
рекомендациями международных организаций, 
наиболее сбалансированной по соотношению 
эффективности и безопасности для длитель­
ного ежедневного приема является доза ацетил­
салициловой кислоты 75-150 мг/сут.

Несмотря на широкое использование для 
профилактики сердечно-сосудистых осложнений 
у больных ишемической болезнью сердца пре­
паратов ацетилсалициловой кислоты, у некоторой 
части пациентов, получающих регулярную 
антитромботическую терапию, все же возникают 
ишемические события, что рассматривается как 
проявления устойчивости, т. е. резистентности, 
к АСК. По данным Пучиньян и соавт., распрост­
раненность резистентности к АСК не зависит 
от формы ИБС и составляет около 10 %о. В 
группе пациентов со стабильной стенокардией 
частота выявляемой резистентности составляет
11,3 %, среди пациентов с острым коронарным 
синдромом -  9,95 % [6]. В последнее время

Резистентность к аспирину является много­
факторным явлением, так как чувствительность к 
аспирину может изменяться под действием раз­
ных механизмов. Основными факторами являют­
ся несоблюдение пациентами режима антиагре­
гантной терапии, их клинико-демографические 
характеристики (возраст, ОКС, сахарный диабет, 
почечная недостаточность и др.), генетический 
полиморфизм тромбоцитарных гликопротеинов, 
метаболических ферментов, например таких, как 
цитохром Р450. В литературе встречается различ­
ная распространенность резистентности к аспи­
рину -  от 5,5 % до 43 %. Некоторые заболевания, 
такие как ОКС, сахарный диабет и инсулинорези- 
стентность, повышенный индекс массы тела, сер­
дечная, почечная и печеночная недостаточность, 
также приводят к нечувствительности тромбо­

все больше появляется доказательств тому, 
что лица, демонстрирующие плохой ответ на 
обычные антитромбоцитарные вещества, имеют 
повышенный риск атеротромбоза. И такие 
больные, по всей видимости, имеют более 
плохой прогноз, чем пациенты с ясным, АСК- 
зависимым ингибированием функции тромбо­
цитов.

Серьезной проблемой остается относительно 
высокая частота развития повторных ишеми­
ческих событий после ОКС. Так, в исследовании 
PLATO частота развития смерти от всех причин, 
ИМ и тромбоза стента в течение года после ОКС 
составила 5,9 %, 6,9 % и 1,6 %, соответственно. 
В числе факторов, определяющих прогноз, 
называют недостаточную эффективность анти- 
агрегантов. Однако причины плохого ответа мно­
гообразны и не очень хорошо понятны. Известны 
многие факторы, которые ответственны за воз­
никновение резистентности к АСК (табл. 1) [7].

Таблица 1

цитов к АСК. Прямое сравнение пациентов с ИМ 
с подъемом сегмента ST и лиц без ишемической 
болезни сердца показало более высокую распро­
страненность резистентности к аспирину среди 
первых. Возможно, это связано с тем, что при со­
судистых заболеваниях в результате эндотели­
альной дисфункции нарушается синтез проста- 
циклина. Кроме того, при нестабильной стенокар­
дии образуется Тх, нечувствительный к АСК, что, 
вероятно, связано с формированием его в других 
клетках, кроме тромбоцитов [8].

По данным Политидис и соавт., статистически 
значимыми клиническими предикторами развития 
аспиринорезистентности (ААР) являются одыш­
ка при физической нагрузке-риск повышен в 4,5 
раза, головная боль на фоне повышенного арте­
риального давления -  2,32, боли в области серд­

Причины резистентности к аспирину [7]

Факторы резистентности Причины
Клеточные • недостаточное ингибирование ЦОГ-1

• гиперэкспрессия ЦОГ-2 мРНК
• эритроцитарная активация тромбоцитов
• повышение норадреналина
• генерация 8-изо-PCF2а

Генетические Полиморфизм: ЦОГ-1, гликопротеидов
IIIa, рецептор коллагена, рецепторы фактора Виллебранда

Фармакокинетические • недостаточная адсорбция
• недостаточная метаболизации
• лекарственные взаимодействия (НПВП)

Клинические • плохая комплаентность
• острый коронарный синдром
• сахарный диабет
• инсулинорезистентность
• повышенный индекс массы тела
• сердечная недостаточность
• пожилой возраст
• почечная недостаточность
• печеночная недостаточность
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ца за грудиной -  2,25, общая слабость -  1,66 и по­
вышенная утомляемость -  1,6 раза. Взаимосвязь 
развития ААР по результатам многофакторного 
анализа наиболее выражена с наличием боли в 
области сердца за грудиной [9].

В связи с этим, встает вопрос об использова­
нии методов оценки эффективности проводимой 
антитромбоцитарной терапии на протяжении по­
следующих месяцев и лет.

Эффективность и безопасность проводимой 
антиагрегантной терапии в ранние и отдаленные 
сроки после сосудистого события могут оцени­
ваться как клинический анализ и как лаборатор­
ные методы, к которым относится изучение спон­
танной агрегации тромбоцитов.

Спонтанная агрегация представляет собой 
процесс образования микроагрегатов, инициируе­
мый при перемешивании суспензии тромбоцитов 
без добавления экзогенных индукторов. Извест­
но, что спонтанная агрегация иногда выявляется у 
здоровых лиц, повышена у больных сердечно-со­
судистыми заболеваниями и, по данным отдель­
ных исследований, может быть фактором риска 
развития тромботических событий.

Большинство методов исследования спонтан­
ной агрегации тромбоцитов можно разделить по 
принципу их выполнения на две основные груп­
пы:

1) оптические (измерение оптической плотно­
сти суспензии тромбоцитов);

2) визуальные (непосредственная морфологи­
ческая оценка агрегированных тромбоцитов или 
изменение их количества).

По данным Усачева Е.В. и соавт. [10], показа­
тели спонтанной агрегации тромбоцитов у 58,4 % 
пациентов с ИБС, несмотря на проводимую анти- 
тромбоцитарную терапию, выше референтных зна­
чений. Поскольку среди пациентов с коронарным 
атеросклерозом, получающих АСК, 76,2 % пациен­
тов имеют признаки гиперагрегации при спонтан­
ной агрегации тромбоцитов. Гиперагрегация тром­
боцитов при спонтанной агрегации у пациентов с 
коронарным атеросклерозом, получающих АСК, 
может лежать в основе развития повторных сосу­
дистых событий, что требует дальнейшего изуче­
ния данного вопроса с сопоставлением получен­
ных результатов с клиническими данными и пока­
зателями индуцированной агрегации тромбоцитов.

При мета-анализе результатов 6 исследова­
ний, включивших 3059 больных [11], установле­
но, что остаточная агрегационная активность 
тромбоцитов, определявшаяся с помощью мето­
да VerifyNow P2Y12 > 230 ед, ассоциировалась с 
более высокой частотой возникновения комби­
нированной конечной точки [отношение рисков 
(ОР) 2,10; 95 % доверительный интервал (ДИ)
1,62-2,73; p < 0,0001)], включая и отдельно взя­
тые случаи смерти (ОР 1,66; 95 % ДИ 1,04-2,68; 
р = 0,04), инфаркта миокарда (ОР: 2,04; 95 % 
ДИ 1,51-2,76; p < 0,001) и тромбоза стента (ОР 
3,11; 95 % ДИ 1,50-6,46; p = 0,001). Используя

комбинированный ROC (combined receiver op­
erator curve) анализ, были определены отрезные 
точки (>46 % агрегации на 5 мкмоль АДФ и >59 % 
для 20 мкмоль АДФ), которые ассоциировались 
с высоким риском ишемических событий (58 % 
и 54 %, соответственно, в зависимости от дозы 
АДФ). Многофакторный Cox-регрессионный ана­
лиз [12] подтвердил наличие достоверной связи 
между ишемическими событиями и указанными 
показателями агрегации тромбоцитов (р < 0,001).

Вместе с тем предсказательная роль вели­
чины остаточной реактивности на терапии в 
отношении ближайшего и отдаленного прогноза, 
как демонстрируют результаты некоторых иссле­
дований, неодинакова. В частности, в иссле­
довании D. Sibbling с соавт. [13] и T. Geisler с 
соавт. [14], в которых агрегация тромбоцитов 
оценивалась с помощью не одинаковых методов 
(оценка активных метаболитов клопидогрела или 
определение активности тромбоцитов с помощью 
световой агрегометрии), было показано наличие 
связи высокой реактивности тромбоцитов с 
развитием тромбоза стента в сроки до 30 дней, 
а в более отдаленное время ассоциация была 
очень слабой или отсутствовала. Однако в 
исследовании N.J. Breet с соавт. [15] полученные 
данные продемонстрировали (вне зависимости от 
сроков после имплантации стентов) достоверное 
влияние остаточной реактивности тромбоцитов 
на риск последующего возникновения нарушения 
коронарного кровообращения.

По данным Cox D. et al., [16], которые сравни­
вали эффект действия различных видов АСК (3 
препарата имели кишечно-растворимую оболочку и 
один представлял собой комбинацию растворимого 
аспирина с дипиридамолом) с растворимым аспи­
рином у здоровых добровольцев, самый высо­
кий уровень ингибирования ТхВ2 обнаружен на 
фоне приема растворимого аспирина в дозе 
75 мг. Остальные изучаемые препараты АСК 
уступали по своей эффективности растворимому 
аспирину (р < 0,001). Также данное исследование 
показало, что у лиц с массой тела более 80 кг 
вероятность неэффективного лечения составляла 
20 %. У некоторых авторов при оценке агрегации 
тромбоцитов у одних и тех же больных на терапии 
аспирином или клопидогрелом остаточная реактив­
ность тромбоцитов колебалась от 31,5 % до 83,3 % 
и от 10,8 % до 82,3 %, соответственно [17]. Но, 
как следует из рекомендаций [18], агрегационная 
способность тромбоцитов на терапии, превышает 
46 % при приеме АСК.

Примерно до 30 % нечувствительности к АСК 
связано с генетической наследственностью. Генети­
ческий полиморфизм играет определенную роль 
в формировании феномена нечувствительности 
к аспирину. Есть небольшие исследования, обна­
ружившие связь мутантного аллеля 842, гене­
тического варианта 842G, полиморфизма G765C, 
расположенного в промоторной области ЦОГ-2 и 
ответом тромбоцитов на аспирин [19].
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Важным и иногда недооцениваемым фактором 
является несоблюдение режима антиагрегантной 
терапии пациентом.

У значительной части пациентов отмечается 
недостаточно высокая комплаентность к длитель­
ному профилактическому приему АСК (44-71 %), что 
сопровождается снижением антитромбоцитарного 
эффекта препарата и повышением в 2-3 раза 
риска осложнений, включая инфаркт миокарда 
(ИМ), ишемический инсульт (ИИ) и др. Улучшить 
комплаентность пациентов к приему АСК 
возможно за счет улучшения сотрудничества 
межу врачом и пациентом, информирования и 
убеждения пациентов в необходимости соблю­
дения рекомендаций; важное значение имеет 
назначение кишечнорастворимых форм АСК, 
улучшающих переносимость препарата. Перспек­
тивными являются подходы, основанные на 
использовании современных упаковок (кален­
дарные блистеры) и информационных технологий 
(телефонные коммуникации, MGMM) [20].

При вторичной профилактике ССЗ после 
перенесенного ИМ факторами риска снижения 
комплаентности пациентов были: молодой воз­
раст, наличие депрессии, необходимость прини­
мать несколько препаратов сразу. Вместе с 
тем было установлено, что приверженность к 
лечению повышалась у тех больных, у которых 
медицинская страховка покрывала больше рас­
ходов на лечение, а также у пациентов, имевших 
хорошую социальную поддержку [21].

По результатам исследования ФОРПОСТ, 
выявлена низкая приверженность к лечению при 
длительном приеме ацетилсалициловой кис­
лоты у пациентов, перенесших острый коро­
нарный синдром: 74,9 % пациентов сообщали, что 
приостанавливали или полностью прекращали 
прием препарата и лишь 16,2 % были полностью 
приверженными к длительной терапии препаратами 
АСК. Пациенты достоверно чаще прекращали 
прием обычной и буферизованной форм АСК по 
сравнению с кишечнорастворимыми формами 
препарата. Наиболее распространенными причи­
нами низкой приверженности пациентов к лечению 
при приеме АСК были опасение или развитие 
нежелательных лекарственных реакций -  47,1 %, 
а также пропуск приема препарата по причине 
забывчивости -  25,4 %. Одни из наиболее низких 
показателей комплаентности отмечались к приему 
«обычной» таблетки АСК (по данным оценки с 
помощью 10-балльной визуальной аналоговой 
шкалы средняя оценка 6,9 ± 1,4 балла), а высокая 
приверженность наблюдалась к приему кишечно­
растворимых форм АСК (средняя оценка 8,3 ± 1,4 
балла) [22].

Несмотря на длительную историю применения 
и широкое использование кишечнорастворимого 
аспирина в клинической практике, вопрос о вли­
янии кишечнорастворимого покрытия на раство­
римость, абсорбцию и антитромбоцитарные эф­
фекты препарата остается предметом дискуссии 
и активных исследований. В обзоре P.F. Haastrup

et al. (2015) после отбора было проанализирова­
но 7 исследований влияния кишечного покрытия 
на фармакокинетику и антитромбоцитарные эф­
фекты аспирина в низких дозах [23]. По мнению 
авторов обзора, кишечнорастворимое покрытие 
в некоторой степени может влиять на фармако­
кинетику аспирина, снижая его биодоступность 
вследствие более медленного высвобождения, 
абсорбции в меньших концентрациях и в тече­
ние более длительного периода времени. Для 
достижения достаточного антитромбоцитарного 
эффекта, сопоставимого с таковым при приеме 
обычного аспирина, кишечнорастворимый аспи­
рин, вероятно, необходимо назначать в несколько 
больших дозах и принимать дольше. Согласно ре­
зультатам проведенного анализа, антитромбоци- 
тарный эффект кишечнорастворимого аспирина, 
эквивалентный таковому для обычного аспирина, 
развивается после как минимум недели лечения и 
приема в дозах, превышающих 75 мг, а именно -  
81 мг и 100 мг.

По данным регистра кардиоваскулярных забо­
леваний (РЕКВАЗА), доля пациентов, привержен­
ных к приему антиагрегантов, составила 70,0 %. 
По результатам опроса по опроснику Мориски- 
Грина, только 19,0 % пациентов являются высоко 
приверженными к лечению [24].

Иногда проблемы приверженности к терапии 
связаны с недостаточным назначением аспирина 
самими врачами. Украинское многоцентровое ис­
следование ПОЗИТИВ продемонстрировало, что 
антитромбоцитарные препараты не принимали 
25,45 % амбулаторных больных, ранее перенес­
ших инфаркт миокарда. Часто не назначение пре­
парата связано с опасением развития побочных 
эффектов, либо возникающие реакции со стороны 
ЖКТ приводят к отмене препарата.

Существует следующие пути улучшения при­
верженности пациентов к антитромботической те­
рапии:

-  проведение бесед о необходимости соблю­
дения режима применения препарата, о по­
следствиях прекращения терапии и возмож­
ных побочных явлениях;

-  повышенное внимание к пациентам, у кото­
рых возможен риск прерывания лечения;

-  постоянный контроль наличия/отсутствия не­
значительных побочных явлений;

-  в случае необходимости -  исследование 
функции тромбоцитов;

-  оценка целесообразности снижения дозы 
аспирина вместо отказа от него;

-  рекомендации по прекращению терапии де- 
загрегантами в случае малотравматичных 
хирургических манипуляций, стоматологиче­
ских процедур;

-  междисциплинарный контакт со специалиста­
ми, участвующими в лечении конкретного па­
циента.

Ведь только в условиях постоянного двусто­
роннего сотрудничества можно добиться макси­
мального эффекта от продолжительной терапии.
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ВЫВОД циента к лечению , что обуславливает необходи­
мо мость ее изучения в реальной клинической прак- Таким образом , эф ф ективность л е кар ств ен ­

ной терапии определяется  приверженностью  па- ти к е .
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