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Список сокращений и условных обозначений

♠ — торговое название лекарственного средства
℘  — лекарственное средство не зарегистрировано в Российской 
Федерации
АВК — антагонисты витамина К
АГ — артериальная гипертензия
АД — артериальное давление
АДФ — аденозиндифосфат
АКШ — аортокоронарное шунтирование
АПФ — ангиотензин-превращающий фермент
АРА — антагонисты рецепторов к ангиотензину
АСК — ацетилсалициловая кислота
АТФ — аденозинтрифосфат
АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое время
БАБ — β-адреноблокаторы
БКРиИТ — блоки кардиореанимации и интенсивной терапии
БЛНПГ — блокада левой ножки пучка Гиса
БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина
БТШ — белки теплового шока
ВАБК— внутриаортальная баллонная контрпульсация
ВГН — верхняя граница нормы
ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения
ВСС — внезапная сердечная смерть
вч-Т — высокочувствительный тропонин
ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка
ДАТТ — двойная антитромбоцитарная терапия
ДМЖП — дефект межжелудочковой перегородки
ЖТ — желудочковая тахикардия 
ЗНВ — задняя нисходящая ветвь
иАПФ — ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента
ИБС — ишемическая болезнь сердца
ИВЛ — искусственная вентиляция легких
ИКД — имплантируемые кардиовертеры-дефибрилляторы
ИМ — инфаркт миокарда
ИМбпST — инфаркт миокарда без подъема сегмента ST
ИМпST — инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST
ИСА — инфаркт-связанная артерия
КАГ — коронарная ангиография
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КИН — контраст-индуцированная нефропатия
КФК — креатинфосфокиназа
КШ — коронарное шунтирование
ЛА — легочная артерия
ЛДГ — лактатдегидрогеназа
ЛЖ — левый желудочек
ЛКА — левая коронарная артерия
ЛПНП — липопротеины низкой плотности
ЛНПГ — левая ножка пучка Гиса
ЛП — левое предсердие
ЛПУ — лечебно-профилактическое учреждение
ЛФК — лечебная физическая культура
МЕ — метаболические единицы
МЖП — межжелудочковая перегородка
МК — митральный клапан
ММП — матриксные металлопротеиназы
МНО — международное нормализованное отношение
МРТ — магнитно-резонансная томография
ОА — огибающая артерия
ОВ ЛКА — огибающая ветвь левой коронарной артерии
ОИМ — острый инфаркт миокарда
ОКС — острый коронарный синдром
ОКСбпST — острый коронарный синдром без подъема сегмента ST
ОКСпST — острый коронарный синдром с подъемом сегмента ST
ОСН — острая сердечная недостаточность
ПБЛНПГ — полная блокада левой ножки пучка Гиса
ПБПНПГ — полная блокада правой ножки пучка Гиса
ПД — почечная дисфункция
ПЖ — правый желудочек
ПКА — правая коронарная артерия
ПМЖВ — передняя межжелудочковая ветвь
ПМК — первичный медицинский контакт
ПНА — передняя нисходящая артерия
ПНГ— правая ножка пучка Гиса
ПОАК — прямые оральные антикоагулянты
пЧКВ — первичное чрескожное коронарное вмешательство
РКИ — рандомизированные клинические исследования
СД — сахарный диабет
СКФ — скорость клубочковой фильтрации
СМП — скорая медицинская помощь
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ТЛТ — тромболитическая терапия
ТхА2 — тромбоксан А2
ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии
ФВ — фракция выброса
ФВЛЖ — фракция выброса левого желудочка
ФЖ — фибрилляция желудочков
ФП — фибрилляция предсердий
ФР — фактор риска
ФРС — физическая работоспособность
ФТ — физические тренировки
ХБП — хроническая болезнь почек
ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких
ХС — холестерин
ХСН — хроническая сердечная недостаточность
ЦКР — центр кардиореабилитации
ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство
ЧСС — частота сердечных сокращений
ЭКГ — электрокардиография
ЭКМО — экстракорпоральная мембранная оксигенация
ЭОС — электрическая ось сердца
ЭФИ — электрофизиологическое исследование
ЭхоКГ — эхокардиография
ACC — американское общество кардиологов
ACCF (от англ. American College of Cardiology Foundation)  — Амери-
канский колледж кардиологов
AHA (от англ. American Heart Association) — Американская ассоциация 
сердца
CRUSADE — шкала для оценки риска кровотечения
ESC (от англ. European Society of Cardiology) — Европейское общество 
кардиологов
GRACE (от англ. Global Registry of Acute Coronary Events) — шкала для 
оценки риска у больных с острым коронарным синдромом
TIMI  — шкала для оценки риска у больных с острым коронарным 
синдромом
WHF (от англ. World Heart Federation) — Всемирная федерация сердца



От авторов

Глубокоуважаемые коллеги!
Коронарная болезнь сердца остается одной из ведущих при-

чин заболеваемости и смертности. Ее ближайшие и отдаленные 
последствия особенно неблагоприятны у больных с остро возникшей 
клинической картиной ишемии миокарда. В подобных случаях говорят 
о наличии острого коронарного синдрома. Ведение больных с острым 
коронарным синдромом сопряжено со значительными трудностями, 
поскольку в кратчайшие сроки необходимо обеспечить надлежащую 
диагностику, дифференциальную диагностику, охарактеризовать риск 
неблагоприятного течения заболевания и выбрать индивидуальный 
подход к лечению. Успешное решение этих задач требует не только 
достаточно глубоких знаний от врачей и других медицинских работников, 
но  и  значительных организационных усилий. Задача осложняется еще 
и тем, что наряду с подходами, необходимость которых хорошо установлена 
и представляется бесспорной, существует довольно много неясностей. 
В  итоге рекомендации, подготовленные разными группами экспертов, 
по ряду позиций не совпадают, а отдельные клинические случаи могут 
оказаться далеко за рамками накопленной доказательной базы.

В этой монографии представлены данные об эпидемиологии, 
патофизиологии, диагностике и лечении острого коронарного синдрома. 
Особое внимание уделено особенностям ведения больных на разных этапах 
оказания медицинской помощи. В основу изложения положены принципы 
доказательной медицины, а также позиции наиболее авторитетных 
клинических рекомендаций. Издание ориентировано на практикующих 
врачей и содержит описание современных диагностических и лечебных 
подходов без детального анализа фактов, на которых они основаны. 
Надеемся, что в итоге врачи получат полезную компактно изложенную 
информацию, важную для принятия решений.  Мы будем рады, если 
у  читателя возникнет потребность детальнее разобраться в тех или иных 
аспектах обсуждаемых проблем, а также вступить по некоторым позициям 
в дискуссию. Кроме того, следует учитывать, что активное изучение острого 
коронарного синдрома продолжается, и к моменту выхода издания в свет 
некоторые подходы могут оказаться уточненными и даже пересмотренными.

Мы выражаем глубокую благодарность авторскому коллективу за 
совместные усилия, сделавшие возможным издание этой монографии.

И.С. Явелов
С.М. Хохлунов
Д.В. Дупляков



Глава 1

Глоссарий. Острые 
коронарные синдромы. 
Терминология

Явелов И.С.

Острый коронарный синдром (ОКС)  — любая группа 
клинических признаков или симптомов, позволяющих 
заподозрить острый инфаркт миокарда (ОИМ) или неста-
бильную стенокардию.

ОИМ — признаки некроза кардиомиоцитов в клинических 
условиях, предполагающих наличие острой ишемии миокарда.

Острый некроз кардиомиоцитов  — повышение и/или 
снижение содержания в крови биомаркеров некроза ми-
окарда (предпочтительно сердечного тропонина), которое 
как минимум однократно превышает 99-й перцентиль зна-
чений у здоровых лиц.

Нестабильная стенокардия — недавно возникшая ишемия 
миокарда в покое или при незначительной физической на-
грузке, тяжесть и продолжительность которой недостаточны 
для развития некроза кардиомиоцитов (выброса в  кровоток 
биомаркеров некроза миокарда в количестве, достаточном 
для диагностики ОИМ). Включает больных с затяжным (бо-
лее 20  мин) ангинозным приступом в  покое, впервые воз-
никшей, прогрессирующей и постинфарктной стенокардией.
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Впервые возникшая стенокардия (стенокардия de novo)  — появле-
ние стенокардии в ближайшие 28–30 сут, тяжесть которой соответству-
ет II или III функциональному классу по классификации Канадского 
сердечно-сосудистого общества.

Прогрессирующая стенокардия (стенокардия crescendo) — недавнее 
утяжеление ранее стабильной стенокардии с появлением характери-
стик, присущих по крайней мере III функциональному классу по клас-
сификации Канадского сердечно-сосудистого общества.

Постинфарктная стенокардия — стенокардия, возникшая в первые 
2 нед после инфаркта миокарда (ИМ).

ИМ со стойкими подъемами сегмента ST — инфаркт миокарда, при 
котором в ранние сроки заболевания фиксируются стойкие (длитель-
ностью более 20 мин) подъемы сегмента ST как минимум в двух смеж-
ных отведениях электрокардиографии (ЭКГ).

ИМ без стойких подъемов сегмента  ST  — инфаркт миокарда, при 
котором в ранние сроки заболевания отсутствуют стойкие (длительно-
стью более 20 мин) подъемы сегмента ST на ЭКГ.

ИМ с зубцом Q на ЭКГ — инфаркт миокарда с появлением патоло-
гических зубцов Q как минимум в двух смежных отведениях ЭКГ.

ИМ без зубца Q на ЭКГ — инфаркт миокарда, когда патологические 
зубцы Q на ЭКГ не сформировались.

ОКС со стойкими подъемами сегмента  ST  — недавно возникшие 
клинические признаки или симптомы ишемии миокарда в сочетании 
с  наличием стойких (длительностью более 20  мин) подъемов сегмен-
та  ST как минимум в двух смежных отведениях ЭКГ. Включает ИМ 
со стойкими подъемами сегмента ST и нестабильную стенокардию.

ОКС без стойких подъемов сегмента ST — недавно возникшие кли-
нические признаки или симптомы ишемии миокарда, когда на ЭКГ 
отсутствуют стойкие (длительностью более 20  мин) подъемы сегмен-
та ST. Включает ИМ без стойких подъемов сегмента ST и нестабильную 
стенокардию.

Чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ)  — восстановление 
кровотока в стенозированном участке коронарной артерии с исполь-
зованием чрескожного введения необходимых для этого устройств. 
Включает чрескожную баллонную ангиопластику, коронарное стенти-
рование и другие, менее распространенные методики. Как правило, если 
не указано иное, под ЧКВ подразумевают коронарное стентирование.

Операция коронарного шунтирования (КШ)  — наложение обход-
ного анастомоза, позволяющего улучшить кровоток дистальнее гемо-
динамически значимого стеноза в коронарной артерии. В зависимости 
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от методики включает аортокоронарное, маммарокоронарное и другие 
виды шунтирования.

Голометаллический стент — представляющий собой стальной кар-
кас из биологически инертного материала.

Стент, выделяющий лекарство, — с поверхности которого выдела-
ется антипролиферативное вещество, препятствующее образованию 
неоинтимы и за счет этого способствующее снижению выраженности 
процессов рестенозирования.

Биорастворимый скаффолд — стент, каркас которого через некото-
рое время способен растворяться или абсорбироваться.

Внезапная смерть  — нетравматическая неожиданная смерть, на-
ступившая в первый час после начала симптомов у предположительно 
здорового субъекта (если смерть наступила без свидетелей, предполага-
ется, что умерший был здоров за 24 ч до события).

Внезапная сердечная смерть (ВСС) — внезапная смерть у больного 
с врожденным или приобретенным потенциально смертельным забо-
леванием сердца либо с сердечно-сосудистой патологией, выявленной 
при аутопсии и способной стать потенциальной причиной смерти, или 
с отсутствием явных внесердечных причин летального исхода при ау-
топсии, когда наиболее вероятной причиной смерти является аритмия.

Фракция выброса (ФВ) — общая фракция выброса левого желудоч-
ка (ФВЛЖ), если не указано иное.

Стратегии реперфузионного лечения острого 
коронарного синдрома со стойкими подъемами 

сегмента ST на электрокардиограмме

Первичное чрескожное коронарное вмешательство (пЧКВ) — спо-
соб реперфузионного лечения ОКС со стойкими подъемами сегмен-
та ST на ЭКГ, когда первым мероприятием по восстановлению прохо-
димости коронарной артерии является ЧКВ.

Тромболитическая терапия (ТЛТ) — способ реперфузионного лече-
ния ОКС со стойкими подъемами сегмента ST на ЭКГ, когда осущест-
вляется медикаментозное восстановление проходимости окклюзиро-
ванной коронарной артерии с помощью парентерального введения фи-
бринолитического препарата, обычно в сочетании с антиагрегантами 
и антикоагулянтом.

«Спасительное» («спасающее») ЧКВ  — срочное ЧКВ после не-
успешной ТЛТ.
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«Подготовленное» ЧКВ  — способ реперфузионного лечения ОКС 
со стойкими подъемами сегмента  ST на ЭКГ, при котором вслед 
за  введением полной или половинной дозы фибринолитика, иногда 
в сочетании с блокатором гликопротеинов IIb/IIIa тромбоцитов, безот-
лагательного выполняется ЧКВ. В настоящее время не рекомендуется.

Фармакоинвазивный подход  — способ реперфузионного лечения 
ОКС со стойкими подъемами сегмента  ST на ЭКГ, когда проводится 
ТЛТ и в ближайшие сутки всем больным выполняется диагностическая 
коронарная ангиография (КАГ) с намерением осуществить стентирова-
ние инфаркт-связанного стеноза.

Стратегии раннего лечения острого  
коронарного синдрома без стойких подъемов 

сегмента ST на электрокардиограмме

Немедленная (неотложная) инвазивная стратегия лечения ОКС без 
стойких подъемов сегмента  ST на ЭКГ  — диагностическая КАГ с на-
мерением выполнить реваскуляризацию миокарда в первые 2 ч после 
госпитализации.

Ранняя инвазивная стратегия лечения ОКС без стойких подъемов 
сегмента ST на ЭКГ — диагностическая КАГ с намерением выполнить 
реваскуляризацию миокарда в первые 24 ч после госпитализации.

(Отсроченная) инвазивная стратегия лечения ОКС без стойких 
подъемов сегмента ST на ЭКГ — диагностическая КАГ с намерением 
выполнить реваскуляризацию миокарда в срок от 24 до 72 ч после го-
спитализации.

Избирательная инвазивная стратегия раннего лечения ОКС без 
стойких подъемов сегмента ST на ЭКГ — диагностическая КАГ с наме-
рением выполнить реваскуляризацию миокарда только при появлении/
возобновлении ишемии миокарда (в том числе в ходе неинвазивных 
провокационных проб) или возникновении серьезных осложнений 
[острая сердечная недостаточность (ОСН), злокачественные желудоч-
ковые аритмии].



Глава 2

Эпидемиология острого 
коронарного синдрома

Эрлих А.Д.

Говоря об эпидемиологии острого коронарного синдро-
ма (ОКС), хочется прежде всего понять «закономерности 
возникновения и распространения заболевания» (то есть 
именно то, чем занимается эпидемиология как наука), 
но  также и некоторые другие аспекты. Во-первых, на-
сколько те данные, которые можно видеть в отчетах между-
народных организаций и исследователей, справедливы для 
России. Во-вторых, можно ли вообще в России, состоя-
щей, как известно, из очень разнородных административ-
ных образований, говорить о некой единой эпидемиологии 
ОКС. В-третьих, как можно использовать на практике 
имеющиеся данные.

Кроме того, анализ распространенности ОКС затруд-
няется некоторой разнородностью заболевания: говоря 
о  «распространенности ОКС», одни источники (преиму-
щественно официальная статистика) учитывают сумму 
окончательных диагнозов «ИМ» и «нестабильная стено-
кардия», другие (в основном международные регистры) 
оценивают число случаев ОКС по «входному» диагнозу, 
третьи, анализируя ОКС, имеют в виду только «ИМ».

Каждый из этих способов оценки имеет свои недостатки. 
Так, оценка числа случаев болезни по «окончательному» 



18 Глава 2

диагнозу автоматически выводит из анализа некоторые случаи таких 
жизнеугрожающих осложнений, как инсульт или тяжелые кровоте-
чения, развившиеся в ходе госпитального лечения пациентов с ОКС. 
А это искажает статистику, и в первую очередь показатели летальности.

Считаем, что гораздо правильнее оценивать число случаев ОКС 
по «входному» диагнозу (особенно учитывая тот факт, что сам термин 
«ОКС» используется в основном как рабочий инструмент для выбора 
правильной тактики лечения). Именно такой подход использовался, 
например, в регистре GRACE [1]. При этом анализ данных этого реги-
стра показал, что у 7% включенных пациентов в качестве окончательно-
го диагноза не фигурируют ни «ИМ», ни «нестабильная стенокардия», 
а имеется некий другой «сердечный» или «несердечный» диагноз [2].

Эмпирически кажется, что ситуация в России с учетом числа ОКС 
по «входному» диагнозу может осложняться тем, что зачастую «на-
правительный диагноз», с которым пациент доставляется в стационар, 
именуясь «ОКС», на самом деле им не является [или обратная ситуа-
ция, когда «направительный диагноз» никак не связан с ишемической 
болезнью сердца (ИБС), но у пациента есть типичная клиническая 
картина ОКС]. Таким образом, метод учета ОКС по «направительно-
му диагнозу», который активно используется в некоторых регионах 
России, не в полной мере отражает распространенность заболевания.

Поэтому, говоря о том, как точнее всего оценить частоту развития 
ОКС, надо отметить, что в большей степени реальную картину от-
ражает учет случаев ОКС в стационаре (так как это преимущественно 
«больничный» диагноз) в момент поступления и/или принятия реше-
ния лечащим врачом о наличии у пациента ОКС.

Этот подход, традиционный для крупных международных реги-
стров, таких как GRACE, с успехом применялся и в серии российских 
регистров РЕКОРД. При этом экстраполирование данных регистра 
РЕКОРД-3 (2015) показало, что частота случаев ОКС в России состав-
ляла почти 240 тыс. за год, а частота диагнозов «ИМ» — почти 131 тыс. 
Сравнение этих данных с официальной государственной статистикой 
показывает довольно близкое совпадение — по информации Росстата 
в  2014  г. в России было зарегистрировано 152,5  тыс. случаев ИМ [3]. 
Но  эти данные, помимо госпитальных случаев инфаркта, включают 
в  себя тех пациентов, которые не находились в стационарах по пово-
ду ОКС или ИМ, а также случаи инфаркта, выявленные у больных, не 
лечившихся по поводу ОКС.

Вообще, учитывая высокую распространенность в мире сердечно-
сосудистых заболеваний, и особенно ИБС, можно с высокой долей уве-
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ренности утверждать, что ОКС является довольно частым клиническим 
состоянием, с которым в той или иной мере приходится сталкиваться 
каждому врачу. По данным Всемирной организации здравоохранения 
(ВОЗ), в 2012 г. от ИБС в мире погибли 7,4 млн человек (это 13,2% всех 
смертей в мире). Важно отметить, что за последние годы произошел 
довольно значительный рост этого показателя, ведь в 2000  г. от ИБС 
в мире умерли 6 млн человек [4]. Кроме того, в отчетах ВОЗ говорится 
о том, что смертность от ИБС напрямую связана с экономической раз-
витостью страны: так, если, например, в странах с низким уровнем до-
хода она составляла 39 на 100 тыс. населения, то в странах, где средний 
доход оценивается как средний, смертность от ИБС была в пределах 
95–126 на 100 тыс. населения, а в странах с высоким уровнем доходов 
(к которым пока относится и Россия) — 158 на 100 тыс. населения [5].

В целом же данные Росстата показывают, что число случаев ОИМ 
в России за последние годы хотя и уменьшилось, но незначительно: 
если в 2010 г. было зарегистрировано 133,3 случая инфаркта на 100 тыс. 
населения, то в 2014 г. этот показатель был 129,2 на 100 тыс. Согласно 
этому же источнику, несколько уменьшилось число умерших от ИМ 
в России: с 15,4 в 2010 г. до 14,0 на 100 тыс. населения в 2014 г. (то есть 
с 11,6 до 10,8%).

Очень интересную эпидемиологическую информацию по смертности 
от ОКС предоставил мониторинг Минздрава РФ, проводившийся в ян-
варе–сентябре 2015 г. в регионах, где работала «Сосудистая программа» 
(данные не опубликованы, взяты из доклада Е.В.  Ощепковой и  соавт. 
«Оценка деятельности сосудистых центров по оказанию медицинской 
помощи больным с острым коронарным синдромом» 25.11.2015 на VIII 
Всероссийском форуме «Вопросы неотложной кардиологии»). Согласно 
этим данным, средняя госпитальная летальность у больных с ОКС со-
ставила 6,8%. Госпитальная летальность при ИМ в специализированных 
сосудистых центрах в среднем составила 10,4%, а в так называемых пер-
вичных сосудистых отделениях  — 13,4%. Самое интересное  — неверо-
ятные колебания этого показателя в разных регионах России: от  4,5% 
в Республике Дагестан до 36,5% в Республике Саха (Якутия). Такое раз-
личие трудно объяснить только лишь национальными особенностями 
или различиями в организации лечебного процесса либо лечения во-
обще. Скорее всего, такое различие в показателях летальности во многом 
обусловлено неодинаковыми подходами к сбору данных.

Показатель летальности при ИМ за последние несколько лет сни-
зился. Так, например, во Франции с 1995 по 2010 г. 30-дневная смерт-
ность у пациентов с ИМ снизилась с 12,9 до 3,9% [6]. Схожая тенденция 
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наблюдается и во многих других странах. Так, например, по данным 
Организации экономического сотрудничества и развития (OECD), 
смертность от ИМ с 2000 по 2009 г. в Дании снизилась с 6,3 до 2,3%, 
в Норвегии — с 9,0 до 2,5%, в Швеции — с 6,2 до 2,9%, в Австралии — 
с  6,9 до 3,2%, в Канаде  — с 5,8 до 3,8%, в США  — с 5,9 до 4,3%, 
в Чехии — с 10,5 до 4,3%, в Израиле — с 7,1 до 4,5%, в Финляндии — 
с 8,3 до 4,8%, в Испании — с 9,4 до 5,6%, в Австрии — с 11,1 до 5,7%, 
в Португалии — 10,3 до 6,6% [7].

В целом, показатель смертности при ИМ во многих странах остается 
значительно ниже, чем в России.

Говоря о распространенности ОКС и смертности при ОКС, обя-
зательно надо учитывать, что и само понятие ОКС несет в себе опре-
деленный дуализм. И разделение на ОКС с подъемом (пST), и ОКС 
без подъема ST (бпST) отчасти связаны с различием по степени риска 
и частоте развития неблагоприятных исходов, которые в ранние сроки 
значительно выше при ОКС с подъемом сегмента ST (ОКСпST).

Очень важно для практической деятельности понимать структуру 
ОКС и долю различных типов ОКС в каждом конкретном стационаре. 
В больших масштабах (страна, область, город) соотношение ОКСпST 
и ОКС без подъема сегмента  ST (ОКСбпST) приблизительно одина-
ково — 1 : 2. Это следует как из «классического» регистра GRACE (там 
доля пациентов с ОКСпST составила 34%), так и из результатов россий-
ских регистров ОКС РЕКОРД (доля пациентов с ОКСпST в регистрах 
РЕКОРД и РЕКОРД-2 составила 39%, а в регистре РЕКОРД-3 — 37%). 
При получении в крупных отчетах (официальных или исследова-
тельских) другого соотношения пациентов с разными типами ОКС 
должно свидетельствовать либо о заданном, известном смещении про-
токола включения [как, например, в краткосрочном регистре EHS ACS 
Snapshot registry (2009), куда включались только пациенты с верифи-
цированным ИМ и где доля пациентов с ОКСпST в разных регионах 
Европы варьировала от 48,0 до 64,5%, и в среднем составила 58%], либо 
о том, что предоставленные данные неполны, урезаны или смещены 
случайно либо специально. Так, например, доля пациентов с ОКСпST 
в Федеральном российском регистре составляет примерно половину от 
всех включенных пациентов. Но это не удивительно, ведь в данном ре-
гистре с большей активностью участвуют специализированные стацио-
нары, куда в большем объеме госпитализируются пациенты с ОКСпST. 
Другой пример смещения данных, связанный с особенностью их полу-
чения, можно увидеть на примере г.  Москвы. Проведенный в  ноябре 
2012  г. краткосрочный московский регистр ОКС показал, что доля 



21Эпидемиология острого коронарного синдрома

пациентов с ОКСпST в городе составила 28,3%, а летальность от ин-
фаркта была 8,4% (при ОКСпST — 12,4%, а при ОКСбпST — 1,9%) [8]. 
Если же смотреть на отчеты службы «Скорой помощи» города, то доля 
госпитализированных больных с ОКСпST в I квартале 2014 г., напри-
мер, составила 17,6% (из доклада главного врача «Скорой помощи» 
г.  Москвы 21.04.2015). Интересно также, что данные официальной 
статистики о госпитальной смертности при разных типах инфаркта 
в Москве показывают: в 2013  г. смерть при инфаркте миокарда без 
подъема сегмента  ST (ИМбпST) составила 19,1%, и этот показатель 
был выше показателя при инфаркте миокарда с подъемом сегмента ST 
(ИМпST) — 13,8%. Такое совершенно необычное различие получено, 
скорее всего, за счет того, что при составлении отчетов для официаль-
ной статистики недокументированные смертельные исходы фиксиро-
вались как смерть от ИМ. Такой подход, конечно, нарушает ясность 
понимания как распространенности ОКС, так и исходов при ОКС.

Но если типичное соотношение ОКСпST и ОКСбпST свойственно 
обычно большим территориям, то в рамках одного стационара такое со-
отношение может быть сильно изменено в зависимости от его особен-
ностей. И это еще одна особенность эпидемиологии ОКС — наличие 
так называемой микроэпидемиологии. Говоря об этом, мы постепенно 
перешли к третьей части этой главы — разговору о том, как данные об 
эпидемологии ОКС можно использовать в практической деятельности.

Именно учет микроэпидемиологии — одно из важнейших практиче-
ских знаний в этой области. В зависимости от расположения стациона-
ра, его оснащенности, наличия вокруг других стационаров, принимаю-
щих пациентов с ОКС, количество и характеристики таких пациентов 
могут заметно различаться. Так, например, в стационаре, где есть обо-
рудование для выполнения ЧКВ, скорее всего будет больше пациентов 
с ОКС и выше доля пациентов с ОКСпST, чем в неоснащенном ста-
ционаре. И, наоборот, в стационарах, где нет возможности выполнять 
коронарографию, особенно если поблизости есть специализированный 
стационар, доля пациентов с ОКСпST будет заметно ниже.

Эти знание могут потенциально помочь врачам в организации по-
мощи, в правильном расчете затрат и распределении ресурсов: для 
больниц, выполняющих коронарные вмешательства, — решить вопрос 
объемов закупки необходимого оборудования, а для неоснащенных 
больниц  — разработать возможности для быстрой транспортировки 
пациентов «от себя».

Кроме того, знание эпидемиологии позволяет решить некото-
рые другие вопросы организации помощи. Так, например, желание 
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оборудовать больницу ангиографом для выполнения коронарных вме-
шательств в городе с населением 100 тыс. человек должно определять-
ся не только финансовыми возможностями, но числом пациентов. 
Исходя из российской статистики, в таком городе за год произойдет  
130–140  инфарктов, и примерно половина из них  — ОКСпST. При 
этом для того чтобы коронарные вмешательства приносили макси-
мальную пользу, одному стационару требуется выполнять не менее 
200  срочных процедур в год. Это означает, что рентгенхирургическая 
служба в таком городе будет недогружена. В такой ситуации необходи-
мо либо отказаться от оснащения больницы, либо организовать поток 
пациентов из соседних населенных пунктов.

Еще одно важное знание, касающееся эпидемиологии, заключа-
ется в том, что частота развития ОКС и соотношение типов ОКС не-
одинаковы в разных когортах населения. Так, например, известно, что 
частота заболеваемости ОКС прямо пропорциональна возрасту. Более 
того, если среди лиц молодого возраста (до 60 лет) с ОКС превалируют 
мужчины, то в более старших возрастных группах доля женщин про-
порционально нарастает, постепенно «опережая» мужчин.

Традиционно средний возраст пациентов с ОКСпST меньше, чем 
у  пациентов с ОКСбпST (в регистре GRACE 65  лет и 68  лет соответ-
ственно). Именно поэтому доля мужчин среди пациентов с ОКСпST 
традиционно выше (в регистре GRACE 70 против 65%). В силу более 
старшего возраста пациенты с ОКСбпST обычно чаще имеют в анам-
незе различные сердечно-сосудистые заболевания: артериальную ги-
пертензию (АГ), хроническую сердечную недостаточность (ХСН), сте-
нокардию, фибрилляцию предсердий (ФП), перенесенный ИМ и пр.

Зато курящих и пациентов с ожирением традиционно больше среди 
тех, у кого развился ОКСпST, то есть среди более молодых в среднем 
пациентов. Кстати, именно этим объясняются так называемые «пара-
докс ожирения» и «парадокс курения», когда госпитальная летальность 
при ИМ у курящих и лиц с ожирением оказывается меньше, чем у тех, 
кто не курит и имеет нормальный индекс массы тела. Дело в том, что 
одним из определяющих факторов, связанных с краткосрочными ис-
ходами после ОКС, является возраст. Поэтому у курящих и лиц с ожи-
рением, имеющих ОКС в более раннем возрасте, госпитальные исходы 
обычно более благоприятны.

Важным эпидемиологическим аспектом, который необходимо учи-
тывать при организации лечения пациентов с ОКС, является то, что 
в  настоящее время наблюдается рост средней продолжительности 
жизни населения и постепенно увеличивается доля пожилых людей. 
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А это значит, что за последние годы произошло некоторое «смещение» 
соотношения ОКСпST и ОКСбпST в сторону увеличения доли послед-
него. Так, результаты нескольких эипдемологических программ в раз-
ных странах показывают, что с 1997 по 2005  г. произошло снижение 
частоты ОКСпST со 121 до 77 на 100 тыс. населения [9–11]. При этом 
частота ОКСбпST за последние годы выросла [12]. При этом, говоря 
о ситуации в России и необходимости «привязывать» эпидемиологию 
ОКС к  общей демографической ситуации в стране, надо сказать, что 
специалисты считают: в ближайшие годы рост средней продолжитель-
ности жизни в России несколько замедлится, и увеличится доля лиц, 
для которых более свойственно развития ОКСпST.

Еще одна важная особенность в соотношении разных типов ОКС от-
мечается сегодня. С внедрением в клиническую практику определения 
сердечных тропонинов, а в последние годы  — высокочувствительных 
тропонинов (вч-Т) практически полное уничтожение грозит диагнозу 
«нестабильная стенокардия». Иначе говоря, при подавляющем боль-
шинстве случаев ОКС будет выявляться даже минимальный некроз 
миокарда, который современные подходы требуют именовать «ИМ». 
А это значит, что с увеличением доли инфарктов увеличится их абсо-
лютное число. При этом показатели летальности от таких минималь-
ных инфарктов будут также небольшими, что, по-видимому, должно 
привести к пересмотру в системе здравоохранения принципиальных 
подходов к пациентам после инфаркта: изменить правила направления 
на реабилитацию, подходы к назначению инвалидности, временной 
нетрудоспособности после инфаркта и пр.

В заключение надо сказать, что знание эпидемиология ОКС, осо-
бенностей распространенности заболевания и его исходов крайне 
важно не только для организаторов здравоохранения, но и для каждого 
врача. Конечно, это не те знания, которые нужны ежедневно, но на них 
базируется понимание многих особенностей, необходимых для пра-
вильного лечения ОКС.
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Этиология

Причины возникновения ОКС многообразны и пред-
ставляют собой различные варианты острого несоответ-
ствия потребности миокарда в кислороде и его доставки 
по коронарным артериям. Кровоток в венечной артерии 
может быть нарушен из-за атеротромбоза, спазма, об-
струкции артерии вследствие кровоизлияния в атероскле-
ротическую бляшку.

Ряд других состояний может также привести к дисбалан-
су между доставкой и потреблением кислорода миокардом. 
Например, анемия, гипотензия снижают доставку кисло-
рода, а тахикардия, повышение артериального давления 
(АД), гипертрофия миокарда левого желудочка (ЛЖ) при 
аортальном стенозе, гипертермия, и другие факторы по-
вышают потребность в нем и могут стать либо основной 
причиной острой ишемии миокарда, либо в комбинации 
между собой или в сочетании с атеросклеротическим по-
ражением коронарных артерий.

ОКС может возникнуть при проведении интервен-
ционного или хирургического вмешательства, включая 
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внесердечные операции, вследствие гиперактивации стрессовых си-
стем, кровопотери, гипотензии, медикаментозных влияний [1].

Циркадные ритмы активации нейрогуморальных и других систем 
организма влияют на различную вероятность развития ОКС в течение 
суток. Наиболее часто ОКС возникает в утренние часы, когда повышен 
уровень циркулирующих катехоламинов, кортизола, увеличена агрега-
ционная способность тромбоцитов.

Помимо причин, связанных с атеросклерозом и/или спазмом кро-
воснабжающей участок миокарда артерии, кровоток в ней может быть 
перекрыт эмболом, оторвавшимся от вегетации на пораженном клапа-
не сердца, из-за васкулита или других причин.

При большом разнообразии потенциальных этиопатогенетических 
факторов в большинстве случаев причиной ОКС является атеросклероз 
коронарной артерии в стадии дестабилизации атеросклеротической 
бляшки и формирования над ней внутрисосудистого тромба [2–6].

Атеросклероз коронарных артерий

Являясь генерализованным процессом, атеросклероз может по-
ражать различные сосудистые бассейны, выраженность клинических 
проявлений в которых зависит от степени стенозирования артерии 
и  морфологической «стабильности» атером. На темпы прогресси-
рования атеросклеротического поражения могут оказывать влияние 
различия в структуре и функции соответствующих органных артерий, 
генетические и другие факторы. Общеизвестные факторы риска (ФР) 
имеют преимущественное влияние в зависимости от локализации 
атеросклероза [7]. Для пациентов с коронарной болезнью сердца 
самым распространенным и значимым ФР является гипер- и дис-
липидемия.

Данные сравнительных морфологических исследований атером раз-
ных локализаций показали, что наличие в атероме большого липидного 
ядра (атероматозной «кашицы», содержащей липиды) наиболее харак-
терно для коронарных артерий, в сравнении с другими сосудистыми 
бассейнами подверженных атеросклеротическому поражению. Бляшки 
с липидным ядром в артериях сердца встречаются чаще, чем фиброзные 
бляшки.

Выраженные атеросклеротические изменения выявляются в нисхо-
дящей ветви левой коронарной артерии (ЛКА) сравнительно чаще, чем 
в огибающей ветви и в правой коронарной артерии (ПКА).
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Преимущественная локализация и морфологические отличия 
атеросклеротического процесса, по-видимому, могут быть связаны 
со  структурными особенностями артериальной стенки, в том числе 
наследственными [8]. По данным ангиографических исследований 
установлено большое сходство топографического строения коронар-
ных сосудов у близких родственников. Генеалогические исследования 
демонстрируют не только наследственную предрасположенность к ате-
росклерозу как таковому, но и к его преимущественной локализации, 
например прослежена повышенная распространенность коронарного 
атеросклероза среди родственников больных с ИМ.

Основной причиной развития ИМ и других форм ОКС является 
тромбоз атеросклеротически измененной коронарной артерии в месте 
повреждения покрышки атеромы.

Нестабильная бляшка

На характер и скорость повреждения бляшки и перехода атероскле-
роза в атеротромбоз оказывают влияние как геометрия, так и каче-
ственный состав бляшки [9, 10].

По характеру нарушений геометрии просвета сосуда атеросклеро-
тические бляшки подразделяют на концентрические (вызывающими 
фиксированную степень стеноза коронарной артерии) и эксцентрич-
ные (при которых степень стенозирования может варьировать). К раз-
витию ОКС могут приводить осложненные тромбом эксцентрические 
стенозы, изначально не вызывающие гемодинамически значимого 
сужения сосуда. Поэтому тяжесть сосудистого стеноза по данным ан-
гиографических исследований не всегда соответствует вероятности 
развития тромботической окклюзии: даже выраженный атеросклероз 
коронарных сосудов может не сопровождаться развитием ОКС и оста-
ваться стабильным длительное время, а полная тромботическая окклю-
зия может развиться на участке с минимально выраженным атероскле-
ротическим повреждением [11, 12].

Если ОКС развивается из-за повреждения изначально не суживающей 
просвет сосуда бляшки, то коронарному событию не предшествуют ни жа-
лобы больного, ни объективные признаки коронарной недостаточности.

Таким образом, не размер и не степень стеноза артерии являются 
наиболее важными характеристиками нестабильной (уязвимой, склон-
ной к разрыву) бляшки в коронарной артерии а ее тип, состав, морфо-
логия и иммуно-гистохимические характеристики.
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Согласно гистологической классификации атером, принятой 
Американской ассоциацией сердца, поражения VI типа (табл. 3.1) яв-
ляются нестабильными, наиболее часто вызывающими клинические 
проявления атеротромбоза [13, 14].

Таблица 3.1. Гистологическая классификация атеросклеротических поражений

Тип Название Характеристика

I Поражение ксантомных клеток 
(интимальная ксантома)

Одиночные изолированные ксантомные клетки

II Жировые полоски Слои ксантомных клеток

III Промежуточное поражение (пато-
логическое утолщение интимы)

Скопления внеклеточных липидов с отсутствием 
или с небольшим количеством кристаллов холе-
стерина (ХС) под слоями пенистых и гладкомышеч-
ных клеток

IV Бляшка с липидным ядром Внеклеточное липидное ядро находится в мышеч-
но-эластическом (глубоком) слое интимы

V Фиброатерома Все изменения, свойственные поражению IV типа + 
+  один или несколько слоев коллагеновых воло-
кон и увеличение числа гладкомышечных клеток. 
По сравнению с атеромой IV типа больше капилля-
ров внутри бляшки

VI Нестабильная или осложненная 
бляшка

Дефект поверхности (щели, эрозии или изъязвле-
ния), гематома или тромбоз

VII Обызвествленная бляшка (фибро-
кальцифинированная бляшка)

>50% области бляшки обызвествлено

VIII Фиброзная бляшка (фиброкаль-
цифинированная бляшка)

Фиброзная бляшка без липидного ядра

IX Хроническая окклюзия (тотальная 
окклюзия)

Хронически суженные артерии

Примечание: адаптировано из: STary H.C. Natural history and histological classification 
of atherosclerotic lesion. An update. Arterioscler Thromb Vasc Biol. — 2000. — 20. — P. 1177–1178.

Очевидно, что тонкая покрышка повреждается легче, чем по-
крышка плотная, богатая коллагеном и гладкомышечными клетка-
ми [15]. Богатые липидами, а не соединительнотканными элементами 
и не кальцинированные — «мягкие» атеросклеротические бляшки бо-
лее опасны в плане повреждения и формирования тромбов.

Общеупотребимым стал термин «нестабильная» атеросклеротиче-
ская бляшка», именно такие бляшки в большинстве случаев являются 
причиной развития ОКС. Морфологически нестабильную бляшку 
отличают от стабильной тонкая непрочная покрышка и большое 
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липидное ядро, занимающее ее значительный объем. Кроме того, 
для  нестабильной бляшки характерны признаки активного воспале-
ния, которое дополнительно ослабляет структуру бляшки, в частности 
за счет выделения воспалительными клетками ферментов, снижающих 
механическую прочность покрышки. Нестабильная бляшка инфиль-
трирована макрофагами, тучными и Т-клетками, в ней определяется 
повышенное содержание тканевого фактора и медиаторов воспаления 
(например, цитокинов) [16, 17].

Активность апоптоза оказывает существенное влияние на про-
грессирование атеросклероза, начиная с эндотелиальной дисфункции 
и до повреждения покрышки атеросклеротической бляшки [18]. Все 
типы клеток, входящих в состав атеромы, могут погибать по механиз-
му апоптоза, в наибольшей степени  — макрофаги, пенистые клетки, 
клетки эндотелия и гладкомышечные клетки. Одним из признаков не-
стабильности бляшки, который предлагается рядом исследователей как 
диагностический маркер, является повышенная активность апоптоза 
клеточных элементов покрышки бляшки.

Поскольку в структуру покрышки атеросклеротической бляшки 
входят многие компоненты экстрацеллюлярного матрикса (колла-
ген, эластин и протеогликаны), большое значение в ее стабилизации 
имеют факторы, влияющие на образование и разрушение этих компо-
нентов  [19]. От активности ферментов, способных расщеплять белки 
межклеточного матрикса, в значительной степени зависит толщина 
фиброзной капсулы. Входящие в состав атеромы клетки, в частности 
макрофаги, секретируют несколько классов нейтральных экстрацел-
люлярных протеаз и другие эластолитические ферменты (такие как 
катепсины S и К), которые вызывают разрушение волокон коллагена, 
уменьшая толщину покрышки и снижая ее механическую устойчивость 
к разрыву.

Прочность межклеточного матрикса определяется балансом его 
синтеза и разрушения. Синтез коллагена ингибирует интерферон  γ 
(один из цитокинов, продуцируемых Т-клетками). Этот и другие цито-
кины способны стимулировать секрецию клетками атеромы (в основ-
ном макрофагами, но также и эндотелиальными, гладкомышечными, 
пенистыми) матриксных металлопротеиназ (ММП) [20]. ММП (кол-
лагеназы, желатиназы, стромелизины и др.) обладают деградирующей 
способностью в отношении почти всех компонентов внеклеточного 
матрикса [21]. Выраженное стимулирующее действие на транскрипцию 
и синтез ММП обнаружено у нейрогуморальных агентов, традиционно 
ассоциирующихся с процессами ремоделирования: ангиотензин  II, 
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эндотелин, катехоламины. На секрецию ММП могут оказывать влия-
ние не только цитокины, но и факторы роста, некоторые химические 
агенты и др. Активность ММП в бляшке параллельна увеличению в ней 
воспалительной клеточной инфильтрации и повышению уровня апоп-
тоза клеток.

Таким образом, в нестабильной бляшке синтез коллагена снижен, 
а  активность «деградантов» внеклеточного матрикса повышена и па-
раллельна выраженности воспалительной клеточной инфильтрации.

Плечевой участок атеромы

Плечевой участок атеросклеротической бляшки (сегмент покрышки 
бляшки, переходящий на неизмененную стенку артерий)  — наиболее 
тонкая и уязвимая часть покрышки. В ней больше всего представлены 
воспалительная инфильтрация, количество апоптозированных ма-
крофагов, а также наибольшая активность ММП и других ферментов, 
особенно в нестабильной бляшке. Кроме того, плечевые области ате-
ромы в наибольшей степени подвергаются механической нагрузке при 
спазме и дилатации артерии.

Повреждение атеромы:  
разрыв или эррозия

Изменение целостности покрышки атеромы при ОКС чаще про-
исходит вследствие ее разрыва и реже (в 25–40% случаев) внутрисо-
судистый тромбоз возникает из-за эрозии покрышки бляшки [22, 23]. 
Разрыв бляшки в коронарной артерии обычно происходит в самом сла-
бом месте (плечевой участок), где покрышка наиболее тонкая и больше 
всего инфильтрирована воспалительными клетками (рис. 3.1 на цвет-
ной вклейке).

Предшествующая ОКС степень стенозирования атеромой просвета 
коронарной артерии является одним из факторов, определяющих меха-
низм повреждения бляшек. По данным H.C. Stary и соавт. (1995), у 81% 
больных, умерших от тромбоза, развившегося в месте эрозированного 
эндотелия, были гемодинамически значимые стенозы (>60%), а среди 
лиц, умерших от тромбоза коронарной артерии, развившегося на месте 
лопнувшей бляшки, больше половины (60%) имели гемодинамически 
незначимые (<60%) стенозы в коронарных артериях [13].
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Разрыв бляшки чаще наблюдается у мужчин (примерно в 80% слу-
чаев ОКС), чем у женщин (60%) (табл. 3.2). Эрозия покрышки относи-
тельно чаще встречается у пациентов молодого возраста. До наступле-
ния менопаузы у женщин разрыв бляшки наблюдается особенно редко. 
По данным R. Virmani и соавт. (2006), у женщин с ОКС моложе 50 лет 
эрозия эндотелия как этиологический фактор атеротромбоза может на-
блюдаться примерно в 80% всех случаев [24]. Эрозия покрышки бляш-
ки как триггер формирования атеротромбоза также сравнительно чаще 
наблюдантся у пациентов с сахарным диабетом (СД), у курильщиков и 
при наличии гипертриглицеридемии. Уровень холестерина (ХС) крови 
значительно больше ассоциирован с вероятностью разрыва бляшки, 
чем с эрозией.

Таблица 3.2. Характерные особенности повреждения атеромы по механизму раз-
рыва или эрозии

Разрыв Эрозия

Острый (мгновенный) процесс Может длиться часы, дни

Сравнительное большее липидное ядро и тон-
кая покрышка атеромы

Сравнительно меньшее липидное ядро и тол-
стая покрышка атеромы

Сравнительно меньше гладкомышечных клеток Больше гладкомышечных клеток

Более выраженная воспалительная инфильтра-
ция в бляшке

Менее выраженная воспалительная инфиль-
трация в бляшке

Взаимосвязь с уровнем циркулирующего 
С-реактивного белка

–

Высокий уровень циркулирующего ХС липо-
протеидов низкой плотности

Высокий уровень циркулирующих триглице-
ридов

Чаще у мужчин Чаще у женщин, особенно до 50 лет

– Чаще у больных с СД

– Чаще у курильщиков

Повреждение атеросклеротической бляшки не является чисто 
механическим процессом. Показано, что активность местной и си-
стемной воспалительной реакции, например при повышенном уровне 
циркулирующего С-реактивного белка, тесно ассоциирована с часто-
той ОКС, возникающего по причине разрыва покрышки нестабиль-
ной атеромы, но не коррелирует с вероятностью эрозии эндотелия. 
По данным морфологических исследований активированные макро-
фаги, тучные клетки и тканевый фактор в большом количестве обна-
руживаются именно в области разрыва. Эррозия бляшки не связана 
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так тесно, как разрыв, с активностью системного и местного воспале-
ния и апоптоза [25].

Механизмы возникновения эрозии на поверхности бляшки менее 
изучены, но определенно в этом процессе имеют значение разрушение 
и перестройка внеклеточного матрикса.

В то время как повреждение бляшки по механизму разрыва по-
крышки  — внезапный быстрый процесс, эррозирование покрышки 
с формированием пристеночного тромба может занимать несколько 
дней и более.

Формирование неокклюзирующего тромба над эрозией покрышки 
может протекать без клинических проявлений, но приводить к посте-
пенному нарастанию степени стенозирования сосуда данной атеромой.

Современные тенденции  
в изменении традиционного патогенеза 

повреждения бляшки

Результаты исследований, завершившихся в последние несколько 
лет в США и странах Европы, показали изменение традиционного те-
чения атеросклероза и механизмов повреждения атеросклеротической 
бляшки. Имеющиеся характеристики «нестабильности» атеромы могут 
оставаться не поврежденными длительное время, а в случае поврежде-
ния механизм эрозии покрышки встречается в последние годы чаще, 
а разрыв — реже описанных ранее [26].

Изменения в «обычном» прогрессировании атеросклероза в указан-
ных странах могут быть обусловлены несколькими причинами:

1)	увеличением распространенности СД;
2)	большей заболеваемостью ОКС среди женщин и лиц молодого 

возраста;
3)	меньшим потреблением животных жиров;
4)	широким назначением статинов и других препаратов с плейотроп-

ными «стабилизирующими бляшку» эффектами [27].
Статины не только снижают уровень ХС липопротеидов низкой 

плотности и триглицеридов, но и уменьшают выраженность воспа-
ления в атероме, уменьшают объем липидного ядра и способствуют 
стабилизации даже сравнительно тонкой покрышки [28]. Под влия-
нием длительной терапии статинами в покрышке атеромы повыша-
ется содержание соединительнотканных элементов, она становится 
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более фиброзной по структуре, а по некоторым данным  — чаще 
кальцинируется.

До возникновения ОКС значительная часть пациентов в эконо-
мически развитых странах уже получают по разным причинам раз-
личные антитромботические препараты и препараты, блокирующие 
активность ренин-ангиотензин-альдостероновой системы. У многих 
препаратов указанных групп описаны разнообразные плейотропные 
антиатерогенные эффекты.

Ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента и блокаторы 
ангиотензиновых рецепторов I  типа способны уменьшать активность 
ММП, что, по-видимому, связано с индукционным влиянием ангио-
тензина II на экспрессию ММП [29]. Имеются данные и об антиапоп-
тотических и других антиатерогенных эффектах препаратов указанных 
групп.

Многие антитромботические препараты также демонстрируют 
в  экспериментальных и клинических исследованиях плейотропные 
эффекты, не связанные напрямую с их основным механизмом дей-
ствия. Например, у нового перорального антикоагулянта  — дабига-
трана этексилата  — описана способность понижать уровень аполи-
попротеина В, который транспортирует ХС в ткани, включая сосуди-
стую стенку [30].

Формирование внутрисосудистого тромба

При нарушении целостности эндотелиального слоя высокотромбо-
генное содержание сердцевины атеромы (тканевый фактор, коллаген, 
фактор Виллебранда) взаимодействует с клетками и свертывающей 
системой крови, что приводит к окклюзии сосуда тромбом и ишемии 
кровоснабжаемого миокарда дистальнее места окклюзии.

Взаимодействуя с тромбоцитами, фактор Виллебранда способствует 
их быстрой адгезии (в течение нескольких секунд) с участием глико-
протеина Ibα в месте повреждения эндотелия с формированием «тром-
боцитарной пробки» [31, 32]. При этом тромбоциты претерпевают 
морфологические и биохимические изменения — активируются и на-
чинают выделять биологически активные соединения [тромбоксан  А2 
(ТхА2), аденозиндифосфат (АДФ), серотонин и  др.], которые, в свою 
очередь, могут стимулировать тромбообразование.

На поверхности активированных тромбоцитов экспрессируются 
гликопротеиновые IIb/IIIa рецепторы, способные связывать многие 
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лиганды, включая фактор Виллебранда, фибриноген, фибронектин, 
фибрин, что сопровождается стабилизацией тромба [33].

Параллельно процессам адгезии, активации и агрегации тромбо-
цитов повреждение целостности эндотелиального слоя запускает ка-
скад реакций свертывания, приводящих к образованию фибрина [34]. 
Попадая в кровоток, тканевый фактор взаимодействует с фактором 
VIIa, активируя X фактор, что вызывает первую (медленную) фазу обра-
зования тромбина. Он усиливает собственное образование, активируя 
тромбоциты, а также факторы V и VIII [35].

Тромбин является ключевым фактором тромбообразования, благо-
даря которому происходят конверсия фибриногена в фибрин и актива-
ция тромбоцитов [36].

В условиях артериального кровотока образование тромбина может 
быть обеспечено только при активации тромбоцитов. При этом сам 
тромбин необходим для образования фибрина и стабилизации агрега-
тов тромбоцитов.

Влияя на специфическое связывание факторов VIII, V, IX, XI 
и  тромбина, активированные тромбоциты обеспечивают локальное 
повышение концентрации этих факторов в области формирования 
первичной тромбоцитарной пробки.

Таким образом, тромбообразование происходит как каскад взаимо-
переплетающихся процессов активации тромбоцитов, системы сверты-
вающей системы крови, динамического изменения тонуса сосудистой 
стенки при условии, что эти факторы становятся более активны, чем 
противостоящие им местные и системные защитные (противосверты-
вающие) механизмы.

Изменения сосудистого тонуса

В наиболее проксимальных участках коронарных артерий, как 
правило, наблюдаются наиболее концентрические атеросклеротиче-
ские поражения [37]. Дистальные участки сосудов обычно свободны 
от гемодинамически значимых бляшек и за счет компенсаторной вазо-
дилатации способствуют сохранению адекватного кровотока даже при 
стенозе 60–65%.

Снижение кровотока при ОКС происходит не только за счет стеноза 
сосуда атеротромбозом, но и в комбинации с повышенным сосудистым 
тонусом, за счет вазоконстрикции и потери нормальных антитромбо-
генных свойств клетками эндотелия.
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В условиях дисфункции эндотелия, сопровождающего атеросклероз 
с начальных этапов до этапа атеротромбоза, эффект вазодилататоров 
(азота закиси, аденозина, простациклина и  др.) оказывается осла-
бленным и превалируют эффекты вазоконстрикторов (катехоламинов 
и др.) [38]. При активации агрегирующих тромбоцитов сосудосужива-
ющие влияния тромбоцитарных факторов усугубляют спазм артерии. 
Тромбин также вызывает выраженный спазм гладкомышечных клеток 
сосудистой стенки, что вносит существенный вклад в прогрессирова-
ние вазоконстрикции.

Дистальная эмболизация

Изменение сосудистого тонуса, как и процесс тромбообразо-
вания, является динамическим процессом, при котором могут на-
блюдаться периоды спазма и дилатации сосуда, тромбоза и тромбо-
лизиса, способные сменять друг друга или протекать одновремен-
но. В  результате может происходить фрагментация образующегося 
тромба и дистальная эмболизация пораженной артерии с обструк-
цией сосудов микроваскулярного русла. Это может препятствовать 
восстановлению кровотока в ишемизированной зоне миокарда по-
сле спонтанного или медикаментозного либо интервенционно-
го разрушения тромба. По данным R.S.  Schwartz и  соавт. (2009), 
микроэмболизация дистальных сосудов более характерна при ОКС, 
развившемся по причине эрозии покрышки бляшки, по сравнению 
с ОКС из-за разрыва атеромы [39].

Ишемия миокарда

При переходе стабильного атеросклероза коронарной артерии в ате-
ротромбоз в области кровоснабжения инфаркт-связанной артерии 
(ИСА) возникает ишемия, а затем может развиться ишемический не-
кроз участка миокарда — инфаркт.

От чего зависит размер  
ишемического очага?

Размер и локализация очага ишемии в миокарде (и клиниче-
ские проявления коронарного атеротромбоза) определяются многими 
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факторами: местом окклюзии, степенью окклюзии просвета артерии 
тромбом, выраженностью коллатерального кровотока, потребностью 
миокарда в кислороде, наличием прекондиционирования, временем 
от начала ишемии до реперфузии, феноменом невостановленного кро-
вотока, реперфузионным повреждением.

При прочих равных условиях чем проксимальнее окклюзия в венеч-
ной артерии, тем больше область поражения миокарда. Как правило, 
при переднем ИМ объем поражения ЛЖ больше, чем при нижнем 
(диафрагмальном). Это, в частности, обусловлено тем, что у передней 
нисходящей артерии (ПНА) бо́льшая область кровоснабжения, чем 
у ПКА. Особенно обширный инфаркт развивается, если тромбоз ПНА 
происходит проксимальнее отхождения первой крупной диагональной 
ветви, а тромбоз ствола ЛКА, как правило, несовместим с жизнью. 
Аутопсийные данные пациентов, внезапно умерших вне стационара 
из-за острой коронарной патологии, показали более частое атеротром-
ботическое поражение ПКА, что связано, по-видимому с тем, что она 
кровоснабжает синусовый и атриовентрикулярный узел проводящей 
системы сердца, а это обусловливает повышенный риск брадиасисто-
лической остановки сердца.

Другим существенным фактором, определяющим и морфологиче-
скую, и клиническую картину, является выраженность тромботической 
окклюзии по отношению к просвету коронарной артерии (рис. 3.2).

Если тромб практически полностью перекрывает просвет сосуда, 
то ишемическим процессом охватывается бо́льшая часть толщины кро-
воснабжаемого миокарда, клинически наблюдается ОКС с подъемом 
сегмента ST на ЭКГ (ОКСпST) [40].

При неполном перекрытии просвета сосуда сформировавшимся 
тромбом или после его своевременного разрушения, или при вы-
раженном коллатеральном кровотоке ишемия может затронуть пре-
имущественно субэндокардиальные отделы миокарда, что сопрово-
ждается клинической картиной ОКС без подъема сегмента ST на ЭКГ 
(ОКСбпST).

Субэндокардиальные слои миокарда наиболее подвержены ише-
мии, так как в них слабо развиты коллатерали и внутренние слои ис-
пытывают наиболее высокое внутрижелудочковое давление.

Выраженность коллатерального кровотока оказывает влияние на 
формирование очага ишемического повреждения. Коллатеральный 
кровоток может стать более выраженным в случаях, когда ОКС пред-
шествуют эпизоды кратковременной ишемии, которые параллельно 
формируют феномен прекондиционирования миокарда. Оба фактора 
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играют протективное значение для сохранности миокарда при разви-
тии острой длительной ишемии.

Этапы ишемического повреждения миокарда

Несоответствие между потребностью миокарда в кислороде и его 
доставкой по коронарным артериям приводит к нарушению и пере-
стройке метаболических процессов в кардиомиоцитах, в первую оче-
редь страдают ключевые процессы энергетического обмена и ионного 
гомеостаза. Причины этого могут быть различными и, помимо ИМ, 
вызываемого атеротромбозом ( так называемого ИМ I  типа), соглас-
но современной классификации выделяют еще несколько вариантов 
(табл. 3.3) [1].

При этом ИМ 2-го типа и другие варианты ОКС, не связанные эти-
ологически с атеротромбозом, а обусловленные дисбалансом между 
потребностью миокарда в кислороде и его доставкой по коронарным 
артериям, имеет те же этапы ишемического повреждения миокарда, 
как и ОКС, развившийся по причине повреждения атеросклеротиче-
ской бляшки (рис. 3.3).

Рис. 3.2. Взаимосвязь клинических проявлений острого коронарного синдрома 
и степени стеноза в инфаркт-связанной коронарной артерии. НС  — неста-
бильная стенокардия, ИМбпST  — инфаркт миокарда без подъема сегмен-
та  ST, ИМпST  — инфаркт миокарда с подъемом сегмента  ST. Адаптировано 
из: Ambrose  J.A., Srikanth  S. Pathophysiology of coronary thrombus formation and 
adverse consequences of thrombus during PCI. Curr Cardiol Rev.  — 2012.  — 8.  — 
P. 168–176
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Рис. 3.3. Основные этапы повреждения миокарда

Дефицит макроэргов  
и нарушения ионного гомеостаза

При наличии адекватного кровотока по венечным артериям высо-
кие энергетические затраты миокарда обеспечиваются за счет митохон-
дриального окислительного фосфорилирования. Одним из основных 

Таблица 3.3. Классификация типов инфаркта миокарда (ESC/ACCF/AHA/WHF, 
2012)

Тип Определение

1-й  ИМ вследствие атеротромбоза

2-й   ИМ вследствие ишемического дисбаланса, не связанного с атеротромбозом, например 
эмболизация коронарных артерий, анемия, дыхательная недостаточность, системная 
гипотензия

3-й  ВСС в сочетании с симптомами, позволяющими заподозрить ишемию миокарда

4а ИМ, связанный с проведением ЧКВ

4б ИМ вследствие тромбоза стента

5-й  тип ИМ при проведении аортокоронарного шунтирования

Примечание: адаптировано из: Thygesen K., Alpert J.S., Jaffe A.S., et al. Third universal 
definition of myocardial infarction // European Heart Journal. — 2012. — 33. — P. 2551–2567.
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макроэргов в миокарде является аденозинтрифосфат (АТФ), который 
на 20–40% образуется из глюкозы, а на 80% — из свободных жирных 
кислот. В условиях ишемии активность окислительных процессов 
снижается, ограниченное количество кислорода распределяется между 
окислением глюкозы и свободных жирных кислот, причем замедляется 
скорость обоих путей метаболизма. При неадекватном кровотоке по 
коронарным артериям основным источником АТФ становится анаэ-
робный гликолиз, который поддерживается за счет мобилизации запа-
сов гликогена. При тяжелой ишемии АТФ образуется исключительно 
в ходе анаэробного гликолиза.

При расщеплении глюкозы путем анаэробного гликолиза образу-
ющийся пируват не подвергается окислительному декарбоксилиро-
ванию, а переходит в лактат. Внутриклеточный ацидоз угнетает ме-
таболические реакции и ионный транспорт, приводит к накоплению 
в  клетке избыточного количества протонов (катионов натрия, водо-
рода), которые обмениваются на другие катионы — Са2+, что приводит 
к перегрузке кардиомиоцитов Са2+ [41].

Повышение концентрации кальция в митохондрии стимулирует 
синтез АТФ, что обеспечивает соответствие уровня энергетического 
метаболизма уровню сократительной активности миокарда. Однако 
в  условиях внутриклеточного ацидоза обмен кальция между сар-
коплазматическим ретикулумом, сарколеммой и миофиламентами 
замедляется, что влечет за собой снижение сократительной способ-
ности кардиомиоцитов. Поэтому ограничение коронарного крово-
тока приводит к быстрому нарастающему снижению сократимости, 
поддержать которую позволяет активизация нейрогуморальных си-
стем, таких как ренин-ангиотензин-альдостероновая и симпатоа-
дреналовая. Активация указанных систем отражается на внутрикле-
точном метаболизме, можно сказать, что устойчивость клеточного 
метаболизма «приносится в  жертву» поддержанию сократительной 
функции.

Кроме того, повышенная концентрация кальция в клетке ведет 
к усугублению процессов оксидантного стресса, избыточному синтезу 
оксида азота, активации внутриклеточных ферментов [42].

Недостаток АТФ нарушает функцию трансмембранной Na+, 
K+‑АТФазы, что приводит к повышению концентрации внутрикле-
точных ионов Na+ и K+ во внеклеточном пространстве. Изменения 
трансмембранного потенциала создают условия для развития аритмий.

Непосредственное повреждающее воздействие на ишемизирован-
ные кардиомиоциты оказывает целый комплекс причин:
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1)	накопление внутриклеточного Na+ сопровождается отеком клетки;
2)	избыток кальция активирует липазы и протеазы. Фосфолипазы 

разрушают фосфолипиды сарколеммы, а протеазы повреждают 
цитоскелет кардиомиоцитов;

3)	ацидоз внутри- и внеклеточной среды оказывает непосредствен-
ное цитотоксическое действие;

4)	перекисное окисление липидов повреждает биомембраны карди-
омиоцитов.

Изменения белкового синтеза

В ишемизированных кардиомиоцитах наблюдаются энергетический 
дефицит, «переключение» на анаэробный гликолиз, перегрузка клеток 
ионами Са2+, метаболический ацидоз, оксидантный стресс. Указанные 
изменения сопровождаются активацией транскрипционных факторов 
стрессовых белков — белков теплового шока (БТШ). Их синтез и функ-
циональная активность резко возрастают в условиях ишемии, когда 
снижается синтез всех внутриклеточных белков.

Существует несколько классификаций БТШ, но наиболее рас-
пространенная система основана на разнице в их молекулярной массе 
(выраженной в килодальтонах), в соответствии с которой выделяют: 
БТШ110, БТШ90, БТШ70, БТШ60, БТШ40 и семейство БТШ малой 
молекулярной массы. Каждому указанному классу БТШ присущи ха-
рактерные функции. Так, например, оказалось, что БТШ некоторых 
классов обладают так называемыми шаперонными функциями, на-
правленными на поддержание функциональной активности других 
внутриклеточных протеинов. В настоящее время одним из самых из-
ученных и наиболее значимых шаперонов из семейства БТШ для пато-
генеза ОКС является протеин с молекулярной массой 70 кДа — БТШ70 
(рис. 3.4) [43, 44].

Обязанные своим названием истории открытия, БТШ помогают 
клетке в условиях ишемии (или подверженной иному стрессу) сохра-
нять полный набор функционально компетентных белков и обладают 
другими протективными свойствами: антинекротическими и анти-
апоптотическими. Выраженная антиапоптотическая активность БТШ 
особенно важна в первые часы ишемического повреждения миокарда, 
когда апоптоз кардиомиоцитов наиболее активен, хотя ведущим меха-
низмом смерти кардиомиоцитов при ОКС является некроз.
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Проявляя свои шаперонные свойства, БТШ предотвращают агре-
гацию белковых молекул, участвуют в разложении неправильно со-
бранных белков или разбирают агрегаты денатурированных белков, 
накапливающихся в результате ишемии, что позволяет сохранять 
мембраны органелл (прежде всего митохондрий) и самих клеток от 
повреждения.

Проникая во внеклеточное пространство из живой клетки или 
в результате потери у нее целостности цитоплазматической мембраны, 
БТШ могут распознаваться различными рецепторами иммунноком-
петентных клеток, осуществляя сигнальные, иммуномодулирующие 
свойства.

Ишемическое прекондиционирование миокарда

C. Murry и соавт. (1986 г.) при моделировании ИМ в эксперименте 
наблюдали уменьшение размеров ишемического очага после преры-
вистых 5-минутных эпизодов окклюзии коронарной артерии у жи-
вотных с последующими 5-минутными интервалами реперфузии [45]. 
Дальнейшие многочисленные фундаментальные исследования пока-
зали, что в процесс ишемического прекондиционирования вовлечены 
многочисленные внутриклеточные события с накоплением или синте-
зом определенных молекул и белков.

Рис. 3.4. Общий белковый синтез и синтез белков теплового шока 70 в клетке 
в условиях ишемии
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Одним из механизмом формирования феномена ишемического 
прекондиционирования является накопление внутриклеточных БТШ 
(в  основном класса БТШ70) под воздействием предшествующих кра-
тковременных ишемических эпизодов, что сопровождается последу-
ющей устойчивостью миокарда к более длительному ишемическому 
воздействию.

В процесс прекондиционирования вовлечены также аденозин, бра-
дикинин и эндогенные опиоиды [46]. Они активируют специфиче-
ские рецепторы на мембране кардиомиоцитов (G-протеин-спаренные 
рецепторы), после чего происходит сложный каскад эффекторных 
реакций с участием протеинкиназы С, тирозинкиназы, митоген-акти-
вирующей протеинкиназы и др., что приводит к активации белков-эф-
фекторов, а именно митохондриальных и сарколеммальных K+‑АТФ-
каналов, NO-синтазы и ее изоферментов: индуцибельной (iNOS) 
и эндотелиальной (eNOS) [47].

Все вышеперечисленное в итоге приводит к:
1)	ослаблению внутриклеточной перегрузки ионами Са2+;
2)	снижению сократительной способности миокарда и соответствен-

но его потребности в энергии;
3)	уменьшению выраженности оксидативного стресса;
4)	 стабилизации структуры мембран кардиомиоцитов;
5)	препятствованию открытию специфических ионных каналов вну-

тренней мембраны митохондрий (снижению митохондриальной 
проницаемости), что защищает клетку при повторном ишемиче-
ском воздействии [48, 49].

Некроз и апоптоз кардиомиоцитов

Энергетический дефицит, лактат-ацидоз и комплекс других при-
чин являются триггерами каскада патобиохимических реакций, при-
водящих к формированию ИМ по механизмам некроза и апоптоза. 
Общепринятым определением ИМ является «ишемический некроз», 
однако данные фундаментальных исследований показывают, что в про-
цессе ишемического повреждения кардиомиоциты погибают не только 
по механизму некроза, но и по механизму апоптоза [50, 51]. Гибель 
кардиомиоцитов по механизму апоптоза более характерна для первых 
часов острой ишемии, а затем такие кардиомиоциты обнаруживаются 
преимущественно в периинфарктной зоне. В работе G. Olivetti и соавт. 
(1996) при аутопсийном исследовании миокарда больных, умерших 
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в первые 10 дней развития ИМ, в периинфарктной области 12% карди-
омиоцитов погибли в результате апоптоза, в то время как в центральной 
зоне инфаркта таковых было только около 1% [52].

В периинфарктной зоне выявлена тесная взаимосвязь активности 
апоптоза, воспалительной реакции и иммунного ответа. Развитию 
апоптоза способствуют неспецифические медиаторы и белки воспале-
ния, ангиотензина II, липопротеиды низкой плотности.

Ядерная зона инфаркта  
и жизнеспособный миокард

Уже через 20–30  мин неустраняемая ишемия миокарда при от-
сутствии достаточного коллатерального кровообращения приводит 
к  необратимым изменениям кардиомиоцитов, которые сопровожда-
ются потерей целостности цитоплазматических мембран — некрозом. 
Из клеток выходят протеолитические ферменты, повреждающие близ-
лежащие клетки, а также белки, которые, попадая в кровоток, могут 
служить маркерами ИМ.

Некроз ишемизированной области начинается в субэндокарди-
альных слоях миокарда, находящихся в наиболее неблагоприятных 
условиях кровоснабжения, и далее распространяется глубже, в сторону 
эпикарда.

При помощи современных визуализирующих методик было уста-
новлено, что неустраняемая окклюзия артерии приводит к образова-
нию очага ишемического повреждения (некроза), темпы формиро-
вания которого у человека очень высоки: к концу 1-го часа от начала 
заболевания формируется 50% окончательного объема ИМ, к концу 
3-го  — 80%, к  концу 6-го  — погибают практически все кардиомио-
циты, которым «суждено было погибнуть» при данном ишемическом 
событии.

В силу этого первые часы заболевания получили название «терапев-
тического окна», внутри которого лечебные мероприятия могут быть 
наиболее эффективными.

На скорость распространения некроза могут влиять потребность 
миокарда в кислороде, ишемическое прекондиционирование и другие 
факторы. Восстановление кровотока по коронарным аретриям способ-
но приостановить этот процесс, только пока некроз еще не завершился. 
В отдельных случаях своевременное разрушение даже окклюзирующего 
тромба может не сопровождаться формированием некроза.
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«Ядерная зона» ИМ в большинстве случаев окружена зоной по-
тенциально жизнеспособного миокарда, в которой снижен уровень 
кровотока, однако в кардиомиоцитах сохранен энергетический метабо-
лизм и присутствуют функциональные, но не структурные изменения. 
В кардиомиоцитах этой области обнаружена повышенная экспрессия 
индуцибельных БТШ, установлена повышенная экспрессия генов, 
кодирующих активность молекул межклеточной адгезии, цитокинов, 
хемокинов, ММП, оксида азота и других регулирующих белков, что 
может являться маркером сублетальной ишемии и использоваться для 
идентификации этой зоны.

Выявление у больных, перенесших инфаркт, жизнеспособного мио-
карда имеет большое практическое значение, так как после восстанов-
ления коронарного кровотока в этой зоне можно ожидать значительно-
го улучшения функции сердца.

Разрушение и перестройка 
внеклеточного матрикса

Острое ишемическое повреждение миокарда сопровождается раз-
рушением и перестройкой внеклеточного матрикса (при участии соот-
ветствующих ферментов, таких как ММП, играющих центральную 
роль в  процессах морфогенеза, ремоделирования и резорбции 
тканей) [53].

В структурной перестройке миокарда, возникающей при ишеми-
ческом повреждении, на месте некроза кардиомиоцитов происходит 
резорбция некротизированных элементов и начинается формиро-
вание рубцовой соединительной ткани (репаративный фиброз). 
Для «обеспечения прохода» в зону некроза клеток воспаления, 
а также создания условий для благоприятного рубцевания и ангио-
генеза необходима высокая активность ММП и других ферментов, 
участвующих в перестройке внеклеточного матрикса. Избыточная 
активизация на этом этапе фибротических процессов, наоборот, 
может привести к замедлению процессов заживления. В следую-
щую — отстроченную  — фазу хронической адаптации структурные 
изменения происходят как в области инфаркта, так и в здоровых 
участках миокарда. В зоне инфаркта отмечаются активная проли-
ферация фибробластов, повышение их синтетической активности 
и дальнейшее формирование «зрелой» рубцовой ткани, что сопрово-
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ждается повышением активности ингибиторов данных ферментов, 
в частности тканевых ингибиторов ММП [54]. Кроме того, процесс 
рубцевания обеспечивает «удержание» прилежащих мышечных пуч-
ков здорового миокарда, что уменьшает деформирующее влияние 
на них гемодинамического стресса в период всего сердечного цикла. 
Недостаточность подобной рубцовой «поддержки» увеличивает риск 
разрыва миокарда, а также приводит к соскальзыванию мышечных 
пучков друг относительно друга в пограничной с инфарктом зоне 
и  истончению миокарда  — происходит экспансия инфаркта  [55]. 
В эту фазу в участках миокарда, непосредственно граничащих с зо-
ной инфаркта, в отличие от зоны рубца, отмечается усиленный рас-
пад коллагенового матрикса (активизация ММП), что в немалой 
степени способствует расширению зоны инфаркта. Таким образом, 
постинфарктное ремоделирование интерстициального простран-
ства — процесс, при котором происходит как активация, так и пода-
вление фиброза миокарда, причем оба процесса могут сменять друг 
друга либо протекать одновременно.

Развитие воспалительной реакции 
и иммунного ответа

Формирование очага ишемического повреждения в миокарде со-
провождается синтезом и секрецией широкого спектра регуляторных 
пептидов, направленной миграцией воспалительных клеток, активаци-
ей разнообразных сигнальных молекул: цитокинов, хемокинов, моле-
кул адгезии, протеолитических ферментов, участвующих в деградации 
и перестройке внеклеточного матрикса и др. [56].

В очаг ишемического повреждения приходят клетки перифери-
ческой крови, прежде всего лейкоциты, а среди них  — нейтрофилы. 
На скорость миграции циркулирующих клеток оказывают влияние си-
стема комплемента, степень активации самих клеток периферической 
крови, а также белки межклеточной адгезии  — L-, Р- и Е-селектины 
и молекулы адгезии (в основном из класса интегринов).

При ишемическом повреждении ткани миокарда значительно по-
вышается концентрация БТШ, фибрина, фибриногена, домена А фи-
бронектина и других эндогенных лигандов, активирующих рецепторы 
врожденного иммунитета на иммунокомпетентных клетках. Активация 
клеток иммунной системы приводит к выработке разнообразных 



46 Глава 3

эффекторных молекул (цитокинов и других медиаторов иммунного 
ответа, воспаления и регенерации), к развитию и реализации реакций 
врожденного и адаптивного иммунного ответа.

Моноцитарно-макрофагальная инфильтрация наиболее выражена 
в пограничной зоне между ишемизированной и неишемизированной 
тканью, что может оказывать влияние и на уменьшение, и на расшире-
ние зоны инфаркта.

Пришедшие из системного кровотока в очаг ишемии лейкоциты 
(сначала нейтрофилы, затем моноциты) осуществляют разноплано-
вые функции. Они могут способствовать усугублению повреждения 
за счет усиленного синтеза лейкотриенов, тромбоксана, простацикли-
на, индукции различных иммунных реакций, активации фагоцитоза. 
С  приходом в очаг повреждения нейтрофилов в нем резко возрастает 
концентрация свободных радикалов, протеолитических ферментов, 
цитокинов и многих регуляторных пептидов. Однако клетки перифери-
ческой крови обусловливают в очаге инфаркта не только и не столько 
дополнительное повреждение, но в основном поддерживают жизне-
способность клеток и  способствуют репаративным и регенеративным 
процессам. Нейтрофилы очищают зону некроза от мертвых клеток 
и  дебриса. Моноциты, дифференцируясь в макрофаги, удаляют по-
гибшие клетки и, кроме того, активно участвуют в процессах тканевой 
регенерации. Макрофаги вырабатывают факторы роста и цитокины, 
которые стимулируют пролиферацию фибробластов и эндотелиаль-
ных клеток. Моноцитарно-макрофагальный пул клеток вносит вклад 
в ремоделирование внеклеточного матрикса, синтезируя ММП и их 
ингибиторы.

Патогенетическое значение имеет не только выраженность клеточ-
ной инфильтрации ишемического очага в миокарде, но и активация 
клеток периферической крови. В кровотоке клетки (моноциты/макро-
фаги, Т-лимфоциты, клетки-натуральные киллеры и др.) могут стано-
виться источниками циркулирующих цитокинов и других медиаторов, 
что вносит дополнительный вклад в развитие воспалительной реакции 
и иммунного ответа [57].

Реперфузионное повреждение миокарда 
и феномен невосстановленного кровотока

Реперфузионное повреждение миокарда и феномен невосстанов-
ленного кровотока (феномен no-reflow), при которых продолжается 
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ишемическое повреждение миокарда, несмотря на восстановленный 
кровоток в  проксимальных отделах инфаркт-зависимой артерии, ак-
тивно изучаются в течение нескольких десятилетий, однако до сих 
пор нет однозначного взгляда на причины их развития и взаимосвязь 
друг с другом [58, 59]. По-видимому, оба процесса имеют общие пато-
генетические механизмы, среди которых существенный вклад вносят 
наблюдающиеся при реперфузии избыточное образование свободных 
радикалов, активных форм кислорода, усугубление процесса окси-
дантного стресса, избыточная активация иммунокомпетентных клеток 
и воспалительной реакции.

После восстановления кровотока по инфаркт-зависимой артерии 
препятствовать возвращению крови в ишемизированную ранее ткань 
могут изменения в микроциркуляторном русле: микроэмболизация 
фрагментами тромба, усугубление дисфункции эндотелия со спасти-
ческими реакциями мелких сосудов с формированием тромбов in situ, 
вплоть до образования множества новых мелких некрозов миокарда. 
Значительную роль неспецифического воспаления и эндотелиальной 
дисфункции, которая мешает «возвращению» крови в микроциркуля-
торное русло пораженной области, подтверждают наблюдения о более 
частой встречаемости no-reflow у пациентов с СД [60].

Методы борьбы с реперфузионным повреждением миокарда и фе-
номеном no-reflow разрабатываются, однако для оценки их эффектив-
ности требуются дальнейшие исследования [61–63]. Известно, что эти 
осложнения менее выражены при раннем восстановлении коронарного 
кровотока [64].

Заключение

Этиопатогенетические механизмы ОКС активно изучаются на про-
тяжении многих лет, начиная с 30-х годов XX в., когда общепринятой 
причиной ИМ стали считать коронарный тромбоз.

Последующие морфологические исследования дополнили пред-
ставления об основных причинах острой фокальной ишемии мио-
карда, лидирующие позиции среди которых занимает атеротромбоз 
ифаркт-связанной коронарной артерии. К возникновению ОКСпST 
в большинстве случаев приводит быстропрогрессирующая тром-
ботическая окклюзия крупной коронарной артерии, когда тромб 
возникает над атеромой, поврежденной в результате разрыва ее по-
крышки. Современные популяционные тенденции, нарастающая 
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заболеваемость СД, «фоновое», доинфарктное назначение препа-
ратов с плейотропными антиатерогенными эффектами приводят 
к уменьшению количества случаев разрывов покрышки атеромы 
и  нарастанием встречаемости эрозий как пускового фактора коро-
нарного тромбоза.

Использование сложных технологий в фундаментальных и клиниче-
ских исследованиях позволило накопить значительный объем инфор-
мации о патогенезе острой ишемии миокарда, молекулярных и био-
химических основах острого ишемического повреждения. Несмотря на 
наличие универсальных закономерностей, процесс ишемии миокарда 
всегда индивидуален, особенности его течения определяются множе-
ством факторов.

Сердце является органом, чрезвычайно чувствительным к ишемии. 
В случае тотальной окклюзии крупной артерии при отсутствии эф-
фективного коллатерального кровотока уже через 20  мин начинается 
гибель кардиомиоцитов, а через 6  ч практически все кардиомиоциты 
в  зоне ишемического очага погибают. Понимание драматичности па-
тогенеза ИМ и других форм ОКС привело к необходимости как можно 
более раннего начала лечения больных с этим заболеванием и легло 
в основу создания неотложной кардиологической службы и всех совре-
менных рекомендаций.
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Универсальное определение 
инфаркта миокарда

Гудкова  С.А., Антимонова  М.А., Джинибалаева  Ж.В., 
Дупляков Д.В.

Введение

Инфаркт миокарда (ИМ) — клинический диагноз, осно-
ванный на выявлении характерных симптомов, изменений 
на электрокардиограмме (ЭКГ), определении высокочув-
ствительных биохимических маркеров и данных визуали-
зирующих методов исследования. ИМ может стать дебютом 
ИБС либо быть проявлением ИБС у лиц с уже установлен-
ным диагнозом. Данное заболевание продолжает оставать-
ся одной из ведущих причин в структуре смертности и ин-
валидности населения, одним из основных заболеваний 
в кардиологической практике и используется как конечная 
точка в клинических исследованиях сердечно-сосудистой 
направленности, что объясняет необходимость в его кра-
тком и четком универсальном определении. Работа в этом 
направлении была начата в 1971  г. экспертной группой 
ВОЗ, создавшей стандартное определение ИМ, и продол-
жена в 2000, 2007 и 2012 гг. экспертами Европейского обще-
ства кардиологов (European Society of Cardiology, ESC), 
Американского колледжа кардиологов (American College 
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of  Cardiology Foundation, ACCF), Американской ассоциации сердца 
(American Heart Association, AHA) и Всемирной федерации сердца 
(World Heart Federation, WHF), разработавшими первое (2000), вто-
рое (2007) и третье (2012) универсальные определения ИМ [1, 2].

Терминология и критерии определения 
инфаркта миокарда

ИМ  — доказанный некроз миокарда, обусловленный длительной 
ишемией.

Диагноз ИМ устанавливается при выявлении повышения и/или 
снижения кардиоспецифических ферментов (предпочтительнее с по-
мощью определения тропонинов) с хотя бы одним значением, превы-
шающим 99-й перцентиль верхней границы нормы (ВГН), в сочетании 
с одним из следующих критериев:

••наличие симптомов, обусловленных ишемией миокарда;
••наличие на ЭКГ диагностически значимой элевации сегмента ST, 
впервые зарегистрированной блокады левой ножки пучка Гиса 
(БЛНПГ) или появление патологического зубца Q;
••появление нежизнеспособного миокарда или выявление зон 
гипо-/акинеза по данным визуализирующих методов;
••выявление интракоронарного тромбоза при проведении ангиогра-
фического или патологоанатомического исследования.

Кроме того, диагноз ИМ устанавливается при следующих состояниях:
••случаи внезапной смерти с предшествовавшими симптомами, 
которые могли быть проявлением ишемии миокарда и ишемиче-
скими изменениями на ЭКГ, такими как впервые зарегистриро-
ванная БЛНПГ, имевшая место до получения результата анализа 
на маркеры некроза миокарда либо произошедшая до момента 
ожидаемого повышения их концентрации в крови;
••ЧКВ-ассоциированный ИМ устанавливается в случае пятикрат-
ного повышения концентрации тропонина (>5×99-го процентиля 
ВГН) у лиц с исходно нормальными его значениями (≤99-го про-
центиля ВГН) либо его повышением на 20% и более в тех случаях, 
когда уровень исходно повышен в сочетании с клиническими 
симптомами ишемии миокарда, вновь возникшими изменениями 
на ЭКГ, осложнениями КАГ и выявлением нежизнеспособного 
миокарда или атипичного движения стенок миокарда по данным 
визуализирующих методов (изолированное повышение уровня 
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тропонинов любой величины или понижение менее чем в 5 раз при 
отсутствии признаков ишемии миокарда исключает диагноз ИМ);
••тромбоз стента при ИМ, выявленный на коронароангиографии 
или при патологоанатомическом исследовании, в сочетании 
с клинической картиной ишемии миокарда и типичной динами-
кой кардиоспецифических ферментов;
••АКШ-ассоциированный ИМ устанавливается в случае выявления деся-
тикратного повышения концентрации тропонина (>10×99-го процен-
тиля ВГН) у лиц с исходно нормальными его значениями (99‑го про-
центиля ВГН) в сочетании с критериями ишемии миокарда [1].

Клинические симптомы ишемии 
и инфаркт миокарда

Развитие ИМ обусловлено смертью кардиомиоцитов вследствие ише-
мии, которая является результатом несоответствия между поступлением 
крови и потребностью в ней. В клинике ишемию можно заподозрить, 
основываясь на анамнезе заболевания и данных ЭКГ. Наиболее частый 
симптом возможной ишемии — появление чувства дискомфорта в груди, 
верхних конечностях, челюсти, эпигастрии, при физической нагрузке или 
в состоянии покоя, сопровождающегося одышкой, слабостью. Обычно 
дискомфорт, связанный с ИМ, продолжается не менее 20  мин. Часто 
чувство дискомфорта нельзя локализовать, оно расплывчато, не связано 
с движением и может сопровождаться диспноэ, рвотой, обморочным со-
стоянием или обильным потоотделением. Данные симптомы не являются 
патогномоничными для ИМ, поэтому могут ошибочно трактоваться как 
проявление патологии со стороны желудочно-кишечного тракта, нерв-
ной системы, легких или мышечной ткани. При ИМ могут возникнуть 
атипичные симптомы или он может протекать бессимптомно (например, 
у женщин, пожилых пациентов, лиц, страдающих СД, в раннем послео-
перационном периоде или находящихся в критическом состоянии) [2].

Клиническая классификация инфаркта миокарда

Выделяют следующие типы ИМ.
••Спонтанный ИМ (ИМ 1-го типа) — обусловлен первичными из-
менениями в коронарной артерии: разрыв, изъязвление, эрозия 
или расслоение атеросклеротической бляшки с последующим 
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интракоронарным тромбозом одной или нескольких артерий, 
ведущим к резкому ограничению кровотока ниже поврежденной 
бляшки или дистальной тромбоцитарной эмболизации с разви-
тием некроза миокарда. Развивается на фоне имеющейся ИБС, 
в ряде случаев (5–20%) при интактных коронарных артериях.
••ИМ вследствие ишемического дисбаланса (ИМ 2-го типа) — об-
условлен вторичной ишемией (увеличение потребности в кисло-
роде, спазм коронарных артерий, эмболизация коронарных арте-
рий, тахи-/брадиаритмии, анемия, дыхательная недостаточность, 
гипотензия, гипертензия в сочетании с гипертрофией миокарда 
ЛЖ и без нее) [3].

По данным Шведского регистра ИМ 2011  г., частота госпитализа-
ций с ИМ 1-го типа составила 88,5%, 2-го типа — 7,1% [4]. При этом 
пациенты с ИМ 2-го  типа были старше, чаще женского пола, у них 
чаще регистрировались сопутствующие заболевания, нарушение функ-
ции почек, анемия, реже использовались инвазивная стратегия и ме-
дикаментозная терапия, обладающая кардиопротективным эффектом. 
Одногодичная смертность (рис.  4.1) оказалась достоверно выше при 
ИМ 2-го типа — 24,7 против 13,5% (р <0,001), однако после коррекции 
по основным параметрам различий в смертности выявлено не было.

Рис.  4.1. Кумулятивный риск смерти у пациентов с инфарктом миокарда 
1-го типа и инфарктом миокарда 2-го типа
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••ВСС, обусловленная ИМ (ИМ 3-го типа) — одна из наиболее диа-
гностически сложных категорий пациентов. Типичная клиниче-
ская картина ишемии миокарда и характерные изменения на ЭКГ 
свидетельствуют о фатальном ИМ, несмотря на отсутствие данных 
о содержании маркеров повреждения сердечной мышцы.
••ИМ при проведении ЧКВ (ИМ 4а  типа)  — диагностируется при 
определении пятикратного повышенного уровня тропонина бо-
лее высшей границы нормы (ВГН) у пациентов с нормальным 
исходным уровнем либо его нарастании на 20% и более от ис-
ходных значений (при исходно повышенном уровне) в сочетании 
с клиническими симптомами, изменениями на ЭКГ, выявлением 
окклюзии коронарной артерии по данным ангиографического 
исследования, феномена замедленного контрастирования в сим-
птом-связанной артерии, дистальной эмболизации коронарного 
русла, визуализацией зон аномального движения стенок сердца.
••ИМ, обусловленный тромбозом ранее установленного стента (ИМ 
4б типа), — подтверждается с помощью коронароангиографии либо 
патологоанатомически в сочетании с клинической картиной ишемии 
миокарда и типичной динамикой кардиоспецифических ферментов.
••ИМ, ассоциированный с аортокоронарным шунтированием 
(АКШ) (ИМ 5-го типа) — устанавливается на основании опреде-
ления повышенного уровня тропонина либо нарастания его титра 
на 20% и более от исходных значений. Дополнительными крите-
риями служат появление патологического зубца Q на ЭКГ, вновь 
зарегистрированная БЛНПГ, ангиографически подтвержденная 
окклюзия шунта или нативной коронарной артерии, визуализация 
нового участка нежизнеспособного миокарда либо появление но-
вых зон гипо- и акинезии [5].

В отношении выбора тактики лечения имеет значение подразделе-
ние ИМ на ИМпST и ИМбпST. При формировании патологического 
зубца  Q на ЭКГ говорят о Q-образующем ИМ, при его отсутствии  — 
ИМ без патологического зубца Q.

Диагностика инфаркта миокарда  
при других операциях на сердце

При появлении новых патологических зубцов Q у пациентов, пере-
несших некоронарные вмешательства на сердце, выставляется диа-
гноз ИМ (тип 1 или 2), особенно если эти изменения сопровождаются 
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повышением сердечных биомаркеров, новыми нарушениями движе-
ния стенок миокарда или гемодинамической нестабильностью.

Катетерная абляция, используемая для лечения аритмий, сопрово-
ждается контролируемым повреждением и некрозом определенного 
участка миокарда, а соответственно и повышением уровня тропони-
нов, однако не должно расцениваться как проявление ИМ.

Диагностика инфаркта миокарда 
при некардиальных хирургических 

вмешательствах

ИМ является наиболее частым осложнением обширных некар-
диальных операций и предиктором плохого прогноза [6]. У многих 
таких больных ИМ протекает бессимптомно, поэтому рекомендуется 
осуществлять рутинный мониторинг сердечных биомаркеров до про-
ведения обширных операций и спустя 48–72  ч. Развитие ИМ у таких 
пациентов возможно вследствие длительного дисбаланса между по-
требностью и доставкой кислорода на фоне ИБС, что вместе с повы-
шением уровней сердечных тропонинов указывает на развитие ИМ 
2-го типа. Однако имеются данные, что около половины случаев ИМ, 
развившегося в послеоперационном периоде, связано с повреждением 
атеросклеротической бляшки, агрегацией тромбоцитов и образованием 
тромба, что характерно для ИМ 1-го типа. Учитывая возможную раз-
ницу в подходах к лечению этих двух типов ИМ, требуется тщательная 
клиническая оценка ситуации.

Рецидив инфаркта миокарда  
и повторный инфаркт миокарда

Если признаки ИМ появляются в течение первых 28  дней после 
первичного события, данное состояние определяется термином «реин-
фаркт» (рецидив). Если признаки ИМ возникают спустя 28 дней после 
первичного события, он рассматривается как повторный ИМ.

Диагностическими критериями реинфаркта считают наличие по-
вторной элевации сегмента  ST  ≥0,1  мВ или нового патогномонично-
го зубца  Q, по меньшей мере, в двух смежных отведениях, особенно 
в  сочетании с появлением симптомов ишемии длительностью 20  мин 
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и  более. При этом следует помнить, что повторная элевация сегмен-
та ST может быть и при угрозе разрыва миокарда.

При подозрении на реинфаркт рекомендуется немедленно опреде-
лить концентрацию сердечных тропонинов с повторным исследовани-
ем через 3–6 ч. Если уровень тропонинов повышен, реинфаркт может 
быть подтвержден при выявлении 20% и более повышения уровня 
тропонинов во втором образце. Если исходно концентрация тропо-
нинов была в норме, диагноз реинфаркта подтверждают критериями 
диагностики острого ИМ.

Лабораторные методы диагностики 
инфаркта миокарда

Биохимические маркеры некроза представляют компоненты карди-
омиоцитов, которые попали в кровоток при нарушении целостности 
мембраны клеток. Обнаружение повышенной концентрации биомар-
керов в крови является признаком повреждения миокарда.

Оценка уровня биохимических маркеров у пациентов с ОКС позво-
ляет установить диагноз ИМ, рассчитать кратковременный и долговре-
менный риск смерти и ИМ, выбрать оптимальную стратегию лечения 
(фармакологическую или инвазивную), определить сроки выполнения 
инвазивного вмешательства.

Вместе с тем определение уровня биомаркеров является вспомога-
тельным инструментом для определения тактики ведения пациента. 
Необходим комплексный подход, включающий оценку клинического 
статуса пациента и лабораторные данные. Уровень биомаркеров сле-
дует интерпретировать как количественные переменные. Чем выше 
уровень маркера, тем выше вероятность наличия ИМ [7].

Исторические сведения

Впервые при ИМ было отмечено увеличение уровня С-реактивного 
белка. В 1950-х годах Carmen и соавт. описали повышение аспартата-
минотрансферазы и лактатдегидрогеназы (ЛДГ) в острую фазу ИМ. 
Однако маркеры не получили широкого применения в связи с  низ-
кой специфичностью. Ситуация изменилась после открытия креа-
тинфосфокиназы (КФК) как маркера некроза. В своей работе Sobel 
и соавт. показали зависимость уровня КФК и размера ИМ, что имело 
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прогностическое значение для пациентов с ИМ. Возможности диагно-
стики ИМ расширились после открытия миокардиальной (МВ) фрак-
ции КФК. С 1990-х годов начали использовать определение уровня 
тропонинов, высокоспецифичных маркеров миокардиального некроза, 
открывшее новую эру в диагностике ИМ [7].

Краткая характеристика биомаркеров некроза

Сердечные тропонины  T и I являются наиболее предпочтитель-
ными маркерами в диагностике миокардиального повреждения. 
Тропониновый комплекс иммобилизован на тонких филаментах 
сократительного аппарата поперечнополосатых мышц. Он состоит 
из трех отдельных белков, кодируемых различными генами. Основная 
функция комплекса — регуляция процесса сокращение–расслабление. 
Кардиальный тропонин I (молекулярная масса 23 кДа) — ключевой ре-
гуляторный белок в сердечномышечном сокращении. Tропонин I инги-
бирует актомиозиновую Mg-АТФазу и приводит к мышечному рассла-
блению, препятствуя взаимодействию актина и миозина. Кардиальный 
тропонин С (молекулярная масса 18 кДа) связывает ионы кальция. Это 
вызывает конформационные изменения, вследствие чего снимается 
тропомиозиновая блокада и  освобождаются активные центры актина 
для соединения с миозином. Кардиальный тропонин Т (молекулярная 
масса 35 кДа) взаимодействует с тропонином I, тропонином C и тропо-
миозином, прикрепляя тропониновый комплекс к тонким филаментам 
миофибрилл. Tропонин C кодируется двумя генами, один из которых 
специфичен для быстросокращающихся мышц, второй экспрессиру-
ется в медленносокращающихся мышцах и ткани сердца. Tропонин T 
и  тропонин  I кодируются различными генами в  различных мышцах, 
что обеспечивает высокую кардиоспецифичность кардиальных форм 
тропонина I и тропонина Т [8].

Тропонины в кардиомиоцитах имеют особую компартментализа-
цию: примерно 6% тропонина T и 3% тропонина I находятся в свобод-
ном состоянии в цитоплазме (цитозольный пул), тогда как основная их 
часть локализована на сократительных миофибриллах, образуя струк-
турный пул (рис.  4.2) [9]. Это обусловливает двухфазность кинетики 
высвобождения тропонинов в кровоток при повреждении кардиоми-
оцитов: первый кратковременный пик связан с выходом цитозольного 
пула (кинетика сходна с таковой для КФК, КФК-МВ), второе про-
лонгированное повышение связано с деградацией сократительного 
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аппарата миофибрилл. Именно с длительным высвобождением тро-
понинов из структурного пула связывают необратимое повреждение 
миокарда, в  то время как транзиторный подъем уровня тропонинов, 
наблюдаемый при некоторых состояниях (чрезмерная физическая на-
грузка и др.), объясняется выходом цитозольного пула тропонинов при 
сохранении жизнеспособности кардиомиоцитов [8].

Рис. 4.2. Схематическое изображение тонких филаментов кардиальных миофи-
брилл. С — тропонин С; Т — тропонин Т; I — тропонин I [10]

К преимуществам тропонинов можно отнести следующие:
••значительный подъем уровня тропонинов при некрозе кардио-
миоцитов (они могут повышаться почти в 400  раз) в сравнении 
с  низким уровнем тропонина плазмы у здоровых людей делает 
возможным идентификацию поражения миокарда приблизитель-
но у  1/3  пациентов с признаками нестабильной стенокардии без 
повышения уровня КФК-МВ (рис. 4.3) [11];
••в сравнении с другими маркерами повышение уровня тропонинов 
определяется в более ранние сроки от начала симптомов (тропо-
нин — через 3,5 ч, КФК — через 4–8 ч, ЛДГ — через 6–12 ч);
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••перекрестная реактивность со скелетным тропонином T составля-
ет менее 1%;
••специфичность составляет 96%, чувствительность достигает 
100%[12].

Рис. 4.3. Кинетика высвобождения биохимических маркеров некроза [13]
Другие биохимические маркеры некроза (миоглобин, общая КФК, 

ЛДГ, АсАТ) имеют историческое значение и не должны применять-
ся для постановки диагноза ИМ ввиду низкой специфичности [7]. 
Основные характеристики кардиоспецифичных маркеров суммирова-
ны в табл. 4.1.

Таблица  4.1. Изменение кардиоспецифичных маркеров при остром инфаркте 
миокарда [14]

Показатель Миоглобин КФК КФК-МВ ЛДГ-1 Тропонин Т Тропонин I

Молекулярная масса, кДа 17 80 80 140 23 35

Время подъема*, ч 0,5–2 3–8 3–8 8–18 3–6 3–6

Пик через*, ч 5–12 10–36 9–30 24–72 10–24 14–20

Снижение до нормы через* 18–30 72–96 ч 48–72 ч 6–10 дней 10–15 дней 5–7 дней

Чувствительность 0–6 ч, % 50–100 50–75 17–62 Нет данных 50–59 6–44

Специфичность 0–6 ч, % 77–95 80–98 92–100 Нет данных 74–96 93–99

*Время от начала болевого приступа.
Примечание: ИМ — инфаркт миокарда; КФК — креатинфосфокиназа; ЛДГ — лактат-

дегидрогеназа.
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Биохимическая диагностика инфаркта миокарда

Определение повышения и последующего закономерного снижения 
кардиоспецифических ферментов является необходимым условием для 
верификации диагноза ИМ. Повышение уровня тропонинов определя-
ется как значение, превышающее 99-й перцентиль нормального рефе-
рентного значения для популяции [99-й перцентиль — это уровень, при 
котором 99 из 100 лиц здоровой популяции будут иметь отрицательный 
результат тестирования (только 1 из 100 может иметь ложноположи-
тельный результат)].

Забор крови на биомаркеры должен быть произведен в момент по-
ступления и повторен через 3–6 ч. В последующем забор крови необ-
ходим при повторных эпизодах ишемии, а также в случаях, когда время 
начала заболевания остается неясным [1].

При невозможности определения тропонинов может быть исполь-
зована КФК-МВ как альтернативный метод диагностики ИМ. Помимо 
этого, определение уровня КФК-МВ может быть полезным в диагно-
стике рецидива в ранний период ИМ, в то время как значения тропо-
нинов сохраняются повышенными длительное время после ИМ.

Высокочувствительный тропонин

Несколько лет назад было разработано новое поколение анализов на 
тропонин — вч-Т. Под этим термином понимают уровень тропонина, 
который может быть измерен не менее чем у 50% здоровой референтной 
популяции. Использование высокочувствительных анализов значи-
тельно повысило чувствительность метода в сравнении с традиционны-
ми анализами. Основное значение он имеет у пациентов с низким зна-
чением тропонина (на уровне ВГН, 99-го перцентиля). Использование 
анализов на вч-Т cпособствует более точной и ранней диагностике ИМ, 
что было подтверждено многочисленными клиническими исследова-
ниями и метаанализом [7]. Вместе с тем повышение чувствительности 
снижает специфичность. Это приводит к диагностике повышенного 
уровня тропонинов у пациентов при наличии повреждения миокарда 
в  отсутствие ИМ  — сердечная недостаточность, стабильная ИБС, па-
циенты со структурным заболеванием сердца (рис. 4.4).

Для исключения ложноположительных результатов были предло-
жены следующие критерии ИМ: повышение уровня тропонина более 
чем на 50% ВГН (99-го перцентиля), если исходное значение его было 
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в пределах нормы. В случае если начальное значение превышало ВГН 
(99-й перцентиль), достаточно повышения второго значения на 20% [7].

Тропонины и стратификация риска

Для подтверждения/исключения диагноза ИМ у пациентов 
с ОКСбпST рекомендовано использовать алгоритм 0 ч–3 ч, включаю-
щий забор крови на тропонин при поступлении пациента, а затем по-
вторно через 3 ч (рис. 4.5).

Рис.  4.5. Алгоритм диагностики инфаркта миокарда без подъема  ST 0  ч–3  ч. 
GRACE   (Global Registry of Acute Coronary Events) — шкала для оценки риска 
у больных с острым коронарным синдромом; ВГН  — верхняя граница нормы 
(99-й перцентиль); значительное повышение высокочувствительного тропони-
на определяется как 5-кратное [15]

Рис. 4.4. Уровень и причины повышения высокочувствительного тропонина
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Вместе с тем алгоритм 0 ч–1 ч с оценкой уровня вч-Т является более 
предпочтительным в сравнении с алгоритмом 0 ч–3 ч с уровнем дока-
зательности IВ (рис. 4.6). Диагноз ИМ может быть исключен уже при 
поступлении в случае, если концентрация вч-Т очень низкая или отсут-
ствует нарастание уровня тропонина через 1 ч при исходно низком его 
значении. У пациентов с изначально повышенным уровнем тропонина 
либо явным нарастанием его уровня в течение 1 ч имеется высокая ве-
роятность ИМ.

Рис.  4.6. Алгоритм диагностики инфаркта миокарда без подъема  ST 0  ч–1  ч 
с  использованием высокочувствительного тропонина. *  — применимо, если 
боль в груди >3 ч; + — в настоящее время анализ недоступен [15]

Дополнительное определение уровня тропонинов через 3–6 ч реко-
мендовано в случаях, когда окончательный диагноз неясен и сохраня-
ется вероятность наличия ОКС.

Повышение уровня тропонинов связано с повышенным риском 
развития ИМ и смерти в ближайшем и отдаленном периоде после 
коронарного события. Возрастание риска у больных с повышенным 
уровнем тропонинов требует более агрессивного лечения: применения 
более сильных антикоагулянтов и антитромбоцитарных препаратов 
и раннего проведения интервенционного вмешательства.
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Новые высокочувствительные анализы на тропонин также высоко 
коррелируют с риском смерти и развития ИМ, в том числе у пациентов 
с «нормальным» уровнем тропонина при использовании стандартных 
методов определения и повышенным уровнем тропонина при 
использовании вч-Т.

Принципы использования 
биохимических маркеров

На уровень маркеров некроза могут влиять различные факторы, 
в том числе методика забора образца крови, особенности анализаторов. 
Клиницист должен владеть данной информацией, чтобы правильно 
интерпретировать полученные лабораторные данные.

Преаналитические факторы
Методика забора крови может повлиять на результаты анализов. 

В  случае забора крови через внутривенные или артериальные линии 
возможно искажение данных.

Концентрация тропонина различается в гепаринизированных и не-
гепаринизированных образцах крови. Кроме того, возможны различия 
при использовании сыворотки и плазмы крови. Эти погрешности поч-
ти не влияют на уровень тропонинов при использовании традицион-
ных методов, но приобретают значение при детекции вч-Т [7].

Аналитические факторы
Определение уровня тропонинов играет центральную роль в диагно-

стике ИМ, следовательно, необходимо точное знание пороговых значе-
ний. Однако не существует общепринятых стандартов пороговых зна-
чений уровня тропонина. Это объясняется существованием большого 
числа методик определения маркера с различными вариантами норм. 
Рекомендуемый порог для уровня тропонина при патологии — это кон-
центрация выше 99-го перцентиля здоровой контрольной популяции. 
Качество анализа зависит также от достаточности аналитической точ-
ности, определяющейся как соответствующая коэффициенту вариации 
<10%. Современные анализаторы позволяют определять концентра-
цию тропонина на уровне 99-го перцентиля с высокой точностью.

Интерпретация результатов
Существует множество причин, которые способны вызвать повреж-

дение миокарда, а следовательно, повышение уровня биомаркеров не-
кроза (табл. 4.2).
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Таблица 4.2. Причины повышения уровня сердечных тропонинов [1]

Повреждение, связанное с первичной ишемией миокарда

Разрыв бляшки

Внутрикоронарный тромбоз

Повреждения, связанные с последствиями ишемии миокарда

Тахи-/брадиаритмии

Расслоение аорты или тяжелые поражения аортального клапана

Гипертрофическая кардиомиопатия

Кардиогенный, гиповолемический, септический шок

Тяжелая дыхательная недостаточность

Тяжелая анемия

Гипертензия с гипертрофией ЛЖ и/или без нее

Спазм коронарной артерии

Коронарная эмболия или васкулит

Эндотелиальная дисфункция без гемодинамически значимых стенозов

Повреждение, не связанное с первичной ишемией миокарда

Ушиб миокарда, операции на сердце, радиочастотная абляция, кардиостимуляция, дефибрилляция

Рабдомиолиз с вовлечением миокарда

Миокардит

Влияние кардиотоксичных препаратов

Мультифакторное повреждение или повреждение миокарда неясного генеза

Сердечная недостаточность

Стрессорная кардиомиопатия Такоцубо

Массивная легочная эмболия или легочная гипертензия

Сепсис и терминальное состояние пациента

Почечная недостаточность

Тяжелая неврологическая патология (инсульт, субарахноидальное кровоизлияние)

Инфильтративные заболевания (амилоидоз, саркоидоз)

Тяжелый физический труд

Для правильной интерпретации лабораторных данных необходимо 
различать острое и хроническое повышение уровня тропонинов путем 
серийных измерений. При нарастающем паттерне концентрации говорят 
об остром повышении уровня маркера, что характерно для повреждения 
миокарда воспалительными цитокинами, инфекционными агентами при 
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миокардите, прямой травме миокарда, ИМ. Хроническое повышение уров-
ня тропонинов наблюдается у пациентов с хронической почечной недо-
статочностью, сердечной недостаточностью, стабильной стенокардией [7].

Другие маркеры

В настоящее время продолжается поиск маркеров для ранней диа-
гностики ИМ, оценки прогноза жизни пациентов.

К ранним маркерам миокардиального повреждения могут быть отнесены 
сердечный белок, связывающий жирные кислоты, ишемия-модифи-
цированный альбумин (ИМА, Ischaemia-modified albumin), миоглобин. 
Повышение концентрации данных маркеров происходит в более ранние 
сроки в сравнении с сердечными тропонинами. Однако ввиду низкой 
чувствительности и специфичности они не нашли широкого примене-
ния в клинической практике. Наиболее привлекательно использование 
ранних маркеров в сочетании с определением уровня тропонинов.

Имеются данные о роли натрийуретического пептида (BNP), 
NT‑proBNP, миелопероксидазы, сердечного белка, связывающего 
жирные кислоты, в оценке прогноза пациентов с ИМ. Уровень СРБ, 
сердечного белка, связывающего жирные кислоты, может прогнозиро-
вать серьезные неблагоприятные сердечно-сосудистые события у тро-
понин-негативных пациентов. Однако эти данные требуют проведения 
дополнительных клинических исследований [7].

Новые маркеры

Определение уровня копептина наряду с оценкой уровня тропонина 
у пациентов с ОКСбпST позволяет в ранние сроки исключить диагноз 
ИМ. Кроме того, повышение уровня копептина связано с высоким ри-
ском неблагоприятных исходов.

Измерение уровня предсердного натрийуретического пептида 
(MR‑proANP) и проадреномедулина помогает в оценке прогноза паци-
ентов с ОКС [7].

Мультимаркерный подход

Течение ОКС представляет этапный процесс, вовлекающий раз-
личные патофизиологические процессы, поэтому оценка данной груп-
пы пациентов должна быть комплексной, включающей определение 
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маркеров гемодинамического стресса (BNP или NT‑proBNP), биомар-
керов воспаления (СРБ), биомаркеров некроза.

Методы визуализации

Подтверждение ИМ с помощью неинвазивных методов визуализа-
ции основано на выявлении таких патофизиологических механизмов, 
как регионарная гипоперфузия миокарда, ишемия, дисфункция мио-
карда, некроз кардиомиоцитов и фиброз. Основными параметрами при 
этом являются: перфузия, жизнеспособность миокарда, его толщина, 
гипертрофия, сократимость и фиброз. Наиболее востребованные ме-
тодики — эхокардиография (ЭхоКГ), перфузионная сцинтиграфия, 
однофотонная эмиссионная компьютерная томография и магнитно-
резонансная томография (МРТ). Мультиспиральную компьютерную 
томографию для диагностики ишемии не применяют, однако этот 
метод дает возможность прямо визуализировать коронарные артерии. 
Теоретически с помощью данного метода можно исключить наличие 
коронарного атеросклероза  — в различных исследованиях было по-
казано высокое предсказательное значение отрицательного результата 
исследования [1].

1. ЭхоКГ.
Трансторакальная ЭхоКГ является самым распространенным и без-

опасным методом, который позволяет получить информацию о структуре 
и функции сердца. Зоны регионарного нарушения движения стенки на-
блюдаются у пациентов с ИМ почти во всех случаях. Локальную и гло-
бальную функцию позволяет оценить тканевая допплерография. Введение 
контрастного вещества улучшает визуализацию и может быть использова-
но для оценки перфузии миокарда и микрососудистой окклюзии.

2. Радионуклидная визуализация.
Радионуклидные методы визуализации позволяют эффективно вы-

являть ИМ, оценивать его размер, коллатеральный кровоток и миокард 
в зоне риска, определять степень зависимости функции желудочка от 
ИМ и прогноз. Единственным доступным методом непосредственной 
оценки жизнеспособности миокарда является однофотонная эмисси-
онная компьютерная томография, но из-за низкой разрешающей спо-
собности выявление маленьких очагов ИМ невозможно.

3. МРТ.
МРТ сердца также используется для выявления его структурных на-

рушений и оценки функции желудочков. В настоящее время наиболее 
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широко для оценки миокарда при МРТ используется методика с  от-
сроченным контрастированием гадолинием. Основным механизмом 
феномена отсроченного контрастирования является внеклеточное на-
копление гадолиния в увеличенных внеклеточных пространствах оча-
гов некроза и отека, либо нарушение его элиминации из зон фиброза, 
либо сочетание этих факторов, что позволяет выявить даже совсем не-
большие очаги ИМ [16].

Применение методов визуализации  
при остром инфаркте миокарда

При повышении кардиоспецифических маркеров наличие зон гипо- 
и акинезии или отсутствие жизнеспособности миокарда является 
диагностическим подтверждением ИМ. В случае если по каким-то 
причинам маркеры не были определены,  установление новых участков 
нежизнеспособного миокарда при отсутствии других причин явля-
ется признаком ИМ. Тем не менее если биомаркеры были опреде-
лены в  диагностическом временно́м окне и не выходили за пределы 
референсных значений,   это исключает острый ИМ, так как данный 
признак приоритетнее. Нарушения регионарной сократимости могут 
быть вызваны рядом причин неишемического генеза. Одновременно 
сохранная функция миокарда и отсутствие зон нарушения локальной 
сократимости ставят под сомнение острый ИМ.

ЭхоКГ является «золотым стандартом» диагностики осложнений 
ИМ, таких как разрыв свободной стенки, разрыв межжелудочковой пе-
регородки (МЖП), появление новой митральной регургитации вслед-
ствие отрыва папиллярной мышцы или ишемии. Также относительная 
мобильность оборудования для ЭхоКГ делает эту технику идеальным 
инструментом для оценки пациентов с ИМ, так как не требует переме-
щения из ОРИТ в другие специализированные отделения. У пациентов 
с болью в груди ЭхоКГ позволяет провести дифференциальный диа-
гноз между такими состояниями, как ИМ, расслаивающая аневризма 
аорты, тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА), аортальный стеноз, 
перикардиальный выпот.

С помощью радионуклидных методов можно определить объем 
спасенного миокарда при реваскуляризации. В этом случае изотопы 
вводятся до и после реперфузии [17]. Это позволяет оценить результат 
реваскуляризации и определить окончательный размер нежизнеспо-
собного миокарда [18].
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Применение методов визуализации  
в поздний период инфаркта миокарда

Наличие нарушений локальной сократимости при отсутствии дру-
гих причин свидетельствует о постинфарктном кардиосклерозе. МРТ 
с  отсроченным контрастированием позволяет выявить фиброз мио-
карда вследствие ИБС и дифференцировать его от другой патологии, 
например миокардита [19].

Методы визуализации необходимы для стратификации риска у па-
циентов с ИМ для определения дальнейшей тактики лечения и оценки 
прогноза.
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Электрокардиографическая 
диагностика инфаркта 
миокарда

Черепанова Н.А., Муллова И.С., Дупляков Д.В.

Врач подозревает развитие у пациента ОКС/ИМ в пер-
вую очередь по характерным клиническим признакам, 
но во всех случаях при жалобах на боли в грудной клетке 
в течение 10 мин после первичного медицинского контакта 
(ПМК) должны быть получены данные 12-канальной ЭКГ 
(рис. 5.1) [1–3].

Характерно, что изменения ЭКГ часто запаздывают по от-
ношению к началу ангинозного приступа. Даже при наличии 
характерных симптомов подъем сегмента имеет специфич-
ность 90% и чувствительность 45% для диагностики ИМ [4]. 
Поэтому пациентам с симптомами ишемии и отсутствием 
изменений на ЭКГ показан непрерывный ЭКГ-мониторинг, 
пока диагноз ОКС будет установлен или исключен. При 
возобновлении ишемических симптомов после периода их 
отсутствия также необходима внеочередная запись ЭКГ [3]. 
Также по возможности необходимо сравнить снятую ЭКГ 
с  предыдущими записями, так как признаки острого на-
рушения коронарного кровообращения часто искажаются 
другими патологическими изменениями ЭКГ [5].
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Чтобы разобраться в том, какие изменения ЭКГ происходят при 
ИМ, нужно вспомнить, что сокращение сердца происходит в результате 
возникновения в нем электрического импульса, который генерируется 
благодаря двум процессам: деполяризации и следующей за ней репо-
ляризации мембраны кардиомиоцита, в результате чего из-за разности 
потенциалов между клеткой и внеклеточным пространством возникает 
потенциал действия [6]. Электрический импульс в кардиомиоците всег-
да движется от отрицательного к положительному полюсу. В здоровом 
сердце волна возбуждения при деполяризация желудочков движется от 
субэндокарда к субэпикарду (на ЭКГ регистрируется положительный 
комплекс qRS), а при реполяризации — от субэпикарда к субэндокарду 
(на ЭКГ появляется положительный зубец Т) [7].

Питание сердечной мышцы осуществляется по коронарным арте-
риям, расположенными под эпикардом. Ток крови распространяется 
вглубь от эпикарда к эндокарду. При ИМ в результате окклюзии или 
спазма коронарной артерии наступает несоответствие между потреб-
ностями миокарда в кислороде и возможностями его доставки [8]. 
От того, какая коронарная артерия окклюзирована и на каком уровне 
(проксимальный, средний, дистальный), зависят особенности клини-
ческой картины ИМ, его течение, прогноз, степень вовлечения правого 

Рис. 5.1. Первичная оценка пациентов с болями в грудной клетки основывается 
на клинических признаках, 12-канальной электрокардиографии, уровне 
тропонина [1, 2, 3]. НС  — нестабильная стенокардия; ОКСбпST  — острый 
коронарный синдром без подъема сегмента ST; ОКССпST — острый коронарный 
синдром с подъемом сегмента ST
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желудочка (ПЖ), развитие осложнений и  т.д. Доказано, что при ИМ 
риск наступления неблагоприятных событий напрямую зависит от со-
стояния инфаркт-связанной коронарной артерии [9].

При ИМ в очаге поражения выделяют несколько зон [10], за кото-
рые условно считают ответственными различные участки электрокар-
диограммы (рис. 5.2):

••зона некроза (изменения зубца Q на ЭКГ при ИМ с зубцом Q);
••зона повреждения (смещение интервала ST на ЭКГ);
••зона ишемии (изменения зубца Т на ЭКГ).

Рис. 5.2. Изменения электрокардиограммы в остром периоде инфаркта миокарда. 
Электроды расположены над: 1 — зоной некроза, 2 — зоной повреждения, 3 — зоной 
ишемии, 4 — границей ишемии и здорового миокарда, 5 — здоровым миокардом

Зона ишемии. В здоровых кардимиоцитах энергия, необходимая для 
сокращения, генерируется путем аэробного метаболизма с использова-
нием кислорода. Ограниченное кровоснабжение миокарда при острой 
окклюзии коронарной артерии атеросклеротическими бляшками или 
в результате коронароспазма временно компенсируется переходом 
на менее эффективный анаэробный метаболизм с использованием 
резервного запаса гликогена. В условиях ишемии микроскопических 
изменений в сердечной мышце еще нет, а в результате нарушения ме-
таболизма страдает функция кардиомиоцита. При дефиците энергии 
для поддержания жизнедеятельности кардиомиоциты остаются в со-
стоянии покоя, и электрическая активация не переводится в механиче-
ские сокращения, необходимые для осуществления наносной функции 
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сердца. Это состояние во время острой, внезапно возникшей ишемии 
называют «оглушением миокарда» [11].

На ЭКГ ишемия проявляется изменением полярности и амплиту-
ды зубца  Т. Вектор ишемии направлен в сторону, противоположную 
пострадавшему миокарду. При ишемии субэндокарда появляются за-
остренные симметричные высокоамплитудные зубцы Т, а при ишемии 
субэпикарда — малые отрицательные или уплощенные зубцы Т. На гра-
нице ишемической зоны и здорового миокарда могут регистрироваться 
двуфазные зубцы Т (+/– или –/+) [6, 7].

Длится эта фаза всего 30–60 мин. Но ишемия — обратимое явление 
и при быстром устранении коронароспазма или лизисе тромба до ис-
черпания запасов гликогена кардиомиоциты быстро возобновляют 
свои функции [11].

Зона повреждения. При сохранении коронарной окклюзии запас 
гликогена истощается, ограниченное кровоснабжение миокарда де-
компенсируется, наступает стадия повреждения. Начинаются более 
глубокие нарушения в кардиомиоцитах: увеличивается число вакуолей, 
происходит набухание и дистрофия мышечных волокон, нарушение 
структуры мембран, функции митохондрий, ацидоз (закисление среды) 
и т.д. [11]. Страдает как деполяризация, так и реполяризация.

Во время возбуждения желудочков зона ишемического поврежде-
ния имеет меньший отрицательный потенциал, чем здоровый мио-
кард, т.е. относительно положительна по отношению к окружающему, 
полностью деполяризованному миокарду. Возникает разность потен-
циалов между интактным миокардом и зоной ишемического повреж-
дения, так называемые токи повреждения, вектор которых направлен 
от «–» к  «+»  [12]. Электрод над зоной инфаркта и противоположный 
электрод отображают эти токи повреждения, но каждый по-своему. 
Вектор токов направлен на электрод над зоной повреждения, что на 
ЭКГ проявляется депрессией сегмента ST (при заинтересованности су-
бэндокарда) или элевацией сегмента ST (при вовлечении субэпикарда) 
(рис.  5.3). При ИМпST на противоположной, реципрокной стороне 

Рис. 5.3. Изменения ST-T при ишемическом повреждении
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токи повреждения направлены от электрода, что на ЭКГ отобразится 
снижением сегмента  ST ниже изолинии. Об изолинии в этих случаях 
судят в основном по сегменту PQ [6, 7].

Считается, что кардиомициты в зоне повреждения еще способны 
к частичному восстановлению при устранении препятствия кровотоку.

Зона некроза. Если не удается вовремя восстановить кровоток по 
ИСА, кардиомиоциты безвозвратно повреждаются и некротизируют-
ся. При ИМпST в зоне некроза формируется патологический зубец Q, 
а при ИМбпST он обычно отсутствует.

При трансмуральном ИМ очаг некроза электрически невозбудимый 
и через него на поверхность сердца передается отрицательный внутри-
полостной потенциал. На ЭКГ регистрируется патологический зубец Q 
(отображение вектора противоположной стенки). При трансмуральном 
ИМ комплекс имеет вид  QS (рис.  5.4). При субэпикардиальном ИМ 
в  очаге некроза сохраняется слой живой мышечной ткани, и остав-
шаяся часть вектора возбуждения миокарда отобразится небольшим 
зубцом r. На ленте ЭКГ комплекс имеет вид QrS [10].

Рис.  5.4. Формирование электрокардиографических изменений при трансму-
ральном и субэпикардиальном инфаркте миокарда

Следует помнить, что все три зоны — некроза, повреждения и ишемии 
при ИМ существуют одновременно. Зона некроза окружена зоной ише-
мического повреждения, далее — зоной ишемии. Изменения ЭКГ зави-
сят от того, как расположен активный электрод по отношению к этим зо-
нам [13]. Если кардиомиоциты в зоне некроза погибли, то в окружающей 
зоне оглушенный миокарда потенциально способен к  восстановлению. 
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В результате гибели мышечных волокон, находившихся в состоянии по-
вреждения, возможно расширение зоны некроза, в том числе трансфор-
мация нетрансмурального ИМ в трансмуральный. Однако в первые часы 
невозможно определить, какой именно вариант ОКС (ИМ с зубцом  Q, 
ИМ без зубца Q или НСразвивается у данного больного, так как клини-
ческие проявления и изменения ЭКГ не всегда специфичны, а биохими-
ческие маркеры некроза появляются спустя 4–6  ч [14]. В клинической 
практике с целью своевременного выбора правильной стратегии лечения 
пациенты с ангинальными болями или другими симптомами ишемии на 
основании ЭКГ делятся на две группы [1, 2, 3, 15]:

••ОКСпST;
••ОКСбпST.

Инфаркт миокарда с подъемом ST

ЭКГ-признаки острого ИМ определяются при наличии клиниче-
ской картины ангинальных болей [при отсутствии у пациента гипер-
трофии левого желудочка (ГЛЖ) или полной блокады левой ножки 
пучка Гиса (ПБЛНПГ)] [1, 2].

Элевация сегмента ST

Новое повышение сегмента ST от точки J в двух смежных отведениях ≥0,1 мВ во всех отведениях, 
за исключением V2–V3, где элевация ST должна составлять ≥0,2 мВ у мужчин в возрасте 40 лет 
и старше; ≥0,25 мВ у мужчин моложе 40 лет или ≥0,15 мВ у женщин

Основываясь на клинических наблюдениях, S. Sclarovsky  и Y. Birn-
baum   предложили градацию тяжести процесса ишемии/инфаркта по 
ЭКГ (рис. 5.5) и показали, что прогноз пациента ухудшается с увеличе-
нием степени ишемии [16].

Рис. 5.5. Степени ишемии по Sclarovsky–Birnbaum
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В клинической практике изолированная ишемия 1-й  степени на-
блюдается у пациентов редко, только если в самом начале болевого 
приступа. Для дифференцировки между 2-й и 3-й степенью определяют 
отведения с элевацией ST и «предельным искажением QRS»: наиболь-
шая амплитуда зубца  R в отведении с наибольшей элевацией сегмен-
та  ST и  полное исчезновение зубца  S. Тяжесть передних инфарктов 
определяют по грудным отведениям (рис. 5.6), нижних — по отведени-
ям от конечностей (рис. 5.7).

Рис.  5.6. Степени ишемии по Sclarovsky–Birnbaum (передний инфаркт 
миокарда): а) степень ишемии 2 (элевация ST без искажения QRS), б) степень 
ишемии 3 (элевация ST с искажением QRS в виде исчезновения зубцов S)
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Рис. 5.7. Степени ишемии по Sclarovsky–Birnbaum (нижний инфаркт миокарда): 
а) степень ишемии 2 (элевация сегмента ST <50% амплитуды зубца R), б) степень 
ишемии 3 (элевация сегмента ST >50% амплитуды зубца R)

Топическая диагностика инфаркта миокарда

По ЭКГ как по карте можно определить локализацию ИМ, зная, за 
какие отделы сердца отвечают общепринятые ЭКГ-отведения (рис. 5.8).

Локализация ИМпST во многом определяется бассейном кровос-
набжения ИСА. Вместе с тем одна и та же локализация ИМ может 
быть связана с тромбозом различных коронарных артерий (табл.  5.1). 
Нижний, базальный и циркулярный верхушечный ИМ могут быть свя-
заны с поражением как ПКА, так и огибающей ветви левой коронарной 
артерии (ОВ ЛКА) [17].

При переднеперегородочном ИМ ЭКГ-признаки поражения обнару-
живаются в отведениях I, aVL и V1–V2 [повреждение в перегородочной пе-
редней межжелудочковой ветви (ПМЖВ)], а при передневерхушечном — 
I, aVL и V3–V4 (ПМЖВ либо в ее диагональной ветви) (табл. 5.2) [18].

Критический стеноз ствола ЛКА, приводящий к обширному перед-
небоковому ИМ, ассоциируется с крайне неблагоприятным прогно-
зом [19]. ЭКГ-диагностика критического стеноза ЛКА (рис. 5.9) во мно-
гом схожа с таковой для ПМЖВ (рис. 5.10) с наличием дополнительных 
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Таблица 5.1. Локализация инфаркта миокарда и соответствующая ему инфаркт-
связанная артерия

Локализация ОИМ Артерия, связанная 
с инфарктом

Основные 
отведения ЭКГ

«Зеркальные» 
отведения ЭКГ

Передний ПМЖА V1–V4 III, aVF

Переднеперегородочный ПМЖА V1, V2, V3 (при от-
сутствии R)

Нет

Боковой Диагональная или ОВ ЛКА V5, V6, I, aVL V1

Нижний ПКА или ОВ ЛКА II, III, aVF I, aVL

Базальный ПКА или ОВ ЛКА V7–V9 V1,V2

Передневерхушечный Ветвь ПМЖА V3–V4 III, aVF

Циркулярный верхушечный ПКА или ОВ ЛКА II, III, aVF, V3–V4 aVR

ПЖ ПКА V3R–V4R Нет

Таблица  5.2. Электрокардиограмма, коронароангиограмма и анатомические 
сопоставления локализации поражения коронарной артерии [18]

Локализация 
ИМ

Преимущест-
венные 

изменения на ЭКГ 
по отведениям

Вероятная локализация поражения в ИСА Схема 
локализации 

ИМ

Передняя стенка ЛЖ

Обширный 
передний

I, aVL, V1–V6* 1. Ствол ЛКА либо
2. Проксимальная 
часть ПНВ ЛКА

Переднепере-
городочный

I, aVL, V1–V2* 1. Перегородочная 
ветвь ПНВ ЛКА
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Продолжение табл. 5.2

Локализация 
ИМ

Преимущест-
венные 

изменения на ЭКГ 
по отведениям

Вероятная локализация поражения в ИСА Схема 
локализации 

ИМ

Передне-
верхушечный

I, aVL, V3–V4* 1. ПНВ ЛКА либо
2. Диагональная 
ветвь ПНВ ЛКА

Передне-
боковой

I, aVL, V5–V6* 1. ПНВ ЛКА 
(средняя часть) 
либо

2. ОВ ЛКА
3. ПВА

Передне-
базальный

I, aVL*
V3

4–V3
6**

V
2
4–V2

6** 

1. ОВ ЛКА или
2. Краевая ветвь 
ОВ ЛКА либо

3. Диагональная 
ветвь ПНВ ЛКА
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Продолжение табл. 5.2

Локализация 
ИМ

Преимущест-
венные 

изменения на ЭКГ 
по отведениям

Вероятная локализация поражения в ИСА Схема 
локализации 

ИМ

Задняя стенка ЛЖ

Диафрагмаль-
ный (нижний)

II, III, aVF* 1. Задняя нисхо-
дящая ветвь ПКА 
или
2. Задняя нисхо-
дящая ветвь ОВ 
ЛКА либо

3. Дистальный  
отдел ПНВ ЛКА

Заднебазаль-
ный (задний)

V1–V3°
V7–V9**
(по Нэбу) D**
S3–S4**

1. Задняя ветвь 
к ЛЖ ПКА либо
2. Задняя ветвь 
к ЛЖ ОВ ЛКА

Обширный  
задний  
(задний плюс 
нижний)

II, III, aVF*
+ V1–V3°
V7–V9**
(по Нэбу) D**
S3–S4**

1. Задняя нисхо-
дящая ветвь ПКА 
или
2. ОВ ЛКА

ПЖ V3R–V4R** 1. Проксимальный 
отдел ПКА либо
2. Ветвь к ПЖ

* Наличие патологического зубца Q или QS, элевация сегмента RS-T.
** Наличие патологического зубца Q или QS, элевация сегмента RS-T в дополнитель-

ных отведениях.
° Наличие высокого зубца R, депрессия сегмента ST.
Примечание: ЛКА — левая коронарная артерия; ПНВ ЛКА — передняя нисходящая 

ветвь левой коронарной артерии; ПВА — правая венечная артерия; ОВ ЛКА — огибаю-
щая ветвь левой коронарной артерии; ЛЖ — левый желудочек; ПКА — правая коронар-
ная артерия; ПЖ — правый желудочек.
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признаков в некоторых других отведениях. Заподозрить критический 
стеноз и/или тромбоз непосредственно ствола ЛКА можно в  случае 
выявления:

••депрессии сегмента ST в отведениях II, III, aVF и возникновении 
одновременно блокады передней ветви левой ножки пучка Гиса 
(чувствительность до 88%);
••подъема сегмента ST одновременно в отведениях aVR и aVL (спец-
ифичность 98%);
••подъема сегмента ST в отведении aVR в большей степени, чем в V1, 
с возникновением БЛНПГ или ее передней ветви [19].

Рис. 5.9. Пациент Ж., 77 лет. Острый коронарный синдром с подъемом сегмен-
та  ST. Субокклюзия ствола левой коронарной артерии. Подъем  сегмента ST 
в отведениях aVR, aVL, V1–V3, депрессия ST в I, II, III, aVF, V4–V6

Дистальная окклюзия ПМЖВ характеризуется появлением на ЭКГ 
подъема сегмента ST в отведениях V1, V2, V3 с депрессией сегмента ST 
(<1 мм) или его незначительным подъемом (<2 мм) в отведениях II, III, 
aVF (чувствительность 66%, специфичность 73%) [20, 21] (рис. 5.11).

ЭКГ-диагностика окклюзии огибающей артерии (ОА) имеет свои 
трудности, связанные с кровоснабжением ею задней стенки ЛЖ 
(относится к невидимым электрокардиографическим зонам миокарда) 
и необходимостью дифференциации (частично по этой же причине) 
с поражением ЛКА и ПКА (рис. 5.12).
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Пациенты с ИМ нижней стенки ЛЖ (подъем сегмента ST в отведе-
ниях II, III и aVF) (рис. 5.13) имеют окклюзию либо задней нисходя-
щей ветви (отходящей от ПКА или ОВ ЛКА), либо дистальной части 
ПМЖВ [22]. Кроме подъема сегмента ST в отведениях от нижней стен-
ки, у таких пациентов можно наблюдать реципрокное снижение этого 
сегмента в отведении aVL, V1–V6 [23].

При ИМ нижней локализации всегда необходимо искать пораже-
ние ПЖ. Проксимальная окклюзия ПКА может проявляться ИМ ПЖ 
с ЭКГ-признаками в виде подъема сегмента ST в правых грудных от-
ведениях V3R–V4R на фоне уже имеющегося подъема данного сегмен-
та ST в отведениях нижней стенки [24, 25]. ИМ с поражением ПЖ име-
ет значительно худший прогноз: госпитальная летальность в 3–4  раза 
выше, чем при нижнем ИМ без вовлечения ПЖ.

Проблемные вопросы топической 
электрокардиографической диагностики 

критической окклюзии  
коронарной артерии

ЭКГ в системе 12 общепринятых отведений имеет определенные 
ограничения в диагностике ИСА, обусловленные особенностями ана-
томического строения коронарных артерий, типом кровоснабжения 
сердца, развитием анастомозов между венечными артериями и сетью 
коллатералей [26].

••Высокая специфичность критериев отмечена лишь для прокси-
мального поражения венечных артерий [20], что обусловлено об-
ширностью и однотипностью ЭКГ-изменений.
••Практически невозможна ЭКГ-диагностика локализации окклю-
зии в коронарной артерии при многососудистом поражении, 
а также при наличии аортокоронарных шунтов.
••Определенное влияние на результат анализа оказывают перене-
сенные ранее инфаркты, нарушения ритма и проводимости и т.д.
••При ОКС без подъема сегмента ST трудности, связанные как с его 
идентификацией, так и с диагностикой ИСА, возникают при при-
менении критериев, основанных преимущественно на изменении 
сегмента ST.
••Значительные затруднения вызваны ограниченным полем «види-
мости» общепринятой системы и недостаточным использованием 
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других, так называемых дополнительных систем и отведений ЭКГ. 
Например, у пациентов с подозрением на заднебазальный ИМ 
(окклюзия ОВ ЛКА) должно быть рассмотрено использование до-
полнительных задних грудных отведений (V7–V9) [22].

Стадии инфаркта миокарда

В течении крупноочагового ИМ выделяют несколько периодов, за-
кономерно сменяющих друг друга (табл. 5.3).

1. Острейший период: в течение первого часа от начала болевого при-
ступа.

В этот период, к сожалению, пациенты редко обращаются за меди-
цинской помощью (рис. 5.14).

2. Острый период: включает 1–3-й дни от начала клинических про-
явлений.

На ЭКГ признаками острого периода ИМ (при рассмотрении 
электрокардиограммы слева направо) являются следующие показатели 
(рис. 5.15).

••Патологический зубец  Q в отведениях, расположенных над обла-
стью инфаркта. По имени автора Гарольда Парди из Нью-Йорка, 
впервые описавшего этот ЭКГ-признак ИМ в 1920 г. [27], он назы-
вается симптом I Парди (Pardee) или зубец Парди. Зубец Q считается 
патологическим, если его продолжительность ≥0,03 с; глубина со-
ставляет не менее 25% зубца R в том же отведении или ≥3 мм; или 
если зубец Q присутствует в отведениях V1–V3.
••Подъем сегмента S-T выше изолинии в отведениях, расположен-
ных над областью инфаркта. Это симптом II Парди (дуга Парди, 
«кошачья спинка», «крыло смерти»).
••Реципрокное (дискордантное) смещение сегмента S-T ниже изолинии 
в отведениях, противоположных области инфаркта.

3. Подострый период: продолжается до 1–3 нед.
В этот период из зоны некроза постепенно вымываются ионы калия, 

сила токов повреждения ослабевает, и сегмент SТ постепенно опуска-
ется к изолинии, начинает визуализироваться отрицательный зубец Т 
(рис. 5.16, 5.17).

С внедрением в практику инвазивных процедур реваскуляризации 
переход из острой в подострую стадию происходит гораздо быстрее. 
Раннее формирование отрицательных зубцов  Т после реваскуля-
ризации ИСА при передних ИМ считается показателем успешной 
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реперфузии ИСА [28]. В то же время сохранение элевации сегмен-
та  ST более 2  мм в большинстве отведений [29] и депрессии  ST 
в  реципроктных отведениях после ЧКВ [30]  — предиктор неблаго-
приятных исходов (смерть, повторный ИМ, развитие сердечной не-
достаточности), большего размера ИМ и поражения микроциркуля-
торного русла.

4. Период рубцевания: с 1–3 нед до 3 мес.
Ионы калия уже давно покинули зону некроза, нет токов поврежде-

ния, погибшие миокардиоциты замещаются соединительной тканью, 
образуется рубец, происходит его неоваскуляризация и т.д.

Маркером стадии рубцевания является патологический зубец  Q, 
который у большинства пациентов остается навсегда.

Рис. 5.16. Пациент Ж., 63 лет, инфаркт миокарда нижней стенки левого желу-
дочка, с зубцом  Q, 2-е сутки. В отведениях II, III, aVF сегмент  ST стремится 
к изолинии, формируется отрицательный зубец Т

Рис.  5.17. Пациент Ж., 63  лет, инфаркт миокарда нижней стенки с зубцом  Q, 
4-е сутки
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Инфаркт миокарда без подъема Сегмента ST
ЭКГ-признаки ОИМ без зубца Q при наличии клинической картины 

ангинальных болей (в отсутствие ГЛЖ и ПБЛНПГ) [1, 3].

Депрессия сегмента ST или изменения зубца Т

Новая горизонтальная или нисходящая депрессия сегмента ST ≥0,5 мВ в двух смежных отведени-
ях и/или инверсия зубца Т ≥0,1 мВ в двух смежных отведениях с преобладающим зубцом R или 
R/S соотношением >1

Если ИМпST можно диагностировать по характерной патогномонич-
ной динамике ЭКГ, то при ИМбпST изменения ЭКГ не столь специфич-
ны, поэтому для установления диагноза часто необходимы дополнитель-
ные лабораторные и инструментальные методы исследования [14]. Чаще 
всего он является исходом ОКСбпST, гораздо реже — ОКСпST.

Таблица 5.3. Стадии инфаркта миокарда в динамике 

Стадия ИМ Наличие зон ИМ Вид на ЭКГ
(трансмуральный ИМ)

ЭКГ критерии

Острейшая 
стадия  
(минуты–часы)

Вначале имеется 
только зона ишемии

Высокий заостренный коронар-
ный зубец Т

Затем появляется 
зона повреждения

Куполообразное смещение 
сегмента ST кверху от изолинии 
и его слияние с зубцом Т

Острая стадия 
(часы–дни)

Все три зоны пора-
жения:
а) зона ишемии;

Начальное формирование  
отрицательного зубца Т

б) зона повреждения; Куполообразное смещение сег-
мента ST кверху от изолинии

в) зона некроза Наличие патологического зуб-
ца Q. Уменьшение амплитуды 
зубца R

Подострая  
стадия (дни)

Характерно наличие 
двух зон:
а) зона некроза;

Возвращение сегмента ST к изо-
линии.
Наличие патологического зубца Q 
или QS

б) зона ишемии Отрицательный симметричный 
(коронарный) зубец Т с постепен-
но уменьшающейся глубиной

Рубцовая  
стадия  
(месяцы–годы)

Только сформиро-
ванный рубец в зоне 
некроза

Сохранение патологического 
зубца Q.
Интервал ST на изолинии.
Отсутствие динамики зубца Т 
[остается отрицательным, изо-
электрическим (сглаженным) или 
слабоположительным]
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При ИМбпST происходит гибель кардиомиоцитов в толще стенки 
ЛЖ (так называемый интрамуральный инфаркт) или вблизи эндокарда 
(субэндокардиальный инфаркт). В этих случаях нарушение кровоснаб-
жения миокарда происходит либо в концевых разветвлениях коронар-
ных артерий или даже на уровне микроциркуляции, либо наступает 
быстрая реперфузия (спонтанный лизис тромба или уменьшение со-
путствующего спазма коронарной артерии) ранее окклюзированной 
коронарной артерии [14].

При этом варианте ИМ зубец Q обычно отсутствует. Возможно сни-
жение амплитуды зубца R в отведениях, соответствующих зоне некроза. 
Чаще всего отмечаются изменения сегмента ST и/или зубца Т. Однако 
в ряде случаев даже они могут отсутствовать вовсе [6, 7].

Субэндокардиальный  
инфаркт миокарда

Субэндокардиальный слой является самым внутренним и отдален-
ным слоем миокарда, он испытывает наибольшую потребность в кис-
лороде и наиболее восприимчив к ишемии [11]. При некрозе кардиоми-
оцитов в результате выхода ионов калия возникают токи повреждения, 
вектор которых направлен кнаружи от скопления электролита. На ЭКГ 
при этом регистрируется горизонтальное смещение сегмента ST ниже 
изолинии (рис.  5.18). В данном случае сила токов повреждения не-
большая, и они регистрируются только электродом, расположенным 
над зоной инфаркта. Электрод, противоположный зоне инфаркта, 
не фиксирует эти слабые токи повреждения. Вместе с тем обычно ише-
мия происходит по значительной поверхности эндокарда ЛЖ, и, таким 

Рис. 5.18. Формирование электрокардиографического изменения при субэндо-
кардиальном инфаркте миокарда
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образом, депрессия сегмента  ST на ЭКГ, в отличие от его подъема, 
не позволяет четко локализовать зону некроза и привязать ее к пораже-
нию отдельной коронарной артерии [11]. Показано, что у таких паци-
ентов в  анамнезе чаще отмечается стенокардия, а также присутствует 
более выраженное поражение коронарных артерий, чем при ИМпST 
(рис. 5.19) [14].

Рис.  5.19. Пациент Ф., 82  лет, депрессия  ST в отведениях I, II, aVL, V3–V6. 
Трехсосудистое поражение

Интрамуральный инфаркт миокарда

При этой разновидности ИМ некроз расположен в толще стенки 
ЛЖ (рис. 5.20). Вектор возбуждения миокарда существенно не меня-
ется. При такой локализации ИМ патологический зубец  Q чаще от-
сутствует, хотя размеры некроза могут быть значительными. Наиболее 
характерным признаком интрамурального ИМ считается формиро-
вание отрицательного «коронарного» зубца  Т (рис.  5.21), который 
сохраняет свою негативность от двух до нескольких недель. Затем 
зубец  Т постепенно возвращается к изолинии или становится поло-
жительным (рис. 5.22).
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Рис. 5.20. Формирование электрокардиографического изменения при интраму-
ральном инфаркте миокарда. Электрокардиографический признак  — отрица-
тельный зубец Т в отведениях над областью инфаркта

Рис. 5.21. Пациент М., 58 лет, инфаркт миокарда без зубца Q передний распро-
страненный, 1-е сутки: отрицательные зубцы Т в отведениях I, aVL, V1–V6
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Рис.  5.22. Тот же пациент через 3  мес  — практически полная нормализация 
электрокардиограммы

Перенесенный инфаркт миокарда

Патогномоничными для перенесенного ИМ являются патологи-
ческие зубцы  Q или комплексы  QS при отсутствии динамических 
QRSТ‑изменений, особенно если зубец  Q выявляется в нескольких 
смежных отведениях (рис. 5.23).

Изменения на ЭКГ, связанные с перенесенным ИМ [1]

•• Любой зубец Q в отведениях V2–V3 ≥0,02 с или QS-комплекс в отведениях V2 и V3.
•• Зубец Q ≥0,03 с и ≥0,1 мВ глубиной или QS-комплекс в отведениях I, II, aVL, aVF или V4–V6 

в любых двух смежных отведениях (I, aVL; V1–V6; II, III, aVF)*.
•• Зубец R ≥0,04 с в отведениях V1–V2 и R/S соотношение ≥1 с конкордантным положительным 

зубцом Т (при отсутствии нарушений внутрижелудочковой проводимости)

* Для отведений V7–V9 используются те же критерии.



100 Глава 5

Депрессия сегмента ST или изменения зубца Т неспецифичны для 
некроза миокарда. Однако вероятность ИМ возрастает, если эти изме-
нения выявляются в тех же отведениях, что и зубец Q [1].

Факторы, затрудняющие 
электрокардиографическую диагностику 

инфаркта миокарда.  
Полная блокада левой ножки пучка Гиса

Передняя ветвь ЛНПГ кровоснабжается перегородочными ветвями 
ПНА, задняя ветвь ЛНПГ, как правило, имеет двойное кровоснабже-
ние: перегородочные ветви ПНА и задняя нисходящая ветвь (ЗНВ) 
(рис. 5.24). Появление БЛНПГ при ИМ — независимый предиктор вы-
сокого риска смерти и неблагоприятных исходов как в краткосрочной, 
так и в долгосрочной перспективе в связи с обширной территорией 
поражения миокарда [31]. Частота встречаемости БЛНПГ при ИМ со-
ставляет от 2–3 до 5–9% пациентов [32].

Рис. 5.23. Пациент В., 55 лет, рубцовые изменения в области передней стенки 
левого желудочка, верхушки, перегородки с переходом на боковую стенку лево-
го желудочка после перенесенного инфаркта миокарда
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Рис. 5.24. Кровоснабжение пучка Гиса. СУ — синусовый узел, ПКА — правая 
коронарная артерия, ОА  — огибающая артерия, ЗНВ  — задняя нисходящая 
ветвь правой коронарной артерии, ПНА  — передняя нисходящая артерия, 
ПНПГ — правая ножка пучка Гиса, ЛНПГ — левая ножка пучка Гиса

Однако следует помнить, что выявление ПБЛНПГ на ЭКГ без учета 
клинической картины не является показанием к проведению экстрен-
ного эндоваскулярного вмешательства. Элевация сегмента  ST в  от-
ведениях V1–V3 на фоне БЛНПГ является одним из критериев самой 
блокады, но она не должна превышать 0,5 мВ.

Врач, сталкивающийся с пациентом с БЛНПГ на ЭКГ, должен ре-
шить ряд вопросов.

1.	Есть ли у данного пациента клиническая картина ОКС?
2.	Какая БЛНПГ зарегистрирована на ЭКГ: «старая» или «новая»?
3.	В данном случае имеет место ОКСпST или ОКСбпST?
Впервые возникшая БЛНПГ при наличие клинической картины 

ангинальных болей является эквивалентом ОКСпST (рис.  5.25) и по-
казанием к экстренному ЧКВ/ТЛТ [1, 2].
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Рис.  5.25. Пациент М., 61  год, 11  ч от момента возникновения ангинальных 
болей, впервые возникшая полная блокада левой ножки пучка Гиса. Левый 
тип кровоснабжения, осложненный 99% стеноз проксимальной части передней 
межжелудочковой ветви

Сложнее в ситуации, когда ПБЛНПГ существовала ранее или 
нет ЭКГ для сравнения, так как ИМ может также возникать на фоне 
старой БЛНПГ. Подавляющее большинство существующих критериев 
диагностики ИМ на фоне ПБЛНПГ имеют низкую прогностическую 
ценность [33]. Наиболее адекватными ЭКГ-признаками, способными 
помочь в  диагностике ИМ при БЛНПГ и предотвратить неуместное 
проведение ЧКВ/ТЛТ, являются критерии E.Sgarbossa   (табл.  5.4), 
предложенные в 1996 г. (исследование GUSTO-I). [34, 35].

При сумме баллов ≥3 cпецифичность критериев Sgarbossa в диагно-
стике ОИМ достигает 90% при чувствительности 36% [33].

В последующих исследованиях была показана возможность увеличе-
ния чувствительности и специфичности критериев Sgarbossa путем за-
мены третьего критерия на критерий Smith — отношение ST/S ≤–0,25 
(определяется как соотношение высоты подъема сегмента ST в милли-
метрах, измеренного в точке J, к размерам зубцов R или S [36].

Остальные критерии ИМ на фоне БЛНПГ  — зазубренность вос-
ходящего колена зубца S ≥0,05 с в V3–V4 (симптом Кабрера); зазубрен-



103Электрокардиографическая диагностика инфаркта миокарда

ность восходящего колена зубца  R ≥0,05  с в отведениях V5–V6, I, avL 
(симптом Чапмена) и др. сейчас имеют только исторический интерес. 
Вместе с тем отсутствие критериев Sgarbossa на ЭКГ не позволяет до-
стоверно исключить наличие ИМ у пациентов [36]. Поэтому согласно 
имеющимся рекомендациям и клинической практике при принятии 
решения об экстренной реперфузионной терапии (ЧКВ или ТЛТ) у па-
циентов с клинической картиной ангинальных болей и отсутствием 
информации о предыдущих ЭКГ или БЛНПГ неизвестной давности 
БЛНПГ должна расцениваться как впервые возникшая [2, 11].

Блокада правой ножки пучка Гиса

Полная блокада правой ножки пучка Гиса (ПБПНПГ), так же как 
и передняя ветвь ЛНПГ, кровоснабжается за счет септальных ветвей 

Таблица 5.4. Sgarbossa-критерии острой ишемии миокарда в присутствии блока-
ды левой ножки пучка Гиса

Критерии Баллы Вид сегмента

1. Элевация сегмента ST ≥1 мм и конкордация с преобладаю-
щим положительным комплексом QRS

5

2. Депрессия сегмента ST ≥1 мм в отведениях V1, V2, V3 
(рис. 5.26)

3

3. Элевация сегмента ST ≥5 мм и дискордация с преобладаю-
щим отрицательным комплексом QRS (рис. 5.27)

2
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ПНА. Считается, что существовавшая ранее ПБПНПГ не препятству-
ет ЭКГ-диагностике ИМ, хотя может быть затруднена диагностика 
ишемии в отведениях V1–V3, III, aVF, так как именно в этих отведе-
ниях есть исходные изменения ST–T. Однако если в этих отведениях 
появляется элевация сегмента ST или зубец Q, следует думать об ИМ 
(рис. 5.28). [1].

Сложнее, когда ПБПНПГ возникает впервые в момент развития 
ИМ. Госпитальная летальность у таких пациентов оказывается даже 
выше, чем у пациентов с ПБЛНПГ и другими паттернами ЭКГ [34, 37]. 
Впервые возникшая ПБПНПГ может маскировать передний ИМ, так 
как минимальная элевация сегмента ST в V1–V4 может быть пропущена 
на фоне изменений ST–T, обусловленных блокадой [38].

Рис. 5.26. Пациентка М., 87 лет, поступила с ангинальными болями в состоянии 
кардиогенного шока, получила тромболитическую терапию и через несколько 
часов от момента поступления умерла. Полная блокада левой ножки пучка Гиса 
с депрессией сегмента ST  V1–V3 более 1 мм
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Р. Widimsky  и соавт. показали связь развития бифасцикулярного 
блока (ПБПНПГ + ПВЛНПГ или реже ПБПНПГ + БЗВЛНПГ) 
со стенозом ствола ЛКА или проксимального отдела ПМЖВ 
(рис.  5.29) даже в отсутствие девиации сегмента  ST. На основе 
этого исследования авторы предлагают рассматривать новую или 
предположительно новую ПБПНПГ (с или без БПВЛНПГ/БЗВЛНПГ) 
в качестве показания для экстренной реперфузионной терапии, 
так же как и ПБЛНПГ, независимо от наличия или отсутствия 
изменений сегмента ST [37].

Аневризма сердца

ЭКГ при аневризме сердца характеризуется обычно наличием 
комплекса  QS, изредка Qr и подъема сегмента  SТ выше изолинии 
в нескольких отведениях, которые не претерпевают динамический 
изменений в  зависимости от стадий ИМ («застывшая» ЭКГ) [1]. 

Рис.  5.27. Пациент М., 62  лет, 6  ч от начала приступа ангинальных болей. 
Полная блокада левой ножки пучка Гиса (QRS 134 мс), подъем ST более 5 мм, 
дискорданция к отрицательным комплексам QRS в отведениях V2–V4. Окклюзия 
передней межжелудочковой ветви от устья
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Дифференцировать острый подъем  ST с аневризмой помогает срав-
нение с предыдущими ЭКГ и учет клинико-лабораторных данных 
(рис. 5.30–5.32).

Диагностические критерии рецидива 
инфаркта миокарда

Критерии следующие: повторная элевация сегмента ST ≥ 0,1 мВ или 
появление нового патологического зубца Q, по меньшей мере, в двух 
смежных отведениях, особенно в сочетании с появлением симптомов 
ишемии. При этом следует помнить, что повторная элевация сегмен-
та ST возможна и при угрозе разрыва миокарда [1]. Депрессия сегмен-
та ST или БЛНПГ не является специфическим признаком и не должна 
быть основанием для диагностики ре-инфаркта [1].

Рис. 5.28. Пациент М., 49 лет, через 2 ч после клинических проявлений анги-
нальных болей. На фоне полной блокады правой ножки пучка Гиса блокада 
передней ветви левой ножки пучка Гиса, подъем ST в отведениях V1–V3. Правый 
тип кровоснабжения, критический стеноз ИМА 99%, окклюзия огибающей 
артерии средней трети 2-го сегмента 99%
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Рис. 5.29. Пациент С., 63 года, 6 ч от начала ангинальных болей. Полная блока-
да правой ножки пучка Гиса, блокада передней ветви левой ножки пучка Гиса, 
подъем ST в отведениях V1–V4. Стеноз ствола левой коронарной артерии 50%, 
передней межжелудочковой ветви — критический устьевой стеноз 99%, стеноз 
правой коронарной артерии 75%
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Значение отведения avR

В клинической практике значение отведения avR у пациентов с ОКС 
часто недооценивается. Это усиленное однополюсное отведение от ко-
нечностей, отражающее потенциалы верхней части правого сердца, 
включая выносящий тракт ПЖ и базальную часть МЖП. Доказано, что 
повышение сегмента  ST в отведении  avR ≥0,1  мВ при ИМпST, а  при 
ИМбпST в сочетании с депрессией сегмента ST ≥0,05 мВ в любых отве-
дениях ассоциировано с повышенным риском смерти [39, 40] (табл. 5.5).

Рис. 5.30. Пациент М., 79 лет, инфаркт миокарда с зубцом Q передним распро-
страненным: зубец  Q V1–V6, подъем  ST V1–V5, полная блокада правой ножки 
пучка Гиса, 5 ч от начала ангинальных болей, трехсосудистое поражение
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Таблица 5.5. Возможные причины элевации или депрессии сегмента ST в отве-
дении aVR при остром коронарном синдроме [41] 

Элевация 
cегмента ST в aVR

Глобальная субэндокардиальная ишемия вследствие окклюзии ствола ЛКА 
(см. рис. 5.9) или при трехсосудистом поражении.
Трансмуральная ишемия базальной части МЖП вследствие нарушения кро-
вотока в проксимальной части ПМЖВ.
Трансмуральная ишемия выносящего тракта ПЖ вследствие проксимальной 
окклюзии ПКА.
Реципрокные изменения в случае депрессии сегмента ST ишемической или 
неишемической природы в отведениях от конечностей и грудных отведениях

Депрессия 
cегмента ST в aVR

Трансмуральная ишемия в нижнебоковых или апикальных сегментах вслед-
ствие окклюзии ПМЖВ (особенно дистальной окклюзии).
Трансмуральная ишемия в нижнебоковых или апикальных сегментах вслед-
ствие окклюзии ПКА с большой заднебоковой ветвью.
Трансмуральная ишемия в нижнелатеральных или апикальных сегментах 
вследствие окклюзии ОА (особенно при нарушении коронарного кровотока 
в ВТКили ЗБВ, перфузирующих нижнебоковые и апикальные сегменты)

Рис.  5.32. Тот же пациент, 79  лет, через 6  меc после перенесенного инфаркта 
миокарда: «застывшая электрокардиограмма»
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Глава 6

Диагностика 
и дифференциальная 
диагностика острого 
коронарного синдрома

Новикова Н.А.

Время от начала заболевания до начала лечения стало ос-
новным критерием оценки качества оказания медицинской 
помощи при ОКС. В условиях необходимости быстрого 
принятия решения о проведении реперфузионной терапии 
проблема диагностики ИМ становится крайне актуальной. 
Если основываться на универсальном определении ИМ, 
то, помимо данных визуализирующих методов и аутопсии, 
у  врача есть три основных признака, позволяющих поста-
вить диагноз: изменение уровня тропонина, типичные ише-
мические боли за грудиной и динамика ЭКГ [1].

Тропониновый тест, который казался «золотым стан-
дартом» в диагностике ИМ, имеет несколько существен-
ных ограничений. Во-первых, время повышения уровня 
тропонина при ОКС с подъемом сегмента ST не позволяет 
использовать этот тест как основание для реперфузион-
ной терапии. Во-вторых, повышение уровня тропони-
на может иметь некоронарогенную природу (табл.  6.1), 
и  причины повышения уровня тропонина весьма много-
образны. При ОКСбпST повышение уровня тропонина
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позволяет выявить группу больных с высоким риском осложнений, 
однако отсутствие повышения уровня тропонина не всегда свидетель-
ствует о низком риске [2].

Таблица 6.1. Причины повышения уровня тропонина

•• Ишемия, не связанная с разрывом бляшки (эмболия коронарных артерий, коронарный спазм, 
диссекция коронарной артерии, расслаивающая аневризма аорты).

•• Кардиохирургия (неадекватная кардиоплегия, травматичная канюляция, манипуляции на серд-
це, окклюзия сосудов).

•• Миоперикардиты (ревмокардит, ревматоидный артрит, системный васкулит, вирусный миопе-
рикардит).

•• Инфильтративные заболевания миокарда (амилоидоз, саркоидоз).
•• Травма (абляция, дефибрилляция, травма сердца).
•• Прочие причины [тахиаритмии, гипертензия, недостаточность кровообращения, повреждаю-

щие агенты (адриамицин, 5-фторурацил), гипотиреоз, ТЭЛА, сепсис, инсульт, феохромоцито-
ма, почечная недостаточность]

Боль в грудной клетке является широкораспространенным 
симптомом, с которым сталкивается в своей практике любой врач. 
Установлено, что от 20 до 40% популяции в течение жизни испы-
тывают хотя бы один эпизод болей в груди. Основные причины бо-
лей в области сердца весьма разнообразны и, кроме заболеваний сердца 
и сосудов, могут быть обусловлены патологией других органов грудной 
клетки (легких, плевры, средостения, диафрагмы), пищеварительного 
тракта, костно-мышечных и нервных структур грудной стенки, а также 
психогенными состояниями (табл.  6.2). Очевидно, что такое многооб-
разие причин болей обусловливает трудности, с которыми может сталки-
ваться врач при проведении дифференциальной диагностики.

Таблица 6.2. Основные причины болей в грудной клетке

Боли, связанные с болезнями сердца:
•• коронарогенные (связанные с патологией коронарных артерий);
•• некоронарогенные (не связанные с патологией коронарных артерий).
•• Боли в грудной клетке, ассоциированные с болезнями других органов грудной клетки (трахея, 

легкие, плевра, органы средостения).
•• Боли в грудной клетке вследствие болезней грудной клетки (поражение межреберных нервов, 

мышц грудной клетки и верхних конечностей, болезни костей и суставов).
•• Боли в грудной клетке вследствие проекции на нее отраженных болей, ассоциированных с па-

тологией абдоминальных органов, забрюшинного пространства

Запоздалая диагностика таких грозных заболеваний, как ИМ или 
диссекция аорты, может привести к гибели пациента, с другой сторо-
ны, гипердиагностика может приводить к необоснованным госпитали-
зациям, проведению ненужного дорогостоящего обследования и,  как 
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итог, к негативным социально-экономическим и психологическим 
последствиям.

Одним из важнейших методов диагностики, который позволяет пра-
вильно установить диагноз ИМ, остается ЭКГ. Подъем сегмента ST как 
характерный признак ИМ описал H.E.B. Pardee в 1920 г. [3]. Стойкий 
подъем сегмента  ST на ЭКГ чаще всего развивается в результате ок-
клюзии коронарной артерии, что приводит к трансмуральной ишемии 
миокарда. Для ЭКГ-картины ОИМ характерна типичная динамика 
в зависимости от стадии заболевания. В острейшей фазе (0–30  мин) 
ОИМ регистрируются высокие «коронарные» зубцы  Т или куполоо-
бразный подъем сегмента ST. К типичным признакам острой фазы ИМ 
относится подъем сегмента ST (более чем на 1 мм в стандартных или на 
2 мм в грудных отведениях) в сочетании с реципрокной депрессией сег-
мента ST и начало формирования патологического зубца Q. Подострая 
фаза заболевания характеризуется формированием патологического 
зубца Q (Q >25% R, шириной >1 мм, глубиной >2 мм). В хронической 
фазе происходит формирование отрицательных зубцов Т на ЭКГ [4].

Однако и при анализе ЭКГ могут возникнуть существенные сложно-
сти. Так, в одном из исследований W. Brady  среди 202 пациентов с болью 
за грудиной и подъемом сегмента ST на ЭКГ у 171 больного (85%) не был 
диагностирован ИМ. Наиболее частыми причинами подъема сегмен-
та ST на ЭКГ оказались ГЛЖ, БЛНПГ, синдром ранней реполяризации 
и постинфарктный кардиосклероз (аневризма ЛЖ) [5, 6]. Некоторые из 
этих состояний были ошибочно приняты за ИМ, что привело к неоправ-
данному использованию ТЛТ и экстренной коронароангиографии.

В одном исследовании 10 из 93 последовательно включенных паци-
ентов (11%), а в другом 35 из 609 (5,7%) была проведена ТЛТ, а диагноз 
ИМ не подтвержден [7, 8].

В связи с этим рассмотрим особенности некоторых причин подъема 
сегмента ST на ЭКГ.

Подъем сегмента ST — вариант нормы

Степень подъема сегмента ST должна оцениваться в зависимости от 
сегмента PQ, но не от сегмента ТР. В таком случае верно диагностиро-
вать элевацию сегмента ST возможно даже в случае наложения зубца Р 
на зубец Т при тахикардии или наличии депрессии сегмента PQ.

При обследовании 6014 здоровых мужчин среди военнослужащих 
США в возрасте от 16 до 58 лет у 91–93% выявлялся подъем сегмента ST 
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от 1 до 3 мм в отведениях V1–V4. При этом чаще всего подъем сегмен-
та ST выявлялся в отведении V2. С возрастом частота этих изменений 
уменьшается, и у мужчин старше 76  лет подъем  ST отмечается лишь 
в 30% случаев. Напротив, лишь у 20% женщин вне зависимости от 
возраста в норме регистрируется подъем сегмента ST до 1 мм в отведе-
ниях V1–V4. Таким образом, мужским паттерном называют элевацию 
сегмента ST не более 1 мм в грудных отведениях, а женским не более 
0,5 мм [9]. Следует отметить, что в случае «нормального» подъема сег-
мент ST, как правило, имеет вогнутую форму (рис. 6.1).

Рис. 6.1. Особенности подъема ST в норме

Синдром ранней реполяризации желудочков

Другим часто встречающимся ЭКГ-феноменом, сопровождающим-
ся подъемом сегмента  ST, является так называемый синдром ранней 
реполяризации желудочков, несмотря на то что проведенные электро-
физиологические исследования не доказали факт более раннего вос-
становления активности желудочков по сравнению с пациентами без 
признаков преждевременной реполяризации на ЭКГ.

Синдром ранней реполяризации на ЭКГ характеризуется углубле-
нием в точке J, высокими положительными зубцами Т и наличием ре-
ципрокной депрессии сегмента ST в отведении aVR, но не в aVL, харак-
терной для ИМ нижней локализации. При этом наиболее выраженный 
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подъем сегмента  ST отмечается в отведении  V4 (см.  рис.  6.1). Описан 
также синдром ранней реполяризации предсердий, отражающийся 
в депрессии сегмента PQ [9–11].

Гипертрофия миокарда левого желудочка

Чем глубже зубец S, тем больше степень элевации сегмента ST — за-
кономерность, характерная для ГЛЖ. Разворот вектора комплекса QRS 
кзади часто приводит к формированию QS в отведениях V1–V3. В связи 
с этим ГЛЖ является одним из наиболее частых состояний, принимае-
мых за ИМ. При ГЛЖ восходящее колено зубца Т имеет вогнутую фор-
му. Элевация сегмента ST в отведениях V1–V2 кажется больше за счет 
снижения амплитуды зубца  R. На ЭКГ регистрируются классические 
признаки ГЛЖ: увеличение амплитуды зубца  R в отведениях V5–V6, 
увеличение амплитуды зубца S в отведениях V1–V2, сумма амплитуд R 
в V5 и S в V1 >3,5 мВ (признак Соколова–Лайона), изменения конечной 
части желудочкового комплекса, симулирующие признаки поврежде-
ния миокарда (рис. 6.2) [10, 11].

Признаки ГЛЖ могут наблюдаться и у больного с диссекцией аорты. 
Приведем клиническое наблюдение.

Больной  Г., 41  год, был доставлен бригадой скорой медицинской 
помощи (СМП) с жалобами на интенсивные раздирающие боли за 
грудиной, иррадиирующие в спину, возникшие 3  ч назад и сопрово-
ждавшиеся синкопальным состоянием. В анамнезе  — артериальная 
гипертензия с подъемами АД до 230/120 мм рт.ст. Не обследовался, не 
лечился. На ЭКГ, помимо признаков ГЛЖ, обращали на себя внимание 
подъем сегмента ST на 2–3 мм в отведениях V1–V2, депрессия сегмен-
та ST в I, II, aVL, V5–V6 (рис. 6.3).

Учитывая характер болей, было заподозрено расслоение аорты. 
Диагноз подтвержден при МСКТ аорты, и больной переведен в отделе-
ние сосудистой хирургии.

Острый перикардит и миокардит

Отличительным ЭКГ-признаком перикардита является конкор-
дантная элевация сегмента  ST в большинстве грудных отведений 
и  отведений от конечностей, при ИМ это должно означать наличие 
трансмуральной ишемии в бассейнах нескольких коронарных арте-
рий, что встречается крайне редко. Другим частым ЭКГ-признаком 
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перикардита является депрессия сегмента  PQ, которая служит «двой-
ником» элевации  ST при перикардите. При диффузном перикардите 
в воспалительный процесс может вовлекаться не только субперикар-
диальный слой стенки ЛЖ, что отражается в элевации сегмента  ST, 
но и субперикардиальный слой стенки предсердий, что проявляется 
в  депрессии сегмента  РQ. Депрессия сегмента  PQ не является полно-
стью специфичным признаком, это признак повреждения стенки пред-
сердий, а следовательно, встречается и при инфаркте предсердий. При 
перикардите инверсия зубцов Т наступает после возвращения сегмен-
та ST к изолинии, тогда как для динамики ИМ характерно появление 
отрицательных зубцов Т в подострой стадии заболевания, одновремен-
но с сохраняющимя подъемом ST [4, 9, 10, 11].

Миоперикардит трудно дифференцировать с ОКС с подъемом 
сегмента ST, так как имеется сходная клиническая картина, повыша-
ется уровень тропонина и наблюдается подъем сегмента  ST на ЭКГ. 
Приведем клиническое наблюдение.

Больной  П., 19  лет, доставлен бригадой СМП с жалобами на да-
вящие боли за грудиной, иррадиирующие в левую руку, усиливаю-
щиеся при глубоком вдохе, возникшие 2 ч назад, лихорадку до 38  °C. 
Из анамнеза известно, что 2 года назад с аналогичным приступом был 
госпитализирован в одну из московских городских больниц. Состояние 
расценено как ИМ, проведен системный тромболизис стрептокина-
зой. В последующем проведена КАГ, не выявившая гемодинимически 
значимых стенозов в коронарных артериях, но в течение 2 лет пациент 
наблюдался в районной поликлинике с диагнозом «постинфарктный 
кардиосклероз». 2 нед назад перенес ОРВИ.

На ЭКГ — подъем сегмента ST в отведениях II, III, aVF, V5–V6, де-
прессия сегмента ST в aVL (рис. 6.4).

Рис. 6.3. Электрокардиограмма больного Г., снятая бригадой скорой медицин-
ской помощи
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Рис. 6.4. Электрокардиограмма больного П., зарегистрированная бригадой ско-
рой медицинской помощи

Учитывая анамнез больного, изменения ЭКГ, при поступлении со-
стояние расценено как повторный ИМ, проведен системный тромбо-
лизис алтеплазой. Однако боли за грудиной сохранялись. Выполнена 
КАГ, при которой не выявлено каких-либо изменений ЭКГ. Обращало 
на себя внимание повышение уровня тропонина Т до 1,2 нг/мл и диф-
фузное снижение сократимости ЛЖ (ФВ 42%).

Учитывая связь заболевания с вирусной инфекцией, заподозрен 
миоперикардит. Диагноз подтвержден при проведении сцинтиграфии 
миокарда, при которой выявлено неравномерное включение индика-
тора в миокард ЛЖ с множественными диссеминированными мелкими 
участками гипоаккумуляции во всех отделах, что характерно для неко-
ронарогенного поражения миокарда [12].

Гиперкалиемия

Элевация сегмента  ST является наиболее частым ЭКГ-признаком 
гиперкалиемии. В 1956 г. Levine et al.и соавт. описали 4 случая гиперка-
лиемии, сопровождавшейся элевацией сегмента ST на ЭКГ у пациентов, 
поступивших с направительным диагнозом ИМ. Они же предложили тер-
мин «диализируемые токи повреждения» [4, 9–11]. Элевация сегмента ST 
сочетается с другими признаками гиперкалиемии: расширением ком-
плекса QRS, высокими заостренными зубцами Т и снижением амплитуды 
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зубцов  Р. В отличие от ИМ, подъем сегмента  ST при гиперкалиемии 
имеет «покатую» форму, тогда как для ишемии миокарда характерна ко-
совосходящая элевация ST, а также наличие фазы плато (рис. 6.5).

Рис. 6.5. Электрокардиограмма больного при гиперкалиемии (К+ 8 ммоль/л)
При этом как тяжелая гиперкалиемия, так и тяжелая гипокалиемия 

приводят к расширению комплекса QRS и изменениям конечной части 
желудочкового комплекса (рис. 6.6).

Синдром Бругада

В 1922 г. братья Бругада описали 8 пациентов с анамнезом внезап-
ной смерти, блокадой правой ножки пучка Гиса (БПНПГ) и элевацией 
сегмента ST в правых грудных отведениях на ЭКГ при отсутствии удли-
ненного интервала QT и органической патологии сердца. Описанный 
феномен, получивший название синдрома Бругада, является при-
чиной 40–60% случаев идиопатической фибрилляции желудочков 
(ФЖ). Синдром связан с наличием мутации гена, кодирующего белок 
натриевых каналов. Ионным механизмом синдрома Бругада при му-
тации гена SCN5A является уменьшение количества или ускоренная 
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инактивация натриевых каналов в клетках эпикарда ПЖ, что приводит 
к уменьшению плотности потока натрия и преждевременной реполя-
ризации эпикарда. Выраженность клинических проявлений синдрома 
Бругада определяется степенью повреждения натриевых каналов: при 
повреждении менее 25% каналов ЭКГ-признаки и нарушения ритма 
наблюдаются только после введения блокаторов натриевых каналов, 
при увеличении количества поврежденных натриевых каналов (свыше 
25%) резко возрастает риск внезапной смерти. К типичным признакам 
синдрома Бругада на ЭКГ относятся наличие комплекса  rSR в отве-
дениях V1–V2 и подъем сегмента  ST «сводчатой» или «седловидной» 
формы в этих же отведениях (рис. 6.7, 6.8). При этом зубцы Т в правых 
грудных отведениях могут быть отрицательными, положительными или 
сглаженными [14].

Тромбоэмболия легочной артерии

Трудность диагностики ТЭЛА заключается в первую очередь в много-
образии клинических симптомов, которые могут сопровождать данное за-
болевание. Не существует ни одного патогномоничного симптома ТЭЛА.

У пациентов с ТЭЛА часто ошибочно диагностируется ИМ в связи 
с низкой специфичностью клинических и электрокардиографических 
симптомов.

Рис. 6.6. Уровень калия и изменения электрокардиограммы [13]
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Изменения ЭКГ при ТЭЛА крайне многообразны и неспецифич-
ны (рис. 6.9). К часто регистрируемым изменениям ST-T относится 
инверсия зубцов  Т в правых грудных отведениях, а также в отведе-
ниях III и aVF, элевация ST в отведениях III, aVR, V1. Классическим 
признаком ТЭЛА считают выявление синдрома SI QIII, однако, по 
данным разных авторов, он встречается у 10–50% больных. Также 
для ТЭЛА характерно появление полной и неполной блокады ПНПГ 
и отклонение ЭОС вправо, однако может наблюдаться и отклонение 
электрической оси влево. ТЭЛА часто сопровождается такими на-
рушениями ритма, как трепетание и фибрилляция предсердий (ФП), 
синусовая тахикардия, желудочковая и наджелудочковая экстраси-
столия [4, 9–11].

Наличие Р-pulmonale является отражением перегрузки правых отде-
лов сердца и не является признаком, специфичным для ТЭЛА. Нельзя 
забывать, что часто при ТЭЛА на ЭКГ не обнаруживается вообще ни-
каких изменений.

Элевация сегмента ST после кардиоверсии

Выраженный (до 10  мм) транзиторный подъем сегмента  ST, со-
храняющийся не более 1–2 мин после кардиоверсии, впервые описан 
Van Gelder и соавт. (рис. 6.10). Описанная элевация сегмента ST у па-
циентов после кардиоверсии не приводит к повреждению миокарда. 
Механизм этого феномена до конца не ясен [4, 11].

Рис.  6.7. Электрокардиограмма больной с синдромом Бругада до приступа 
(неполная блокада правой ножки пучка Гиса, зубец Т в отведении V2 имеет сед-
ловидную форму)
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Рис. 6.10. Электрокардиограмма пациента после электроимпульсной терапии

Изменения электрокардиограммы  
при инсультах

В первые 3 дня после инсульта у 90% больных регистрируются из-
менения на ЭКГ. Среди частых ЭКГ-признаков описаны: удлинение 
корригированного интервала  QT, появление высокой волны  U, подъ-
ем или депрессия сегмента  ST, изменения зубца  T и формирование 
зубца  Q. У  пациентов с субарахноидальным кровоизлиянием подъем 
сегмента ST выявляется в 7,5–31% случаев (рис. 6.11).

Рис. 6.11. Электрокардиограмма больной А., 33 лет, с субарахноидальным кро-
воизлиянием

Патогенез изменений на ЭКГ при инсультах по-прежнему вызы-
вает споры. Одной из основных гипотез является предположение об 
ишемическом повреждении миокарда у пациентов с инсультом при 
сопутствующей ИБС или преходящем спазме коронарных артерий. 
Однако у некоторых пациентов с субарахноидальным кровоизлиянием 
с изменениями на ЭКГ и Эхо-КГ при КАГ не выявляется гемодинами-
чески значимых стенозов или спазма коронарных артерий. Возможной 
причиной изменений на ЭКГ также считается вторичная ишемия 
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миокарда, связанная с выраженной тахикардией и/или гипертензией 
на фоне повреждения головного мозга. В литературе также обсужда-
ется катехоламиновая гипотеза, объясняющая механизм повреждения 
миокарда на фоне высвобождения катехоламинов при гипоперфузии 
заднего гипоталамуса. Сходные повреждения выявляются при феохро-
моцитоме и у экспериментальных животных после инфузии катехола-
минов или стимуляции звездчатого ганглия [15, 16].

Сходные изменения ЭКГ могут наблюдаться и при ишемических 
инсультах (рис. 6.12).

Рис. 6.12. Электрокардиограмма больной Г., 60 лет, с ишемическим инсультом. 
Приведены стандартные отведения: подъем сегмента  ST в I, aVL отведениях, 
депрессия сегмента  ST во II, III, aVF, эпизоды полиморфной желудочковой 
тахикардии и идиовентрикулярного ритма. При проведении коронарной ангио-
графии изменений в коронарных артериях не выявлено

Кардиомиопатия такоцубо  
или синдром разбитого сердца

Первый случай стресс-кардиомиопатии такоцубо был описан 
в  Японии в 1990  г. (Sato et  al.). Кардиомиопатия такоцубо является 
причиной 1–2% всех предполагаемых ОКС и составляет до 7% слу-
чаев ОКС у женщин. Внутригоспитальная летальность при этом за-
болевании варьирует от 0 до 8%. Синдром баллонирования верхушки 
(еще один синоним) чаще встречается у женщин в постменопаузе 
(средний возраст составляет 58–75  лет). Физический или эмоцио-
нальный стресс является причиной заболевания у 65–80% больных. 
Основным патогенетическим фактором в развитии синдрома считается 
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катехоламиновый стресс. Критерием постановки диагноза служит 
типичная эхокардиографическая картина: преходящая гипокинезия, 
акинезия или дискинезия средних сегментов ЛЖ с или без вовлечения 
верхушки, связь (но не обязательная) с физическим или эмоциональ-
ным стрессом, отсутствие выраженного коронарного атеросклероза 
или ангиографических признаков нестабильной бляшки, отсутствие 
феохромоцитомы или миокардит [17].

Изменения на ЭКГ могут быть практически неотличимы от таковых 
при ИМ и включают в себя подъем сегмента ST и/или инверсию зуб-
ца Т (рис. 6.13). Заболевание чаще всего сопровождается повышением 
сердечного тропонина Т.

Долгосрочный прогноз при синдроме такоцубо благоприятный. 
Полное восстановление систолической функции ЛЖ отмечается через 
5–10 дней от начала заболевания. У 11% больных в течение 5 лет отме-
чается рецидив заболевания [15].

Несмотря на то что многие состояния могут повлиять на сегмент ST, 
реагировать он может лишь двумя способами: депрессией или элеваци-
ей. При выявлении признаков подъема сегмента ST на ЭКГ и принятии 
решения о возможности и методе реперфузии необходимо оценивать 
клинико-анамнестические данные, форму подъема сегмента ST, а так-
же отведения, в которых регистрируются изменения.
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Глава 7

Региональные системы 
оказания помощи при остром 
коронарном синдроме 
с подъемом сегмента ST

Дупляков Д.В., Губарева Е.Ю.

Последние 20–25  лет оказания помощи пациентам 
с ОКС стали драматически революционным, пЧКВ сейчас 
общепризнанный предпочтительный вид реперфузионной 
терапии для пациентов с ИМпST.

Доказательную базу данного подхода составили много-
численные исследования, в числе которых хотелось бы 
выделить знаковые — DANAMI 2, PRAGUE-2 и Air PAMI 
[1–3]. Во всех трех клинических исследованиях стра-
тегия транспортировки больного в специализированные 
ЧКВ-центры для экстренной ангиографии и коронарного 
вмешательства сопровождалась 40% снижением частоты 
неблагоприятных исходов.

Однако большинство больниц по всему миру не облада-
ют техническими возможностями для выполнения пЧКВ 
в  пределах соответствующих временных рамок опытной 
интервенционной командой. Поэтому для пациентов  
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с  длительностью симптоматики менее 3  ч тромболизис на  догоспи-
тальном этапе является отличной альтернативой в тех случаях, когда 
не может быть выполнено пЧКВ в течение часа [4, 5]. В реальной 
жизни для выполнения пЧКВ необходимы хорошо отлаженная сеть 
на догоспитальном этапе с общепринятым протоколом, обученный 
медицинский или парамедицинский персонал, наличие лабораторий 
катетеризации, работающих режиме «24/7». Поэтому современные ре-
комендации четко указывают на максимальную допустимую отсрочку 
до 90 мин или задержку начала терапии в 60 мин, когда пациент транс-
портируется непосредственно в ЧКВ-центр, или в течение 2 ч от мо-
мента начала появления симптомов. В целом, допускается проведение 
ТЛТ в машине скорой помощи или в госпитале первичного обращения 
пациента, когда ожидаемое время от ПМК до начала пЧКВ превышает 
120 мин.

Однако, как показывает практика, достижение установленных вре-
менных показателей у большинства пациентов крайне проблематично. 
В клиническом исследовании PAMI (Primary Angioplasty in Myocardial 
Infarction) в начале тысячелетия только 5,9% всех пациентов получили 
реперфузионную терапию в течение 2 ч от момента ПМК [6]. И даже 
спустя почти 15 лет из 22 481 пациентов американского регистра только 
43% транспортированных по поводу ИМпST c примерным временем 
нахождения в пути более 30  мин достигли задержки «ПМК-баллон» 
менее 120 мин, хотя только половина пациентов с временем транспор-
тировки более 60 мин получила тромболизис [7]. Ранее было доказано, 
что подобные задержки имеют существенное влияние на госпитальную 
летальность [8].

Анализ оказания помощи при ОКС в 6 европейских странах 
(Финляндии, Франции, Германии, Греции, Португалии и Испании), 
включавший 12  231  пациентов, госпитализированных в 53  больницы 
по поводу ОКС в 2008–2010 гг., показал значительные вариации в го-
спитальной летальности от 15,1 до 4,9% для немецких и испанских па-
циентов с ИМпST (табл. 7.1, 7.2). Эти международные вариации были 
объяснены разницей исходных характеристик пациентов (в Германии 
пожилые пациенты наиболее часто имели кардиогенный шок) и кли-
ническим ведением, с разницей частоты применения тромболизиса 
(реже применялся в Германии) и пЧКВ (высокая в Германии, низкая 
в Греции) [9]. По этой причине в течение последнего десятилетия ак-
тивно рекомендуется создавать системы оказания помощи при ИМпST 
на уровне стран и/или регионов, а также регулярно анализировать их 
эффективность.
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Таблица  7.1. Особенности госпитализации пациентов с инфарктом миокар-
да с  подъемом сегмента  ST и инфарктом миокарда без подъема сегмента  ST 
в 6 европейских странах

Медицинское 
учреждение

Финляндия,
n = 1813

Франция,
n = 2424

Германия,
n = 2004

Греция,
n = 1185

Португалия,
n = 3009

Испания,
n = 1796

Итого,
n = 12 231

Университетская 
больница
Отделение кардио-
реанимации
Наличие  
лаборатории  
катетеризации:
в рабочее время/
вызове
24 ч/7
Кардиохирурги-
ческая поддержка 
на месте
в рабочее время/
вызов
24 ч/7

970 (53,5) 
 

1813 (100) 
 
 
 
 

1233  
(68) 
580  
(32) 

 
 

285 
 (21,2) 

778  
(42,9)

847 
(34,9) 
2003 
(90,9) 

 
 
 

126  
(5,2) 
1882 
(77,6) 

 
 
– 
 

1643 
(67,1)

1201 
(59,9) 
2004 
(100) 

 
 
 
– 
 

2004 
(100) 

 
 
– 
 

1204 
(60,1)

200 
(16,9) 
1185 
(100) 

 
 
 

199 
(16,8) 
399 

(33,7) 
 
 
– 
 

200 
(16,9)

1202  
(39,9) 
3009  
(100) 

 
 
 
– 
 

1502  
(49,9) 

 
 
– 
 

902  
(30)

996 
(55,5) 
1396 
(77,7) 

 
 
 

400 
(22,3) 
796 

(44,3) 
 
 

200 
(11,1) 
796 

(44,3)

5416 
(44,3) 
11 610 
(94,9) 

 
 
 

1958 
(16) 
7163 
(58,6) 

 
 

585  
(4,8) 
5523 
(45,2)

Примечание. Данные в n (%).

Таблица  7.2. Тактика ведения пациентов с инфарктом миокарда с подъемом 
сегмента ST и внутрибольничные исходы

Тактика ведения Финляндия,
n = 629

Франция,
n = 765

Германия,
n = 498

Греция,
n = 418

Португалия,
n = 1022

Испания,
n = 678

Итого,
n = 4010

Тромболизис 
 
Первичное или  
экстренное ЧКВ 
пЧКВ 

Коронарография 

ЧКВ 

АКШ
Внутрибольничные 
исходы
Кардиогенный шок
Повторный ИМ 

Смерть

208 (33,1) 
 

351 (55,8) 
 

260 (41,3)

538 (85,5)
 

474 (75,4)
 

41 (6,5)
 

32 (5,1) 

14 (2,2) 

49 (9,4)

141 
(18,4) 
556 

(72,7) 
462 

(60,4)
743 

(97,1)
632 

(82,6) 
11 (1,4)

 
49 (6,4)

 
21 (2,7)

 
52 (6,8)

13 (2,6)
 

432 (86,7)
 

422 (84,7)

463 (93)

440 (88,3)

8 (1,6)
 

63 (12,6)
 

6 (1,2)
 

75 (15,1)

193 
(46,2)
88 (21)

 
77 

(18,4)
222 

(53,1)
174 

(41,6)
4 (1)

 
23 

(5,5)
11 

(2,6)
21 (5)

194 (20)
 

625 (61,1)
 

526 (51,5)
 

818 (80)
 

674 (65,9)
 

11 (1,1)
 

59 (5,8)
 

1 (0,1)
 

99 (9,7)

87 (12,8)
429 

(63,3)
 

392 
(57,8)
574 

(84,7)
520 

(76,7)
13 (1,8)

 
36 (5,3)

 
4 (0,6)

33 (4,9)

836 
(20,8)
2481 
(61,9)
2139 
(53,3)
3358 
(83,7)
2914 
(72,7)

88 (2,2)
262 
(6,5)

57 (1,4)
339 
(8,4)

Примечание. Данные в n (%).
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«Венская модель»

В 60% случаев пациента c ИМпST первично осматривают именно 
врачи СМП, осуществляющие первичную диагностику и определяю-
щие очередность оказания медицинской помощи. Около 40% пациен-
тов обращаются за медицинской помощью самотеком в госпитали без 
возможности осуществления инвазивного вмешательства, в связи с чем 
специальным транспортом (оборудованная скорая помощь) осущест-
вляется их транспортировка в ЧКВ-центры после проведения догоспи-
тальной тромболитической терапиии, если ожидается, что динамика 
времени «ПМК — дверь ЧКВ-центра» превысит 90–120 мин.

В Австрии создано 23 центра пЧКВ, работающих в режиме «24/7». 
Существуют различные модели взаимодействия. Например, по согла-
шению между больницами региона с численностью населения 1,8 млн 
человек ежедневно в нерабочие часы, включая выходные и праздники, 
работают два ЧКВ-центра и один ЧКВ-центр, работающий круглосу-
точно. Преимуществом этой системы ротации является то, что дежурят 
только опытные интервенционные кардиологи и высококвалифициро-
ванный медицинский персонал.

В ряде географически труднодоступных регионов (горная мест-
ность западной и южной частей страны) в качестве основного спо-
соба реперфузии используется ТЛТ. Выполнение ТЛТ на догоспи-
тальном и  госпитальном этапах ограничивается только случаями 
невозможности выполнения пЧКВ (невозможность доставки паци-
ента вертолетом в  ЧКВ-центр) в рамках рекомендуемых временных 
промежутков.

В первые 2 года реализации «Венской модели» (2003–2004) количе-
ство пациентов с ИМпST, получивших любую реперфузионную тера-
пию, выросло с 66 до 87%, и, как следствие, госпитальная летальность 
снизилась с 16 до 9,5% [10]. С течением времени процент пациентов, 
направленных для пЧКВ увеличился, а ТЛТ снизился на шестой год 
существования модели до <10%, 13% пациентов стабильно не полу-
чали никакой реперфузионной терапии из-за наличия противопо-
казаний, например тяжелых сопутствующих заболеваний (рис.  7.1). 
Летальность в течение года отразила стойкий благоприятный эффект 
раннего проведения ТЛТ у пациентов с ИМпST при <2  ч от начала 
симптомов в сравнении с пЧКВ или фармакологической реперфузи-
ей, а также преимущество пЧКВ у пациентов с ИМпST продолжитель-
ностью более 2 ч.
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Рис. 7.1. Венский регистр пациентов с инфарктом миокарда с подъемом сегмен-
та ST: изменения в реперфузионной стратегии

«Каталонская модель»

В 2009  г. каталонские кардиологи, работающие в географически 
автономном регионе численностью 7,5  млн жителей, оснащенном 
10 больницами с возможностью выполнения ЧКВ, половина из кото-
рых на тот момент предлагала услуги по пЧКВ только в течение рабоче-
го времени, рассмотрели проблему и определили несколько ключевых 
мер для повышения числа пациентов с ИМпST, которых напрямую 
направляли для выполнения пЧКВ в пределах их сети [11]. В течение 
нескольких месяцев они наблюдали удвоение ежемесячного количества 
пЧКВ и снижение временных задержек. Эта совместная работа при-
вела, по крайней мере, к достижению одной из поставленных целей — 
90% пациентов получили пЧКВ. Отрицательный результат в том, что 
цена, которую пришлось заплатить за этот прирост, была удручающе 
высокой, в условиях ненадлежащих задержек лечения.

Медиана задержки между ПМК и ЧКВ у пациентов, которым было 
выполнено пЧКВ, составляла 119  мин, в результате только половина 
из этих пациентов получали лечение в максимальный срок задерж-
ки, установленный рекомендациями, и, конечно, реже встречался 
60 и  90-минутный порог доставки пациента в ЧКВ-центр. Задержка 
«ПМК‑ТЛТ» была еще более удивительна и необъяснимо длительна: 
медиана задержки составляла 45  мин, и менее трети из немногих па-
циентов регистра получили ТЛТ в период 30  мин, как это установле-
но в рекомендациях. В отсутствие подробного локального протокола 
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проведение подобного анализа было бы затруднительно. Оказалось, 
что 7,5% пациентов, получивших ТЛТ, находились в кардиогенном 
шоке, когда предпочтительной стратегией реперфузии является пЧКВ. 
ЧКВ-центры, недоступные в режиме «24/7», составляли половину из 
10  ЧКВ-центров этого регистра, они имели меньшие объем и опыт, 
и не удовлетворяли критериям Европейского общества кардиологов. 
Неясно так же, были ли вообще включены пациенты, доставленные 
в эти 5 ЧКВ-центров в нерабочее время или в выходные, в этот анализ, 
и какое лечение и задержки лечения могли быть в этих центрах. Кроме 
того, только 60% пациентов в течение рекомендованных 24 ч была вы-
полнена коронарография.

По мнению P.R. Sinnaeve  и F.Van de Werf,  каталонский опыт пред-
ставляет собой попытку авторов выявить все барьеры для ускорения 
реперфузионной терапии, избавление от которых принесет огромную 
пользу для улучшения оказания помощи больным с ИМпST в других 
европейских регионах [12].

«Французский опыт системы SAMU»

Французская система SAMU (Service d’Aide Médicale Urgente  — 
Служба неотложной медицинской помощи)  — это национальная си-
стема с уникальным номером телефона и одним медицинским колл-
центром cлужбы неотложной помощи в каждом административном 
регионе. По французскому законодательству, в каждой команде интен-
сивной терапии работают старший врач неотложной помощи, медсе-
стра и водитель — сертифицированный парамедик (имеющий навыки 
базовой медицинской помощи). Оперативное решение текущих вопро-
сов на месте командой и точное уведомление о состоянии пациента 
в медицинский центр позволяет осуществить прямую госпитализацию 
в наиболее подходящий центр.

Согласно регистру FAST-MI, который оценивал всех пациентов, 
госпитализированных по поводу острого ИМ в отделения интенсивной 
терапии во Франции, с участием примерно 60% всех французских боль-
ниц, 21% пациентов получили догоспитальную ТЛТ, 11% — госпиталь-
ную ТЛТ, 38% — пЧКВ и 30% не получили никакой реперфузионной 
терапии [13]. Благодаря системе SAMU медиана времени от первого 
звонка до реперфузии составила 110 мин против 154 мин при исполь-
зовании других подходов, также больше пациентов получили реперфу-
зионную терапию (77 vs 59%) [13].
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Фармакоинвазивный подход является наиболее часто используемой 
стратегией во Франции в случае, если пЧКВ не может быть выполнено 
своевременно. При этом 96% пациентов подвергаются коронарной ан-
гиографии после ТЛТ, а около 85% пациентов — последующему ЧКВ, 
из них 58% в течение 24 ч после начала ТЛТ. Госпитальная летальность 
оказалась сопоставима для ТЛТ и пЧКВ — 4,3 и 5,0% соответственно. 
30-дневная смертность после ТЛТ составила 9,2 и 3,9% при последу-
ющем выполнении ЧКВ. Результаты регистра FAST-MI подтвердили, 
что в ранние сроки после появления симптомов ТЛТ с последующей 
запланированной ангиографией и ЧКВ является реальной альтернати-
вой пЧКВ.

Последние оценки французской системы SAMU, оказывающей 
помощь пациентам с ИМпЅТ, в конце 2010  г. продемонстрировали 
взаимосвязь между разработанными стратегиями управления на до-
госпитальных и госпитальных этапах и 30-дневными и долгосрочными 
(до 10 лет) клиническими исходами. В общей сложности, во Франции 
73% пациентов доставляются больницы благодаря системе SAMU. 
Медиана временных задержек оказалась следующей: время от появ-
ления первых симптомов до вызова составила 74 мин, время от ПМК 
до  пЧКВ  — 110  мин, а время от ПМК до инфузии тромболитика  — 
22 мин. За 15 лет ведения регистра FAST-MI уровень 30-дневной смерт-
ности снизился с 13,7 до 4,4%, уровень реперфузионной терапии вырос 
с 49,4 до 74,7%, главным образом за счет пЧКВ (с 11,9 до 60,8%).

«Система штата Северная Каролина»

RACE (Reperfusion of Acute Myocardial Infarction in North Carolina 
Emergency Departments) — система штата Северная Каролина с обще-
государственной системой оказания помощи больным с ИМпST, вклю-
чающей в себя более 100  больниц. Для своевременного выполнения 
пЧКВ региональные центры без возможности осуществления ЧКВ ко-
ординируются с рядом расположенными ЧКВ-центрами. Диспетчеры 
экстренной медицинской помощи обучены распознавать потенциаль-
ных пациентов с ИМпST и сообщать ЭКГ-оборудованным машинам 
скорой помощи. Диагностика осуществляется парамедиками на месте, 
и пациенты с ИМпST сразу транспортируются в ближайшую больницу 
с возможностью выполнения ЧКВ для пЧКВ, при условии, что время 
«ПМК-баллон» меньше 90 мин. Если ожидается, что задержка превысит 
90 мин, пациенты получают догоспитальную ТЛТ и транспортируются 
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в ближайшую больницу с возможностью выполнения ЧКВ для даль-
нейшего врачебного наблюдения.

«Чешская система»

Цитированные выше исследования PRAGUE способствовали зна-
чительному росту популярности интервенционного подхода к лечению 
ОКС. В настоящее время в Чехии (10,5 млн жителей), которая разделе-
на на 14 регионов, работают 22 центра, выполняющих пЧКВ в режиме 
«24/7». Более 90% пациентов с ИМпST получают пЧКВ, около 7% не 
получают реперфузионную терапию в связи с поздним поступлением 
(>12 ч от начала развития симптомов). ТЛТ проводится крайне редко — 
только в 1% случаев. Выделяют три группы обстоятельств, которые 
диктуют необходимость применения ТЛТ:

1)	пациенты, поступившие в стационар в период <12 ч от начала за-
болевания и отказывающиеся от инвазивных процедур;

2)	затруднения с артериальным доступом;
3)	технические проблемы катетеризационной лаборатории.
В 2001  г. Чешское общество кардиологов подготовило националь-

ную сердечно-сосудистую программу, включающую всех участников 
системы здравоохранения Чехии для создания эффективной системы 
лечения пациентов с ОКС. Данная программа была утверждена прави-
тельством Чешской Республики.

При подтверждении диагноза ИМпST на этапе СМП назначаются 
клопидогрел (600 мг), ацетилсалициловая кислота (Аспирин♠) (500 мг), 
нефракционированный гепарин [100 метаболических единиц (МЕ)/кг) 
или болюс 5000 МЕ], и пациент направляется в ближайший ЧКВ-центр 
в сопровождении врача скорой помощи. Транспортировка занимает 
не более 90  мин, дистанция транспортировки никогда не превышает 
100  км, а в большинстве случаев  — менее 50  км. Интервенционный 
кардиолог дежурит «на телефоне» таким образом, чтобы иметь воз-
можность прибыть в центр максимум за 30 мин. В большинстве лабо-
раторий катетеризации дежурят медсестры в режиме «24/7». Пациент 
доставляется непосредственно на стол рентгеноперационной.

Для определения объемов финансирования в Чехии используется 
международная система Diagnosis Related Groups (DRG). Режим работы 
ЧКВ-центров «24/7» является непременным условием для сотрудни-
чества со страховыми компаниями. Таким образом, все центры пЧКВ 
в Чехии работают 24 ч в сутки 7 дней в неделю.
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Нидерланды

Численность населения страны составляет 16,5 млн человек. В стра-
не открыто более 20  центров, выполняющих пЧКВ в режиме «24/7». 
Каждый житель Нидерландов живет в пределах 1 ч езды до центра, 
выполняющего пЧКВ, поэтому все пациенты с ИМпST рассматрива-
ются как кандидаты на пЧКВ. Большинство пациентов доставляются 
в больницу машиной скорой помощи, которая в состоянии доставить 
любого пациента в течение 15 мин. Лишь очень небольшое количество 
больных подвергаются ТЛТ. Это, как правило, люди, проживающие 
в труднодоступных районах — на островах.

Ранее в стране была проведена информационная кампания, по-
священная формированию у населения знаний о боли в груди и сво-
евременному обращению в службу скорой помощи. Все лечение на до-
госпитальном этапе основано на выполнении конкретных алгоритмов 
(их более 170), два из которых используются при подозрении на ОКС. 
В  состав рентгенхирургической бригады входит один интервенцион-
ный кардиолог, одна медсестра, один техник, все должны прибыть 
в клинику и быть готовыми к работе в течение 30 мин. Пациенты до-
ставляются непосредственно в лабораторию катетеризации. На следую-
щий день после процедуры пациенты переводятся в больницу по месту 
жительства. Территориальная больница получает оплату за последую-
щее лечение и реабилитацию.

Проект Stent for Life

Инициатива Stent for Life (SFL)  — проект Европейской ассоциации 
чрескожных сердечно-сосудистых интервенций (EAPCI), а в его реали-
зации участвовали EuroPCR в сотрудничестве с рабочей группой ESC 
по ИМ и EUCOMED. В рамках данного проекта был проанализирован 
опыт обеспечения, организации и доступности пЧКВ [14]. Цель проек-
та — минимизировать временные потери при особом внимании к транс-
портировке пациентов в лабораторию катетеризации. Проект Stent for Life 
был организован с целью исправления имеющейся ситуации и формиро-
вания оптимальной стратегии лечения пациентов с ИМ в других регионах 
Европы. Итак, страны, в которых пЧКВ по поводу ИМпST не использу-
ется в должных объемах, должны следовать следующим основным целям:

1)	увеличить количество пЧКВ до уровня >70% больных с ИМпST;
2)	применять пЧКВ с частотой >600 на 1 млн населения в год;
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3)	все существующие центры, выполняющие пЧКВ, должны рабо-
тать в режиме «24/7».

Улучшению системы оказания помощи способствуют:
••общественные информационные кампании для пациентов;
••сотрудничество и взаимодействие системы оказания экстренной 
медицинской помощи с ЧКВ-центрами, больницами без возмож-
ности осуществления ЧКВ;
••вовлечение политиков сферы здравоохранения;
••обучение сотрудников, вовлеченных в систему оказания помощи 
при ОКС;
••региональные регистры.

Барьеры для создания систем оказания помощи больным с ИМпST 
следующие.

••Отсутствие информированности пациента.
••Коммуникационные проблемы между догоспитальным и госпи-
тальным этапом.
••Недоступность лаборатории катетеризации в режиме «24/7».
••Проблемы транспортировки в пЧКВ.
••Недостаточное использование ТЛТ на догоспитальном этапе.
••Отсутствие локальных/региональных протоколов.
••Недостаточное покрытие государством всех расходов по лечению 
пациента с ОКС.

«Самарская система оказания помощи 
при остром коронарном синдроме»

Создание областной системы оказания помощи пациентам с ОКС 
в Самарской области началось в 2009 г. с глубокого анализа структуры 
кардиологической службы и реорганизации оказания помощи при ОКС 
в ГБУЗ «Самарский областной клинический кардиологический дис-
пансер». В начале 2010 г. на основании проделанной организационной 
работы приказом министра здравоохранения и социального развития 
Самарской области был утвержден перечень 16 лечебно-профилактиче-
ских учреждений (ЛПУ) (4 ЧКВ-центра и 12 учреждений, выполняющих 
только ТЛТ), а также определены порядок и этапность оказания меди-
цинской помощи больным с ОКС на территории области.

С самого начала внедрения данного подхода при лечении ОКС был 
налажен ежедневный контроль за госпитализацией в непрофильные 
кардиологические (терапевтические) отделения. В результате этого уже 
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в 2011–2012  гг. профильность госпитализации в вышеобозначенные 
ЛПУ составила 95%, а в 2014 г. — до 99,1%.

На основании технологического и логистического подходов также 
были проведены предварительные расчеты затрат на лечение пациентов 
с ОКС. С целью соблюдения технологического принципа лечения ОКС 
были разработаны 9  клинико-статистических групп, вошедшие в регио-
нальный Прейскурант Территориального фонда обязательного медицин-
ского страхования. В течение последующих пяти лет эти КСГ ежегодно 
пересматривались с целью непрерывного соответствия всем современным 
тенденциям оказания помощи пациентам с ОКС. Подробное разделение 
КСГ на виды ОКС и характер проводимого лечения позволяет получать 
из ТФОМС Самарской области точную статистическую информацию, 
эффективно использовать выделенные финансовые ресурсы, планировать 
потоки пациентов ЛПУ различного уровня. Кроме этого, для каждой КСГ 
были составлены технологические карты, описывающие процесс оказа-
ния помощи на госпитальном этапе, а также подробная тактика ведения 
пациента на амбулаторном этапе после выписки из стационара [15, 16].

Анализируя проведенную работу, в первую очередь хотелось 
бы отметить достигнутое снижение смертности от ИМ на терри-
тории области  — с 38  случаев на 100  000  населения в 2010  г. до  30 
в 2014 г. Значительно увеличился объем проводимых ЧКВ у пациентов 
с ОКСпПST — с 309 в 2010 г. до 1395 процедур в 2014 г. В 2011 г. про-
водить стентирование коронарных артерий при ОКС стали еще два 
ЛПУ области  — ГБУЗ «Самарская областная клиническая больница 
им. В.Д. Середавина» и ГБУЗ СО «Тольяттинская городская больница 
№ 2 им. Баныкина» в Тольятти, а в 2012 г. к ним присоединились кли-
ники ГБОУ ВПО СамГМУ. В 2013  г. Самарская область в числе трех 
российских регионов присоединилась к инициативе STent for Life.

В области ежегодно снижается госпитальная летальность от ИМ  — 
с 13,3% в 2010 до 11,4% в 2014 г. В 2015 г. была уточнена маршрутизация, 
подготовлен новый областной приказ по госпитализации пациентов 
с ОКС на территории Самарской области. Подготовлена программа обе-
спечения бригад СМП системами передачи ЭКГ по телефону, в которой 
ЧКВ-центры будут осуществлять роль своеобразных колл-центров.

Заключение

Организация системы оказания помощи при ОКС за небольшой про-
межуток времени привела к снижению краткосрочной и долгосрочной 
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смертности, как это было показано на примере различных междуна-
родных систем оказания помощи. В зависимости от местной ситуации 
и основываясь на данных регистров, пошаговое улучшение системы ока-
зания помощи больным с ИМпST достижимо во всех регионах. При этом 
внутрибольничная летальность при ИМпST снижается с 15–20 до 4–7%.

Подход к оказанию помощи при ОКС аналогичен неотложной трав-
матологической помощи, включающей региональные центры, куда 
преимущественно транспортируются пациенты, получившие серьез-
ные травмы, где на постоянной основе работают высококвалифициро-
ванные специалисты . Какие преобразования в процессе оказания не-
отложной помощи больным с ОКС нужно продолжить, какие барьеры 
для ее осуществления существуют?

Во-первых, должны быть общепризнаны такие ключевые практи-
ческие вопросы, как время обращения пациента за медицинской по-
мощью, время и особенности транспортировки, время «дверь–баллон» 
в  госпитале. Очевидно, что создание системы региональных больниц 
для эффективного оказания помощи пациентам с ОКС требует по-
стоянного сотрудничества между ними, а также с системой СМП. 
Практика доставки пациентов с подозрением на ИМ в ближайшую 
больницу давно устарела.

Во-вторых, существует прямая связь между квалификацией вра-
чей ЧКВ-центров и частотой неблагоприятных исходов. ЧКВ, вклю-
чая первичную ангиопластику, как правило, не должны проводиться 
в  больницах, выполняющих их от случая к случаю, за исключением 
каких-то моментов географического расположения больницы или со-
циоэкономических причин. Более того, даже самые опытные центры 
и операторы требуют постоянного контроля качества, контроля време-
ни «дверь–баллон», регулярных внутренних конференций по ведению 
пациентов с ОКС внутри больницы и т.д. Необходимо обеспечить пол-
ное 24/7, беспрерывное покрытие оперативной активности.

В-третьих, ЧКВ-центры должны иметь доступ к самому современ-
ному оборудованию и полному комплекту расходного материала.

При развитии системы оказания помощи при ОКС в нашей стране 
необходимо учитывать значительные географические особенности, ко-
торые существуют даже не между соседними регионами, но и внутри са-
мих регионов, имеющих иногда площадь, превышающую несколько ев-
ропейских стран. При этом только можно приветствовать организацию 
межрегионального взаимодействия между различными субъектами РФ.

Следует отметить, что в нашей стране ТЛТ будет по-прежнему 
отводиться важная роль, особенно на догоспитальном этапе. Более 
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того, не  все пациенты с ИМпST, переведенные (доставленные) 
в ЧКВ‑центры, получат оптимальную механическую реперфузию в ре-
комендованный временной диапазон, т.е. время «ПМК-баллон» <90–
120  мин, с  процедурой, выполненной высококвалифицированной 
командой в высококвалифицированном центре. Ключ к успеху в этом 
направлении остается в местной организации специализированной 
помощи в каждом населенном пункте. Система оказания помощи при 
ОКС может оптимально существовать только при согласованном пре-
одолении всех финансовых, нормативно-правовых и политических ба-
рьеров, и только тогда она станет реальной, достижимой и доступной.
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Организация блока 
кардиореанимации

Гиляров М.Ю., Константинова Е.В.

Введение

К концу 50-х годов прошлого века стало очевидным, что 
положение о запрете транспортировки из дома в стацио-
нар с острым осложненным ИМ (с кардиогенным шоком 
и отеком легких) устарело. При том, что количество этих 
больных достигало 15% всех больных с ИМ, летальность 
в таких случаях составляла 85–93%.

В 1959  г. директор Факультетской терапевтической кли-
ники I МОЛМИ им.  И.М.  Сеченова Владимир Никитич 
Виноградов и профессор клиники Виталий Григорьевич 
Попов выдвинули положение об обязательной госпитали-
зации больных с инфарктом, осложненным коллапсом (как 
тогда назывался кардиогенный шок), немедленно после уста-
новления диагноза (исключение делалось для больных в аго-
нальном состоянии и при некупированном отеке легких). «Вы 
повезете больного с ножевым ранением сердца? — обращался 
к аудитории В.Г. Попов, выступая на Московском обществе 
терапевтов. — Повезете! А почему же здесь больной остается 
дома?» Предложение В.Н. Виноградова и В.Г. Попова было 
поддержано Всесоюзным обществом терапевтов.
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В том же 1959  г. в Факультетской терапевтической клинике была 
впервые организована специальная палата для больных с инфарктом, 
осложненным «коллапсом», и первый же опыт продемонстрировал, что 
смертность снизилась с 90 до 37%.

В созданные для лечения больных с ИМ блоки кардиореанимации 
и интенсивной терапии (БКРиИТ) в дальнейшем стали направляться 
больные с разнообразной сердечно-сосудистой патологией при остром 
дебюте заболевания или в стадии обострения и декомпенсации.

За последние годы наблюдаются изменения в характере работе 
БКРиИТ, связанные, в частности, с новыми подходами и возможностя-
ми лечения пациентов с ОКС, а также обусловленные современными 
демографическими и популяционными изменениями. Возрастает ко-
личество пожилых пациентов и пациентов с коморбидной патологией: 
СД, хронической болезнью почек (ХБП), хронической обструктивной 
болезнью легких (ХОБЛ) и др. Широкое внедрение интервенционных 
подходов к лечению больных со всеми формами ОКС улучшает течение 
заболевания и исходы и сокращает их сроки пребывания в БКРиИТ. 
За счет этого в кардиореанимациях неуклонно возрастает относитель-
ный процент пациентов с осложненным течением ОКС, с тяжелыми 
коморбидными состояниями, а также с другими тяжелыми декомпен-
сированными сердечно-сосудистыми заболеваниями.

Новые технические возможности позволяют мониторировать у па-
циентов в БКРиИТ разнообразные витальные функции, а не только 
ритм сердечных сокращений, что требует от медицинского персонала 
знаний по самым разнообразным предметам.

Основным современным направлением лечения больных с ОКС 
является уменьшение времени от начала заболевания до оказания ме-
дицинской помощи, включая стационарный этап лечения. Поэтому 
возрастает процент больных, поступающих в крайне нестабильном со-
стоянии с непредсказуемой возможностью критического ухудшения, 
характерного для первых часов развития ОКС. Практическое выполне-
ние современных рекомендаций закономерно сопровождается возрас-
танием интенсивности труда персонала БКРиИТ.

Персонал блока кардиореанимации 
и интенсивной терапии

Отечественные и зарубежные руководства и рекомендации акцен-
тируют внимание на подготовленной медицинской сестре кардио- 
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реанимации как на ключевой фигуре отделения. Медицинская сестра 
БКРиИТ должна быть знакома с основными принципами ведения 
больного с ОКС (и другими чаще всего наблюдающимися патологи-
ями), проведением сердечно-легочной реанимации и иметь навык 
работы с оборудованием отделения. Желательно, чтобы медсестра 
кардиореанимации могла хотя бы на базовом уровне оценить нормаль-
ную ЭКГ, ЭКГ с острыми ишемическими изменениями и заметить 
появление жизнеугрожающих нарушений ритма сердца и проводимо-
сти. Именно такой специалист осуществляет круглосуточный прямой 
визуальный контроль за каждым больным отделения.

Очевидно, еще более высокие требования современное состояние 
неотложной кардиологии предъявляет к врачу отделения. В настоящее 
время в нашей стране для работы БКРиИТ необходим сертификат 
врача реаниматолога-анестезиолога. Собственные наблюдения, под-
твержденные данными зарубежных наблюдательных исследований, по-
казывают, что врач кардиореанимации должен иметь специализацию 
и  по  кардиологии, и по реаниматологии. При этом предпочтительна 
первичная (в  том числе хронологически) специализация по кардиоло-
гии, с дальнейшей переподготовкой и опытом работы в реанимационном 
отделении. Врачу кардиореанимации необходимы знания современных 
рекомендаций по ведению больных с ОКС, различными нарушениями 
сердечного ритма и проводимости, острой и декомпенсированной ХСН. 
Наличие в БКРиИТ ставок для врачей, имеющих сертификат только по 
кардиологии, зависит от особенностей конкретного лечебного учрежде-
ния. Помимо проведения сердечно-легочной реанимации и стандартных 
навыков врача-реаниматолога, как, например, катетеризация централь-
ной вены или установка интубационной трубки в трахею, все врачи от-
деления должны владеть следующими навыками:

1)	определение показаний для реперфузионного лечения у пациента 
с ОКС;

2)	ведение пациентов с жизнеугрожающими нарушениями ритма;
3)	постановка трансвенозного эндокардиального электрода и про-

ведение электрокардиостимуляции;
4)	катетеризация легочной артерии (ЛА).
Желательно, чтобы кардиореаниматолог умел провести транстора-

кальную ЭхоКГ хотя бы на самом базовом уровне.
Врач кардиореанимации должен быть способен:

1)	принять быстрое обоснованное решение о направлении больного 
в БКРиИТ или, минуя все отделения стационара, на первичное 
чрескожное вмешательство в ангиографическое отделение;
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2)	проводить необходимое обследование лечение больного с ОКС 
и  другими нозологиями с учетом существующих рекомендаций 
и с позиций персонализированной медицины;

3)	определить оптимальные сроки пребывания каждого больного 
в кардиореанимации;

4)	при переводе больного в другое отделение или стационар дать 
адекватные рекомендации, то есть наметить план дальнейшего ле-
чения (и при необходимости дообследования) каждого пациента.

Практика показывает, что для обеспечения лучшей преемственности 
в ведении пациентов желательно распределение врачей в БКРиИТ на еже-
дневно работающих «дневных» и дежурных врачей отделения. Согласно 
европейским рекомендациям, врач отделения работает с 3–4 больными. 
В нашей стране, согласно Порядку оказания помощи пациентам с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями, должно быть не  менее двух одно-
временно работающих врачей в 12-коечном БКРиИТ.

Количество коек в блоке кардиореанимации 
и интенсивной терапии

Численность населения на территории, где данное учреждение ока-
зывает медицинскую помощь, — важнейший показатель, определяю-
щий расчетное количество коек в БКРиИТ. На 200 тыс. населения при-
ходится в среднем 6 кардиореанимационных коек. Во многих экономи-
чески развитых странах на 100  тыс. населения приходится 4–5  койки 
в БКРиИТ. По организационным и экономическим причинам менее 
чем 6-коечное отделение кардиореанимации организовывать неце-
лесообразно. На практике крупные отделения такого профиля (рас-
считанные на 22–24 койки и более) также могут утрачивать эффектив-
ность работы из-за сложности организационных вопросов и опасности 
неполного выполнения принципов персонализированной медицины.

Согласно существующим нормативам в наше стране при организа-
ции неотложного кардиологического отделения с БКРиИТ количество 
коек в них должно соотноситься как 4 : 1.

Пациенты, госпитализирующиеся 
в кардиореанимацию

 «Рутинно» направляются в БКРиИТ больные с нижеперечислен-
ными диагнозами.
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1.	Все пациенты с ОКС в первые 24 ч от начала заболевания.
2.	Пациенты с диагнозом «инфаркт миокарда» или «нестабильная 

стенокардия» спустя 24 ч от начала заболевания в тяжелом состоя-
нии или при наличии осложнений: рецидивирующие ангинозные 
приступы, проявления сердечной недостаточности, тяжелые на-
рушения ритма и проводимости на ЭКГ и т.п.

3.	ОСН, включая отек легкого и кардиогенный шок.
4.	Нарушения ритма и проводимости, требующие мониторирования.
5.	Пациенты после проведения ЧКВ: первичного, подготовленного 

(после ТЛТ), спасительного (при неэффективной ТЛТ) у больных 
с ОКСпST; неотложного (<2 ч) или раннего (в первые 24 ч) у боль-
ных с ОКСбпST; после осложнений при проведении ЧКВ или 
требующие мониторирования по другим причинам.

6.	Пациенты с сердечно-сосудистой патологией, требующие мони-
торирования из-за нестабильных показателей гемодинамики.

Существуют ситуации, когда решение о месте госпитализации паци-
ента (БКРиИТ или другое отделение) зависит от организации потоков 
больных в данном стационаре и/или решается по конкретной клиниче-
ской ситуации, например:

1)	пациенты с тяжелой декомпенсацией ХСН;
2)	пациенты с сочетанной кардиологической и тяжелой сопутствую-

щей патологией (сепсис, желудочно-кишечное кровотечение и т.п.);
3)	пациенты с массивной ТЭЛА.
Очевидно, что перечисленные случаи не исчерпывают все воз-

можные клинические ситуации. Решение о направлении пациента 
в кардиореанимацию принимает, как правило, дежурный врач кардио-
реанимации. Если его решение противоречит мнению других врачей — 
врача СМП, терапевта приемного покоя, кардиолога и др., решение 
принимается на более высоком административном уровне (например, 
заведующим отделением).

Поступление в стационар больного  
с острым коронарным синдромом

ОКС является в настоящее время и останется в ближайшем будущем 
основным «входящим» диагнозом больных, госпитализирующихся 
в БКРиИТ.

Согласно отечественным и зарубежным рекомендациям первооче-
редной задачей лечения больного с ОКСпST является восстановление 
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коронарного кровотока, при этом предпочтительнее проведение пЧКВ. 
У больных с ОКСбпST очевидной современной тенденцией становится 
также проведение «раннего» интервенционного вмешательства на коро-
нарных сосудах. Поэтому одним из главных принципов оказания меди-
цинской помощи больным с ОКС является обеспечение поступления 
абсолютного большинства больных в специализированные центры с кру-
глосуточной службой эндоваскулярных методов диагностики и лечения.

Острый коронарный синдром с подъемом сегмента ST
Больные с ОКСпST  — кандидаты на первичное или «спасающее» 

ЧКВ, должны сразу доставляться в ангиографическую лабораторию, 
минуя (насколько это возможно) все остальные подразделения стацио-
нара. Однако на практике неизбежны системные задержки. В соответ-
ствии с современными рекомендациями в стационарах с возможностью 
проведения пЧКВ время от момента поступления до открытия артерии 
не должно превышать 60  мин. Для возможного уменьшения времени 
внутригоспитальной задержки бригада СМП или диспетчерская служба 
должна как можно скорее сообщить в стационар о направлении туда 
соответствующего больного.

«Сортировка» больных с ОКСпST проводится на основе данных, 
полученных от врачей СМП, жалоб и анамнестических данных боль-
ного, данных физикального осмотра и ЭКГ (а при ее малоинформатив-
ности  — ЭхоКГ). Должна быть учтена и запротоколирована терапия, 
проведенная на догоспитальном этапе, особенно важен учет антитром-
боцитарных и антикоагулянтных препаратов.

Безотлагательно берутся пробы крови для исследования кардио-
специфических ферментов, креатинина, электролитов, клинического 
анализа, однако план лечебных мероприятий составляется еще до полу-
чения этих результатов.

Наиболее важными факторами, определяющими необходимость репер-
фузионной терапии при ОКСпST, является время после появления первых 
симптомов, и наличия характерных изменений на ЭКГ. Рекомендовано 
проведение реперфузии в первые 12 ч после появления симптомов, однако 
при клинических признаках сохраняющейся ишемии или опасных для 
жизни осложнений возможно проведение ЧКВ в первые 24 ч.

Создание центров с круглосуточной службой эндоваскулярных 
методов диагностики и лечения оправдано с экономической и органи-
зационной точек зрения, если население региона, из которого проис-
ходит госпитализация, составляет около 500 000 человек. Если больной 
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поступает в стационар, не имеющий базы для пЧКВ, нужно реально 
оценить ситуацию.

Попытки обеспечить всех пациентов с ОКСпST пЧКВ для восста-
новления кровотока пока не удались даже во многих странах Европы 
и США, в России же возможности применения такого вмешательства 
еще более ограничены.

У больных с ОКСпST жесткие временны́е требования начала репер-
фузионной терапии для достижения максимально эффективного вос-
становления кровотока и сохранения жизнеспособного миокарда об-
условливают необходимость применения ТЛТ в тех случаях, когда нет 
возможности в адекватные сроки провести пЧКВ. Даже в «инвазивных» 
центрах в реальной клинической практике преимущества пЧКВ могут 
нивелироваться прегоспитальными и внутригоспитальными задержка-
ми. Время от момента госпитализации до раздувания баллона (время 
«дверь–баллон») — наиболее важный фактор, влияющий на результат 
пЧКВ. Относительный риск летального исхода у больных, у которых 
время «дверь–баллон» превысило 90 мин, по сравнению с теми, у ко-
торых этот показатель составил менее 90 мин, по данным метаанализа, 
включавшие данные по 29  тыс. больных с ОКСпST, составил 1,42. 
По мере того как разница между временем «дверь–баллон» и «дверь–
ТЛТ» увеличивалась, преимущество пЧКВ над ТЛТ уменьшалось. Если 
эта разница во времени достигала 62 мин, пЧКВ вообще не имело пре-
имуществ по сравнению с ТЛТ. В среднем пЧКВ предпочтительнее 
ТЛТ, если от первого контакта с медицинским работником до начала 
ЧКВ проходит не более 120 мин, а в ранние сроки ОКСпST (в первые 
два часа от начала сиптомов) — не более 90 мин при условии, что под 
угрозой гибели находится большой объем жизнеспособного миокарда.

Согласно Российским и Европейским рекомендациям время 
от ПМК с пациентом с ОКСпST до ЧКВ не должно превышать 90 мин. 
Если ПМК произошел, когда от начала заболевания прошло менее 2 ч, 
и при большом объеме поражения миокарда, нужно стремиться к тому, 
чтобы это время не превышало 60 мин.

Стремление любой ценой выполнить пациенту ЧКВ, переведя его 
в  лечебное учреждение, которое имеет такую возможность, приводит 
к парадоксальному результату — отказу от проведения ТЛТ в рекомен-
дованные сроки, а следовательно, к задержке проведения реперфузии. 
ТЛТ остается методом выбора реперфузионной терапии и должна 
быть проведена всем пациентам с ОКСпST в первые 12 ч от начала за-
болевания, при невозможности выполнения пЧКВ в установленные 
рекомендациями сроки. При этом пЧКВ предпочтительнее ТЛТ, если 
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от  первого контакта с медицинским работником до начала ЧКВ про-
ходит не более 120 мин.

ЧКВ становится все более доступным в последние годы, хотя 
и  не  всегда в первые часы заболевания, с учетом существующих тер-
риториальных, транспортных, логистических и других региональных 
особенностей. В связи с этим возможна комбинация обоих методов ре-
перфузии: проведение ТЛТ (получение выигрыша во времени) и безот-
лагательная транспортировка в «инвазивный» стационар для выполне-
ния (подготовленного) ЧКВ. При наличии к 90-й минуте от начала ТЛТ 
признаков неэффективного тромболизиса нужно приложить максимум 
усилий для немедленного (или в самые ближайшие сроки  — до 12  ч 
от начала болевого приступа) проведения спасительного ЧКВ.

При принятии решения о переводе больного в другой стационар для 
проведения пЧКВ следует принимать в расчет следующее:

1)	время от начала заболевания;
2)	ожидаемое время транспортировки;
3)	риск развития кровотечений при проведении ТЛТ;
4)	тяжесть состояния больного, наличие и риск развития осложнений 

(чем тяжелее состояние больного, тем больше пользы от ЧКВ).
Согласно рекомендациям от момента госпитализации в первый стацио-

нар до начала пЧКВ во втором стационаре должно пройти не более 120 мин.
Таким образом, при отсутствии ангиографической службы и/или 

подготовленного персонала и невозможности в короткие сроки переве-
сти больного с ОКСпST в специализированный стационар во всех слу-
чаях при наличии показаний и отсутствии противопоказаний проводят 
ТЛТ. Перевод в другой стационар для проведения пЧКВ оправдан, 
если предполагается, что время от госпитализации в первый стационар 
до начала ЧКВ во втором стационаре не превысит 120 мин.

Острый коронарный синдром без подъема сегмента ST
Раннее ЧКВ у больных с ОКСбпST целесообразно только при нали-

чии высокого риска осложнений и вероятности неблагоприятного ис-
хода, поэтому для принятии решения о проведении интервенционного 
вмешательства необходимо стратифицировать риск. Стратификация 
риска начинается при первом контакте с больным и продолжается на 
фоне начавшегося лечения. Для оценки риска у больного с ОКСбпST 
предложены различные клинико-диагностические шкалы, наиболее 
распространенной из которых в настоящее время является шкала 
GRACE (табл. 8.1).
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Таблица 8.1. Шкала GRACE оценки риска смерти при остром коронарном син-
дроме

Фактор риска Число баллов

1 2

Возраст, лет

≤30 0

30–39 8

40–49 25

50–59 41

60–69 58

70–79 75

80–89 91

≥90 100

Частота сердечных сокращений (ЧСС), ударов в минуту

≤50 0

50–69 3

70–89 9

90–109 15

110–149 24

150–199 38

≥200 46

Систолическое АД, мм рт.ст.

≤80 58

80–99 53

110–119 43

120–139 34

140–159 24

160–199 10

≥200 0

Класс по Killip

I 0

II 20

III 39

IV 59
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Раннее инвазивное лечение (в течение первых 24 ч от начала заболева-
ния) рекомендовано проводить больным с количеством баллов по шкале 
GRACE более 140 или при наличии одного из следующих критериев:

1)	рефрактерная стенокардия;
2)	нестабильная гемодинамика;
3)	угрожающие жизни нарушения ритма сердца.

Наблюдение за пациентами в условиях блока 
кардиореанимации и интенсивной терапии

Отделение кардиореанимации должно быть спланировано таким 
образом, чтобы каждый пациент находился под прямым визуальным 
наблюдением персонала. Количество постов среднего медицинского 
персонала, осуществляющего это наблюдение, определяется в за-
висимости от планировки конкретного БКРиИТ. Оптимально, ког-
да каждый пациент размещается в изолированной палате. Согласно 

Окончание табл. 8.1

Фактор риска Число баллов

1 2

Уровень креатинина в крови, мг/дл

0,039 1

0,40–0,79 4

0,80–1,19 7

1,20–1,59 10

1,60–1,99 13

2,0–3,99 21

≥4,0 28

Другие факторы

Остановка сердца при поступлении 39

Смещение сегмента ST, инверсия зубца Т 28

Повышение уровня кардиоспецифических ферментов в крови 14

Риск смерти в стационаре Сумма баллов

Низкий (<1%) ≤125

Умеренный (1–3%) 126–154

Высокий (>3%) ≥155
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Европейским рекомендациям максимально в одной палате кардиореа-
нимации должно быть 2–3 пациента.

Выполнение отечественных и международных рекомендаций в  ле-
чении больных с ОКС сопровождается уменьшением времени от начала 
заболевания до оказания медицинской помощи, включая стационар-
ный этап лечения. Время от начала болевого приступа  — важнейший 
фактор, определяющий выбор тактики ведения пациента и риск ослож-
нений, в первую очередь жизнеугрожающих аритмий.

До 50% случаев смерти больных с ОКС приходится на первые 
1,5–2  ч от начала ангинозного приступа. Чем меньше прошло вре-
мени от начала заболевания, тем выше вероятность осложнений, по-
этому пациент должен находиться в условиях мониторного контроля 
за основными физиологическими параметрами (гемодинамики, ритма 
сердечных сокращений и др.). Необходимо быть всегда готовым к вне-
запному ухудшению состояния больного, так как ОКС представляет 
собой чрезвычайно динамичный процесс. Чем раньше диагностирова-
но осложнение и начато его лечение, тем лучше результат, например 
успешное вмешательство при первичной ФЖ возможно, лишь когда 
оно проведено в ближайшие 1–2 мин от ее начала.

Мониторирование ритма и ЭКГ проводится непрерывно в течение 
всего времени пребывания больного в БКРиИТ. До стабилизации со-
стояния основные физиологические параметры должны фиксировать-
ся в истории болезни каждые 90  мин (или при любом существенном 
изменении), после стабилизации состояния в течение оставшегося 
времени пребывания в кардиореанимации — каждые 4–6 ч.

Количество контролируемых (мониторируемых) параметров у каж-
дого больного может меняться в зависимости от его состояния и объема 
решаемых задач.

У больного с ОКС ЭКГ в 12 отведениях должна регистрироваться:
1)	при поступлении;
2)	после ЧКВ;
3)	на 60-й, 90-й и 180-й минуте от начала ТЛТ;
4)	в первые сутки пребывания в БКРиИТ каждые 6–9 ч;
5)	на 2-е и 3-и сутки не реже 1 раза в сутки;
6)	при любом изменении состояния.
Клинический анализ крови проводится:

1)	при поступлении больного в БКРиИТ;
2)	на фоне лечения антикоагулянтами или блокаторами гликопроте-

иновых рецепторов IIb/IIIa ежедневно;
3)	при подозрении на воспалительный процесс или кровотечение.
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На практике для больных, находящихся в кардиореанимации, ана-
лизы крови должны выполняться в режиме cito.

Биохимические маркеры некроза миокарда определяются повторно, 
хотя у больных с ОКСпST они не дают в большинстве случаев допол-
нительной информации, но значимы при необходимости дифференци-
альной диагностики. Биохимический анализ крови должен обязательно 
включать в себя определение креатинина и расчет скорости клубочко-
вой фильтрации (СКФ).

ЭхоКГ рекомендуется провести в ближайшие часы после госпитали-
зации пациента в БКРиИТ, а в ряде случае: (при неинформативности 
ЭКГ или при подозрении на разрыв папиллярной и некоторых других 
мышц) возникает необходимость проведения этого исследования cito.

Как правило, в лечении больных с ОКС, получивших экстренное/
раннее вмешательство на коронарных сосудах, наблюдается стреми-
тельное улучшение течения заболевания и исхода, когда больные могут 
быстрее, чем в предыдущие годы, переводиться из БКРиИТ в кардио-
логическое отделение. Однако параллельно широкому внедрению ин-
тервенционных методов в лечении ОКС может увеличиваться и встре-
чаемость специфических осложнений, например контраст-индуциро-
ванной нефропатии (КИН), особенно вероятной у пожилых пациентов 
и у больных с сопутствующей нефропатией на фоне артериальной 
гипертензии и/или СД. На фоне того, как сокращаются сроки пребы-
вания в кардиореанимации больных с неосложненным течением ИМ 
или нестабильной стенокардии, возрастает относительный процент 
больных с осложнениями заболевания, с коморбидными состояниями, 
особенно характерными для пожилого возраста.

Диагностика осложнения, общая оценка ситуации, выработка плана 
лечения и его реализация должны проводиться безотлагательно. Для 
этого необходимо, чтобы основные лекарства и оборудование распола-
гались на расстоянии шаговой доступности.

Основные вопросы оборудования блока 
кардиореанимации и интенсивной терапии

Площадь пространства вокруг кровати больного в БКРиИТ долж-
на быть достаточной, чтобы вмещать разнообразное оборудование 
[монитор, инфузоматор, аппарат для искусственной вентиляции лег-
ких (ИВЛ) и  т.д.] и чтобы была возможность одновременной работы 
4–5 человек персонала одновременно.
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Кровать для больного в БКРиИТ должна быть функциональной 
с возможностью поднимать и опускать головной и ножной концы, вы-
полнять рентгенологическое исследование, проводить непрямой мас-
саж сердца. В 12-коечной кардиореанимации должно быть по крайней 
мере 3 кровати с противопролежневыми матрасами. Желательно, чтобы 
можно было определить массу тела больного на кровати или иметь для 
этой цели специальное приспособление.

Основой оборудования отделения кардиореанимации является си-
стема для мониторного наблюдения, состоящая из прикроватных мо-
ниторов и центрального монитора, на который выводятся все контро-
лируемые показатели каждого больного. Оптимально, когда централь-
ный монитор продублирован в комнате дежурных врачей. Количество 
контролируемых параметров может колебаться и должно задаваться 
врачом по конкретной клинической ситуации. Желательно, чтобы 
показатели можно было зарегистрировать на электронном и/или бу-
мажном носителе как непосредственно у постели больного, так и на 
центральном посту. Мониторная система должна быть снабжена авто-
матическим контролем и выдавать сигнал тревоги при выходе контро-
лируемых показателей за заданные пределы.

В БКРиИТ в обязательном порядке должно быть также следующее 
оборудование:

1)	аппарат ЭКГ;
2)	электрические дефибрилляторы (по одному на 2–3 больных);
3)	ЭКС и наборы электродов для трансвенозной эндокардиальной 

и наружной (чрескожной) стимуляции сердечных сокращений;
4)	мобильный реанимационный набор, включающий аппарат для 

ручной ИВЛ;
5)	оборудование для длительной ИВЛ (не менее 1 аппарата на 6 коек);
6)	наборы для интубации трахеи;
7)	центральная система подводки кислорода и вакуума;
8)	инфузионные насосы (по 2–3 штуки на одну койку);
9)	аппарат для вспомогательного кровообращения (контрпульсации);

10)	 передвижной аппарат ЭхоКГ;
11)	 передвижной рентгеновский аппарат;
12)	 каталки, включая кресла-каталки.

Оптимально, когда в БКРиИТ установлено лабораторное оборудо-
вание и по крайней мере наиболее востребованные анализы могут быть 
выполнены непосредственно в отделении.

Технически отделение должно быть адекватно электрифицирова-
но, то есть оснащено большим количеством электрических розеток 
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с  заземлением, и иметь достаточное количество раковин с подведен-
ным водоснабжением, желательно иметь подводку воды, подходящей 
для диализа.

Для обеспечения преемственности догоспитального и госпиталь-
ного этапа оказания медицинской помощи и уменьшения системных 
задержек, особенно важных при решении вопроса о реваскуляризации 
пациента с ОКС, необходимо иметь налаженную связь кардиореанима-
ции и службы СМП.

Сроки пребывания в кардиореанимации

Сроки пребывания в БКРиИТ обычно не должны превышать 
2–3 дня, но каждый раз определяются индивидуально и зависят от диа-
гноза, состояния больного и времени от начала заболевания. Для ряда 
случаев их можно обозначить ориентировочно.

1.	У пациентов с неосложненным течением ИМпST на ЭКГ средний 
срок нахождения в БКРиИТ 48 ч.

2.	Пациенты с любой формой ОКС при продолжающейся динами-
ке ST-T и нарастании уровней тропонинов должны оставаться под 
мониторным наблюдением +24  ч после последнего ангинозного 
приступа (независимо от инвазивного или неинвазивного вариан-
та лечения).

3.	Пациенты с ОКС высокого риска после экстренного ЧКВ (осо-
бенно если проводилась терапия антикоагулянтами или блокато-
рами гликопротеиновых IIb/IIIa рецепторов) должны находиться 
в отделении до стабилизации.

Наименьший срок пребывания в реанимации на практике имеют 
больные моложе 70 лет, с ФВЛЖ более 45%, одно- или двухсосудистым 
поражением с успешным неосложненным ЧКВ, отсутствием осложне-
ний течения ОКС, прежде всего устойчивых аритмий и тяжелых сопут-
ствующих заболеваний.

Пациенты с ОКС и коморбидной патологией, потребовавшей ге-
модинамической, респираторной поддержки, проведения сеансов за-
местительной почечной терапии, находятся в БКРиИТ значительно 
дольше остальных пациентов.

Перед переводом больного из БКРиИТ необходимо разъяснить 
больному и его родственникам целесообразность прекращения пребы-
вания под мониторным наблюдением и планы по дальнейшему обсле-
дованию и лечению.
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Заключение

В настоящее время и, по-видимому, в ближайшем будущем ОКС 
останется самой частой патологией, с которой госпитализируются 
больные в БКРиИТ.

Лечение больного с ОКС  — это непрерывный процесс, начина-
ющийся на догоспитальном этапе, продолжающийся в стационаре, 
первоначально в БКРиИТ, и после выписки из него. Чтобы обеспечить 
преемственность лечения, бригады СМП, стационары, в  которые по-
ступают больные с ОКС, и амбулаторные учреждения, принимающие 
больных после выписки, должны работать по общему алгоритму, ос-
нованному на единых принципах диагностики и лечения и едином по-
нимании тактических вопросов.

Анализ сроков оказания помощи больным с ОКС — один из важней-
ших методов оценки качества работы системы в целом. Важнейший по-
казатель, влияющий на эффективность лечения больных с ОКСпST, — 
это время проведения реперфузионной терапии. Широкое внедре-
ние интервенционных подходов к лечению больных всеми формами 
ОКС обусловливает необходимость самой тесной взаимосвязи работы 
БКРиИТ и ангиографической службы. Также необходим близкий, 
в  том числе территориальный, контакт с диагностической лаборато-
рией и специалистами по ЭхоКГ и другим визуализирующим методам.

Структура кардиореанимация включает в себя современное диа-
гностическое и лечебное оборудование, но прежде всего высококва-
лифицированный персонал. Несмотря на абсолютную необходимость 
работы в соответствии с существующими рекомендациями, последо-
вательность диагностических и лечебных мероприятий определяется 
индивидуально и зависит от состояния больного, предшествующего 
лечения и его результатов, необходимости уточнения диагноза.

Высокие профессиональные требования и интенсивный режим ра-
боты делают специальность кардиореаниматолога одной из самых вос-
требованных медицинских специальностей в нашей стране.
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Глава 9

Прогнозирование 
госпитальных исходов 
при разных типах острого 
коронарного синдрома

Эрлих А.Д.

Что нужно прогнозировать  
при остром коронарном синдроме

Делать прогноз в медицине, с одной стороны, необхо-
димо, а с другой, иногда настолько сложно, что вероят-
ность сделать точный прогноз оказывается минимальной. 
И прежде чем говорить о прогнозе у пациентов с ОКС, 
необходимо решить, что именно мы пытаемся спрогно-
зировать, то есть какие исходы ОКС должны в первую 
очередь волновать лечащего врача. И абсолютно ясно, что 
на первом месте  — смерть. Ведь ОКС, независимо от его 
типа, тем и опасен, что его развитие связано с «взрывным» 
ростом смертельных исходов. Причем большинство смер-
тельных исходов приходится на ранние сроки от начала 
ОКС, то есть как раз на госпитальный этап лечения. Около 
1/3  пациентов с ОКСпST умирают в течение первых 24  ч 
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от симптомов ишемии [1]. При ОКСбпST смертельные исходы в сред-
нем реже, но все равно остаются довольно высокими, и около 15% 
умирают или сталкиваются с повторным ИМ в течение первых 30 дней 
после ОКСбпST [2].

Поэтому очевидно, что ранний прогноз должен в первую очередь 
касаться выяснения риска развития смерти. Другим неблагоприятным 
событием, вероятность которого крайне высока во время госпитализа-
ции, является развитие ОИМ (после того эпизода ОКС, который стал 
причиной госпитализации). Очевидность этого события легко понять, 
вспомнив механизм развития ОКС — тромбоз на «нестабильной» атеро-
склеротической бляшке. Принимая во внимание, что вовлеченная в па-
тологический процесс бляшка остается «нестабильной» довольно долгое 
время, можно понять: риск развития повторного тромбоза также сохраня-
ется долго, и особенно высок в случае, когда первый эпизод ОКС не был 
связан с полной окклюзией или не привел к развитию ИМ, то есть у па-
циентов с ОКСбпST. Метаанализ, посвященный изучению эффективно-
сти бета-блокаторов при ОКС, показал, что частота нового ИМ в ранние 
сроки после ОКС в разных исследованиях колебалась от 2 до 10% [3].

Еще одним важным осложнением ОКС, которое, с одной стороны, 
приводит к новому ИМ, а с другой — повышает летальность, является 
тромбоз стента. Проблем эта стала актуальной в последние годы в свя-
зи с активным использованием инвазивного лечения. Частота раннего 
тромбоза стента у пациентов с ОКС в исследовании R. Beinart  состави-
ла 2,5% [4], а в работе B.P.  Yan — 1,5% [5]. И хотя эта частота кажется 
относительно небольшой, но так как тромбоз стента — потенциальный 
новый ИМ с подъемом ST, требующий нового экстренного вмешатель-
ства, значимость данного осложнения очень велика.

Существуют, конечно, и другие осложнения ОКС, развитие кото-
рых можно пытаться предугадать. Это и жизнеугрожающие аритмии, 
и сердечная недостаточность, и механические повреждения (разрывы) 
миокарда, и многие другие. Но, как нам кажется, само наличие ОКС 
предполагает необходимость предупреждать эти осложнения без их 
развития.

«Тяжесть состояния» и прогноз

Нередко может показаться, что специальное прогнозирование ос-
ложнений при ОКС вообще не обязательно. Нередко врачу (а тем бо-
лее опытному врачу) может показаться, что он и без дополнительных 
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способов прогнозирования может понять, плохой у пациента прогноз 
или нет. Мы говорим о «тяжелом» или «крайне тяжелом состоянии», 
уже подразумевая некий «плохой прогноз». И отчасти это действитель-
но так. В практике мы используем для определения тяжести/прогноза 
множество ясных и простых клинических признаков. «Холодный и мо-
крый» пациент вызывает гораздо больше тревоги, чем «теплый и розо-
вый». Сохраняющаяся боль, одышка, цианоз, низкое АД, тахикардия, 
клиническая картина отека легких или шока —все эти признаки будут 
служить для любого врача несомненно определяющими показателями 
тяжести, а значит, плохого прогноза. Причем у каждого врача, несмо-
тря на очевидность перечисленных признаков, может быть отличное от 
других представление о «тяжести» пациента.

Самый простой пример такого неодинакового подхода — это оцен-
ка значимости синусовой тахикардии, которая, как хорошо известно, 
является признаком высокого риска кардиогенного шока и смерти при 
ОКС [6]. При этом в клинической практике нередко можно столкнуть-
ся с ситуацией, когда врачи, не принимая во внимание прогностиче-
ское значение тахикардии, пытаются активнее воздействовать на нее 
саму (называя этот подход   «урежением»), чем на ее причину (напри-
мер, на лечение сердечной недостаточности).

Не умаляя опыта врачей и значимость отдельных клинических при-
знаков для прогноза, важно сказать, что такая эмпирическая оценка 
тяжести/прогноза не может считаться полноценной. Существуют до-
казательства того, что рутинная оценка прогноза, которую делали 
врачи, по своей ценности уступала специально разработанным шка-
лам прогноза  [7]. Похожие результаты мы получили в 2011  г., когда 
в своей больнице (ГКБ № 29 г. Москвы) просили врачей, работающих 
в блоке кардиореанимации, эмпирически оценивать прогноз («пло-
хой» или «неплохой») у всех подряд госпитализированных пациентов 
с  ОКСбпST (n = 207). Оказалось, что в 30% случаев мнения врачей 
не  совпадали с оценкой риска по шкале GRACE, причем в подавля-
ющем большинстве случаев этих несовпадений (83%) оценка врачами 
занижала риск (данные не опубликованы).

В заключение этой части нужно сказать, что всех пациентов с ОКС 
можно очень условно разделить на две подгруппы:

1)	тех, у кого по простым клиническим данным тяжесть состояния 
(а значит, плохой прогноз) очевидна;

2)	тех, у кого, казалось бы, нет явных признаков «тяжести».
И именно у этих пациентов должны быть предприняты особые уси-

лия по выявлению признаков высокого риска осложнений (особенно 
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краткосрочных осложнений  — смерти, нового ИМ, тромбоза стента), 
в первую очередь с использованием дополнительных ФР, а также ком-
плексной оценки риска с помощью прогностических шкал. Но прежде 
чем поговорить об этом, надо задержаться на еще одном важном вопросе.

Зачем вообще определять прогноз?

Казалось бы, что в свете сказанного выше этот вопрос звучит, мяг-
ко говоря, странно. Но это на первый взгляд. Ведь для каждого врача 
любой пункт информации о его пациенте не должен оставаться просто 
знанием, просто информацией. Он обязательно должен быть указате-
лем, помогающим понять, «что надо делать», или инструментом для 
принятия решений.

Вот простой пример, когда знание о прогностическом значении 
показателя не сказывается напрямую на принятии решений и выборе 
подходов к лечению. Хорошо известно, что повышенное содержание 
в крови пациентов с ОКС таких показателей, как глюкоза, D-димер, 
С-реактивный белок и натрийуретический пептид, связано с большей 
вероятностью неблагоприятных госпитальных исходов, в том числе 
смертельных [8–10]. Однак, в настоящее время эти знания остаются 
для нас «голым» знанием. Видя у пациента с ОКС повышенный уро-
вень D-димера, BNP, С-реактивного белка, врач не имеет весомых 
доказательств для того, чтобы на основании этих знаний каким-то об-
разом изменить лечение, выбрать то или иное лекарство, определить, 
какая тактика лечения лучше.

Таких примеров множество. Мы часто встречаем публикации, что 
то или иное вещество, тот или иной показатель связаны с неблагопри-
ятными исходами у пациентов с ОКС. Но при этом практическое при-
менение этих знаний оказывается довольно ограничено.

Именно поэтому вопрос о том «зачем нужно определять прогноз» 
не кажется таким уж бессмысленным. Скорее бессмысленным будет 
ответ «чтобы знать». Но совершенно очевидно, что сразу вслед за опре-
делением прогноза/риска/тяжести должно следовать решение об из-
менении тактики лечения. И поэтому в практической деятельности 
необходимо пользоваться теми показателями прогноза, знание которых 
позволит влиять на лечебные подходы, чтобы это было связано с улуч-
шением исходов, как госпитальных, так и отдаленных.

Кстати, здесь важно ненадолго вернуться назад и вспомнить, что мы 
говорили о тех клинических признаках плохого исхода, которые легко 
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видит каждый врач «невооруженным глазом» (шок, отек легких, и пр.). 
Именно эти явные прогностические признаки высокого риска леталь-
ного исхода должны максимально быстро определять тактику лечения 
в пользу выбора максимально интенсивного, максимально агрессивно-
го, максимально инвазивного лечения. Ниже мы постараемся погово-
рить об этом подробнее, но уже сейчас надо заявить, что совершенно 
недопустимо отказывать пациенту в лечении (прежде всего в экстрен-
ном инвазивном лечении) на основании того, что он «тяжелый». При 
огромной вероятности умереть в ближайшее от момента госпитализа-
ции время порой только максимально агрессивный медикаментозный 
и инвазивный подход может дать пациенту шанс выжить после ОКС.

Прогноз при остром коронарном синдроме 
с подъемом ST

Хорошо известно, что краткосрочная (госпитальная и 30-дневная) 
смертность у пациентов с ОКСпST выше, чем при ОКСбпST [11, 12]. 
Этот факт уже сам по себе говорит о том, что если у пациента с клини-
ческой картиной ОКС на ЭКГ имеются стойкие подъемы сегмента ST, 
а также новая (или предположительно новая) ПБЛНПГ, этот пациент 
без всяких дополнительных признаков должен быть отнесен к катего-
рии высокого риска и плохого прогноза. Согласно современным руко-
водствам этот критерий риска непосредственно связан с определенной 
лечебной тактикой — немедленным определением выбора реперфузи-
онного лечения.

Особо надо обратить внимание на пациентов с ОКС и ПБЛНПГ 
на ЭКГ. Даже при наличии данных о том, что не любой тип ПБЛНПГ 
отражает коронарную окклюзию, есть доказательства того, что при-
сутствие этого изменения у пациента с клинической картиной ОКС 
связано с более высокой госпитальной летальностью [13, 14]. При этом 
кажется, что для пациентов с ОКС и новой ПБЛНПГ выполнение экс-
тренной реперфузионной терапии является особенно актуальным.

Другим важным показателем плохого прогноза при ОКСпST явля-
ется время. С увеличением интервала времени от начала симптомов до 
начала лечения увеличивается вероятность госпитального и отдален-
ного смертельного исхода [15–17]. Ухудшение прогноза заболевания 
в этой подгруппе может быть связано не только с естественным течени-
ем инфаркта и с более выраженной гибелью миокарда, но еще и с тем, 
что поздно госпитализированные пациенты зачастую оказываются 
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без реперфузионного лечения только из-за фактора времени. При этом 
данные регистров и рандомизированных исследований свидетельству-
ют о том, что попытка восстановления кровотока по ИСА даже у паци-
ентов, поступивших позже 12 ч от начала симптомов, связана с лучшей 
выживаемостью в краткосрочный и долгосрочный период [18–20].

Таким образом, можно утверждать, что фактор времени при ОКСпST 
является важным фактором прогноза, и необходимо его обязательно 
учитывать, предпринимая все попытки для того, чтобы даже поздно го-
спитализированные пациенты получили срочное инвазивное лечение. 
Именно об этом говорится в тексте последних руководств Европейского 
кардиологического общества (ЕКО) по лечению ОКСпST:

а)	реперфузионная терапия (предпочтительно пЧКВ) показано 
в случае продолжающейся ишемии, даже если симптомы начались 
>12 ч назад или если сохраняются боль и изменения на ЭКГ (класс 
рекомендаций IС);

б)	реперфузионная терапия пЧКВ может быть рассмотрена у ста-
бильных пациентов, госпитализированных через 12–24  ч от на-
чала симптомов (класс рекомендаций IIbB) [21].

Другой категорией пациентов плохого прогноза, которые нередко 
оказываются лишенными реперфузионного лечения без явных на то 
оснований, являются пожилые пациенты и те, у кого при поступлении 
есть признаки ОСН (отек легких или кардиогенный шок). В клиниче-
ской практике нередко эти пациенты именно из-за «тяжести» остаются 
без пЧКВ или фибринолизиса.

При этом данные исследований свидетельствуют о том, что реперфу-
зионная терапия у пожилых пациентов и пациентов с ОСН приносит не 
меньшую (а возможно, и большую) пользу, чем у пациентов без этих ФР.

Говоря о пожилом возрасте, как о ФР, надо отметить, что он связан 
с плохим прогнозом не только сам по себе, но также из-за того, что 
симптомы у пожилых проявляются зачастую атипично или стерто, 
и это может стать причиной отсрочки начала лечения [22]. Кроме того, 
у пожилых более высок риск кровотечений, отчасти из-за сниженной 
функции почек, отчасти из-за частого использования избыточных доз 
антитромботических препаратов [23].

При этом пожилой возраст пациента с ОКСпST, являясь фактором 
неблагоприятного исхода, обусловливает необходимость, с одной сто-
роны, проводить лечение очень аккуратно, с учетом функции почек, 
массы тела, наличия сопутствующих заболеваний, а с другой стороны, 
ни в коем случае не должен быть поводом для отказа от реперфузион-
ного лечения, особенно пЧКВ. Данные исследований свидетельствуют 
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о том, что у пожилых пациентов с ОКСпST пЧКВ связано с уменьше-
нием частоты неблагоприятных исходов [24–26].

Подтверждение пользы реперфузионного лечения у пожилых было 
продемонстрировано даже в российских регистрах ОКС серии РЕКОРД. 
Объединенные данные этих программ показывают, что у  пациентов 
≥65  лет, которым выполнялась реперфузионная терапия, частота го-
спитальной смерти и ИМ была достоверно меньше, чем у тех пожилых 
пациентов, которые остались без реперфузии (18,5 vs 29,8%; р = 0,0004). 
При этом среди пациентов моложе 65 лет значимых различий по частоте 
этих неблагоприятных исходов выявлено не было (6,0 vs 8,6%; р = 0,16) 
(данные не опубликованы). Таким образом, польза от реперфузионного 
лечения для пожилых пациентов была особенно очевидна.

Кардиогенный шок при ОКСпST встречается относительно нечасто, 
но каждый раз это осложнение многократно повышает риск ранней 
смерти. Существующие клинические данные показывают, что развитие 
шока напрямую связано и с объемом поражения, и с фактором време-
ни. Очень важно, что существуют доказательства несомненной пользы 
от выполнения пЧКВ для пациентов с ОКСпST и шоком [27–30].

Исходя из этих данных руководства ЕКО утверждают, что «пЧКВ 
показано пациентам с тяжелой ОСН или шоком…» (рекомендация 
класса IB).

Следуя логике лечения, важной особенностью оценки прогноза при 
ОКСпST является то, что прогнозирование исходов в принципе прак-
тически не применимо в самые ранние сроки после ПМК. Дело в том, 
что стратегия лечения в это время не оставляет возможности выбора — 
все пациенты и без дополнительной оценки риска нуждаются в ско-
рейшем направлении на реперфузионное лечение. Руководства ЕКО, 
указывая на факторы, которые в острую фазу ОКСпST связаны с вы-
соким риском неблагоприятного исхода (пожилой возраст, высокая 
ЧСС, низкое АД, класс Killip >I, передняя локализация ИМ, наличие 
ИМ или сердечной недостаточности в прошлом, повышение исходного 
уровня креатинина сыворотки), указывают, что «выявлять у пациентов 
высокого риска последующих событий, таких как смерть и реинфаркт, 
важно после реперфузионного лечения».

Важно отметить, что при ОКСпST не существует существенных 
различий в лечении, основанных за степени риска неблагоприятных 
исходов. Само наличие ОКСпST уже является важнейшим прогно-
стическим фактором. В противоположность этому ОКСбпST как со-
стояние, отличающееся разнородностью, дает больше оснований для 
практического применения оценки прогноза.
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Прогноз при остром коронарном синдроме 
без подъемов ST

Указанная выше разнородность пациентов с ОКСбпST обусловли-
вает как раз необходимость выбора лечения в зависимости от степени 
риска. Иными словами, для пациента с симптомами ОКС и  не  име-
ющего стойких подъемов  ST на ЭКГ прогнозирование исходов яв-
ляется обязательной частью лечения, которую надо применять сразу 
при ПМК.

В первую очередь от степени риска и тяжести прогноза зависят сроки 
направления пациента на инвазивное лечение (рис. 9.1). Современные 
руководства ЕКО по лечению ОКСбпST 2015 г. выделяют три степени 
риска (рис. 9.2).

Рис.  9.1. Выбор лечебной тактики в зависимости от начальной оценки риска 
у пациентов с острым коронарным синдромом без подъема сегмента ST

Признаки очень высокого риска по сути являются явными клини-
ческими признаками плохого прогноза и выявляются обычно быстро 
и без затруднений. Важно обратить внимание, что к признакам очень 
высокого риска (а значит, очень плохого прогноза) относится рециди-
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вирующая стенокардия, особенно сопровождающаяся динамическим 
изменениями ST-T на ЭКГ.

У пациентов с ОКСбпST и признаками очень высокого риска 
скорость направления на инвазивное лечение фактически совпадает 
с той, которая используется у пациентов с ОКСпST (то есть счет идет 
на минуты!). Обратите внимание, что для отнесения пациента в группу 
очень высокого риска достаточно наличия одного из перечисленных 
признаков. То же самое касается пациентов с критериями высокого 
риска  — наличие хотя бы одного из них указывает на необходимость 
выполнения КАГ и по возможности ЧКВ в ближайшие 24 ч.

Кстати, интересно, что при ОКСбпST необходимость оценки прогноза 
«пересекается» с диагностикой  — определяя уровень тропонина, мы как 
оцениваем риск, так и ищем «ИМ». И вот тут мне кажется (пусть это оста-
нется личным мнением автора этой главы), что определение уровня тропо-
нина для диагностики не является определяющим для врача (для пациента, 
возможно, да — важно знать «диагноз», а для врача нормальный уровень 

Рис.  9.2. Критерии разной степени риска у пациентов с острым коронарным 
синдромом без подъема сегмента ST
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тропонина при наличии других критериев высокого или очень высокого 
риска не должен отменять суждение о риске). Именно поэтому повышение 
уровня тропонина у пациентов с ОКСбпST важно в первую очередь не для 
того, чтобы сформулировать диагноз, а для того, чтобы выбрать правиль-
ную тактику лечения. Кстати, даже небольшое повышение уровня тропо-
нина или повышение уровня вч-Т, свидетельствующее о минимальном по-
вреждении миокарда, имеет выраженную строгую связь с краткосрочными 
и долгосрочными неблагоприятными исходами [31, 32].

Важно отметить, что даже при нормальном уровне тропонина де-
прессия сегмента ST (и в меньшей степени отрицательные зубцы Т) на 
ЭКГ, снятой в связи с ОКС, обладает важным прогностическом значе-
нием [33]. Более того, хорошо известно, что депрессия сегмента ST на 
ЭКГ не только является показателем прогноза, но и показывает, что 
выполнение раннего коронарного вмешательства у пациентов с депрес-
сией ST связано с лучшими исходами [34–36].

Третий критерий высокого риска — шкала GRACE, а точнее, ее по-
вышенное значение в отношении госпитальной летальности (>140 бал-
лов). Хотя речь о прогностических шкалах будет идти отдельно и чуть 
ниже, уже здесь надо сказать, что в ежедневной клинической практике 
очень важно рутинно для всех пациентов с ОКСбпST определять зна-
чение шкалы GRACE. Порой оно остается неповышенным (например, 
у молодого пациента с повышенным уровнем тропонина и без призна-
ков сердечной недостаточности), но в некоторых случаях позволяет вы-
являть высокий риск у тех пациентов, у которых зачастую он пропуска-
ется [например, пожилой пациент с Killip II, тахикардией и почечной 
дисфункцией (ПД), даже без повышения тропонина может иметь риск 
по GRACE >140 и должен быть направлен на КАГ].

Говоря о признаках умеренного риска, наличие каждого из которых 
для пациентов с ОКСбпST является показанием к инвазивному лечению 
в первые 72 ч, надо обратить внимание на пациентов с СД. Наличие диа-
бета — традиционного ФР — указывает на необходимость инвазивного 
лечения при ОКСбпST, и выполнение реваскуляризации у пациентов 
с диабетом связано с улучшением краткосрочных и отдаленных исходов 
как минимум в той же степени, как и у пациентов без диабета [37–39].

Прогностические шкалы

Общий принцип, по которому «работают» прогностические шкалы, 
можно описать выражением «одна голова хорошо, а две  — лучше». 
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Иногда можно прочитать, что шкалы называют индексами, но это 
вопрос точности перевода и сути не меняет. Понимая, что нет такого 
фактора прогноза, который был бы абсолютно точен (фактор   =   ис-
ход), исследователи объединяют разнородные факторы для большего 
«охвата» исходов и большей точности. По этому принципу действуют 
многие диагностические принципы, а в кардиологии существует, на-
верное, самая известная и самая распространенная прогностическая 
шкала — SCORE.

В определении прогноза у пациентов с ОКС самой известной и рас-
пространенной шкалой является шкала GRACE. Рожденная по итогам 
знаменитого одноименного регистра ОКС [40] шкала GRACE собрала 
в себя 8  параметров, показавших в этом регистре независимую связь 
с  развитием госпитальных неблагоприятных исходов. Это возраст, 
класс по Killip, систолическое АД, ЧСС, наличие смещений ST, факт 
остановки сердца в связи с ОКС, уровень креатинина, повышение 
уровня маркеров некроза миокарда. Объединенные вместе с учетом их 
вклада в неблагоприяный исход, они составили высокоточную шкалу 
оценки риска госпитальной смерти [41].

При сравнении с другими известными прогностическими шкалами, 
использующимися при ОКС, — TIMI и PURSUIT  шкала GRACE про-
демонстрировала большую прогностическую точность [42]. Кроме того, 
прогностическое значение шкалы GRACE имело явное преимущество 
перед клинической оценкой риска, проводимой без использования 
шкал [43]. Точность прогностической шкалы GRACE была проверена 
и на других популяциях пациентов с ОКС, не связанных с регистром 
GRACE [44, 45].

Очень важным для практического использования шкалы GRACE 
является тот факт, что есть доказательства возможности, опираясь на 
ее значение, выбирать тактику лечения. Так, в исследовании TIMACS 
применение раннего инвазивного лечения при ОКСбпST улучшало 
исходы только в группе со значением шкалы GRACE  >140  баллов, 
но не у пациентов с невысоким риском по GRACE [46]. Подобные за-
кономерности показаны и в других исследованиях [47].

Важным прогностическим значением, хотя и больше с историче-
ской точки зрения, обладает шкала TIMI. В отличие от GRACE, уни-
версальной для обоих типов ОКС, эта шкала отличается для пациентов 
с ОКСпST и ОКСбпST. Параметрами шкалы TIMI для ОКСпST явля-
ются возраст, ФР (диабет, АГ, стенокардия, низкое систолическое АД, 
высокая ЧСС, класс по Killip  >I, масса тела  <67  кг, подъемы  ST 
в  передних отведениях или ПБЛНПГ и время от начала симптомов 
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>4  ч) [48]. Иначе говоря, это такие же традиционные клинические 
и  ЭКГ-показатели прогноза, о которых уже говорилось в этой главе. 
Особенностью можно считать показатель массы тела. Как кажется, его 
связь с высокой госпитальной смертью обусловлена высоким риском 
передозировки у пациентов с ОКСпST антитромботических препаратов 
и опасностью развития тяжелых кровотечений.

Шкалу TIMI для ОКСбпST составляют следующие показатели: 
возраст, анамнестические ФР, известные коронарные стенозы, прием 
ацетилсалициловой кислоты (Аспирина♠) ближайшие 7 дней до начала 
ОКС, рецидивирующая стенокардия, депрессии сегмента ST, повыше-
ние маркеров некроза миокарда [49]. Как можно увидеть, с «золотым 
стандартом» шкалы GRACE здесь совпадают только три  показателя. 
Другие же являются вполне «оригинальными», и в качестве эмпириче-
ской оценки прогноза их вполне можно учитывать.

По результатам российского регистра ОКС РЕКОРД (2007–2008) 
также была создана оригинальная прогностическая шкала РЕКОРД, 
упоминание о которой в этой главе обусловлено, во-первых, тем, что 
автор имел к созданию шкалы прямое отношение, а во-вторых, есть 
предпосылки к тому, что она в будущем найдет практическое приме-
нение. Важное преимущество шкалы РЕКОРД даже перед GRACE — 
ее простота. Состоящая из 6 показателей (возраст ≥65, диабет в про-
шлом, класс по Killip  >I, элевация сегмента  ST на исходной ЭКГ, 
систолическое АД  ≤100 мм  рт.ст., уровень гемоглобина  <110  г/л), 
наличие каждого из которых дает один балл, шкала РЕКОРД для рас-
чета не требует использования никаких калькуляторов. Высоким ри-
ском госпитальной смерти считается наличие как минимум 2 баллов. 
Прогностические чувствительность и специфичность в отношении 
госпитальной смерти для этого значения составили 78,5%, а площадь 
под ROC-кривой была схожей с таковой для шкалы GRACE (рис. 9.3) 
[50]. Шкала РЕКОРД может использоваться при обоих типах ОКС, 
и  кажется, что пока единственным ее недостатком является то, что 
пока нет данных возможности использовать шкалу РЕКОРД для вы-
бора лечебной тактики при ОКС (особенно при ОКСбпST). Кстати, 
важной особенностью шкалы РЕКОРД является то, что в качестве 
одного из ФР в ней присутствует сниженный уровень гемоглобина. 
Вообще наличие анемии  — это хорошо известный фактор неблаго-
приятного прогноза в ранние сроки после ОКС [51, 52]. Однако из-
вестно также, что ограничение в применении антитромботических 
препаратов у  пациентов с ОКС и анемией в  еще большей степени 
ухудшает прогноз [53].
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Рис. 9.3. ROC-кривые для прогностических шкал GRACE и РЕКОРД в отноше-
нии развития смертельных исходов за время госпитализации [53]

Важной частью прогноза является выявление риска, связанного 
с лечением, а именно риска развития кровотечений. Так как хо-
рошо известно о прямой связи развития крупных кровотечений со 
смертельными исходами за время госпитализации, оценка риска 
развития кровотечений и учет этого риска в лечении должны при-
вести к улучшению исходов. Рекомендованным инструментом для 
оценки риска крупных кровотечений при ОКСбпST является шкала 
CRUSADE, созданная по результатам одноименного регистра. Ее со-
ставили из 8  независимых предикторов развития крупных кровоте-
чений: низкий клиренс креатинина, низкий исходный гематокрит, 
высокая ЧСС, низкое и высокое АД, женский пол, СД в анамнезе, 
признаки застойной сердечной недостаточности, сосудистые заболе-
вания в анамнезе [54]. При этом обращает на себя внимание, что ФР 
кровотечений во многом совпадают с ФР ишемических осложнений 
(в одной небольшой работе при ОКСбпST связь шкалы GRACE с раз-
витием кровотечений была выше по сравнению со шкалой CRUSADE 
[55]). И хотя оценка риска по шкале CRUSADE упоминается в тексте 
руководств по лечению ОКСбпST, нет четкой определенности, как 
именно нужно использовать знания о  риске кровотечений на прак-
тике. Эмпирически можно предполагать, что у пациентов с высоким 
(>40  баллов) или очень высоким (>50  баллов) по шкале CRUSADE 
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можно выбрать наиболее безопасный парентеральный антикоагулянт 
(фондапаринукс натрия), можно у них как можно скорее выполнить 
ЧКВ для скорейшей отмены антикоагулянта или добавить ингибитор 
протонной помпы для большей безопасности двойной антитромбо-
цитарной терапии (ДАТТ).

О прогнозировании при ОКС можно писать почти бесконечно, так 
как эта тема не только с богатым прошлым, но и с очень перспектив-
ным будущим. Ясно, что лечение пациента с ОКС заключается не в ис-
правлении его ЭКГ и не в уменьшении болей. И даже не в установке 
стента. Цель лечения — для каждого пациента сделать так, чтобы в кра-
ткосрочной или отдаленной перспективе риск развития фатальных 
и тяжелых осложнений был сведен к минимуму. И быстрая начальная 
оценка этого риска/прогноза с использованием как клинических, так 
и лабораторных и других признаков, а также с использованием шкал 
должна быть обязательной частью клинической практики.
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Современные подходы 
к ведению больных с острым 
коронарным синдромом

Кашталап В.В., Барбараш О.Л.

Актуальность

В настоящее время ведущее место в перечне методов 
патофизиологического лечения ОКСпST отводится ран-
ней реперфузии миокарда [1–5]. Известно, что основной 
детерминантой смертности при ИМ является величина 
некроза миокарда. Быстрейшее восстановление крово-
тока в ИСА уменьшает размер некроза у больных с ИМ, 
способствует улучшению их раннего прогноза, снижает 
смертность и инвалидизацию в отдаленном периоде на-
блюдения [6].

До последнего времени самым распространенным 
и  эффективным способом восстановления коронарного 
кровотока при ОКСпST была медикаментозная реперфу-
зия (ТЛТ), которая используется уже пятое десятилетие. 
Впервые в СССР успешно применил стрептокиназу для 
интракоронарного тромболизиса под ангиографическим 
контролем академик Е.И. Чазов в 1976 г. [7].
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Развитие и внедрение более эффективного метода реперфузии 
миокарда при ОКС связано с появлением КАГ и обоснованием воз-
можностей эндоваскулярного восстановления просвета коронарных 
артерий. В 1982 г. Jurgen Meyer описал успешную чрескожную транслю-
минальную баллонную коронарную ангиопластику (ЧТКА) ИСА после 
тромболизиса по поводу ИМ для ликвидации резидуального стеноза. 
В последующем было доказано, что первичная баллонная ангиопласти-
ка со стентированием (обобщенно эти эндоваскулярные манипуляции 
на коронарных артериях назвали ЧКВ) при ИМ с большей частотой 
приводит к восстановлению проходимости коронарных артерий и нор-
мальному антеградному кровотоку, чем ТЛТ [8].

При условии быстрого и высококвалифицированного исполнения 
пЧКВ являются приоритетной методикой реваскуляризации миокарда 
при любом типе ОКС. Такая точка зрения закреплена и последни-
ми Европейскими рекомендациями по ведению больных с ОКСпST: 
«В  первые 12 ч от начала заболевания методом выбора реперфузион-
ной терапии у больных с ОКСпST является пЧКВ со стентированием 
инфаркт-связанной коронарной артерии, при условии, что оно может 
быть выполнено опытным оператором в первые 60 мин от момента пер-
вого врачебного контакта» (класс рекомендаций I, уровень доказатель-
ности  A) [3]. Круглосуточная работа доступных сердечно-сосудистых 
центров, обладающих возможностью проведения высокотехнологич-
ной медицинской помощи, является неотъемлемым условием оказания 
медицинской помощи при ОКС [9].

Ранее внедрение такого подхода в странах Западной Европы позво-
лило в течение двух десятилетий снизить показатель госпитальной ле-
тальности при ОКСпST до 4% [10]. Однако во многих странах с обшир-
ной территорией и неразвитой транспортной инфраструктурой, в том 
числе и в Российской Федерации, осуществление пЧКВ при ОКСпST 
в сроки 60–120 мин со времени ПМК с пациентом крайне затруднено. 
С другой стороны, не всегда близлежащий специализированный ста-
ционар, куда транспортируется пациент, оказывается «инвазивным», 
то есть обладает возможностью проведения пЧКВ. По различным 
оценочным данным, в Российской Федерации в 2008–2012  гг. только 
примерно у 5% пациентов с ОКСпST были выполнены пЧКВ, еще 10% 
выполнялась госпитальная ТЛТ, а подавляющее большинство больных 
(85%) ОКСпST остались без всякой реперфузии [11].

В силу этого, признавая приоритет пЧКВ для реваскуляризации 
пациента с ОКСпST, следует отметить наличие ограничений в широ-
кой доступности этого метода даже в достаточно развитых странах ЕС. 
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Именно поэтому одним из направлений организационной деятельно-
сти по повышению доступности реперфузионной терапии для пациен-
тов с ОКСпST в Российской Федерации следует отметить оптимизацию 
возможностей использования ТЛТ. Данная позиция нашла отражение 
и в Европейских рекомендациях по ведению пациентов с ОКСпST: при 
невозможности быстрой (до 120  мин) доставки пациента с ОКСпST 
в «инвазивный» центр либо из-за отсутствия оснащения близлежащего 
специализированного стационара ангиографическим оборудованием 
предпочтение следует отдавать выполнению ТЛТ современными фи-
бринолитическими препаратами. При этом оптимальным с позиции 
ранней профилактики осложнений ИМ представляется выполнение 
ТЛТ на догоспитальном этапе специалистами, оснащенными возмож-
ностью мониторирования ЭКГ и дефибриллятором (класс рекоменда-
ций IIA, уровень доказательности А) [3]. Далее необходимы перевод па-
циента в специализированный «инвазивный» стационар и проведение 
коронарографии в экстренном порядке для проведения «спасительно-
го» ЧКВ (при неэффективном тромболизисе) или в срочном порядке 
в  течение 3–24  ч после эффективной ТЛТ для проведения срочного 
ЧКВ. Эта стратегия предпочтительна для больных с ОКСпST высокого 
риска в ранние сроки от начала заболевания. Для большинства круп-
ных регионов в Российской Федерации именно «фармакоинвазивная 
стратегия» ведения ОКСпST представляется оптимальной с точки зре-
ния доступности ранней реперфузии.

В большинстве крупных городах Российской Федерации (Москва, 
Санкт-Петербург, Самара, Казань, Красноярск, Краснодар, Кемерово 
и др.), где хорошо развита транспортная сеть и налажена работа сосуди-
стых центров в режиме 24/7/365, предпочтительной является инвазив-
ная тактика ведения больных с ОКСпST, предусматривающая прове-
дение пЧКВ, при условии быстрой доставки и скорейшего проведения 
эндоваскулярной реперфузии в течение максимум 120 мин от первого 
контакта пациента с медицинским работником.

Выбор оптимальной методики реваскуляризации 
миокарда при остром коронарном синдроме 

с подъемом сегмента ST

Эффективность выполнения медикаментозной или хирургиче-
ской реваскуляризации миокарда может зависеть от общего времени 
задержки от начала заболевания до проведения реперфузионной 
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терапии. Этот показатель обусловлен задержками, связанными с  па-
циентом (от  начала симптомов до обращения за медицинской по-
мощью) и с работой специалистов, оказывающих помощь пациентам 
с ОКСпST («системные задержки»). Для уменьшения общего времени 
до проведения реперфузионной терапии может применяться ряд ор-
ганизационных мероприятий: социальные программы в масс-медиа 
для повышения информированности населения о необходимости бы-
стрейшего обращения за медицинской помощью при возникновении 
боли в грудной клетке; быстрейшая запись ЭКГ при первом контакте 
пациента с медицинским работником (задержка не более 10  мин); 
транспортировка пациента непосредственно в инвазивный центр 
(в  рентгеноперационную, минуя этап приемного отделения), либо 
проведение ТЛТ на этапе СМП.

Для снижения времени «системной задержки» во всех программах 
помощи пациентам с ОКСпST предполагается контролировать следу-
ющие показатели: допустимое время задержки от первичного контакта 
пациента с медицинским работником до реперфузии  — до 120  мин 
(у пациентов с ранним обращением, обширной зоной ишемического 
повреждения и высоким риском осложнений  — до 90  мин) и предпо-
чтительное время задержки от первичного контакта пациента с меди-
цинским работником до реперфузии — до 90 мин у пациентов с ранним 
обращением, обширной зоной ишемического повреждения и высоким 
риском осложнений — до 60 мин). В случае невозможности транспор-
тировки пациента в инвазивный стационар в допустимое время  вопрос 
о реперфузии решается в пользу ТЛТ. Показатель предпочтительного 
времени предлагается выделять для дальнейшего улучшения системы 
оказания медицинской помощи при ОКС.

Таким образом, медицинскому работнику, который первый кон-
тактирует с пациентом с ОКС (специалисту СМП, врачу амбулатор-
ного звена или приемного отделения стационара) необходимо решить 
вопрос о предпочтительном методе выбора реперфузии в каждой 
конкретной ситуации у пациента с ОКС. При наличии ближайшего 
(в пределах 60–120 мин времени доставки) медицинского центра, об-
ладающего возможностью выполнения пЧКВ 24 ч в сутки, 7 дней в не-
делю, 365  дней в году, необходимо начать транспортировку пациента 
в такой стационар (рис. 10.1, 10.2 на цветной вклейке).

При выявлении медицинским специалистом (врач, фельдшер) у па-
циента с клиническими проявлениями ОКС элевации сегмента ST не-
обходимо экстренно решить вопрос о необходимости (с учетом време-
ни от начала заболевания) и предпочтительном методе восстановления 
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просвета коронарного сосуда в конкретной ситуации. Восстановление 
коронарного кровотока при ОКСпST показано в 12  ч от начала кли-
нической симптоматики ОКС, однако к каждому клиническому слу-
чаю следует подходить индивидуально  — реперфузионную терапию 
необходимо проводить и до 24  ч от начала заболевания в случае со-
храняющегося коронарного болевого синдрома, наличия признаков 
сердечной недостаточности и жизнеугрожающих нарушений ритма. 
Оптимальным временным интервалом для проведения медикаментоз-
ной реперфузии — ТЛТ служат 6 ч от начала ОКСпST.

Рутинное проведение пЧКВ у пациентов с ОКСпST и окклюзиро-
ванной инфаркт-зависимой коронарной артерией, поступивших более 
чем через 24 ч от начала заболевания в стабильном состоянии и без при-
знаков ишемии миокарда, не рекомендуется.

Если транспортировка возможна за время, которое укладывается 
в интервал до 120  мин (предпочтительно до 90  мин) от первичного 
контакта медицинского специалиста с пациентом до эндоваскулярной 
реперфузии, то его необходимо немедленно осуществить. При невоз-
можности проведения эндоваскулярной реперфузии в течение 120 мин 
необходимо начать ТЛТ в течение 30 мин от начала первичного контак-
та врача (фельдшера) и пациента.

Если в двухчасовой доступности нет стационара с возможностью 
проведения пЧКВ, то транспортировка пациента осуществляется 
в ближайшее дежурное специализированное кардиологическое отделе-
ние. В стационаре без возможности проведения пЧКВ дежурный врач 
обязан оценить возможность перевода пациента для выполнения пЧКВ 
в такой стационар.

Если специалист скорой помощи определяет отсутствие возмож-
ности доставить пациента с ОКСпST в любой дежурный стационар 
за  время до 120  мин, то необходимо начать ТЛТ в течение 30  мин от 
начала первичного контакта врача и пациента на догоспитальном этапе 
и транспортировать пациента в стационар с возможностью проведе-
ния пЧКВ для проведения КАГ в течение 3–24 ч или незамедлительно 
в случае неэффективной ТЛТ.

Эффективность реперфузионной терапии оценивается через 60–
90  мин после окончания вмешательства с помощью клинических 
признаков и по ЭКГ: стойкое купирование коронарного болевого син-
дрома, снижение сегмента более 50% исходного уровня. Косвенным 
признаком эффективности реваскуляризации может быть появление 
так называемых «реперфузионных» нарушений ритма — частой желу-
дочковой экстрасистолии, неустойчивых пароксизмов желудочковой 



185Современные подходы к ведению больных с острым коронарным синдромом

тахикардии (ЖТ). Прямой признак эффективной реперфузии  — 
ангиографический критерий появления кровотока по инфаркт-зависи-
мой артерии при контрольном проведении КАГ.

Всем пациентам с ОКС необходимо осуществлять стратификацию 
риска развития ишемических событий в ближайший и отдаленный 
периоды лечения заболевания. В настоящее время для ранней и от-
даленной риск-стратифкации ОКСпST, кроме шкалы тяжести ОСН по 
Killip, используется также шкала TIMI, которая помогает оценить риск 
30-дневной (фактически госпитальной) летальности при ОКСпST

Оценка тяжести ОСН у пациента с ОКСпST важна с позиции опре-
деления показаний для полной реваскуляризации миокарда, то  есть 
стентирования всех гемодинамически значимых стенозов коронар-
ных артерий. Такой подход показан для больных с кардиогенным 
шоком и  рецидивирующей ишемией миокарда (класс рекомендаций 
IIa, уровень доказательности B). Если у больного течение заболе-
вания осложнилось шоком и обнаруживаются критические (≥90% 
диаметра) или другие, представляющие, по мнению оператора, не-
посредственную опасность стенозы в других ветвях, многососудистое 
вмешательство оправдано. Оно необходимо и у больных, у которых 
после пластики «виновного» сосуда сохраняются очевидные признаки 
ишемии. В неосложненных случаях рекомендуется ограничиться вме-
шательством только на том сосуде, поражение которого обусловило 
развитие ИМ, даже если при КАГ обнаруживается многососудистое 
поражение, в том числе с подходящими для ЧКВ гемодинамически 
значимыми стенозами [4].

Определение инфаркт-зависимой артерии для проведения пЧКВ 
по результатам проведения КАГ осуществляется на основании анализа 
ряда факторов (электрокардиографических, ангиографических, ультра-
звуковых показателей). Анализ ЭКГ позволяет в большинстве случаев 
определить артерию, вызвавшую ОКС, что особенно важно при много-
сосудистом поражении (табл. 10.1) [12].

Для оценки перфузии миокарда после выполнения ЧКВ ИСА ис-
пользуется ряд методик.

1.	Метод определения антеградного эпикардиального кровотока по 
TIMI [13].

2.	Методология определения градации перфузии по TIMI [The TIMI 
Myocardial Perfusion Grade (TMPG)] [14].

3.	Методология Myocardial blush grade (MBG) [15].
Самым распространенным и известным способом оценки эффек-

тивности ЧКВ на ИСА является определение антеградного эпикар-
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Таблица  10.1. Изменения по электрокардиограмме при остром коронарном 
синдроме с подъемом сегмента ST и их корреляция с ангиографическими пока-
зателями [12]

Ведущие отведения 
ИМ

Данные ЭКГ Локализация окклюзии

•• Передний ИМ:
элевация ST V2–V4

Элевация ST I, aVL  
депрессия ST II, III, aVF

•• Проксимальная часть ПНА

Элевация ST II, III, aVF •• Дистальная часть ПНА, «огибающая 
верхушку».

•• ПНА, дающая коллатерали к хрониче-
ски окклюзированной ПКА

•• Нижний ИМ*:
элевация ST II, III, aVF

Элевация ST V5–V6 ОА или ПКА (окклюзия на уровне заднебо-
ковой ветви, если она объемная) 

Элевация ST I, aVL
Депрессия ST V1–V3

ОА

Депрессия ST aVL, V4,5
ПКА

Элевация ST V1–V3
•• Проксимальная часть ПКА (при наличии 

или отсутствии коллатералей к хрони-
чески окклюзированной ПНА)

•• Боковой ИМ:
элевация ST I, aVL, V5,6

Элевация ST V2 1ДВ

Депрессия ST V2 Ветвь тупого края

* В русскоязычной литературе нижний ИМ описывается как задненижний, задний 
ИМ — как заднебазальный.

Таблица 10.2. Классификация антеградного эпикардиального кровотока по TIMI

Градации Характеристика

0 Нет перфузии; антеградный кровоток дистальнее окклюзии сосуда отсутствует

1 Протекание без перфузии; контрастное вещество проникает дистальнее окклюзи-
рованного сегмента, но «зависает» и не может достичь конечных ветвей целевого 
сосуда

2 Частичная реперфузия; контрастное вещество проникает дистальнее окклюзи-
рованного сегмента и достигает конечных ветвей целевого сосуда. Тем не менее 
скорость заполнения коронарного русла в целевом сосуде снижена по сравнению 
с соседними (нецелевыми) артериями или скоростью кровотока в целевом сосуде, 
но проксимальнее места обструкции

3 Полная реперфузия; контрастное вещество проникает дистальнее окклюзирован-
ного сегмента и достигает конечных ветвей целевого сосуда одновременно с дви-
жением контраста в соседних (не целевых) артериях
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диального кровотока по TIMI (табл.  10.2). Другие методы оценки 
эффективности реваскуляризации и миокардиальной перфузии более 
подробно описаны в ряде источников [12].

У пациентов с ОКСпST и выявленным по результатам проведения 
КАГ многососудистым коронарным атеросклерозом перед выпиской 
из стационара необходимо в обязательном порядке провести нагру-
зочные тесты или лучевые методы исследования (стресс-ЭхоКГ, сцин-
тиграфию миокарда, МРТ, позитронно-эмиссионную томографию) 
для определения зон ишемизированного и жизнеспособного мио-
карда и  оценки дальнейшей тактики в отношении реваскуляризации 
миокарда.

Таким образом, согласно существующим рекомендациям имен-
но пЧКВ является предпочтительной стратегией для пациента 
с ОКСпST, если процедура может быть выполнена опытной коман-
дой в течение 60–120  мин после первого с ним контакта. Поэтому 
главным недостатком метода является потеря времени на транс-
портировку больного из-за отдаленного расположения инвазивного 
центра. Для преодоления этого препятствия своевременному посту-
плению пациента с ОКС в рентгеноперационную и для повышения 
доступности коронарной реваскуляризации необходимы строгое 
выполнение действующих рекомендаций, реализация «фармако-
инвазивного подхода», дальнейшее расширение сети инвазивных 
центров, оптимизация затрат времени на всех этапах ведения па-
циента с ОКСпST, внедрение социальной рекламы с информацией 
о симптомах ОКС, уменьшение времени до реперфузии на догоспи-
тальном этапе [16].

Острый коронарный синдром без подъема ST: 
инвазивное и неинвазивное лечение

Актуальность
В настоящее время проблема выбора оптимального способа ведения 

пациента с ОКС без стойкого подъема сегмента ST по ЭКГ не теряет 
своей актуальности для практического врача [17].

Известно, что больные с клиническими и электрокардиографи-
ческими признаками ОКСбпST  — довольно разнообразная когорта 
пациентов, которая может включать пациентов с клиническими про-
явлениями ОКС без изменений на ЭКГ и реакции кардиоспецифи-
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ческих маркеров (нестабильная стенокардия) и больных с ИМ без 
стойкого подъема сегмента ST по ЭКГ. Госпитальная летальность при 
ОКСпST может в 2–3 раза превышать таковую у больных с ОКСбпST, 
однако в отдаленном (годовом) периоде наблюдения частота развития 
повторных сердечно-сосудистых событий у пациентов с ОКСбпST, 
не подвергшихся госпитальной реваскуляризации, превышает таковую 
у больных с ОКСпST [18].

Выбор тактики ведения пациента с острым коронарным 
синдромом без подъема сегмента ST

Тактика в отношении реваскуляризации у пациентов с ОКСбпST 
индивидуальна и зависит от объективизации ФР развития неблаго-
приятного течения ОКС у конкретного больного. Основная проблема 
ведения пациентов с ОКСбпST заключается в правильной оценке 
практическим врачом индивидуального риска и, исходя из этой оцен-
ки, определения времени применения инвазивной стратегии ведения 
(экстренная КАГ при поступлении); до 24  ч от начала заболевания 
(ранняя инвазивная стратегия); до 72 ч от начала заболевания (поздняя 
инвазивная стратегия), либо выбора консервативной тактики ведения 
пациента с ОКСпST (рис. 10.3, табл. 10.3).

Рис.  10.3. Типы реваскуляризации при остром коронарном синдроме без 
подъема сегмента ST

Определение риска у пациентов с ОКСбпST основывается на оцен-
ке клинической тяжести пациента (рецидивирующая коронарная не-
достаточность, появление и ОСН, и жизнеугрожающих нарушений 
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ритма, анамнестическое выявление СД, ХБП, ранее проведенных коро-
нарных вмешательств), данных инструментальных методов исследова-
ния (результаты ЭхоКГ), лабораторных тестов (серийное определение 
вч-Т или МВ-фракции креатинкиназы).

Оценка риска также может осуществляться с помощью диагности-
ческих шкал — GRACE, GRACE 2.0 [19], TIMI [20].

Немедленная (экстренная) инвазивная стратегия лечения ОКС без 
стойких подъемов сегмента ST на ЭКГ заключается в проведении диа-
гностической КАГ с намерением выполнить реваскуляризацию мио-
карда в первые 2 ч после госпитализации у пациентов очень высокого 
риска.

Ранняя инвазивная стратегия лечения ОКС без стойких подъемов 
сегмента ST на ЭКГ заключается в проведении диагностической КАГ 

Таблица  10.3. Распределение пациентов с острым коронарным синдромом без 
подъема сегмента ST в зависимости от риска осложнений

Критерии очень высокого риска при ОКСбпST

Гемодинамическая нестабильность, отек легких или кардиогенный шок

Сохраняющаяся ангинозная боль, рефрактерная к терапии

Остановка сердца или жизнеугрожающие нарушения ритма

Механические осложнения ИМ (разрывы)

Сохраняющиеся девиации сегмента ST c эпизодами его элевации 

Критерии высокого риска при ОКСбпST

Динамические изменения (повышение и снижение) биомаркеров некроза миокарда (тропонины)

Динамические изменения сегмента ST или зубца T (симптомные или бессимптомные)

Балльная оценка по шкале GRACE >140

Критерии промежуточного (умеренного) риска при ОКСбпST

СД

ПД (СКФ менее 60 мл/мин/173 м2)

ФВЛЖ <40% или предсуществующая застойная сердечная недостаточность

Ранняя постинфарктная стенокардия

ЧКВ или АКШ в анамнезе

Балльная оценка по шкале GRACE >109<140

Критерии низкого риска при ОКСбпST

Любые критерии, не упомянутые выше
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с  намерением выполнить реваскуляризацию миокарда в первые 24  ч 
после госпитализации у пациентов высокого риска.

Поздняя (отсроченная) инвазивная стратегия лечения ОКС без 
стойких подъемов сегмента  ST на ЭКГ заключается в проведении 
диагностической КАГ с намерением выполнить реваскуляризацию 
миокарда в срок от 24 до 72 ч после госпитализации у пациентов с кри-
териями промежуточного (среднего) риска.

Избирательная инвазивная стратегия раннего лечения ОКС без 
стойких подъемов сегмента ST на ЭКГ заключается в проведении диа-
гностической КАГ с намерением выполнить реваскуляризацию мио-
карда только при появлении/возобновлении ишемии миокарда (в том 
числе в  ходе неинвазивных провокационных проб) или возникнове-
нии серьезных осложнений (ОСН, злокачественные желудочковые 
аритмии).

Консервативная стратегия у пациентов с ОКСбпST заключается 
в сознательном отказе от проведения у больного с ОКСбпST КАГ или 
ЧКВ на госпитальном этапе по результатам оценки индивидуального 
риска, его перспектив в отношении реабилитационного потенциала 
либо анатомии коронарного русла. Принятые подходы к инвазивной 
тактике ведения больных с ОКСбпST отображены на рис. 10.4.

В настоящее время неоспоримым является рутинное применение 
инвазивного подхода, подразумевающего проведение КАГ с переходом 
к  реваскуляризации, при лечении пациентов с ОКСбпST, особенно 
с промежуточным и высоким риском. Сроки вмешательства зависят от 
тяжести состояния и оценки риска у данного пациента. Немедленный 
переход к  инвазивной стратегии в течение 2  ч после поступления ре-
комендован у  пациентов с критериями очень высокого риска (шок, 
остановка сердца, жизнеугрожающие нарушения ритма и  т.д.) (класс 
рекомендаций I, уровень доказательности C). Ранняя инвазивная стра-
тегия (в пределах 24 ч после поступления) рекомендована у пациентов 
с отсутствием вышеперечисленных показаний, но при наличии любого 
из следующих критериев высокого риска: повышения или снижения 
уровня тропонина, динамических изменений  ST-T и/или оценки по 
шкале GRACE >140 баллов (класс рекомендаций I, уровень доказатель-
ности A).

С учетом активного использования в лечении больных с ОКС 
эндоваскулярных вмешательств и препаратов, влияющих на свер-
тываемость крови (комбинаций дезагрегантов и антикоагулянтов), 
в обязательном порядке необходима оценка риска развития кровоте-
чений при инвазивной тактике ведения. Предпочтительной для прак-
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тического использования представляется шкала оценки риска кро-
вотечений у  пациентов с ОКСбпST CRUSADE [21]. Использование 
радиального доступа приводит к меньшей частоте кровотечений и до-
стоверному снижению общей смертности по сравнению с фемораль-
ным. Таким образом, если оператор обладает достаточным опытом 
вмешательств через лучевую артерию, его следует считать предпо-
чтительным у пациентов с ОКСбпST (класс рекомендаций I, уровень 
доказательности A).

Выбор предпочтительного метода реваскуляризации (ЧКВ или 
АКШ) зависит от клинического состояния пациента, сопутствующих 
заболеваний и тяжести поражения коронарных артерий. Тем не менее 
следует понимать, что специальных рандомизированных исследова-
ний по сравнению ЧКВ с АКШ именно в условиях ОКСбпST никогда 
не проводилось. При наличии многососудистого поражения стратегия 
реваскуляризации (немедленное ЧКВ того стеноза, который вызвал 
ОКС, с последующим отсроченным АКШ или многососудистое ЧКВ, 

Рис. 10.4. Механизм принятия решения у пациентов с острым коронарным син-
дромом без подъема сегмента ST по применению инвазивной стратегии ведения 
в зависимости от риска осложнений
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или многососудистое АКШ) должны обсуждаться мультидисципли-
нарной командой в соответствии с тем протоколом, который принят 
в данном клиническом центре (класс рекомендаций  I, уровень дока-
зательности C).

Проведение ЧКВ при ОКСбпST, так же как и для ОКСпST, должно 
ограничиваться инфаркт-зависимой артерией, за исключением боль-
ных с кардиогенным шоком (подход описан выше). Ее определение 
осуществляется на основании ЭКГ-критериев (табл.  10.4), детально 
описанной в работе Л.С. Барбараша , В.И. Ганюкова  [12].

Таблица  10.4. Электрокардиографические изменения при остром коронарном 
синдроме без подъема сегмента ST [12]

Критерии ЭКГ Анатомическая корреляция Примечания

Максимальная депрессия сег-
мента ST в отведениях V4–V6.
Инвертированная волна Т.
Элевация сегмента aVR(V1)

Поражение ствола ЛКА или 
многососудистое поражение 
(не менее трех сосудов)

Данная ЭКГ-картина возмож-
на при тахикардии или не-
специфических хронических 
изменениях

Депрессия сегмента ST в сочета-
нии с положительной волной Т 
в отведениях V2–V4

Окклюзия ОА (ВТК).
Окклюзия ИМА.
Субтотальный стеноз ПНА

Для дифференциального 
диагноза необходима запись 
в дополнительных отведени-
ях V7–V9

Депрессия сегмента ST V1–V3  
(Т + или –)

Дистальная окклюзия ОА не-
большого диаметра

Рекомендуется регистрация 
отведений V7–V9

Симметричная инвертированная 
волна Т в отведениях V2–V4

Поражение ПНА — Wellens 
syndrome

Постреперфузионные из-
менения

Высокая симметричная волна Т Первый признак острой коро-
нарной окклюзии

–

Пациентам с ОКС без подъема сегмента  ST в обязательном по-
рядке перед выпиской проводятся нагрузочные тесты (велоэргоме-
трия, тредмил-тест, стресс-ЭхоКГ), результаты которых также могут 
повлиять на экстренность проведения коронарографии. Таким об-
разом, большинству больных с ОКСбпST в течение госпитального 
этапа лечения необходимо провести диагностическую КАГ для оцен-
ки возможности дальнейшей коронарной реваскуляризации (ЧКВ 
или АКШ).

Особую группу больных с ОКСбпST составляют пациенты с кон-
сервативной тактикой ведения. Она оправдывает себя, только когда 
у пациентов нет повторных приступов боли в грудной клетке, кли-
нически значимых проявлений сердечной недостаточности, девиа-
ции сегмента ST по ЭКГ в динамике наблюдения в стационаре, нет 
повышения маркеров некроза миокарда в динамике наблюдения 
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и проявлений индуцированной ишемии миокарда по результатам 
проведения нагрузочных проб; нет критериев промежуточного ри-
ска сердечно-сосудистых осложнений (СД, СКФ ниже 60  мл/мин/ 
1,73м2, ФВЛЖ менее 40%, недавнего проведения ЧКВ или АКШ). 
У ряда пациентов с ОКСбпST с умеренным и высоким риском 
консервативная тактика ведения в  стационаре также может об-
суждаться. Это больные с сомнительной пользой от проведения 
реваскуляризации миокарда — с тяжелым когнитивным дефицитом 
или терминальными соматическими заболеваниями, с крайне вы-
соким риском осложнений, связанных с  КАГ и  реваскуляризацией 
миокарда («хрупкие» пациенты пожилого и старческого возраста; 
с сопутствующей деменцией; с тяжелой ХБП и отказом от гемодиа-
лиза; со злокачественными новообразованиями; с высоким риском 
крупных кровотечений). У пациентов высокого риска осложнений 
с ОКСбпST и известным коронарным руслом может применяться 
консервативная тактика ведения, во многом как вынужденная мера. 
Это бывает в случае проведения КАГ и констатации по ее результа-
там отсутствия гемодинамически значимых стенозов; при многосо-
судистом или кальцинированном поражении коронарных артерий, 
а также в случае стеноза ствола ЛКА.

При этом необходимо понимать, что консервативное лечение боль-
ного с ОКСбпST сопряжено с повышенным риском отдаленных сер-
дечно-сосудистых осложнений.

Таким образом, в настоящее время большинству пациентов 
с  ОКСбпST необходимо рассматривать инвазивную тактику веде-
ния в разные периоды нахождения в стационаре после тщательной 
оценки индивидуального риска. Консервативное ведение пациентов 
с ОКСбпST — скорее исключительная и вынужденная опция лечения, 
при этом нужно понимать, что выбор практическим врачом именно 
такой тактики ведения больного с ОКСбпST в качестве вынужденной 
меры, либо основываясь на ошибочной, заниженной, сопровождается 
ухудшением ближайшего и отдаленного прогноза.
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Медикаментозное лечение 
острого коронарного 
синдрома

Явелов И.С.

Ряд вмешательств позволяет улучшить прогноз у боль-
ных с ОКС (способствует снижению смертности, частоты 
ИМ, других неблагоприятных исходов и осложнений). 
К  ним, помимо своевременного реперфузионного ле-
чения, относятся антитромботическая терапия, раннее 
начало применения β-адреноблокаторов (БАБ) и ингиби-
торов ангиотензин-превращающего фермента (иАПФ), 
использование статинов, а также добавление к лечению 
блокатора минералокортикоидных рецепторов у отдель-
ных категорий больных [1–14]. Соответственно эти спосо-
бы лечения должны использоваться у всех больных с ОКС, 
не имеющих противопоказаний («по диагнозу»). Причины 
отказа от любого из них и/или основания для отступления 
от рекомендованного режима дозирования должны быть 
отражены в медицинской документации.

Другие лечебные воздействия оправданы только при 
наличии дополнительных показаний. Среди них обезбо-
ливание, поддержка дыхания, нитраты, мочегонные, кар-
диотонические и вазопрессорные лекарственные средства, 
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амиодарон и некоторые другие антиаритмические препараты, соли 
калия и магния, электроимпульсная терапия, электрическая карди-
остимуляция, гиполипидемические препараты и  т.д. Особенности 
использования большинства из них рассмотрены в разделах данного 
руководства по лечению отдельных осложнений ОКС.

Обезболивание и устранение беспокойства. Для устранения боли ре-
комендуется принять нитроглицерин (под язык 1  таблетку 0,3–0,4  мг 
или в виде спрея); при необходимости двукратно повторно с интерва-
лом в 5  мин. В случае если боль не ослабевает или усиливается через 
5  мин после приема первой таблетки нитроглицерина, необходимо 
немедленно обратиться за медицинской помощью. Нитроглицерин 
(и другие нитраты) не следует использовать у больных с артериальной 
гипотензией (систолическое АД ниже 90 мм рт.ст.). Сохранение боле-
вого синдрома после троекратного приема нитроглицерина — показа-
ние к внутривенному введению наркотических анальгетиков. Средство 
выбора  — морфин (10  мг препарата следует развести в как минимум 
в 10  мл 0,9% раствора натрия хлорида, ввести внутривенно медленно 
2–4 мг, далее при необходимости по 2–8 мг с интервалами 5–15 мин до 
достижения эффекта или возникновения побочных проявлений, не по-
зволяющих увеличить дозу). Дополнительные основания для введения 
морфина — выраженное возбуждение, удушье, а также необходимость 
срочного снижения возврата крови к сердцу (выраженный застой 
в легких, отек легких). При возникновении выраженной брадикардии 
с артериальной гипотензией на фоне применения морфина показано 
внутривенное введение атропина (Атропина сульфата♠) в дозе 0,5–1 мг, 
для устранения тошноты и рвоты наряду с атропином (Атропина суль-
фатом♠) может использоваться метоклопрамид (внутривенно 5–10 мг). 
Изолированная артериальная гипотензия обычно исчезает в гори-
зонтальном положении после поднятия ног (если нет отека легких); 
при недостаточной эффективности этого маневра и отсутствии застоя 
в легких показано внутривенное введение жидкости. При сильном 
угнетении дыхания может понадобиться налоксон (внутривенно по 
0,1–0,2 мг каждые 15 мин), который, однако, устранит и обезболиваю-
щее действие опиатов. Для уменьшения беспокойства следует создать 
спокойную обстановку; при недостаточной эффективности морфина 
допустимо дополнительно ввести транквилизатор (например, диазепам 
внутривенно 5–10 мг); применение лекарственных средств, уменьшаю-
щих тревогу, у всех больных не рекомендуется.

Есть свидетельство, что внутривенное введение морфина способно 
замедлить начало антитромбоцитарного эффекта блокаторов P2Y12 
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рецептора тромбоцитов и уменьшить его выраженность. Этот феномен 
может иметь практическое значение при необходимости в срочном 
стентировании коронарных артерий. В настоящее время возможность 
такого лекарственного взаимодействия не рассматривают как основа-
ние для отказа от использования наркотических анальгетиков, но пред-
лагают вводить их только больным, имеющим несомненные показания.

Устранение провоцирующих факторов. В случаях когда выявляется 
явный фактор, способствующий повышению потребности миокарда 
в кислороде и/или снижению доставки кислорода к миокарду, его воз-
действие необходимо как можно быстрее устранить или в максималь-
ной степени уменьшить. Среди возможных вмешательств — нормали-
зация АД, устранение тахиаритмии, выраженной гипертермии, гипок-
семии, анемии, борьба с декомпенсацией сердечной недостаточности. 
Поскольку не исключено, что переливание крови или ее компонентов 
обладает неблагоприятным влиянием на прогноз, у гемодинамически 
стабильных больных без признаков активного кровотечения такую воз-
можность рекомендуют рассматривать только при выраженной анемии 
(уровень гемоглобина в крови <70 г/л или гематокрит <25%); в более 
легких случаях от переливания крови желательно воздержаться.

Поддержка дыхания. Оксигенотерапия через носовые катетеры или 
маску показана больным с артериальной гипоксемией (насыщение 
артериальной крови кислородом <90%). При отсутствии артериаль-
ной гипоксемии польза оксигенотерапии не доказана и существуют 
свидетельства ее неблагоприятного воздействия. В случаях когда арте-
риальная гипоксемия очень выражена, не исчезает на фоне оксигено-
терапии, сопровождается гиперкапнией, могут потребоваться другие 
способы поддержки дыхания (от неинвазивной вентиляции легких при 
самостоятельном дыхании больного через маску до интубации трахеи 
с механической ИВЛ).

Антитромботическое лечение. Надлежащее антитромботическое ле-
чение следует использовать во всех случаях, когда нет противопоказа-
ний и не исключено, что в основе появления симптомов лежит разрыв/
эрозия антитромботической бляшки с появлением внутрикоронарного 
тромбоза. Выбор антитромботических препаратов зависит от особен-
ностей патогенеза ОКС (наличия или отсутствия стойких подъемов 
сегмента  ST на ЭКГ), тактики ведения больного (ожидаемые сроки 
выполнения КАГ и реваскуляризации миокарда), риска неблагопри-
ятного течения заболевания, опасности кровотечений, необходимости 
в длительном использовании высоких (лечебных) доз антикоагулянтов, 
а также доступности и стоимости различных лекарственных средств.
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Антитромботические лекарственные средства, 
применяемые при остром коронарном синдроме

Антиагреганты
Ацетилсалициловая кислота (Аспирин♠) (АСК). Лежит в основе лече-

ния и вторичной профилактики ОКС. При отсутствии противопока-
заний отказ от ее использования возможен только после коронарного 
стентирования у больных с высоким риском кровотечений, нуждаю-
щихся в длительном использовании лечебных доз антикоагулянтов и не 
имеющих повышенной опасности тромбоза стента.

Блокаторы рецепторов P2Y12 тромбоцитов. Используются в сочета-
нии с АСК (табл. 11.1).

Таблица 11.1. Блокаторы рецепторов P2Y12 тромбоцитов при различных подхо-
дах к лечению острого коронарного синдрома

Группа больных Клопидогрел Тикагрелор Прасугрел

ОКСбпST, неинвазивное лечение + + +

ОКСбпST, ЧКВ + + +

ОКСпST, пЧКВ + + +

ОКСпST, ТЛТ + – –*

ОКСпST, без реперфузионного лечения + – –

В качестве монотерапии (без одновременного 
приема АСК)

+ – –

В сочетании с пероральными антикоагулян-
тами

+ – –

*Применение прасугрела не исключено при коронарном стентировании после ТЛТ 
у больных, которые не получали клопидогрел, при условии, что после введения фибрин-
специфичного фибринолитика прошло не менее 24 ч, не фибрин-специфичного фибри-
нолитика — не менее 48 ч.

Клопидогрел может применяться у всех больных с ОКС, не имею-
щих противопоказаний, вне зависимости от риска неблагоприятного 
исхода и подхода к ведению больного (за исключением срочной опера-
ции КШ, когда предварительное начало ДАТТ представляется неумест-
ным). Кроме того, клопидогрел может служить альтернативой АСК при 
ее непереносимости (в сочетании с пероральными антикоагулянтами 
или в качестве монотерапии).

Тикагрелор изучен у больных с ОКСбпST с умеренным и высоким 
риском неблагоприятного течения заболевания, а также у больных 
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с ОКСпST при планируемом пЧКВ (как правило, со стентированием). 
У этих категорий больных сочетание АСК с тикагрелором эффективнее 
сочетания АСК с клопидогрелом и позволяет обеспечить более низкую 
частоту суммы случаев сосудистой смерти, ИМ или инсульта, сниже-
ние риска ИМ, тромбоза стента, сердечно-сосудистой и общей смерти 
ценой более частого возникновения крупных кровотечений, не связан-
ных с операцией КШ. Предварительный прием клопидогрела не явля-
ется препятствием для перехода на тикагрелор, который следует осу-
ществить с первых суток лечения ОКС. При применении тикагрелора 
ожидается более частое возникновение и некоторых других побочных 
эффектов [одышка, временное повышение уровня мочевой кислоты и 
креатинина, бессимптомные паузы в частоте сердечных сокращений 
(ЧСС) длительностью ≥3  с в первую неделю лечения]. Одышка, со-
пряженная с приемом тикагрелора, редко бывает сильно выражена, 
склонна ослабевать при продолжении приема препарата, не является 
следствием нарушенной функции сердца или легких и  не  влияет на 
эффективность лечения ОКС, однако требует разграничения с другими 
причинами возникновения симптомов (прежде всего прогрессирова-
нием сердечной недостаточности).

Изученная длительность использования тикагрелора в дозе 90  мг 
2  раза в сутки после ОКС составляет 1  год. При этом положительное 
влияние на частоту неблагоприятных исходов увеличивается со вре-
менем, что указывает на важность достаточно длительного лечения. 
Результаты крупного исследования PEGASUS-TIMI  54 указывают на 
возможность продления использования тикагрелора еще на несколько 
лет у больных, перенесших ИМ и имеющих дополнительные ФР небла-
гоприятного течения заболевания. При этом наилучшее соотношение 
пользы и риска отмечалось при использовании дозы 60 мг 2 раза в сутки 
(в настоящее время в Российской Федерации эта доза тикагрелора не 
зарегистрирована).

Положительный эффект прасугрела продемонстрирован у больных 
с ОКС, подвергнутых коронарному стентированию, не получавших 
клопидогрел, при начале использования препарата незадолго до или 
после ЧКВ. При сочетании АСК с прасугрелом по сравнению с ее со-
четанием с клопидогрелом отмечалась более низкая совокупная частота 
сердечно-сосудистой смерти, ИМ или инсульта, снижение риска ИМ 
и тромбоза стента ценой более частого возникновения крупных кро-
вотечений. При раннем инвазивном подходе к лечению ОКСбпST на-
чало приема прасугрела за некоторое время до КАГ не снижало частоту 
неблагоприятных исходов и увеличивало риск крупных кровотечений. 
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Применение прасугрела у больных с ОКСбпST, которые лечатся не-
инвазивно, не имело преимуществ перед клопидогрелом. Из-за повы-
шенного риска крупных кровотечений прасугрел противопоказан боль-
ным с инсультом или транзиторной ишемической атакой в анамнезе; 
у больных в возрасте ≥75 лет или с массой тела ниже 60 кг прасугрел 
предлагают либо не использовать, либо предпочесть более низкую дозу 
препарата (5 мг 2 раза в сутки).

Блокаторы гликопротеина IIb/IIIa тромбоцитов. В настоящее время 
применяются избирательно при ЧКВ у больных с высоким риском ос-
ложнений (например, выраженный внутрикоронарный тромбоз) или 
при неожиданном возникновении тромботических осложнений, фе-
номена slow/no-reflow во время ЧКВ. Другое возможное основание для 
применения препаратов этой группы  — ситуации, когда коронарное 
стентирование у больных с высоким риском тромботических осложне-
ний выполняется без надлежащего предварительного использования 
блокаторов рецепторов P2Y12 тромбоцитов.

Начало использования блокаторов гликопротеина IIb/IIIa тромбо-
цитов за некоторое время до диагностической ангиографии, когда ко-
ронарная анатомия еще неизвестна, не исключается при планируемом 
пЧКВ и не рекомендуется при ОКСбпST.

Введение блокаторов гликопротеина IIb/IIIa тромбоцитов сопряже-
но с увеличением риска крупных кровотечений и возможностью воз-
никновения выраженной тромбоцитопении.

Антикоагулянты
Нефракционированный гепарин. При ОКС следует использовать вну-

тривенную инфузию нефракционированного гепарина в дозе, подо-
бранной по величине активированного частичного тромбопластино-
вого времени (АЧТВ), которое на фоне лечения должно удлиниться 
в 1,5–2,5 раза, а в сочетании с ТЛТ — в 1,5–2,0 раза выше контрольной 
величины (ВГН для данной лаборатории — среднее нормальное значе-
ние у здоровых лиц с учетом используемого в ней реактива и оборудова-
ния). Другие подходы к применению нефракционированного гепарина 
неприемлемы. Из-за сравнительно короткого периода полувыведения 
и наличия полноценного антидота нефракционированный гепарин 
имеет преимущество у больных с высоким риском кровотечений, при 
тяжелой почечной недостаточности, когда низкомолекулярные гепари-
ны и фондапаринукс натрия противопоказаны, а также в случаях, когда 
необходимо контролировать выраженность гипокоагуляции.
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Перед ЧКВ внутривенно вводятся достаточно большие болюсы 
нефракционированного гепарина, и во время процедуры обычно стре-
мятся поддерживать определенные значения активированного времени 
свертывания крови (табл. 11.2). Однако из-за недостаточной изученно-
сти целесообразность обязательного контроля активированного време-
ни свертывания крови при ЧКВ подвергается сомнению [5].

Таблица 11.2. Медикаментозное лечение острого коронарного синдрома

Препарат Рекомендуемая доза

Антиагреганты

АСК Внутрь; у ранее регулярно не принимавших первая доза 150–325 мг 
(разжевать и проглотить), затем по 75–100 мг 1 раз/сут

Клопидогрел ОКСбпST: внутрь; первая доза 300 мг, затем по 75 мг 1 раз/сут.
ОКСбпST, планируемое ЧКВ: внутрь; нагрузочная доза 600 мг (одно-
моментно или в совокупности), затем 75 мг 1 раз/сут.
ОКСпST, пЧКВ: внутрь; первая доза 600 мг, затем 75 мг 1 раз/сут.
ОКСпST, ТЛТ: внутрь; первая доза 300 мг или 75 мг больным старше 
75 лет, затем по 75 мг 1 раз/сут.
ОКСпST, ЧКВ после ТЛТ: внутрь; в 1-е сутки нагрузочная доза 300 мг, 
со 2-х суток нагрузочная доза 600 мг (одномоментно или в совокуп-
ности), затем по 75 мг 1 раз/сут.
ОКСпST, отсутствие реперфузионного лечения: внутрь; 75 мг 1 раз/сут

Прасугрел Внутрь; первая доза 60 мг, затем по 10 мг 1 раз/сут.
Особенности при почечной недостаточности: не рекомендуется при 
СКФ <15 мл/мин/1,73 м2

Тикагрелор Внутрь; первая доза 180 мг, через 12 ч по 90 мг 2 раза/сут.
Особенности при почечной недостаточности: не рекомендуется при 
СКФ <15 мл/мин/1,73 м2

Руциромаб♠ (Монафрам♠) Внутривенно; 0,25 мг/кг в течение 3–5 мин за 10–30 мин до ЧКВ

Эптифибатид При начале введения непосредственно перед ЧКВ: внутривенно; 
болюсом 180 мкг/кг с последующей инфузией 2 мкг/кг в час , через 
10 мин 2-й болюс 180 мкг/кг; начать до процедуры, продолжать 
во время нее и в последующие 18–24 ч.
При ОКСбпST с началом введения за некоторое время до ЧКВ: вну-
тривенно, болюсом 180 мг/кг, затем инфузия 2 мкг/кг в минуту в те-
чение 72–96 ч (после ЧКВ продолжать в течение 18-24 ч).
Особенности при почечной недостаточности: у больных с СКФ 
<50 мл/мин/1,73 м2 уменьшить скорость инфузии до 1 мкг/кг в час; 
не рекомендуется при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2

Парентеральные антикоагулянты

Бивалирудин При ОКСбпST с началом введения за некоторое время до ЧКВ: 
внутривенно, болюсом 0,1 мг/кг с последующей инфузией 0,25 мг/кг 
в час продолжительностью ≤72 ч; перед ЧКВ дополнительно 
болюсом 0,5 мг/кг с последующей инфузией 1,75 мг/кг в час 
до окончания процедуры (при необходимости инфузию можно 
продолжить в той же дозе в течение 4 ч).
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При начале введения непосредственно перед ЧКВ: внутривенно, 
болюсом 0,75 мг/кг с последующей инфузией 1,75 мг/кг в час 
до окончания процедуры (при необходимости инфузию можно 
продолжить в той же дозе в течение 4 ч). Если до ЧКВ проводилась 
внутривенная инфузия нефракционированного гепарина, ее следует 
прекратить и начать вводить бивалирудин через 30 мин.
Особенности при почечной недостаточности: у больных с СКФ 
<30 мл/мин/1,73 м2 уменьшить скорость инфузии до 1 мкг/кг 
в час, у больных с СКФ <15 мл/мин/1,73 м2 или на диализе — 
до 0,25 мкг/кг в час 

Нефракционированный 
гепарин

ОКСбпST: внутривенно, болюсом 60–70 ЕД/кг (максимально 
5000 ЕД), сразу вслед за этим инфузия начальной скоростью  
12–15 ЕД/кг/ч (максимально 1000 ЕД/ч), в последующем подбор 
дозы, обеспечивающей увеличение АЧТВ в 1,5–2,5 раза более 
контрольной величины для конкретной лаборатории (ВГН или 
среднее нормальное значение у здоровых лиц).
ОКСпST, ТЛТ: внутривенно, болюсом 60 ЕД/кг (максимально 
4000 ЕД), сразу вслед за этим постоянная инфузия 
12 ЕД/кг/ч (максимально 1000 ЕД/ч), в последующем подбор дозы, 
обеспечивающей увеличение АЧТВ в 1,5–2 раза более контрольной 
величины для конкретной лаборатории (первые определения через 
3, 6, 12 и 24 ч после начала лечения).
При ЧКВ на фоне начатой внутривенной инфузии 
нефракционированного гепарина: внутривенно болюсом 2000–
5000 ЕД, при необходимости повторно с целью поддержания 
активированного времени свертывания крови 250–350 с или 200–
250 с при планируемом применении блокатора гликопротеина IIb/IIIa 
тромбоцитов.
При ЧКВ у больных, до этого не получавших антикоагулянтов: 
внутривенно болюсом 70–100 ЕД/кг, при необходимости повторно 
с целью поддерживать активированное время свертывания 
крови 250–350 с; в сочетании с блокаторами гликопротеина IIb/
IIIa тромбоцитов первый болюс 50–70 ЕД/кг, при необходимости 
повторно с целью поддерживать активированное время свертывания 
крови 200–250 с.
Профилактика тромбоза глубоких вен (если не используются более 
высокие дозы антикоангулянтов): подкожно 5000 ЕД 2–3 раза/сут

Фондапаринукс натрия ОКСбпST: подкожно; 2,5 мг 1 раз/сут.
ОКСпST: первая доза внутривенно 2,5 мг, со следующего дня 
подкожно по 2,5 мг 1 раз/сут.
ЧКВ на фоне применения фондапаринукса натрия: во время 
процедуры внутривенные болюсы 85 ЕД/кг, при необходимости 
повторно с целью поддержания активированного времени 
свертывания крови 250–350 с; в сочетании с блокаторами 
гликопротеина IIb/IIIa тромбоцитов первый болюс 60 ЕД/кг, при 
необходимости повторно с целью поддержания активированного 
времени свертывания крови 200–250 с.
Особенности при почечной недостаточности: противопоказан при 
СКФ <20 мл/мин/1,73 м2 
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Эноксапарин натрия ОКСбпST: подкожно 1 мг/кг 2 раза/сут (первой подкожной инъекции 
может предшествовать внутривенное болюсное введение 30 мг).
ОКСпST, ТЛТ: у больных <75 лет внутривенно болюсом 30 мг, 
через 15 мин подкожно 1 мг/кг 2 раза/сут (первые 2 дозы ≤100 мг); 
у больных ≥75 лет без внутривенного болюса, подкожно 0,75 мг/кг 
2 раза/сут (первые 2 дозы ≤75 мг).
пЧКВ: внутривенно; болюсом 0,75 мг/кг, при процедуре 
длительностью более 2 ч дополнительный болюс 0,25 мг/кг.
При ЧКВ на фоне подкожного введения эноксапарина натрия: 
если до ЧКВ было сделано как минимум 2 подкожных инъекции 
эноксапарина натрия, в первые 8 ч после очередной инъекции 
дополнительного антикоагулянта не требуется; если до ЧКВ была 
сделана только одна подкожная инъекция эноксапарина натрия или 
ЧКВ выполняется через 8–12 ч после подкожной инъекции — ввести 
внутривенно болюсом 0,3 мг/кг эноксапарина натрия; если ЧКВ 
выполняется через >12 ч после подкожной инъекции — возможно 
применение любого антикоагулянта.
При ЧКВ у больных, до этого не получавших антикоагулянты: 
внутривенно болюсом 0,5–0,75 мг/кг.
Особенности при почечной недостаточности: у больных с СКФ 
<30 мл/мин/1,73 м2 подкожно 1 мг/кг 1 раз/сут, при СКФ 
<15 мл/мин/1,73 м2 не рекомендуется.
Профилактика тромбоза глубоких вен (если не используются более 
высокие дозы антикоагулянтов): подкожно 40 мг 1 раз/сут

Пероральные антикоагулянты

Антагонисты витамина К Внутрь; доза подбирается индивидуально для поддержания 
международного нормализованного отношения (МНО) в границах 
целевого диапазона (в зависимости от ситуации 2,0–2,5; 2,0–3,0 
или 2,5–3,5). Полное антитромботическое действие проявляется 
через 5 сут после начала подбора дозы, дозу можно считать 
условно подобранной, если два последовательных дня МНО 
находится в границах целевого диапазона (в последующем 
может потребоваться ее дальнейшая коррекция, чтобы добиться 
минимальных колебаний МНО в границах целевого диапазона)

Ривароксабан Внутрь; 2,5 мг 2 раза/сут

Фибринолитики

Алтеплаза Внутривенно; болюсом 15 мг, затем инфузия 0,75 мг/кг 
(максимально 50 мг) в течение 30 мин, далее 0,5 мг/кг (максимально 
35 мг) в течение 60 мин

Проурокиназа (Проуро-
киназа рекомбинантная♠)

Внутривенно; болюсом 2 млн МЕ, затем инфузия 4 млн МЕ в течение 
30–60 мин

Стрептокиназа Внутривенная инфузия 1,5 млн МЕ в течение 30–60 мин

Тенектеплаза Внутривенно; болюсом за 5–10 с: 30 мг при массе тела <60 кг, 35 мг 
при массе тела от 60 до <70 кг, 40 мг при массе тела от 70 до <80 кг, 
45 мг при массе тела от 80 до <90 кг, 50 мг — при массе тела ≥90 кг
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БАБ*,**

Карведилол*** Внутрь; начальная доза 3,125–6,25 мг 2 раза/сут, при хорошей 
переносимости дозу увеличивают с интервалом 3–10 сут до 25 мг 
2 раза/сут

Метопролол 
(Метопролола сукцинат♠)

1. Внутривенно медленно под контролем ЭКГ и АД по 5 мг каждые 
2 мин до максимальной дозы 15 мг; при хорошей переносимости 
через 15 мин после последнего внутривенного введения внутрь 
25–50 мг каждые 6 ч в течение 48 ч, затем 2–3 раза/сут при 
применении метопролола (Метопролола сукцината♠) или 1 раз/сут 
для пролонгированный лекарственных форм.
2. Внутрь; начальная доза 6,25–50 мг, обычная поддерживающая 
доза до 200 мг за 2–3 приема (или однократно при использовании 
пролонгированных лекарственных форм)

Эсмолол Внутривенная инфузия под контролем ЭКГ и АД; нагрузочная доза 
0,5 мг/кг в течение 1 мин, затем 0,05 мг/кг в минуту в течение 
4 мин, при недостаточном эффекте увеличение скорости инфузии 
на 0,05 мг/кг в минуту каждые 4 мин, вплоть до 0,3 мг/кг в 
минуту; если необходим более быстрый эффект, перед 2-м и 3-м 
увеличением дозы можно ввести дополнительные болюсы по 
0,5 мг/кг. Гемодинамический эффект сохраняется 20–30 мин после 
прекращения введения. При переходе на прием других БАБ внутрь 
через 1 ч после их первого назначения необходимо снизить дозу 
эсмолола на 50%; обычно эсмолол отменяют после перорального 
приема второй дозы БАБ, если за это время поддерживались 
надлежащие ЧСС и АД

ИАПФ: лечение с 1-х суток заболевания#

Каптоприл Внутрь; первая доза 6,25 мг, через 2 ч 12,5 мг, через 10–12 ч 25 мг; 
целевая доза 50 мг 2–3 раза/сут

Лизиноприл Внутрь; первая доза 5 мг, через 24 ч — 5 мг; целевая доза 10 мг 
1 раз в сутки

Зофеноприл Внутрь; первая доза 7,5 мг, через 12 ч еще 7,5 мг, затем при 
систолическом АД >100 мм рт.ст. удвоение дозы каждые 12 ч до 
30 мг 2 раза/сут; возможен более медленный режим титрования 
дозы — 7,5 мг 2 раза/сут в 1–2-е сутки, 15 мг 2 раза/сут на 3–4-е 
сутки, затем 30 мг 2 раза/сут

ИАПФ: лечение на более отдаленных сроках заболевания#

Каптоприл& Внутрь; целевая доза 50 мг 3 раза в сутки

Периндоприл&& Внутрь; 8 мг 1 раз/сут

Рамиприл&,&& Внутрь; начальная доза 1,25–2,5 мг; целевая доза 5 мг 2 раза/сут

Трандолаприл& Внутрь; начальная доза 0,5–1 мг; целевая доза 4 мг 1 раз/сут

Эналаприл& Внутрь; начальная доза per os 2,5 мг; целевая доза 10 мг 2 раза/сут
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Блокаторы рецептора ангиотензина#

Валсартан Внутрь; первая доза 20 мг с постепенным увеличением до 160 мг 
2 раза/сут

Антагонисты альдостерона#

Эплеренон&&& Внутрь; первая доза 25 мг 1 раз/сут, при хорошей переносимости 
у больных, не принимающих амиодарон, дилтиазем или верапамил, 
в ближайшие 4 нед увеличение дозы до 50 мг 1 раз/сут

Нитраты

Нитроглицерин Внутривенная инфузия 5–200 мкг/мин; обычно сначала инфузия 
10–20 мкг/мин с возможным увеличением на 5–10 мкг/мин каждые 
5–10 мин до уменьшения симптомов и/или снижения систолического 
АД на 10–15% при исходно нормальном АД и на 25–30% e больных 
с АГ (но не ниже 95 мм рт.ст.)

Примечания: в пределах одной группы лекарственные средства перечислены по алфавиту.

* Могут использоваться и другие препараты в надлежащих дозах, не обладающие 
внутренней симпатомиметической активностью.

** В каждом конкретном случае дозы БАБ могут быть меньше или несколько выше 
в зависимости от индивидуальной переносимости и клинического эффекта у конкретного 
больного; у больных с ХСН при существенно нарушенной сократительной функции ЛЖ 
положительное влияние на выживаемость показано для бисопролола в целевой дозе 10 мг 
1 раз в сутки, карведилола в целевой дозе 25 мг 2 раза в сутки и метопролола (Метопролола 
сукцината♠) пролонгированного действия в целевой дозе 200 мг 1 раз в сутки.

*** У больных с ИМ и существенно нарушенной сократительной функцией ЛЖ 
(ФВ ≤40%) показано положительное влияние на выживаемость 

# Указаны препараты с положительным влиянием на выживаемость после ИМ; осо-
бенности подбора дозы у конкретного больного зависят от реакции АД, уровня креати-
нина и калия в крови; если достичь целевой дозы препарата не удается, следует исполь-
зовать максимально переносимую дозу.

& Доказательства положительного влияния на прогноз получены у больных с СН 
(в том числе преходящей в ранние сроки ИМ) и/или ФВ ЛЖ <40%.

&& Доказательства положительного влияния на прогноз получены у больных без вы-
раженного снижения сократительной способности ЛЖ.

&&& При недоступности эплеренона можно использовать спиронолактон в тех же дозах.

Подкожное введение низких доз нефракционированного гепарина 
(5000  ЕД 2–3  раза в сутки) без контроля АЧТВ показано больным, 
нуждающимся в профилактике тромбоза глубоких вен нижних конеч-
ностей, не получающих более высоких доз антикоагулянтов.

Низкомолекулярные гепарины. При ОКСбпST эноксапарин натрия 
эффективнее внутривенной инфузии нефракционированного гепарина 
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под контролем АЧТВ, что в наибольшей степени проявляется у больных с 
повышенным риском неблагоприятного течения заболевания. Далтепарин 
натрия и надропарин кальция не уступают по эффективности внутривенной 
инфузии нефракционированного гепарина под контролем АЧТВ. При ТЛТ 
эноксапарин натрия эффективнее внутривенной инфузии нефракциони-
рованного гепарина под контролем АЧТВ, далтепарин натрия и надропа-
рин кальция мало изучены. На фоне использования эноксапарина натрия 
можно выполнять ЧКВ без введения других антикоагулянтов, далтепарин 
натрия и надропарин кальция во время ЧКВ практически не изучены.

Соответственно из препаратов низкомолекулярного гепарина в на-
стоящее время при ОКС в большинстве случаев используется энок-
сапарин натрия. При его использовании по сравнению с внутривен-
ной инфузией нефракционированного гепарина ожидается некоторое 
увеличение частоты кровотечений, однако в типичном случае польза 
больше риска. Из-за возможного снижения эффективности лечения 
и существенного увеличения риска кровотечений запрещен переход 
с  нефракционированного гепарина на эноксапарин натрия и наобо-
рот. Существует схема дозирования эноксапарина натрия у больных 
с клиренсом креатинина ниже 30  мл/мин, однако его использование 
считают нежелательным при клиренсе креатинина ниже 15 мл/мин.

Подкожное введение низких (профилактических) доз низкомолеку-
лярного гепарина показано больным, нуждающимся в профилактике 
тромбоза глубоких вен нижних конечностей, не получающих более вы-
соких доз антикоагулянтов.

Фондапаринукс натрия. Прямое сопоставление с эноксапарином на-
трия при ОКСбпST у больных с умеренным и высоким риском неблаго-
приятного исхода в рамках крупного исследования OASIS 5 показало, что 
фондапаринукс натрия при равной эффективности обеспечивает более 
низкую частоту кровотечений, и это приводит к снижению смертности. 
Клиническое преимущество фондапаринукса натрия было наиболее вы-
раженным у больных с клиренсом креатинина ниже 60 мл/мин.

При ОКСпST польза фондапаринукса натрия продемонстрирована 
при ТЛТ стрептокиназой, а также у больных, не получивших репер-
фузионного лечения. Фондапаринукс натрия не следует использовать 
при пЧКВ, однако его предварительное введение не должно случить 
основанием для отказа от процедуры.

Поскольку при ЧКВ на фоне фондапаринукса натрия отмечено более 
частое возникновение тромбоза проводникового катетера, во время 
процедуры рекомендуется использовать стандартные внутривенные 
болюсы нефракционированного гепарина (см. табл. 11.2).
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Фондапаринукс натрия используется в фиксированной дозе, не за-
висящей от массы тела, что исключает возможность ошибки. Препарат 
не имеет антидота. Есть единичные сообщения о безопасном исполь-
зовании фондапаринукса натрия при иммунной тромбоцитопении, 
вызванной гепарином.

Бивалирудин. Этот препарат способен заменить сочетание не-
фракционированного гепарина с блокатором гликопротеина IIb/IIIа 
тромбоцитов при пЧКВ и инвазивном подходе к раннему лечению 
ОКСбпST. В последнем случае его внутривенную инфузию можно 
начать заранее, в ожидании результатов диагностической КАГ. В этих 
условиях использование бивалирудина обеспечивает более низкую 
частоту крупных кровотечений и положительно сказывается на общем 
итоге лечения. Результаты сравнения бивалирудина со стандартными 
(рекомендуемыми в настоящее время) дозами нефракционированного 
гепарина при очень редком (избирательном) применении блокатора 
гликопротеина IIb/IIIа тромбоцитов противоречивы и не позволяют 
с уверенностью судить о наличии у него клинических преимуществ.

При пЧКВ на фоне введения бивалирудина отмечено более частое 
возникновение острого тромбоза стента. Для предотвращения этого 
события предлагают как минимум за 30 мин до начала использования 
бивалирудина вводить болюсом 4000–5000 ЕД нефракционированного 
гепарина, обеспечить надлежащее использование ДАТТ (сочетание 
АСК с блокатором P2Y12 рецептора тромбоцитов) до ЧКВ и продолжать 
инфузию препарата в течение 3–4 ч после завершения процедуры.

Бивалирудин — единственный антикоагулянт, который можно ис-
пользовать при иммунной тромбоцитопении, вызванной гепарином.

Антагонисты витамина К (АВК). Поскольку полное антитромботи-
ческое действие АВК проявляется не ранее чем через 5 сут после начала 
ежедневного приема, препараты этой группы не подходят для раннего 
(острого) лечения ОКС и могут использоваться только для длительной 
вторичной профилактики. Накопленные факты указывают, что в пре-
дотвращении тромботических осложнений коронарного атеросклероза 
АВК в дозе, обеспечивающей поддержание МНО в диапазоне 2,0–2,5, 
могут заменить АСК или клопидогрел в составе ДАТТ. АВК в дозе, обе-
спечивающей поддержание МНО 2,5–3,5, сопоставимы по эффектив-
ности с сочетанием АСК и АВК с целевым МНО 2,0–2,5 и, по косвен-
ным данным, по влиянию на частоту коронарных осложнений могут 
быть сопоставимы с сочетанием АСК и клопидогрела.

Сочетание АВК с тикагрелором или прасугрелом не изучено. Считается, 
что АВК не должны применяться для профилактики тромбоза стента.
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Новые пероральные антикоагулянты (пероральные антикоагулян-
ты прямого действия, не зависящие от витамина  К). У больных 
с  ОКС с  высоким риском неблагоприятного исхода, не имеющих 
показаний для длительного использования высоких (лечебных) доз 
антикоагулянтов, к сочетанию АСК и клопидогрела может быть 
добавлена очень низкая доза ривароксабана (2,5  мг 2  раза в сутки). 
Прием указанной дозы ривароксабана следует начать в первую не-
делю у  стабильных больных после прекращения парентерального 
введения антикоагулянтов. По сравнению с сочетанием АСК с кло-
пидогрелом подобный подход обеспечивает более низкую частоту 
суммы случаев сердечно-сосудистой смерти, ИМ или инсульта, 
снижение риска тромбоза стента, сердечно-сосудистой и общей 
смерти ценой более частого возникновения крупных кровотечений. 
При ОКСбпST свидетельства пользы распространяются на больных, 
как подвергнутых пЧКВ и ТЛТ, так и оставшихся без реперфузион-
ного лечения. Наилучшее соотношение пользы и риска ожидается 
у больных с ИМ без инсульта или транзиторной ишемической атаки 
в анамнезе, а также других свидетельств высокого риска кровотече-
ний. Рекомендуемая длительность лечения составляет 1 год, однако 
есть данные о пользе применения очень низкой дозы ривароксабана 
на протяжении примерно 2 лет.

Фибринолитики
В настоящее время при ОКСпST хорошо изучены и рекомендуют-

ся к широкому применению стрептокиназа, алтеплаза, тенектеплаза 
и ретеплаза℘. Применение стрептокиназы обеспечивает существенное 
снижение смертности при ОКСпST, и ожидаемая польза заметно пре-
восходит риск кровотечений. Алтеплаза эффективнее стрептокиназы, 
однако при ее использовании немного выше частота внутричерепных 
кровотечений. Тенектеплаза не уступает по эффективности алтеплазе, 
но позволяет уменьшить риск крупных внечерепных кровотечений 
и более удобна в использовании.

В Российской Федерации накоплен опыт использования проуро-
киназы (Проурокиназы рекомбинантной♠) и рекомендован к практи-
ческому применению рекомбинантный белок, содержащий аминокис-
лотную последовательность стафилокиназы. Сопоставление эффектив-
ности и безопасности этих фибринолитиков с указанными выше лекар-
ственными средствами в рамках достаточно крупных проспективных 
клинических исследований не проводилось.
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Антитромботическое лечение различных 
патогенетических вариантов  

острого коронарного синдрома  
с учетом подхода к ведению больного

Раннее лечение острого коронарного синдрома 
без подъема сегмента ST

В раннем (остром) лечении ОКС используется сочетание АСК, бло-
катора P2Y12 рецептора тромбоцитов и высокой (лечебной) дозы анти-
коагулянтов, которые, как правило, вводятся парентерально.

Раннее лечение острого коронарного синдрома у больных, 
принимающих пероральные антикоагулянты

Особенности использования антитромботических препаратов при 
различных подходах к реперфузионному лечению ОКСпST представ-
лены в табл. 11.3.

ТЛТ. При определении показаний к ТЛТ следует учитывать время, 
прошедшее после появления симптомов, предположительно связанных 
со стойкой окклюзией коронарной артерии (в типичном случае — не-
прерывный болевой приступ, заставивший обратиться за помощью) 
и наличие характерных изменений на ЭКГ.

ТЛТ показана в первые 12 ч после появления симптомов. В отдель-
ных случаях (при сохраняющейся ишемии, особенно когда под угрозой 
находится большой участок жизнеспособного миокарда или развива-
ется кардиогенный шок) эти границы могут быть расширены до 24 ч.

Вторым свидетельством необходимости ТЛТ являются стойкие 
подъемы сегмента  ST ≥0,1  мВ как минимум в двух смежных отведе-
ниях ЭКГ (≥0,25 мВ у мужчин до 40 лет или 0,2 мВ у мужчин старше 
40 лет и ≥0,15 мВ у женщин в отведениях V2–V3) при отсутствии ГЛЖ 
или (предположительно) остро возникшая БЛНПГ (особенно при 
конкордантных подъемах сегмента ST в отведениях с положительным 
комплексом QRS). Другие основания для неотложной КАГ и реперфу-
зионного лечения у больных с ОКС не являются показаниями для ТЛТ.

Формулировка противопоказаний к ТЛТ в рекомендациях Евро-
пейского кардиологического общества и Американской коллегии кар-
диологов/Ассоциации сердца по ряду позиций не совпадают (табл. 11.4) 
[3, 4]. В российских клинических рекомендациях принята точка зрения 
Европейского кардиологического общества [1].
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При оценке соотношения пользы и риска ТЛТ и выборе ее режима, 
помимо суждения о вероятности неблагоприятного течения заболе-
вания и учета относительных противопоказаний, следует обращать 
внимание на опасность геморрагического инсульта, которая повышена 
у больных в возрасте старше 65 лет, с низкой массой тела (<70 кг), АГ, 
при использовании избыточных доз антикоагулянтов, а также тканево-
го активатора плазминогена и его производных. До начала ТЛТ необхо-
димо снизить высокое АД.

В целом рекомендуется отдавать предпочтение фибрин-спец-
ифичным препаратам. Фибринолитики должны сочетаться с  анти-
агрегантами (АСК и клопидогрел) и парентеральным введением 

Таблица  11.3. Антитромботическое лечение острого коронарного синдрома 
с подъемом сегмента ST при различных подходах к реперфузионному лечению

Подход к реперфузионному 
лечению в ранние сроки 

заболевания

Антитромботическая терапия

ТЛТ АСК + клопидогрел + парентеральный антикоагулянт

•• Стрептокиназа Оптимально: подкожные инъекции фондапаринукса натрия 
или эноксапарина натрия до 8-х суток или успешного ЧКВ/вы-
писки в более ранние сроки госпитализации.
При существенно нарушенной функции почек, высоком риске 
кровотечений: внутривенная инфузия нефракционированного 
гепарина с подбором дозы под контролем АЧТВ 24–48 ч или 
до успешного ЧКВ в этот период либо отказ от использования 
антикоагулянтов

•• Алтеплаза или тенектеплаза Оптимально: подкожные инъекции эноксапарина натрия до 
8-х суток или успешного ЧКВ/выписки в более ранние сроки 
госпитализации.
При существенно нарушенной функции почек, высоком риске 
кровотечений: внутривенная инфузия нефракционированного 
гепарина 24–48 ч или до успешного ЧКВ в этот период

•• Проурокиназа (Проурокиназа 
рекомбинантная♠)

Внутривенная инфузия нефракционированного гепарина 
24–48 ч или до успешного ЧКВ в этот период

пЧКВ АСК + прасугрел, тикагрелор или клопидогрел + во время 
процедуры внутривенные болюсы нефракционированного 
гепарина под контролем активированного времени сверты-
вания крови или внутривенная инфузия бивалирудина либо 
внутривенные болюсы эноксапарина натрия; в отдельных слу-
чаях внутривенное введение блокаторов гликопротеина IIb/IIIa 
тромбоцитов

Без реперфузионного лечения АСК + клопидогрел + подкожные инъекции фондапаринукса 
натрия до 8-х суток или успешного ЧКВ/выписки в более ран-
ние сроки госпитализации, если нет существенно нарушенной 
функции почек, высокого риска кровотечения
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антикоагулянтов (см.  табл.  11.3). При неинвазивном лечении наи-
лучший результат ожидается при подкожном введении высоких 
(лечебных) доз эноксапарина натрия или фондапаринукса натрия 
вплоть до 8-х суток, однако при тяжелой почечной недостаточности, 
когда они противопоказаны, а также у больных с высоким риском 
кровотечений рекомендуется использовать внутривенную инфузию 
нефракционированного гепарина в дозе, подобранной по АЧТВ, 
в течение 24–48  ч. У больных, получивших стрептокиназу, в этой 

Таблица 11.4. Противопоказания к тромболитической терапии при остром коро-
нарном синдроме с подъемом сегмента ST

Рекомендации Европейского 
кардиологического общества (2012) [3]

Рекомендации Американской коллегии 
кардиологов/Ассоциации сердца (2013) [4]

Абсолютные

Внутричерепное кровотечение или инсульт 
неизвестного типа в анамнезе.
Ишемический инсульт давностью до 6 мес.
Повреждение, новообразование, 
мальформация центральной нервной 
системы.
Крупная травма, операция, повреждение 
головы давностью менее 3 нед.
Желудочно-кишечное кровотечение в 
ближайший 1 мес.
Известный геморрагический диатез (кроме 
месячных).
Расслоение аорты.
Пункция сосудов, не поддающихся 
прижатию (например, биопсия печени, 
люмбальная пункция)

Внутричерепное кровотечение в анамнезе.
Ишемический инсульт давностью до 3 мес (кроме 
острого в первые 4,5 ч).
Известное структурное заболевание церебральных 
сосудов, внутричерепное новообразование 
(например, мальформация).
Подозрение на расслоение аорты.
Активное кровотечение или геморрагический диатез 
(кроме месячных).
Существенная закрытая травма головы или лица 
в ближайшие 3 мес.
Внутричерепная или спинальная операция в 
ближайшие 2 мес.
Тяжелая неконтролируемая АГ (не отвечающая 
на неотложное лечение).
Для стрептокиназы — ее предшествующее введение 
в ближайшие 6 мес

Относительные

Транзиторная ишемическая атака в бли-
жайшие 6 мес.
Прием пероральных антикоагулянтов.
Беременность и 1-я неделя после родов.
Систолическое АД >180 мм рт.ст. и/или 
диастолическое АД >110 мм рт.ст.
Выраженное заболевание печени.
Инфекционный эндокардит.
Активная пептическая язва.
Длительная или травматичная реанимация

Хроническая, тяжелая, плохо контролируемая АГ 
в анамнезе.
Текущее систолическое АД >180 мм рт.ст. или диа-
столическое АД >110 мм рт.ст.
Ишемический инсульт в ближайшие 3 мес.
Деменция.
Известная внутричерепная патология, не относяща-
яся к абсолютным противопоказаниям.
Травматичная или длительная (10 мин) реанимация.
Крупная операция в ближайшие 3 нед.
Внутреннее кровотечение в ближайшие 2–4 нед.
Пункция сосудов, не поддающихся прижатию.
Беременность.
Активная пептическая язва.
Прием пероральных антикоагулянтов
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ситуации возможен отказ от парентерального введения антикоагу-
лянтов.

Если вскоре после ТЛТ выполняется ЧКВ, в дополнение к АСК могут 
использоваться клопидогрел или прасугрел [когда не было начато лече-
ние клопидогрелом и после ТЛТ прошло не менее 24 ч (см. табл. 11.2)]. 
Величина нагрузочной дозы клопидогрела зависит от времени, которое 
прошло от ТЛТ до планируемого ЧКВ (см.  табл.  11.2). Выполнение 
ЧКВ на фоне начатой внутривенной инфузии нефракционированного 
препарата предполагает дополнительное введение как минимум одного 
крупного болюса, подход к использованию эноксапарина натрия зави-
сит от времени, прошедшего от последней подкожной инъекции, у по-
лучавших фондапаринукс натрия процедура должна выполняться после 
внутривенного болюсного введения нефракционированного гепарина 
(см. табл. 11.2). После успешного ЧКВ парентеральное введение анти-
коагулянтов рекомендуют прервать, если к ним нет дополнительных 
показаний.

пЧКВ. При планируемом пЧКВ считают оправданным скорейший 
прием нагрузочной дозы АСК в сочетании с нагрузочной дозой пра-
сугрела, тикагрелора или клопидогрела. У больных, не нуждающихся 
в длительном использовании высоких (лечебных) доз антикоагулянтов 
и не имеющих слишком высокого риска кровотечений, предпочтение 
следует отдать прасугрелу или тикагрелору. При этом использование 
клопидогрела не препятствует переходу на тикагрелор, нагрузочную 
дозу которого надо дать до ЧКВ. ЧКВ можно проводить после вну-
тривенного введения болюса нефракционированного гепарина, энок-
сапарина натрия или на фоне внутривенной инфузии бивалирудина 
(см. табл. 11.2). После успешного ЧКВ парентеральное введение анти-
коагулянтов рекомендуют прервать, если к ним нет дополнительных 
показаний.

Отсутствие реперфузионного лечения. Наилучший результат дости-
гается при сочетании АСК, клопидогрела и 1-недельного подкожного 
введения высокой (лечебной) дозы антикоагулянтов (наилучшим об-
разом в этой ситуации изучен фондапаринукс натрия) (см. табл. 11.2).

Раннее (острое) лечение острого коронарного синдрома без подъема 
сегмента ST

В раннем лечении ОКСбпST следует использовать сочетание АСК 
с прасугрелом, тикагрелором или клопидогрелом. У больных с умерен-
ным и высоким риском неблагоприятного исхода, не нуждающихся 
в длительном использовании высоких (лечебных) доз антикоагулянтов 
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и не имеющих слишком высокого риска кровотечений, рекомендуется 
предпочесть тикагрелор. Предварительное использование клопидогре-
ла не препятствует переходу на тикагрелор в первые сутки после начала 
лечения. Применение прасугрела возможно у больных с известной 
коронарной анатомией перед планируемым ЧКВ в случаях, когда нет 
показаний к длительному использованию антикоагулянтов, опреде-
ленных ограничений (инсульт или транзиторная ишемическая атака 
в анамнезе, возраст старше 75 лет, масса тела меньше 60 кг) и предва-
рительно не применялись ни клопидогрел, ни тикагрелор.

При выборе антикоагулянта для парентерального введения реко-
мендуют предпочесть фондапаринукс натрия эноксапарину натрия. 
Внутривенная инфузия нефракционированного гепарина рассматрива-
ется преимущественно у больных с выраженной почечной недостаточ-
ностью и высоким риском кровотечений. Практические особенности, 
которые стоит учитывать при выборе парентеральных антикоагулянтов 
в сложных клинических ситуациях, представлены в табл.  11.5. При 
неинвазивном лечении ОКСбпST парентеральное введение антикоагу-
лянта рекомендуется продолжать вплоть до 8-х суток. После успешного 
ЧКВ парентеральное введение антикоагулянтов рекомендуют пре-
рвать, если к ним нет дополнительных показаний.

Таблица 11.5. Парентеральные антикоагулянты при остром коронарном синдро-
ме без подъема сегмента ST

Препарат Особенности

Нефракционированный 
гепарин

•• Наиболее «привычен».
•• Наиболее управляем, есть антидот.
•• Допускает гибкие сроки применения (2–8 сут).
•• Внутривенная инфузия с контролем АЧТВ, редко >48 ч.
•• Уступает по эффективности эноксапарину натрия (особенно у боль-

ных высокого риска).
•• Возможна иммунная тромбоцитопения

Эноксапарин натрия •• Эффективнее нефракционированного гепарина (особенно у больных 
высокого риска).

•• Хорошо изучен при ЧКВ.
•• Допускает гибкие сроки применения (2–8 сут).
•• Дозируется по массе тела.
•• Дает несколько больше кровотечений, чем нефракционированный 

гепарин.
•• При клиренсе креатинина <30 мл/мин сомнителен, <15 мл/мин не-

желателен.
•• Нежелателен за 24 ч до КШ.
•• Нет полноценного антидота.
•• Не исключена иммунная тромбоцитопения
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Окончание табл. 11.5

Препарат Особенности

Фондапаринукс натрия •• По эффективности сопоставим с эноксапарином натрия.
•• Безопаснее эноксапарина натрия (особенно при клиренсе креатини-

на 30–60 мл/мин).
•• Фиксированная доза без учета массы тела.
•• Иммунная тромбоцитопения крайне маловероятна (есть опыт лече-

ния иммунной тромбоцитопении, вызванной гепарином).
•• Должен вводиться вплоть до 8-го дня (если больной не выписан 

и не было ЧКВ).
•• Противопоказан при клиренсе креатинина <20 мл/мин.
•• Нежелателен за 24 ч до КШ.
•• Нет антидота

Бивалирудин •• Безопаснее сочетания нефракционированного гепарина с блокатора-
ми гликопротеина IIb/IIIa тромбоцитов.

•• Может использоваться у больных с иммунной тромбоцитопенией, 
вызванной гепарином.

•• Применяется только при инвазивном подходе (планируемом раннем 
ЧКВ).

•• Более высокий риск тромбоза стента в ближайшие часы после коро-
нарного стентирования.

•• Неоднозначные результаты сравнения с применением нефракциони-
рованного гепарина в сочетании с редким (избирательным) исполь-
зованием блокаторов гликопротеина IIb/IIIa тромбоцитов

Раннее (острое) лечение острого  
коронарного синдрома у больных,  

принимающих пероральные антикоагулянты

У больных, принимающих АВК, разумно продолжить их использо-
вание, поддерживая значения МНО в диапазоне 2,0–3,0 и не прибегая 
к дополнительному парентеральному введению антикоагулянтов. Это 
справедливо как для случаев неинвазивного лечения больных, так 
и выполнения КАГ с последующим ЧКВ.

Подходы к использованию антикоагулянтов в ранние сроки ОКС 
у больных, принимающих новые пероральные антикоагулянты (пе-
роральные антикоагулянты прямого действия, не зависящие от вита-
мина  К), не изучены. Возможные способы действия, основанные на 
мнении экспертов Европейской ассоциации сердечного ритма, пред-
ставлены на рис.  11.1 [10]. В настоящее время распространена точка 
зрения, что при ЧКВ необходимо использовать парентеральные анти-
коагулянты вне зависимости от сохраняющегося эффекта новых перо-
ральных антикоагулянтов. Косвенно судить о выраженности последних 
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позволяет время последнего приема препарата (с учетом функции по-
чек и лекарственных взаимодействий, влияющих на время полувыведе-
ния и концентрацию действующего вещества в крови) и/или результа-
тов коагулогических тестов (в частности, нормальные значения АЧТВ 
у принимающих дабигатрана этексилат или протромбинового времени 
у принимающих ривароксабан указывает на фактическое отсутствие 
остаточного эффекта этих лекарственных средств).

Длительное антитромботическое лечение
Частота неблагоприятных исходов наиболее высока в ближайший 

год после ОКС. В последующем темп их накопления снижается, однако 
частота остается существенной на протяжении как минимум несколь-
ких лет. При этом примерно половина последующих эпизодов утяже-
ления ишемии миокарда сопряжена с первоначальным поражением 
коронарной артерии, и во многих случаях рецидивы заболевания обу-
словлены тромботическими осложнениями в других участках коронар-
ного русла. Соответственно продленная антитромботическая терапия 
призвана уменьшить риск тромботических осложнений прогрессиру-
ющего коронарного атеросклероза в целом, а не только конкретной 
атеросклеротической бляшки или установленного стента.

Варианты антитромботического лечения после ОКС представле-
ны в  табл.  11.6. У больных, не имеющих показаний к длительному 
использованию высоких (лечебных) доз антикоагулянтов, наиболее 
распространена ДАТТ с использованием сочетания АСК с одним из 
блокаторов P2Y12 рецептора тромбоцитов. Наиболее эффективным 
является сочетание АСК с тикагрелором или прасугрелом, а также со-
четание АСК, клопидогрела и очень низкой дозы ривароксабана (2,5 мг 
2 раза в сутки). Эти подходы выбираются в ранние сроки госпитализа-
ции. Каждый из них сопряжен с увеличением частоты кровотечений 
и изучен на определенном контингенте больных с ОКС, имеющих 
достаточно высокий риск неблагоприятного течения заболевания, что 
следует учитывать при принятии решения.

На сегодняшний день обычная продолжительность усиленного 
антитромботического лечения после нестабильной стенокардии или 
ИМ составляет 1  год (при условии, что за это время не отмечено по-
вторных эпизодов ОКС). Категории больных, у которых возможно его 
сокращение, еще не определены и в основном подобный подход обсуж-
дают после коронарного стентирования в случаях, когда возникает се-
рьезное кровотечение или нельзя отложить инвазивное вмешательство 
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Таблица  11.6. Антитромботическое лечение после острого коронарного син-
дрома

Режим антитромботической 
терапии Особенности

Для больных, не имеющих показаний к длительному использованию высоких (лечебных) доз 
антикоагулянтов

АСК и клопидогрел – 

АСК и тикагрелор У больных с ОКСбпST с умеренным или высоким риском 
неблагоприятных исходов, у больных с ОКСпST при пЧКВ.
Начало лечения с первых суток госпитализации.
Эффективнее сочетания АСК с клопидогрелом, но чаще 
крупные кровотечения: не связанные с операцией КШ и не-
которые другие побочные эффекты

АСК и прасугрел Только у больных, подвергнутых коронарному стентирова-
нию, ранее не получавших клопидогрел.
Эффективнее сочетания АСК с клопидогрелом, но чаще 
крупные кровотечения

АСК, клопидогрел и ривароксабан 
в дозе 2,5 мг 2 раза в сутки

У больных, перенесших ИМ, без инсульта или транзиторной 
ишемической атаки в анамнезе.
Эффективнее сочетания АСК с клопидогрелом, но чаще 
крупные кровотечения

Для больных с показаниями к длительному использованию высоких (лечебных) доз 
антикоагулянтов

АВК* с целевым МНО 2,0–2,5 
и АСК**

По косвенным данным, не хуже сочетания АСК с клопидо-
грелом

АВК* с целевым МНО 2,5–3,5 
(монотерапия)

Сопоставим с сочетанием антагониста витамина К с целе-
вым МНО 2,0–2,5 и АСК

АВК* с целевым МНО 2,0–2,5, АСК 
и клопидогрел

Может быть оправдано после коронарного стентирования.
Сильно возрастает риск кровотечений

Для больных с высоким риском серьезных кровотечений

АСК (монотерапия) Менее эффективно, чем комбинированная (усиленная) 
антитромботическая терапия

Клопидогрел (монотерапия) Менее эффективно, чем комбинированная (усиленная) 
антитромботическая терапия

АВК* с целевым МНО 2,0–3,0 
(монотерапия)

Менее эффективно, чем комбинированная (усиленная) 
антитромботическая терапия

* Новые пероральные антикоагулянты (пероральные антикоагулянты прямого дей-
ствия, не зависящие от витамина К) не изучены у больных, недавно перенесших ОКС;

** При непереносимости АСК после коронарного стентирования может использо-
ваться сочетание АВК с клопидогрелом.
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с  высоким риском геморрагических осложнений. В частности, воз-
можность отмены блокатора P2Y12 рецептора тромбоцитов с переходом 
на монотерапию АСК через 3–6  мес предлагают рассматривать после 
установки стента новой генерации, выделяющего лекарство, когда риск 
кровотечений очень высокий [5]. Если несердечную операцию нельзя 
отсрочить или возникло кровотечение, возможность отмены ингиби-
тора рецептора P2Y12 может рассматриваться как минимум через 1 мес 
после имплантации голометаллического стента и 3 мес после имплан-
тации стента новой генерации, выделяющего лекарство.

Больше фактов накоплено в пользу продления ДАТТ после ОКС, 
которое может быть оправдано у больных с наиболее высоким риском 
прогрессирования атеротромбоза, перенесших ИМ. Не исключено, 
что основанием для продления ДАТТ могут служить также значения 
индекса, разработанного на основании результатов исследования DAPT 
для больных, переживших без серьезных ишемических осложнений 
и  кровотечений первый год после коронарного стентирования 
(http://www.daptstudy.org). Поскольку увеличение длительности 
усиленного антитромботического лечения сопряжено с ростом опасности 
серьезных кровотечений, отбор больных для такого подхода требует 
тщательной оценки соотношения ожидаемой пользы и  опасности 
осложнений в каждом конкретном случае.

В ряде случаев из-за повышенного риска тромбоэмболических ос-
ложнений после ОКС необходимо длительное использование высоких 
(лечебных) доз антикоагулянтов. К этой категории относятся больные 
с тромбом в полости ЛЖ (длительность использования антикоагулян-
тов должна составлять не менее 3 мес), тромбозом глубоких вен и/или 
ТЭЛА (от 3-месячного до неопределенно долгого использования анти-
коагулянтов), фибрилляцией/трепетанием предсердий, механически-
ми протезами клапанов сердца (пожизненное использование антикоа-
гулянтов, причем в последнем случае только АВК). В подобных случаях 
следует выбрать режим вторичной профилактики ОКС, включающий 
АВК. При этом возможны монотерапия АВК с целевым МНО 2,5–3,5, 
сочетание АВК с АСК или клопидогрелом при целевом МНО 2,0–2,5, 
а также тройная антитромботическая терапия, когда АВК с целевым 
МНО 2,0–2,5 комбинируется с одновременным приемом АСК и кло-
пидогрела. Последний режим сопряжен со значительным увеличением 
риска серьезных кровотечений и в настоящее время рассматривается 
у больных, которые наряду с потребностью в длительном применении 
высоких (лечебных) доз антикоагулянтов подверглись коронарному 
стентированию, а также в отдельных (достаточно редких) случаях 
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неинвазивного лечения ОКС, когда опасность ишемических (тром-
ботических) осложнений представляется особенно высокой, а риск 
кровотечений не слишком велик. Сочетание АВК с клопидогрелом 
и монотерапия АВК с целевым МНО 2,5–3,5 — единственные вариан-
ты усиленной антитромботической терапии после ОКС для больных 
с непереносимостью АСК.

При использовании АВК очень важно обеспечить правильный переход 
с парентерального введения препаратов гепарина или фондапаринукса 
натрия. Прием АВК следует начать на фоне продолжающегося введения 
антикоагулянта. Отменить парентеральный антикоагулянт можно не ранее 
чем через 5 сут от начала использования АВК и только когда два дня подряд 
МНО будет находиться хотя бы на нижней границе целевого диапазона.

На рис.  11.2 представлен подход к антитромботическому лечению 
больных с неклапанной ФП, перенесших ОКС [5]. При выборе перо-
рального антикоагулянта следует учитывать, что новые пероральные 
антикоагулянты у больных, недавно перенесших ОКС или подвер-
гнутых коронарному стентированию, не изучены. В составе тройной 
антитромботической терапии разумно использовать дозу дабигатрана 
этексилата 110  мг 2  раза в сутки, дозы апиксабана и ривароксабана 
не ясны (с одной стороны, советуют предпочесть уменьшенные дозы 
препаратов, предназначенные для больных с нарушенной функцией 
почек, с другой — непонятно, сохранится ли тогда надлежащая защита 
от инсульта при нормальной функции почек). Поэтому до появления 
новых фактов представляется, что в составе тройной и двойной анти-
тромботической терапии в первый год после ОКС разумно отдавать 
предпочтение АВК с целевым МНО 2,0–2,5 и рассматривать возмож-
ность использования новых пероральных антикоагулянтов только 
в случаях, когда организовать надлежащее использование АВК невоз-
можно. Очевидно, указанной схемой можно пользоваться и у больных, 
перенесших тромбоз глубоких вен нижних конечностей и/или ТЭЛА, 
а также при наличии тромба в полости ЛЖ. Если решено прекратить 
прием перорального антикоагулянта до истечения первого года после 
ОКС, разумно перейти на сочетание АСК и клопидогрела.

У больных с повышенным риском желудочно-кишечных кровоте-
чений (c язвенной болезнью желудка или двенадцатиперстной кишки 
в анамнезе, язвенным кровотечением в анамнезе, при одновременном 
использовании нестероидных противовоспалительных средств, глю-
кокортикоидов или как минимум двумя из следующих ФР  — возраст 
65  лет и старше, диспепсия, желудочно-пищеводный рефлюкс, ин-
фекция Helicobacter pylori, хроническая алкоголизация), получающих 
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два антиагреганта, для предотвращения желудочно-кишечных крово-
течений рекомендуют использовать ингибиторы протонной помпы. 
При тройной антитромботической терапии применение ингибиторов 
протонной помпы считается обязательным. Кроме того, у больных с яз-
вой в анамнезе рекомендуется активный поиск и при необходимости 
эрадикация Helicobacter pylori.

У больных с очень высоким риском серьезных кровотечений или 
особо неблагоприятными последствиями кровотечения, когда пред-
ставляется оправданным пожертвовать частью эффективности в пользу 

Рис.  11.2. Антитромботическое лечение больных с неклапанной фибрил-
ляцией предсердий, перенесших острый коронарный синдром (цитируется 
по [5]). ОАК — пероральные антикоагулянты, А — ацетилсалициловая кислота 
(Аспирин♠), К — клопидогрел; новые пероральные антикоагулянты (перораль-
ные антикоагулянты прямого действия, не зависящие от витамина К) не изуче-
ны у больных, недавно перенесших острый коронарный синдром. Полагают, что 
при коронарном стентировании у больных с низким риском инсульта (сумма 
баллов по шкале CHA2DS2-VASc 1 у мужчин или 2 у женщин) альтернативой 
тройной антитромботической терапии может служить сочетание ацетилсали-
циловой кислоты (Аспирина♠) с блокатором P2Y12 рецептора тромбоцитов (без 
использования ОАК). * При низком риске тромбоза стента возможно исполь-
зование сочетания ОАК и клопидогрела [без одновременного приема ацетил-
салициловой кислоты (Аспирина♠)]. # При очень высоком ишемическом риске 
можно рассмотреть продление тройной антитромботической терапии, вплоть до 
1 года (имплантация стентов, выделяющих лекарство, первой генерации, стен-
тирование ствола левой коронарной артерии, проксимального стеноза ПМЖК, 
бифуркационного стеноза, повторный инфаркт миокарда, большая сумма бал-
лов по шкале GRACE и др.). ** При очень высоком риске коронарных ослож-
нений возможно продление двойной антитромботической терапии за пределы 
1 года (например, при стентировании ствола левой коронарной артерии, прок-
симального бифуркационного стеноза, при повторном инфаркте миокарда)
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безопасности, можно рассмотреть отказ от усиленной антитромботи-
ческой терапии в пользу монотерапии АСК, клопидогрелом или АВК 
с целевыми значениями МНО 2,0–3,0.

Неантитромботическое медикаментозное 
лечение острого коронарного синдрома

Медикаментозное лечение, обладающее положительным влиянием 
на прогноз, в основном изучено при ИМ, однако в настоящее время 
его обычно советуют применять у всех больных с ОКС, не имеющих 
противопоказаний.

БАБ. Начало использования БАБ с первых суток ИМ способ-
ствует снижению смертности, риска рецидива ИМ и частоты ФЖ. 
Положительное влияние на прогноз ожидается также у больных с ФВ 
ЛЖ ниже 40%. Кроме того, БАБ предпочтительны для контроля ише-
мии миокарда и могут использоваться как антигипертензивные и анти-
аритмические лекарственные средства. С другой стороны, недостаточ-
ное внимание к противопоказаниям и применение слишком высоких 
доз при ОКС может увеличить частоту развития кардиогенного шока. 
Поэтому для принятия решения о раннем начале лечения БАБ и при 
выборе начальной дозы препарата необходимо тщательно учитывать 
особенности конкретного больного.

БАБ следует считать абсолютно противопоказанными при кардио-
генном шоке, выраженной бронхообструкции, атриовентрикулярной 
блокаде 2–3-й  степени без функционирующего электрокардиостиму-
лятора. К относительным противопоказаниям относят признаки сер-
дечной недостаточности (включая свидетельства низкого сердечного 
выброса), систолическое АД ниже 100 мм рт.ст., ЧСС меньше 60 ударов 
в минуту, длительность интервала PR более 0,24 с, наличие обструктив-
ной болезни легких в анамнезе, а также совокупность факторов, сви-
детельствующих о повышенном риске кардиогенного шока у больных 
с  ИМ (возраст старше 70  лет, систолическое АД ниже 120  мм  рт.ст., 
ЧСС более 110 или менее 60 ударов в минуту, длительное время после 
начала симптомов ИМ). При сохранении тахикардии после купирова-
ния болевого синдрома и возбуждения следует убедиться в отсутствии 
выраженного нарушения сократимости миокарда. БАБ не следует ис-
пользовать при подозрении на вазоспастическую стенокардию.

Для безопасного использования БАБ при ОКС разумно придер-
живаться следующих правил: избегать «механического» применения 
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одинаковых доз, осуществлять индивидуальный подбор дозы с уче-
том исходного состояния больного и реакции на начальное введение 
препарата; при наличии относительных противопоказаний взвесить 
ожидаемую пользу, риск осложнений, их последствия у конкретного 
больного, начать лечение с низкой дозы (которая должна быть тем 
ниже, чем выше опасность осложнений у больного), увеличивать дозу 
медленно с учетом реакции на уже введенный препарат (тем медленнее, 
чем выше опасность осложнений у больного), в начале лечения предпо-
честь более управляемый короткодействующий препарат, а в наиболее 
тяжелых случаях отложить начало применения и/или увеличение дозы 
до стабилизации.

Вопрос о целесообразности введения первой дозы БАБ внутривенно 
остается открытым. Подобный подход может быть оправдан при необ-
ходимости получить быстрый симптоматический эффект (уменьшить 
или устранить проявления ишемии миокарда, тахиаритмию, злокаче-
ственные желудочковые аритмии, артериальную гипертензию) и оце-
нить переносимость БАБ. Есть также данные, что внутривенное вве-
дение БАБ в ранние сроки развивающегося ИМ способно уменьшить 
размеры некроза миокарда, в том числе у больных, которым вскоре 
будет выполняться пЧКВ.

Если в первые сутки ОКС начать лечение БАБ не удается из-за проти-
вопоказаний и/или плохой переносимости, состояние больного надо ре-
гулярно переоценивать и при исчезновении ограничивающих факторов 
начать подбирать дозу, соблюдая соответствующие предосторожности.

Выбор препарата для длительного лечения зависит от опыта врача; 
в целом следует предпочесть препараты без внутренней симпатомиме-
тической активности. Из доступных в Российской Федерации БАБ по-
ложительное влияние на прогноз после ИМ продемонстрировано для 
метопролола (Метопролола сукцината♠) и карведилола (у больных с ФВ 
ЛЖ ≤40%). При повышенной опасности осложнений разумно начать 
лечение с внутривенной инфузии эсмолола. У больных с бронхиальной 
астмой или ХОБЛ без сохраняющегося бронхоспазма следует использо-
вать кардиоселективные БАБ, начиная лечение с малых доз.

У ранее получавших БАБ их прием следует продолжить, если нет 
выраженной сердечной недостаточности и других противопоказа-
ний. У  стабилизированных больных с сердечной недостаточностью 
и ФВ ЛЖ <40% рекомендуется продолжить применение или начать 
использовать метопролол (Метопролола сукцинат♠) с замедленным 
высвобождением действующего вещества либо карведилол (не исклю-
чается также применение бисопролола, однако он не изучен у больных 
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с недавним  ИМ) и при хорошей переносимости стремиться достичь 
целевых доз, обеспечивающих благоприятное влияние на прогноз 
(см.  табл.  11.2). У  больных без выраженной сердечной недостаточ-
ности ЧСС следует удерживать в интервале 50–60  ударов в минуту 
(не менее 44–46 ударов в минуту в ночные часы в покое). Прекратить 
увеличение дозы БАБ и при необходимости уменьшить ее следует при 
ЧСС <50  ударов в минуту, систолическом АД <90  мм  рт.ст. или если 
снижение АД сопровождается ухудшением клинического состояния, 
при появлении или усугублении нарушений синоаурикулярной или 
атриовентрикулярной проводимости, симптомов сердечной недоста-
точности, бронхообструкции (в последнем случае может потребоваться 
отмена препарата).

Польза от длительного приема БАБ после ИМ продемонстрирована 
в основном в «дореперфузионную эру» и прослеживается на протяжении 
1–3 лет. В дальнейшем БАБ показаны как минимум больным со стено-
кардией, сердечной недостаточностью со сниженной ФВ ЛЖ, АГ, а так-
же при наличии желудочковых аритмий или необходимости поддержа-
ния нормосистолии при фибрилляции/трепетании предсердий.

Ингибиторы ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы

Раннее начало использования ингибиторов АПФ у больных с ИМ обе-
спечивает снижение смертности и частоты появления сердечной недоста-
точности уже к концу первого месяца лечения, причем положительный 
эффект проявляется в первые сутки после начала титрования дозы.

В клинических исследованиях с первых суток ИМ при последу-
ющей 1-месячной продолжительности лечения изучены каптоприл, 
лизиноприл и зофеноприл; при более избирательном подходе (боль-
ные с  признаками сердечной недостаточности и/или ФВЛЖ ≤40%), 
начале титрования дозы в ближайшие несколько дней и последующем 
многолетнем использовании  — каптоприл, рамиприл, трандолаприл 
и  в  меньшей степени эналаприл; при длительной вторичной профи-
лактике осложнений атеросклероза у больных, не имеющих признаков 
сердечной недостаточности и известной сниженной ФВ ЛЖ, — рами-
прил и периндоприл. Соответственно есть основания использовать 
ингибиторы АПФ у всех больных с ОКС, не имеющих противопока-
заний. При неопределенно долгом использовании ингибиторов АПФ 
наибольшая польза ожидается при ИМ передней локализации или 



225Медикаментозное лечение острого коронарного синдрома

осложненном сердечной недостаточностью, у больных с ФВ ЛЖ <40%, 
АГ, СД, ХБП.

При ИМ, ХСН с ФВ ЛЖ <40%, а также во вторичной профилактике 
осложнений атеросклероза надо стремиться достичь рекомендуемых 
(целевых) доз ингибиторов АПФ, при использовании которых ожидается 
положительное влияние на прогноз (или, если это недостижимо, при-
менять максимально возможную у данного больного дозу препаратов).

Первоначально обычно используют низкую дозу ингибитора АПФ, 
которую при хорошей переносимости при каждом приеме удваивают 
до достижения целевой (или максимально переносимой) в ближайшие 
24–28 ч (см. табл. 11.2). Противопоказанием к началу титрования доз 
считают систолическое АД ниже 100 мм рт.ст. или его снижение более 
30  мм  рт.ст. от исходного, выраженную почечную недостаточность, 
двусторонний стеноз почечных артерий, беременность. В ранние сро-
ки от начала подбора дозы повышен риск возникновения артериаль-
ной гипотензии, дисфункции почек и атриовентрикулярных блокад 
2–3‑й  степени (отмечаются чаще у больных старше 75  лет и обычно 
не обладают отрицательным влиянием на прогноз). При повышенном 
риске осложнений разумно первоначально использовать препараты 
с коротким T1/2 (например, каптоприл), а при исходно нарушенной 
функции почек дождаться ее стабилизации и после начала использо-
вания ингибиторов АПФ тщательно контролировать уровень калия 
и  креатинина в крови. Если на фоне увеличения дозы систолическое 
АД снижается до 100 мм рт.ст. или снижение АД сопровождается ухуд-
шением клинического состояния, следует уменьшить дозу сопутству-
ющих препаратов, а если это не помогает или нежелательно, понизить 
дозу ингибитора АПФ.

При непереносимости ингибиторов АПФ у больных с ИМ в соче-
тании с сердечной недостаточностью и/или ФВ ЛЖ ≤40% альтернати-
вой может служить валсартан (порядок титрования дозы представлен 
в  табл.  11.2). Очевидно, блокаторы рецептора ангиотензина (БРА) 
разумно использовать и у более широкого круга больных, которые не 
переносят ингибиторы АПФ.

У больных с ИМ и ФВ ЛЖ ≤40% в сочетании с сердечной недоста-
точностью или СД, не имеющих существенного нарушения функции 
почек [уровень креатинина в крови выше 2,5  мг/дл (221  мкмоль/л) 
у мужчин и выше 2,0 мг/дл (177 мкмоль/л) у женщин] и гиперкалиемии 
(уровень калия в крови выше 5,0  ммоль/л), к терапевтическим дозам 
ингибитора АПФ и БАБ надо добавить блокатор рецепторов альдо-
стерона эплеренона. По данным крупного исследования EPHESUS, 
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подобный подход обеспечивает дополнительное снижение риска смер-
ти (включая ВСС) и госпитализации с сердечной недостаточностью. 
При этом наилучший результат достигался, когда титрование дозы на-
чинали на 3–6-е  сутки лечения. Из-за опасности выраженной гиперка-
лиемии обязателен регулярный контроль уровня калия в крови. Можно 
ли у данной категории больных использовать аналогичные дозы спи-
ронолактона, неясно, хотя такую возможность предусматривают при 
недоступности эплеренона.

Статины. Вне зависимости от исходного уровня ХС у всех больных 
следует начать или продолжить лечение высокой дозой статинов (из-
учен аторвастатин в суточной дозе 80 мг 1 раз в сутки), если к ним нет 
противопоказаний. Наилучшее время начала использования статинов 
при ОКС не определено. Разумно делать это не откладывая, во многом 
из-за лучшей приверженности к лечению при раннем включении ста-
тина в состав медикаментозной терапии ОКС. В дальнейшем следует 
поддерживать уровень ХС липопротеинов низкой плотности (ЛНП) 
в крови ниже 70  мг/дл (1,8  ммоль/л). При этом с учетом результатов 
исследования IMPROVE-IT, выполненного с использованием сим-
вастатина, если этой цели не удается добиться приемом максимально 
переносимой дозы статина, предлагают рассмотреть возможность до-
бавления эзетимиба в дозе 10 мг 1 раз в сутки [5].

Нитраты. При широком использовании нитратов положитель-
ного влияния на прогноз ОКС не ожидается, поэтому они относятся 
к средствам симптоматического лечения. Нитраты используются для 
устранения или уменьшения выраженности ишемии миокарда, застоя 
в легких, АГ.

Наиболее быстрый симптоматический эффект достигается при при-
еме таблетки нитроглицерина под язык, а также использовании спрея. 
Если симптомы сохраняются после троекратного применения препа-
рата с интервалом в 5 мин, следует рассмотреть начало внутривенной 
инфузии нитроглицерина или изосорбида динитрата. При внутривен-
ном введении доза нитратов титруется под контролем АД до исчезнове-
ния или хотя бы существенного уменьшения симптомов (стенокардии 
и/или одышки) и устранения АГ (см.  табл.  11.2). Увеличению дозы 
нитратов может препятствовать возникновение выраженной головной 
боли или артериальной гипотензии. Если длительность внутривенной 
инфузии нитратов превышает 24  ч, для поддержания эффективности 
лечения может потребоваться увеличение дозы. Единственное основа-
ние для продленного использования нитратов  — необходимость кон-
троля стенокардии.
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Нитраты можно использовать при подозрении на вазоспастическую 
стенокардию, а также у больных с доказанной вазоспастической стено-
кардией.

Нитраты противопоказаны больным с систолическим АД ниже 
90 мм рт.ст. или при его снижении более 30 мм рт.ст. от исходного, по-
дозрении на ИМ ПЖ, а также у принявших силденафил или вардена-
фил в ближайшие 24 ч, тадалафил — в ближайшие 48 ч.

Блокаторы кальциевых каналов при ОКС могут использоваться 
у больных с сохраняющейся или возобновляющейся ишемией миокар-
да, когда БАБ недостаточно эффективны, противопоказаны или дают 
неприемлемые побочные эффекты. Дилтиазем или верапамил спосо-
бен служить альтернативой БАБ при необходимости уменьшить ЧСС 
у больных с суправентрикулярными тахиаритмиями, для устранения 
пароксизмов суправентрикулярной тахикардии, при необходимости 
гипотензивной терапии. Ограничения к приему дилтиазема или вера-
памила аналогичны БАБ (за исключением бронхоспазма).

При ОКС не следует широко применять короткодействующие пре-
параты нифедипина, которые в любом случае нельзя использовать без 
одновременного приема БАБ. Длительно действующие производные 
дигидропиридина (амлодипин, фелодипин) могут быть полезны боль-
ным с некупирующейся АГ или стенокардией, сохраняющейся на фоне 
приема БАБ и нитратов.

Дилтиазем, верапамил или длительно действующие производные 
дигидропиридина показаны при подозрении на вазоспастическую сте-
нокардию и у больных с доказанной вазоспастической стенокардией.

Препараты калия и магния. У больных с ОКС следует поддер-
живать уровень калия 4,5±0,5  ммоль/л, магния  — более 1  ммоль/л. 
Применение солей магния у больных без гипомагниемии и пароксиз-
мов ЖТ типа «пируэт» пользы не приносит.

Контроль уровня глюкозы. Применение растворов, содержащих глю-
козу, калий и инсулин, оказалось неэффективным и не рекомендуется. 
Предпочтительный подход к контролю уровня глюкозы в крови у боль-
ных с гипергликемией и/или СД остается не ясным. В настоящее время 
рекомендуют начать гиполипидемическую терапию с помощью инсу-
лина, пероральных гиполипидемических препаратов или их сочетания 
при концентрации глюкозы в крови выше 10 ммоль/л (180 мг/дл). При 
этом подчеркивают, что на фоне лечения важно избежать гипогли-
кемии и  предлагают использовать более широкие целевые значения 
у больных пожилого возраста, с более выраженными проявления-
ми сердечно-сосудистого заболевания, длительно существующим СД 
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и более выраженными сопутствующими заболеваниями [5, 6]. При вы-
раженной сердечной недостаточности не рекомендуется использовать 
производные тиазолидиндиона из-за опасности задержки жидкости, 
устойчивой к мочегонным.

Нестероидные противовоспалительные средства. Из-за возможного 
неблагоприятного влияния на прогноз и существенного увеличения 
риска кровотечений при сочетании с антитромботической терапией 
нестероидные противовоспалительные средства (за исключением 
низких доз АСК, используемого в качестве антиагреганта) при ОКС 
использовать не следует.

Медикаментозное лечение острого  
коронарного синдрома на разных этапах 

оказания медицинской помощи

Догоспитальный этап. Вне зависимости от степени подозрения на на-
личие ОКС на догоспитальном этапе необходимо обеспечить надлежащее 
симптоматическое лечение. При сохранении болевого синдрома следует 
дать больному таблетку, содержащую 0,3–0,4  мг нитроглицерина, для 
рассасывания под языком, при необходимости повторно дважды с ин-
тервалом 5 мин, если нет артериальной гипотензии и других противопо-
казаний. При сохранении или возобновлении клинических проявлений 
ишемии миокарда после троекратного приема нитроглицерина под язык 
следует начать внутривенную его инфузию (нитратов). При сохранении 
или возобновлении ишемии миокарда, артериальной гипертензии, тахи-
аритмии, злокачественных желудочковых аритмиях у больных без явных 
проявлений сердечной недостаточности и других ограничивающих фак-
торов показано внутривенное введение БАБ. Если нет необходимости 
в быстром симптоматическом эффекте, возможен прием препарата этой 
группы внутрь. При сомнениях в надлежащей переносимости разумно 
отложить начало использования БАБ до более детального обследования 
после поступления в стационар. Если симптомы, связанные с ишемией 
миокарда, очень выражены и/или сохраняются на фоне активного анти-
ангинального лечения, показано внутривенное введение наркотического 
анальгетика (предпочтительно морфина, особенно если наблюдаются 
возбуждение, удушье, признаки застоя в легких).

Догоспитальное начало антитромботической терапии в целом мало 
изучено и наряду с отсутствием сомнений в диагнозе ОКС и проти-
вопоказаний предполагает обеспечение надлежащей преемственно-
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сти, поскольку неоправданная смена антитромботических препаратов 
в ранние сроки ОКС способна неблагоприятно сказаться на эффектив-
ности и/или безопасности лечения.

Возможные подходы к преемственности антитромботического лече-
ния при планируемом пЧКВ представлены в табл. 11.7.

Таблица 11.7. Преемственность антитромботического лечения при планируемом 
первичном чрескожном коронарном вмешательстве

Начало лечения Продолжение лечения

АСК 150–325 мг разжевать и проглотить при 
первом контакте с медицинским работником

АСК (со следующего дня 75–100 мг 1 раз/сут)

Клопидогрел 600 мг внутрь при первом 
контакте с медицинским работником

Клопидогрел (со следующего дня 75 мг 1 раз/сут).
Тикагрелор 180 мг перед ЧКВ, через 12 ч по 90 мг 
2 раза/сут

Тикагрелор 180 мг внутрь* Тикагрелор (через 12 ч по 90 мг 2 раза/сут)

Нефракционированный гепарин 
(внутривенный болюс догоспитально)

Нефракционированный гепарин (дополнительные 
внутривенные болюсы под контролем 
активированного времени свертывания крови).
Бивалирудин

Эноксапарин натрия 0,5 мг/кг внутривенно 
болюсом перед ЧКВ

Эноксапарин натрия — если процедура 
продолжается дольше 2 ч, дополнительно 
внутривенно болюсом 0,25 мг/кг

Без введения антикоагулянта до ЧКВ Бивалирудин.
Эноксапарин натрия 0,5 мг/кг внутривенно 
болюсом.
Нефракционированный гепарин, внутривенные 
болюсы под контролем активированного времени 
свертывания крови

* Догоспитальное применение тикагрелора возможно при соблюдении следующих 
условий: максимальная уверенность в наличии ОКСпST (включая обязательную до-
госпитальную ЭКГ), уверенность, что будет срочно выполнена КАГ с целью выполнить 
пЧКВ, нет необходимости в срочной операции КШ, нет явной угрозы кровотечения, нет 
показаний к длительному применению высоких (лечебных) доз антикоагулянтов, а также 
наличие тикагрелора в стационаре для продолжения лечения.

Проведение на догоспитальном этапе ТЛТ предполагает начало ис-
пользования АСК, клопидогрела и выбор антикоагулянта. При этом 
если нет противопоказаний, желательно предпочесть антикоагулянты, 
обеспечивающие наибольшую эффективность последующего лечения 
(эноксапарин натрия для алтеплазы или тенектеплазы, эноксапарин 
натрия или фондапаринукс натрия для стрептокиназы). Для фарма-
коинвазивного подхода лучше всего подходит нефракционированный 
гепарин или эноксапарин натрия.



230 Глава 11

В остальном начало антитромботического лечения на догоспиталь-
ном этапе, как правило, не оправдано, за исключением случаев, когда 
госпитализация сильно задерживается.

Лечение в стационаре

Антитромботическое лечение в стационаре следует начинать или 
продолжать с учетом препаратов, принятых или введенных на догоспи-
тальном этапе. Предшествующий прием клопидогрела не препятствует 
переходу на тикагрелор. Переход с клопидогрела на прасугрел не из-
учен; начало применения прасугрела в ожидании диагностической КАГ 
при ОКСбпST не рекомендуется. Если в ближайшее время планируется 
выполнить КАГ с намерением осуществить реваскуляризацию миокар-
да, способ которой заранее неизвестен, первый прием блокатора рецеп-
тора P2Y12 тромбоцитов можно отложить до получения информации 
о состоянии коронарного русла.

Если избежать смены парентерального антикоагулянта в начале 
лечения ОКС не удается, важно учитывать, что некоторые переходы 
представляются достаточно безопасными, некоторые запрещены, а не-
которые не изучены (табл. 11.8).

Таблица  11.8. Преемственность лечения парентеральными антикоагулянтами 
при остром коронарном синдроме

Продолжение лечения

Начало лечения

нефракционированный 
гепарин

эноксапарин натрия фондапаринукс 
натрия

Нефракционированный 
гепарин

– Запрещено* Возможно

Эноксапарин натрия Запрещено* – Не изучено

Фондапаринукс натрия Возможно Не изучено –

Бивалирудин Возможно Возможно Не изучено

* Доказательства нежелательности перехода с нефракционированного гепарина на 
эноксапарин натрия и с эноксапарина натрия на нефракционированный гепарин полу-
чены при ОКСбпST.

Перед несрочной операцией КШ клопидогрел или тикагрелор ре-
комендуют отменить как минимум за 5, а прасугрел  —7  сут, оставив 
монотерапию АСК.

Длительность использования антикоагулянтов определяется с уче-
том формы ОКС, подхода к ведению больного и риска кровотечений. 
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Полагают, что оптимальной срок составляет 8 сут. Сокращение сроков 
парентерального введения антикоагулянта возможно при успешном 
ЧКВ, ранней выписке (что возможно у больных с низким риском не-
благоприятного течения заболевания), высоком риске кровотечений. 
Минимальная длительность парентерального введения антикоагулян-
тов при неинвазивном лечении ОКСбпST составляет 48 ч, после ТЛТ, 
когда не выполняется спасающее ЧКВ и не практикуется фармако-
инвазивный подход,  — 24–48  ч. У больных с ИМ, получающих АСК 
в сочетании с клопидогрелом, не имеющих инсульта или транзиторной 
ишемической атаки в анамнезе и других свидетельств высокого риска 
кровотечений, после прекращения парентерального введения антико-
агулянтов (в том числе после ЧКВ) можно добавить к лечению низкую 
дозу ривароксабана (2,5 мг 2 раза в сутки).

Перед операцией КШ за 3 ч (при введении бивалирудина), 12–24 ч 
(при использовании эноксапарина натрия) или 24 ч (при лечении фон-
дапаринуксом натрия) следует перейти на внутривенную инфузию не-
фракционированного гепарина под контролем АЧТВ.

В первые сутки стационарного лечения следует стремиться начать 
титровать дозы БАБ и ингибиторов АПФ. В случаях когда имеются 
противопоказания, состояние больного следует постоянно переоцени-
вать, чтобы при первой возможности приступить к подбору дозы этих 
лекарственных средств. При наличии соответствующих показаний 
в первые дни после начала лечения к БАБ и ингибитору АПФ следует 
добавить эплеренон. Необходимо стремиться достичь целевых доз пре-
паратов с положительным влиянием на прогноз. Если из-за быстрой 
выписки добиться этого не удалось, необходимо дать рекомендации по 
титрованию доз врачам амбулаторного звена.

Для лечения осложнений ОКС и сопутствующих заболеваний могут 
потребоваться дополнительные лекарственные средства (мочегонные, 
продленное использование нитратов, амиодарон, кардиотонические 
препараты, гипогликемические средства и др.).

Лечение после выписки

Основная задача антитромботического лечения ОКС после выпи-
ски — обеспечить приверженность к лечению, начатому в стационаре, 
и продлить усиленную антитромботическую терапию как минимум на 
1  год. При этом важную роль играет реакция на возникшие кровоте-
чения. В каждом подобном случае необходимо тщательно соотнести 
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опасность снижения интенсивности или отмены антитромботического 
лечения (он тем выше, чем была больше исходная вероятность неблаго-
приятного течения заболевания и чем меньше времени прошло после 
эпизода ОКС или коронарного стентирования) с риском возникно-
вения клинически значимых кровотечений и их неблагоприятных по-
следствий. Очевидно, что при появлении «беспокоящих» кровотечений 
(легкое возникновение синяков, длительная кровоточивость царапин, 
кровь на зубной щетке) усилия надо сосредоточить в первую очередь 
на лечении обратимых причин, устранении беспокойства и разъясне-
нии важности надлежащего антитромботического лечения. После вы-
раженного кровотечения особое значение приобретают оценка риска 
его рецидива, проведение дополнительных профилактических вмеша-
тельств (в частности, при желудочном кровотечении обеспечение руб-
цевания язвы, эрадикация Helicobacter pylori и добавление ингибитора 
протонной помпы, если этого не было сделано раньше), а также отказ 
от использования лекарственных средств, повышающих опасность 
геморрагических осложнений (например, нестероидных противовос-
палительных средств).

Важнейшая (и часто упускаемая) задача амбулаторного этапа — за-
вершить титрование доз БАБ и ингибиторов ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы (ингибиторов АПФ, валсартана, эплеренона или 
спиронолактона), если из-за быстрой выписки этого не было сделано 
в стационаре. Кроме того, необходимо обеспечить долгосрочную кор-
рекцию устранимых ФР прогрессирования атеротромбоза (поддержа-
ние нормального АД, целевых значений ХС ЛНП как минимум с помо-
щью статинов, надлежащего уровня гликированного гемоглобина при 
СД наряду со здоровым питанием, достаточным уровнем физической 
активности, отказом от курения, исключением пассивного курения, 
нормализацией массы тела и достаточной двигательной активностью).
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ОСН — частое и опасное осложнение ОКС [1, 2], прежде 
всего ОИМ.

Как правило, ОСН при ОКС развивается из-за сниже-
ния насосной функции ЛЖ сердца. Причиной подобного 
снижения, как правило, является некроз значительной 
части миокарда. Тем не менее некроз  — необязательное 
условие для появления ОСН, включая ее крайние проявле-
ния в виде отека легких и шока. Нередко ОСН развивается 
в результате тяжелой, как правило, трансмуральной, ише-
мии миокарда.

Кроме некроза и ишемии миокарда, ОСН у больных 
с ОКС может быть обусловлена и/или усугублена наруше-
ниями ритма и проводимости сердца, «механическими» 
осложнениями ОИМ (разрывом МЖП, тяжелой митраль-
ной регургитацией, вызванной разрывом или дисфунк-
цией сосочковых мышц), сопутствующими проблемами, 
например клапанным пороком сердца или анемией.



236 Глава 12

В целом, стойкое или преходящее нарушение систолической функ-
ции ЛЖ имеет место у большинства больных с ОКС, а клинические 
проявления этой дисфункции находят более чем у половины больных. 
ОСН в любом варианте, от бессимптомного нарушения сократимости 
ЛЖ до шока, является важнейшим предиктором неблагоприятного ис-
хода как в период госпитализации, так и при отдаленном наблюдении 
[1, 2]. У значительной части больных с ОКС и ОСН отсутствует сни-
жение ФВЛЖ. В подобной ситуации возможные механизмы развития 
ОСН включают: преходящую ишемию миокарда с временным падени-
ем сердечного выброса, тахиаритмии и брадиаритмии, диастолическую 
дисфункцию миокарда, чаще всего обусловленную фоновыми по от-
ношению к ОКС состояниями, такими как АГ с выраженной гипертро-
фией миокарда и СД.

При ОКС, как правило, имеет место впервые возникшая (de novo) 
ОСН. Нередко ОКС развивается на фоне предшествующего заболева-
ния сердца. В таких случаях обнаруживаются не только признаки ОСН, 
но и усугубление ранее существовавшей ХСН.

Встречаемость острой сердечной 
недостаточности при остром  

коронарном синдроме

Частота ОСН при ОКС заметно варьирует и в последние годы сни-
жается [3]. Разброс в частоте ОСН при ОКС тесно связан с различиями 
в дефинициях ОСН и ОКС. В одном из наиболее известных регистров 
GRACE частота ОСН составила 13% [4]. Она практически не отли-
чалась у больных с ИМ с подъемом и без подъема сегмента  ST (15,6 
и 14,7%, соответственно) и была заметно ниже у больных с нестабиль-
ной стенокардией — 8,2%. Понятие ОСН при нестабильной стенокар-
дии требует осторожного использования. В ряде случаев «нестабильной 
стенокардии с ОСН» не исключается отсутствие истинного ОКС: фак-
тически изолированная декомпенсация СН, наряду с затруднением ды-
хания, нередко сопровождается тяжестью за грудиной в покое и может 
субъективно трактоваться, учитываться и даже лечиться как ОКС (при 
отсутствии коронарного тромбоза и стенозирующего атеросклероза). 
Вероятность подобной трактовки изолированной ОСН особенно вели-
ка у больных с БЛНПГ, рубцовыми изменениями на ЭКГ и при тяже-
лом стенозе аортального клапана, сопровождающегося выраженными 
изменениями конечной части желудочкового комплекса ЭКГ.
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Если частота ОСН на момент поступления с ИМ в большинстве ис-
следований колеблется от 12 до 25%, то частота развития ОСН в период 
госпитализации стремительно снижается и у адекватно леченных боль-
ных с ОИМ с подъемом сегмента ST приближается к 1% [5].

Классификация острой сердечной 
недостаточности при остром  

коронарном синдроме

Формально можно выделить две формы ОСН, вызванные дисфунк-
цией ЛЖ: застой крови в малом круге кровообращения (с крайним про-
явлением в виде отека легких) и шок. При наиболее тяжелой ОСН мо-
жет иметь место сочетание отека легких и шока. Как правило, отдельно 
обсуждаются ОСН, вызванная инфарктом и нарушением работы ПЖ, 
и ОСН, обусловленная так называемыми «механическими» осложне-
ниями ИМ, такими как разрыв МЖП и разрыв папиллярных мышц 
ЛЖ с  острой митральной регургитацией. Клиническим проявлением 
последних чаще всего является сочетание отека легких и шока.

Для разделения ОСН (при ОКС) по тяжести долгое время успешно 
используется классификация T. Killip и J. Kimball, называемая для кра-
ткости классификацией Killip [6]. Получив привязку к гемодинамиче-
ским показателям в исследовании J. Forrester и соавт. [7], она широко 
используется не только для прогнозирования течения ОКС, но и для 
принятия решений при организации лечения таких больных.

Нужно подчеркнуть, что в существующих «модификациях» класси-
фикации Killip, часто встречающихся в русскоязычных источниках, как 
правило, редуцируется информация о повышенном давлении в венах 
шеи (как признак II класса), а для разделения II и III классов вместо 
понятий «влажные хрипы в легких» и «явный отек легких» использу-
ется количественная характеристика поверхности легких, над которой 
выслушиваются хрипы: класс II — менее 50%, а класс III — более 50% 
поверхности легких. Оправданность подобного подхода представляет-
ся спорной, равно как и включение в признаки II класса тахикардии, 
отсутствующей в оригинальной классификации T.  Killip и J.  Kimball. 
Особенностью использования данной классификации в России следует 
признать практически полное игнорирование врачами, оказывающими 
помощь больным с ОКС, такого важного признака ОСН, как опреде-
ляемый при выслушивании сердца «галоп», обусловленный наличием 
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III  тона сердца. Последний является одним из самых специфичных 
клинических признаков повышенного давления наполнения/снижен-
ной ФВЛЖ и встречается у 26–65% больных с ИМ [8, 9].

Шок
Шок — наиболее тяжелая форма ОСН. Патогенетической основой 

его, как правило, является критическое снижение сердечного выбро-
са. Главные клинические проявления шока: низкое АД и выраженное 
ухудшение перфузии органов и тканей. Последнее проявляется сни-
жением температуры тела (крайне редко описываемым в результатах 
осмотра больных), прежде всего конечностей, акроцианозом, наруше-
нием сознания больного. Важнейшее проявление шока — снижение 
перфузии почек нетрудно заметить по уменьшению количества выде-
ляемой больным мочи (критерий олигурии — менее 30 мл мочи в час), 
вплоть до анурии. Шок при ОКС — синдромное понятие. Для его диа-
гностики недостаточно зарегистрировать снижение систолического АД 
менее 90 мм рт.ст. Требуется выявить и документировать перечислен-
ные выше признаки гипоперфузии, а для подтверждения олигурии на-
ладить контроль за мочеотделением, катетеризировав мочевой пузырь.

Критически важно быстро и уверенно отличить шок, связанный 
с низким сердечным выбросом, от шока, вызванного другими механиз-
мами, встречающимися у больных с ОКС. Речь идет об ИМ ПЖ, острой 
кровопотере, тромбоэмболии крупных ветвей ЛА.

В основе развития шока у больного с ОКС также могут лежать раз-
личные механизмы, понимание и распознавание которых определяет 
подходы к неотложному лечению. Уменьшение минутного объема 
сердца, например, может быть вызвано тахи- или брадиаритмиями. 
В  подобных ситуациях достижение приемлемой, с позиций улучше-
ния гемодинамики, частоты сокращений желудочков сердца является 
основной целью лечения. Если после достижения этой цели признаки 
шока не разрешаются, есть основания считать, что имеет место со-
четание нескольких причин для снижения сердечного выброса, среди 
которых основной, как правило, является обширное ишемическое/не-
кротическое повреждение миокарда.

В качестве непосредственной причины снижения АД, в том числе 
с симптомами шока, следует учитывать относительную гиповолемию, 
вызывающую снижение возврата венозной крови к правым отделам 
сердца. Причинами подобной гиповолемии, помимо перечисленных 
выше крупного кровотечения и ИМ ПЖ, могут быть: рефлекторные 
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механизмы, потеря жидкости из-за многократной и/или обильной 
рвоты, неудачное применение лекарств (наркотических анальгетиков, 
периферических вазодилататоров, мочегонных).

Особыми формами шока при ОКС считаются эпизоды ОСН при 
разрывах сердца, включая разрыв папиллярных мышц.

Отек легких
Следующая форма ОСН при ОКС  — застойные явления в малом 

круге кровообращения. Крайнее проявление такой ОСН — отек легких. 
Повышенное давление крови в капиллярах легких приводит к посту-
плению жидкой части крови из просвета сосуда в ткань легких, вызывая 
отек легких. Патофизиологическим условием для развития отека легких 
является повышенное гидростатическое давление в легочных капилля-
рах, превысившее величину онкотического давления крови. Выделяют 
интерстициальный и альвеолярный отеки легких. При альвеолярном 
отеке плазма, содержащая белок, попадая в альвеолы, перемешивается 
с воздухом и образует пену. Последняя, находясь в просвете дыха-
тельных путей, нарушает газообмен, вызывает затруднение дыхания, 
ведущее в тяжелых случаях к смерти, фактически от асфиксии. Именно 
наличие вспененной жидкости в просвете бронхов лежит в основе вы-
слушиваемых в легких влажных хрипов и клокочущего, выявляемого 
дистанционно дыхания.

Отек легких в ряде случаев может начинаться практически без жалоб 
и симптомов. В подобной ситуации начинающаяся ОСН может быть 
выявлена с помощью обычной рентгенографии органов грудной клет-
ки, выполнить которую необходимо в первые часы госпитализации.

Показатели, контролируемые  
в процессе диагностики и лечения  

острой сердечной недостаточности  
при остром коронарном синдроме

Больным с ОКС, осложнившимся ОСН, требуется неоднократное 
выполнение эхокардиограмы (ЭхоКГ). Данные этого неизвазивно-
го обследования, помимо ценности для дифференциальной диагно-
стики (расслоение аорты, ТЭЛА, гидроперикард), несут важнейшую 
информацию об общей и локальной сократительной функцией ЛЖ, 
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а главное — их изменениях в процессе лечения. Кроме этого, ЭхоКГ — 
основной метод подтверждения так называемых «механических» ослож-
нений ИМ в виде разрывов миокарда и острой митральной регургитации.

Для правильной диагностики и адекватного лечения необходимы 
контроль за газовым составом крови и уровнем pH, непрерывное изме-
рение объема выделяемой мочи с расчетом почасового диуреза.

Из других лабораторных показателей при ведении больных с ОСН 
обязательно регулярное определение и коррекция электролитов крови, 
прежде всего калия и натрия, а также креатинина крови, желательно 
с расчетом СКФ. Последнее необходимо не только для дополнительной 
характеристики азотовыделительной функции почек, но и для дозиро-
вания многих лекарственных средств, используемых при ОКС и ОСН. 
Несмотря на очевидное диагностическое значение определения уров-
ня мозгового натрийуретического пептида или его предшественника 
в крови, роль этих показателей в принятии решений при лечении ОСН 
у больных с ОКС остается неясной.

При лечении больных с ОСН следует постоянно помнить о необхо-
димости контроля и коррекции глюкозы и гемоглобина крови. У боль-
ных с ОКС/ОСН и явной анемией оправданы гемотрансфузии при 
более высоких уровнях гемоглобина и гематокрита, чем традиционно 
используются в качестве показаний к переливанию эритроцитов.

Наряду с данными частых осмотров и вышеперечисленных инстру-
ментально-лабораторных методов, в ведении больных с ОСН, особен-
но с ее крайними проявлениями в виде шока и отека легких, полезны 
результаты мониторирования параметров центральной гемодинамики, 
полученных при катетеризации сердца с помощью катетера Свана–
Ганца. Из-за недоказанности прогностического значения и расши-
рения неинвазивных диагностических возможностей, прежде всего 
у ЭхоКГ, этот инвазивный метод используется все реже. Тем не менее 
даже в условиях отлаженного неинвазивного обследования результаты 
зондирования сердца могут улучшить диагностику ОСН и контроль за 
состоянием больных. Нередко именно эти данные являются ключевы-
ми при выборе лечения и оценке его адекватности. Мониторирование 
параметров гемодинамики особенно актуально при неэффективно-
сти лечения. Основной показатель, получаемый при катетеризации 
сердца, — уровень заклинивающего давления в капиллярах легких, 
гораздо более динамичный показатель, чем данные осмотра больного 
и инструментальные данные, например результаты рентгенографии 
грудной клетки, указывающие на застой/отек легких. При агрессив-
ном использовании мочегонных и вазодилататоров давление в сосудах 
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легких может нормализоваться гораздо быстрее, чем аускультативная 
картина в легких, и тем более данные рентгенограммы грудной клетки. 
При продолжении использования мочегонных и вазодилататоров без 
информации о заклинивающем давлении в легочных капиллярах по-
является риск навредить больному, вызвав гиповолемию, артериаль-
ную гипотензию, ухудшение коронарного кровотока и гипоперфузию 
почек. Оценка давления в ЛА позволяет распознать «механические» 
осложнения ИМ, например приведшие к тяжелой регургитации на 
митральном клапане (МК). Дополнив измерение давления оценкой 
насыщения крови кислородом в разных камерах сердца, можно полу-
чить информацию о наличии и величине патологического сброса крови 
у больных с ОИМ и разрывом МЖП.

Лечение острой сердечной недостаточности

Шок и артериальная гипотензия
До представления основных подходов к лечению шока, обуслов-

ленного низким выбросом крови из камер сердца, прежде всего ЛЖ, 
следует кратко изложить лечение артериальной гипотензии и шока, 
патогенетической основой которых является относительная или аб-
солютная гиповолемия. Больному в подобной клинической ситуации 
придается положение с приподнятыми ногами, позволяющее обеспе-
чить возврат крови к сердцу и поступление к мозгу. Медикаментозное 
лечение начинают с внутривенного введения жидкости, чаще всего 
изотонического раствора натрия хлорида, предварительно подогретого 
до температуры тела. Для начальной оценки эффектов инфузии оправ-
дано ввести 200 мл такого раствора за 10 мин. При сохранении низкого 
АД возможно дальнейшее внутривенное введение жидкости общим 
объемом до 1  л. При появлении у больного затрудненного дыхания, 
хрипов в легких введение жидкости следует немедленно прекратить. 
Во избежание подобных «качелей» (от гиповолемии до застоя в легких) 
объем и скорость введения растворов лучше определять по показателям 
центральной гемодинамики. В качестве суррогатного показателя воз-
можно использование центрального венозного давления или давления 
в правом предсердии. Помня о том, что центральное венозное давле-
ние отражает состояние правых, а не левых отелов сердца, оптимально 
будет определение давления в бассейне ЛА, включая заклинивающее 
давление в капиллярах легких, дополнение инвазивным (прямым) из-
мерением АД в одной из периферических артерий. Отсутствие реакции 
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на введение жидкости (без появления признаков застоя) заставляет ис-
кать дополнительные причины гиповолемии, например кровотечение.

Однако чаще, чем кровотечение, за «рефрактерностью» к введению 
жидкости стоит выраженное снижение сократительной функции ЛЖ. 
В этой ситуации фактически в качестве «терапии отчаяния» прибегают 
к внутривенному введению вазопрессоров: допамина и норэпинефри-
на (Норадреналина♠). Их основное сосудосуживающее действие при 
удачном стечении обстоятельств может дополняться положительным 
инотропным эффектом. Обозначенный выше термин «терапия отчая-
ния» вполне уместен применительно к этим средствам, так как оба их 
вышеперечисленных эффекта могут усилить ишемию миокарда и спо-
собствовать развитию фатальных, часто неустранимых желудочковых 
аритмий. Именно в условиях ОКС найти безопасное «равновесие» меж-
ду устранением признаков шока с помощью вазопрессоров и проарит-
мическими эффектами этих средств, особенно трудно. Обычно введе-
ние допамина начинается со скорости 5 мкг/кг в минуту, в зависимости 
от ответа она может быть постепенно повышена до 10–15 мкг/кг в ми-
нуту. Начальная скорость введения норэпинефрина (Норадреналина♠) 
2  мкг/мин, которую, ориентируясь на уровень систолического АД, 
можно пытаться повышать до 10 мкг/мин. Получение дополнительного 
эффекта при дальнейшем увеличении дозы допамина/норэпинефрина 
(Норадреналина♠) крайне маловероятно, а риск побочных действий, 
прежде всего проаритмического, вырастает многократно.

При неэффективности лечения следует повторно оценить присут-
ствие альтернативных ОКС состояний, поддерживающих гиповолемию 
и артериальную гипотензию. Среди них: продолжающееся внутрен-
нее кровотечение, тампонада сердца, разрыв сердца, тромбоэмболия 
ветвей ЛА, ИМ ПЖ сердца. В этой ситуации могут помочь серийное 
определение показателей красной крови (гемоглобин и гематокрит) 
и повторная ЭхоКГ.

Лечение шока, обусловленного снижением 
сократительной функции левого желудочка

Патогенез этой формы шока представлен резким уменьшением про-
пульсивной способности ЛЖ. Причины подобного снижения: обширное 
поражение миокарда (как правило, более 50% массы миокарда ЛЖ) или 
развитие относительно небольшого очага некроза миокарда в  условиях 
ранее существовавших болезней сердца. Не следует забывать, что причи-
ной подобного шока могут быть наружный и внутренний разрывы сердца.
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Медикаментозное лечение данной формы шока при ОКС начинает-
ся с введения добутамина и допамина. Добутамин в дозах 2–10 мкг/кг 
в минуту обладает способностью расширять периферические артери-
олы, но при увеличении скорости введения, наряду с положительным 
инотропным действием, может проявиться и способность вызывать 
вазоконстрикцию. Допамин, в отличие от добутамина, обладает более 
выраженным вазоконстрикторным действием [при средних и высоких 
дозировках (>10 мкг/кг в минуту)]. Его «достоинством» считается спо-
собность снижать сосудистое сопротивление в почках [10]. Считается, 
что из-за влияния на тонуc сосудов почек допамин в малых дозах 
(2–5  мкг/кг в минуту) может потенцировать действие мочегонных 
средств [3]. Результаты объективного подтверждения подобного эф-
фекта в контролируемых исследованиях допамина при ОСН достаточ-
но противоречивы [11–13].

Нередко при неэффективности симпатомиметиков допускается их 
сочетанное использование. При этом суммируется не только ожидае-
мый эффект, но и риск побочных действий, прежде всего сердечных 
аритмий. Оптимален подбор дозы симпатомиметиков, ориентируясь на 
гемодинамические показатели, полученные при зондировании сердца, 
прежде всего на изменения сердечного индекса. При развитии выра-
женной тахикардии, нарушений ритма сердца или появлении/усиле-
нии ишемии миокарда требуется снижение скорости введения и даже 
отмена допамина/добутамина.

Нужно помнить, что добиться ожидаемого эффекта от симпатоми-
метиков в рекомендуемых дозах практически невозможно, если прово-
дится лечение больного, получившего бета-блокатор.

При значительном снижении АД возможно введение норэпинеф-
рина (Норадреналина♠), инотропный и сосудосуживающий эффекты 
которого сильнее, чем у ранее обозначенных симпатомиметиков. 
Начальная скорость  — 2  мкг/мин, в дальнейшем может достигать 
12 мкг/мин. Теоретически вне ОКС допускается использование более 
высоких доз препарата (до 30 мкг/кг), но в обсуждаемой ситуации под-
держивающая и условно безопасная доза колеблется от 2 до 4 мкг/мин.

Использование дигоксина и других сердечных гликозидов у больных 
с ОКС и шоком, как в сочетании с симпатомиметиками, так и без них, 
несет больше вреда, чем пользы. Это относится и к шоку, протекающе-
му в условиях тахисистолии, обусловленной фибрилляцией/трепетани-
ем предсердий.

Основная угроза для жизни больного, исходящая от использования 
симпатомиметиков и сердечных гликозидов,  — развитие угрожающих 
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жизни желудочковых аритмий. Риск последних у больных с ОКС очень 
высок и без проаритмического действия этих средств, а при наличии 
ОСН возрастает многократно. Скорее всего, поэтому вышеописанное 
лечение шока не снижает риск неблагоприятного исхода, включая 
смерть больного. Госпитальная летальность таких больных приближа-
ется к 90%.

Предлагаемые немедикаментозные методы лечения шока, среди 
которых наиболее доступна и популярна внутриаортальная баллонная 
контрпульсация (ВАБКВАБК), как и медикаментозное лечение, не 
способны улучшить прогноз больных с ОКС и шоком [14, 15]. В  по-
следние годы у больных с ОСН, подходящих для трансплантации 
сердца [16, 17], и даже в ожидании улучшения ОСН без претензий на 
трансплантацию [18] все шире используются чрескожные вспомога-
тельные устройства для ЛЖ (percutaneous left ventricular assist devices), 
малодоступные в РФ. Основными ограничителями широкого исполь-
зования этих устройств являются высокая стоимость и инвазивность, 
неизбежно связанная с риском тромбоэмболических и инфекционных 
осложнений, а также кровотечениями, риск которых в условиях обяза-
тельного агрессивного антитромботического лечения ОКС особенно 
высок. Тем не менее появление в головных медицинских учреждениях 
РФ возможностей для использования механической поддержки крово-
обращения требует краткого представления этих методов и их возмож-
ностей при ОСН у больных с ОКС.

Механическая поддержка кровообращения. 
Внутриаортальная баллонная контрпульсация

ВАБК  — наиболее освоенная и наименее эффективная форма ме-
ханической поддержки кровообращения у больных с ОСН при ОКС. 
Конструкция ВАБК состоит из двух основных компонентов: катетера 
с баллоном и консоли с насосом, обеспечивающим раздувание баллона. 
Полиэтиленовый баллон находится на дистальной части двухпросвет-
ного катетера размером 7,5–8  Fr. Посредством одного из просветов 
баллон, заполненный гелием, соединен с насосом. Второй просвет 
используется для размещения проводника при установке устройства, 
а в дальнейшем — для измерения давления в аорте. Время раздувания 
и  сдувания баллона синхронизировано с сердечным циклом, чаще  — 
по  показателям поверхностной ЭКГ, реже  — по показателями давле-
ния в аорте. Баллон раздувается с началом диастолы (зубец Т на ЭКГ) 
и быстро сдувается с началом систолы ЛЖ (зубец R на ЭКГ). В итоге 
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ВАБК повышает диастолическое давление, снижает постнагрузку и по-
требление кислорода миокардом, улучшает коронарный кровоток 
и очень умеренно повышает сердечный выброс. Из-за того что прирост 
сердечного выброса определяется собственной работой сердца, одно из 
условий эффективного использования ВАБК — достаточно сохранная 
функция ЛЖ сердца и электрическая стабильность миокарда больного.

Гемодинамические эффекты внутриаортальной баллонной контрпульсации

Оптимальный гемодинамический эффект ВАБК зависит от многих 
факторов, среди которых — положение баллона в аорте, вытесняемый 
во время раздувания баллона объем крови, соотношение диаметров 
баллона и аорты, время раздувания баллона в диастолу и сдувания 
его в систолу, частота и ритмичность сердечных сокращений и со-
противление со стороны периферического сосудистого русла. Низкое 
качество ЭКГ и нарушения ритма сердца могут привести к ошибочным 
раздуваниям баллона и сделать саму контрпульсацию неадекватной 
и даже невозможной. Выраженная тахикардия, нередкая при ОСН 
и кардиогенном шоке, из-за укорочения диастолы ведет к неполно-
ценной работе баллона в эту фазу сердечного цикла, а следовательно, 
и к потере положительного влияния ВАБК на коронарный кровоток. 
Противопоказаниями к использованию ВАБК служат наличие уме-
ренной/тяжелой регургитации на аортальном клапане из-за угрозы ее 
усиления и тяжелое атеросклеротическое поражение аорты и пери-
ферических артерий из-за угрозы тромбоэмболичесикх осложнений 
в большом круге кровообращения. Среди осложнений ВАБК  — ише-
мический инсульт, ишемия и гангрена конечностей, повреждение 
аорты и артерий с кровотечением и острым повреждением почек. При 
длительном использовании ВАБК больному грозят стандартные ос-
ложнения постельного режима (пролежни, венозный тромбоэмболизм) 
и инфекция (локальная в месте установки и/или сепсис). К настоящему 
времени нет ясности с необходимостью и режимами антитромботиче-
ской терапии у больных с ВАБК

Вспомогательные устройства «левое предсердие–аорта»
Из освоенных и официально одобренных устройств подобного типа 

наиболее известен аппарат с коммерческим названием TandemHeart. 
Устройство, подключаемое с использованием чрескожного доступа, 
перекачивает кровь экстракорпорально из левого предсердия (ЛП) 
в артериальную систему, тем самым частично выполняя функцию 
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ЛЖ и разгружая его. С этими целями в ЛП через правое (с помощью 
пункции межпредсердной перегородки) устанавливается канюля раз-
мером до 21-F. Извлекаемая оттуда насыщенная кислородом кровь 
с помощью насоса центрифужного типа подается в артериальное рус-
ло, как правило, через канюлю, установленную в бедренной артерии. 
Существует возможность подключения к этому контуру оксигенатора, 
и устройство в этом случае не только разгружает ЛЖ, но и оксигени-
рует кровь. Разрешенная длительность использования  — до 30  дней. 
Транссептальная канюля сделана из армированного полиуретана и для 
аспирации крови из ЛЖ имеет большое отверстие на конце и до-
полнительные боковые отверстия. Размер основного отверстия (от 15 
до  19-F) определяет максимальный кровоток. Насос, размещаемый 
экстракопорально, имеет вращающееся лопастное колесо, располо-
женное в отсеке, сопряженном через полимерную мембрану с камерой 
для крови. Скорость вращения ротора — 3000–7500 оборотов в минуту. 
Для обеспечения смазывания, охлаждения и предотвращения тромбо-
образования необходима постоянная подача изотонического раствора 
натрия хлорида, содержащего гепарин.

Гемодинамические эффекты Tandem heart
Во время работы устройства оно одновременно с ЛЖ обеспечивает 

ток крови в аорте [работая параллельно (в «тандеме»), а не последо-
вательно]. Перераспределение крови из ЛП снижает преднагрузку, 
давление наполнения, напряжение стенок (wall stress), объем работы 
ЛЖ и потребность его миокарда в кислороде. При этом ток крови 
по коронарным артериям определяется перфузионным давлением 
(разница между диастолическим АД и давлением в правом предсер-
дии). Повышение АД и сердечного выброса обеспечивает перфузию 
и в большом круге кровообращения. В дополнение к выбросу крови 
ЛЖ через аортальный клапан данное устройство может обеспечить 
ток крови от 3,5 до 5 л/мин при использовании артериальных канюль 
размером 15 и 19-F, соответственно. С подключением устройства 
вклад самого сердца в гемодинамику снижается, и выраженность 
этого снижения определяется изменениями в нагрузке на ЛЖ (сни-
жение преднагрузки и увеличение постнагрузки). Из-за параллель-
ной работы двух насосов (самого сердца и артифициального) не-
редко значимые сокращения ЛЖ прекращаются, а перфузия органов 
в этой ситуации оказывается зависимой только от функционирования 
TandemHeart. ЖТ или ФЖ, вызывая правожелудочковую недостаточ-
ность, приводят к неэффективной работе устройства. Сохраненная 
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функция ПЖ  — обязательное условие поддержания необходимого 
давления в ЛП. Исключение — одновременное использование второ-
го устройства в малом круге кровообращения. Возможности исполь-
зования TandemHeart практически не изучены у больных с дефектом 
межжелудочковой перегородки (ДМЖП) и при тяжелой аортальной 
регургитации. Среди других ограничений — тяжелое поражение пери-
ферических артерий, затрудняющее или делающее невозможным раз-
мещение артериальной канюли. В этих условиях есть риск развития 
критической ишемии нижней конечности. Иногда решением послед-
ней проблемы может стать дополнительное антеградное размещение 
канюли (размером 5 или 6-F) в поверхностной бедренной артерии, не-
обходимое для кровоснабжения конечности. Наличие коагулопатии, 
геморрагического диатеза, тромбоцитопении, диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания, тромбов в просвете любого из пред-
сердий  — противопоказания для использования TandemHeart. Для 
предотвращения тромбозов и эмболий обязательна активная антико-
агуляция с помощью нефракционированного гепарина (следует удер-
живать активированное время свертывания на уровне 300 с). Данные 
об использовании с этой целью других антикоагулянтов практически 
отсутствуют, но при наличии противопоказаний к гепарину (риск раз-
вития тромбоцитопении) возможно использование бивалирудина или 
арготрабана℘.

Осложнения при использовании TandemHeart совпадают с таковы-
ми при применении других чрескожных устройств (кровотечение, по-
вреждение сосудов, ишемия конечности).

Важнейшей особенностью эксплуатации TandemHeart является 
наличие у устанавливающих специалистов навыков пункции МЖП 
для установки достаточно крупной канюли. Эти навыки пока редко 
встречаются у врачей, осуществляющих чрескожные вмешательства 
у больных с ОКС. Важным пособием при размещении предсердной 
канюли может стать внутрисердечное или чреспищеводное ультра-
звуковое исследование. Среди осложнений, связанных с пункцией 
межпредсердной перегородки, — тампонада сердца, риск которой по-
вышен у больных, получающих лечебную дозу антикоагулянта. Кроме 
гемотампонады перикарда, при использовании TandemHeart возможны 
тромбоэмболии, воздушные эмболии и гемолиз.

Особые усилия при ведении больных с TandemHeart должны быть 
сосредоточены на предотвращении смещения канюли из ЛП, веро-
ятность которого существует при транспортировании больного или 
при самостоятельных движениях конечностями. Смещение канюли 
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в правое предсердие создаст массивный право-левый шунт и выражен-
ную десатурацию. Кроме этого, канюля может смещаться в легочные 
вены, также приводя к неполноценной работе устройства.

Вспомогательные устройства «левый желудочек–аорта»
Наиболее освоенным представителем аппаратов подобного типа 

является семейство устройств с торговым названием Impella. В основе 
Impella — насос, эффектом которого является непульсирующий поток 
крови, создаваемый винтом Архимеда. Это устройство перемещает 
кровь из ЛЖ в восходящую аорту, функционируя не параллельно с ним 
(как в случае с TandemHeart), а последовательно. Семейство представ-
лено тремя устройствами различного размера: 12-F (Impella 2.5), 14-F 
(Impella  CP), 21-F (Impella  5.0), обеспечивающими дополнительный 
ток крови с максимальной скоростью 2,5, 3–4 и 5  л в минуту соот-
ветственно. Устройства предусматривают внедрение их через бедрен-
ную артерию чрескожно, то есть посредством пункции (Impella  2.5 
и  Impella  CP) или путем открытой операции на артерии (Impella  5.0). 
Важно, что рабочую часть устройства Impella  5.0 можно размещать 
в больном только с участием сосудистого хирурга, и в этой ситуации, 
помимо доступа через бедренную артерию, возможен и подмышечный 
доступ. Последний предпочтителен, если подразумевается длительное 
(многодневное) использование устройства. Описаны случаи установ-
ки устройства через подключичную артерию, но в рутинной практике 
подобный доступ практически не используется. Для стабильного раз-
мещения в полости ЛЖ и уменьшения риска перфорации дистальная 
часть катетера представлена гибкой петлей типа pigtail. Проксимальнее 
с этой частью катетера соединяется канюля соответствующего размера 
(12-F, 14-F или 21-F), состоящая из входного и выходного отверстий, 
отсека для размещения мотора, винтового ротора и отдельного про-
света для мониторирования давления. Проксимальная часть катетера 
(размером 9-F) состоит из разъема для присоединения к управляющей 
консоли, содержит электроды мотора насоса и просветы для промыва-
ния и измерения давления.

В отличие от ВАБК, так же как TandemHeart» устройства Impella 
не требуют синхронизации с ЭКГ или с показателями давления. Как 
и   andemHeart, устройство стабильно функционирует при наличии 
преходящих нарушений ритма сердца, но асистолия и ФЖ переносятся 
плохо. Как правило, устройства этого типа устанавливается для вре-
менной поддержки кровообращения (от 6 ч до 5 сут).
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Гемодинамические эффекты Impella
Устройство Impella перекачивает кровь из ЛЖ в восходящую аорту, 

приводя к его разгрузке и усилению системного кровотока. В результате 
работы Impella снижается потребление кислорода миокардом, улуч-
шается среднее АД, снижается заклинивающее давление в легочных 
капиллярах. При сравнении получаемого прироста сердечного выброса 
Impella  2.5 превосходит ВАБК, но уступает TandemHeart, c которым 
вполне сопоставимы Impella CP и Impella 5.0. Какое из устройств при 
сходном усилении сердечного выброса в большей степени разгружает 
ЛЖ, неизвестно. Как и TandemHeart, для адекватного функциониро-
вания всех устройств Impella требуется либо полноценно сокращаю-
щийся ПЖ, либо еще одно устройство, поддерживающее его работу. 
Это особенно актуально у больных с рецидивирующими устойчивыми 
желудочковыми аритмиями, нередко встречающимися у больных с кар-
диогенным шоком, осложнившим течение ИМ.

Использование Impella противопоказано при наличии механического 
протеза аортального клапана или при тромбозе полости ЛЖ. Стенотическое 
поражение аортального клапана и регургитация на нем являются относи-
тельными противопоказаниями. Теоретически при наличии ДМЖП функ-
ционирующее устройство может усилить сброс крови справа налево и при-
вести к нарастанию гипоксемии. Аппарат нельзя использовать у больных 
с тяжелым поражением периферических артерий и при противопоказаниях 
к использованию антикоагулянтов в лечебных дозах.

Наиболее частыми осложнениями при использовании Impella явля-
ются ишемия конечности, кровотечения (включая забрюшинные) и ос-
ложнения в месте пункции (гематома, псевдоаневризма, артериовеноз-
ная фистула), встречающиеся при использовании бедренного доступа 
и с другими целями. У 5–10% больных в первые сутки использования 
Impella отмечается гемолиз, который можно приостановить или осла-
бить, изменив положение рабочей части устройства. Сохраняющийся 
гемолиз с присоединением острого повреждения почек может стать 
основанием для удаления устройства.

Экстракорпоральная мембранная оксигенация
Экстракорпоральная мембранная оксигенация (ЭКМО) как более 

универсальная процедура обеспечивает сердечно-легочную поддержку 
у больных, чьи сердце и легкие оказываются неспособными функци-
онировать в необходимом объеме. По понятным причинам вено-ве-
нозное (V-V) ЭКМО не обсуждается в данной главе, так как по сути 
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своей предназначено для оксигенации крови у больных с тяжелым, 
но обратимым поражением легких, приведшем к тяжелой гипоксемии, 
не устраняемой с помощью ИВЛ. Пример такого состояния — тяжелая 
пневмония с вовлечением двух и более долей легких, тромбоэмболия 
ветвей ЛА или респираторный дистресс-синдром у больных с исходно 
здоровым сердцем. К обсуждаемой в данной главе категории больных 
имеет прямое отношение так называемое веноартериальное (V-A) 
ЭКМО, которое обеспечивает не только оксигенацию крови, но и несет 
с собой элементы поддержки кровообращения. В случае бивентрику-
лярной сердечной недостаточности ЭКМО является методом выбора, 
так как обеспечивает наиболее полный эффект. К категории подобных 
больных можно смело отнести значительную часть больных с карди-
огенным шоком и гипоксемией. Важнейшим достоинством ЭКМО 
является возможность его подключения непосредственно у постели 
больного, то есть без использования флюороскопического контроля. 
Серьезным ограничением для широкого применения, помимо стоимо-
сти, является обязательное круглосуточное участие высококвалифици-
рованного перфузиолога.

Оборудование для V-A ЭКМО включает контур, содержащий насос 
центрифужного типа, создающий непрерывный (непульсирующий) ток 
крови, и мембранный оксигенатор. Взятая с помощью венозной канюли 
деоксигенированная кровь благодаря работе насоса достигает мембраны 
оксигенатора, где обогащается кислородом. Далее кровь, насыщенная 
кислородом, через артериальную канюлю попадает в артериальное 
русло, откуда поступает к органам и тканям. Вполне очевидно, что для 
функционирования этого устройства обязательна стабильная антикоа-
гуляция и наиболее часто используемым с этой целью является нефрак-
ционированный гепарин. При непереносимости нефракционированно-
го гепарина возможно использование альтернативных парентеральных 
антикоагулянтов. Выраженность достигаемой антикоагуляции опреде-
ляется типом оксигенатора, но в большинстве случаев рекомендуется 
удерживать активированное время свертывания в интервале от 180 до 
250 с. Считается, что каждое медицинское учреждение, располагающее 
возможностями для выполнения ЭКМО, должно иметь свой жесткий 
протокол для перипроцедурной антикоагуляции.

Для ЭКМО используются канюли различных размеров, но, как пра-
вило, они сходны с теми, что устанавливаются для работы TandemHeart 
(20-F в вену, 17-F в артерию).

На смену стандартным, достаточно громоздким установкам для 
ЭКМО приходят портативные системы со сходными возможностями, 
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но удачно размещаемые в ангиографическом кабинете. Они достаточно 
просты в подсоединении и начальном использовании.

Гемодинамические эффекты экстракорпоральной мембранной оксигенации
V-A ЭКМО способно обеспечить циркуляторную поддержку с кро-

вотоком, скорость которого иногда превышает 6 л в минуту (скорость 
во многом зависит от размера используемых канюль). Однако из-за 
высокого потребления кислорода миокардом (вторично по отношению 
к высоким значениям давления наполнения и объему) эта разновид-
ность ЭКМО не оказывает заметного желаемого влияния на напряже-
ние в стенке желудочков (wall stress). Этих теоретически негативных 
последствий для защиты миокарда можно избежать, разгружая ЛЖ за 
счет одновременного использования ВАБК или Impella. Зато тяжелые 
метаболические расстройства и негативные системные последствия 
кардиогенного шока при правильно налаженном V-A ЭКМО могут 
быть исправлены в считанные часы после начала процедуры.

ЭКМО противопоказана при явной недостаточности аортального 
клапана. У больных с тяжелым поражением периферических артерий 
следует рассмотреть центральную канюляцию.

Осложнения ЭКМО связаны с кровотечениями и тромбозами. 
Возможен гемолиз. Тромбоэмболические события при неэффективной 
антикоагуляции могут случиться как в пределах контура, так и в сосу-
дистом русле больного. Недостаточная или избыточная антикоагуляция 
определяет угрозу развития ишемического или геморрагического ин-
сульта соответственно. Осложнения канюляции тесно связаны с разме-
ром используемой канюли. Среди них — венозный тромбоз и ишемия 
конечности. Как и в случае с TandemHeart, для улучшения перфузии 
конечности оправдана установка второго антеградно расположенного, 
катетера, размещаемого в поверхностной бедренной артерии.

Вполне очевидно, что наиболее многообещающим из обсуждаемых 
методов механической поддержки кровообращения при кардиогенном 
шоке у больных с ИМ выглядит ЭКМО. Ее положение становится еще 
более преимущественным, если уточнить, что в современной медицине 
ЭКМО является лишь частью экстркорпоральной поддержки жизни 
(extracorporeal life support, сокращенно ECLS), включающей, помимо 
ЭКМО, средечно-легочную поддержку (cardiopulmonary support) и экс-
тракорпоральное удаление углекислого газа (CO2). Достаточно давно 
известно, что в составе ECLS ЭКМО может успешно использоваться 
не только в лечении кардиогенного шока, но и при полной остановкой 
кровообращения [19].
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Заканчивая обсуждение немедикаментозных подходов к лечению 
кардиогенного шока при ИМ, нужно напомнить, что основное пред-
назначение этих методов, как и лекарственной терапии шока, — стаби-
лизация гемодинамики, позволяющая у части больных с ОКС и шоком 
выполнить коронароангиографию и экстренное ЧКВ. Именно ско-
рейшее инвазивное лечение, в которое иногда включают и экстренные 
шунтирующие операции, способно драматично улучшить выживае-
мость больных с шоком [20, 21]. Считается, что, в отличие от неослож-
ненного ОКС, при шоке целесообразно восстановление полноценного 
кровотока не только в ишемизированной части миокарда, но и в местах 
вмешательства на других стенозированных сосудах. Именно наличие 
шока оправдывает выполнение ЧКВ с опозданием в сроки, превышаю-
щие рекомендуемые. В целом стратегия реваскуляризации определяет-
ся поражением коронарных артерий, функцией ЛЖ, сопутствующими 
болезнями и рассчитанным хирургическим риском. Рекомендательные 
документы в подобной ситуации настаивают на так называемом со-
вместном командном (heart team) решении, когда в его принятии при-
нимают участие кардиологи, врачи, осуществляющие ЧКВ, и кардио-
хирурги [22].

Неотложные шунтирующие коронарные вмешательства у больных 
с шоком сопряжены с высоким риском периоперационной смерти. 
Бесспорным оправданием для привлечения к лечению таких боль-
ных кардиохирургов являются разрывы сердца и острая митральная 
регургитация, хирургическое устранение которых может сочетаться 
с шунтирующей операцией. При наличии кардиохирургической служ-
бы оперативное лечение должно осуществляться безотлагательно, вы-
жидательная тактика при этом аморальна.

Следует знать, что в некоторых случаях тяжелой ОСН в виде карди-
огенного шока, вызванного механическими осложнениями, могут ис-
пользоваться чрескожные оперативные вмешательства: установка спе-
циального окклюдера в место дефекта в МЖП и использование устрой-
ства MitraClip при тяжелой митральной регургитации. Обязательное 
условие для подобного лечения  — освоенность этих вмешательств 
в конкретном учреждении.

Артериальная гипотензия и шок при тахиаритмиях 
и брадикардии

Среди аритмических причин гипотензии и даже шока при ОКС чаще 
других встречаются фибрилляция и трепетание предсердий с высокой 
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частотой сокращения желудочков. Как правило, более выраженным 
нарушением гемодинамики и худшим прогнозом сопровождаются 
устойчивые ЖТ и АВ- блокады высокой степени. В случае фибрилля-
ции/трепетания предсердий для улучшения гемодинамики, помимо 
восстановления синусового ритма, возможны попытки достижения 
приемлемой частоты сокращений желудочков сердца с помощью ле-
карственных средств. Это особенно актуально для больных с длительно 
существующей аритмией, попытки радикального устранения которой 
в условиях шока редко бывают эффективными и сопряжены с угрозой 
нарастания ОСН, остановки кровообращения и существенным риском 
артериальных тромбоэмболических осложнений. Выбор средств для 
урежения ЧСС у больного с артериальной гипотензией достаточно про-
блематичен: бета-блокаторы и антагонисты кальция могут снизить АД 
и усилить ОСН, а сердечные гликозиды, не ухудшая гипотензии, могут 
вызвать желудочковые аритмии. В случае принятия решения об устра-
нении аритмии метод выбора при любом варианте ОСН — электриче-
ская кардиоверсия. При неэффективности возможно использование 
амиодарона.

Устранение/уменьшение ОСН при АВ-блокаде II–III степени мало-
перспективно без временной трансвенозной эндокардиальной элек-
трической стимуляции сердца. Лечение таких больных из-за неотлож-
ности нередко начинают с однокамерной стимуляции ПЖ в режиме 
«по требованию». С целью наибольшего гемодинамического ответа 
предпочтительна двухкамерная стимуляция, управляемая импульсами 
предсердий. В этой ситуации в уменьшении признаков ОСН немало-
важная роль отводится гемодинамическому вкладу предсердий. В кри-
тических ситуациях, при невозможной или в ожидании эндокарди-
альной стимуляции, допустима наружная электрокардиостимуляция, 
но эффективность ее сомнительна.

Отек легких
Главные задачи при лечении отека легких — улучшение насыщения 

крови кислородом и снижение давления в капиллярах легких.
Первая из них, как правило, решается с помощью вдыхания кисло-

рода через носовые катетеры с объемной скоростью 4–8 л/мин, доби-
ваясь насыщения артериальной крови более 90%. Следует помнить, что 
рутинное поголовное назначение вдыхания кислорода при нормальной 
сатурации крови (насыщение более 95%) у больных с ОИМ сопряжено 
с увеличением размера некроза и риска неблагоприятного исхода.
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При неэффективности подобного подхода, когда сатурация ар-
териальной крови не улучшается, используется дыхание через маску 
(режимы CPAP или BiPAP). Своевременная неинвазивная вентиляция 
легких может улучшить выживаемость больных с отеком легких [23].

В тяжелых случаях прибегают к интубации трахеи и ИВЛ. Отек 
легких у большинства больных сопровождается высокой частотой ды-
хательных движений, требующей от больного значительных усилий. 
Артифициальный ритм дыхания при ИВЛ может существенно умень-
шить затраты энергии у больного. Вентиляция легких при создании 
положительного давления на вдохе уменьшает приток крови к сердцу 
и может участвовать в решении второй задачи, снижая давление в ле-
гочных капиллярах.

Эффективные методы разгрузки малого круга кровообращения 
и снижения давления в капиллярах легких достаточно многочисленны. 
Среди простейших  — придание больному положения с приподнятым 
головным концом, оптимально — сидя.

С целью уменьшения притока крови к сердцу используются нитро-
препараты, морфин, мочегонные средства.

Нитраты расширяют вены, а при увеличении дозы — и артерии. 
Дополнительным «бонусом» от использования нитратов, чаще всего 
внутривенной инфузии нитроглицерина, является их способность 
уменьшать ишемию миокарда. В неотложной ситуации без доступа 
к венозному руслу уместно использование даже таблетированной фор-
мы нитроглицерина, дающей очень быстрый результат. Внутривенное 
введение нитроглицерина начинают с 10  мкг/мин, ориентируясь на 
систолическое АД и увеличивая ее на 5–10  мкг/мин через 5–10  мин. 
Следует избегать снижения АД более 15% исходного у больных без АГ 
в прошлом и более 25% у лиц с АГ. В любом случае систолическое АД не 
должно быть ниже 90 мм рт.ст. В условиях нестабильной гемодинами-
ки и одновременного использования нескольких средств, снижающих 
АД, полезным оказывается еще одно свойство нитроглицерина  — его 
короткий период полувыведения, облегчающий быстрый подбор ско-
рости инфузии и позволяющий быстро прервать его действие при раз-
витии артериальной гипотензии. При наличии высокого АД у больного 
с ОКС и отеком легких, особенно плохо поддающегося снижению, воз-
можно осторожное использование внутривенной инфузии нитропрус-
сида натрия (существует риск феномена обкрадывания в миокарде).

Морфин, используемый прежде всего с целью обезболивания 
и  уменьшения беспокойства больного, посредством вазодилатации 
снижает приток крови и уменьшает ОСН. Среди сложностей с исполь-
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зованием морфина при ОКС  — появление в последние годы инфор-
мации о его способности уменьшать эффективность антиагрегантов 
и ограничения с возможностью правильного дозирования, обусловлен-
ные жесткими требованиями к «списанию» в медицинских документах 
этого наркотического вещества. У большинства больных, особенно 
ослабленных или старческого возраста, первоначальная доза препа-
рата не  должна превышать 5  мг (стандартная ампула содержит 10  мг 
и согласно существующим требованиям должна быть введена одномо-
ментно). Дело в том, что побочные действия морфина в виде угнетения 
дыхания и артериальной гипотензии могут развиться и при использова-
нии малых доз. В целом, при приемлемой переносимости и недостаточ-
ном эффекте допускается повторное введение 2–4 мг морфина.

Краеугольный камень лечения отека легких, в том числе и у больных 
с ОКС,  — мочегонные средства. Неотложность данной клинической 
ситуации диктует необходимость внутривенного использования этих 
средств, стандартно  — фуросемида в дозе 40  мг. При альвеолярном 
отеке легких, очевидных признаках задержки жидкости в организме, 
известной почечной недостаточности стартовая доза может составить 
80  мг. При неэффективности начальной дозы фуросемида повторное 
введение препарата осуществляется в удвоенной дозе. Более высокие 
дозы или последовательное введение нескольких стандартных доз несет 
с собой угрозу гиповолемии. Среди других побочных действий диуре-
тиков — снижение уровня калия и магния, создающее условие для раз-
вития аритмий. При неэффективности мочегонных, особенно в случае 
гипонатриемии, уместно использование немедикаментозных подходов, 
чаще всего ультрафильтрации.

При ведении больных с застоем в легких с нормальным/повышен-
ным АД и без серьезного нарушения азотовыделительной функции 
почек крайне желательно раннее назначение ингибитора АПФ, не-
обязательно в рамках первой помощи. Формально данных крупных 
клинических исследований, оценивавших эффекты ингибиторов АПФ 
с первых минут лечения ОСН и ОСН при ОКС, нет. Давно опублико-
ванные небольшие рандомизированные исследования с каптоприлом 
при отеке легких, в том числе и у больных с ИМ, указывают на его 
бόльший симптоматический эффект при сравнении сублингвально 
принятого каптоприла с инфузией нитроглицерина [24] и возмож-
ность безопасного использования дозы каптоприла 25  мг в допол-
нение к  стандартному лечению, включавшему инфузию нитрогли-
церина, с  отчетливой тенденцией к снижению потребности в ИВЛ 
[25]. Учитывая нестабильное состояние большинства таких больных, 



256 Глава 12

из-за короткого периода полувыведения и возможности быстрого пре-
кращения эффекта предпочтителен именно каптоприл (в минимальной 
стартовой дозе). Относительно раннее (с 3 сут ИМ) использование 
в подобной клинической ситуации ингибиторов АПФ с большим пери-
одом полувыведения (рамиприл, трандолаприл) в результатах крупных 
исследований выглядело эффективным и безопасным. При указании 
на непереносимость ингибитора АПФ альтернативным средством яв-
ляется валсартан, так как только этот представитель класса БРА всерьез 
изучен при ОСН у больных с ИМ. Крайне важно постепенно увеличи-
вать дозу ингибитора АПФ или БРА, избегая снижения систолического 
АД менее 100  мм  рт.ст. и контролируя функцию почек по расчетной 
СКФ. У больных со стойким и выраженным снижением фракции ЛЖ 
(менее 40%) при стабилизации состояния и исходе в очевидную ХСН 
следует рассмотреть возможность замены ингибитора АПФ на сакуби-
трил℘/валсартан, так как при ХСН прямое сравнение эналаприла и са-
кубитрила℘/валсартана выявило преимущество последнего на уровне 
выживаемости больных.

У большинства больных с ОСН следует как можно раньше рассмо-
треть возможность использования антагониста альдостерона, предпо-
чтительно эплеренона [26] (при его недоступности — спиронолактона). 
Низкая доступность эплеренона из-за его сравнительно высокой стои-
мости не позволяет призывать избегать использования спиронолактона 
при отсутствии эплеренона. У спиронлактона есть очень убедительные 
доказательства эффективности при ХСН [27], а принципиальные раз-
личия между эплереноном и спиронолактоном сводятся к побочным 
действиям, способным сказаться в основном на переносимости, а не на 
эффективности или безопасности лекарственного вмешательства. 
Воздержаться от использования этих средств придется при гиперкали-
емии, а также при уровне креатинина выше 221 мкмоль/л у больных, 
не получающих ингибитор АПФ, и выше 177 мкмоль/л у получающих 
ингибитор АПФ.

Одними из наиболее сложных вопросов лечения ОСН при ОКС яв-
ляются возможность и сроки использования бета-блокаторов. С одной 
стороны, требуется раннее использование этих средств для снижения 
риска фатальных желудочковых аритмий и смерти. С другой стороны, 
отрицательный инотропный эффект и угроза гипотензии заставляют 
воздерживаться от назначения бета-блокатора в случаях тяжелой ОСН 
(отек легких и шок) до их разрешения (плюс 24–48  ч), а у больных 
с  ОСН на уровне Killip  2 использовать их с особой осторожностью 
и  тщательным наблюдением за признаками ОСН. Предпочтительных 
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бета-блокаторов для данной клинической ситуации нет, но следует воз-
держаться от их внутривенного введения и назначения средств с вну-
тренней симпатомиметической активностью.

Значение симпатомиметиков в качестве «инотропных» средств в ле-
чении ОСН без признаков шока сомнительно, несмотря на их обще-
признанный положительный инотропный эффект. Допускается присо-
единение допамина или добутамина при лечении отека легких и неэф-
фективности стандартных средств (кислород, вазодилататор, морфин 
и мочегонное). Сомнительное значение такого лечения для улучшения 
прогноза при ОКС (в присутствии бета-блокатора, для контроля сим-
птомов ОСН и показателей гемодинамики) заставляет упомянуть сред-
ство с альтернативным несимпатомиметическим механизмом действия 
— левосимендан. В отличие от «старых» инотропов, у него есть указа-
ния на снижение смертности у больных с ИМ, осложненным отеком 
легких, в том числе у получающих бета-блокатор. Одно из условий для 
применения левосимендана — нормальное или повышенное АД. Еще 
один новаторский препарат, одобренный для лечения ОСН, — серелак-
син, для больных с ОКС он практически не изучен.

Следует повторить, что применение сердечных гликозидов у боль-
ных с ОКС, и даже с подозрением на ОКС, малоэффективно и может 
быть опасным из-за проаритмического действия в условиях продолжа-
ющейся ишемии миокарда и общей гипоксемии.

У больных с ОКС с тяжелыми формами ОСН не следует забывать 
о  повышенной угрозе венозных тромбозов и тромбоэмболии ветвей 
ЛА. Для ослабления этой угрозы необходимо использование профилак-
тической антикоагуляции (профилактические дозы нефракциониро-
ванного или низкомолекулярных гепаринов, фондапаринукс натрия). 
В подобном лечении нет необходимости, если у больного в связи с ОКС 
используются лечебные дозы антикоагулянтов (доза для лечения и про-
филактики совпадает только у фондапаринукса натрия). При наличии 
противопоказаний к антикоагуляции следует использовать немедика-
ментозные подходы, например компрессионный трикотаж.

Очень важно для лечения ОКС, осложненного отеком легких, 
воздействие на причину ОСН, а именно скорейшее восстановление 
коронарного кровотока, предпочтительно с помощью ЧКВ. Значение 
коронарных шунтирующих операций при отеке легких такое же, как 
и при кардиогенном шоке.

Использование вспомогательного кровообращения, прежде всего бал-
лонной контрпульсации, при отеке легких актуально для состояний, вы-
званных разрывом МЖП или разрывом/дисфункцией сосочковой мышцы 
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(с тяжелой митральной регургитацией). Вспомогательное кровообраще-
ние в этой ситуации не является решением проблемы, но иногда позволяет 
стабилизировать состояние больного перед большой кардиохирургиче-
ской операцией, которая должна быть выполнена как можно раньше.

Заключение

ОСН у больных с ОКС  — нередкая и клинически важная пробле-
ма. Наличие ее является весомым и независимым предиктором смерти 
больного. Выявление и лечение ОСН у больных с ОКС в целом выстра-
ивается по общепризнанным принципам. Исключение составляет сер-
дечная недостаточность, вызванная ИМ ПЖ сердца и так называемыми 
механическими осложнениями инфаркта: разрывом МЖП и острой 
митральной регургитацией (из-за дисфункции или разрыва папиллярной 
мышцы). Важнейшей особенностью лечения тяжелых форм сердечной 
недостаточности у больных с ОКС является приоритетное положение 
экстренной реваскуляризации, в основном в виде чрескожных внутри-
коронарных вмешательств. Кардиохирургическое пособие жизненно 
необходимо при механических осложнениях ИМ. Медикаментозное 
лечение, вспомогательное кровообращение и ИВЛ рассматриваются как 
временные меры по стабилизации состояния больного перед реваскуля-
ризацией. Последняя может существенно улучшить ближайшие и отда-
ленные исходы у данной категории пациентов.
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Аритмии при остром 
коронарном синдроме

Новикова Н.А.

По данным литературы, аритмии встречаются у 80–96% 
больных с ИМ, но возможности мониторного наблюдения 
и имплантируемых устройств позволяют говорить о том, 
что все больные с ОКС имеют какие-либо нарушения рит-
ма и  проводимости. В связи с этим всем больным с  ОКС 
показано мониторное наблюдение в первые сутки забо-
левания, так как аритмии являются основной причиной 
летальных исходов, а своевременная диагностика и устра-
нение аритмии могут спасти больному жизнь [1]. У больных 
Мониторирование ЭКГ не менее 24 ч должно проводиться 
у больных с ОКС без подъема сегмента ST и нестабильной 
гемодинамикой, жиизнеугрожающими аритмиями, ФВ ме-
нее 40%, дополнительными гемодинамически значимыми 
стенозами коронарных артерий, а также осложнениями 
ЧКВ [2].

Развитие нарушений ритма сердца при ОКС связано 
в основном с различными электрофизиологическими свой-
ствами ишемизированного и неизмененного миокарда, что 
создает условия для формирования re-entry. Большую роль 
могут играть и нейрогуморальные воздействия на миокард 
и проводящую систему сердца, связанные со стрессом, ги-
перкатехоламинемией и  т.д. Даже лечебные мероприятия 
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могут спровоцировать развитие аритмии (например, инвазивные про-
цедуры и достижение реперфузии, или использование инотропных 
препаратов).

С практической точки зрения все нарушения ритма могут быть под-
разделены на аритмии, требующие проведения неотложной терапии 
(а нередко полномасштабных реанимационных мероприятий) и не тре-
бующие немедленного лечения.

К аритмиям, требующим проведения неотложных лечебных меро-
приятий, относятся жизнеугрожающие аритмии и нарушения прово-
димости (ФЖ, устойчивая ЖТ, АВ-блокада II–III степени с синкопаль-
ными состояниями, асистолия). Быстрого принятия решения требуют 
также аритмии, сопровождающиеся развитием или прогрессированием 
сердечной недостаточности либо ухудшением кровообращения в жиз-
ненно важных органах (например, синусовая тахикардия >120  ударов 
в  минуту, пароксизмальная форма фибрилляции и трепетания пред-
сердий, выраженная синусовая брадикардия).

К аритмиям, не требующим проведения неотложной терапии, отно-
сятся нарушения ритма сердца, не представляющие непосредственной 
угрозы для жизни и не сопровождающиеся развитием или прогресси-
рованием сердечной недостаточности, ишемии миокарда и т.д. Такими 
аритмиями и нарушениями проводимости являются умеренная сину-
совая тахикардия, желудочковая экстрасистолия, в том числе частая, 
ранняя и парная, ускоренный идиовентрикулярный ритм, неустой-
чивая ЖТ, умеренно выраженная синусовая брадикардия, некоторые 
варианты АВ-блокад I–II степени [3].

При выборе тактики лечения каждого больного необходимо пом-
нить несколько правил.

1.  При ОКСпST основная цель лечения  — восстановление про-
ходимости ИСА и устранение ишемии миокарда, что, в свою очередь, 
приведет к устранению причины аритмии.

2.  При ОКСбпST появление жизнеугрожающих аритмий служит 
плохим прогностическим признаком и становится показанием для 
проведения экстренной коронароангиографии и, при необходимости, 
ЧКВ.

3.  Стабильным больным показано мониторное наблюдение и выбор 
тактики ведения в зависимости от вида аритмии.

4.  Показана коррекция факторов, способствующих развитию и под-
держанию аритмии: электролитных расстройств, гипоксии, нарушений 
кислотно-щелочного состояния и т.д.
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5.  У больных с расстройствами гемодинамики, признаками ишемии 
миокарда должен быть срочно восстановлен синусовый ритм (с помо-
щью электрической кардиоверсии).

6.  Все антиаритмические препараты в большей или меньшей 
степени обладают отрицательным инотропным эффектом, то есть 
могут усугубить расстройства гемодинамики и привести к нараста-
нию явлений сердечной недостаточности. В связи с этим назначение 
антиаритмических препаратов больным с ИМ должно быть строго 
обосновано.

7.  При использовании антиаритмических препаратов (за исключе-
нием β-блокаторов) у больного с ОКС возрастает риск развития про-
аритмических эффектов, в том числе таких как ФЖ и ЖТ. Наименьшая 
вероятность развития аритмогенных эффектов наблюдается при лече-
нии амиодароном.

Фибрилляция желудочков  
и желудочковые тахикардии

ФЖ — это дезорганизованная электрическая активность миокарда 
в виде хаотичных деформированных желудочковых волн различной 
амплитуды на ЭКГ, во время которых координированное сокращение 
желудочков прекращается (рис.  13.1). Клинически это проявляется 
остановкой кровообращения.

Рис. 13.1. Фибрилляция желудочков
ФЖ является самой опасной аритмией в остром периоде ИМ. 

Развитие ФЖ требует немедленной дефибрилляции монофазным раз-
рядом 360 Дж или бифазным разрядом 200 Дж и проведения реанима-
ционных мероприятий в полном объеме.

ФЖ является наиболее частой причиной внебольничной оста-
новки кровообращения (75% случаев ВСС), при этом лишь у по-
ловины из  погибших удается выявить ИМ. Поэтому был выделен 
ИМ 3-го  типа  — ВСС с предшествующими симптомами ишемии 
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миокарда или ишемическими изменениями на ЭКГ (или вновь вы-
явленной БЛНПГ), но  смерть наступила раньше, чем могли быть 
взяты анализы крови или мог повыситься уровень маркеров некроза 
миокарда. Чаще всего ФЖ возникает в первые часы заболевания: 
примерно 60% всех случаев ФЖ развивается в первые 4  ч и 80%  — 
в первые 12 ч ИМ [1, 3–5].

Считается, что больные, у которых ФЖ/ЖТ развилась в первые 
24–48 ч ИМ и успешно была устранена разрядом дефибриллятора, име-
ют в последующем хороший прогноз (это так называемая ранняя ФЖ). 
Однако известно также, что ранняя ФЖ/ЖТ увеличивает риск смерти 
в течение 30 дней (22 против 5% у больных без ФЖ). Назначение ин-
гибиторов АПФ и β-блокаторов пациентам, перенесшим первичную 
ФЖ или устойчивую ЖТ, приводит к снижению ранней смертности. 
Такие больные не нуждаются в назначении поддерживающей анти-
аритмической терапии. Напротив, развитие ФЖ и ЖТ в сроки позднее 
48 ч (поздняя ФЖ) считается плохим прогностическим признаком. При 
развитии поздней ФЖ и ЖТ вторичная профилактика проводится ами-
одароном и БАБ. Кроме того, выделяют первичную и вторичную ФЖ. 
Первичная фибрилляция возникает у больных без признаков карди-
огенного шока или выраженных явлений сердечной недостаточности 
и связана с электрической нестабильностью в зоне ишемизированного 
или некротизированного миокарда. В отличие от нее, вторичная ФЖ, 
развившаяся на фоне острой левожелудочковой недостаточности, яв-
ляется плохим прогностическим признаком. При рецидивирующих 
пароксизмах устойчивой ЖТ и ФЖ при ИМ препаратом выбора также 
является амиодарон. Кроме того, необходимо следить за уровнем ка-
лия в плазме крови, поскольку гипокалиемия повышает риск развития 
желудочковых аритмий. Уровень калия в плазме крови больного с ИМ 
не должен быть ниже 4,5 мэкв/л [6].

В последние десятилетия наблюдается снижение частоты возникно-
вения ФЖ у больных с ИМ, что связывают с широким распространени-
ем реперфузионной терапии и β-блокаторов.

При ЖТ, осложнивших течение ИМ, в настоящее время рекомендо-
вана тактика выжидательного подхода, при которой важнейшими фак-
торами являются состояние гемодинамики и вид тахикардии. При раз-
витии неустойчивых пароксизмов ЖТ, если угрожающих нарушений 
гемодинамики нет, лечение не требуется, рекомендовано мониторное 
наблюдение.

Но если у больного развилась устойчивая ЖТ (рис. 13.2), купировать 
ее необходимо быстро, особенно у больных с ОКС и со сниженной 
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фракцией ЛЖ, так как затянувшийся пароксизм может привести к ар-
териальной гипотензии, сердечной недостаточности или трансформи-
роваться в ФЖ (рис. 13.3).

Для купирования пароксизма ЖТ проводятся экстренная электриче-
ская кардиоверсия синхронизированным разрядом (монофазный разряд 
360 Дж или бифазный разряд 200 Дж) и реанимационные мероприятия 
в полном объеме. Электрическая кардиоверсия является самым без-
опасным методом восстановления синусового ритма у больных с ОИМ. 
При неэффективности (сохранение или немедленный рецидив ФЖ/ЖТ) 
дефибрилляция повторяется на фоне внутривенного струйного введе-
ния амиодарона  — единственного антиаритмического препарата без 
тяжелых проаритмических эффектов у больных со сниженной ФВЛЖ. 
При эффективности амиодарона необходимо продолжить его введение 
(до 2000 мг в сутки) с последующим переходом на пероральный прием. 
При повторных эпизодах ФЖ/ЖТ и невозможности исключить ишемию 
миокарда показано экстренное проведение коронароангиографии и при 
необходимости реваскуляризации миокарда [3, 4, 7, 8].

При ИМ, осложненном пароксизмом мономорфной ЖТ, возмож-
но также введение лидокаина 50  мг внутривенно струйно в течение 
2 мин. Каждые 5 мин можно повторять инъекции, но суммарная доза 

Рис. 13.2. Запуск мономорфной желудочковой тахикардии у больного с «неболь-
шом» нижним инфарктом миокарда, осложнившимся нижнепредсердным рит-
мом и частой политопной желудочковой экстрасистолией
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препарата не должна превышать 200 мг, а максимальная суточная доза 
составляет 2000 мг. Однако лидокаин эффективен только в 30% случаев 
ЖТ [3, 4].

Несмотря на то что профилактическое назначение лидокаина боль-
ным с ОКСпST способно снижать частоту возникновения ФЖ, одно-
временно более существенно возрастает риск развития асистолии. 
Метаанализ 14 клинических исследований показал, что профилакти-
ческое применение лидокаина сопровождается недостоверным воз-
растанием общей смертности по сравнению с контрольной группой. 
Поэтому современные рекомендации считают профилактическое на-
значение лидокаина больным с ОКСпST не показанным.

При полиморфной ЖТ показано назначение β-блокаторов и амио-
дарона.

Кроме того, при невозможности дифференцировать наджелудочко-
вую тахикардию с широкими комплексами QRS от желудочковой также 
показана электроимпульсная терапия (ЭИТ). 

Больным, у которых, несмотря на проведение полной реваскуля-
ризации миокарда и оптимального медикаментозного лечения, ре-
цидивируют эпизоды ФЖ/ЖТ, показано проведение радиочастотной 

Рис. 13.3. Европейские рекомендации по ведению пациентов с желудочковыми 
аритмиями 2015 г. [4]



267Аритмии при остром коронарном синдроме

абляции (см. рис. 13.3) в специализированном центре с последующей 
имплантацией кардиовертеров-дефибрилляторов (ИКД). Обычно во-
прос об имплантации ИКД решается после контрольного Эхо-КГ ис-
следования через 40 дней после ОКС. Но у отдельных пациентов (с не-
полной реваскуляризацией, дисфункцией ЛЖ, с развитием ФЖ или 
полиморфной ЖТ через 48 ч после ОКС) возможна имплантация ИКД 
или временное использование носимого кардиовертера-дефибриллято-
ра в более ранние сроки [4, 7].

Желудочковая экстрасистолия наблюдается практически у всех боль-
ных в первые сутки заболевания. Следует придерживаться наблю-
дательной тактики, делая основной упор на распознавание ишемии 
миокарда, а также метаболических или электролитных нарушений. 
Рутинное введение антиаритмических препаратов не показано.

Фибрилляция и трепетание предсердий

ФП осложняет течение ИМ в 6–28% случаев и ассоциирована 
с  массивным некрозом миокарда и сердечной недостаточностью [4]. 
Лечение фибрилляции и трепетания предсердий при ИМ такое же, как 
и в отсутствие инфаркта. Если пароксизм фибрилляции или трепета-
ния предсердий сопровождается гемодинамическими расстройствами 
или появлением признаков ишемии миокарда, показано проведе-
ние электроимпульсной терапии. Для медикаментозной кардиоверсии 
у стабильных больных возможно использование амиодарона. Введение 
дигоксина, верапамила, соталола и метопролола (Метопролола сукци-
ната♠) для восстановления синусового ритма у больных с пароксизмом 
ФП не показано [3, 4].

Для контроля частоты желудочковых сокращений при отсутствии 
противопоказаний используются β-блокаторы. При отсутствии при-
знаков сердечной недостаточности и наличии противопоказаний 
к назначению β-блокаторов для урежения ЧСС возможно использова-
ние антагонистов кальция недигидропиридинового ряда (верапамил, 
дилтиазем). Применение сердечных гликозидов и амиодарона для 
урежения частоты желудочковых сокращений при трепетании и ФП 
возможно при развитии сердечной недостаточности, резистентной 
к терапии диуретиками, вазодилататорами и БАБ или артериальной 
гипотензии.

При рецидивирующей ФП необходимо назначение антикоагулян-
тов. Необходимо помнить, что больному с ОКС и ФП с высоким 
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риском тромбоэмболических осложнений будет назначена тройная 
антитромботическая терапия (антикоагулянт и ДАТТ). Длительность 
тройной терапии должна быть минимизирована для уменьшения ри-
ска кровотечений (рис.  13.4). Это нужно учитывать, например, при 
выборе типа стента. У  пациентов с низким риском кровотечений 
(HAS-BLED   =   0–2) новое поколение стентов с лекарственным по-
крытием может быть предпочтительнее, чем стенты без лекарственного 
покрытия. При проведении КАГ/вмешательств с целью минимизации 
риска кровотечения в области доступа в зависимости от опыта и пред-
почтений оперирующего врача должно рассматриваться использование 
лучевого доступа.

В случае применения АВК в корректируемых дозах рекомендуется 
качественный контроль антикоагуляции с временем в терапевтиче-
ском диапазоне >70%. В случаях применения АВК в комбинации 
с  клопидогрелом и/или низкими дозами ацетилсалициловой кислоты 
(Аспирина♠) следует тщательно регулировать дозировку АВК с поддер-
жанием МНО в целевом диапазоне 2,0–2,5.

При применении новых пероральных антикоагулянтов в комби-
нации с клопидогрелом и/или низкими дозами ацетилсалициловой 
кислоты (Аспирина♠) можно рассмотреть минимальные дозировки, 
изученные для профилактики инсульта при ФП (т.е. дабигатрана этек-
силат 110 мг 2 раза в сутки, ривароксабан 15 мг 1 раз в сутки, апиксабан 
2,5 мг 2 раза в сутки). Новые ингибиторы P2Y12 рецепторов (прасугрел 
и тикагрелор) не должны использоваться в составе тройной терапии 
у пациентов с ФП [9].

Минимальная длительность тройной антитромботической терапии 
представлена на рис. 13.4 [9].

Другие суправентрикулярные тахикардии редки и чаще всего ку-
пируются самостоятельно. Если тахикардия плохо переносится, для 
восстановления синусового ритма мождно использовать вагусные 
пробы, АТФ (под мониторным контролем!) или электрическую кар-
диоверсию.

Синусовая брадикардия чаще встречается при нижнем ИМ. 
Изолированная синусовая брадикардия в отсутствие гипотензии обыч-
но нуждается лишь в динамическом наблюдении. Если в течение пер-
вых 4–6 ч после развития ИМ синусовый ритм реже 40–50 уд/мин и со-
провождается гипотензией, следует назначить внутривенно атропин 
(Атропина сульфат♠) в дозе 0,25–0,5 мг каждые 3–10 мин, до достиже-
ния ЧСС ~60 уд/мин (максимальная доза 1,5–2 мг). Если брадикардия 
сопровождается гемодинамическими расстройствами и резистентна 
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к атропину (Атропина сульфату♠), показана временная эндокардиаль-
ная стимуляция [8].

Нарушения атриовентрикулярной проводимости

Появление АВ-блокад при ОКС с подъемом сегмента ST после 
широкого распространения реперфузионных вмешательств наблюда-
ется реже. АВ-блокады высокой степени, по данным регистра GRACE, 
встречаются у 2,9% больных с ОКС. Госпитальная смертность при 
развитии АВ-блокады высокой степени зависит от типа ОКС (ОР при 
ОКС с подъемом сегмента  ST составляет 3,0, при ОКС без подъема 
сегмента ST — 6,4, а при нестабильной стенокардии — 8,2, р <0,001). 
Тактика ведения больных зависит от степени нарушения проводимости 
и от наличия или отсутствия расстройств гемодинамики (рис. 13.5).

АВ-блокада 1-й  степени не требует лечения [4, 10].
АВ-блокада 2-й  степени I типа (Мобитц 1) обычно ассоциирована 

с нижним ИМ и редко сопровождается гемодинамическими расстрой-
ствами. Тем не менее возможно назначение атропина (Атропина суль-
фата♠), а при его неэффективности и появлении нарушений гемодина-
мики показана временная эндокардиальная стимуляция. Должны быть 
отменены препараты, замедляющие АВ-проведение (БАБ, дигоксин, 
верапамил и амиодарон).

АВ-блокада 2-й  степени (Мобитц  2) и полная АВ-блокада могут 
быть показаниями для установки эндокардиального электрода и вре-
менной эндокардиальной стимуляции, особенно если брадикардия со-
провождается гипотензией или сердечной недостаточностью. Однако 
основным фактором, способствующим улучшению АВ-проведения, 
является восстановление коронарного кровотока с помощью реперфу-
зионных вмешательств. Развитие нарушений АВ-проводимости ста-
новится показанием для проведения коронароангиографии даже при 
позднем (>12 ч) поступлении пациента [4].

АВ-блокады, развивающиеся при нижнем ИМ, чаще (в 90% случаев) 
проксимального типа с узкими замещающими комплексами с частотой 
более 40 в минуту (рис. 13.6). Летальность при проксимальных блокадах 
низкая. Обычно восстановление проводимости происходит спонтанно 
в течение ближайших дней или недель, и только 9% пациентов нужда-
ются в последующем в имплантации постоянного водителя ритма.

АВ-блокады, развивающиеся при ИМ передней локализации, на-
оборот, чаще дистального типа с широкими замещающими комплек-



271Аритмии при остром коронарном синдроме

Р
ис

. 1
3.

5.
 В

ед
ен

ие
 б

ол
ьн

ог
о 

с 
бр

ад
ик

ар
ди

ей



272 Глава 13

Р
ис

. 1
3.

6.
 П

ол
на

я 
АВ

-б
ло

ка
да

, о
сл

ож
ни

вш
ая

 те
че

ни
е 

ни
ж

не
го

 и
нф

ар
кт

а 
ми

ок
ар

да



273Аритмии при остром коронарном синдроме

сами с  низкой частотой и требуют временной эндокардиальной сти-
муляции. Летальность при дистальных блокадах высокая (до 80%), так 
как развиваются они при массивном некрозе миокарда. Постоянная 
кардиостимуляция также не улучшает прогноз этих больных. Так как 
у данной группы пациентов часто развиваются дисфункция ЛЖ и сер-
дечная недостаточность, существует мнение о том, что у них имплан-
тация CRT-D имеет преимущества перед постоянной кардиостимуля-
цией [4, 11].

Таким образом, проведение временной эндокардиальной стимуля-
ции показано при симптомной синусовой брадикардии, сохраняющей-
ся несмотря на лечение препаратами с положительным хронотропным 
эффектом, и при симптомных нарушениях АВ-проведения высокой 
степени без стабильного замещающего ритма.

Имплантация постоянного водителя ритма показана больным с на-
рушениями проводимости, длящимися более 2 нед [4].

Асистолия. Вслед за полной АВ-блокадой, би- и трифасцикулярной 
блокадой может развиться асистолия. Если у больного установлен вре-
менный эндокардиальный электрод, необходимо попытаться начать 
временную электрокардиостимуляцию. Рекомендовано проведение 
непрямого массажа сердца и ИВЛ.

Эффективность реанимационных мероприятий в случае асистолии 
крайне низка.

Реперфузионные аритмии

В связи с широким применением ЧКВ и ТЛТ при ОКС с подъемом 
сегмента ST, все большее клиническое значение приобретает проблема 
реперфузионных аритмий.

Необходимость в лечении реперфузионных аритмий зависит от ха-
рактера имеющихся нарушений ритма сердца, степени их угрозы для 
жизни больного, а также от наличия либо отсутствия признаков острой 
левожелудочковой или коронарной недостаточности. Реперфузионные 
аритмии  — это чаще всего медленные желудочковые ритмы, которые 
хорошо переносятся, являются предикторами хорошего прогноза и не 
требуют лечения (рис. 13.7). В настоящее время не существует каких-
либо профилактических мероприятий, доказавших свою способность 
снижать частоту возникновения реперфузионных аритмий [антиокси-
данты, аденозин, дипиридамол, поляризующая смесь, этилметилги-
дроксипиридина сукцинат (Мексидол♠) и т.д.] [3].
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Специфических антиаритмических препаратов для лечения ре-
перфузионных аритмий также не существует. Более того, экспери-
менты на животных показали, что при реперфузионных аритмиях 
эффективность имеющихся антиаритмических препаратов снижа-
ется. При  развитии аритмии, угрожающей жизни больного, нарас-
тании явлений сердечной недостаточности или признаков ишемии 
миокарда, основным методом лечения является электрическая кар-
диоверсия.
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Хирургическое лечение 
больных с острым 
коронарным синдромом

Хохлунов М.С., Кузнецов Д.В., Хохлунов С.М.

Одной из главных целей лечения больных с ОКС являет-
ся восстановление нормального кровоснабжения миокар-
да. Это достигается несколькими способами: фибриноли-
тической терапией, ЧКВ, КШ. Хирургическая реваскуля-
ризация миокарда (ЧКВ, КШ) в настоящее время занимает 
основное место в лечении данных больных.

С широким внедрением в клиническую практику раз-
личных методов ЧКВ, а также использованием стентов 
с лекарственным покрытием уменьшилась роль КШ в ле-
чении больных с ОКС. По данным исследований, больным 
с ОКС без подъема сегмента ST экстренное КШ выполня-
ется не более чем у 10%, а пациентам с ОКС с подъемом 
сегмента ST — в 3,2– 10,8% случаев [1].

До настоящего времени наиболее сложными остаются 
следующие вопросы.

••В каких ситуациях больным с ОКС необходимо вы-
полнение КШ.
••В какое время от начала заболевания необходимо вы-
полнение КШ больным с ОКС.
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В руководствах по лечению больных с ИБС и ОКС [2–4] особо под-
черкивается важность создания мультидисциплинарной группы специ-
алистов (так называемой heart team). Эта команда врачей различных 
специальностей, учитывая все данные развития заболевания у пациента 
(клиническую картину, анамнез, данные объективных, а также допол-
нительных методов исследования), принимает решение о выполнении 
конкретного вида лечения в определенные сроки с учетом специфики 
стационара.

Острый коронарный синдром  
без подъема сегмента ST

Показания, а также сроки выполнения коронарографии отражены 
в Рекомендациях Европейской ассоциации кардиологов и Европейской 
ассоциации кардиоторакальных хирургов от 2015 г. [4].

Приблизительно в 30% случаев у пациентов выявляется однососуди-
стое поражение, подходящее для выполнения ЧКВ. Многососудистое 
поражение обычно имеет место в 50% случаев [9]. В данной ситуации 
существует несколько вариантов лечения:

••ЧКВ симптом-зависимой артерии;
••многососудистое ЧКВ;
••КШ;
••гибридная реваскуляризация (КШ + ЧКВ).

ЧКВ симптом-зависимой артерии  — метод выбора у большинства 
больных с многососудистым поражением. В то же время нет проспек-
тивных исследований, сравнивающих результаты ЧКВ симптом-зави-
симой артерии и срочное выполнение КШ. Стратегию реваскуляриза-
ции у таких пациентов определяет heart team на основе клинического 
состояния пациента, а также характеристики поражений коронарных 
артерий (SYNTAX SCORE). У стабильных пациентов с многососуди-
стым поражением и высоким баллом SYNTAX SCORE (>22), особенно 
когда нет четкого определения симптом-зависимой артерии, следует 
отдавать предпочтение срочному АКШ [2, 4] (класс рекомендаций IIА, 
уровень доказательности В).

Что касается сроков выполнения КШ, нет ни одного проспектив-
ного рандомизированного исследования, сравнивающего результаты 
раннего и отсроченного выполнения КШ больным с ОКС без подъ-
ема сегмента  ST. По данным исследования национального реги-
стра сердечно-сосудистых заболеваний США, выполненного в 2010 г., 
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достоверной разницы в результатах лечения этих пациентов, которым 
выполнено КШ в сроки ≤48  ч или более 48  ч, нет. В поздние сроки 
выполняли операцию больным с более высоким риском [6]. Работа 
авторов из Лейпцигской клиники сердца, вышедшая в 2015 г., первая 
большая работа в которой оценены результаты лечения больных с ОКС 
без подъема сегмента  ST, проведенного в различные сроки от начала 
заболевания. Авторы отмечают, что лучшие результаты хирургического 
лечения таких пациентов получены в том случае, если реваскуляриза-
ция миокарда выполнена в первые 24 ч заболевания или после 72 ч от 
начала заболевания [7].

Таким образом, сроки выполнения КШ у пациентов с ОКС без 
подъема сегмента ST должны быть выбраны на индивидуальной основе 
в соответствии с симптомами, стабильностью или нестабильностью 
гемодинамики, коронарной анатомией и наличием признаков продол-
жающейся ишемии. В настоящее время наибольшей популярностью 
пользуется стратегия выполнения КШ через 72  ч и в более поздние 
сроки после болевого приступа у пациентов с ранее выполненным ЧКВ 
симптом-зависимой артерией и остаточным тяжелым поражением ко-
ронарных артерий.

В случае если есть продолжающаяся или возобновляющаяся ише-
мия миокарда, желудочковая аритмия или гемодинамическая неста-
бильность,   рекомендовано выполнить КШ в экстренном порядке. 
Пациентам с поражением ствола ЛКА или трехсосудистым поражением 
коронарных артерий и проксимальным поражением ПНА  КШ должно 
быть выполнено в течение той же госпитализации. В данной ситуации 
предоперационная двойная антиагрегантная терапия является лишь от-
носительным противопоказанием к выполнению срочного КШ и тре-
бует выполнения конкретных хирургических манипуляций для мини-
мизации кровотечения.

При стабилизации состояния у пациентов выбор метода реваскуля-
ризации аналогичен пациентам со стабильной ИБС.

Острый коронарный синдром  
с подъемом сегмента ST

Необходимость выполнения экстренного КШ больным с ОКС 
с  подъемом сегмента  ST относительно редко, по различным дан-
ным, от  3,2 до 10,8% [1]. Исследования показали, что госпитальная 
смертность выше у больных, которым выполнено экстренное КШ [8], 
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по  сравнению с пациентам, которым КШ выполнено в срочном 
и  плановом порядке. Наличие кардиогенного шока увеличивает риск 
КШ на 26% [9]. Кроме того, существуют исследования, в которых ука-
зано на сомнительность преимущества срочного КШ у таких пациентов 
после неудачной ЧКВ, не подходящей для ЧКВ анатомии коронарных 
артерий или продолжающейся ишемии миокарда после ЧКВ, так как 
в большинстве таких случаев время для реализации хирургической 
реперфузии будет длительным, а риски, связанные с хирургическим 
вмешательством, — высокими [8]. Таким образом, показания к выпол-
нению КШ больным с ОКС с подъемом сегмента  ST должны прини-
маться индивидуально для каждого пациента мультидисциплинарной 
командой специалистов (heart team).

В настоящее время, большинство авторов придерживаются мнения, 
что выполнение КШ больным c ОКС с подъемом сегмента ST необхо-
димо при наличии следующих факторов [2, 3]:

••безуспешное выполнение ЧКВ;
••невозможность выполнения ЧКВ;
••коронарная анатомия подходит для выполнения КШ;
••нестабильная стенокардия;
••нестабильность гемодинамики;
••необходимость выполнения хирургических вмешательств по пово-
ду механических осложнений при ОКС, как то острая митральная 
недостаточность, ДМЖП, разрыв свободной стенки ЛЖ;
••угрожающие жизни аритмии при поражении ствола ЛКА более 
50% или трехсосудистом поражении.

Существуют ситуации, когда выполнение КШ таким больным 
нецелесообразно.

••Персистирующая ишемия при небольшой площади жизнеспособ-
ного миокарда и стабильной гемодинамике.
••Пациентам с синдромом no-reflow   (реперфузия эпикардиальных 
сосудов, неэффективная реперфузия внутримиокардиальных со-
судов) [2] (класс рекомендаций 3).

Относительно сроков выполнения КШ больным с ОКС с подъ-
емом сегмента  ST единого мнения также не достигнуто. В то же 
время существует множество исследований, в которых сравнивают 
результаты КШ, выполненного в разные сроки у таких пациентов. 
Ряд авторов показали, что меньший уровень госпитальной леталь-
ности и лучшие отдаленные результаты отмечаются при выпол-
нении КШ больным с  ОКС на третий день после возникновения 
симптомов [8]. Большинство исследований определили следующие 



280 Глава 14

риски госпитальной летальности КШ в зависимости от сроков его 
выполнения.

••Выполнено ранее 6 ч — летальность 6–10%.
••В промежутке 7–24 ч — летальность 23,8–50%.
••В промежутке 1–3 дней —госпитальная летальность6,7%.
••В промежутке 4–7 дней —летальность4,2%.
••Более 8 дней — летальность 2,4%.

Наилучший компромисс в данной ситуации, если это возможно 
(при отсутствии прогрессирования ишемии, стабильной гемодинами-
ке), — выполнение оперативного вмешательства через 3–7 дней после 
начала заболевания или в первые 7 ч.

Факторами риска выполнения КШ, кроме временного интервала, 
являются: наличие механических осложнений, возраст пациента, жен-
ский пол, кардиогенный шок, ВАБК перед операцией, заболевания 
легких, ХБП [10].

Особое место занимают больные, у которых ОКС осложнился раз-
витием кардиогенного шока. Критерии данного диагноза четко сфор-
мированы в рекомендациях Американского колледжа кардиологии 
и Американской ассоциации сердца в 2011 г. [4]:

••артериальная гипотензия (систолическое давление остается ниже 
90 мм рт.ст., более 30 мин или необходимость в кардиотонической 
поддержке для сохранения АД более 90 мм рт.ст.);
••гипоперфузия внутренних органов;
••сердечный индекс менее 2,2 л/мин/м2;
••ДЗЛА более 15 мм рт.ст.

В исследовании SHOСK показано, что выполнение экстренного КШ 
таким пациентам может быть более предпочтительно в том случае, если 
невозможно выполнить полную реваскуляризацию при помощи ЧКВ [11].

Относительно сроков выполнения реваскуляризации миокарда 
больным с кардиогенным шоком в данном вопросе существует опреде-
ленный консенсус — наиболее ранее оперативное лечение имеет луч-
шие результаты независимо от сроков начала заболевания и развития 
кардиогенного шока [2, 3] (класс рекомендаций 1, уровень доказатель-
ности В).

Необходимо отметить, что ряд исследований, в которых изучались 
результаты хирургического лечения больных с кардиогенным шоком, 
показали:за последние четверть века показатели госпитальной леталь-
ности серьезного изменения не претерпели, несмотря на значитель-
ное развитие медицинских технологий. Поэтому принятие решения 
о необходимости выполнения экстренного КШ больному с ОКС, ос-
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ложнившимся кардиогенным шоком, должна принимать мультидис-
циплинарная команда с учетом индивидуальных особенностей каж-
дого конкретного случая, возможностей медицинского учреждения 
в выполнении механической поддержки сердечной деятельности у 
больного (ВАБК, ЭКМО, механический левожелудочковый обход). 
Многочисленные руководства в данной ситуации имеют рекоменда-
тельный характер.

Постинфарктный дефект  
межжелудочковой перегородки

Постинфарктный ДМЖП является структурным осложнением 
ОИМ и возникает вследствие разрыва инфарцированного участка 
МЖП. Внедрение в клиническую практику ТЛТ и эндоваскулярной 
реваскуляризации миокарда позволило сократить частоту возникно-
вения постинфарктного ДМЖП среди пациентов, перенесших острый 
ИМ, с 1–3 до 0,5% [12]. Без хирургического вмешательства летальность 
остается высокой. Лишь 10–20% пациентов выживают в течение меся-
ца после возникновения этого осложнения ИМ [13]. В первые часы по-
сле разрыва МЖП летальность наиболее высока, в дальнейшем уровень 
этого показателя снижается. Более высокая летальность отмечается 
у женщин и возрастных пациентов [13].

Разрыв МЖП зачастую возникает при первом ИМ и неразвитом 
коллатеральном коронарном кровотоке [14]. Чаще дефект возникает 
при окклюзии ЛКА в сочетании с выраженным стенозом ПКА [14]. 
Дефекты могут быть множественными и возникают через несколько 
дней после перенесенного ИМ. Примерно в 60% случаев постинфаркт-
ный ДМЖП локализуется в передней или апикальной части МЖП 
и является следствием трансмурального переднего ИМ [15]. Около 
20–40% дефектов локализуются в задней части МЖП и возникают при 
развитии нижнего ИМ.

Важную роль в течении заболевания играет сопутствующая дис-
функция ПЖ, которая возникает при развитии инфаркта, или, как 
минимум, выраженной ишемии нижней стенки ПЖ, а также резко 
возросшей объемной нагрузке, обусловленной сбросом крови через 
возникший ДМЖП [16].

Задний постинфарктный ДМЖП может сопровождаться развитием 
острой недостаточности МК вследствие инфаркта или ишемии папил-
лярных мышц.
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Первым признаком разрыва МЖП у пациента, недавно перенес-
шего острый ИМ, является возникновение пансистолического шума 
слева от грудины на фоне резкого ухудшения состояния — усиления 
или появления одышки, возобновления болей за грудиной, воз-
никновения тяжелой левожелудочковой недостаточности, вплоть до 
отека легких. Следует помнить, что систолический шум может быть 
проявлением не только постинфарктного ДМЖП, но и остро возник-
шей митральной регургитации при ишемии или отрыве папиллярных 
мышц, а также сочетанием этих дефектов. При рентгенографии груд-
ной клетки выявляются застойные явления в легких, а также при-
знаки гиперволемии малого круга кровообращения. ЭхоКГ является 
эффективным и безопасным методом диагностики постинфарктного 
ДМЖП и позволяет определить размер, локализацию, объем сброса 
крови через дефект, оценить регионарную сократимость ЛЖ, выявить 
сопутствующую недостаточность МК и другие внутрисердечный де-
фекты [17].

Наличие постинфарктного ДМЖП с большим объемом сброса кро-
ви всегда является показанием к операции, так как без хирургического 
лечения прогноз крайне неблагоприятный. Спорным остается лишь 
вопрос времени операции.

Постинфарктный ДМЖП возможно устранить различными мето-
дами (эндоваскулярная окклюзия, пластика ДМЖП в условиях искус-
ственного кровообращения).

Эндоваскулярная окклюзия постинфарктного ДМЖП позволяет 
либо полностью закрыть дефект, либо добиться значительной стаби-
лизации состояния пациента. Даже неполное закрытие дефекта может 
привести к значительному уменьшению объема сброса крови через 
дефект и послужить «мостом» к дальнейшей хирургической коррек-
ции [18, 19]. Данная методика имеет ряд анатомических ограничений, 
в частности большой размер ДМЖП (более 35 мм), апикальные дефек-
ты или дефекты, расположенные у основания сердца близко к хордаль-
ному аппарату МК [19].

Что касается оптимального времени операции, в этом вопросе до-
стигнут определенный консенсус.

Самое большое исследование этого вопроса провела группа авторов во 
главе с G.J. Arnaoutakis , проанализировав Национальный регистр США, 
в который вошли 2876  пациентов с постинфарктным ДМЖП. Всем 
больным было выполнено хирургическое лечение в те или иные сроки 
после возникновения этого осложнения. Госпитальная летальность со-
ставила 54,1%, если операция выполнялась в течение 7 дней от развития 
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ДМЖП, и 18,4%, если операция выполнялась позднее. Авторы рекомен-
дуют выполнение операции в более поздние сроки у  гемодинамически 
стабильных пациентов без органной недостаточности [20].

Другие исследования выполнены на значительно меньшем ко-
личестве пациентов. Наиболее показательные из них представлены 
в табл. 14.1.

Таблица 14.1. Исследования результатов хирургического лечения постинфаркт-
ного дефекта межжелудочковой перегородки

Автор Год публикации 
результатов

Количество 
пациентов

Летальность, %

ранние сроки 
операции

поздние сроки 
операции

Di Summa et al. [21] 1997 34 87,5
(первые сутки)

44,4
(первая неделя)

Dalrymple–Hay et al. [22] 1998 179 31
(первый месяц)

0
(позднее 1 мес)

Mantovani et al. [23] 2006 50 52
(первые 3 сут)

11
(позднее 3 сут)

Coskun et al. [24] 2009 41 90
(первые 3 сут)

0
(позднее 36 дней)

Основные выводы следующие:
••не выявлено достоверной зависимости между предоперационным 
состоянием пациентов и операционной летальностью;
••рекомендовано выполнение экстренного оперативного вмеша-
тельства при невозможности стабилизации состояния и прогрес-
сировании органной недостаточности (почечной, печеночной 
и т.д.);
••необходимо приложить максимум усилий (ВАБК, ЭКМО, эндова-
скулярная окклюзия дефекта) для стабилизации состояния и воз-
можности выполнения оперативного лечения в более поздние 
сроки (оптимально через 3–4 нед).

В то же время в Руководстве Американской ассоциации сердца 
и Американского кардиологического колледжа от 2011 г. рекомендова-
но выполнение экстренной хирургической коррекции постинфарктно-
го ДМЖП вне зависимости от состояния пациента [25].

Таким образом, оптимальное время операции при развитии постин-
фарктного ДМЖП зависит от гемодинамического статуса пациента. 
Если в результате лечения (кардиотоническая и механическая под-
держка кровообращения, эндоваскулярная окклюзия дефекта) удается 
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стабилизировать гемодинамику пациента и предотвратить развитие 
органной недостаточности, наиболее благоприятно выполнить опе-
рацию через 3–4  нед и в более поздние сроки. В случае если при ис-
пользовании вышеперечисленных мер состояние пациента не удается 
стабилизировать, операция не должна откладываться. Кардиогенный 
шок, основной причиной которого является наличие ДМЖП, а не раз-
мер ИМ, является показанием к экстренной операции.

Отдаленные результаты после коррекции постинфарктного ДМЖП 
остаются не достаточно удовлетворительными. Согласно результа-
там больших исследований, 5-летняя выживаемость колеблется от  44 
до 57%, 10-летняя —от 29 до 36% [26].

Техника операции

Операция выполняется из срединной стернотомии. До начала ис-
кусственного кровообращения следует как можно реже и бережнее 
прикасаться к сердцу из-за риска нарушений ритма. Обычно пластика 
постинфарктного ДМЖП выполняется из ЛЖ, а для пластики дефекта 
используется заплата из синтетического материала (дакрон, полиэстр) 
или заплата из ауто- либо ксеноперикарда. Размер заплаты должен 
быть больше диаметра дефекта, чтобы покрывать прилегающие к де-
фекту ткани, при возможности  — вплоть до здоровых. При апикаль-
ном расположении ДМЖП может применяться методика, при кото-
рой выполняется ампутация инфарцированной верхушки ЛЖ вместе 
с  ДМЖП. ДМЖП, расположенные в задней части МЖП, при заднем 
ИМ гораздо более трудны для экспозиции и пластики. Для этого серд-
це «вывихивается» из полости перикарда тракцией за верхушку сердца. 
Альтернативная методика была предложена Muehrcke и соавт. [26]: при 
обширной зоне инфаркта резекция некротических тканей свободных 
стенок ПЖ и ЛЖ не выполняется. Заплата на дефекте пришивается 
к краю вентрикулотомного разреза со стороны ПЖ. Еще одна методика 
включает в себя разрез задней стенки ЛЖ параллельно задней межже-
лудочковой вены.

Разрыв свободной стенки левого желудочка

Разрыв свободной стенки ЛЖ осложняет течение ИМ в 2–4% случа-
ев и является причиной 5–24% смертей при ИМ, занимая второе место 
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после ОСН [27]. Чаще всего разрыв стенки ЛЖ происходит в течение 
1 нед от начала ИМ [27]. В случае массивного разрыва быстро разви-
вается тампонада сердца и наступает смерть [28], однако чаще всего 
разрыв начинается с небольших участков эндокардиального некроза, 
что приводит к образованию гематом, которые постепенно прорыва-
ются в полость перикарда через некротизированный миокард. В таких 
случаях тампонада сердца может развиваться достаточно медленно, 
давая время для установления диагноза и выполнения лечебных меро-
приятий. Разрыв чаще происходит в боковой или переднеапикальной 
стенке ЛЖ [29].

В подавляющем большинстве случаев разрыв свободной стенки ЛЖ 
происходит у возрастных пациентов (старше 55  лет, обычно от 65 до 
70 лет), впервые перенесших трансмуральный ИМ [30].

Фактором риска разрыва свободной стенки ЛЖ является АГ (систо-
лическое АД более 150 мм рт.ст.) в течение первых 10–24 ч от начала 
ИМ, а также гипертрофия миокарда ЛЖ [30].

Разрыв свободной стенки ЛЖ может быть заподозрен у пациента с 
ИМ, у которого возобновились ангинозные боли, появились нестабиль-
ность гемодинамики и признаки тампонады перикарда [27]. На ЭКГ 
может фиксироваться повторный подъем сегмента ST, отрицательные 
зубцы T могут стать положительным. В некоторых случаях ангинозные 
боли, изменения на ЭКГ, гипотензия могут свидетельствовать о даль-
нейшем распространении ИМ без разрыва свободной стенки ЛЖ [31]. 
Однако если гипотензия развивается в течение нескольких минут после 
начала болей, быстро прогрессирует, а на эхокардиограмме выявляется 
жидкость или тромбы в полости перикарда, вероятность разрыва сво-
бодной стенки ЛЖ высокая [32].

Лечение

Выбор тактики лечения зависит от наличия или отсутствия неста-
бильности гемодинамики. Общие принципы следующие [32].

Острая фаза (нестабильная гемодинамика):
••ингаляция кислорода, при необходимости ИВЛ;
••инфузия коллоидных растворов;
••кардиотоническая поддержка;
••перикардиоцентез (первоначально удаление не более 50 мл крови);
••хирургическое лечение (отсутствие эффекта от предыдущих дей-
ствий).
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Подострая фаза (стабильная гемодинамика):
••уменьшение кардиотонической поддержки;
••контроль АД (β-блокаторы) — 100–120 мм рт.ст.;
••постельный режим (5–10 дней);
••исключение физических нагрузок;
••эхокардиографический контроль каждые 2–3 дня.

Операция выполняется в условиях искусственного кровообраще-
ния. Существует несколько вариантов хирургической техники, вклю-
чающих в себя инфарктэктомию и закрытие дефекта швами с про-
кладками или синтетической заплатой [33]. Позднее были разработаны 
бесшовные методики, при этом заплата из синтетического материала 
или ксеноперикарда покрывает зону разрыва и фиксируется к окружа-
ющему неинфарцированному миокарду при помощи хирургического 
клея с или без дополнительной шовной фиксации. В некоторых случаях 
такая процедура может выполняться без искусственного кровообраще-
ния [34]. При необходимости АКШ может выполняться вместе с любой 
из описанных методик.

Операционная летальность у таких пациентов достигает 40% [34]. 
Пятилетняя выживаемость среди оперированных пациентов составляет 
44%, десятилетняя — 26% [35].

Острая ишемическая  
митральная регургитация

Ишемическая митральная регургитация — одна из форм вторичной 
недостаточности МК, причиной которой является ИБС.

Острая выраженная ишемическая митральная регургитация 
в  0,3–3% случаев осложняет течение ИМ, значительно ухудшая про-
гноз заболевания [36]. Отрыв папиллярных мышц МК является основ-
ной причиной острой недостаточности МК, осложняющей течение 
ИМ. В остальных случаях причиной острой митральной регургитации 
при ИМ могут быть нарушение геометрии ЛЖ, апикальное смещение 
папиллярных мышц и чрезмерное натяжение створок МК [36].

Папиллярные мышцы являются субэндокардиальными структура-
ми, поэтому даже небольшой субэндокардиальный ИМ может при-
вести к разрыву папиллярной мышцы [37]. Примерно в трети случаев 
наблюдается полный отрыв одной или обеих папиллярных мышц, что 
приводит к пролабированию и передней, и задней створки МК в ЛП 
и тотальной недостаточности МК. В остальных случаях происходит 
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отрыв одной или нескольких головок папиллярной мышцы. Отрыв 
заднемедиальной папиллярной мышцы происходит примерно в 75% 
случаев, переднелатеральной  — в 25% случаев. Это осложнение чаще 
происходит при задненижнем ИМ [38]. Связано это с тем, что за-
днемедиальная папиллярная мышца кровоснабжается лишь из ПКА, 
тогда как переднемедиальная — из передней межжелудочковой и оги-
бающей ветви ЛКА [37]. Часто отрыв папиллярной мышцы сочетается 
с другими структурными осложнениями ИМ — разрывами МЖП и сво-
бодной стенки ЛЖ.

Отрыв папиллярной мышцы может происходить в течение от не-
скольких часов до нескольких дней после начала ИМ (обычно через 
2–7  дней)  [10]. При этом возникает резкое ухудшение состояния па-
циента, часто с  развитием отека легких. Может выслушиваться вновь 
возникший систолический шум на верхушке сердца. При тотальной 
недостаточности МК шум может отсутствовать и обычно выслушива-
ется при частичном отрыве папиллярной мышцы [38]. Этот шум важно 
не спутать с возникающим при разрыве МЖП, который также может 
осложнять ИМ.

На рентгенограмме грудной клетки выявляются признаки застоя 
в малом круге кровообращения и отека легких. При остро возникшей 
митральной регургитации ЛП не увеличено.

ЭхоКГ показана во всех случаях резкого ухудшения состояния 
пациента при течении ИМ. Она позволяет дифференцировать недо-
статочность МК от постинфарктного ДМЖП и острой дисфункции 
ЛЖ. При возникновении отрыва папиллярной мышцы створки МК 
пролабируют в полость ЛП во время систолы ЛЖ, вызывая выражен-
ную митральную регургитацию, также может быть визуализирован ото-
рванный сегмент мышцы с хордами [38]. Если неинвазивные методы 
не позволяют точно дифференцировать острую недостаточность МК 
от постинфарктного ДМЖП, левая вентрикулография, выполненная 
вместе с коронарографией, может помочь в установке правильного 
диагноза. Кроме того, пациентам с подобным осложнением течения 
ИМ целесообразно выполнить манометрию в ЛА и измерить давление 
заклинивания ЛА, которое отражает давление в ЛП.

При острой митральной регургитации, вызванной отрывом па-
пиллярной мышцы, тактика лечения достаточно ясна, показана 
экстренная хирургическая коррекция этого осложнения, так как без 
операции прогноз течения заболевания крайне неблагоприятный. Без 
выполнения операции лишь 5% пациентов переживают острый пери-
од ИМ, если последний осложняется полным отрывом папиллярной 
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мышцы. При этом 75% пациентов погибают в первые 24 ч от начала 
заболевания [39].

При частичном отрыве выживаемость выше. Более 70% пациентов 
переживают 24 ч и около 50% — первый месяц после развития этого ос-
ложнения. Если состояние пациента удается стабилизировать медика-
ментозно, операция может быть отложена на несколько недель. Однако 
следует помнить, что у таких пациентов частичный отрыв папиллярной 
мышцы может очень быстро перейти в полный, что приведет к внезап-
ному резкому ухудшению состояния [37].

При острой недостаточности МК без отрыва папиллярной мышцы 
четких рекомендаций относительно хирургической тактики не  вы-
работано. Важно дифференцировать полный или частичный отрыв 
папиллярной мышцы от ишемии головок папиллярной мышцы или 
гипо- и  акинезии задней стенки ЛЖ, так как в последнем случае 
к уменьшению митральной недостаточности может привести изолиро-
ванная реваскуляризация миокарда. C. Le Feuvre  и соавт. показали, что 
трехлетняя выживаемость среди пациентов с острой митральной регур-
гитацией в результате ишемии головок папиллярных мышц, которым 
выполнена коронарная ангиопластика, составила 70,2% против 45,6% 
в медикаментозной группе [40].

A. Wissam  и соавт. провели обзор всех публикаций, посвященных 
острой митральной регургитации при ИМ. Авторы заключили, что 
в  случае отсутствия отрыва папиллярных мышц медикаментозное 
лечение может применяться при степени митральной регургитации, 
менее чем выраженная, а также в случаях, когда высока вероят-
ность того, что изолированная реваскуляризация миокарда приведет 
к уменьшению недостаточности МК. Однако авторы указывают на от-
сутствие рандомизированных исследований, посвященных этому во-
просу [41].

Госпитальная летальность среди оперированных пациентов коле-
блется от 18 до 22%. При этом среди пациентов, которым выполнялась 
полная реваскуляризация миокарда, отмечалась более высокая выжи-
ваемость. Пятилетняя выживаемость составляет 65–68% [42].

Техника операции

Операция выполняется из срединной стернотомии. Схема под-
ключения аппарата искусственного кровообращения и кардиоплегия 
стандартные, принятые в данной клинике.
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Дистальные аортокоронарные анастомозы накладываются до вме-
шательства на МК, чтобы предотвратить выворачивание сердца с уста-
новленным в митральную позицию протезом или опорным кольцом 
и избежать связанный с этим риск разрыва инфарцированной стенки 
ЛЖ. Проксимальные анастомозы накладываются либо сразу после дис-
тальных, либо после закрытия ЛП на частично отжатой аорте. Доступ 
к МК стандартный и осуществляется либо через ЛП, либо через меж-
предсердную перегородку.

При тотальном отрыве папиллярных мышц единственной возмож-
ностью восстановить запирательную функцию МК является протези-
рование клапана с использованием П-образных швов с прокладками. 
При отрыве одной головки папиллярной мышцы или при ее некрозе 
с дилатацией фиброзного кольца МК некоторые авторы считают, что 
пластика клапана с имплантацией опорного кольца более предпочти-
тельна, чем протезирование [43]. Этот вопрос остается дискутабельным 
до настоящего времени.
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Долговременный прогноз 
при остром коронарном 
синдроме

Барбараш  О.Л., Каретникова  В.Н., Зыков  М.В., Поли-
кутина О.М.

Диагностика, особенности ведения 
и прогноз при инфаркте миокарда 
на фоне сахарного диабета 2 типа

Сердечно-сосудистые заболевания, в особенности ИБС, 
являются основной причиной смерти больных СД 2 типа [1]. 
Наличие СД сопряжено с повышенным риском возникно-
вения всех форм ИБС, включая стенокардию, ИМ, а также 
ВСС [2]. ИБС у больных с СД в сравнении с пациентами 
без этого заболевания развивается в более молодом возрасте 
и характеризуется более тяжелым поражением коронарных 
артерий с вовлечением дистального русла [3].

Принимая во внимание тесную связь между сердеч-
но-сосудистой патологией и СД, последний следует рас-
сматривать, по мнению специалистов Американской 
кардиологической ассоциации, как сердечно-сосуди-
стое заболевание [4]. Кроме того, СД является наиболее  
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распространенной метаболической патологией в мире, а его заболевае-
мость, по данным ВОЗ, растет в геометрической прогрессии.

По данным регистра GRACE (The Global Registry of Acute Coronary 
Events), у больных с ИМ с подъемом сегмента ST и ранее установлен-
ным СД госпитальная летальность составляет 11,7%, у больных без на-
рушений углеводного обмена — 6,4%. Смертность в первый год после 
ИМ у больных СД достигает 15–34% и 45% — в течение последующих 
пяти лет [5]. В Фрамингемском исследовании выявлено повышение ри-
ска возникновения ИМ при СД у мужчин на 50%, у женщин — на 150%; 
30% всех случаев смерти при СД обусловлены именно острым ИМ [3].

Известно, что среди пациентов с СД распространены атипичные, 
а именно малосимптомные варианты начала ИМ. Так, частота атипич-
ных вариантов начала ИМ в группе больных СД достоверно превышает 
эти показатели у пациентов без диабета и составляет соответственно 
32–42 и 6–15% [3]. На фоне СД существенно страдает ангиогенез при 
ишемии, значительно медленнее образуются коллатерали, что также 
ухудшает прогноз при ИМ. При исследовании биоптатов миокарда 
установлено, что при СД снижены экспрессия рецептора эндотелиаль-
ного фактора роста сосудов и трансформация его сигналов [6].

При СД повышен риск внезапной смерти, обусловленной не только 
нарушением целостности атеросклеротической бляшки. Доказано, что 
автономная нейропатия имеет патогенетическое значение для удлине-
ния интервала  QT и селективного уменьшения вагусной чувствитель-
ности. Эти два фактора могут обусловить развитие жизнеопасных на-
рушений ритма сердца [7].

Вопрос о роли гипергликемии в развитии сердечно-сосудистых ос-
ложнений у пациентов с ОКС остается открытым. В литературе широко 
обсуждаются две точки зрения. Одна из них заключается в том, что 
гипергликемия у пациентов с ОКС является следствием выраженного 
адренергического воздействия. Другая точка зрения рассматривает 
гипергликемию как наличие ранее недиагностированных нарушений 
углеводного обмена [8].

При этом отношение к гипергликемии, выявленной при ОКС, не-
однозначное. Как показали ранее проведенные исследования [9], при-
близительно в 66% случаев врачи игнорируют гипергликемию, соот-
ветствующую критериям СД, у больных с острым ИМ, хотя в настоящее 
время не вызывает сомнений ассоциация повышенного уровня гли-
кемии при ОКС с увеличением общей смертности [10]. Проведенные 
рандомизированные клинические исследования (РКИ) подтверждают 
эту взаимосвязь. Так, в исследовании CREATE-ECLA у больных с ИМ 
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с подъемом сегмента  ST и минимальными уровнями глюкозы крови 
при поступлении 30-дневная смертность составляла 6,6%, а у пациен-
тов с максимальными уровнями гликемии — 14% [11]. В исследовании 
HI-5 выявлена достоверно более высокая смертность в течение 6  мес 
у пациентов с ИМ и средним уровнем глюкозы крови в первые 24  ч 
>8,0  ммоль/л [12]. K.  Foo и  соавт. [13] выявили близкую к линейной 
взаимосвязь уровня глюкозы крови при поступлении, с одной стороны, 
с частотой развития левожелудочковой недостаточности и сердечной 
смерти у больных с ОКС, с другой. Констатировано, что гиперглике-
мия ассоциирована с повышением систолического, диастолического 
АД и удлинением интервала  QT, выраженность которых уменьшается 
на фоне адекватного гликемического контроля [14]. В целом показано, 
что повышение уровня глюкозы крови на фоне ОКС у пациентов без 
СД является не менее (если даже не более) неблагоприятным, чем у па-
циентов с СД [15].

Существующие клинические рекомендации (по диабету, предиабету 
и сердечно-сосудистым заболеваниям) Европейского общества карди-
ологов 2013 г. [16] предписывают активную диагностическую тактику 
у пациентов с установленным диагнозом ИБС по верификации нару-
шений углеводного обмена, в то время как у пациентов с СД необходим 
активный диагностический поиск ИБС. У больных с ИМ рекомендует-
ся динамичный контроль всего спектра параметров углеводного мета-
болизма, включая гликемию при поступлении в стационар, тощаковую, 
постпрандиальную и определение НвА1с. При выявлении гиперглике-
мии при поступлении в стационар 7,8–11,0  ммоль/л и/или гликемии 
натощак 6,0–11,0  ммоль/л (в плазме венозной крови) у пациентов 
с  ИМ и ранее не диагностированным СД рекомендовано проведение 
перорального теста толерантности к глюкозе не ранее 4–5‑х суток ИМ 
(для уменьшения числа ложноположительных результатов). При вы-
явлении уровня гликемии более 11,0  ммоль/л независимо от приема 
пищи без проведения перорального теста толерантности к  глюкозе  
диагностируется СД. Кроме того, контроль гликемии с использованием 
инсулина следует применять при ИМ с выраженной гипергликемией 
(>10  ммоль/л). В качестве оценочных параметров может выступать 
НвА1с (с целевым значением <7%), но обязательным является опре-
деление гликемии натощак и постпрандиально. Вопрос относительно 
оптимального уровня гликемии при ОКС все еще остается дискусси-
онным. Наиболее рациональным подходом считают движение в  сто-
рону нормогликемии с менее строгими целями у лиц с выраженной 
сопутствующей патологией. Хотя ценность интенсивного снижения 
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гликемии у больных с ИМ остается спорной, ряд проведенных иссле-
дований подтверждают необходимость жесткого контроля гликемии 
в целях улучшения прогноза [17]. Так, в частности, все современные 
рекомендации предписывают необходимость строгого гликемического 
контроля у больных, госпитализированных по поводу острого ИМ [18], 
а также у всех больных с гипергликемией независимо от диагноза [19].

Следует отметить особенности терапии у больных с ОКС на фоне СД. 
Так, в недавнем прошлом по крайней мере часть повышения сердечно-
сосудистого риска при СД была связана с невозможностью использова-
ния у этих больных стандартных клинических подходов. При СД часто 
не назначали β-блокаторы после ИМ, так как считали, что эти пре-
параты могут затруднять гликемический контроль. Но, как показали 
недавно закончившиеся исследования, при диабете и ИМ реакция на 
стандартное лечение может быть лучше, чем у больных без диабета [6].

Такие исследования, как UKPDS (United Kingdom Prospective 
Diabetes Study), Hope (Heart Outcomes Prevention Evaluation), DIGAMI 
(Diabetes Mellitus, Insulin Glucose Infusion in Acute Myocardial Infarction), 
позволили выработать новую стратегию снижения сердечно-сосуди-
стого риска при СД. Их результаты свидетельствуют о том, что жесткий 
контроль АД и использование иАПФ положительно влияют на выжива-
емость при ИМ у больных СД в такой же степени, что и заместительная 
терапия инсулином [3]. С другой стороны, тщательная компенсация 
углеводного обмена у больных СД приводит к снижению частоты раз-
вития ИМ на 16%, однако этот эффект не достигает уровня статистиче-
ской значимости [3]. Также рекомендован прием препаратов основных 
классов, доказавших свою эффективность для лечения пациентов 
с ИБС без нарушений углеводного обмена (табл. 15.1).

Вопрос о выборе метода восстановления коронарного кровотока 
преимущественно решается в пользу пЧКВ, которое имеет преимуще-
ства перед ТЛТ [16].

Вместе с тем диффузное поражение сосудов делает процедуры ре-
васкуляризации более трудоемкими и опасными, СД служит одним 
из наиболее важных предикторов повышенной заболеваемости после 
операции [20].

Кроме того, общепризнанным фактом является то, что наличие СД 
у больных с ИБС сопряжено с повышенным риском возникновения ре-
стеноза после проведения чрескожной транслюминальной баллонной 
ангиопластики коронарных артерий (ЧТКА) [21].

Феномен no-reflow после успешной чрескожной реканализации 
инфарктзависимой артерии бывает чаще при СД, что можно объяснить 
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повышенным уровнем ингибитора активатора плазминогена в плазме 
и атеромах. Изменениям кровотока также способствуют повышение 
активности эндотелинов и снижение уровня простациклина и оксида 
азота [6].

Стентирование коронарных артерий и применение ингибиторов 
гликопротеиновых рецепторов IIb/IIIa уменьшает риск развития ресте-
ноза и серьезных осложнений в последующем, но даже в этом случае 
риск остается повышенным в сравнении с больными без СД [21].

В работе EPISTENT (Evaluation of Platelet IIb/IIIa Inhibitor for 
Stenting Trial) отмечено, что установка стентов в комбинации с инфу-
зией абциксимаба значительно улучшает долговременные результаты, 
причем при сравнении диабетиков и недиабетиков это улучшение до-
стоверно более выражено, чем при сравнении групп, различающихся 
по какому-либо другому признаку [22]. Таким образом, использование 

Таблица 15.1. Ведение пациентов со стабильной и нестабильной ишемической 
болезнью сердца и сахарным диабетом [16]

Рекомендации Класс 
рекомендаций

Уровень 
доказательности

Всем пациента с ССЗ необходим скрининг расстройств обме-
на глюкозы

I А

β-Блокаторы следует применять для снижения заболеваемо-
сти и смертности у пациентов с СД и ИБС

IIa В

иАПФ/АРА показаны пациентам с СД и ИБС для снижения 
риска сердечно-сосудистых событий

I А

Статины показаны пациентам с СД и ИБС для снижения ри-
ска сердечно-сосудистых событий

I А

Ацетилсалициловая кислота (Аспирин♠) показана пациентам 
с СД и ИБС для снижения риска сердечно-сосудистых со-
бытий

I А

Ингибиторы рецепторов АДФ тромбоцитов показаны паци-
ентам с СД и ИБС для снижения риска сердечно-сосудистых 
событий

I А

Контроль гликемии на основе инсулинаЫ Выпускающему ре-
дактору! Уточнить название ЛС. Ы следует использовать при 
ОКС с выраженной гипергликемией (>10 ммоль/л) с учетом 
сопутствующих заболеваний

IIa С

Контроль гликемии, который можно достичь различными 
стратегиями снижения глюкозы, следует использовать у па-
циентов с СД и ОКС

IIa В

Примечание: иАПФ — ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента; АРА — 
антагонисты рецепторов к ангиотензину II. рекомендации
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ингибиторов рецепторов гликопротеина IIb/IIIa при ангиопластике 
у пациентов с СД имеет наибольшее значение [16].

В дальнейшем при наличии показаний в качестве приоритетного 
метода реваскуляризации миокарда, как правило, обсуждается КШ, 
продемонстрировавшее лучшие отдаленные исходы по сравнению 
с   КВ, в частности при многососудистых поражениях коронарного 
русла и наличии особенностей коронарной анатомии, затрудняющих 
проведение эндоваскулярной реваскуляризации (класс рекомендаций 
I, уровень доказательности В) [16].

Таким образом, нарушения углеводного обмена приводят не только 
к более высокой смертности в отдаленном периоде, но и к учащению 
госпитальных осложнений у больных с ИМ. Кроме того, нарушение 
углеводного обмена, выявленное у пациентов уже в остром периоде 
ИМ, оказывает влияние на отдаленный прогноз [5]. Вместе с тем не-
обходимость адекватной и своевременной коррекции нарушений угле-
водного статуса у больных с ИМ не вызывает сомнений. Выявление 
таких нарушений необходимо для комплексной оценки прогноза у этих 
пациентов и принятия важных решений по тактике ведения.

Диагностика, особенности ведения и прогноз 
при инфаркте миокарда на фоне дисфункции 

почек и хронической болезни почек

Распространенность нарушения функции почек сопоставима с  та-
кими социально значимыми проблемами, как АГ, СД и ожирение. 
Отмечается неуклонный рост нарушений функции почек как в РФ, так 
и во всем мире [23, 24]. Так, частота ХБП во всем мире ежегодно увели-
чивается в среднем на 8% [25].

Широкая распространенность заболеваний, сопровождающихся 
снижением СКФ, привела к необходимости создания единых подходов 
ведения пациентов с нарушением функции почек различной этиоло-
гии. В 2002  г. Национальным почечным фондом США впервые была 
предложена концепция наднозологического понятия «хроническая 
болезнь почек» [26]. Согласно рекомендациям Научного общества не-
фрологов России и Комитета экспертов Российского кардиологическо-
го общества, наличие любых маркеров повреждения почек (в том числе 
СКФ <60 мл/мин/1,73 м2), персистирующих в течение более 3 мес вне 
зависимости от нозологического диагноза, расценивается как ХБП [27]. 
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Подобный подход позволяет выявлять пациентов с ПД на более ранней 
стадии, в которой процессы почечного повреждения могут быть об-
ратимы.

Взаимоотношения дисфункции почек и изменений сердечно-со-
судистой системы носят многогранный характер и выстраиваются по 
типу обратной связи. С одной стороны, почка может выступать как 
орган-мишень для действия факторов, сопровождающих сердечно-со-
судистую патологию (снижение перфузии почки, внутрипочечная ги-
пертензия), с другой стороны — активно вмешиваться в формирование 
системных метаболических и сосудистых патологических процессов, 
являясь активным генератором и традиционных, и нетрадицион-
ных ФР (нарушения в ренин-ангиотензин-альдостероновой системе, 
системе натрийуретических пептидов, эндотелиальной дисфункции, 
нарушения коагуляции, системной провоспалительной и нейрогумо-
ральной активации, гипергомоцистеинемии, оксидативного стресса 
и др.) [28].

Чтобы обозначить подобное взаимное влияние сердечно-сосуди-
стой системы и почек, было введено понятие «кардиоренальный син-
дром» (КРС) [28]. Однако связь ОКС с ПД может реализовываться не 
только благодаря включенным в концепцию КРС изменениям. Другой 
причиной, которая может объяснять бóльшую частоту нарушения 
функции почек у пациентов с ОКС, является то, что оба этих состо-
яния имеют целый ряд общих ФР, таких как дислипидемия, АГ, СД, 
оксидативный стресс, субклиническое воспаление, эндотелиальная 
дисфункция, курение.

В многочисленных регистровых исследованиях установлено, что ПД 
отягощает кратко-, средне- и долгосрочные прогнозы у больных как 
с ОКСпST, так и с ОКСбпST. При этом имеется прямая зависимость 
между частотой кардиоваскулярных осложнений и степенью снижения 
СКФ [29–31].

Возможно, худший прогноз у больных с нарушением функции почек 
обусловлен менее агрессивным лечением и назначением неадекватных 
дозировок препаратов [31], более редким проведением ЧКВ [23, 26], 
наличием большего количества сопутствующей патологии, старшим 
возрастом и более тяжелым поражением коронарных артерий  [29]. 
Также нельзя исключить влияние повышения концентрации провос-
палительных цитокинов крови и других метаболических изменений на 
фоне ХБП и «уязвимого фенотипа» бляшки [32].

Учитывая тот факт, что наличие ПД значительно отягощает как кра-
ткосрочный, так и долгосрочный прогнозы после ОКС, делает особенно 
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актуальным выбор адекватной тактики ведения у данной категории 
пациентов. Общеизвестным фактом является то, что реваскуляризация 
значимо улучшает прогноз у пациентов с ОКС. Однако для больных 
с ПД и ОКС до сих пор не определено, какая тактика ведения лучше — 
агрессивное медикаментозное лечение или инвазивная стратегия [33]. 
Имеются многочисленные исследования, свидетельствующие о «недо-
использовании» пЧКВ у пациентов с ОКС и ПД [34]. Это обусловлено, 
с одной стороны, большей опасностью развития КИН [35], с другой — 
многочисленными данными о негативном влиянии ПД на прогноз 
у  пациентов, подвергшихся ЧКВ [36]. Вместе с этим преимущества 
пЧКВ в плане выживаемости в сравнении с медикаментозной терапией 
и ТЛТ зачастую исчезают при выраженной и терминальной ХБП [34].

В настоящее время во всех рекомендациях российских, американ-
ских, европейских обществ кардиологов по диагностике и лечению 
ОКС существует раздел, посвященный особенностям ведения больных 
с ПД [33]. Так, для улучшения долгосрочного прогноза больных с ОКС 
в сочетании с ХБП рекомендовано проведение ЧКВ с имплантацией 
стентов, выделяющих лекарственные препараты последнего поколе-
ния, а при многососудистом поражении коронарных артерий следует 
предпочитать АКШ в случае, если предполагаемая продолжитель-
ность жизни составляет более 1  года. Отдельного внимания заслужи-
вает антитромботическая терапия после ОКС в сочетании с ПД [37]. 
У  больных без ФП при ОКС в сочетании с ПД следует отдать пред-
почтение тикагрелору или прасугрелу, так как имеется существенная 
доказательная база их преимущества перед клопидогрелом [38]. При 
сочетании у больных с ОКС неклапанной ФП и ПД в настоящее вре-
мя предпочтительны новые пероральные антикоагулянты ввиду того, 
что в последние годы появляются результаты исследований, свиде-
тельствующие о  самостоятельном отрицательном влиянии варфарина 
на функцию почек [39]. Имеются также данные, что апиксабан при 
анализе подгрупп в исследовании ARISTOTLE превосходил варфарин 
в профилактике инсульта и тромбоэмболических осложнений у боль-
ных с умеренным снижением ККр (50–80 мл/мин), а у больных с ККр 
от 50 до 15 мл/мин апиксабан превосходил варфарин в плане снижения 
риска кровотечений [40].

Среди парентеральных антикоагулянтов фондапаринукс натрия 
оказался эффективнее и безопаснее нефракционированного гепарина 
и эноксапарина натрия при снижении СКФ [37]. И только при терми-
нальной ХБП наибольшая доказательная база остается у нефракциони-
рованного гепарина, клопидогрела и варфарина.
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ХБП — основной ФР появления КИН. Внимание к КИН обусловле-
но ее связью с высоким риском неблагоприятных сердечно-сосудистых 
и почечных исходов после ЧКВ [41]. Экспертами KDIGO (2012) был 
разработан алгоритм профилактики КИН, включающий назначение 
максимальных доз статинов, а также проведение гидратации (особенно 
если исходная СКФ <40 мл/мин/1,73 м2) изотоническим раствором на-
трия хлорида, начиная примерно за 12 ч до процедуры, связанной с вве-
дением контрастного вещества, и продолжая как минимум 24 ч после 
нее. Однако стоит отметить, что в настоящее время данные о  частоте 
развития КИН завышены, поскольку ухудшение функции почек после 
коронароангиографии и ЧКВ может быть обусловлено как временны-
ми нарушениями гемодинамики, так и микроэмболиями в почку из-за 
микротравм аорты при введении катетера. Не исключается, что паци-
енты, подвергшиеся интервенционному вмешательству, изначально 
имеют более тяжелый соматический статус [42].

Липотоксичность обсуждается как один из возможных механизмов 
повреждения почек [43]. Все это делает актуальным анализ возможности 
приема статинов больными с ОКС в сочетании с ПД, поскольку именно 
этот класс препаратов не только благоприятно влияет на липидный про-
филь крови, но и обладает рядом плейотропных эффектов. Показано 
протективное действие статинов в отношении развития сердечно-сосу-
дистых и ренальных неблагоприятных исходов у больных со стабильной 
и нестабильной ИБС в сочетании с ХБП [44]. По данным M.  Natsuaki 
и соавт. (2012), прием статинов после ЧКВ значимо уменьшает частоту 
смерти/ИМ/инсульта в группах пациентов не только с  нормальной, 
но и со сниженной (СКФ >30 мл/мин/1,73 м2) функцией почек [45].

Таким образом, учитывая результаты многочисленных исследова-
ний, негативную роль ПД для пациентов с ОКС сложно переоценить, 
а высокая частота выявления ПД у больных с ОКС делает актуальным 
дальнейшее изучение данной проблемы.

Диагностика, особенности ведения и прогноз 
при инфаркте миокарда на фоне хронической 

обструктивной болезни легких

Проблема сочетания ИБС и ХОБЛ на сегодняшний день, к со-
жалению, не обсуждается в современных рекомендациях с позиций 
диагностики, определения прогноза и мер вторичной профилактики, 
а официальные статистические отчеты вскрывают лишь «вершину 
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айсберга» истинной распространенности данной коморбидной па-
тологии  [46, 47]. В то же время актуальность изучения прогноза ИМ 
у пациентов с ХОБЛ обусловлена неуклонным ростом распространен-
ности этой сочетанной патологии в последние десятилетия [48, 49], 
проблемами своевременной диагностики ХОБЛ [46, 50], взаимным 
отягощением этих заболеваний [51, 52].

Ранее установлено, что при наличии ХОБЛ риск сердечно-сосуди-
стой смертности повышается в 2–3 раза и может составлять более по-
ловины всех смертельных исходов [53]. Наряду с этим прогнозируется, 
что уже через 10–15 лет ХОБЛ займет пятое место в рейтинге заболева-
емости и третье место среди причин смертности населения в мире [54].

Значимое увеличение риска развития ИМ у пациентов с ХОБЛ про-
демонстрировано в ряде эпидемиологических исследований. J.  Feary 
и соавт. (2010) показали, что пациенты с ХОБЛ в 5 раз чаще имеют со-
путствующие сердечно-сосудистые заболевания, а риск развития острых 
коронарных событий у них почти в 10 раз выше по сравнению с пациен-
тами без ХОБЛ той же возрастной группы [55]. A. Agusti  и соавт. (2010) 
также сообщили, что у больных с ХОБЛ чаще диагностируется ИБС по 
сравнению с группой контроля, и этот показатель не зависит от факта 
курения, а также степени снижения спирометрических показателей [56]. 
К близким выводам пришли и другие исследователи [53, 57].

Исследования последних лет позволили рассматривать сердечно-со-
судистую и бронхолегочную патологию не только с позиции существо-
вания отдельных нозологических форм, но и с точки зрения форми-
рования сердечно-респираторного континуума — создания при ХОБЛ 
условий, способствующих развитию и прогрессированию кардиова-
скулярной патологии [52, 58]. Основу этой ассоциации составляет ряд 
общих ФР и патогенетических механизмов [46, 50, 59], взаимодействие 
которых определяет развитие негативных клинических последствий. 
Главные роли в кардиореспираторном континууме отводятся табако-
курению, аэрополлютантам, оксидативному стрессу, дисфункции эн-
дотелия, легочной гиперинфляции, гипоксии, а также гемодинамиче-
ским, нейрогормональным и иммуновоспалительным сдвигам [46, 60].

В ряде работ показан повышенный риск развития ишемии мио-
карда во время или после декомпенсации ХОБЛ [61, 62]. В период 
обострения инфекционный процесс инициирует местное воспаление 
в дыхательных путях, что приводит к общему системному воспалитель-
ному ответу, повышению уровню фибриногена и С-реактивного белка, 
активации воспалительных цитокинов, захвату липопротеидов низкой 
плотности макрофагами, повышению адгезии лейкоцитов в артери-
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альном эндотелии, а фибриноген, в свою очередь, является самостоя-
тельным тромбогенным фактором. Кроме того, декомпенсация ХОБЛ 
увеличивает продукцию мокроты и бронхоконстрикцию, усугубляя 
альвеолярную гипоксию, повышая давление в ЛА, нагрузку на правые 
отделы сердца и увеличивая постнагрузку на миокард вследствие ди-
намической гиперинфляции. Дополнительным фактором может стать 
использование пациентами β2-агонистов [63].

Влияние ХОБЛ на прогноз ИМ в настоящее время активно изуча-
ется. Некоторые авторы придерживаются мнения о том, что наличие 
ХОБЛ не является независимым предиктором ранней и отдаленной 
смертности среди выживших после острого ИМ, несмотря на то что ее 
наличие ассоциируется с более частыми геморрагическими осложне-
ниями и развитием сердечной недостаточности [64]. Однако в гораздо 
большем числе работ приводятся данные о негативном влиянии ХОБЛ 
на исходы ИМ. P. Andell  и соавт. (2014), обобщив данные о 81 191 па-
циентах с ИМ, из которых 4867 (6%) имели ХОБЛ, показали, что ко-
морбидные больные чаще имеют нетипичную клиническую картину 
ИМ, им реже выполняется коронарная реваскуляризация, не всегда 
назначаются β-блокаторы, а наличие ХОБЛ ассоциируется с более вы-
сокой одногодичной смертностью и более высоким риском развития 
сердечной недостаточности [65]. Большая летальность, более частое 
развитие осложнений и неоднозначные исходы коронарной реваскуля-
ризации у больных с ИМ с сопутствующей ХОБЛ показаны и другими 
исследователями [66, 67].

Анализируя возможные причины худшего прогноза ИМ, A. Dziewierz  
и соавт. показали, что пациенты с сопутствующей ХОБЛ, как правило, 
старше, чаще имеют в анамнезе стенокардию, сердечную недостаточ-
ность, инсульты, а также более низкую ФВЛЖ. Кроме того, пациентам 
с ХОБЛ реже проводят коронарную реваскуляризацию, и они реже по-
лучают ацетилсалициловую кислоту (Аспирин♠) и клопидогрел во вре-
мя госпитализации [65, 67].

Значимую роль в развитии осложнений ИМ играют дефекты меди-
каментозного лечения, которые чаще других выявляются у пациентов с 
сопутствующей ХОБЛ. Результаты шведского регистра SWEDEHEART 
показали, что пациенты с коморбидной сердечной и легочной патоло-
гией являются дискредитированной группой в отношении назначения 
β-блокаторов [65]. При этом в последние годы показана эффективность 
β-блокаторов в отношении снижения риска смертности и развития по-
вторных инфарктов у пациентов с сопутствующей ХОБЛ, в том числе 
независимо от сердечно-сосудистого риска [68].
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Тем не менее, несмотря на увеличивающееся число исследований, 
доказывающих, что применение β-блокаторов оправдано и безопасно 
у пациентов с ХОБЛ, их использование в данной группе продолжает 
оставаться ограниченным. Этот феномен, распространенный во все 
мире, связан с давними предупреждениями о том, что β-блокаторы 
могут индуцировать бронхоспазм и усугублять респираторную недо-
статочность. Однако уже доказан тот факт, что кардиоселективные 
β-блокаторы гораздо реже вызывают бронхоспазм, а его риск может 
быть снижен при низкой стартовой дозе с постепенным ее увеличением 
[68]. Есть данные и о том, что кардиоселективные β-блокаторы не на-
рушают легочную функцию у пациентов с ХОБЛ, не влияют на показа-
тель FEV1 и не ухудшают клиническое течение бронхообструктивных 
заболеваний [69]. В настоящее время большинство исследователей 
сходятся во мнении, что степень тяжести ХОБЛ или отсутствие данных 
спирометрии в момент госпитализации по поводу ИМ не должны пре-
пятствовать назначению β-блокаторов [65, 68].

Что касается частоты встречаемости ХОБЛ среди пациентов с ИБС, 
по результатам разных исследователей, этот показатель варьирует от 5 
до 50%. Такие неоднородные данные определяются целым рядом при-
чин — климато-географическими условиями проживания, возрастны-
ми и генетическими особенностями изучаемых групп, способом диа-
гностики ХОБЛ [46]. В одних исследованиях диагноз ХОБЛ устанавли-
вается на основании данных анамнеза и медицинской документации 
пациентов, в других  — методом анкетирования, и лишь в небольшой 
части исследований диагноз ХОБЛ верифицируется по результатам 
спирометрии с бронходилатационной пробой. В то же время значи-
мость и информативность этого метода несомненны как для условно 
здоровых обследуемых, так и для пациентов с ИБС [59]. Большинство 
случаев ХОБЛ не диагностируется на ранних этапах и, следовательно, 
не проводится их адекватная терапия в силу того, что пациенты не зна-
ют о наличии у них патологии дыхательной системы [70].

Значимое влияние ХОБЛ на прогноз больных с ИМ свидетельству-
ет о необходимости активного выявления коморбидной патологии 
не  только на амбулаторном этапе, но и в период госпитального лече-
ния ИМ. Увеличение числа пациентов с сочетанием ХОБЛ и ИБС, 
их взаимное отягощение подчеркивают необходимость проведения 
скрининговой спирометрии с целью выявления ХОБЛ у больных с ИМ. 
Адекватная терапия сопутствующей патологии позволит снизить риск 
осложнений и улучшить ближайший и отдаленный прогнозы в этой 
группе пациентов.
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Имплантируемые устройства 
для профилактики внезапной 
смерти после перенесенного 
инфаркта миокарда

Мареев Ю.В., Миронов Н.Ю.

Внезапная сердечная смерть (ВСС) занимает одно из ве-
дущих мест в структуре смертности больных, перенесших 
ОИМ. В крупных РКИ у пациентов, перенесших ОИМ, 
на долю ВСС приходится до 40% смертей [1]. В большинстве 
случаев ВСС обусловлена фатальными нарушениями ритма 
сердца, но может иметь и другие причины (повторный 
ОИМ, ТЭЛА, инсульт и  др.) [2]. В настоящее время наи-
более эффективным методом профилактики ВСС является 
применение ИКД. Высокая стоимость данных устройств 
и потенциально возможное отрицательное влияние на тече-
ние заболевания требуют стратификации риска у пациентов 
и определения тех пациентов, которым имплантация ИКД 
позволит увеличить продолжительность жизни.

Выделяют вторичную (у пациентов, имеющих устой-
чивые пароксизмы ЖТ, или после успешной реанимации 
в связи с ФЖ) и первичную профилактику ВСС (у пациентов, 
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не имевших ранее устойчивых ЖТ или ФЖ, но имеющих высокий риск 
их возникновения).

В соответствии с рекомендациями Европейского общества карди-
ологов (2015) имплантация ИКД в целях вторичной профилактики 
ВСС показана больным, у которых устойчивый пароксизм ЖТ или 
остановка кровообращения, потребовавшая реанимационных меро-
приятий вследствие ЖТ или ФЖ, возникли не менее чем через 48  ч 
после ОИМ [3]. Устойчивые желудочковые аритмии, возникающие 
в течение первых 48 ч от развития ОИМ, обычно обусловлены ишеми-
ческим и реперфузионным повреждением миокарда, они увеличивают 
госпитальную смертность, но не являются предиктором долгосрочного 
неблагоприятного прогноза больных [4–5]. Следует отметить, что эта 
закономерность описана как в исследованиях, проведенных до внедре-
ния в клиническую практику методов реваскуляризации [6], так и в ис-
следованиях, включивших больных с ОИМ, которым проводилась 
ТЛТ [5] или экстренное ЧКВ [4, 7].

Тактика первичной профилактики ВСС у больных, перенесших 
ОИМ, определена хуже. В настоящее время единственным параметром, 
для которого была подтверждена стойкая связь с риском внезапной 
смерти у больных, перенесших ОИМ, является ФВЛЖ. Несмотря на 
межоператорскую разницу в измерениях и возможность изменения на 
фоне лечения, именно снижение ФВЛЖ менее ≤35% используется для 
определения показаний к имплантации ИКД в целях первичной про-
филактики ВСС у этой категории больных.

В соответствии с рекомендациями Европейского общества карди-
ологов 2015  г., имплантация ИКД в целях первичной профилактики 
ВСС показана больным, имеющим снижение ФВЛЖ ≤35%, спустя 
не менее 40  дней после перенесенного ОИМ [3]. Период ожидания 
в 40 дней определен на основании того, что в крупные РКИ, доказав-
шие эффективность ИКД у пациентов с низкой ФВЛЖ, были включе-
ны больные, перенесшие ОИМ не менее 40 дней назад [8–9]. Следует 
отметить, что анализ одного из них показал снижение смертности 
только при имплантации ИКД не ранее чем через 18 мес после ОИМ, 
а средний период от ОИМ до имплантации ИКД в исследовании был 
6,8 лет [10]. Поскольку у ряда пациентов на фоне оптимального лече-
ния (реваскуляризация, адекватный подбор медикаментозной терапии 
и пр.) может отмечаться положительная динамика в виде увеличения 
ФВЛЖ [11], больным показано повторное эхокардиографическое ис-
следование с определением ФВЛЖ через 6–12 нед после ОИМ (класс I, 
уровень доказательности C) [3].
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Неэффективность ИКД в ранние сроки после ОИМ может быть 
объяснена тем, что ВСС у этих больных бывает обусловлена не толь-
ко ФЖ или ЖТ, но и другими сердечно-сосудистыми осложнениями 
(ТЭЛА, повторным ОИМ, острым нарушением мозгового кровообра-
щения, геморрагическими осложнениями медикаментозной терапии), 
смерть от которых ИКД предотвратить не могут. Данные аутопсий из 
исследования VALsartan In Acute myocardial infarctioN Trial (VALIANT) 
показали, что из 105  случаев с клиническим диагнозом ВСС у 51  па-
циента причиной смерти были острые события (повторный ОИМ, 
разрыв миокарда, ТЭЛА и т.д.). При этом в первый месяц после ОИМ 
80% смертей было обусловлено острыми осложнениями, в то время как 
у пациентов, умерших спустя 3 мес и более после ОИМ, 75% ВСС было 
обусловлено ЖТ и ФЖ [12].

Необходимо остановиться подробней на доказательной базе рекомен-
дации не имплантировать ИКД в первые 40 дней после ОИМ, поскольку 
риск внезапной смерти в ранние сроки после ОИМ крайне высок.

Возможность снижения смертности при помощи ИКД в ранние 
сроки после ОИМ изучалась в РКИ Defibrillator in Acute Myocardial 
Infarction Trial (DINAMIT) [13]. В исследовании участвовали 674 паци-
ента с ФВЛЖ ≤35%, у которых ОИМ произошел в сроки от 6 до 40 дней 
до включения при наличии одного из двух критериев: высокая ЧСС по-
коя (≥80 уд/мин) или низкая вариабельность синусового ритма (SDNN 
≤70 мс). БАБ получали 87% пациентов, ингибиторы АПФ — 91%, анти-
агреганты  — 92%, гиполипидемические препараты  — 78%. Пациенты 
были рандомизированы на группу ИКД и медикаментозной терапии. 
За время наблюдения в течение 30 мес смертность в обеих группах су-
щественно не различалась [13].

В последующем РКИ Immediate Risk Stratification Improves Survival 
(IRIS), включившем 898 пациентов в ранние сроки после ОИМ (5–31‑й 
день), имевших низкую ФВЛЖ (≤40%) и ЧСС в покое ≥90 ударов в ми-
нуту и/или ЖТ с ЧЖС ≥150 ударов в минуту по данным холтеровского 
мониторирования ЭКГ, также не было выявлено положительного эф-
фекта ИКД на риск смерти пациентов в течение 37 мес наблюдения [14].

Интересно, что в исследованиях DINAMIT и IRIS применение 
ИКД снижало риск ВСС, но при этом в группе ИКД повышался риск 
«невнезапной» смерти. Одной из возможных причин этого явления 
может быть более быстрое прогрессирование сердечной недостаточ-
ности. Усугубление дисфункции ЛЖ и снижение ФВЛЖ могут быть 
потенцированы наносимыми ИКД разрядами (примечательно, что 
в исследовании DINAMIT в числе основных осложнений у пациентов, 
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перенесших имплантацию ИКД, отмечено большое количество необо-
снованных срабатываний устройства, при этом чаще всего нанесение 
разряда происходило в связи с высокой ЧСС на фоне мерцательной 
аритмии и наджелудочковой тахикардии), а также быть обусловлены 
стимуляцией ПЖ [15].

Потенциальная возможность выявления пациентов, которым им-
плантация ИКД в ранние сроки после ОИМ способна улучшить про-
гноз, стимулирует поиск дополнительных предикторов неблагоприят-
ного исхода. В соответствии с рекомендациями Европейского общества 
кардиологов с целью стратификации риска ВСС у пациентов в ранние 
сроки после ОИМ, имеющих ФВЛЖ ≤40%, может быть целесообразным 
проведение внутрисердечного электрофизиологического исследования 
(ЭФИ) (класс IIB, уровень доказательности B). Эта рекомендация ос-
нована на результатах исследования Multicenter Unsustained Tachycardia 
Trial (MUSTT), показавшего, что у пациентов с индуцированными в ходе 
ЭФИ устойчивыми пароксизмами ЖТ имплантация ИКД достоверно 
снижает смертность. Следует отметить, что на результаты исследования 
потенциально могло повлиять применение антиаритмических препара-
тов, противопоказанных при структурном заболевании сердца. Кроме 
того, возможность экстраполяции данных MUSTT на пациентов с не-
давним ОИМ весьма сомнительна, поскольку лишь 18% из включенных 
в исследование больных менее 1 мес назад перенесли ОИМ [16].

Субанализ крупного РКИ Multicenter Automatic Defibrillator 
Implantation Trial II (MADIT II) не подтвердил ценность ЭФИ в пред-
сказании «срабатываний» ИКД ( нанесения антитахикардитической 
стимуляции или разряда) из-за ЖТ/ФЖ [17]. Однако следует отметить, 
что, во-первых, в MADIT II изучались пациенты со сроками более 
40 дней после перенесенного ОИМ (средние сроки после ОИМ были 
более одного года). Во-вторых, «срабатывание» ИКД из-за ЖТ не явля-
ется синонимом устойчивой ЖТ или предотвращенной ВСС, и коли-
чество «срабатываний» существенно зависит от запрограммированных 
параметров имплантированного устройства. Исследования, проведен-
ные в последние годы, показали, что увеличение времени между реги-
страцией желудочковой тахиаритмии и «срабатыванием» ИКД позво-
ляет уменьшить количество как необоснованных (за счет увеличения 
точности распознания ЖТ от НЖТ, так и обоснованных [неустойчивые 
ЖТ и (крайне редко) ФЖ успевают купироваться спонтанно] [18–20] 
срабатываний ИКД, но и снизить смертность больных [21].

Целесообразность применения ЭФИ в ранние сроки после ОИМ 
(<1  мес) у пациентов с ФВЛЖ ≤35%, а также с частой ЖЭС (>10/ч) 
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и/или аномальной сигнал-усредненной ЭКГ, и/или сниженной ва-
риабельностью сердечного ритма (SDNN <70  мс), получавших те-
рапию метопрололом (Метопролола сукцинатом♠), изучена в РКИ 
Beta-Blocker Strategy plus ICD (BEST + ICDstudy). 138 пациентов были 
рандомизированы на группу медикаментозного лечения (59  больных) 
и группу, в которой проводилось ЭФИ (79 больных). В ходе ЭФИ у 32% 
больных были индуцированы устойчивые ЖТ или ФЖ, и этим больным 
имплантированы ИКД. Отмечена тенденция к снижению смертности 
больных, которым было проведено ЭФИ, однако различия оказались 
статистически не достоверными (через 1 год — 18 и 14%, p = 0,3; через 
2 года — 29,5 и 20%, p = 0,2) [22]. Есть отдельные обсервационные рабо-
ты, показавшие эффективность ЭФИ в определении показаний к им-
плантации ИКД в ранние сроки после ОИМ, но к данным любого об-
сервационного исследования следует относиться с осторожностью [23].

Что касается неинвазивных тестов, основанных на изменениях ЭКГ 
(альтернация Т-волны, сигнал-усредненная ЭКГ, определение вариа-
бельности ритма сердца), их применение не рекомендовано для стра-
тификации риска ВСС в ранние сроки после ОИМ (класс III, уровень 
доказательности B) [3].

Таким образом, имплантация ИКД с целью первичной профилак-
тики ВСС целесообразна пациентам с ФВЛЖ ≤35% не ранее чем через 
40 дней после перенесенного ОИМ. В соответствии с рекомендациями 
Европейского общества кардиологов 2015 г. у отдельных групп больных 
(при невозможности полноценной реваскуляризации миокарда, факте 
снижения ФВЛЖ до ОИМ, а также при наличии неустойчивых желу-
дочковых аритмий спустя 48 ч после ОИМ) может быть рассмотрена им-
плантация ИКД до истечения 40-дневного интервала (класс IIB, уровень 
доказательности C). При этом применение ЭФИ для стратификации 
риска таких пациентов может быть целесообразно (класс IIB, уровень 
доказательности B), а применение неизвазивных тестов (альтернация 
Т-волны, сигнал-усредненная ЭКГ, определение вариабельности ритма 
сердца) не рекомендовано. Альтернативой имплантации ИКД у таких 
пациентов может быть временное применение наружного носимого 
дефибриллятора (устройство, представляющее собой специальный жи-
лет)  [3]. По данным небольших обсервационных работ, эти устройства 
позволяют успешно купировать ЖТ/ФЖ пациентов в первый месяц 
после ОИМ, при этом у 40% пациентов на фоне правильной медикамен-
тозной терапии за это время отмечается увеличение ФВЛЖ >35% [24]. 
Крупное РКИ этой технологии в настоящее время еще не  завершено 
(исследование VEST — Vest Prevention of Early Sudden Death Trial) [25].
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При решении вопроса об имплантации ИКД пациентам с ФВЛЖ 
≤35% и длительными сроками после перенесенного ранее ОИМ для 
первичной профилактики ВСС следует особое внимание уделить меди-
каментозной терапии, поскольку адекватное лечение сердечной недо-
статочности может способствовать повышению ФВЛЖ. В соответствии 
с рекомендациями Европейского общества кардиологов 2015 г. имплан-
тация ИКД для первичной профилактики ВСС показана пациентам, 
получающим оптимальную медикаментозную терапию не менее 3 мес 
и имеющим клинические проявления сердечной недостаточности [ФК 
NYHA II–III (класс I, уровень доказательности A)]. В Рекомендациях 
Американской ассоциации сердца 2008 г. [26] и Всероссийского науч-
ного общества аритмологов 2012 г. [27] также указано, что имплантация 
ИКД целесообразна пациентам, имеющим I ФК по NYHA и ФВЛЖ 
≤30% (класс I, уровень доказательности A); эта рекомендация основана 
на данных исследования MADIT II [9]. В  настоящее время целесоо-
бразность имплантации ИКД пациентам без клинических проявлений 
ХСН не доказана.

Что касается пациентов с ФВЛЖ >35%, то в настоящее время им-
плантация ИКД таким больным рекомендована при наличии устой-
чивой ЖТ или больным, пережившим реанимационные мероприятия 
из-за ЖТ/ФЖ (не ранее 48  ч после ОИМ). В случае клинических 
проявлений, которые могут быть обусловлены ЖТ/ФЖ (прежде всего 
при синкопальных и пресинкопальных состояниях), таким пациентам 
рекомендовано проведение ЭФИ с целью исключения ЖТ/ФЖ как 
возможной их причины (класс IIA, уровень доказательности C).

В ряде исследований показана возможность выявления пациентов 
с наиболее высоким риском ВСС при помощи МРТ [28], сцинтигра-
фии [29] и ряда параметров, основанных на измерениях ХМЭКГ [30]. 
Однако в настоящее время эти методы пока не могут быть рекомендо-
ваны для определения необходимости имплантации ИКД. Проводимые 
клинические исследования могут поменять принятые в настоящее вре-
мя показания к имплантации ИКД [31].

Таким образом, тактика первичной профилактики ВСС у пациен-
тов, перенесших ОИМ, особенно в течение первых 40 дней, разработа-
на недостаточно хорошо. Большое количество проверенных в неболь-
ших работах параметров, имеющих потенциальную возможность выде-
лить пациентов, нуждающихся в имплантации ИКД, требует изучения 
в крупных РКИ с «жесткими» конечными точками и ослепленными 
централизованными лабораториями, что позволит минимизировать 
субъективизм в их оценке [32].
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Реабилитация пациента  
после перенесенного 
инфаркта миокарда

Аронов Д.М.

Определение реабилитации

Термин «реабилитация» происходит от латинского «ha-
bilis»  — способность, «rehabilis»  — восстановление спо-
собности. Реабилитация представляет собой комплекс 
координированно проводимых мероприятий медицин-
ского, физического, психологического, педагогического, 
социального характера, направленных на наиболее пол-
ное восстановление здоровья, психологического статуса 
и трудоспособности лиц, утративших способности в ре-
зультате заболевания. Эта цель достигается путем выяв-
ления резервных возможностей организма и стимуляции 
его физических, психологических и профессиональных 
возможностей. Таким образом, одной из особенностей 
реабилитации является ее мультидисциплинарность, не-
обходимая для полноценного охвата пациента лечебными 
и реабилитационными программами.
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Краткая история кардиореабилитации в России

Вплоть до 80-х годов прошлого века в медицине безраздельно го-
сподствовала концепция длительной и строгой иммобилизации боль-
ных при ИМ (из-за страха внезапной смерти, развития аневризмы 
сердца и ее разрыва).

В начале 60-х годов появилось сообщение S. Levine и B. Lown об эф-
фективном лечении больных с ИМ в кресле (в том числе по результатам 
длительного наблюдения), что вызвало широкий общественный резо-
нанс, особенно среди медиков. В 1963 г. ВОЗ представила всеобъемлю-
щий программный документ, в котором было дано физиологическое 
обоснование и представлена методология реабилитации кардиальных 
больных по ее фазам и аспектам, а также методы оценки состояния 
больных и контроля самого процесса реабилитации.

В 1968 г. в Институте кардиологии АМН СССР было создано первое 
специализированное отделение реабилитации для больных с острым 
ИМ. Была поставлена задача решить следующие научные проблемы.

••Разработать и апробировать программу быстрой реабилитации 
больных с ОИМ на госпитальном этапе, начиная с блока интен-
сивной терапии; это первый (или стационарный) этап кардиоре-
абилитации.
••Разработать программу ранней санаторной реабилитации (второй 
этап) в условиях отделения реабилитации местных кардиологиче-
ских санаториев.
••Разработать методы постсанаторной реабилитации больных после 
ИМ в условиях участковой поликлиники.
••Разработать новые критерии трудоспособности, методы рацио-
нального трудоустройства и трудотерапии для больных, перенес-
ших ОИМ или операцию КШ.
••Разработать психологический аспект реабилитации.
••Изучить экономическую эффективность кардиологической реа-
билитации.

До 70-х годов прошлого века традиционная тактика ведения боль-
ных с ИМ целиком основывалась на принципе максимального покоя, 
фактически  — обездвиживания больных. Они были вынуждены пре-
бывать на постельном режиме более 40 дней. Из них не менее 3 нед — 
на строгом; без разрешения поворачиваться и присаживаться в кровати.

Кардиологическая реабилитация в России в настоящее время на-
ходится на перепутье. Существовавшая с 1981 г. государственная систе-
ма поэтапной кардиологической реабилитации постепенно перестала 
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существовать вследствие социальных катаклизмов периода «перестрой-
ки» и последовавшего за ним перехода к капитализму. Несмотря на 
крупный недостаток (отсутствие третьего этапа реабилитации в услови-
ях специализированного поликлинического центра), советская система 
кардиореабилитации внесла грандиозные изменения в ведении больных 
с ИМ. В короткие сроки позиция максимального покоя для больных 
(строгий постельный режим в течение 3 нед, весьма продолжительный 
срок стационарного лечения  — более 2 мес, крайняя осторожность 
в физических действиях и самостоятельности больного в течение 1 года 
и  более) была заменена на совершенно противоположную, предусма-
тривающую отказ от строгого постельного режима, быструю активи-
зацию больных, раннее применение постепенно усложняющихся ком-
плексов лечебной физической культуры (ЛФК), перевод больных прямо 
из стационара в загородные санаторные отделения реабилитации, раз-
вернутые в местных кардиологических санаториях, последующие реко-
мендации по соблюдению активного образа жизни в быту.

Одним из серьезных достижений советской кардиологии 70–80‑х го-
дов явилось быстрое развитие и внедрение в реальную клиническую 
практику СССР государственной системы поэтапной реабилитации 
больных с ИМ и перенесших операции на сердце, по схеме: стационар–
санаторий–диспансерно-поликлиническое наблюдение. Внедренная 
по инициативе экспертов ВОЗ в мировую практику тактика ранней 
активизации больных с ИМ энергично и быстро стала применяться 
и  в  СССР  — сначала в ряде ведущих кардиологических клиник под 
общим руководством Института кардиологии АМН СССР (директор — 
академик Е.И.  Чазов), а далее  — повсеместно по стране. По разрабо-
танной нами тактике ведения больные с ОИМ активизировались еще 
в блоке интенсивной терапии. Соответственно все последующие этапы 
активизации также осуществлялись намного раньше, чем прежде. Как 
видно из табл. 17.1, реабилитация коренным образом изменила жизнь 
и судьбу больных с острыми кардиоваскулярными заболеваниями.

Таблица 17.1. Сроки активизации больных с инфарктом миокарда при консер-
вативной и быстрой активизации

Активизация Сроки активизации, дни

активные повороты присаживание ходьба в палате

Медленная (применялась 
до 1968 г.)

23,9 ± 0,7 34,0 ± 1,1 45,2 ± 1,8

Быстрая 1,5 ± 0,1 10,5 ± 0,6 18,1 ± 1,1
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Аспекты и этапы реабилитации

Ввиду того что кардиореабилитация требует комплексного подхода 
к больному, выделяют различные аспекты: физический, образователь-
ный, психологический, профессиональный, медицинский.

Физический аспект предусматривает раннюю активизацию режима 
двигательной активности больного, применение ЛФК и различных ме-
тодов физического воздействия на больного, включая длительные фи-
зические тренировки (ФТ) на диспансерном этапе (третьем по счету).

Образовательный аспект связан с обучением больного новому об-
разу жизни (ликвидация ФР больного, отказ от вредных привычек, 
обучение антиатеросклеротической диете, повышение устойчивости 
к стрессовым ситуациям), ознакомлением больного с основами физио-
логии и анатомии сердечно-сосудистой системы.

Психологический аспект связан с необходимостью психологически 
адаптировать больного к существованию на фоне постепенно про-
грессирующего атеросклероза жизненно важных органов. Цель — по-
вышение устойчивости к стрессам, лечение тревожно-депрессивных 
расстройств.

Профессиональный аспект предусматривает подготовку больного 
к возобновлению трудовой деятельности в полном или сокращенном 
объеме, его переподготовку к новой деятельности, трудотерапию.

Медицинский аспект предусматривает обследование и соответству-
ющее лечение с помощью медикаментозных средств.

Помощь в медицинской реабилитации осуществляется специали-
стами мультидисциплинарной бригады при стабилизации гемодина-
мики и основных жизненно важных параметров, с учетом показаний 
и противопоказаний к назначению методов, используемых в лечебной 
физкультуре, физиотерапии, медицинской психологии, рефлексоте-
рапии, мануальной терапии. Члены мультидисциплинарной бригады 
проходят повышение квалификации (постдипломное образование) 
по организации и методам реабилитационного лечения больных кар-
диологического профиля. В реабилитации участвует также средний 
медицинский персонал, имеющий законченное медицинское образо-
вание и специальную подготовку по физиотерапии, лечебной физкуль-
туре и массажу, уходу за пациентами, а также специалисты, имеющие 
высшее немедицинское профессиональное образование в области 
лечебной физкультуры, медицинской психологии, профессиональной 
ориентации и  трудотерапии, прошедшие повышение квалификации 
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(постдипломное усовершенствование) по методам реабилитации паци-
ентов кардиологического профиля.

Реабилитационная помощь оказывается в зависимости от тяжести 
состояния пациента в три этапа.

На первом этапе кардиологическая реабилитация предоставляется 
больным кардиологического профиля при остром и подостром пери-
одах заболевания в отделениях реанимации и интенсивной терапии 
кардиологических отделений стационаров с блоком реанимации и ин-
тенсивной терапии.

Второй этап кардиореабилитационной помощи оказывается в от-
делениях кардиореабилитации в период реконвалесценции (выздоров-
ления) при наличии подтвержденной результатами обследования пер-
спективы восстановления функций (реабилитационного потенциала). 
Возможны варианты оказания помощи в специализированных реаби-
литационных отделениях центра кардиологической реабилитации или 
в кардиологическом отделении многопрофильных реабилитационных 
центров.

Третий этап кардиологической помощи оказывается в поздний 
реабилитационный период, период остаточных явлений заболевания. 
В Российских клинических рекомендациях по реабилитации для боль-
ных с ИМбпST предусматривается возможность исключения второго 
этапа реабилитации у пациентов без осложнений и с легким течением 
ИМ. В этих случаях больные получают направление для продолжения 
реабилитационных мероприятий в Центре кардиореабилитации (ЦКР) 
в поликлиническом отделе учреждения. Это касается также больных 
после выполнения инвазивных ангиографических процедур лечебного 
характера (стентирование).

Пациентам, имеющим выраженное нарушение функции, полно-
стью зависимым от посторонней помощи для осуществления само-
обслуживания, перемещения и общения, медицинская помощь ока-
зывается в  учреждениях по уходу за бесперспективными больными 
и заключается в поддержании достигнутого или имеющегося уровня 
функций и в приспособлении окружающей среды под уровень возмож-
ного функционирования пациента.

Как уже говорилось, реабилитация осуществляется поэтапно в со-
ответствии с фазами течения болезни. Первый этап — стационарный. 
Больной в острейшей и острой фазе доставляется «скорой помощью» 
в кардиологическое (инфарктное) отделение, где ему в основном 
проводится комплексное медицинское лечение. В кардиологическом 
стационаре больному начинают расширять режим прямо в блоке 
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интенсивной терапии. После стабилизации состояния больному на-
значают постепенно усложняющуюся лечебную гимнастику, проводят 
«первую» вертикализацию. Через 1–3 дня переводят больного в палату. 
Вскоре вслед за этим ему разрешают ходить в палате, а через 2–3 дня 
выходить в коридор. Далее комплекс лечебной гимнастики постепен-
но усложняется, расстояние, проходимое по коридору, увеличивается 
до  200–300  м, в зависимости от тяжести болезни больного обучают 
подъему на один этаж.

Для выполнения программы реабилитации больной переводится 
в стационар ЦКР, где двигательная активность больного усиливает-
ся, так же как и комплекс ЛФК. Больной занимается в «Школе для 
больных с ОИМ и их родственников». Проводится консультирование 
психотерапевтом, и при необходимости больному назначается соответ-
ствующее психологическое или психотерапевтическое лечение, а также 
продолжается подобранное в кардиологическом стационаре медика-
ментозное лечение.

Далее больной должен быть отправлен в реабилитационную поли-
клинику (диспансер) ЦКР. В течение первых 3–4  мес в поликлинике 
больной занимается программой ФТ 3  раза в неделю по 40–60  мин, 
другими видами физических нагрузок (лечебная ходьба, утренняя 
и вечерняя гигиеническая гимнастика, тренировка на велотренажере). 
Продолжаются занятия в «Школе для больных с ОИМ и их родствен-
ников», обучение больного антисклеротической диете, прекращение 
курения и модификация всех существующих ФР, продолжается пси-
хотерапия. Если есть основания считать, что больной должен пройти 
экспертизу трудоспособности, врач готовит больного для представле-
ния на МСЭ. Через 3–4 мес после окончания программы тренировок 
(35 занятий) больному рекомендуют продолжить в домашних условиях 
тренировочные занятия под самоконтролем, соблюдать сильную при-
верженность подобранному медикаментозному лечению и немеди-
каментозным рекомендациям. Один раз в 3 мес больной приходит 
в  реабилитационную поликлинику на очередную консультацию и об-
следование.

Помощь по кардиологической реабилитации

Она включает в себя:
••оценку (диагностику) клинического состояния пациента, факто-
ров, ограничивающих проведение реабилитационных меропри-
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ятий, морфологических параметров, функциональных резервов 
организма, состояния психической и эмоциональной сферы, 
нарушений бытовых и профессиональных навыков. Выявляют 
невозможность участия больного в значимых для него событиях 
частной и общественной жизни;
••оценку эффективности реабилитационных мероприятий и про-
гноз.

Врач кардиолог-реабилитолог:
••определяет реабилитационный потенциал пациента на основании 
итогов мультидисциплинарного обсуждения проблем, в том чис-
ле с врачом функциональной диагностики, врачами лечебной 
физкультуры, медицинскими психологами, психотерапевтами. 
В некоторых случаях состав команды дополняется социальными 
работниками;
••определяет функциональный класс возникших или имеющихся 
нарушений, уровень жизнеспособности, возможность общения 
и обучения, способность к самообслуживанию и труду;
••определяет ФР проведения реабилитационных мероприятий, крите-
рии эффективности;
••определяет краткосрочные и долгосрочные цели выполнения 
реабилитационных мероприятий, сроки их достижения и испол-
нителей;
••определяет реабилитационный прогноз пациента на основании 
заключений специалистов мультидисциплинарной реабилитаци-
онной команды, проводящей реабилитационные мероприятия 
в медицинской организации, и специалистов по функциональной, 
ультразвуковой, лучевой , радиоизотопной и другой диагностике;
••предоставляет информацию для проведения врачебно-трудовой 
экспертизы.

Для продолжения реабилитационного процесса после выписки из 
медицинской организации, осуществляющей оказание стационарной 
реабилитационной помощи, рекомендуется:

••направлять на амбулаторно-поликлиническую реабилитацию 
(третий этап) пациентов, способных к самостоятельному передви-
жению и самообслуживанию, с уровнем физических, умственных 
и психических способностей, соответствующих положительным 
прогнозам восстановления функций;
••направлять на медико-социальную экспертизу пациентов для 
оценки ограничений жизнедеятельности, обусловленных стойки-
ми расстройствами функций организма;
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••направлять в учреждения по уходу за пациентами преклонного 
возраста, не имеющими родственников (опекунов), без перспек-
тивы восстановления функций, с минимальным уровнем физиче-
ских, умственных или психических способностей, нуждающихся 
в постоянном уходе.

В рекомендациях ВОЗ (1993) подчеркивается возрастающая роль 
ЦКР в эффективном ведении больных с различными формами ИБС. 
Диспансерному наблюдению в ЦКР в первую очередь подлежат 
больные, перенесшие ИМ, ОКС, операции на сердце и венечных 
артериях, включая больных, получивших инвазивные лечебные вме-
шательства.

В сроки 3–4 нед после начала ИМ/ОКС или после операции АКШ 
больной по направлению участкового терапевта попадает под наблю-
дение ЦКР.

Задача ЦКР  — выполнять программы комплексной медицинской 
реабилитации и вторичной профилактики в течение 12  мес после 
острых коронарных инцидентов.

Программы предусматривают следующее.
1.	Назначение и мониторирование комплексного медикаментозного 

лечения стратегически важными препаратами, доказавшими свою 
способность сокращать кардиоваскулярную и общую смертность 
(статины, антитромботические средства, бета-блокаторы, ингиби-
торы АПФ или БРА).

2.	Первичное и повторное обучение больного и его родственников 
в «Школе для больных и их родственников».

3.	Устранение модифицируемых ФР (в первую очередь — курения).
4.	Обучение больного и его родственников антиатеросклеротиче-

ской диете.
5.	Выполнение программы реабилитационных ФТ умеренной ин-

тенсивности и обучение больного оптимальной физической ак-
тивности в быту.

6.	Оценку психологического статуса больного и психокоррекцию по 
показаниям.

7.	Соблюдение плана обследования при динамическом наблюдении.
8.	Решение вопросов оценки трудоспособности и рационального 

трудоустройства больного.
ЦКР является самостоятельным учреждением органов местного 

здравоохранения. Возможен вариант автономного функционирова-
ния ЦКР в составе районных, межрайонных кардиологических дис-
пансеров.
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ЦКР создаются в городах с населением 200  тыс. человек и более. 
Они должны располагаться в зоне «спальных» районов (то есть быть 
в режиме «шаговой доступности»).

ЦКР должны быть оснащены соответствующим кардиологическим 
диагностическим оборудованием. Отличительная их особенность  — 
наличие в распоряжении ЦКР компьютеризированных велотрена-
жерных систем для одновременной тренировки 16  больных и более. 
Соответственно ЦКР для этих целей должны иметь тренажерный зал 
от 60 м2.

Руководителем ЦКР должен быть сертифицированный кардиолог-
реабилитолог. Курирование больных с ИБС после острых коронарных 
инцидентов проводится кардиологами (или опытными терапевтами 
после переподготовки). ФТ и другие методы физической реабилита-
ции, в  том числе обучение оптимальной двигательной активности, 
домашним безопасным тренировкам, выполняются под руководством 
специалистов ЛФК.

Больной должен информироваться о положительной динамике раз-
личных показателей организма при длительном наблюдении. Наиболее 
яркий эффект лечения и реабилитации — более гладкое, без негатив-
ных событий течение болезни и продолжительность жизни.

Занятия в «Школе» ведут кардиологи, терапевты, специалисты 
ЛФК, психотерапевты, диетологи, специалисты по антикурению.

Основные штаты для ЦКР с пропускной способностью 1000 человек 
в год: руководитель — опытный кардиолог, врачи: кардиологи-реаби-
литологи — 8, психотерапевты — 2, специалисты ЛФК — 4, физиотера-
певт — 2, массажист — 2.

По вопросам, не относящимся к кардиологической патологии, 
больные обслуживаются в своих поликлиниках.

Основные результаты кардиореабилитации

Перечисленный выше комплекс лечебных, реабилитационных и об-
разовательных мероприятий дает больным с ИБС высокого риска сле-
дующее.

••У больных рано формируется положительное отношение к во-
просам лечения, правильного поведения в быту и на работе. Это 
приводит к существенному росту приверженности больного к ме-
дикаментозным и немедикаментозным методам вторичной про-
филактики.
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••У больных, наблюдающихся в ЦКР, эффективнее, чем у больных, 
не наблюдающихся в ЦКР, восстанавливается физическая рабо-
тоспособность (ФРС), улучшаются качество жизни и психологи-
ческий статус, чаще и быстрее достигаются целевые показатели 
АД, ЧСС, липидов крови, глюкозы. Среди реабилитированных 
больных возврат к труду и сохранение хорошей трудоспособности 
на 20–30% выше, чем у подобных же больных без реабилитации. 
И,  самое главное, за 3  года в когорте реабилитированных боль-
ных общая смертность снижается на 20%, кардиоваскулярная  — 
на 26%. У них болезнь протекает достоверно благоприятнее (мень-
ше больничных листов, госпитализаций, потребности в АКШ, 
эндоваскулярных вмешательствах).

Программа физических тренировок —  
основа кардиореабилитации

Среди многочисленных программ на третьем  этапе реабилитации 
наиболее эффективным методом являются ФТ больных с применением 
умеренной по интенсивности тренирующей нагрузки.

Диспансерному наблюдению в поликлиническом отделе ЦКР в пер-
вую очередь подлежат больные, перенесшие ИМ, ОКС, операции на 
сердце и венечных артериях, включая больных, получивших инвазив-
ные вмешательства.

Поликлинический этап реабилитации продолжает и закрепляет эф-
фекты реабилитации, достигнутые на первых двух этапах. Поэтому он 
называется поддерживающим этапом. Понятно, что он должен длиться 
всю оставшуюся жизнь пациента, сочетаясь с современными методами 
медикаментозной вторичной профилактики, модификацией ФР, про-
граммой психологической помощи, трудовой экспертизой и рацио-
нальным трудоустройством, а также социальным консультированием 
и при необходимости — социальной помощью.

Таким образом, нам предстоит решить в ближайшее время одну 
из сложных задач кардиореабилитации — впервые в стране создать 
эффективную модель диспансерного (поликлинического) этапа ре-
абилитации для тяжелой когорты больных с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями. Это особенно важно в связи с тем, что большая 
часть положительных эффектов кардиореабилитации обеспечива-
ется именно на третьем этапе, осуществляемом в специализирован-
ных ЦКР.
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Методические вопросы кардиореабилитации

Рассмотрим методологические вопросы применения программ ФТ 
у больных после ОКС и операций на сердце и сосудах.

ФТ являются одним из наиболее важных методов реабилитации 
кардиологических больных. Как указывается в известном руководстве 
по кардиологии (Baunwald E., 1996), из 26% снижения смертности под 
влиянием комплекса реабилитационных программ 20% снижения при-
ходится на долю ФТ.

Нами было показано, что для достижения этого необходимо ис-
пользовать тренирующую нагрузку на велоэргометре, равную 50% 
индивидуальной пороговой мощности (Аронов  Д.М. и  соавт., 1983). 
К подобной рекомендации мы пришли по результатам своего иссле-
дования, в котором 192 пациента, перенесших ИМ, рандомизировали 
в контрольную группу (группа А, обычное наблюдение у врача), а три 
других группы больных тренировались на велотренажерах с тренирую-
щей нагрузкой, равной 50% индивидуальной пороговой мощности, вы-
явленной при велоэргометрической пробе индивидуальной пороговой 
мощности нагрузки (группа В4), 75% (группа В5) и 90% (группа В6).

Занятия проводились в течение 1 года в спортивном зале одной из 
школ инструктором ЛФК под руководством кардиолога. По результа-
там сравнительного анализа одногодичного наблюдения было установ-
лено, что в группе А (контроль) существенных изменений в показателях 
ФРС и максимального потребления кислорода не произошло. Зато во 
всех трех группах, где применялись велотренажерные тренировки, по-
казатели вело- и спироэргометрии достоверно улучшились.

На рис. 17.1 видно, что толерантность к физической нагрузке воз-
росла у больных с низким уровнем тренирующей нагрузки на 58% по 
сравнению с исходным уровнем, у больных двух других — на 38 и 40% 
(разница между группами: р >0,05).

Такая же закономерность наблюдалась и по приросту числа метабо-
лических единиц (МЕ) по результатам спироэргометрии.

Прирост МЕ (максимального потребления кислорода) составил 
31% при низкой тренирующей нагрузке и 17–18% при более высокой. 
Во время тренировок группы В4 (50% тренирующая нагрузка) ни разу 
не приходилось отстранять больных от занятий, снимать ЭКГ или 
оказывать какую-либо помощь. В двух других группах с более высокой 
тренирующей нагрузкой подобные случаи, хотя и редко, но все же на-
блюдались.
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В статье, посвященной данной работе, указывалось, что в практи-
ческой деятельности следует использовать 50% уровень тренирующей 
нагрузки, поскольку он удобен, прост и безопасен. С того времени все 
работы по тренировкам больных с ИМ в СССР и России выполнялись 
и выполняются именно по этой методике. Этот подход был подтверж-
ден и в позднейших наших рекомендациях. К подобному заключению 
пришли и австралийские авторы (Goble A.J. et al., 1991), представившие 
серьезный материал по изучению сравнительной эффективности ФТ 
с применением тренирующих нагрузок высокой и низкой интенсив-
ности. В проспективное исследование рандомизированно включались 
больные, перенесшие ОИМ, через 3–4  нед от начала болезни. Среди 
479  больных с трансмуральным ИМ (с наличием зубца  Q) удалось 
отобрать 308 больных, соответствовавших критериям включения в ис-
следование. Сравниваемые группы были идентичны по основным ис-
ходным параметрам.

Первое нагрузочное исследование на тредмиле выполнялось через 
3 нед от начала болезни, последующие — в сроки 12 нед и 12 мес от на-

Рис.  17.1. Сравнение эффективности физических тренировок различной 
интенсивности у больных после острого инфаркта миокарда (Аронов  Д.М., 
Шарфнадель М.Г., 1985)
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чала ИМ. Собственно тренировки начинались через 1 мес от начала бо-
лезни и длились 8 нед. После получения информированного согласия 
больных рандомизировали в группы высокой и низкой интенсивности 
тренировочных программ. К концу года удалось собрать полные сведе-
ния о динамике показателей ФРС у 210 больных.

По их данным тренировки высокой и низкой интенсивности при-
вели к концу одного года наблюдения к одинаковым результатам по 
состоянию основных гемодинамических параметров, включая и такой 
важный параметр ФРС, как «двойное произведение». Авторы пред-
ставили также данные клинических исходов при 12-месячном наблю-
дении. Статистически достоверные различия между группами также 
отсутствовали. Таким образом, ранние (через 4  нед от начала ИМ) 
ФТ в течение 8 нед привели к одинаковым результатам при двух раз-
ных методах физической реабилитации: к одинаковому повышению 
показателей ФРС, одинаковым сдвигам гемодинамики, одинаковым 
результатам ЭКГ-пробы с физической нагрузкой, одинаковым клини-
ческим эффектам (по результатам изучения основных конечных точек 
исследования).

Рассматриваемые исследования, рекомендующие низкие нагруз-
ки, позволяют включать в тренировочные группы более тяжелых 
по функциональным возможностям кардиальных больных, больных 
с  некоторыми сопутствующими заболеваниями, которые считались 
ранее противопоказанными для тренировок. ФТ с низким уровнем 
тренирующей нагрузки делают эти процедуры экономически бо-
лее доступными, потому что могут выполняться с более дешевыми 
и простыми тренажерами, с меньшим числом персонала. А. Goble ут-
верждал, что к легким тренировочным программам можно допускать 
кардиальных больных без предшествующей ЭКГ-пробы с нагрузкой. 
Следует сказать, что мы согласны со всеми утверждениями проф. 
A. Goble, кроме последнего.

После 2000  г. в международных рекомендациях (США, европей-
ских) появились указания использовать для тренировок «низкие» или 
«умеренные» (low or moderate) нагрузки в программах тренировок 
больных с ИБС, в том числе после ОКС и АКШ. Это нашло отраже-
ние, в частности, в последней версии американских рекомендаций 
(2012 «ACEF/AHA/ACP/AATS/PCNA/SCAI/STS Guideline….») по ди-
агностике и лечению больных со стабильной стенокардией, изданных 
7 ведущими кардиологическими, кардиохирургическими и торакаль-
ным хирургическим обществами. В этих рекомендациях в разделе 
«Физическая активность» утверждается: «Врачи должны убеждать 
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всех своих пациентов заниматься умеренной физической активностью, 
по крайней мере, 5, желательно 7 дней в неделю для повышения по-
вседневной активности с целью улучшения кардиопульмональной ра-
ботоспособности и выхода их из числа больных с низкой ФРС, мало-
подвижных и с высоким риском» (класс рекомендаций I, уровень до-
казательности В). После 2000  г. в международных рекомендациях 
по кардиореабилитации кардиалогическим и кардиохирургическим 
больным (после ОКС, АКШ и  т.д.) рекомендуются программы ФТ 
с  низкой или умеренной тренирующей нагрузкой (класс  рекоменда-
ций I, уровень доказательности В).

Обычная поликлиника с ее так называемым диспансерным отде-
лением не в состоянии справиться с целой серией специальных про-
грамм, требующих своих специалистов (врачей, инструкторов и  ме-
тодистов ЛФК, психологов и психотерапевтов, преподавателей для 
«Школ для больного…»). Обычные врачи не имеют специальной 
подготовки по  указанным и другим не обозначенным здесь вопросам 
кардиореабилитации.

Как известно, в поликлиниках нет соответствующих помещений 
и залов для ЛФК и групповых ФТ, нет учебных комнат для «Школ для 
больных….», помещений для психотерапии и релаксации и др. С другой 
стороны, их необходимо перепрофилировать в пределах существующих 
структур, если таковая возможность существует, или создавать вновь. 
При этом можно планировать, не очень большие по объему помещения 
для ФТ, но технологично обладающие небольшой пропускной способ-
ностью.

Существующие системы компьютеризированных тренажеров 
(рис. 17.2) способны стать высокотехнологичным методом, обеспечи-
вающим не только высокую пропускную способность для программ 
тренировок (в 5–6  раз большую по сравнению с эффективностью 
существующей системы), но и значительно повысить качество оказы-
ваемой помощи, обеспечить хорошие эргономические условия труда 
персонала. Благодаря этим качествам значительно сокращается время 
подготовки больного к тренировке и, следовательно, увеличивается 
количество охватываемых тренировочным процессом больных.

В России не существует опыта интенсивного использования трени-
ровочных программ (несколько раз за одну смену, как это происходит 
в хорошо функционирующих реабилитационных центрах за рубежом, 
где тренировки проводятся в 2  смены каждые 1,5  ч. Одновременно 
в них тренируются до 100 человек за одно занятие). Совершенно ясно, 
что такая пропускная способность может быть обеспечена при новых 
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высокотехнологичных возможностях, предоставляемых с помощью 
системы компьютеризированных тренажеров(см. рис. 17.2). Подобные 
системы или комплексы имеют целый ряд достоинств. В их состав 
входит до 16  стандартных тренажеров, объединенных в единую сеть, 
с пультом управления и монитором. За процессом тренировок 16 боль-
ных наблюдает 1 человек. При наличии полного комплекта тренажеров 
вполне возможно за одну смену выполнить тренировочную сессию 
с 16 больными 5 раз в смену, то есть пропустить 80 больных. Для России 
это невиданный доселе показатель производительности труда, позво-
ляющий тренировать 400 человек в неделю или 1600 в месяц. Среднее 
реабилитационное учреждение за один год (220  рабочих дней) может 
выполнять 21 600 тренировочных занятий. Если больные будут трени-
роваться по 3 мес (то есть по 36 занятий), то полный курс физической 
реабилитации могут пройти 500 больных, перенесших ОКС или опера-
цию на сердце.

В одном из первых метаанализов, посвященных эффективности 
кардиореабилитации (O’Connor  G.T. et  al., 1989), приводятся резуль-
таты реабилитации больных, перенесших ИМ, с помощью ФТ. В ме-
таанализе представлены данные о 4554 больных, включенных в 22 ран-
домизированных исследования. Установлено, что при наблюдении 

Рис. 17.2. Система компьютеризированных тренажеров
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в течение 3 лет по сравнению с контрольной группой у тренировавших-
ся больных общая смертность (от всех причин) достоверно сократилось 
на 20%, сердечно-сосудистая смертность — на 23%, фатальные повтор-
ные ИМ — на 25%. Особенно впечатляют сведения о внезапной смерти 
за 1 год — их риск снизился на 37%.
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Длительное  
медикаментозное  
лечение пациентов, 
перенесших  
инфаркт миокарда

Павлова Т.В.

Больные, перенесшие ИМ, согласно принятой в на-
стоящее время программе вторичной профилактики 
(Рекомендации ЕSC по ведению больных с ИМпST, 2012; 
Рекомендации ACCР/AHA по ведению больных с ИМпST, 
2013; Рекомендации ACCF/AHA по ведению больных 
с ОКСбпST, 2014; Рекомендации ЕSC по ведению больных 
с ОКСбпST, 2015) [1–4], должны длительно принимать 
ряд медикаментозных препаратов: антитромбоцитарные 
средства, статины, БАБ, ингибиторы ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы, а иногда, при наличии опре-
деленных показаний,  — и другие лекарственные средства 
(антикоагулянты, нитраты, антагонисты кальция, гипо-
гликемические препараты).
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Антитромбоцитарные  
лекарственные средства

Ацетилсалициловая кислота
Согласно современным рекомендациям, ацетилсалициловая кис-

лота (АСК) с целью вторичной профилактики должна назначаться 
на неограниченно долгий период (фактически  — пожизненно) всем 
больным, перенесшим ИМ и не имеющим абсолютных противопо-
казаний к ее приему (обострение язвенной болезни желудка и две-
надцатиперстной кишки, геморрагический диатез, отмеченная ранее 
повышенная чувствительность к салицилатам и другим нестероидным 
противовоспалительным средствам). В этой клинической ситуации ре-
комендуются дозы от 75 до 100 мг 1 раз всутки ( класс рекомендаций I, 
уровень доказательности А).

Основным механизмом действия АСК на гемостатические реак-
ции тромбоцитов (рис.  18.1) является необратимое ингибирование 
циклооксигеназы 1-го типа — фермента, участвующего в метаболизме 
арахидоновой кислоты и образовании ТхА2 — одного из основных аго-
нистов агрегации и мощного вазоконстриктора, что вызывает необра-
тимую блокаду функции тромбоцитов. Вследствие того что тромбоциты 
не имеют ядра, они не способны синтезировать белки, поэтому блокада 
образования ТхА2 сохраняется на протяжении всей их жизни — в тече-
ние 7–10 дней. В настоящее время обсуждается возможность наличия 
антитромботических свойств АСК, не связанных с ингибированием 
образования ТхА2 и включающих в себя усиление фибринолиза, умень-
шение образования тромбина, улучшение функции эндотелия и анти-
оксидантное действие. Однако эти эффекты пока изучены мало и их 
клиническое значение не доказано.

Прием АСК пациентами, перенесшими ИМ, прекращается только 
в случае ее непереносимости или наличия побочных действий, требу-
ющих ее отмены. При непереносимости АСК в качестве альтернативы 
рекомендуется клопидогрел в дозе 75 мг 1 раз всутки ( класс рекомен-
даций I, уровень доказательности В). При планируемых хирургических 
вмешательствах, в том числе внесердечных, отмена АСК нежелательна. 
Если принимается решение о ее отмене из-за опасения геморрагиче-
ских осложнений, терапия АСК у больных, перенесших ИМ, должна 
быть возобновлена как можно скорее, но не позднее 24 ч после окон-
чания операции.
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Блокаторы P2Y12 рецептора к аденозиндифосфату
В настоящее время широкое распространение получили препараты, 

селективно ингибирующие агрегацию тромбоцитов, вызванную АДФ, 
что предотвращает экспрессию на поверхности тромбоцитов рецепторов 
фибриногена GPIIb-IIIa. Препараты этого класса вызывают необрати-
мые изменения АДФ-рецепторов тромбоцитов посредством угнетения 
аденилатциклазной активности. К ним относятся тиклопидин, клопи-
догрел и препараты третьей генерации ингибиторов P2Y12 рецепторов — 
тикагрелор и прасугрел. Препараты тиклопидина сейчас практически 
не используются вследствие наличия у них большого количества побоч-
ных эффектов. В Российской Федерации с целью блокады тромбоцитар-
ной активности широко применяются клопидогрел и тикагрелор.

Рис.  18.1. Механизм действия антитромбоцитарных препаратов. Downloaded 
from http://eurheartj.oxfordjournals.org/ by guest on January 31, 2016
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Клопидогрел — пролекарство, которое при приеме per os быстро вса-
сывается и превращается в печени в активный метаболит — SR 26334, 
необратимо модифицирующий АДФ-рецептор P2Y12 и уменьшающий 
число АДФ-связывающих мест на мембране тромбоцита. Период 
полужизни метаболита SR  26334 составляет 8  ч. Быстрота наступле-
ния эффекта зависит от длительности приема препарата и его дозы. 
Однократный прием 300  мг препарата («нагрузочная» доза) per os по-
зволяет достичь максимального эффекта через 2  ч, стабильный уро-
вень блокады АДФ-рецепторов P2Y12 сохраняется на протяжении 48 ч. 
На  фоне приема суточной дозы  75  мг максимальный эффект дости-
гается через 4–7  сут. После отмены препарата функция тромбоцитов 
полностью восстанавливается примерно через неделю, после полной 
смены популяции тромбоцитов.

Тикагрелор  — производное пиримидина, которое является актив-
ным веществом, и для проявления его действия метаболизм в печени 
не требуется. Применение «нагрузочной» дозы препарата (180 мг) при-
водит к более быстрому (через 30  мин) и выраженному в сравнении 
с клопидогрелом подавлению активности P2Y12 рецепторов тромбоци-
тов. Тикагрелор является обратимым блокатором АДФ-рецептор P2Y12. 
Доза, использующаяся для длительной терапии, составляет 90 мг 2 раза 
в сутки, при этом максимальная концентрация в крови регистрируется 
через 1,5 ч. Длительность действия тикагрелора составляет 3–4 сут.

В исследовании PLATO (PLATelet inhibition and Outcomes) [5] 
у  больных с консервативной стратегией лечения ОКС применение 
тикагрелора в сравнении с клопидогрелом приводило к более выра-
женному снижению комбинированной точки  — сердечно-сосудистой 
смерти/ИМ/инсультов (12,0 vs 14,3%, р = 0,04) и общей смертности 
(6,1 vs 8,2%, р = 0,01). При этом частота всех «больших» кровотечений 
составила 11,9% на тикагрелоре и 10,3% на клопидогреле (р = 0,08). 
Среди пациентов, которым было выполнено ЧКВ, в группе тикагрело-
ра было меньше случаев сердечной смерти, ИМ и мозговых инсультов 
в сравнении с  группой клопидогрела (9,3 и 11,0% соответственно, 
р = 0,02). Также в этой группе было зарегистрировано снижение числа 
определенного тромбоза стента (1,6 и 2,5%, р = 0,01) и уровня общей 
смертности (4,9 и 6,0%, р = 0,04). Количество «больших» кровотечений 
в обеих группах было сопоставимо (9,0% в группе тикагрелора и 9,3% 
в группе клопидогрела, р = 0,63).

Большинству пациентов, перенесших ИМ, после выписки из стаци-
онара рекомендуется использовать ДАТТ, включающую низкие дозы 
АСК (75–100 мг/сут), и один из блокаторов рецепторов P2Y12 тромбо-
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цитов (клопидогрел или тикагрелор) при отсутствии таких противопо-
казаний, как высокий риск кровотечений. К настоящему моменту до-
казано, что клиническая эффективность ДАТТ у больных, перенесших 
ИМпST, не  зависит от метода лечения данного заболевания (пЧКВ, 
ТЛТ или отсутствие реперфузионного лечения; класс рекомендаций I) 
и должна использоваться у всех пациентов, не имеющих противопо-
казаний к приему комбинации антитромбоцитарных препаратов. При 
этом и американские, и европейские клинические рекомендации от-
дают предпочтение сочетанию АСК с тикагрелором (Рекомендации 
ESC по ведению больных с ОИМпST, 2012; класс  рекомендаций I, 
уровень доказательности В; Рекомендации АССF/AHA, 2014; класс ре-
комендаций IIa, уровень доказательности В; Рекомендации ЕSC по ве-
дению больных с ОКСбпST, 2015; класс рекомендаций I, уровень до-
казательности В) [1, 3, 4].

Клопидогрел рекомендуется применять только в случае, если тика-
грелор недоступен или пациент имеет показания к приему антикоагу-
лянта (Рекомендации ESC по профилактике ССЗ, 2012; класс рекомен-
даций I, уровень  доказательности А; Рекомендации ESC по ведению 
больных с ОИМпST, 2012; класс рекомендаций I, уровень доказатель-
ности С; Рекомендации ESC по ведению больных с ОКСбпST, 2015; 
класс рекомендаций I, уровень доказательности В) [ 1, 4, 6].

Длительность использования ДАТТ, согласно современным реко-
мендациям, составляет 1 год, независимо от стратегии лечения (инва-
зивная или консервативная). При стабильном течении ИБС у больных 
с  повышенным риском кровотечений возможно сокращение длитель-
ности приема ДАТТ до 3–6 мес. При использовании голометаллических 
стентов минимальная длительность одновременного приема двух анти-
агрегантов может составлять 1 мес ( класс рекомендаций I, уровень до-
казательности С). При применении стентов с лекарственным покрытием 
минимальная длительность приема комбинации антиагрегантов состав-
ляет 6 мес (класс рекомендаций IIб, уровень доказательности B).

Если больному планируется хирургическое вмешательство, блока-
тор P2Y12 рецептора тромбоцитов следует отменить за 5–7 сут до пред-
полагаемой операции и возобновить его прием после снижения угрозы 
послеоперационного кровотечения.

Лабораторное мониторирование активности тромбоцитов для прак-
тических целей (подбора дозы или выбора антиагреганта) пока себя 
не оправдала.

В марте 2016  г. стали доступны Рекомендации ACC/AHA, касаю-
щиеся выбора длительности ДАТТ у пациентов с ИБС [7]. Согласно 
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этим рекомендациям, у пациентов, перенесших ЧКВ и принимавших 
ДАТТ в течение 1 года, решение о продлении комбинированного 
лечения антитромбоцитарными препаратами должно базироваться на 
оценке соотношения риска ишемических и геморрагических ослож-
нений на  основании шкалы DAPT. Данная шкала была разработана 
по результатам РКИ DAPT [8], включавшего 11 648 пациентов. Общее 
количество баллов, которое может набрать больной, составляет от –2 
до 10, при этом польза от продленной ДАТТ превышает риск развития 
геморрагических кровотечений, если количество баллов, набранных 
при оценке пациента, составляет 2 и более.

Шкала включает факторы риска, представленные в табл. 18.1.

Таблица 18.1. Шкала DAPT

Характеристики Баллы

Пациент

Возраст, лет
≥75
65–75
<65

–2
–1
0

СД 2 типа 1

Курение (сигарет) 1

ИМ и/или ЧКВ в анамнезе 1

ХСН или ФВЛЖ <30% 2

Индексное вмешательство

ИМ при поступлении 1

ЧКВ венозного шунта 2

Диаметр стента <3 мм 1

Шкала DAPT может использоваться только у пациентов, которые 
принимали ДАТТ-терапию в течение 1 года и находились при этом 
в стабильном состоянии.

Гиполипидемическая терапия

Снижение уровня липидов низкой плотности — обязательный ком-
понент терапии больных, перенесших ИМ. Терапия статинами реко-
мендована всем больным с ИМ, при этом она должна начинаться как 
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можно раньше после поступления в стационар, в высокой дозе, незави-
симо от исходного значения липидов низкой плотности при отсутствии 
противопоказаний или их непереносимости в анамнезе (Рекомендации 
ESC по ведению больных с ОИМпST, 2012; Рекомендации ACCР/AHA 
по ведению больных с ОИМпST, 2013; Рекомендации ACC/AHA по 
контролю уровня ХС для снижения атеросклеротического кардиова-
скулярного риска у взрослых, 2013; класс рекомендаций I, уровень до-
казательности А; Рекомендации ESC по ведению больных с ОКСбпST, 
2015;  класс рекомендаций I, уровень доказанности А) [1, 2, 9, 4].

Уровень липидов натощак должен определяться у всех боль-
ных с ИМпST при поступлении (предпочтительно в первые 24  ч) 
(Рекомендации ACCF/AHA по ведению больных с ИМпST, 2013;  
класс  рекомендаций I, уровень  доказательности С) [2]. Повторное 
определение уровня ХС ЛНП следует проводить через 4–6  нед после 
развития ИМпST для контроля достижения его целевого значения  — 
≤1,8 ммоль/л или его снижения более чем на 50% (Рекомендации ESC 
по ведению больных с ИМпST, 2012; класс  рекомкендаций IIа, уро-
вень доказательности С) [1].

Установлено, что терапия статинами у пациентов после ОКС, вклю-
чая ИМпST, снижает риск смерти от ИБС, повторного ИМ, мозгового 
инсульта и потребность в операции реваскуляризации миокарда. Более 
интенсивная терапия статинами по сравнению с менее интенсивной  
приводит к дополнительному снижению частоты развития несмертель-
ных клинических событий. Использование умеренно-интенсивной 
терапии статинами (снижение ХС ЛНП на 30–50%) может быть рас-
смотрено только у больных с повышенным риском побочных эффек-
тов (старческий возраст, нарушение функции печени, указания на 
развитие побочных эффектов статинов в прошлом и возможность ле-
карственных взаимодействий с компонентами обязательной терапии) 
(Рекомендации ACC/AHA по контролю за уровнем ХС для снижения 
атеросклеротического кардиоваскулярного риска у взрослых, 2013; 
класс рекомендаций I, уровень доказательности А) [9].

У пациентов с непереносимостью любой дозы статина возможно 
рассмотрение вопроса о назначении эзетимиба (Рекомендации ESC 
по ведению больных с ОИМпST, 2012; Рекомендации ESC по ведению 
больных с ОКСбпST, 2015) [1, 4]. Использование других липидснижаю-
щих препаратов, включая фибраты и никотиновую кислоту, в том числе 
в дополнение к статину, у людей, перенесших ИМпST, соответствует 
общим рекомендациям их применения при атеросклерозе и хрони-
ческих формах ИБС. Данные о преимуществах раннего назначения 
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других гиполипидемических препаратов (за исключением статинов) 
отсутствуют.

После перенесенного ИМ больные должны получать статины не-
определенно долго, если нет противопоказаний к их приему. Раннее 
применение высоких доз статинов у этих пациентов должно сочетаться 
с изменением образа жизни и соблюдением диеты с пониженным со-
держанием животного жира.

Рутинное использование препаратов, содержащих омега-3 поли-
ненасыщенные жирные кислоты, у больных, перенесших ИМ, не  ре-
комендуется, так как данные об их влиянии на смертность в этой 
популяции  противоречивы и не позволяют рекомендовать данные 
лекарственные средства по этому показанию.

β-адреноблокаторы

Назначение БАБ показано всем больным, перенесшим ИМпST, 
при отсутствии противопоказаний к их использованию (класс  реко-
мендаций I, уровень доказательности В). Максимальная доказательная 
база по БАБ накоплена для пациентов с дисфункцией ЛЖ и с ХСН 
(класс рекомендаций I, уровень доказательности А). Пациентам, пере-
несшим ИМбпST, БАБ назначают в случае снижения ФВ ЛЖ (≤40%) 
(Рекомендации ESC по ведению больных с ОИМбпST, 2015;  класс ре-
комендаций I, уровень  доказательности А). БАБ улучшают прогноз, 
снижают число госпитализаций, уменьшают степень ремоделирования 
миокарда и замедляют прогрессирование ХСН. БАБ также могут на-
значаться при электрической нестабильности сердца и клинических 
проявлениях ишемии миокарда.

После выписки из стационара больные продолжают прием БАБ, 
который был назначен в остром периоде заболевания. У пациентов 
с сохраненной ФВЛЖ длительность лечения БАБ после перенесен-
ного ИМ или ОКС составляет 3  года (Рекомендации ACCP/AHA/
ACP/AATS/PCNA/SCAI/STS по диагностике и ведению больных 
со стабильной ИБС, 2012; класс  рекомендаций I, уровень  доказа-
тельности В)  [10]. БАБ должны быть назначены всем пациентам 
со сниженной ФВ ЛЖ (<40%) и с ХСН или ИМ в анамнезе при от-
сутствии противопоказаний. При этом рекомендуется использовать 
карведилол, метопролол (Метопролола сукцинат♠) или бисопролол, 
достоверное влияние которых на снижение риска смерти в этих 
когортах больных было доказано в  РКИ (класс рекомендаций  I, 
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уровень  доказательности  А). Всем остальным пациентам с ИБС 
следует принимать БАБ неопределенно долго (класс  рекоменда-
ций IIb, уровень  доказательности С). При наличии относительных 
противопоказаний (СД, периферический атеросклероз, обструктив-
ные заболевания легких) БАБ назначают с осторожностью, начиная 
с минимальных доз.

Блокаторы ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы

Ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента
После перенесенного ОИМпST ингибиторы АПФ должны приме-

няться у всех больных, не имеющих противопоказаний к их исполь-
зованию, неограниченно долго ( класс рекомендаций IIа, уровень до-
казательности А). Препараты этой группы особенно эффективны при 
переднем ИМ, сниженной сократительной функции ЛЖ (ФВ ≤40%), 
ХСН ( класс рекомендаций I, уровень доказательности А). Ингибиторы 
АПФ также показаны больным с АГ, СД, хроническими заболеваниями 
почек. Препараты данного класса улучшают прогноз у больных с «низ-
ким» риском — без клинически значимого снижения ФВ, при хорошем 
контроле ФР, а также у пациентов, перенесших реваскуляризацию 
(класс  рекомендаций IIа, уровень  доказательности В). Применение 
иАПФ для профилактики ВСС у больных, перенесших ИМ, с дисфунк-
цией ЛЖ или признаками ХСН имеет наивысший уровень доказан-
ности (класс рекомендаций I, уровень доказательности А). Пациентам, 
перенесшим ОКСбпST, иАПФ должны быть назначены в случае сни-
жения ФВ ЛЖ (≤40%), при наличии ХСН, АГ или СД.

Максимальную доказательную базу, полученную при проведении 
масштабных РКИ, к настоящему моменту имеют следующие пред-
ставители иАПФ: каптоприл, рамиприл, трандолаприл, фозиноприл, 
зофеноприл и периндоприл. Их эффективность в снижении смертно-
сти, частоты повторных госпитализаций, профилактике развития ХСН 
и ее прогрессирования у больных после ИМ были доказаны в следу-
ющих РКИ: SAVE (Survival And Ventricular Enlargement) [11], TRACE 
(Trandolapril Cardiac Evaluation) [12], AIRE (Acute Infarction Ramipril 
Efficacy Trial) [13], SMILE (Survival of Myocardial Infarction Long-
Term Evaluation) [14], FAMIS (Fosinopril in Acute Myocardial Infarction 
Study) [15].
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Доза иАПФ должна титроваться от стартовой до максимальной 
(целевой), которая, согласно данным клинических исследований, обе-
спечивает положительное влияние на прогноз. Если же достижение 
целевой дозы невозможно, то титрация выполняется до максимально 
переносимой дозы препарата.

На фоне лечения иАПФ необходимо контролировать содержание 
креатинина и калия в крови, особенно у больных с нарушенной функ-
цией почек.

Блокаторы рецепторов ангиотензина II
БРА оказывают примерно такой же клинический эффект, как 

и иАПФ. Однако, в сравнении с иАПФ, опыт длительного применения 
БРА после ИМпST значительно меньше. Обычно БРА рекомендуются 
больным с непереносимостью иАПФ при ФВ ≤40% и/или ХСН, а также 
при наличии АГ (доказанность: класс I, уровень В).

К настоящему времени опубликованы результаты двух РКИ, оце-
нивавших клиническую эффективность БРА у больных с ОИМпST. 
Исследование OPTIMAAL (the Optimal Trial In Myocardial infarction with 
the Angiotensin II Antagonist Losartan) [16] показало, что лозартан (в дозе 
50  мг/сутки) не превосходит каптоприл (в дозе 50  мг 3  раза/сутки) 
в снижении общей смертности (18,2% vs 16,4%, р = 0,069), но несколь-
ко увеличивает риск сердечно-сосудистой смертности (15,3% vs 13,3%, 
р = 0,032) у больных старше 50  лет с подтвержденным ИМ и симпто-
мами ХСН. В противоположность этому, в крупном международном 
исследовании VALIANT (the VALsartan In Acute myocardial iNfarction 
Trial) валсартан (160 мг 2 раза/сутки) в сравнении с каптоприлом (50 мг 
3  раза/сутки) показал аналогичное снижение смертности при лучшей 
переносимости [17]. Таким образом, из класса БРА только валсартан 
является эффективным средством профилактики ХСН и альтернативой 
иАПФ у больных, перенесших ИМ, у которых имеются клинические 
признаки ХСН и/или снижена ФВ ЛЖ (≤40%), особенно при непере-
носимости иАПФ.

Блокаторы рецепторов альдостерона
В 2003  г. были получены результаты РКИ EPHESUS (Eplerenone 

Post-Acute Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy and Survival), из-
учавшего эффективность и безопасность эплеренона у пациентов, 
перенесших ИМ [18]. Данное исследование показало, что добавление 
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эплеренона к оптимальной медикаментозной терапии у больных с ИМ 
и дисфункцией ЛЖ (ФВ ЛЖ <40%) сопровождалось снижением об-
щей смертности (на 15%, р = 0,008), сердечно-сосудистой смертности 
(на 17%, р = 0,005), внезапной смерти (на 21%, р = 0,03), числа первич-
ных и повторных госпитализаций вследствие ХСН (на 15 и 23% соот-
ветственно, р = 0,03 и 0,002 соответственно).

На основании этих данных в настоящее время добавление к лечению 
эплеренона рекомендуется пациентам, перенесшим ИМ, с ФВ ЛЖ <40% 
в сочетании с симптомами ХСН или СД без почечной недостаточности 
(класс доказательности  I, уровень  рекомендаций В). Обязательным  
условием для начала лечения является уровень креатинина в кро-
ви у мужчин <2,5  мг/дл (220  мкмоль/л), у женщин  — <2,0  мг/дл 
(177  мкмоль/л), а также концентрация калия не более 5  ммоль/л. 
Начальная доза препаратов составляет 25  мг/1  раз в сутки, при хоро-
шей переносимости в последующем доза увеличивается до 50 мг/1 раз 
в сутки.

К настоящему моменту имеются сведения о целесообразности при-
ема блокаторов рецепторов альдостерона у данного контингента боль-
ных в течение 2 лет после перенесенного ИМ. При использовании БРА 
необходимо контролировать уровень калия крови.

Антикоагулянты

Ривароксабан у пациентов, перенесших острый 
коронарный синдром

В целом ряде исследований было установлено, что у большинства 
пациентов, перенесших ОКС, активация плазменного звена системы 
гемостаза сохраняется в течение как минимум года. Ривароксабан  — 
пероральный прямой селективный блокатор Ха фактора  — приме-
няется в различных клинических ситуациях для лечения и профи-
лактики как венозных, так и артериальных тромбозов. Соотношение 
антитромботической эффективности и безопасности ривароксабана 
у  больных с  синусовым ритмом, перенесших ОКС, изучалось в ран-
домизированном исследовании фазы ATLAS ACS 2-TIMI 51 (Addition 
to Standard therapy in subjects with Acute Coronary Syndrome-Thrombolysis 
in Myocardial Infarction 51) [19]. Полученные результаты показали, что 
частота развития комбинированной конечной точки (сердечно-сосу-
дистая смертность, частота развития повторного инфаркта и инсульта) 
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была достоверно ниже на фоне ривароксабана по сравнению с плацебо 
и составила 8,9 и 10,7% соответственно (р = 0,008). На фоне лечения 
ривароксабаном в дозе 2,5 мг 2 раза в день было установлено достовер-
ное снижение сердечно-сосудистой и общей смертности по сравнению 
с плацебо (2,9 и 4,5% соответственно, р = 0,002), хотя прием препарата 
в этой дозе не оказывал влияния на частоту развития повторного ИМ. 
Помимо этого, было зарегистрировано снижение частоты тромбозов 
стента в сравнении с плацебо в группе больных, подвергнутых ЧКВ 
(2,3 и 2,9% соответственно, р = 0,02).

На основании полученных доказательств эффективности и без-
опасности применения ривароксабана в малой дозе (2,5  мг 2  раза 
в сутки) у пациентов, перенесших ОКС, во многих странах, в том числе 
и в России, официально одобрено новое показание к его применению: 
профилактика смерти вследствие сердечно-сосудистых заболеваний 
и ИМ у пациентов после ОКС, протекавшего с повышением карди-
оспецифических биомаркеров, в комбинированной терапии с АСК 
или АСК и тиенопиридинами  — клопидогрелом или тиклопидином. 
Однако следует помнить, что существуют четкие показания для назна-
чения тройной антитромботической терапии (ривароксабан + АСК + 
+ тиенопиридин), причем данный вид лечения должен быть начат в те-
чение первых 7 сут с момента развития ИМ.

Антикоагулянты (антагонисты витамина К) при наличии 
дополнительных показаний к их применению

В случаях если ИМ развился на фоне фибрилляции/трепетания 
предсердий, тромбоза полостей сердца (прежде всего ЛЖ), механи-
ческих протезов клапанов сердца, венозного тромбоза или ТЭЛА или 
течение ИМ осложнилось возникновением любого из этих состояний, 
пациенту требуется назначение антикоагулянта для длительного перо-
рального приема. В этих клинических ситуациях в России в течение 
последних 14  лет используется АВК варфарин, доза которого должна 
быть подобрана еще в стационаре (Рекомендации ESC по ведению 
больных с ОИМпST, 2012; класс рекомендаций I, уровень доказатель-
ности С) [1].

Для продолжения лечения АВК после выписки из стационара обяза-
телен контроль международного нормализованного отношения (МНО) 
в амбулаторных условиях с целью оценки эффективности терапии 
и  коррекции дозы препарата. Длительность применения АВК зави-
сит от показаний и клинической ситуации. Фибрилляция/трепетание 
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предсердий и наличие механических протезов клапанов сердца требуют 
пожизненного лечения антикоагулянтом. После эпизода венозного 
тромбоза или ТЭЛА продолжительность антикоагулянтной терапии 
должна составлять не менее 3  мес и может быть более длительной 
у  больных с низким риском кровотечений (класс  рекомендаций IIа, 
уровень доказательности В). При наличии тромба в полости ЛЖ дли-
тельность применения антикоагулянта также составляет не менее 3 мес 
или до момента исчезновения тромба.

Комбинация трех антитромботических препаратов  — варфари-
на (под контролем МНО), АСК (75–100  мг/сут) и клопидогрела 
(75 мг/сут)  изучена мало, но ее использование допускается у больных 
с показаниями к применению АВК, подвергаемых ЧКВ. Известно, 
что многокомпонентное антитромботическое лечение сопряжено 
с высоким риском геморрагических осложнений и требует регулярной 
переоценки соотношения польза/риск. Если подобное сочетание ле-
карственных средств представляется необходимым, его длительность 
следует ограничить максимально короткими сроками (от 1 до 3–6 мес 
в зависимости от типа стента) или конкретной клинической ситуацией 
(класс  рекомендаций I, уровень  доказательности С). В последующем 
(до 12 мес) при низком/среднем риске кровотечений (HAS-BLED 0–2) 
можно продолжить терапию АВК (под контролем МНО 2–2,5) в соче-
тании с клопидогрелом (75 мг/сут) или АСК (75–100 мг/сут) ( класс ре-
комендаций IIб, уровень доказательности С). При сохранении потреб-
ности в антикоагулянтах через 1 год после ИМ может использоваться 
монотерапия варфарином с терапевтическим диапазоном МНО 2,0–3,0 
(если не требуется поддержание более высоких значений при наличии 
механического протеза МК сердца).

Прямые оральные антикоагулянты у пациентов с острым 
коронарным синдромом и фибрилляцией предсердий

Обострение ИБС, развившееся на фоне ФП,  — достаточно частая 
клиническая ситуация, ассоциирующаяся с увеличением риска смерти 
вследствие как ишемических, так и геморрагических осложнений. К на-
стоящему времени не существует РКИ, сравнивающих АВК и  прямые 
оральные антикоагулянты (ПОАК) в данной клинической ситуации, од-
нако в 2015 г. вышли Рекомендации Европейского общества аритмологов 
(EHRA), регламентирующие ведение таких пациентов (рис. 18.2) [20].

В случае развития ИМпST все пациенты, принимающие ПОАК 
по  поводу ФП, должны прервать их использование и немедленно 
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получить АСК (150–300  мг) и клопидогрел (300  мг). Использовать 
тикагрелор у больных, принимающих ПОАК, не рекомендуется. При 
первом контакте с пациентом важно выяснить время последнего при-
ема ПОАК. Выполнение пЧКВ через лучевой доступ у таких больных 
имеет преимущества перед ТЛТ вследствие более низкого риска крово-
точивости, при этом парентеральные антикоагулянты вводятся в обыч-
ном режиме (нефракционированный гепарин, эноксапарин натрия, 
но НЕ фондапаринукс натрия или ингибиторы тромбоцитарных рецеп-
торов IIb/IIIa). Для снижения вероятности развития геморрагических 
осложнений также рекомендуется использовать стенты с лекарствен-
ным покрытием нового поколения или голометаллические стенты, 
что позволит в последующем уменьшить длительность тройной анти-
тромботической терапии. В ситуации, когда ТЛТ является единственно 
возможным методом реперфузии, она может быть использована, если 
параметры гемостазиограммы достигли верхней границы нормальных 
колебаний (тромбиновое время и  АЧТВ для дабигатрана этексилата; 
протромбиновое время для блокаторов Xa фактора). Введение парен-
теральных антикоагулянтов (нефрационированный гепарин, энокса-
парин натрия) возможно через 12 ч и более  после приема последней 
дозы ПОАК.

После стабилизации состояния пациента (отсутствие рецидивов 
стенокардии и показаний к инвазивному вмешательству) прием ПОАК 
может быть возобновлен при условии прекращения введения паренте-
рального антикоагулянта. Целесообразным считается использование 
того ПОАК, который пациент принимал до обострения ИБС. В на-
стоящее время нет данных, свидетельствующих о необходимости пере-
хода с ПОАК на прием АВК для таких больных. Более того, подобное 
изменение антикоагулянтной терапии может приводить к повышению 
частоты как тромбоэмболических, так и геморрагических осложнений, 
особенно у больных, которые  не принимали АВК ранее.

Перед выпиской из стационара пациенту должны быть даны четкие 
рекомендации по режиму и длительности антитромботического лече-
ния, которые базируются на комплексной оценке риска тромбоэмбо-
лических, атеротромботических и геморрагических осложнений. С этой 
целью используются шкалы CHA2DS2-VASc, GRACE и HAS‑BLED. 
Все модифицируемые ФР кровоточивости (АГ, прием нестероидных 
противовоспалительных препаратов и алкоголя, почечная и  печеноч-
ная недостаточность) по возможности должны быть устранены.

Тройная антитромботическая терапия (АСК + клопидогрел + ПОАК) 
рекомендуется всем пациентам с ФП, перенесшим ОКС, в течение 
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6  мес. Затем до 12  мес с момента развития ОКС больной может быть 
переведен на прием двух препаратов — ПОАК и один из антитромбоци-
тарных препаратов (АСК или клопидогрел). К факторам, способствую-
щим уменьшению длительности тройной антитромботической терапии, 
относятся высокий немодифицируемый риск кровоточивости и низкий 
атеротромботический риск. Увеличение продолжительности тройной 
антитромботической терапии может быть рассмотрено при импланта-
ции стентов с лекарственным покрытием I поколения, при высоком 
атеротромботическом (≥118 по шкале GRACE) и низком геморрагиче-
ском рисках. Через 1 год после ОКС пациенты с ФП должны принимать 
только один антитромботический препарат — антикоагулянт.

Ингибиторы протонной помпы должны быть назначены всем паци-
ентам, принимающим комбинацию антитромбоцитарных препаратов 
и антикоагулянта.

Антагонисты кальция

Метаанализ 28  рандомизированных исследований, включавших 
в  целом около 19  000  больных с ИМпST, не показал положительного 
влияния антагонистов кальция, назначаемых как в острый период бо-
лезни, так и в более поздний период, на снижение риска сердечно-со-
судистых осложнений.

Имеющиеся сообщения о возможности верапамила снижать общую 
смертность, сердечно-сосудистую смертность и внезапную смерть 
у  больных с ИМ без признаков ХСН (в исследовании Danish Study 
Group on Verapamil in Myоcardial Infarction) [21] позволяют рассма-
тривать возможность его использования для вторичной профилактики 
после перенесенного ИМ в случае наличия абсолютных противопока-
заний к приему БАБ и при отсутствии ХСН ( класс рекомендаций IIб, 
уровень доказательности В).

Рутинное применение антагонистов кальция дигидропиридинового 
ряда у больных, перенесших ИМ, следует ограничить наличием АГ 
и стенокардии.

Препараты второй линии

Рутинное применение пролонгированных нитратов у больных, 
перенесших ИМ, не показано. Назначение препаратов этой группы 
может быть рассмотрено с целью контроля симптомной стенокардии 
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в качестве терапии второй линии (Рекомендации ESC по ведению 
больных со стабильной стенокардией, 2013; класс  рекомендаций IIа, 
уровень доказательности В) [22].

Антиангинальные препараты нового поколения — ранолазин и ни-
корандил. За счет открытия калиевых каналов никорандил вызывает 
гиперполяризацию клеточной мембраны, а нитратоподобный эффект 
заключается в увеличении внутриклеточного содержания циклическо-
го гуанилмонофосфата. Эти фармакологические эффекты приводят 
к расслаблению гладкомышечных клеток и обеспечивают защитное 
действие на кардиомиоциты при ишемии. Ранолазин является инги-
битором позднего тока ионов натрия в клетки миокарда. Снижение 
внутриклеточного накопления натрия ведет к уменьшению избытка 
внутриклеточных ионов кальция, что уменьшает внутриклеточный 
ионный дисбаланс при ишемии,  способствует расслаблению мио-
карда и, следовательно, снижает диастолическое напряжение стенки 
желудочков. На фоне применения никорандила и ранолазина снижает-
ся частота приступов стенокардии и потребление нитроглицерина для 
подъязычного применения.

Метаболический миокардиальный цитопротектор  — триметазидин 
пролонгированного высвобождения  — ингибирует 3-кетоацил-КоА-
тиолазу в митохондриях, что приводит к переключению основного пути 
образования энергии в клетке с β-окисления жирных кислот на более 
эффективное аэробное окисление глюкозы. В некоторых исследовани-
ях показано, что триметазидин способен влиять на ишемию миокарда 
на ранних стадиях ее развития и, тем самым, предотвращать возникно-
вение ее более поздних проявлений — стенокардии, снижения сократи-
тельной способности миокарда.

Триметазидин может быть рассмотрен для назначения в качестве 
препарата второй линии контроля стенокардии (класс   рекоменда-
ций IIб, уровень доказательности В). Антиишемическое действие три-
метазидина при его добавлении к терапии БАБ превосходит таковой 
эффект комбинации пролонгированных нитратов с антагонистами 
кальция (Согласованное мнение российских экспертов, 2012). При 
этом выраженность положительного эффекта триметазидина возрас-
тает по мере увеличения продолжительности лечения. Имеются дан-
ные о положительном влиянии триметазидина пролонгированного 
высвобождения на снижение смертности, предупреждение появления 
сердечно-сосудистых осложнений (в том числе повторных ИМ, рева-
скуляризации и  госпитализации) и улучшение качества жизни после 
перенесенного ИМ (Рекомендации ACCF/AHA/ACP/AATS/PCNA/
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SCAI/STS по диагностике и ведению больных со стабильной ИБС, 
2012; Рекомендации ESC по ведению больных со стабильной стенокар-
дией, 2013) [10, 22].

Гипогликемическая терапия

У больных с ИМпST тщательный контроль за уровнем глюкозы 
крови улучшает прогноз заболевания, поэтому для пациентов с сопут-
ствующим СД во время лечения в стационаре следует подобрать адек-
ватную гипогликемическую терапию, а при выписке рекомендовать 
регулярное мониторирование уровня глюкозы крови (Рекомендации 
ESC по ведению больных с ОИМпST, 2012; класс рекомендаций I, уро-
вень доказательности С) [1].

Активность специфической гипогликемической терапии основы-
вается на определении HbA1c, который, согласно действующим реко-
мендациям эндокринологов, должен быть в пределах ≤7,0% у большин-
ства больных СД обоих типов (Рекомендации EASD/ESC по диабету, 
предиабету и сердечно-сосудистых заболеваниям, 2013;  класс  реко-
мендаций I, уровень  доказательности А) [23]. Уровень глюкозы нато-
щак должен быть ниже 7,2  ммоль/л, а постпрандиальной глюкозы  — 
ниже 9–10 ммоль/л. При этом рекомендуется достигать целых уровней 
глюкозы с учетом индивидуальных особенностей больных: длитель-
ности СД, наличия сопутствующих заболеваний и возраста больного 
(класс рекомендаций I, уровень доказательности С).

Контролировать HbA1c следует ежеквартально, если он находится 
вне целевых значений, и один раз в 6 мес, если он близок к целевому 
уровню.

Выбор средств контроля гликемии индивидуален и диктуется 
прежде всего соображениями безопасности: предпочтение отдается 
средствам, не вызывающим гипогликемии и не ухудшающим тече-
ние ХСН. Подробная информация о сахароснижающих препаратах 
представлена в  Рекомендациях EASD/ESC по диабету, предиабету 
и  сердечно-сосудистых заболеваниям (2013) [23]. В последние годы 
появилась информация о возможном негативном влиянии на прогноз 
больных интенсивной гипогликемической терапии, сопряженной 
с  повышенным риском развития гипогликемии, что следует учиты-
вать при назначении лечения. Учитывая известное негативное влия-
ние препаратов сульфонилмочевины на риск ишемических событий, 
следует использовать их только в случае неэффективности других 
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гипогликемических средств. Инсулин, меглитины и сульфонилмоче-
вина частично ассоциированы с гипогликемией при СД обоих типов. 
Тем не менее эффекты нормализации гликемии в отношении разви-
тия сердечно-сосудистых осложнений остаются недостаточно изучен-
ными, а завершившиеся в последние годы клинические исследования 
не предоставили исчерпывающей информации для прояснения этого 
вопроса.

При лечении больных с ИМ, имеющих СД, следует помнить о по-
ложительных эффектах БАБ: улучшении прогноза, снижении вероят-
ности повторного инфаркта, внезапной смерти или желудочковых 
аритмий. Показано, что общий позитивный эффект БАБ на прогноз 
больных СД, перенесших ИМ, превышает их отрицательные метаболи-
ческие эффекты. У больных с ИМ наличие СД является дополнитель-
ным показанием для применения иАПФ, БРА (валсартана) и блокато-
ров рецепторов альдостерона (эплеренона).

У пациентов с гипергликемией, но без истории СД, после выписки 
из стационара целесообразно провести тест для определения толерант-
ности к глюкозе (класс рекомендаций IIа, уровень доказательности В).

Ингибиторы протонной помпы 

Больные, получающие ДАТТ или сочетание антиагрегантов с анти-
коагулянтом, имеют повышенный риск желудочно-кишечного крово-
течения, особенно при наличии следующих ФР:  желудочно-кишечное 
кровотечение или язвенная болезнь в анамнезе, возраст ≥65 лет, при-
ем гормональных препаратов, нестероидных противовоспалительных 
средств, инфицирование Helicobacter pylori. Присутствие таких ФР 
является основанием для рассмотрения возможности длительного 
использования ингибиторов протонной помпы  без выделения кон-
кретного препарата (Рекомендации ESC, 2015;  класс рекомендаций I, 
уровень доказательности А) [4].
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качества лечения острого 
коронарного синдрома 
на различных этапах 
оказания медицинской 
помощи

Посненкова О.М., Киселев А.Р.

Состояние вопроса 

Оценка качества проводимого лечения при ОКС — важ-
нейший аспект достижения запланированного клиниче-
ского результата. В данной главе рассмотрены существу-
ющие оценки качества и представлены новые системы 
показателей для контроля лечения больных с ОКСпST 
и  ОКСбпST на догоспитальном, госпитальном этапах 
и после выписки из стационара.

Согласно Программе государственных гарантий бесплат-
ного оказания гражданам медицинской помощи на 2015 г.  
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и на плановый период 2016 и 2017 гг. (Постановление правительства 
РФ от 28.11.2014 № 1273) в числе критериев доступности и качества ме-
дицинской помощи перечислены следующие показатели медицинской 
помощи больным с ИМ.

1.	Доля пациентов с ИМ, госпитализированных в первые 6 ч от на-
чала заболевания, в общем количестве госпитализированных па-
циентов с ИМ.

2.	Доля пациентов с ОИМ, которым проведена ТЛТ, в общем коли-
честве пациентов с ОИМ.

3.	Доля пациентов с ОИМ, которым проведено стентирование коро-
нарных артерий, в общем количестве пациентов с ОИМ.

4.	Количество проведенных выездной бригадой СМП тромболизи-
сов у пациентов с острым и повторным ИМ в расчете на 100 паци-
ентов с острым и повторным ИМ, которым оказана медицинская 
помощь выездными бригадами СМП.

В рамках мероприятий по снижению смертности населения РФ 
от основных причин Министерством здравоохранения с 2015 г. прово-
дится мониторинг следующих показателей лечения больных с ОКСпST 
и ИМ.

1.	Число больных с ОКСпST, которым на догоспитальном этапе про-
веден тромболизис.

2.	Число больных с ОКСпST, которым выполнены ЧКВ.
3.	Число больных с острым и повторным ИМ, умерших в стациона-

рах субъекта.
4.	Число больных с острым и повторным ИМ, умерших вне стацио-

нара.
В соответствии с Федеральным законом от 21.11.2011 № 323 

«Об  основах охраны здоровья граждан Российской Федерации» ут-
верждены стандарты СМП при ОКСпST (приказ Минздрава России 
от  24.12.2012 № 1383) и без подъема сегмента  ST (приказ Минздрава 
России от  24.12.2012 № 1387н), а также стандарты специализирован-
ной медицинской помощи при остром ИМпST электрокардиограммы 
(приказ Минздрава России от 01.07.2015 № 404ан) и при нестабильной 
стенокардии, остром и повторном ИМбпST электрокардиограммы 
(приказ Минздрава...). Стандарт содержит перечень медицинских услуг 
и назначаемых лекарственных препаратов с указанием усредненной 
частоты их назначения. Использование стандартов направлено в пер-
вую очередь на контроль стоимости лечения среднестатистического 
пациента. Исполнение стандарта оценивается страховыми компа-
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ниями и учитывается при оплате завершенного случая заболевания. 
Обязательны к исполнению положения стандарта, частота предостав-
ления которых кратна единице.

В стандарте СМП больным с ОКСпST указано, что всем пациентам 
должны быть назначены ацетилсалициловая кислота (Аспирин♠) или 
клопидогрел, нитраты, бета-блокаторы, гепарин, 8 из 10  пациентов 
должны получить наркотические анальгетики. Тромболитические пре-
параты должны вводиться 7 пациентам из 100. При ОКСбпST, в отли-
чие от ОКСпST, бета-блокаторы на догоспитальном этапе должны быть 
назначены 8 пациентам из 10, наркотические анальгетики — 6 из 10 па-
циентам.

Согласно Стандарту специализированной медицинской помощи 
больным с острым ИМпST пациенту в стационаре должны быть обя-
зательно назначены, антиагреганты, бета-блокаторы, статины, в 9 
из 10 случаев — иАПФ, наркотические анальгетики. При ОСКбпST  ме-
дикаментозное лечение в стационаре аналогичное. Кроме того, почти 
9 пациентов из 10 при ОСКбпST должны также получить гепарин. При 
ОКСпST в 3 из 10 случаев должны быть назначены фибринолитические 
препараты, в  7 из 10  случаев  — стентирование. Частота выполнения 
стентирования при ОКСпбST совпадает с частотой его применения при 
ОКСпST.

Обращает на себя внимание, что положения Стандарта не во всем 
согласуются с положениями современных клинических рекомендаций. 
Так, согласно рекомендациям пациенты с ОКС должны получать двой-
ную антиагрегантную терапию, а по Стандарту достаточно назначить 
один антиагрегант. При ОКСбпST все пациенты в стационаре должны 
получать гепарин, а стандарт предусматривает его назначение только 
в 0% случаев.

Важно понимать, что хотя разработка Стандартов осуществляется 
на основании клинических рекомендаций, контроль их исполнения  
нетождествен контролю исполнения рекомендаций. Стандарт учи-
тывает текущие ресурсы и возможности системы здравоохранения. 
Рекомендации же содержат перечень лечебных мероприятий с доказан-
ной эффективностью, исполнение которых позволит достичь наилуч-
шего клинического результата медицинской помощи у больного. Вот 
почему так важен контроль исполнения клинических рекомендаций 
независимо от Стандарта. В Федеральном законе от 21.11.2011 № 323 
«Об основах охраны здоровья граждан Российской Федерации» пропи-
сана необходимость контроля исполнения рекомендаций независимо 
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от Стандарта. Подобная клиническая экспертиза позволит дополнить 
оценку экономических затрат на лечение случая заболевания возмож-
ностью управления клиническими результатами медицинской помощи.

В настоящий момент в России законодательно не утверждены кри-
терии исполнения клинических рекомендаций, а утвержденные к при-
менению отечественные показатели качества медицинской помощи 
больным с ОКС довольно разнообразны и не формируют целостного 
представления о процессе лечения.

В последнее время профессиональными кардиологическими со-
обществами разных стран непосредственно на основе клинических 
рекомендаций все чаще начинают разрабатываться соответствующие 
показатели их исполнения. Разработаны оценки лечения больных 
с ОКС с подъемом и без подъема сегмента  ST. Они также доволь-
но многообразны. Это затрудняет сравнение результатов. Так, экс-
перты Национального института клинического усовершенствования 
Великобритании (NICE) рекомендуют оценивать у пациентов, пере-
несших ИМ (в течение года после выписки из стационара и по про-
шествии 12 мес), назначение иАПФ/антагонистов рецепторов к анги-
отензину (АРА), бета-блокоторов, статинов, двойной антиагрегантной 
терапии [1]. Для оценки догоспитального и госпитального этапов лече-
ния показателей не предусмотрено.

Экспертами Американского колледжа кардиологов/Американской 
ассоциации сердца в 2008  г. предложены следующие показатели для 
контроля лечения пациентов с ИМпST и ИМбпST [2]:

1)	ацетилсалициловая кислота (Аспирин♠) при поступлении — доля 
больных с ОИМ, которые получили ацетилсалициловую кислоту 
(Аспирин♠) в течение 24 ч после поступления в стационар;

2)	ацетилсалициловая кислота (Аспирин♠) при выписке  — доля 
больных с ОИМ, которым назначена ацетилсалициловая кислота 
(Аспирин♠) при выписке из стационара;

3)	бета-блокаторы при выписке  — доля больных с ОИМ, которым 
назначены бета-блокаторы при выписке из стационара;

4)	статины при выписке — доля больных с ОИМ, которым назначе-
ны статины при выписке из стационара;

5)	иАПФ/АРА при систолической дисфункции ЛЖ при выписке — 
доля больных с ОИМ и систолической дисфункцией ЛЖ (ФВ 
<40% или запись о снижении сократительной функции ЛЖ сред-
ней либо тяжелой степени), которым назначены иАПФ или АРА 
при выписке из стационара;
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6)	время до тромболизиса:
••медиана времени от поступления в стационар до назначения 
тромболитического препарата больным с острым ИМпST или 
вновь возникшей БЛНПГ на ЭКГ, зарегистрированной при по-
ступлении;
••доля больных с острым ИМпST или вновь возникшей БЛНПГ на 
ЭКГ, зарегистрированной при поступлении, которым тромболи-
тический препарат назначен в течение 30 мин после поступления 
в стационар;

7)	время до пЧКВ:
••медиана времени от поступления в стационар до ЧКВ у больных 
с острым ИМпST или вновь возникшей БЛНПГ на ЭКГ, зареги-
стрированной при поступлении;
••доля больных с острым ИМпST или вновь возникшей БЛНПГ на 
ЭКГ, зарегистрированной при поступлении, которым пЧКВ вы-
полнено в течение 90 мин после поступления в стационар;

8)	реперфузионная терапия  — доля больных с острым ИМпST или 
вновь возникшей БЛНПГ на ЭКГ, зарегистрированной при посту-
плении, которым выполнен тромболизис либо пЧКВ или которые 
были переведены для выполнения пЧКВ;

9)	время от поступления до выписки из приемного отделения у па-
циентов с ИМпST или БЛНПГ, которые были переведены для 
пЧКВ — медиана времени от поступления в приемное отделение 
до выписки из него у пациентов с ИМпST или БЛНПГ, которые 
были переведены для выполнения пЧКВ;

10)	время от поступления в принимающий стационар до пЧКВ среди 
переведенных пациентов с острым ИМпST — медиана времени от 
поступления в приемное отделение принимающего стационара до 
выполнения ЧКВ в инвазивном стационаре у пациентов с острым 
ИМпST или БЛНПГ на ЭКГ при поступлении в первый стацио-
нар, которые были переведены в ЧКВ-центр;

11)	рекомендации по отказу от курения  — доля курящих больных 
с ОИМ, которым во время пребывания в стационаре даны реко-
мендации по отказу от курения;

12)	направление на реабилитацию после выписки  — доля больных, 
госпитализированных с ОИМ, которые были направлены на реа-
билитацию после выписки из стационара.

Международные эксперты из 9 европейских стран однозначно опре-
делили единственный показатель для оценки вторичной профилактики 
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у пациентов, перенесших ОИМ, — доля больных, которым назначены 
бета-блокаторы после выписки, несмотря на наличие противопоказа-
ний или побочных эффектов [3].

В рамках отечественного многоцентрового федерального регистра 
ОКС предусмотрены следующие показатели, оценивающие исполне-
ние национальных рекомендаций [4].

1.	Доля больных с ОКС, которым проводилось ЧКВ, — определяет 
долю больных с ОКС, у которых с момента начала болевого син-
дрома прошло ≤12 ч и кому выполнено ЧКВ.

2.	Доля больных с ОКСпST, которым проводилось ЧКВ, — опреде-
ляет долю больных с ОКСпST, у кого с момента начала болевого 
синдрома прошло ≤12 ч и выполнено пЧКВ.

3.	Доля больных с ОКСпST, кому выполнено ЧКВ в течение 
90 мин, — определяет долю больных с ОКСпST, у кого выполнено 
пЧКВ в течение 90 мин с момента поступления в стационар.

4.	Доля больных с ОКСпST, кому проводилась ТЛТ,  — определяет 
долю больных с ОКСпST, у кого с момента начала болевого син-
дрома прошло ≤12 ч и выполнен тромболизис.

5.	Доля больных с ОКСпST, получивших тромболизис в течение 
30  мин,  — определяет долю больных с ОКСпST, у кого выпол-
нен тромболизис в течение 30 мин с момента прибытия бригады 
СМП/поступления в стационар.

6.	Доля больных с ОКС, получивших ацетилсалициловую кислоту 
(Аспирин♠), — определяет долю больных с ОКС, кому назначалась 
АСК в стационаре.

7.	Доля больных с ОКС, получивших клопидогрел,  — определяет 
долю больных с ОКС, кому назначался клопидогрел в стацио-
наре.

8.	Доля больных с ОКС, получивших бета-блокаторы, — определяет 
долю больных с ОКС, кому назначались бета-блокаторы в стаци-
онаре.

9.	Доля больных с ОКС, получивших статины,  — определяет долю 
больных с ОКС, кому назначались статины в стационаре.

10.	 Доля больных с ОКС, получивших ингибиторы АПФ или антаго-
нисты рецепторов к ангиотензину II, — определяет долю больных 
с ОКС, кому назначались иАПФ/АРА в стационаре.

11.	 Доля больных, поступивших с ОКС, которые умерли за период 
пребывания в стационаре,  — определяет долю больных с ОКС, 
умерших в стационаре.
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Примечательно, что Европейские рекомендации по лечению 
ОКСпбST 2015 г. уже включают критерии их исполнения [9]:назначе-
ние ацетилсалициловой кислоты (Аспирина♠);

1)	назначение тикагрелора/прасугрела/клопидогрела;
2)	назначение фондапаринукса натрия/бивалирудина/нефракцио-

нированного гепарина/эноксапарина натрия;
3)	назначение бета-блокаторов при выписке пациентам с дисфунк-

цией ЛЖ;
4)	назначение статинов;
5)	назначение иАПФ/АРА пациентам с нарушением систолической 

функции ЛЖ или сердечной недостаточностью, АГ или СД;
6)	выполнение ранних инвазивных процедур у пациентов умеренно-

го или высокого риска;
7)	совет по отказу от курения;
8)	включение пациента в программу вторичной профилактики/кар-

диореабилитации;
9)	разработка региональных и/или национальных программ с обрат-

ной связью по систематической оценке в стационарах исполнения 
клинических рекомендаций.

Из вышеизложенного можно заключить, что показатели, применя-
емые и предлагаемые для контроля лечения пациентов с ОКС в кли-
нической практике, многообразны, но зачастую неочевидна их связь 
с результатом лечения, который можно измерить  летальностью.

Помимо многообразия и несистемности оценок, проблема оценки 
качества лечения больных с ОКС заключается в том, что информация 
о результатах тех или иных показателей часто закрыта. Так, результаты 
проверок, проводимых в российских ЛПУ страховыми компаниями, 
доводятся только до руководства медицинских учреждений. У практи-
ческих врачей недостаточно информации, чтобы объективно оценить 
свою работу и сравнить работу собственного учреждения с другими 
подобными.

С появлением федерального регистра ОКС появилась техническая 
возможность сравнить деятельность различных стационаров между 
собой с применением универсальной системы оценок [4]. Однако при 
отсутствии заинтересованности руководства конкретных учреждений 
в получении достоверных результатов и невозможности систематиче-
ской проверки качества ввода данных репрезентативность получаемых 
данных пока вызывает сомнения [5]. Тем не менее отечественный опыт 
оценки качества лечения больных с ОКС продолжает накапливаться, 
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и  этот опыт, несомненно, должен быть суммирован в виде систем 
оценок лечения больных с ОКСпST и  ОКСбпST на различных этапах 
оказания медицинской помощи.

Показатели для оценки качества лечения 
больных с острым коронарным синдромом 

с подъемом сегмента ST  
и острым коронарным синдромом  

без подъема сегмента ST  
на догоспитальном, госпитальном этапах 

и после выписки из стационара

Представленные ниже оценки качества лечения больных с ОКСпST 
и ОКСбпST (табл.  19.1–19.5) разработаны на основе национальных 
и  европейских клинических рекомендаций [6–9] с применением от-
ечественной методологии [10]. Качественная медицинская помощь при 
этом означает, что больному с ОКС в нужное время, в нужном месте, 
в необходимом объеме, с учетом показаний и противопоказаний про-
ведены лечебные мероприятия с доказанным влиянием на исход, пред-
усмотренные клиническими рекомендациями.

Основные требования, которые предъявлялись к показателям для 
включения в систему оценок качества:

••доказанная связь с исходом лечения, высокий уровень доказатель-
ности (А или В);
••применимость для большинства больных;
••доступность необходимой информации в условиях рутинной кли-
нической практики;
••простота интерпретации результатов;
••значимость в работе практического врача.

Таким образом, предложены единые системы показателей для кон-
троля ключевых лечебных мероприятий, определяющих исход меди-
цинской помощи на догоспитальном, госпитальном и постгоспиталь-
ном этапах у больных с ОКСпST и ОКСбпST.

Высокая смертность при ОКС диктует необходимость сосредото-
чить усилия на повышении результативности медицинской помощи. 
Улучшение результатов лечения невозможно без адекватной его оцен-
ки. Системный подход к разработке показателей для контроля лечения, 
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Таблица 19.1. Показатели для оценки догоспитального этапа лечения больных 
с острым коронарным синдромом с подъемом сегмента ST

Показатель Определение

ЭКГ в течение 
10 мин

Доля больных с ОКСпST, у кого с момента прибытия бригады СМП до реги-
страции ЭКГ прошло не более 10 мин.
Числитель — больные с ОКСпST, у кого зарегистрирована ЭКГ в течение 
10 мин с момента прибытия первой бригады СМП.
Знаменатель — все больные с диагнозом ОКСпST, вызывавшие бригаду 
СМП

Назначение анти-
тромбоцитарных 
препаратов на дого-
спитальном этапе

Доля больных с ОКСпST, кому назначалась АСК и/или ингибиторы P2Y12* 
на догоспитальном этапе.
Числитель — больные с ОКСпST, кому назначалась АСК и/или ингибиторы 
P2Y12* на догоспитальном этапе.
Знаменатель — все больные с ОКСпSТ, не имеющие противопоказаний 
к АСК или ингибиторам P2Y12*

Назначение антико-
агулянтов на дого-
спитальном этапе

Доля больных с ОКСпST, кому назначались антикоагулянты** на догоспи-
тальном этапе.
Числитель — больные с ОКСпST, кому назначались антикоагулянты** 
на догоспитальном этапе.
Знаменатель — все больные с ОКСпSТ, не имеющие противопоказаний 
к антикоагулянтам**

Догоспитальный 
тромболизис в те-
чение 30 мин

Доля больных с ОКСпST, у кого выполнен тромболизис в течение 30 мин 
с момента прибытия бригады СМП.
Числитель — больные с ОКСпST, у кого тромболизис начат в течение 
30 мин с момента прибытия первой бригады СМП.
Знаменатель — все больные с диагнозом ОКСпST, у кого выполнен тром-
болизис на догоспитальном этапе

*Ингибиторы P2Y12 — клопидогрел, тикагрелор или прасугрел.
**Антикоагулянты — эноксапарин натрия, или низкомолекулярный гепарин, или не-

фракционированный гепарин, или фондапаринукс натрия.

Таблица  19.2. Показатели для оценки госпитального этапа лечения больных 
с острым коронарным синдромом с подъемом сегмента ST

Показатель Определение

Первичная репер-
фузия

Доля больных с ОКСпST, у кого с момента начала болевого синдрома прошло 
≤12 ч и выполнен тромболизис или ЧКВ.
Числитель — больные с ОКСпST, у кого выполнен тромболизис или ЧКВ.
Знаменатель — все больные с диагнозом ОКСпST, у кого с момента начала бо-
левого синдрома прошло ≤12 ч и в истории болезни не указано причины отказа 
от реперфузии

Госпитальный 
тромболизис 
в течение 30 мин

Доля больных с ИМпST, у кого выполнен тромболизис в течение 30 мин с мо-
мента поступления в стационар.
Числитель — больные с ИМпST, у кого тромболизис начат в течение 30 мин 
с момента поступления в стационар.
Знаменатель — все больные с диагнозом ОКСпST, у кого выполнен тромбо-
лизис в стационаре
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Окончание табл. 19.2

Показатель Определение

ЧКВ в течение 
90 мин

Доля больных с ОКСпST, у кого выполнено пЧКВ в течение 90 мин с момента 
поступления в стационар.
Числитель — больные с ОКСпST, у кого ЧКВ начато в течение 90 мин с посту-
пления в стационар.
Знаменатель — все больные с диагнозом ОКСпSТ, у кого выполнено пЧКВ

Назначение 
ДАТТ

Доля больных с ОКСпST, кому назначались АСК и ингибиторы P2Y12* в стаци-
онаре.
Числитель — больные с ОКСпST, кому назначались АСК и ингибиторы P2Y12* 
во время пребывания в стационаре.
Знаменатель — все больные с диагнозом ОКСпSТ, не имеющие противопока-
заний к АСК и ингибиторам P2Y12*

Назначение 
антикоагулянтов

Доля больных с ОКСпST, кому назначались антикоагулянты** в стационаре.
Числитель — больные с ОКСпST, кому назначались антикоагулянты** в ста-
ционаре.
Знаменатель — все больные с ОКСпSТ, не имеющие противопоказаний к анти-
коагулянтам**

Назначение 
β-блокаторов

Доля больных с ОКСпST, кому назначались β-блокаторы в стационаре.
Числитель — больные с ОКСпST, кому назначались β-блокаторы во время 
пребывания в стационаре.
Знаменатель — все больные с диагнозом ОКСпSТ, не имеющие противопо-
казаний к β-блокаторам

Назначение 
иАПФ/АРА

Доля больных с ОКСпST, кому назначались иАПФ/АРА в стационаре.
Числитель — больные с ОКСпST, кому назначались иАПФ/АРА во время пре-
бывания в стационаре.
Знаменатель — все больные с диагнозом ОКСпSТ, не имеющие противопо-
казаний к иАПФ/АРА

Назначение ста-
тинов

Доля больных с ОКСпST, кому назначались статины в стационаре.
Числитель — больные с ОКСпST, кому назначались статины во время пребы-
вания в стационаре.
Знаменатель — все больные с диагнозом ОКСпSТ, не имеющие противопо-
казаний к статинам

Госпитальная 
летальность

Доля больных с ОКСпST, умерших в стационаре.
Числитель — больные с ОКСпST, умершие во время пребывания в стационаре.
Знаменатель — все больные с диагнозом ОКСпSТ

*Ингибиторы P2Y12 — клопидогрел, тикагрелор или прасугрел.

**Антикоагулянты — эноксапарин натрия, или низкомолекулярный гепарин,  или 
нефракционированный гепарин, или фондапаринукс натрия.
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Таблица 19.3. Показатели для оценки догоспитального этапа лечения больных 
с острым коронарным синдромом без подъема сегмента ST

Показатель Определение

Назначение анти-
тромбоцитарных 
препаратов на дого-
спитальном этапе

Доля больных с ОКСбпST, кому назначалась АСК и/или ингибиторы 
P2Y12* на догоспитальном этапе.
Числитель — больные с ОКСбпST, кому назначалась АСК и/или ингибито-
ры P2Y12* на догоспитальном этапе.
Знаменатель — все больные с ОКСпSТ, не имеющие противопоказаний 
к АСК или ингибиторам P2Y12*

Назначение антикоа-
гулянтов на догоспи-
тальном этапе

Доля больных с ОКСбпST, кому назначались антикоагулянты** на дого-
спитальном этапе.
Числитель — больные с ОКСбпST, кому назначались антикоагулянты** 
на догоспитальном этапе.
Знаменатель — все больные с ОКСбпSТ, не имеющие противопоказаний 
к антикоагулянтам**

*Ингибиторы P2Y12 — клопидогрел, тикагрелор или прасугрел.
**Антикоагулянты — эноксапарин натрия, или низкомолекулярный гепарин, или 

нефракционированный гепарин, или фондапаринукс натрия.

Таблица  19.4. Показатели для оценки госпитального этапа лечения больных 
с острым коронарным синдромом без подъема сегмента ST

Показатель Определение

Назначение ДАТТ 
в стационаре

Доля больных с ОКСбпST, кому назначались АСК и ингибиторы P2Y12* 
в стационаре.
Числитель — больные с ОКСбпST, кому назначались АСК и ингибиторы 
P2Y12* во время пребывания в стационаре.
Знаменатель — все больные с диагнозом ОКСбпSТ, не имеющие противо-
показаний к АСК и ингибиторам P2Y12*

Назначение анти-
коагулянтов в стаци-
онаре

Доля больных с ОКСбпST, кому назначались антикоагулянты** во время 
пребывания в стационаре.
Числитель — больные с ОКСбпST, кому назначались антикоагулянты** 
во время пребывания в стационаре.
Знаменатель — все больные с ОКСбпSТ, не имеющие противопоказаний 
к антикоагулянтам**

Реваскуляризация у 
пациентов высокого 
и очень высокого 
риска

Доля больных с ОКСбпST высокого и очень высокого риска, кому выпол-
нялось ЧКВ или АКШ в течение 24 ч с момента поступления в стационар.
Числитель — больные с ОКСбпST высокго и очень высокого риска, кому  
выполнено ЧКВ или АКШ в течение 24 ч с момента поступления в стационар.
Знаменатель — все больные с ОКСбпSТ высокого и очень высокого риска

Госпитальная леталь-
ность

Доля больных с ОКСбпST, умерших во время пребывания в стационаре.
Числитель — больные с ОКСбпST, умершие во время пребывания в ста-
ционаре.
Знаменатель — все больные с ОКСбпSТ

*Ингибиторы P2Y12 — клопидогрел, тикагрелор или прасугрел.
**Антикоагулянты — эноксапарин натрия, или низкомолекулярный гепарин, или 

нефракционированный гепарин, или фондапаринукс натрия.
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Таблица  19.5. Показатели для оценки амбулаторного этапа лечения больных, 
перенесших острый коронарный синдром с подъемом сегмента  ST и острый 
коронарный синдром без подъема сегмента ST

Показатель Определение

Назначение АСК по-
сле выписки

Доля больных с ОКСпST/ОКСбпST, кому назначалась АСК при выписке или 
после выписки из стационара.
Числитель — больные с ОКСпST/ОКСбпST, кому назначалась АСК при вы-
писке или после выписки из стационара.
Знаменатель — все больные, перенесшие ОКСпST/ОКСбпSТ и не имеющие 
противопоказаний к АСК

Назначение ингиби-
торов P2Y12 после 
выписки

Доля больных с ОКСпST/ОКСбпST, кому назначались ингибиторы P2Y12* 
при выписке или в течение 12 мес после выписки из стационара.
Числитель — больные с ОКСпST/ОКСбпST, кому назначались ингибито-
ры P2Y12* при выписке или в течение 12 мес после выписки из стацио-
нара.
Знаменатель — все больные, перенесшие ОКСпST/ОКСбпSТ в течение 
последних 12 мес и не имеющие противопоказаний к ингибиторам 
P2Y12*

Назначение статинов Доля больных с ОКСпST/ОКСбпST, кому назначались статины при выписке 
или после выписки из стационара.
Числитель — больные с ОКСпST/ОКСбпST, кому назначались статины при 
выписке или после выписки из стационара.
Знаменатель — все больные, перенесшие ОКСпST/ОКСбпSТ и не имеющие 
противопоказаний к статинам

Назначение 
β-блокаторов

Доля больных с ОКСпST/ОКСбпST, кому назначались β-блокаторы при вы-
писке или после выписки из стационара.
Числитель — больные с ОКСпST/ОКСбпST, кому назначались β-блокаторы 
при выписке или после выписки из стационара.
Знаменатель — все больные, перенесшие ОКСбпSТ и не имеющие проти-
вопоказаний к β-блокаторам

Шестимесячная ле-
тальность

Доля больных, умерших в течение 6 мес после ОКСпST/ОКСбпST.
Числитель — больные, умершие в течение 6 мес после ОКСпST/ОКСбпST.
Знаменатель — все больные, перенесшие ОКСпST/ОКСбпSТ в течение 
предшествующих 6 мес.
Примечание: для более точной оценки требуется стандартизация показа-
теля по риску GRACE или раздельное вычисление летальности в группах 
пациентов с низким, умеренным и высоким риском 6-месячной смертно-
сти по шкале GRACE

Годичная леталь-
ность

Доля больных, умерших в течение 12 мес после ОКСпST/ОКСбпST.
Числитель — больные, умершие в течение 12 мес после ОКСпST/ОКСбпST.
Знаменатель — все больные, перенесшие ОКСпST/ОКСбпSТ в течение 
предшествующих 12 мес

*Ингибиторы P2Y12 — клопидогрел, тикагрелор или прасугрел.



368 Глава 19

применение доказательных оценок для измерения эффективности ре-
ализуемых программ совершенствования качества позволят управлять 
клиническим результатом лечения у больных ОКС.
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Потенциальные причины 
неоптимального лечения 
больных с острым 
коронарным синдромом 
и возможные пути 
их устранения

Посненкова О.М., Коротин А.С.

Согласно одному из современных подходов к анализу 
данных клинической практики, результат медицинской 
помощи рассматривается как исход лечебного процесса, 
протекающего в определенных условиях [1, 2]. В преды-
дущей главе были представлены показатели, характери-
зующие лечебный процесс и его результат. Эти показа-
тели, однако, не позволяют оценить условия оказания 
медицинской помощи. Иными словами, с их помощью 
можно выявить проблему, но невозможно установить при-
чины, ее породившие. Очевидно, что без знания причин 
недостатков невозможно принять действенные решения  
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по  их устранению. Решения, принятые исключительно на основании 
показателей процесса медицинской помощи, могут оказаться не-
эффективными и не приведут к улучшению результата. Реализация 
неэффективных мероприятий всегда сопряжена с увеличением за-
трат, как материальных, так и временны́х. Таким образом, необходим 
инструмент для анализа причин нарушения лечебно-диагностического 
процесса, способных привести к неблагоприятному исходу медицин-
ской помощи. В настоящей главе рассмотрены основные источники 
проблем в лечении больных с ОКС, и приведены показатели для вы-
явления наиболее значимых из них.

Качественное лечение больных с ОКСпST и ОКСбпST заключается 
в  своевременном выполнении реваскуляризации миокарда и назна-
чении оптимальной медикаментозной терапии. И если медикамен-
тозная терапия при ОКСпST и ОКСбпST практически не отличается, 
то алгоритм выбора реперфузионной стратегии при разных типах ОКС 
отличается (рис.  20.1, 20.2). Четкое представление идеального про-
цесса лечения позволяет осознать и сформулировать источники его 
недостатков.

Для визуализации гипотез о возможных причинах нарушения лечеб-
но-диагностического процесса при ОКС построена диаграмма причин 
и следствий (рис. 20.3). Такой способ выявления проблем рекомендован 
экспертами по изучению качества медицинской помощи [3]. Каждая 
из выдвинутых гипотез последовательно проверяется в клинической 
практике. Как правило, в конкретной ситуации более всего ухудшает 
результат лечения один или несколько наиболее значимых факторов, 
остальные же гипотезы последовательно исключаются в ходе анализа. 
От того, насколько полноценно и изначально грамотно сформулирова-
ны гипотезы о причинах недостатков, зависит успешность определения 
истинных причин неоптимального лечения.

Выделяют четыре главных источника проблем: пациент, персонал, 
организация медицинской помощи и ресурсы (см. рис. 20.3). В каждой 
из выделенных категорий указана одна или несколько главных причин 
и второстепенные причины, обусловливающие возникновение главных. 
Всегда нужно стремиться отследить всю цепочку причин, чтобы опре-
делить истинный источник недостатков и своевременно устранить его.

Приведенный спектр причин затрагивает только наиболее оче-
видные и значимые из них. В каждом конкретном случае целесо-
образно выдвигать как можно больше гипотез о причинах недо-
статков. От этого зависит, насколько успешным окажется дальней-
ший анализ клинической практики и эффективность мероприятий 



371Потенциальные причины неоптимального лечения больных…

по улучшению результатов лечения. Помимо количества проверен-
ных гипотез, важна достоверность их оценки. В некоторых случаях 
будет достаточно умозрительного заключения, однако для выявле-
ния наиболее значимых причин разработаны соответствующие по-
казатели. В табл. 20.1 указаны рекомендуемая частота вычисления 
показателя и некоторые пути устранения выявленных недостатков. 
В табл.  20.2 представлены характеристика и принцип вычисления 
каждого показателя.

Рис.  20.1. Организация помощи пациенту с инфарктом миокарда с подъемом 
сегмента  ST c учетом до- и внутригоспитального ведения и реперфузионных 
стратегий в течение 12  ч от первого медицинского контакта с идеальными 
временными интервалами вмешательств (взято из [4], оригинал в [5]). Время 
DI-DO  — период от поступления до выписки из первичного учреждения, 
ВДБ — время «дверь–баллон», ВКБ — время от первого медицинского контакта 
до баллона, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство, ИМпST — инфаркт 
миокарда с подъемом сегмента ST
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Таблица 20.1. Показатели для мониторинга основных причин неоптимального 
лечения больных с острым коронарным синдромом

Показатель Контролируемый 
этап оказания 
медицинской 

помощи

Возможные пути улучшения Кратность 
контроля

Контролируемая причина — пациент

Время от начала болей 
до вызова СМП, мин, Ме 
(25%; 75%)

Догоспитальный •• Улучшение осведомленно-
сти населения о симптомах 
ОКС.

•• Организация отдельной 
телефонной линии для об-
ращения при боли груди

•• Ежеквартально.
•• Ежегодно

Контролируемая причина — организация медицинской помощи

Время от вызова до 
прибытия СМП, мин, Ме 
(25%; 75%)

Догоспитальный •• Увеличение количества вы-
ездных бригад СМП.

•• Повышение квалификации 
диспетчеров СМП.

•• Преодоление дорожной 
ситуации

•• Ежеквартально.
•• Ежегодно

Время от прибытия СМП 
до поступления в стацио-
нар, мин, Ме (25%; 75%)

Догоспитальный •• Совершенствование ло-
гистики госпитализации 
больных.

•• Повышение квалификации 
сотрудников СМП.

•• Улучшение дорожной си-
туации

•• Ежеквартально.
•• Ежегодно

ЭКГ в течение 10 мин 
от момента первого 
контакта

Догоспитальный •• Оснащение всех выездных 
бригад работающими элек-
трокардиографами

•• Ежеквартально.
•• Ежегодно

ЧКВ при длительности 
доставки не более 
120 мин с момента при-
бытия СМП*

Госпитальный •• Создание локальных прото-
колов ведения пациентов с 
ОКС в соответствии с клини-
ческими рекомендациями

•• Ежеквартально.
•• Ежегодно

Догоспитальный тромбо-
лизис при длительности 
доставки более 120 мин 
с момента прибытия 
СМП*

Догоспитальный •• Повышение квалификации 
сотрудников СМП.

•• Создание протоколов ве-
дения пациентов с ОКС на 
догоспитальном этапе в со-
ответствии с клиническими 
рекомендациями

•• Ежеквартально.
•• Ежегодно
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Окончание табл. 20.1

Показатель Контролируемый 
этап оказания 
медицинской 

помощи

Возможные пути улучшения Кратность 
контроля

Контролируемая причина — персонал

Наличие рентгенхирургов 
с опытом выполнения 
ЧКВ не менее 75 проце-
дур в год

Госпитальный •• Увеличение числа госпи-
тализированных больных 
с ОКС.

•• Увеличение числа рентгено-
перационных в стационаре.

•• Оптимизация кадрового со-
става рентгеноперационных.

•• Переход на режим работы 
24/7

•• Ежегодно

Наличие стационаров с 
высококвалифицирован-
ными рентгенхирургами

Госпитальный •• Оптимизация количества 
инвазивных стационаров 
с учетом численности об-
служиваемого населения 
(1 инвазивный стационар 
на 500 000 обслуживаемого 
населения).

•• Переход на режим работы 
24/7

•• Ежегодно

Контролируемая причина — ресурсы

Наличие работающей 
РЭУ в стационарах

Госпитальный •• Оснащение стационаров РЭУ •• Ежегодно

Наличие тромболитика 
в неинвазивных стацио-
нарах*

Госпитальный •• Обеспечение неинвазивных 
стационаров тромболити-
ками

•• Ежегодно

Наличие препаратов для 
медикаментозной тера-
пии в стационарах

Госпитальный •• Обеспечение стационаров 
рекомендованными препара-
тами для медикаментозной 
терапии ОКС

•• Ежегодно

Наличие тромболитика у 
бригад СМП *

Догоспитальный •• Обеспечение выездных бри-
гад СМП тромболитиками

•• Ежеквартально.
•• Ежегодно

Наличие препаратов для 
медикаментозной тера-
пии у бригад СМП

Догоспитальный •• Обеспечение выездных бри-
гад СМП рекомендованными 
препаратами для медика-
ментозной терапии ОКС

•• Ежеквартально.
•• Ежегодно

*Применимо только для ОКСпST.

 Примечание: ОКС — острый коронарный синдром, ОКСпST — острый коронарный 
синдром с подъемом сегмента ST, СМП — скорая медицинская помощь, РЭУ — рентге-
нэндоваскулярная установка, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство.
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Таблица 20.2. Характеристики показателей для мониторинга основных причин 
неоптимального лечения больных с острым коронарным синдромом

Время от начала болей до вы-
зова СМП, мин, Ме (25%; 75%)

Время в минутах от начала болей до вызова СМП

Время от вызова до прибытия 
СМП, мин, Ме (25%; 75%)

Время в минутах от вызова до прибытия первой СМП к больному

Время от прибытия СМП до 
поступления в стационар, мин, 
Ме (25%; 75%)

Время в минутах от прибытия СМП к больному до поступления 
в стационар

ЭКГ в течение 10 мин с момен-
та прибытия СМП*

Доля больных с ОКСпST, у кого с момента прибытия первой 
СМП до регистрации ЭКГ прошло не более 10 мин.
Числитель — больные с ОКСпST, у кого зарегистрирована ЭКГ 
в течение 10 мин с момента прибытия первой бригады СМП.
Знаменатель — все больные с диагнозом ОКСпST, к кому вы-
езжала СМП

ЧКВ при длительности достав-
ки не более 120 мин с момента 
прибытия СМП*

Доля больных с ОКСпST, у кого с момента прибытия первой 
СМП до поступления в стационар прошло не более 120 мин 
и выполнено ЧКВ.
Числитель — больные с ОКСпST, кому выполнено ЧКВ.
Знаменатель — все больные с диагнозом ОКСпST, у кого 
с момента прибытия СМП до поступления в стационар прошло 
не более 120 мин

Догоспитальный тромболизис 
при длительности доставки 
более 120 мин с момента при-
бытия СМП*

Доля больных с ОКСпST, у кого с момента прибытия первой 
СМП до поступления в стационар прошло более 120 мин и вы-
полнен тромболизис на догоспитальном этапе.
Числитель — больные с ОКСпST, кому выполнен догоспиталь-
ный тромболизис.
Знаменатель — все больные с диагнозом ОКСпST, у кого с мо-
мента прибытия СМП до поступления в стационар прошло более 
120 мин

Наличие рентгенхирургов 
с опытом выполнения ЧКВ 
при ОКС не менее 75 процедур 
в год

Доля рентгенхирургов стационара, выполняющих не менее 
75 процедур ЧКВ при ОКС в год.
Числитель — рентгенхирурги, выполнившие не менее 75 про-
цедур ЧКВ при ОКС в течение предыдущего года.
Знаменатель — все рентгенхирурги стационара, выполнявшие 
ЧКВ при ОКС в течение предыдущего года

Наличие стационаров с высо-
коквалифицированными рент-
генхирургами

Доля стационаров города/региона, в которых имеются рентген-
хирурги, выполняющие не менее 75 процедур ЧКВ при ОКС в год.
Числитель — стационары, где работают рентгенхирурги, вы-
полнившие не менее 75 процедур ЧКВ при ОКС в течение преды-
дущего года.
Знаменатель — все инвазивные стационары города/региона, 
принимающие больных с ОКС

Наличие работающей РЭУ 
в стационарах

Доля стационаров, оснащенных РЭУ, в которых выполнялись 
процедуры ЧКВ в течение предыдущего года.
Числитель — стационары, где выполнялись процедуры ЧКВ 
в течение предыдущего года.
Знаменатель — все инвазивные стационары города/региона, 
принимающие больных с ОКС
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Окончание табл. 20.2

Наличие тромболитика в неин-
вазивных стационарах*

Доля неинвазивных стационаров, в которых имеется тромбо-
литик.
Числитель — стационары, где имеется тромболитик.
Знаменатель — все неинвазивные стационары города/региона, 
принимающие больных с ОКС

Наличие препаратов для 
медикаментозной терапии в 
стационарах

Доля стационаров, в которых имеются препараты для лечения 
больных с ОКС.
Числитель — стационары, где имеются ингибиторы P2Y12 (кло-
пидогрел/тикагрелор), антикоагулянты (эноксапарин натрия, или 
низкомолекулярный гепарин, или нефракционированный гепа-
рин, или фондапаринукс натрия), статины, β-блокаторы, АСК.
Знаменатель — все стационары города/региона, принимающие 
больных с ОКС

Наличие тромболитика у бри-
гад СМП*

Доля действующих бригад СМП, у которых имеется тромбо-
литик.
Числитель — бригады СМП, у которых имеется тромболитик.
Знаменатель — все бригады СМП города/региона, выезжающие 
к больным с ОКС

Наличие препаратов для меди-
каментозной терапии у бригад 
СМП

Доля бригад СМП, снабженных препаратами для лечения боль-
ных с ОКС.
Числитель — бригады СМП, у которых имеются ингибиторы 
P2Y12 (клопидогрел/тикагрелор), антикоагулянты (эноксапарин 
натрия, или низкомолекулярный гепарин, или нефракциониро-
ванный гепарин, или фондапаринукс натрия), β-блокаторы, АСК.
Знаменатель — все бригады СМП города/региона, выезжающие 
к больным с ОКС

* Применимо только для ОКСпST.

Примечания: ОКС — острый коронарный синдром, ОКСпST — острый коронарный 
синдром с подъемом сегмента ST, СМП — скорая медицинская помощь, ЧКВ — чрес-
кожное коронарное вмешательство, ЭКГ — электрокардиограмма.

Для полноценной реализации предложенных показателей в клини-
ческой практике необходимо обеспечить достаточный уровень досто-
верности получаемой информации. Для этого целесообразно прово-
дить проверку стационаров с применением специально разработанной 
анкеты (приложение  1) и бригад СМП по данным сопроводительных 
записок для больных с ОКС (приложение 2).

Обозначенный подход к анализу причин недостатков в лечении 
больных с ОКС позволяет успешно выявить и устранить большинство 
источников проблем, что гарантированно приведет к улучшению резуль-
татов лечения. Систематический контроль приведенных в данной главе 
показателей и их сопоставление с показателями качества лечения боль-
ных с ОКС обеспечит целостное восприятие всех аспектов медицинской 
помощи, оказываемой данной категории пациентов, и максимально воз-
можное управление исходами ОКС в повседневной практике.
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Приложение 1.
Характеристика клиники
1.  Наличие РЭУ в клинике:
Да___Нет___, переход к вопросу 6.
2.  Работоспособность РЭУ:
Да___Нет___(возможность перевода в ЧКВ-центр: Да___Нет___).
3.  Число специалистов-интервенционистов, выполняющих ЧКВ 

при ОКС____.
4.  Режим выполнения ЧКВ:
a)  24 ч, 7 дней в неделю;
b)  рабочее время, понедельник-пятница;
c)  рабочее время, 7 дней в неделю;
d)  другое, пожалуйста, уточните_____________________.
5.  Количество ЧКВ-процедур при ОКС на 1 специалиста-интервен-

циониста в год:
a)  минимальное (например, количество процедур, выполняемых 

специалистом,  проводящим меньше всего процедур)____;
b)  максимальное_____;
c)  среднее_______.
6.  Наличие тромболитического препарата:
Да___Нет___
Наличие препаратов для медикаментозной терапии:
7.  Наличие ингибиторов P2Y12 (клопидогрел/тикагрелор):
Да___Нет___
8.  Наличие антикоагулянтов (эноксапарин натрия, или низкомоле-

кулярный гепарин, или нефракционированный гепарин, или фондапа-
ринукс натрия):

Да___Нет___
9.  Наличие статинов:
Да___Нет___
10.  Наличие β -блокаторов:
Да___Нет___
11.  Наличие АСК:
Да___Нет___

Приложение 2.
Сопроводительная записка больного с ОКСпST от бригады СМП
1.  Начало симптомов (дата/время).
2.  Вызов СМП (дата/время).
3.  Прибытие СМП (дата/время).
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4.  Доступность работающего ЧКВ-центра (Да___Нет___).
5.  Предполагаемое время доставки (<60  мин, 60–89  мин, 90–

119 мин, >120 мин).
6.  Наличие работающего ЭКГ-аппарата (Да___Нет___).
7.  Наличие тромболитика (Да___Нет___).
8.  Наличие ингибиторов P2Y12 (клопидогрел/тикагрелор) (Да___

Нет___).
9.  Наличие антикоагулянтов (эноксапарин натрия, или низкомоле-

кулярный гепарин, или нефракционированный гепарин, или фондапа-
ринукс натрия) (Да___Нет___).

10.  Наличие β -блокаторов:
Да___Нет___
11.  Наличие АСК:
Да___Нет___
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Нерешенные вопросы 
и перспективы лечения 
острых коронарных 
синдромов

Аверков О.В.

Вступление

Ведение больных с ОКС — одна из активно изучаемых 
и быстро меняющихся областей неотложной кардиологии. 
Как правило, в результате появления и внедрения новых 
подходов и методов улучшаются исходы лечения больных, 
нередко их выживаемость. Но непрерывное совершенство-
вание и чрезвычайно динамичное состояние помощи боль-
ным с ОКС наряду с разрешением многих существующих 
проблем неизбежно порождает новые вопросы, заставляет 
пересматривать отношение к устоявшимся и давно исполь-
зуемым методам и способам лечения. В этих условиях экс-
пертное сообщество нередко оказывается вынужденным 
на неопределенный срок рекомендовать к использованию 
практически малоизученные подходы, не неся, впрочем, 
никакой ответственности.
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Одной из наиболее проблемных областей в лечении больных 
с  ОКС является своеобразное отношение к использованию резуль-
татов сравнительного испытания различных лекарств и подходов 
к лечению. Нередки случаи, когда, несмотря на очевидное поражение 
при прямом сравнении, проигравший препарат продолжает суще-
ствовать в рекомендательных документах практически на равных 
с «разгромившим» его новым лекарством. В результате рекомендации 
становятся все более громоздкими, а их текстовая часть все более 
неоднозначной и  сложной для практического применения. В каче-
стве примера можно привести сравнение фондапаринукса натрия 
и эноксапарина натрия у больных с ОКС без подъема ST или сравне-
ние тикагрелора и клопидогрела в широком спектре таких больных. 
Несмотря на то что проигравшие препараты (эноксапарин натрия 
и клопидогрел) в результатах сравнения оказались смертельно опас-
ными (при их использовании общая смертность была статистически 
значимо выше, чем при использовании фондапаринукса натрия 
и тикагрелора соответственно), они, с достаточно высокими классом 
и уровнем доказанности, до сих пор предлагаются в качестве вари-
анта лечения всеми действующим рекомендательными документами. 
Следуя этой логике, при создании рекомендаций в качестве одного 
из вариантов лечения больных с ИМ может рассматриваться плаце-
бо, которое со сходными амплитудой и направлением на уровне об-
щей смертности проиграло ацетилсалициловой кислоте (Аспирину♠) 
и  стрептокиназе. Успешные попытки экспертов удержать наплаву 
заведомо устаревшие лекарства, «наслаивая» друг на друга старые 
и новые подходы к лечению, обусловлены прежде всего конфликтом 
интересов. Проигравшими в этой борьбе интересов оказываются 
сначала врач, выбирающий лечение, а затем неизбежно и  его боль-
ной. Среди свежих примеров, предсталяющих экспертов прежде 
всего как активных участников рынка, — появление в Европейских 
и  Американских рекомендациях возможности продлить прием бло-
катора P2Y12 рецепторов тромбоцитов после эпизода ОКС более 
года, хотя подобное продление в одном из важнейших исследований 
(DAPT) наряду со снижением риска ИМ и тромбоза стентов обе-
спечивало статистически значимое увеличение риска смерти, прежде 
всего от онкологических заболеваний [1].

Своеобразной terra incognita в ведении больных с ОКС остается 
догоспитальное использование лекарственных средств, прежде всего 
антитромботических. Лишь некоторые из них реально изучались в ус-
ловиях начальной помощи больным с ОИМ до поступления в стаци-
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онар. Неоднозначные результаты известных испытаний (сравнение 
тикагрелора с плацебо в исследовании ATLANTIC,  бивалирудина 
и  нефракционированного гепарина в исследовании EUROMAX) за-
ставляют скептически смотреть на любое антитромботическое лечение, 
допущенное к применению вне стационара. Самые широкие возмож-
ности для догоспитального использования существуют на территории 
РФ: действующие стандарты для бригад скорой помощи содержат 
требования к использованию сочетания двух антиагрегантов и антико-
агулянта у каждого больного с подозрением на ОКС. Общепризнанные 
ограниченные возможности дифференциальной диагностики в до-
госпитальных условиях и реальная угроза причинить вред даже ис-
пользованием банальной АСК позволяет призывать воздерживаться 
от применения любого антитромботического средства до верификации 
диагноза в условиях стационара. Как минимум, до появления доказа-
тельств безопасности догоспитального антитромботического лечения 
применительно к каждому предлагаемому лекарству. При настойчивом 
стремлении использовать агрессивное догоспитальное антитромботи-
ческое лечение у всех больных с ОКС, необходимо помнить, что в даль-
нейшем этот диагноз подтверждается менее чем у половины больных. 
Более того, у существенной части больных поводом для появления 
симптомов, заставивших подозревать ОКС, оказываются состояния, 
при которых использование антитромботических средств категориче-
ски противопоказано.

В результате чрезвычайно быстрой эволюции помощи больным 
с ОКС появляются сомнения в целесообразности многих подходов, 
необходимость использования которых в недавнем прошлом не вы-
зывала сомнений. Это касается как «эмпирически необходимых» 
вмешательств, так и лечения, проверенного в крупных контролиру-
емых исследованиях. Среди примеров: опасность поголовной окси-
генотерапии и тромбоаспирации при ИМ, бесполезность раннего 
применения β-блокаторов в условиях активного реперфузионного 
лечения ИМ.

Необходимости подтверждения безопасности любого эмпирически 
подходящего лечения наглядно иллюстрируют результаты недавнего 
изучения целесообразности поголовной оксигенотерапии при ОИМ. 
Оказалось, что кислородотерапия (через маску или носовые ходы), 
не одно десятилетие используемая при ОКС не только с целью успоко-
ения больного, но и с благими намерениями уменьшить повреждение 
миокарда в условиях дефицита кислорода, может вредить больным. 
При сравнении с вдыханием воздуха больными с ОИМ, имеющими 
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насыщение периферической крови кислородом более 95%, кислоро-
дотерапия обеспечивала заметно больший размер ИМ (оцениваемый 
по высвобождающимся маркерам повреждения миокарда) [2].

В свете вышеизложенного американский, а не европейский 
подход к  созданию и выпуску клинических рекомендаций 
представляется более правильным. Он предусматривает достаточно 
частое, практически ежегодное, появление коротких дополнений 
и  обновлений к  многостраничному документу, который издается 
1  раз в 3  года. В  Европе принято 1  раз в 3–5  лет выпускать один 
достаточно громоздкий текст. В итоге к середине 2016 г. Европейские 
рекомендации по ведению больных с ИМ с подъемом сегмента  ST 
все еще призывают использовать рутинную тромбаспирацию при 
пЧКВ [3], а в американском обновлении это вмешательство уже год как 
фактически запрещено.

Патогенез острого коронарного синдром

Патогенез ОКС изучен в деталях. Считается, что в большинстве 
случаев проявления и течение его определяет окклюзирующий или 
пристеночный тромбоз в коронарном русле. Тромб, как правило, 
не  образуется в здоровом сосуде. Для его появления требуются по-
вреждение эндотелия и доступ крови к субэндотелиальным струк-
турам. Среди морфологических форм повреждения эндотелия вы-
деляют трещины (разрывы) атеросклеротических бляшек и эрозии 
эндотелия. В последние годы появились данные, позволяющие 
говорить о принципиально различных механизмах появления тре-
щин и эрозий. Оказалось, что в основе формирования эрозий лежит 
нейтрофильное повреждение эндотелия на поверхности бляшек, со-
держащих много гладкомышечных клеток [4]. Образование трещин 
в богатых липидами бляшках происходит в результате замедления 
запрограммированной гибели (апоптоза) клеток, входящих в состав 
этих бляшек. В качестве причины нарушения апоптоза выдвигается 
нарушение регуляции иммунных реакций в виде чрезмерной актив-
ности особых Т-лимфоцитов (CD28 null T cells). Их  присутствие 
связано с низким содержанием молекул, вызывающих апоптоз [5]. 
Теоретически различия в механизмах образования дефектов в со-
судистом эндотелии могут стать основанием для потенциально раз-
личных подходов к предотвращению этих повреждений. Однако 
от  патофизиологического обоснования до появления проверенного 
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эффективного вмешательства нередко лежит очень сложный путь, 
иногда ведущий в тупик.

Примером такого тупика в 2016  г. является поиск вмешательств, 
призванных устранить или ослабить реперфузионное повреждение 
сердечной мышцы, которое при ОКС случается как в результате 
активного лечения, так и при спонтанном разрешении острой тром-
ботической окклюзии крупной артерии сердца. Изученные в тон-
чайших деталях этапы и механизмы реперфузионного повреждения 
дали основания для появления многочисленных патофизиологически 
и экспериментально обоснованных подходов к предотвращению это-
го повреждения. Пока ни один из них не «сработал» в клиническом 
испытании, но вероятность «прорыва» в этом направлении в ближай-
шем будущем достаточно реалистична, так как некоторые из спосо-
бов ограничению реперфузионного повреждения активно изучаются 
в клинике.

Диагностика и стратификация риска

Вне всяких сомнений важнейшим достижением последних лет 
является появление высокочувствительного определения сердечных 
тропонинов. Оно расширило возможности ранней диагностики ИМ 
и позволило выявлять некроз миокарда в тех случаях ОКС, где ранее 
используемые методы, включая обычное определение тропонинов, по-
зволяли ограничиться диагнозом «нестабильная стенокардия». Более 
того, изменение диагностического процесса при ОКС с использова-
нием «высокочувствительных» тропонинов оказалось настолько за-
метным, что позволило говорить об угрозе исчезновения термина 
«нестабильная стенокардия» [6]. Оказалось, что главным достижением 
при использовании вч-Т является улучшение чувствительности и не-
гативного предсказующего значения теста, необходимых прежде всего 
при исключении ИМ. При этом платой за улучшение чувствительности 
неизбежно оказывается снижение специфичности и положительного 
предсказывающего значения, создающее сложности при подтвержде-
нии диагноза ИМ.

Среди возможных решений проблемы потери специфичности 
при использовании вч-Т предлагаются: оптимизация дооценочной 
вероятности с помощью клинического суждения, различные коли-
чественные пределы маркера для исключения и подтверждения ИМ, 
дифференцированные диагностические значения, учитывающие пол 
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и возраст больного, использование дополнительных маркеров (на-
пример, копептина) и серийное (как минимум повторное) определе-
ние маркера с достаточно коротким временным интервалом. Многие 
из указанных выше подходов уже рекомендуются к использованию. 
Так Европейские рекомендации по ведению больных с ОКС без 
подъема сегмента  ST предлагают использовать для диагностики 
и  вытекающей из диагноза стратификации риска так называемый 
одночасовой протокол с вч-Т, когда решение об исключении или 
подтверждении ИМ принимается на основании двух определений 
данного маркера, выполненных при поступлении с интервалом в 1 ч 
(рис. 21.1).

Примечательно, что в представленном алгоритме создатели реко-
мендаций вступают в противоречие с основным документом, регла-
ментирующим диагностику ИМ. Для диагностики ИМ требуется за-
регистрировать изменения уровня биомаркеров, то есть определять их 
содержание не один раз, а данный алгоритм позволяет исключить или 
установить диагноз фактически на основании однократного определе-
ния вч-Т (значения, соответствующие уровню А и D соответственно). 
Предсказующая ценность одночасового алгоритма для исключения 
ИМ составляет 98–100%, а для подтверждения ИМ — 75–80%. С точки 
зрения применения этого алгоритма при ведении больных пока нет 
практически никаких указаний на то, что стратификация риска с помо-
щью этого  или других подходов с определением вч-Т улучшает исходы 
лечения больных.

Одним из наиболее спорных моментов в применении биомаркеров 
при ОКС следует признать предложение использовать их определе-
ние на догоспитальном этапе. Сомнения в оправданности подобного 
подхода базируются на отсутствии внятных практических действий, 
вытекающих из результатов догоспитальной оценки тропонина и/или 
другого лабораторного показателя. Если речь идет о принятии решения 
о целесообразности госпитализации, то для оправданности подобного 
решения на основании определения биомаркеров потребуются серьез-
ные масштабные исследования, подтверждающие, как минимум, без-
опасность подобного подхода.

С точки зрения стратификации риска несомненным достижением 
последних лет является появление так называемых шкал оценки ри-
ска, учитывающих, наряду с биомаркерами, целый ряд клинических, 
лабораторных и инструментальных данных у конкретного больного. 
Среди наиболее известных и успешно валидированных  — шкалы 
TIMI и GRACE. Последняя не без оснований считается наиболее 
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удачной и используется в основном для принятия решения о сроках 
инвазивного обследования (и лечения)  больных с ОКС без подъ-
ема сегмента  ST. Можно смело предсказывать, что в ближайшем 
будущем нас ожидает настоящее засилье всевозможных шкал, пред-
лагаемых для применения на различных этапах ведения больных 
с ОКС. Уже сегодня нередко упоминается шкала CRUSADE (оценка 
риска кровотечения). Есть вероятность использования шкал на этапе 
начальной диагностики ОКС (шкала HEART) или при принятии ре-
шении о лечении больного, например о продолжительности двойной 
антиагрегантной терапии (шкала DAPT). Проблемой «шкальных» 
принятий решений в будущем может стать их правильная валидация 
и применимость в условиях различных систем оказания помощи 
больным с ОКС.

Лечение острого коронарного синдрома

В настоящее время основу неотложного лечения больных с ОКС 
составляют ранние чрескожные внутрикоронарные вмешательства 
и  агрессивное антитромботическое лечение, включающее одновре-
менное использование трех (иногда четырех) лекарств, действующих 
на разные звенья системы гемостаза. Применительно к инвазивному 
лечению достойны упоминания два аспекта.

Во-первых, непрерывное «усовершенствование» устройств, уста-
навливаемых в просвет коронарных артерий, которое отражает не 
только заботу об улучшении исходов лечения больных, но и необ-
ходимость поддержания и развития крупномасштабного бизнеса. 
К сожалению простому врачу, ведущему больного с ОКС, вряд ли 
удастся заметить «преимущества» очередного поколения выделяю-
щих лекарства стентов, но рекомендательные документы в обозри-
мом будущем будут настойчиво призывать к использованию именно 
«новых», дорогостоящих устройств, хотя выявляемые в клинических 
исследования (в абсолютном большинстве случаев открытых) пре-
имущества новых стентов перед голометаллическими и даже перед 
обычной ангиопластикой с  позиции ведения конкретного больного 
весьма эфемерны.

Второй наиболее обсуждаемой проблемой последних лет следует 
признать споры вокруг целесообразности многососудистого вмеша-
тельства в рамках неотложного лечения ОКС. Несмотря на целый на-
бор однонаправленных доказательств оправданности такого подхода 
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при обоих вариантах ОКС, следует привлечь внимание к тому, что 
получены они в достаточно мелких, не всегда хорошо организованных 
исследованиях. До получения подтверждения этих данных в более 
крупных исследованиях, наверное, следует воздерживаться от неотлож-
ных вмешательств на артериях, отличных от артерии, ответственной 
за развитие ИМ. Это воздержание оправдано и с экономической точки 
зрения. Исключением в настоящее время являются больные с  острой 
левожелудочковой недостаточностью, прежде всего с  кардиогенным 
шоком, и с многососудистым поражением, не позволяющим одно-
значно выделить поражение/артерию, связанные с развитием ИМ. 
Доля последних среди больных с ОКС, особенно в старших возрастных 
группах, достаточно велика.

Основным достижением антитромботического лечения ОКС 
в  XXI  в. может считаться двойная антиагрегантная терапия (ДАТТ), 
предусматривающая использование АСК и блокатора P2Y12 рецепто-
ров тромбоцитов с момента постановки диагноза и на достаточно дли-
тельное время после выписки из стационара. Последние годы были 
ознаменованы усилением этой схемы за счет замены клопидогрела на 
более мощные средства — прасугрел и тикагрелор. Спорными остают-
ся два момента в ДАТТ: время присоединения второго элемента (бло-
катора P2Y12 рецепторов тромбоцитов) и оптимальная длительность 
приема двух лекарств. В последнем случае речь идет об оптимальной 
для больного, а не для производителей лекарств, продолжительности 
приема. Для производителей очевидна оптимальность пожизненного 
лечения.

Споры относительно наилучшего времени начала лечения блока-
тором P2Y12 рецепторов тромбоцитов связаны с результатами иссле-
дования ACCOAST, в котором назначение прасугрела до ЧКВ при 
сравнении с его назначением во время или сразу после процедуры 
оказалось не только бесполезным, но и опасным из-за избытка кро-
вотечений. Несмотря на отсутствие похожих исследований с тика-
грелором и клопидогрелом, эксперты уже поспешили устранить из 
рекомендаций фразу о начале лечения блокатором P2Y12 рецепторов 
тромбоцитов «как можно раньше в дополнение к ацетилсалицило-
вой кислоте (Аспирину♠)», ограничившись пожеланием использо-
вать эти средства сразу после подтверждения диагноза. Несмотря на 
крайне низкую вероятность появления ясности в данном вопросе, 
обозначенная настороженность должна, как минимум, распростра-
няться на догоспитальное применение блокатора P2Y12 рецепторов 
тромбоцитов.
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Увеличение длительности ДАТТ, наряду с очевидным снижением 
риска тромбоза стентов и ИМ, оказалось опасным не только с пози-
ций избытка кровотечений, но и с позиций увеличения риска смерти. 
От сторонников многолетнего использования ДАТТ, уже одобренного 
в  США и Европе, ожидается появление объяснений отсутствия по-
зитивного (понижающего) влияния длительной ДАТТ на риск смерти.

Среди важных новостей антитромботического лечения последних 
лет — убедительные указания на способность морфина, используемого 
в неотложном обезболивания больных с ОКС, негативно влиять на 
эффекты и эффективность антитромбоцитарной терапии. Признание 
наличия этой проблемы должно повлечь за собой пересмотр подходов 
к обезболиванию и/или к выбору антиагрегантов при ИМ.

Применительно к мероприятиям вторичной профилактики, начи-
наемым у больных с ОКС в период госпитализации, есть основания 
ожидать появления в арсенале гиполипидемических средств, ис-
пользуемых с первых часов пребывания в стационаре, нового класса 
препаратов  — моноклональных антител ингибиторов пропротеина 
конвертазы субтилизина/кексина 9-го типа (PCSK9), продемонстри-
ровавших выдающееся снижение уровня ХС липидов низкой плот-
ности в испытаниях у других категорий больных и обнадеживших 
некоторых известных экспертов относительно их потенциала именно 
при ОКС.

Заключение

Быстрая эволюция ведения больных с ОКС принуждает врачей 
внимательно следить за появлением результатов клинических ис-
следований и адаптировать свои подходы при ведении таких больных 
к  появившимся изменениям. Необходимость отслеживать изменения 
в  помощи больным с ОКС делает необходимым для принятия реше-
ний в ежедневной практике руководствоваться не только содержанием 
стандартов, рекомендаций и монографий, но и публикациями в перио-
дических изданиях и в Интернете.
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