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1. ПРЕДИСЛОВИЕ

Острый коронарный синдром (ОКС) является ведущей при-
чиной смертности в большинстве стран. Особенно высокие 
показатели заболеваемости и смертности от ОКС на постсо-
ветском пространстве, что делает проблему лечения ОКС не 
только медицинской, но и важной социально значимой в этих 
странах. В настоящее время мы являемся свидетелями явно-
го прогресса в диагностике и лечении ОКС. Появились новые 
медикаментозные и инвазивные подходы. Значительно повы-
сился процент восстановления коронарного кровотока с по-
мощью высокотехнологичных методик – чрескожного коро-
нарного вмешательства с имплантацией стента. Это привело к 
существенному улучшению результатов лечения. Здесь нужно 
констатировать, что на фоне мировых успехов уровень помо-
щи больным с ОКС на постсоветском пространстве не всегда 
соответствует принятым стандартам. Правильная, основанная 
на последних научных достижениях, организация медицин-
ской помощи больных с ОКС на всех этапах: догоспитальном, 
госпитальном и амбулаторном, - залог улучшения результа-
тов лечения в краткосрочной и долгосрочной перспективе. 

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) не является линейно про-
грессирующим, стабильным процессом. Для ИБС характерна 
смена фаз стабильного течения и обострения болезни. Клини-
ческое обострение ИБС принято называть острым коронарным 
синдромом (ОКС). Острый коронарный синдром — временный 
«рабочий» диагноз, который необходим для первичной оцен-
ки, стратификации риска, выбора тактики лечения у больных 
с обострением ИБС. После непродолжительного периода на-
блюдения и диагностики, обычно не превышающего суток, ста-
новится ясно, о каком именно варианте обострения ИБС идет 
речь: нестабильной стенокардии, инфаркте миокарда (ИМ) без 
подъема сегмента ST, ИМ с подъемом сегмента ST, либо коро-
нарную природу болевого синдрома исключают. Термин воз-
ник в связи с необходимостью оперативно, без промедления 
выбирать лечебную тактику до установления окончательного 
диагноза. Кроме того, все состояния, относимые к ОКС, объе-
динены общими патогенетическими механизмами. С точки зре-
ния особенностей развития процесса, возможности быстрой 
диагностики, выработки тактики лечения, оказалось удобным 
разделить ОКС на две группы в зависимости от изменений на 
исходной электрокардиограмме (ЭКГ): ОКС с подъемом сег-
мента ST (ОКСпST) и ОКС без подъема сегмента ST (ОКСбпST). 
При ОКСпST в большинстве случаев в дальнейшем развивается 
крупноочаговый инфаркт миокарда с формированием патоло-
гического зубца Q или без него. У больных с ОКСбпST обычно 

диагностируют нестабильную стенокардию или мелкоочаговый 
инфаркт миокарда. Представленные рекомендации посвящены 
ОКСпST. Учитывая, что при развитии ОКСпST в большинстве 
случаев формируется крупноочаговый ИМ, для удобства изло-
жения в тексте использован более привычный термин — ИМ. 
Вместе с тем ОКСпST может завершиться и мелкоочаговым 
ИМ, а при быстром восстановлении коронарного кровотока ИМ 
может вообще не произойти (Рис. 1).

 Настоящее руководство основано на принципах доказа-
тельной медицины. Основные наиболее важные положения 
подкреплены результатами крупных рандомизированных 
клинических исследований (РКИ). Вместе с тем, допускаются 
рекомендации, основанные на мнении экспертов. В зависимо-
сти от обоснованности рекомендации делятся на 4 класса и 3 
уровня доказательности данных (табл. 1 и 2).

Различия систем здравоохранения и оказания медицинской 
помощи в разных регионах, а также популяционно-демогра-
фические особенности затрудняют разработку рекомендаций, 
которые могли бы полностью выполняться во всех странах. 
Эти отличия включают в себя в том числе доступность лекар-
ственных препаратов и средств немедикаментозного лечения, 
что является особенно актуальным для Российской Федера-
ции и стран СНГ. Следует иметь в виду, что некоторые лекар-
ственные препараты могут быть не зарегистрированы во всех 
странах-участницах Евразийской ассоциации кардиологов. 

2. ОСНОВНЫЕ ТЕРМИНЫ И ОПРЕДЕЛЕНИЯ

Голометаллический стент – стент, представляющий собой
металлический каркас из биологически инертного материала.

Инфаркт миокарда со стойкими подъемами сегмента ST на 
ЭКГ (ИМпST) – инфаркт миокарда, при котором в ранние сро-
ки заболевания фиксируются стойкие (длительностью более 
20 минут) подъемы сегмента ST как минимум в двух смежных 
отведениях ЭКГ.

Инфаркт миокарда без стойких подъемов сегмента ST на 
ЭКГ (ИМбпST) – инфаркт миокарда, при котором в ранние сро-
ки заболевания отсутствуют стойкие (длительностью более 20 
минут) подъемы сегмента ST на ЭКГ.

Инфаркт-связанная артерия (ИСА) – артерия, сужение про-
света или окклюзия которой является причиной данного ин-
фаркта миокарда

Нестабильная стенокардия – недавно возникшая или утя-
желившаяся стенокардия, когда тяжесть и продолжитель-
ность ишемии недостаточны для развития некроза кардиоми-
оцитов (выброса в кроток биомаркеров некроза миокарда в 

Рис. 1 Варианты ОКС 

ОКС
без подъема ST

нестабильная стенокардия инфаркт без зубца Q инфаркт с зубцом Q

инфаркт без подъема ST инфаркт с подъемом ST

с подъемом ST
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количестве, достаточном для диагностики острого инфаркта 
миокарда). Включает больных с затяжным (более 20 минут) 
ангинозным приступом в покое, впервые возникшей, прогрес-
сирующей и постинфарктной стенокардией.

Острое повреждение (некроз) миокарда – повышение и/
или снижение содержания в крови биомаркеров некроза ми-
окарда (предпочтительно сердечного тропонина), которое как 
минимум однократно превышает 99-й перцентиль значений у 
здоровых лиц.

Острый инфаркт миокарда (ОИМ): острое повреждение (не-
кроз) миокарда вследствие ишемии, подтвержденное харак-
терной динамикой уровня биомаркеров в крови.

Острый коронарный синдром (ОКС) – термин, обозначаю-
щий любую группу клинических признаков или симптомов, 
позволяющих подозревать ОИМ или нестабильную стено-
кардию. Термин “ОКС” используется, когда диагностической 
информации еще недостаточно для окончательного суждения 
о наличии или отсутствии очагов некроза в миокарде и, следо-
вательно, представляет собой рабочий диагноз в первые часы 
и сутки заболевания, в то время как термины “ИМ” и “неста-
бильная стенокардия” используются при формулировании 
окончательного диагноза. 

Острый коронарный синдром без стойких подъемов сег-
мента ST на ЭКГ (ОКСбпST) – недавно возникшие клинические 
признаки или симптомы ишемии миокарда, когда на ЭКГ от-
сутствуют стойкие (длительностью более 20 минут) подъемы 
сегмента ST. Может закончиться без развития очагов некроза 
миокарда (нестабильная стенокардия) или с развитием очагов 
некроза (инфаркт миокарда, с формированием или без фор-
мирования патологических зубцов Q на ЭКГ). 

Острый коронарный синдром со стойкими подъемами сег-
мента ST на ЭКГ (ОКСпST) – недавно возникшие клинические 
признаки или симптомы ишемии миокарда в сочетании с на-
личием стойких (длительностью более 20 минут) подъемов 
сегмента ST как минимум в двух смежных отведениях ЭКГ. 
Может закончиться без развития очагов некроза миокарда 

(редко) или с развитием очагов некроза (инфаркт миокарда, с 
формированием или без формирования патологических зуб-
цов Q на ЭКГ). 

Операция коронарного шунтирования – наложение обход-
ного анастомоза, позволяющего улучшить кровоток дисталь-
нее гемодинамически значимого стеноза в коронарной арте-
рии. В зависимости от методики включает аортокоронарное, 
маммарокоронарное и другие виды шунтирования.

Первичное чрескожное коронарное вмешательство – спо-
соб реперфузионного лечения острого коронарного синдрома 
со стойкими подъемами сегмента ST на ЭКГ, когда первым 
мероприятием по восстановлению проходимости коронарной 
артерии является чрескожное коронарное вмешательство. 

“Подготовленное” чрескожное коронарное вмешательство –  
способ реперфузионного лечения острого коронарного син-
дрома со стойкими подъемами сегмента ST на ЭКГ, при кото-
ром вслед за введением полной или половинной дозы фибри-
нолитика, иногда в сочетании с блокатором гликопротеинов 
IIb/IIIa тромбоцитов, безотлагательно выполняется чрескож-
ное коронарное вмешательство. 

Постинфарктная стенокардия – стенокардия, возникшая в 
первые 2 недели после инфаркта миокарда.

“Спасительное” (“спасающее”) чрескожное коронарное 
вмешательство – срочное чрескожное коронарное вмеша-
тельство после неуспешной тромболитической терапии.

Стент, выделяющий лекарство – стент, из структур которо-
го выделается антипролиферативное вещество, препятствую-
щее образованию неоинтимы и за счет этого способствующее 
замедлению повторного стенозирования. 

Тромболитическая терапия – способ реперфузионного ле-
чения острого коронарного синдрома со стойкими подъемами 
сегмента ST на ЭКГ, когда осуществляется медикаментозное 
восстановление проходимости окклюзированной коронарной 
с помощью парентерального введения фибринолитического 
препарата.

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)

Таблица 1. Классы рекомендаций

Класс Определение

Класс I Данный метод лечения/диагностический подход должен быть использован, 
польза от его применения существенно превышает сопутствующие риски

Класс IIa Применение данного метода лечения/диагностического подхода целесообразно, 
польза от его применения превышает сопутствующие риски

Класс IIb Данный метод лечения/диагностический подход может быть использован в определённых 
ситуациях, польза от его применения превышает сопутствующие риски или сопоставима с ними

Класс III Данный метод лечения/диагностический подход не должен быть использован, 
т.к. он не оказывает пользы или может причинить вред.

Таблица 2. Уровни доказательности данных

Уровень Доказательная база

Уровень А Доказательства получены в нескольких рандомизированных контролируемых 
исследованиях или мета-анализах этих исследований

Уровень В Доказательства получены в одном рандомизированном контролируемом клиническом 
исследовании или крупных не рандомизированных исследованиях

Уровень С В основе клинической рекомендации лежит мнение (соглашение) экспертови/
или результаты небольших исследований, данные регистров
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Фармако-инвазивный подход – способ реперфузионного 
лечения острого коронарного синдрома со стойкими подъ-
емами сегмента ST на ЭКГ, когда в первые сутки после тром-
болитической терапии выполняется коронарная ангиография 
и при необходимости ЧКВ (срочно при неуспешной тромболи-
тической терапии или через 2-24 часа от начала тромболизиса 
при неинвазивных признаках реперфузии миокарда).

Чрескожное коронарное вмешательство – восстановление 
кровотока в стенозированном участке коронарной артерии 
с использованием чрескожного введения необходимых для 
этого устройств. Включает чрескожную баллонную ангио-
пластику, коронарное стентирование и другие, менее распро-
страненные методики. Как правило, если не указано иное, под 
чрескожным коронарным вмешательством подразумевают 
коронарное стентирование.

3. РУБРИКИ МКБ-10 ДЛЯ ОКС

120. Нестабильная стенокардия.

121. Острый инфаркт миокарда.

121.0. Острый трансмуральный инфаркт 
передней стенки миокарда.

121.1. Острый трансмуральный инфаркт 
нижней стенки миокарда.

121.2. Острый трансмуральный инфаркт 
миокарда других уточненных локализаций.

121.3. Острый трансмуральный инфаркт 
миокарда неуточненной локализации.

121.4. Острый субэндокардиальный инфаркт миокарда.

121.9. Острый инфаркт миокарда неуточненный.

122. Повторный инфаркт миокарда.

122.0. Повторный инфаркт передней стенки миокарда.

122.1. Повторный инфаркт нижней стенки миокарда.

122.8. Повторный инфаркт миокарда 
другой уточненной локализации.

122.9. Повторный инфаркт миокарда 
неуточненной локализации.

124. Другие формы острой ишемической болезни сердца.

124.0. Коронарный тромбоз, не 
приводящий к инфаркту миокарда.

124.8. Другие формы острой ишемической болезни сердца.

124.9. Острая ишемическая болезнь сердца неуточненная

4. КЛАССИФИКАЦИЯ ИМ

На основании исходных изменений на ЭКГ (должно быть от-
ражено в диагнозе):

1. ИМ с подъемом сегмента ST (к этой группе относят также
остро возникшую блокаду ЛНПГ).

2. ИМ без подъема сегмента ST.

На основании последующих изменений на ЭКГ (должно
быть отражено в диагнозе):

1. ИМ с формированием патологических зубцов Q.

2. ИМ без формирования патологических зубцов Q.

На основании размера очага некроза (может быть отражено
в диагнозе):

1. Крупноочаговый (в том числе трансмуральный) ИМ.

2. Мелкоочаговый ИМ.

На основании глубины поражения мышечного слоя (может 
быть отражено в диагнозе):

1. Субэндокардиальный.

2. Трансмуральный.

На основании локализации очага некроза (если известно,
должно быть отражено в диагнозе):

1. ИМ передней стенки левого желудочка (передний ИМ).

2. ИМ боковой стенки левого желудочка (боковой ИМ).

3. ИМ верхушки сердца.

4. ИМ нижней стенки левого желудочка (нижний ИМ).

5. ИМ задней стенки ЛЖ (задний ИМ).

6. ИМ межжелудочковой перегородки.

7. ИМ правого желудочка.

8. ИМ предсердий.

9. Возможны сочетанные локализации: задненижний, пе-
реднебоковой и др.

На основании наличия ИМ в анамнезе (должно быть отра-
жено в диагнозе):

1. Первый ИМ.

2. Повторный ИМ – ИМ, развившийся через 28 суток после
первого ИМ.

3. Рецидив ИМ – ИМ, развившийся в первые 28 суток после
первоначального ИМ (первого или повторного).

Клиническая классификация типов инфаркта миокарда 
(если известно, может быть отражено в диагнозе)

Тип 1. ИМ, развившийся вследствие разрыва или эрозии 
атеросклеротической бляшки в коронарной артерии. Эти 
процессы приводят к внутрикоронарному тромбозу с резким 
снижением кровотока ниже поврежденной бляшки или к дис-
тальной эмболизации тромботическими массами/фрагмента-
ми атеросклеротической бляшки с последующим развитием 
некроза миокарда. Более редкой причиной ИМ 1 типа являет-
ся интрамуральная гематома в поврежденной атеросклероти-
ческой бляшке с быстрым увеличением ее объема и уменьше-
нием просвета артерии. 

 Тип 2. ИМ, развившийся в результате ишемии, обусловлен-
ными причинами, не связанными с тромботическими ослож-
нениями коронарного атеросклероза. Патофизиологически 
такие ИМ связаны с повышением потребности миокарда в 
кислороде и/или уменьшения его доставки к миокарду, на-
пример, эмболии коронарной артерии, спонтанной диссекции 
коронарной артерии, дыхательной недостаточности, анемии, 
нарушениях ритма сердца, артериальной гипертензии или ги-
потензии и т.д. ИМ 2 типа может возникать как у больных с 
наличием, так и с отсутствием коронарного атеросклероза. 

 Тип 3. ИМ 3 типа может быть установлен в случае появления 
симптомов, указывающих на ишемию миокарда, сопровожда-
ющихся предположительно новыми ишемическими измене-
ниями ЭКГ или фибрилляцией желудочков. При этом больные 
умирают до появления возможности взятия образцов крови 
или раньше, чем отмечают повышение активности биохими-
ческих маркеров некроза миокарда в крови. Подтвердить диа-
гноз можно на основании обнаружения острого инфаркта (не 
всегда, зависит от сроков ИМ) и тромбоза инфаркт-связанной 
коронарной артерии на аутопсии.
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 Тип 4а. ИМ, связанный с осложнениями, возникшими по 
время процедуры ЧКВ и в ближайшие 48 часов после нее. 

 Тип 4б. ИМ, связанный с тромбозом коронарного стента, 
документированный при КАГ или аутопсии. В зависимости от 
сроков после имплантации стента выделяют острый (0-24 ч), 
подострый (>24 ч – 30 суток), поздний (>30 суток – 1 год) и 
очень поздний (>1 года) тромбоз стента.

 Тип 4с. ИМ, связанный с рестенозом после ЧКВ. ИМ 4с типа 
устанавливается в случае обнаружения выраженного рестено-
за в артерии, соответствующей зоне ИМ, когда отсутствуют 
признаки тромбоза и другие поражения инфаркт-связанной 
артерии. 

Тип 5. ИМ, связанный с операцией коронарного шунтиро-
вания.

5. ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ОСТРОГО
КОРОНАРНОГО СИНДРОМА

 Атеросклероз коронарных артерий – основа и первопри-
чина ОКС. Основное патогенетическое звено ОКС - окклюзи-
рующий или неокклюзирующий внутрикоронарный тромбоз. 
Возможны и другие механизмы: кровоизлияние в атероскле-
ротическую бляшку (АСБ), отслойка интимы, быстрый рост 
АСБ, спазм и т.д. Самые частые причины тромбоза — разрыв 
и эрозия бляшки. АСБ, склонную к разрыву или эрозирован-
ную, на поверхности которой развивается тромбоз, называют 
нестабильной. Коронарную артерию, с которой связано обо-
стрение ИБС, принято называть инфаркт- или симптом-свя-
занной. Структурные и функциональные особенности неста-
бильной АСБ хорошо описаны. Нестабильная АСБ как правило 
состоит из крупного липидного ядра, включающего в боль-
шом количестве воспалительные клетки и относительно мало 
гладкомышечных клеток, и покрыта истонченной фиброзной 
капсулой. Провоспалительные цитокины, выделяемые ма-
крофагами и другими клетками, способствуют экспрессии 
ферментов (металлопротеиназ), приводящих к разрушению 
коллагенового матрикса покрышки АСБ с последующим ее 
разрывом. В качестве возможных триггеров воспаления в об-
ласти АСБ выступают окисленные липопротеиды, инфекция, 
неспецифическое воспаление, метаболические нарушения 
(сахарный диабет, гиперурикемия), радиация и т.д. После 
разрыва АСБ происходит цепь последовательных реакций, 
приводящих к тромбозу. Взаимодействие тромбоцитов с кол-
лагеном экстрацеллюлярного матрикса бляшки приводит к 
их активации. В тоже время, макрофаги и гладкомышечные 
клетки АСБ продуцируют тканевой фактор, запускающий 
каскад коагуляции. Довольно часто окклюзия развивается в 
месте гемодинамически незначимого стеноза коронарных ар-
терий (КА). В КА больных с ОКС обычно находят несколько не-
стабильных АСБ, что говорит о распространенном характере 
процессов дестабилизации. 

Сердце относят к органам, наиболее чувствительным к ише-
мии. При отсутствии эффективного коллатерального кровоо-
бращения, в случае тотальной окклюзии крупной коронарной 
артерии уже через 30 мин начинается гибель кардиомиоцитов. 
Подобная динамика некроза миокарда обуславливает край-
нюю важность раннего начала лечения ИМ. При ОКСпST в 
большинстве случаев происходит необратимое повреждение 
обширного участка миокарда, в результате чего нарушается, 
прежде всего, сократительная функция ЛЖ, изменяются его 
форма, размер, толщина миокарда. В зоне ИМ отмечают ис-

тончение ткани, расширение полости ЛЖ вплоть до развития 
аневризмы сердца (обширного некротического участка сердца 
в зоне инфаркта). Эти процессы называют ремоделировани-
ем сердца. Одна из основных задач терапии ИМ заключена в 
уменьшении процессов ремоделирования. У части больных c 
ОКСпST может наблюдаться спонтанная реперфузия инфаркт-
связанной артерии. По разным данным частота спонтанной ре-
перфузии при ОКС, колеблется в пределах от 4 до 27%.

Причиной ИМ 2 типа являются заболевания или состоя-
ния, сопровождающиеся снижением доставки кислорода или 
увеличение потребности в нем. Причины могут быть как кар-
диальными (аритмия, гипертрофия ЛЖ и т.д.), так и экстра-
кардиальными (анемия, артериальная гипертония, почечная, 
дыхательная недостаточность и т.д.). 

В эпидемиологическом исследовании INTERHEART изучали 
вклад основных факторов кардиального риска в развитие ИМ. 
Оказалось, что у 90% больных ИМ за возникновение болезни 
были ответственны 9 хорошо известных «классических» фак-
торов риска. К ним относят гиперлипидемию, курение, сахар-
ный диабет, АГ, абдоминальное ожирение, психосоциальные 
причины (стресс, депрессия и т.д.), низкую физическую ак-
тивность, неправильную диету и потребление алкоголя. Наи-
более существенный вклад в развитие ИМ внесли первые два 
фактора [1]. Таким образом, коррекция хорошо известных 
факторов риска может предотвратить значительное количе-
ство случаев ИМ. Несмотря на это, продолжается активный 
поиск новых факторов риска ИМ, прежде всего генетических 
и биохимических.

6. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

В Европе, в странах Северной Америки и других разви-
тых странах в последние десятилетия отмечается снижение 
смертности от ИБС. В тоже время различные формы ИБС 
по-прежнему занимают лидирующие позиции в структуре 
заболеваемости и смертности, со значительным разбросом 
показателей в разных странах мира [2,3]. В Европе наиболее 
высокие стандартизованные коэффициенты смертности от 
ИБС регистрируются в Беларуси, Украине, Болгарии, Литве 
и РФ [3]. Болезни системы кровообращения являются веду-
щей причиной смертей у взрослого населения в РФ (46,3% от 
общего числе смертельных исходов). В структуре смертности 
от БСК на долю ИБС в 2018 году пришлось более половины 
(52,6%). В этом же году ИМ как причина смерти зафиксиро-
ван у 54.427 человек (6,5% в структуре смертности при БСК) 
[данные Росстата www.gsk.ru на 22.06.2019]. На фоне ши-
рокого внедрения инвазивного лечения больных смертность 
от ИМпST снижается. По данным национальных регистров в 
Европе смертность в стационаре колеблется от 6 до 14%. В 
2016 году в РФ зафиксировано 187240 случаев острого ИМ 
(включая повторный), из них во время госпитализации умер-
ли 33185, т.е. 17,7%. Этот же показатель в 2015 году составил 
18,6% (при 188511 зарегистрированных случаях острого ИМ) 
[4]. Краткосрочный регистр ОКС, проведенный в Москве в 2012 
году, показал, что на долю ОКСпST пришлось 28,3% случаев 
от общего числа ОКС. Умерли в стационаре 12,4% больных с 
ОКСпST (при ОКСбпST – только 1,9%) [5]. По официальным 
данным в Республике Беларусь заболеваемость ИМ в пери-
од с 2004 по 2018 практические не изменилась и составляет 
около 180 на 100 тыс. населения, смертность от ИМ также без 
динамики за этот период – около 16 на 100 тыс. В Киргизии в 

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
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структуре смертности БСК составляют 50,8%, заболеваемость 
ИБС – 2206 на 100000 населения, ИМ – 24,5 на 100000 насе-
ления, госпитальная летальность при ИМ – 8,2%. В последние 
годы соотношение между ИМпST и ИМбпST в общем числе 
ИМ неуклонно меняется в сторону ИМбпST, в основном, за 
счет диагностирования дополнительных случаев ИМбпST с 
помощью высокочувствительного тропонинового теста [6]. 
Российские и мировые данные свидетельствуют, что мужчи-
ны заболевают первым ИМ в среднем в возрасте 55-65 лет, а 
женщины – в возрасте 65-72 года [7,8,9]. По данным Россий-
ского регистра РЕКОРД-3 доля женщин среди всех пациентов 
с ОКС составляла в 2015г 39%, с увеличением относительно 
2008 г. на 13%. При этом женщины среди больных ИМпST 
составляли 32%, а среди пациентов с ИМбпST – 44% [10]. У 
женщин по сравнению с мужчинами чаще отмечаются особен-
ности клинического течения ИМпST, в частности симптомати-
ка может быть нетипичной в 30% всех случаев, что затрудняет 
диагностику и замедляет оказание медицинской помощи [11]. 
Возможно с этим, в том числе, связано сравнительно более 
редкое проведение инвазивной стратегии лечения у женщин, 
по сравнению с мужчинами с ИМпST [12,13]. В связи с тем, 
женщины с ИМпST в среднем старше, они чаще страдают со-
путствующими заболеваниями: сахарным диабетом, артери-
альной гипертонией, фибрилляцией предсердий и др., то есть 
представляют собой более тяжелый контингент больных, по 
сравнению с мужчинами с ИМпST. Кроме того женский пол 
ассоциируется с более высоким риском кровотечений, что 
диктует необходимость более пристального контроля безо-
пасности антитромботической терапии [14]. В последние годы 
в популяции большинства стран мира увеличивается абсолют-
ное и процентное количество людей пожилого возраста [15]. 
Среди пациентов с ИМпST этой возрастной группы меняется 
не только гендерный состав, но и прогрессивно проявляются 
различные специфические гериартрические синдромы, та-
кие как старческая астения – «хрупкость» пациентов, а также 
возрастает частота коморбидной патологии. Так, по данным 
Датского Национального регистра больных с ИМ среди лиц 
старше 65 лет доля пациентов, страдающих теми или иными 
хроническими заболеваниями, составляет 90% [16]. След-
ствием наличия коморбидной патологии, гериартрических 
синдромов являются сравнительно более высокий риск не-
благоприятных исходов и развития осложнений у пациентов 
с ИМпST пожилого и старческого возраста, что может влиять 
на тактику лечения, ограничивать возможность применения 
общепринятых подходов при выборе терапии [17]. Хотя ин-
вазивная стратегия у пациента с ИМпST рекомендуется, неза-
висимо от возраста, частота ее выполнения у пожилых паци-
ентов ниже по сравнению с более молодыми [18,19].

7. ДИАГНОСТИКА ОКС(ИМ)ПST

Рабочий диагноз ОКС(ИМ)пST должен быть поставлен при 
первом контакте с медицинским работником (врачом, фель-
дшером, медицинской сестрой или обученным парамедиком, 
допущенным к оказанию медицинской помощи), у которого 
есть возможность зарегистрировать и интерпретировать ЭКГ 
(если нельзя обеспечить квалифицированную интерпретацию 
ЭКГ у постели больного, необходимо наладить систему безот-
лагательного дистанционного консультирования).

Первоначальный диагноз основывается на клинической 
симптоматике и изменениях на ЭКГ. 

7.1. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Необходимо оценить характер и продолжительность боле-
вого синдрома. Для ишемии миокарда характерно наличие 
боли (дискомфорта) за грудиной с возможной иррадиацией в 
шею, нижнюю челюсть, левую руку. Сила болевого синдрома 
может быть различной, у отдельных больных он может со-
провождаться страхом, возбуждением, выраженными вегета-
тивными расстройствами. Менее характерны изолированная 
одышка, удушье, боль в верхних отделах живота, тошнота и 
рвота, слабость, спутанность сознания, сердцебиение, син-
копе, а также проявления только в местах иррадиации. Ати-
пичные проявления ишемии миокарда чаще встречаются у 
женщин, пожилых, больных с сахарным диабетом. Оценка ре-
акции на нитроглицерин для определения связи симптомов с 
ишемией миокарда не рекомендуется, однако если после при-
ема нитроглицерина симптомы купировались, необходимо по-
вторно зарегистрировать ЭКГ (полное исчезновение подъемов 
сегмента ST свидетельствует в пользу коронарного спазма) 
[20]. Симптоматика может быть постоянной или волнообраз-
ной. Для определения показаний к реперфузионной терапии 
необходимо максимально точно выяснить время возникнове-
ния текущего ишемического эпизода – предположительного 
возникновения стойкой окклюзии коронарной артерии (при 
волнообразных симптомах за точку отсчета принимают нача-
ло наиболее сильного приступа, ставшего причиной обратить-
ся за помощью).

В некоторых случаях интенсивный ангинозный приступ не 
является ведущим симптомом ИМ. Существует несколько ва-
риантов нетипичного клинического течения ИМ.

Астматический вариант, при котором ведущий (иногда 
единственный) симптом — одышка, обусловленная левоже-
лудочковой недостаточностью. Чаще такой вариант развива-
ется у пожилых больных и при повторном ИМ. Одышка часто 
говорит о значительном объеме поражения миокарда. 

Абдоминальный вариант ИМ чаще наблюдают при нижней 
локализации ИМ. Для него характерны боль в эпигастральной 
области и диспепсические явления — тошнота, рвота, мете-
оризм. При пальпации иногда наблюдают болезненность и 
напряжение брюшной стенки, затрудняющие постановку пра-
вильного диагноза. Нередко такие больные поступают в хи-
рургические отделения с диагнозом «острый живот». 

Церебральный вариант ИМ, при котором на первый план 
выходят неврологические симптомы, обусловленные различ-
ными причинами.

• Ослабление сократительной функции ЛЖ и/или брадиа-
ритмии приводят к уменьшению минутного объема сердца 
и перфузионного давления в артериях, кровоснабжающих 
головной мозг. У больных с исходной цереброваскулярной 
недостаточностью на фоне атеросклероза дополнительное 
снижение кровотока, связанное с ИМ, может привести к де-
компенсации и развитию нарушения мозгового кровообраще-
ния. Другим клиническим проявлением гипоксии мозга может 
быть обострение или манифестация психических заболева-
ний. В редких случаях ИМ клинически протекает как острый 
психоз.

• На фоне ИМ может развиться ишемический инсульт 
вследствие тромбоза церебральных артерий. Другой причи-
ной ишемического инсульта может быть тромбоэмболия как 
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осложнение тромбоза левого желудочка. Наконец, на фоне 
массивной антитромботической терапии, особенно, ТЛТ, воз-
можно развитие геморрагического инсульта.

Аритмический вариант, при котором боль выражена не-
значительно или отсутствует. Больного беспокоят симптомы, 
связанные с нарушениями ритма и/или проводимости — ощу-
щение сердцебиения, перебоев в работе сердца, слабость. 

Бессимптомный (малосимптомный) вариант. Иногда ИМ 
протекает малосимптомно или бессимптомно. Около 50% 
случаев ИМ диагностируют ретроспективно, причем пример-
но половина из них протекает без болевого приступа. Частота 
бессимптомного ИМ с зубцом Q по разным данным состав-
ляет 9-37%. По данным регистра NRMI-2 (430 тыс. больных), 
около трети больных с ИМ поступают в стационар без боле-
вого приступа [21]. Эти больные либо не испытывают симпто-
мов, либо у них наблюдают одышку, сердцебиение, тошноту, 
рвоту. Чаще бессимптомные или малосимптомные формы 
ИМ наблюдают у пожилых людей (особенно у женщин) и у 
больных сахарным диабетом. 

Нетипичная локализация болей. У некоторых больных боле-
вой синдром при ИМ носит нетипичный характер. Боль может 
иррадиировать в правую верхнюю конечность, нижние конеч-
ности, носить «корешковый характер» и т.д. В одном наблю-
дении среди больных, госпитализированных в связи с острой 
прокалывающей болью в грудной клетке, в 22% случаев обна-
руживали ИМ [22]. Следовательно, нетипичный вариант боле-
вого синдрома — не редкость. 

7.2. РЕЗОРБТИВНО-НЕКРОТИЧЕСКИЙ СИНДРОМ

После развития ИМ продукты распада миокарда попада-
ют в кровоток, вызывая системный воспалительный ответ, 
который принято называть «резорбтивно-некротический 
синдром». Для этого синдрома характерно повышение тем-
пературы тела, обычно до 38 °С на протяжении не более не-
дели. Если лихорадка превышает 38 °С или сохраняется более 
продолжительный срок, следует искать другие ее причины. 
В то же время нельзя автоматически связывать все случаи 
лихорадки ниже до 38 °С с ИМ. Во всех случаях необходимо 
обследовать больного для выяснения причины повышения 
температуры, и лишь при отсутствии явных причин лихорадки 
объяснять ее основным заболеванием. Лейкоцитоз обычно не 
превышает 15×109/л, и к концу первой недели заболевания 
количество лейкоцитов становится нормальным. Повышение 

СОЭ отмечают в конце первой недели болезни, нормализация 
происходит в течение нескольких недель. Анэозинофилию 
обнаруживают в течение нескольких недель. Причина этого 
феномена не ясна.

7.3. ЭКГ

При клиническом подозрении на ОКС (ИМ)пST необходимо 
как можно быстрее – в ближайшие 10 минут после контакта 
с медицинским работником – зарегистрировать ЭКГ как ми-
нимум в 12 отведениях. У всех больных с нижним ИМ необ-
ходимо регистрировать ЭКГ в прекардиальных отведениях с 
правой стороны для исключения инфаркта правого желудоч-
ка. Для ОКС характерно острое возникновение изменений на 
ЭКГ. Поэтому во всех случаях следует стремиться получить 
ЭКГ, зарегистрированные до настоящего ухудшения, и сопо-
ставить их с текущей. При сохранении симптомов у больных, 
не имеющих изменений на ЭКГ, характерных для ОКС (ИМ)
пST, необходимо регистрировать ЭКГ повторно, чтобы не про-
пустить появление критериев ОКС (ИМ)пST и, соответственно, 
возникновение показаний к реперфузионному лечению.

Признаком ИМ правого желудочка является элевация сег-
мента ST в отведениях V3R-V4R. В случае подозрения на ИМ 
задней локализации (высокоамплитудные зубцы R в отведе-
ниях V1–V3) следует зарегистрировать ЭКГ в дополнительных 
грудных отведениях V7 (левая задняя подмышечная линия), 
V8 (левая среднелопаточная линия) или V9 (левая околопозво-
ночная линия). Признак ИМ задней локализации — элевация 
сегмента ST в этих отведениях. При блокаде ЛНПГ диагностика 
ИМ с помощью ЭКГ существенно затруднена. Блокада ЛНПГ 
не всегда свидетельствует об остром ИМ, однако у больных 
с клинической симптоматикой, подозрительной в отношении 
продолжающейся ишемии миокарда, является основанием 
для выбора стратегии ведения, аналогичной ОКС(ИМ)пST [23].

Для развивающегося ОКС(ИМ)пST характерны остро воз-
никшие подъемы сегмента ST на уровне точки J как минимум 
в двух смежных отведениях ЭКГ продолжительностью не ме-
нее 20 минут, ≥0,1 мВ во всех отведениях, за исключением 
отведений V2-V3, где элевация сегмента ST должна составлять 
≥0,2 мВ у мужчин в возрасте 40 лет и старше, ≥0,25 мВ у муж-
чин моложе 40 лет или 0,15 ≥мВ у женщин (при отсутствии 
гипертрофии левого желудочка или блокады левой ножки 
пучка Гиса). На основании изменений ЭКГ можно с высокой 
точностью судить о локализации ИМ (табл. 3)

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)

Таблица 3. Локализация инфаркта миокарда на основании электрокардиографии

Локализация Отведения

Переднеперегородочный V1–V3

Передневерхушечный V3, V4

Переднебоковой I, aVL, V5,V6

Боковой aVL, V5,V6

Распространенный передний I, aVL, V1–V6

Заднедиафрагмальный (нижний) II, III, aVF

Заднебазальный Высокая амплитуда R в V1–V3, элевация сегмента ST в V7–V9

Заднебоковой V5, V6, III, aVF

Инфаркт правого желудочка V3R,V4R

Возможны другие сочетания локализаций ИМ, 
например: передний в сочетании с нижним

V1–V4, II, III, aVF
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Для ИМ не характерна статичная «застывшая» ЭКГ. Важное 
отличие ЭКГ при ИМ - характерная динамика, заключающая-
ся в формировании патологического зубца Q или комплекса 
QS, постепенном снижении сегмента ST, образовании отрица-
тельных зубцов T. Если изменения на ЭКГ имеют постоянный 
характер и не претерпевают указанной динамики, то наличие 
ИМ сомнительно.

ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ 
СВЕРШИВШЕГОСЯ ИНФАРКТА МИОКАРДА

1. Любой зубец Q в отведениях V2–V3 ≥0,02 с, или комплекс 
QS в этих отведениях.

2. Зубец Q ≥0,03 с и амплитудой ≥0,1 мВ (1 мм) в отведе-
ниях I, II, aVL, aVF, V4–V6. Указанные изменения должны быть 
отмечены не менее чем в двух соседних отведениях.

3. Признаки заднего ИМ: зубец R в отведениях V1–V2 ≥0,04 
с, R/S в V1–V2 ≥1. Положительный конкордантный зубец T в 
V1–V2. Необходимое условие — отсутствие нарушений внутри-
желудочковой проводимости.

Сложные случаи ЭКГ-диагностики представлены в таблице 4. 

При ряде состояний возможные изменения на ЭКГ, харак-
терные для ОКС(ИМ)пST:

Основные причины подъема сегмента ST.

• Острый перикардит.

• Синдром ранней реполяризации желудочков.

• Блокада ЛНПГ (в отведениях V1–V2).

• Гипертрофия левого желудочка (в отведениях V1–V2).

• Аневризма левого желудочка.

• Стенокардия Принцметала.

• Синдром Бругада (элевация в V1–V2 и блокада правой нож-
ки пучка Гиса).

• Стресс-индуцированная кардиопатия (синдром Такоцубо).

• Гиперкалиемия (V1–V2).

• Травмы и опухоли сердца.

• Гипотермия.

Основные причины глубоких зубцов Q и комплексов QS.

• Физиологические варианты зубца Q, обычно в отведениях 
III и aVF.

• Физиологические варианты низкоамплитудного зубца R, по-
зиционные сдвиги: левосторонний пневмоторакс, декстракар-
дия (низкоамплитудные зубцы R в левых грудных отведениях).

• Воспалительные и инфильтративные заболевания миокар-
да (миокардит, дилатационная кардиомиопатия, амилоидоз, 
саркоидоз, опухоли, склеродермия и т.д.).

• Тромбоэмболия легочной артерии (феномен Q3–S1).

• Гиперкалиемия.

• Гипертрофическая кардиомиопатия.

• Блокада ЛНПГ (низкоамплитудные зубцы R в отведениях 
V1–V2).

• Синдром предвозбуждения желудочков (синдром Воль-
ффа–Паркинсона–Уайта).

Основные причины высокоамплитудного зубца R в правых 
грудных отведениях (дифференциальная диагностика задне-
го ИМ).

• Физиологический зубец R в V1–V2.

• Гипертрофия правого желудочка — отклонение электри-
ческой оси сердца вправо, сдвиг интервала ST–T в V1–V2, от-
сутствуют изменения в V7–V9.

• Гипертрофия межжелудочковой перегородки; часто с при-
знаками гипертрофии ЛЖ, отсутствуют изменения в V7–V9.

• Блокада ПНБГ — расширенный комплекс QRS, широкий 
зубец S в V1, отсутствуют изменения в V7–V9.

• Синдром Вольффа–Паркинсона–Уайта — короткий сег-
мент PQ, D-волна, отсутствуют изменения в V7–V9.

7.4. МАРКЕРЫ ПОВРЕЖДЕНИЯ МИОКАРДА

Основное патогенетическое звено ИМ — некроз кардио-
миоцитов, вследствие которого в периферический кровоток 
выходят внутриклеточные молекулы, которые в нормальных 
условиях не определяются или содержатся в низкой концен-

Таблица 4. Атипичные изменения на ЭКГ, при которых у больных с сохраняющимися симптомами, возможно обусловленными 
ишемией миокарда, показана стратегия ведения, аналогичная первичному ЧКВ при несомненном ОКС(ИМ)пST.

Блокада левой ножки пучка Гиса. 
Признаки, улучшающие диагностику остро возникшей окклюзии коронарной 
артерии, характерной для ОКС(ИМ)пST (критерии Sgabossa) [10]:

- конкордартные подъемы сегмента ST ≥0,1 мВ (1 мм) в отведения c положительным 
(направленным вверх от изолинии) комплексом QRS
- конкордартные депрессии сегмента ST ≥0,1 мВ (1 мм) в отведениях V1-V3

- дискордантные подъемы сегмента ST ≥0,5 мВ (5 мм) в отведения в отведениях с 
негативным (направленным вниз от изолинии) комплексом QRS 

Блокада правой ножки пучка Гиса. 
Может затруднять диагностику трансмуральной ишемии миокарда

Ритм ЭКС.
При электрической стимуляции правого желудочка на ЭКГ выявляется блокада левой ножки пучка 
Гиса и могут использоваться критерии Sgabossa, однако они менее специфичны.

Изолированный задний ИМ.
Депрессии сегмента ST ≥0,05 мВ (0,5 мм) в отведениях V1-V3 (особенно при высоких остроконечных зубцах Т в этих 
отведениях) и подъемы сегмента ST ≥0,05 мВ (0,5 мм) (≥0,1 мВ (1 мм) у мужчин до 40 лет) в отведениях в отведениях V7-V9

Депрессии сегмента ST ≥0,1 мВ (1 мм) в 6 и более отведениях в сочетании с подъемами сегмента ST в отведениях aVR и/или V1 
Предполагает многососудистое поражение коронарного русла или обструкцию ствола левой коронарной артерии.
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трации. Эти молекулы (в основном, белковой природы) назы-
вают маркерами повреждения миокарда. Повышение уровня 
маркеров повреждения миокарда — основной, необходимый 
критерий постановки диагноза ИМ. При первом контакте с 
больным диагноз ИМ ставят на основании типичной клини-
ческой картины и характерной динамики ЭКГ. Взятие крови 
для определения биомаркеров некроза миокарда (предпо-
чтительно сердечного тропонина) следует производить как 
можно скорее, но их исходный уровень и динамика не влияют 
на выбор подхода к реперфузионному лечению и нужны для 
последующей верификации диагноза ИМ и стратификации 
риска неблагоприятного исхода. Для выявления ишемиче-
ского некроза миокарда с помощью маркеров повреждения 
необходимо учитывать важное правило: для ИМ характерны 
не просто повышение уровня маркеров, а особая динамика, 
заключающаяся в появлении маркера (или существенном по-
вышении концентрации), дальнейшем росте уровня с дости-
жением максимального значения и постепенном снижении до 
нормальных значений. Если в течение длительного времени 
уровень маркера повреждения устойчиво повышен, следует 
искать другую причину, приведшую к выбросу маркера в пе-
риферический кровоток, не связанную с ИМ. Каждый маркер 
повреждения характеризует специфическое время появления 
в крови, достижения пиковых значений и нормализации зна-
чений. На эти временные параметры влияет ряд факторов, 
среди которых можно выделить восстановление коронарного 
кровотока. Характеристики основных маркеров повреждения 
миокарда приведены в табл. 5.

7.4.1. СЕРДЕЧНЫЕ ТРОПОНИНЫ

Тропонины — регуляторные белки, участвующие во взаи-
модействии актина и миозина. Тропонины I и T считают кар-
диоспецифичными. В связи с относительно небольшим мо-
лекулярным весом тропонины появляются в периферической 
крови при повреждении миокарда довольно быстро — через 
3–6 ч. У абсолютного большинства здоровых лиц тропонин 
или не выявляется, или обнаруживается в минимальных коли-
чествах — от 0,01 до 0,1 мкг/мл. По чувствительности и спец-
ифичности сердечные тропонины превосходят все существу-
ющие маркеры повреждения. Тропонины рассматривают как 
предпочтительные маркеры для диагностики ИМ. Несмотря 
на высокую специфичность, при ряде заболеваний сердца и 
болезней, напрямую не связанных с сердцем, уровень сердеч-
ных тропонинов может быть повышен. Основные заболевания 
и состояния, при которых может повышаться тропонин, пере-
числены в приложении 1.

Для биохимической диагностики острого ИМ должны ис-
пользоваться методы определения концентрации сердечного 
тропонина в крови, обеспечивающие коэффициент вариации 
определений 99-го перцентиля верхней границы нормы не 
выше 20% (оптимально – не выше 10%). 

7.4.2. ВЫСОКОЧУВСТИТЕЛЬНЫЙ ТЕСТ ДЛЯ 
ОПРЕДЕЛЕНИЯ ТРОПОНИНА (ВЧ-ТРОПОНИН)

В последние годы разработаны тесты нового поколения для 
измерения уровня сердечных тропонинов. Чувствительность 
этих тестов выше в 1000 – 10000 раз по сравнению с обычным 
анализом - нижний предел определения может достигать 90 
пкг/л. Вместе с тем, измерение низких концентраций тропо-
нина, приближающихся к нижнему пределу возможностей 
теста, не имеет диагностического значения, потому что в та-
ких микроскопических количествах тропонин закономерно 
обнаруживается у большинства здоровых людей. Небольшое 
повышение тропонина характерно для больных с различной 
сердечно-сосудистой патологией, не связанной с ОКС: сер-
дечная недостаточность, хроническая ИБС, артериальная 
гипертония, ТЭЛА и т.д. Если уровень вч-тропонина превы-
шает 0,05 нг/л и есть другие проявления развивающегося 
ИМ (ангинозный приступ, изменения на ЭКГ), то можно го-
ворить, что повышение маркера связано с острой ишемией. 
В большинстве случаев при ОКСпST наблюдают выраженное 
кратное повышение уровня тропонина. Основным преимуще-
ством Вч-тропонинового теста является возможность более 
ранней диагностики ИМ. Уже через 2 часа после развития ИМ 
уровень вч-тропонина превышает 99-процентиль более чем у 
90% больных, тогда как при использовании стандартных те-
стов уровень тропонина к этому времени повышен менее, чем 
у половины больных. Ранняя диагностика ИМ, особенно в ис-
ходно неопределенных случаях (неизмененная ЭКГ и т.д.) по-
зволяет быстрее перевести больного в отделение неотложной 
кардиологии, раньше начать лечебные мероприятия, включая 
реваскуляризацию. 

В настоящее время в клинической практике используют 
сердечные тропонины I и T реже КФК, КФК-MB (активность и 
концентрация). До сих пор по инерции используют одновре-
менно тропонин и МВ-КФК, хотя в этом нет необходимости. 
Тропонин превосходит МВ-КФК по чувствительности, спец-
ифичности, диагностической точности Кроме того, возможна 
конфузная ситуация, когда уровень тропонина в норме, а МВ-
КФК повышен.

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)

Таблица 5. Характеристики основных маркеров повреждения миокарда

Маркер
Время появления 
показателя в крови, ч

Время максимал 
значения показателя 
в крови, ч

Длительность 
присутствия 
показателя в крови

Чувствительность Специфичность

Тропонин T 4–6 50 до 14 сут 100 95

Тропонин I 3–6 50 до 10 сут 100 95

Тропонин 
(высокочувствительный 
тест)

2–3 50 до 10 сут 100 95

КФК-МВ 4–6 12 24–36 ч 88 90

КФК общая 6–8 8 36–48 ч 80-85 70
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7.5. МЕТОДЫ ВИЗУАЛИЗАЦИИ

Вследствие ишемии нарушается функция ЛЖ, как диасто-
лическая, так и систолическая. Эти процессы можно объеди-
нить понятием потеря жизнеспособности. Другим признаком 
ишемии является нарушение перфузии миокарда. В настоя-
щее время основные методы визуализации нарушений со-
кратимости и перфузии при ИМ — ЭхоКГ, радионуклидные 
методы, КТ и МРТ.

7.5.1. ЭХОКАРДИОГРАФИЯ

С помощью ЭХО-КГ выявляют зоны нарушенной локальной со-
кратимости миокарда, обусловленные тяжелой ишемией. Важно 
помнить, что нарушения локальной сократимости не являются 
абсолютным доказательством острого ИМ. Подобную картину 
можно встретить при ранее перенесенном ИМ, гибернации ми-
окарда, миокардитах, предшествующих операциях на сердце, 
кардиомиопатиях и т.д. Отличительная особенность нарушения 
локальной сократимости при ранее перенесенном ИМ — ис-
тончение участка сердца в зоне рубца. При остром ИМ толщина 
пораженного участка не отличается от соседних участков мио-
карда. В сложных случаях может помочь контрастная ЭхоКГ, ко-
торая позволяет визуализировать субэндокардиальные отделы, 
оценивать перфузию миокарда, в том числе на микрососудистом 
уровне. Возможно использование тканевой допплерографии, 
которая количественно оценивает, как общую, так и локальную 
сократимость ЛЖ. Изменения, напоминающие нарушения ло-
кальной сократимости, наблюдают при асинхронном сокраще-
нии желудочков при блокаде ЛНПГ, синдроме предвозбуждения 
желудочков (синдром Вольффа–Паркинсона–Уайта). ЭхоКГ по-
зволяет в сложных случаях установить локализацию и обшир-
ность ИМ. ЭхоКГ считают наиболее чувствительным методом для 
диагностики ИМ ПЖ, по своим диагностическим возможностям, 
превосходящим ЭКГ. Для оценки сократительной функции ЛЖ в 
период госпитализации проводят не менее двух раз — в первые 
сутки и ближе к выписке. ЭхоКГ — наиболее точный и доступный 
метод оценки сократимости ЛЖ при ИМ. При выраженном сни-
жении сократительной функции (фракция выброса [ФВ] <35%) 
необходимо внимательно следить за симптомами сердечной не-
достаточности. Величина фракции выброса миокарда ЛЖ — су-
щественный прогностический фактор и необходимый компонент 
при стратификации риска у больных ИМ. ЭхоКГ — основной ме-
тод диагностики ряда механических осложнений ИМ: разрыва 
межжелудочковой перегородки, разрыва свободной стенки или 
формирования аневризмы левого желудочка, дисфункции и от-
рыва папиллярных мышц, внутриполостного тромбоза.

7.5.2. РАДИОНУКЛИДНЫЕ МЕТОДЫ

В последнее время чаще используется однофотонная эмис-
сионная компьютерная томография (ОЭКТ) с различным 
радионуклидными препаратами (201Tl-таллий, 99Tc-MIBI и др.). 
Метод не подходит для уточнения сроков развития ИМ, так 
как не позволяет отличить свежее поражение от старого. ОЭКТ 
может с большой точностью оценить перфузию миокарда, 
определить локализацию ИМ, выявить жизнеспособный мио-
кард. Эту методику используют при ОКС для проведения сцин-
тиграфии в покое и на фоне нагрузки для выявления ишемии 
миокарда. Радиоизотопные методики активно развиваются. 
Ведутся работы с использованием специальных изотопов по 
оценке метаболизма миокарда роли матриксных металлопро-
теиназ в постинфарктном ремоделировании ЛЖ и т.д.

7.5.3. МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНАЯ ТОМОГРАФИЯ (МРТ)

МРТ в динамическом (кино-) режиме позволяет точно, подоб-
но ЭХО-КГ, оценить сократительную функцию миокарда и вы-
явить участки нарушенной сократимости. Преимуществом МРТ 
является независимость от анатомических особенностей пациен-
та и высокая разрешающая способность. Для выявления очагов 
инфаркта/фиброза и оценки перфузии миокарда используют 
парамагнитные контрастные вещества (гадолиний). Признаками 
поврежденного миокарда являются дефекты перфузии и отсро-
ченное контрастирование (рис. 18). МРТ помогает в дифферен-
циальной диагностике ОКС с рядом заболеваний миокарда, в 
частности с миокардитом. МРТ с гадолинием является важной 
методикой для дифференциального диагноза с неишемическим 
повреждением миокарда. Для ишемического повреждения ха-
рактерно накопление контрастного препарата субэндокардиаль-
но или трансмурально; для неишемического (перикардит, мио-
кардит) – субэпикардиально и интрамурально (Рис. 2).

7.5.4. МУЛЬТИСПИРАЛЬНАЯ КОМПЬЮТЕРНАЯ 
ТОМОГРАФИЯ (МСКТ)

При ОКС используют МСКТ рентгеннконтрастными препа-
ратами. С помощью этого метода можно определить как де-
фекты перфузии, так и очаги отсроченного контрастирования. 
В обоих случаях речь идет о выявлении необратимо повреж-
денных участков миокарда. Использование КТ особенно ак-
туально в диагностически сложных случаях, особенно, когда 
есть подозрение на тромбоэмболию легочной артерии и дис-
секцию аорты. В последние 20 лет по мере усовершенство-
вания оборудования возможности визуализации коронарных 
артерий с помощью МСКТ с введением контрастного препа-
рата заметно увеличились. Метод позволяет оценить степень 
атеросклеротического поражения артерий, оценить выражен-
ность кальциноза, в ряде случаев зафиксировать внутрикоро-
нарный тромбоз, диссекцию стенки. МСКТ в отличии от КАГ 
позволяет измерить объем АСБ и обнаружить потенциально 
опасный признак АСБ – положительное ремоделирование. 
МСКТ коронарных артерий с контрастированием у больных с 
подозрением на ОКС позволяет провести быструю неинвазив-
ную оценку изменений в артериях. МСКТ коронарных артерий 
может рассматриваться как альтернатива инвазивной ангио-
графии для исключения ОКС в случае низкой/промежуточной 
вероятности ИБС, когда тропонин и ЭКГ неинформативны. В 
случае наличия явных клинических и инструментальных при-
знаков ОКСпST больному сразу должна быть выполнена КАГ, 
уточнять диагноз с помощью МСКТ нельзя.

Рисунок 2. МРТ при ИМ. Стрелками указаны обширные 
зоны отсроченного контрастирования в миокарде ЛЖ 
при ИМ передне-перегородочной локализации
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7.6. КРИТЕРИИ ДИАГНОЗА ИМ [ 24]

КРИТЕРИИ ДИАГНОСТИКИ ОСТРОГО ИМ 1 И 2 ТИПОВ.

Уровень сердечного тропонина в крови >99-го перцентиля от 
верхней границы нормы у здоровых лиц как минимум однократ-
но, повышение и/или снижение его концентрации в крови в соче-
тании как минимум с один признаком острой ишемии миокарда:

• Симптомы ишемии миокарда;
• Остро возникшие (или предположительно остро возник-

шие) ишемические изменения ЭКГ;
• Появление патологических зубцов Q на ЭКГ;
• Подтверждение с помощью методов визуализации нали-

чия новых участков миокарда с потерей жизнеспособности 
или нарушением локальной сократимости в виде картины, 
характерной для ишемической этиологии;

• Выявление внутрикоронарного тромбоза при коронарной
ангиографии или на аутопсии (для ИМ 1 типа).

КРИТЕРИИ ДИАГНОСТИКИ ОСТРОГО ИМ 3 ТИПА.

Сердечная смерть у больного с симптомами, указывающими 
на ишемию миокарда, сопровождающимися предположительно 
новыми ишемическими изменениями ЭКГ или фибрилляцией 
желудочков, в случаях, когда больной умирает до появления воз-
можности взятия образцов крови или раньше, чем отмечается 
повышение активности биохимических маркеров некроза мио-
карда в крови, или наличие ИМ подтверждено на аутопсии. При 
выявлении на аутопсии ИМ в сочетании со свежим или недавно 
возникшим тромбом в инфаркт-связанной коронарной артерии 
ИМ 3 типа должен быть реклассифицирован в ИМ 1 типа.

КРИТЕРИИ ДИАГНОСТИКИ ОСТРОГО ИМ 4А ТИПА 
(ПЕРВЫЕ 48 ЧАСОВ ПОСЛЕ ПРОЦЕДУРЫ ЧКВ)

Повышение концентрации сердечного тропонина в крови более 
5 раз >99-го перцентиля от верхней границы нормы у здоровых 
лиц у больных с исходно нормальным уровнем в крови (если до 
процедуры концентрация тропонина в крови была повышена и 
стабильна (вариация ≤20%) или снижалась, после процедуры она 
должен повыситься >20%) в сочетании как минимум с один при-
знаком острой ишемии миокарда:

• Остро возникшие ишемические изменения ЭКГ;
• Появление патологических зубцов Q на ЭКГ;
• Подтверждение с помощью методов визуализации нали-

чия новых участков миокарда с потерей жизнеспособности 
или нарушением локальной сократимости в виде картины, 

характерной для ишемической этиологии;
• Ангиографические признаки, указывающие на ограничения ко-

ронарного кровотока, связанные с процедурой (диссекция КА, ок-
клюзия/тромбоз крупной эпикардиальной /боковой ветви, разру-
шение коллатерального кровотока или дистальная эмболизация);

• Посмертное выявление тромба, связанного с процедурой,
в целевой артерии, или макроскопически большая циркуляр-
ная область некроза.

КРИТЕРИИ ДИАГНОСТИКИ ОСТРОГО ИМ 4B ТИПА.

Критерии острого ИМ 1 типа в сочетании с тромбозом стента, до-
кументированным при коронарной ангиографии или на аутопсии.

КРИТЕРИИ ДИАГНОСТИКИ ОСТРОГО ИМ 4С ТИПА.

Критерии острого ИМ 1 типа, когда при коронарной ангиографии 
единственной причиной возникновения ИМ представляется ресте-
ноз (не выявляются другие поражения, потенциально связанные 
с развившимся ИМ, нет признаков внутрикоронарного тромбоза).

КРИТЕРИИ ДИАГНОСТИКИ ОСТРОГО ИМ 5 ТИПА 
(ПЕРВЫЕ 48 ЧАСОВ ПОСЛЕ ОПЕРАЦИИ КШ).

Повышение концентрации сердечного тропонина в крови более 
10 раз >99-го перцентиля от верхней границы нормы у здоровых 
лиц у больных с исходно нормальным уровнем в крови (если до 
процедуры концентрация тропонина в крови была повышена и 
стабильна (вариация ≤20%) или снижалась, после процедуры она 
должен повыситься >20%) в сочетании как минимум с один при-
знаком острой ишемии миокарда:

• Появление патологических зубцов Q на ЭКГ;
• Подтверждение с помощью методов визуализации нали-

чия новых участков миокарда с потерей жизнеспособности 
или нарушением локальной сократимости в виде картины, 
характерной для ишемической этиологии;

• Острая окклюзия шунта или нативной коронарной артерии,
документированная при коронарной ангиографии. 

КРИТЕРИИ ДИАГНОСТИКИ РАНЕЕ ПЕРЕНЕСЕННОГО ИМ
• Патологические зубцы Q на ЭКГ (с наличием предшествую-

щих симптомов или без них) при отсутствии не ишемических 
причин для появления патологических зубцов Q.

• Подтверждение с помощью методов визуализации нали-
чия участков миокарда с потерей жизнеспособности в виде 
картины, характерной для ишемической этиологии;

• Морфологические находки, характерные для перенесенно-
го ИМ.

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)

Таблица 6. Первоначальная диагностика ОКС(ИМ)пST. 

Рекомендации Класс Уровень Источник

ЭКГ как минимум в 12-ти отведениях должна быть зарегистрирована и интерпретирована как можно 
быстрее – максимаклльно в первые 10 минут – на месте первого контакта с медицинским работником.

I B 25, 26

У всех больных с подозрением на ОКС(ИМ)пST рекомендуется как можно скорее 
начать мониторирование ЭКГ и беспечить доступность дефибриллятора.

I B 27, 28

У всех больных как можно скорее следует выполнить взятие крови для определения уровня 
биомаркеров некроза миокарда, однако это не должно задерживать начало реперфузионого лечения.

I C

Сердечные тропонины являются преимуществееными маркерами повреждения для диагностики ИМ I C 29, 30

У больных с подозрением на ИМ нажней задней локализации (и окклюзию огибающей 
коронарной артерии) следует зарегистрировать дополнительные отведения ЭКГ V7-V9

IIa B
31, 32, 
33, 34 

У больных с нижним ИМ следует следует зарегистрировать дополнительные 
отведения ЭКГ V3R-V4R для выявления ИМ правого желудочка.

IIa B 35

Если диагноз остается неясным, может быть рассмотрено выполнение ЭхоКГ до коронарной ангиографии. IIa C

Коронарная КТ-ангиография в случае очевидных признаков ОКСпST не рекомендуется. III C
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РЕЦИДИВ ИМ И ПОВТОРНЫЙ ИМ

Под рецидивом ИМ понимают инцидент ИМ, который разви-
вается в течение 28 дней после первоначального ИМ. Если ИМ 
развивается в более поздние сроки после говорят о повторном 
ИМ. Такое разделение носит условный характер и обусловлено 
эпидемиологическими причинами. Рецидив ИМ обычно прояв-
ляется ангинозным приступом, по характеру напоминающим 
приступ при первоначальном ИМ. Однако клинически рецидив 
ИМ может иметь отличия от первоначального ИМ. На ЭКГ воз-
можна динамика в виде подъема или депрессии сегмента ST, 
изменения полярности зубца T, чаще в отведениях, где была 
динамика в острой фазе первоначального ИМ. Изменения на 
ЭКГ могут отсутствовать. Основной диагностический критерий, 
подтверждающий рецидив ИМ — повышение уровня маркеров 
повреждения миокарда. В случаях, когда значения биохими-
ческих маркеров некроза в крови еще остаются повышенны-
ми после недавно перенесенного ИМ, диагноз повторного ИМ 
выставляют при подъеме сердечного тропонина или МВ КФК 
не менее чем на 20% от уровня, отмеченного сразу после ан-
гинозного приступа (при условии, что временной интервал до 
повторного анализа крови составляет, как минимум, 36 ч).

8. ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА

На начальном периоде диагностики ОКС очень важно раз-
личать ИМ 1 типа и ИМ 2 типа, не связанный с обострением 
атеросклероза (рис. 4). Не менее актуально дифференци-
ровать ИМ (ишемическое повреждение) от неишемического 
повреждения. Если фиксируется увеличение уровня марке-
ров повреждения при повторном определении речь идет об 
остром повреждении миокарда. Стабильно высокий уровня 
маркеров является признаком хронического повреждения ми-
окарда. Для доказательств ишемической природы поврежде-
ния необходимо наличие клинических или инструментальных 
признаков ишемии (Рис. 3). 

Целый ряд заболеваний протекает с клинической картиной, 
напоминающей ОКС. Необходимо знать особенности клиниче-
ской картины этих заболеваний, основные методы их диагно-
стики. Ниже перечислены основные заболевания, с которыми 
приходится дифференцировать ОКСпST.

Расслаивающая аневризма аорты обычно начинается с 
приступа интенсивной боли в грудной клетке с иррадиацией 
в спину, часто похожей на боль при ИМ. При физикальном 
исследовании можно обнаружить грубый систолический шум 
на аорте, проводящийся на сонные артерии. При распростра-
нении расслоения до подключичных артерий отмечают асим-
метрию пульса. На ЭКГ признаков ишемии миокарда, как пра-
вило, не обнаруживают. В редких случаях в патологический 
процесс могут быть вовлечены устья коронарных артерий, и в 
этих ситуациях дифференциальная диагностика бывает осо-
бенно затруднена, поскольку развивается типичный ангиноз-
ный приступ, а на ЭКГ возникают признаки ИМ. При малейших 
подозрениях на расслоение аорты показаны ЭхоКГ и/или КТ, 
МРТ. Важность дифференциальной диагностики между ИМ 
и расслоением аорты определяется также тактикой лечения, 
поскольку для эффективного лечения ИМ необходима ТЛТ, 
которая абсолютно противопоказана при расслоении аорты.

Острый перикардит. Часто перикардиту предшествует про-
студное заболевание. Больные жалуются на боль в левой 
половине грудной клетки, связанную с дыханием и усили-
вающуюся на вдохе, зависящую от положения тела, обычно 
колющего, режущего характера, иногда по интенсивности со-
поставимую с болевым синдромом при ИМ. При аускультации 
отмечают шум трения перикарда. На ЭКГ выявляют элевацию 
сегмента ST во многих отведениях (стандартные, грудные), 
имеющую конкордантный характер (в одном направлении с 
комплексом QRS). Патологических зубцов Q и комплексов QS 
нет. Возможно повышение показателей маркеров поврежде-
ния миокарда из-за повреждения субэпикардиальных зон ми-
окарда. Иногда приходится исключать ОКС на основании КАГ.

При ТЭЛА боль часто бывает острой, плевритического ха-
рактера и сопровождается одышкой, иногда кровохарканьем. 
При физикальном исследовании следует обратить внимание 
на состояние вен нижних конечностей (возможный источник 
эмболии). При аускультации в легких в первые сутки развития 
ТЭЛА можно не выслушать патологических изменений, однако 
при развитии инфарктной пневмонии появляются хрипы, осла-
бление дыхания. При рентгенографии органов грудной клетки 

Рисунок 3. Причины повреждения миокарда. (модифицировано из Fourth universal definition of myocardial infarction 2018)
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до развития пневмонии отмечают обеднение сосудистого ри-
сунка. На ЭКГ выявляют признаки перегрузки правых отделов 
сердца (феномен Q3–S1, блокада ПНБГ, P-pulmonale). Подтвер-
дить диагноз можно с помощью вентиляционно-перфузионной 
сцинтиграфии легких, КТ с контрастированием легочных арте-
рий (основной метод). Иногда проводят ангиографию легочных 
артерий. В большинстве случаев удается обнаружить источник 
тромбов. Признаком внутрисосудистого тромбообразования яв-
ляется повышение уровня D-димера. Этот анализ может быть 
использован в качестве скрининг-теста. Если уровень D-димера 
в пределах нормы, диагноз ТЭЛА маловероятен.

Острый миокардит. Иногда миокардиту предшествует про-
студное заболевание. Острый миокардит по сравнению с ИМ, 
как правило, развивается в более молодом возрасте. Болезнь 
может манифестировать с боли в грудной клетке. На ЭКГ воз-
можно снижение амплитуды зубца R в грудных отведениях 
(даже комплексы QS), однако типичную для ИМ динамику из-
менений на ЭКГ наблюдают редко, и обычно она бывает свя-
зана с сопутствующим коронаритом. Для постановки правиль-
ного диагноза часто приходится проводить КАГ, при которой 
у больных миокардитом, как правило, не выявляют признаков 
выраженного коронарного атеросклероза.

Кардиомиопатия Такоцубо, стрессовая кардиопатия (от 
японского «такоцубо» — ловушка для осьминога) - транзи-
торное шарообразное расширение верхушки левого желу-
дочка. Кардиопатия Такоцубо чаще всего манифестирует в 
виде ангинозного приступа. На ЭКГ могут элевации сегмента 
ST, иногда ишемические изменения ЭКГ отсутствуют. Основа 
диагноза – отсутствие ангиографических изменений в коро-
нарных артериях в сочетании с верхушечным акинезом/диски-
незом. Другая особенность - несоответствие между большой 
зоной поражения и незначительным повышением/отсутстви-
ем повышения уровня маркеров повреждения. Заболевание 
чаще встречается у женщин и, как правило, развивается по-

сле большого эмоционального напряжения. Функция левого 
желудочка обычно полностью восстанавливается в течение 
нескольких дней или недель. Этиология неизвестна, ведущую 
роль отводят возоспазму и нарушению микроциркуляции.

9. ЛЕЧЕНИЕ. ВОССТАНОВЛЕНИЕ КОРОНАРНОГО КРОВОТОКА

Инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST (ИМпST) в боль-
шинстве случаев обусловлен тромботической окклюзией круп-
ной коронарной артерии. Незамедлительное восстановление 
коронарного кровотока - основной метод лечения ИМ, который 
позволяет уменьшить размер пораженного миокарда, и таким 
образом улучшить прогноз и качество жизни. Проведение эф-
фективной и своевременной реперфузионной терапии – глав-
ная лечебно-организационная задача у этой категории больных. 

При ИМ события происходят драматически быстро. После 
развития тромботической окклюзии крупной коронарной ар-
терии ужу через 30 мин начинается гибель кардиомиоцитов. 
Через 3ч после начала ИМ погибает около 90% миокарда 
из зоны ишемии, через 6ч – почти 100% [36]. Раннее вос-
становление коронарного кровотока – краеугольный камень 
лечения ИМ. Очевидно, что именно время до восстановления 
коронарного кровотока в ИСА в значительно большей степени 
определяет выживаемость пациентов, чем собственно метод 
реперфузии. Для эффективного лечения ИМ крайне важна 
организация логистики на каждом этапе, где возможна за-
держка, с целью сокращения времени от начала приступа до 
проведения реперфузионной терапии. Идеально, чтобы этот 
промежуток времени не превышал 1 ч. В этом случае эффек-
тивность восстановления кровотока максимальна, удается 
спасти основную часть миокарда из зоны риска.

К основным стратегиям восстановления коронарного кро-
вообращения относятся: 

1) механическая реперфузия - чрескожное коронарное вме-
шательство (ЧКВ); 
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Рисунок 4. Основные причины ИМ 2 типа. (модифицировано из Fourth universal definition of myocardial infarction 2018) 
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2) фармакологическая реперфузия - догоспитальный и го-
спитальный тромболизис;

3) фармакоинвазивное лечение - тромболизис с последую-
щей ранней ангиографией и механическим вмешательством, 
если оно показано.

9.1. ЧРЕСКОЖНОЕ КОРОНАРНОЕ ВМЕШАТЕЛЬСТВО 
(ЧКВ) У БОЛЬНЫХ С ОКСПST

ЧКВ – самый эффективный метод восстановления крово-
тока по окклюзированной КА при ИМпST. ЧКВ имеет ряд пре-
имуществ, по сравнению с тромболитической терапией:

1.Более частое (до 90-95%) и более полное, чем ТЛТ, вос-
становление кровотока по окклюзированной КА

2. ЧКВ может быть использовано во многих случаях, когда 
имеются противопоказания к ТЛТ

3. Для ЧКВ шире показания, чем для ТЛТ. Даже при отсут-
ствии элеваций сегмента ST, а значит и показаний для прове-
дения ТЛТ, могут выявляться тяжелые изменения в коронар-
ных артериях, вплоть до острой окклюзии. 

4. Наряду с восстановлением кровотока при ЧКВ устраняет-
ся резидуальный стеноз 

5. При ЧКВ существенно реже наблюдаются геморрагиче-
ские осложнения.

Вместе с тем, ЧКВ имеет ряд ограничений –дорогостоящее 
оборудование и расходные материалы, необходимость брига-
ды опытных операторов, невозможность проведения на до-
госпитальном этапе.

В зависимости от времени проведения вмешательства, ле-
карственного сопровождения и других обстоятельств выделя-
ют следующие варианты ЧКВ при ОКСпST:

1. Первичное чрескожное коронарное вмешательство – спо-
соб реперфузионного лечения острого коронарного синдрома 
со стойкими подъемами сегмента ST на ЭКГ, когда первым 
мероприятием по восстановлению проходимости коронарной 
артерии является чрескожное коронарное вмешательство. 

2. “Подготовленное” чрескожное коронарное вмешатель-
ство – способ реперфузионного лечения острого коронарного 
синдрома со стойкими подъемами сегмента ST на ЭКГ, при 
котором вслед за введением полной или половинной дозы 
фибринолитика, иногда в сочетании с блокатором гликопро-
теинов IIb/IIIa тромбоцитов, безотлагательно выполняется 
чрескожное коронарное вмешательство. 

3. “Спасительное” (“спасающее”) чрескожное коронарное 
вмешательство – срочное чрескожное коронарное вмеша-
тельство после неуспешной тромболитической терапии.

4. Фармако-инвазивный подход – способ реперфузионного 
лечения острого коронарного синдрома со стойкими подъ-
емами сегмента ST на ЭКГ, когда в первые сутки после тром-
болитической терапии выполняется коронарная ангиография 
и при необходимости ЧКВ (срочно при неуспешной тромболи-
тической терапии или через 2-24 часа от начала тромболизиса 
при неинвазивных признаках реперфузии миокарда).

9.1.1. ПЕРВИЧНОЕ ЧРЕСКОЖНОЕ КОРОНАРНОЕ 
ВМЕШАТЕЛЬСТВО (ПЧКВ) 

пЧКВ и ТЛТ сравнивали в ряде рандомизированных ис-
следований, среди которых DANAMI-2, STAT, STOPAMI-1, 
STOPAMI-2 и т.д. [37,38,39,40]. Риск осложнений (леталь-

ность, поторный ИМ, инсульт) был намного ниже при выпол-
нении ЧКВ, как в при краткосрочном, так и при многолетнем 
наблюдении. Преимущество пЧКВ показано для всех катего-
рий больных, включая пожилых, больных с сахарным диа-
бетом и т.д. По данным мета-анализа 23 исследований пЧКВ 
превосходила ТЛТ по влиянию на риск ишемических ослож-
нений [41]. При проведении пЧКВ намного ниже риск гемор-
рагических осложнений и, прежде всего, геморрагического 
инсульта. Ключевой вопрос, от которого зависит эффектив-
ность ЧКВ, - опыт хирурга и лаборатории в целом. Таким об-
разом, пЧКВ, выполненная в оптимальные сроки опытной 
бригадой (не менее 200 случаев ЧКВ в учреждении в год, из 
которых не менее 36 первичные ЧКВ личный опыт оператора 
– не менее 50 плановых и 11 первичных процедур ЧКВ в год 
[42]), является на сегодняшний день «золотым стандартом» 
реперфузионной терапии при ОКСпST.

 Широко изучался вопрос, при какой максимальной задерж-
ке пЧКВ по сравнению с ТЛТ, механическая реваскуляризация 
сохраняет преимущество. В различных исследованиях время 
задержки было 60 [43], 110 [44], 120 [45] минут. Данные реги-
стров говорят, что преимущество пЧКВ сохраняется, если вре-
мя от постановки диагноза до проведения проводника в ИСА 
не превышает 120 мин [46,47]. Это относится как к больным, 
госпитализированным сразу в ЧКВ-центр, так и к больным, го-
спитализированным в неинвазивный центр. 

При ОКСпST проведение пЧКВ безусловно показано в пер-
вые 12ч после начала приступа при подтверждении на ЭКГ 
признаков острой ишемии. В последнее время показания для 
экстренной ЧКВ расширились и даже при отсутствии элева-
ций сегмента ST на ЭКГ у больных с продолжающимися или 
рецидивирующими симптомами ишемии и другими тяжелыми 
проявлениями: гемодинамическая нестабильность или кар-
диогенный шок, жизнеугрожающая аритмия или остановка 
сердца, механические осложнения ИМ, повторные динамиче-
ские изменения сегмента ST или зубца Т, особенно рецидиви-
рующая элевация сегмента ST. В одном относительно неболь-
шом исследовании показано, что у асимптомных больных с 
ОКСпST проведение пЧКВ в более поздние сроки - 12 до 48, 
приводит к улучшению выживаемости [48]. Эти данные нашли 
отражения в рекомендациях. В многоцентровом рандомизи-
рованном исследовании OAT (The Occluded Artery Trial) срав-
нивали стентирование инфаркт-связанной артерии с 3 по 28 
сут от начала ИМ и оптимальную медикаментозную терапию 
[49]. Оказалось, что рутинное (без специальных показаний) 
устранение окклюзии инфаркт-связанной артерии не привело 
к снижению риска летальности и кардиальных осложнений. 
Результаты длительного наблюдения за этими больными (в 
среднем, 6 лет) также не выявили пользы от поздней рева-
скуляризации. Таким образом, при неосложненном течении 
ИМ открытие окклюзированной инфаркт-связанной артерии 
после 48 ч от начала болезни не показано.

9.1.2. ОСОБЕННОСТИ ВЫПОЛНЕНИЯ ПЧКВ

При проведении пЧКВ почти во всех случаях имплантируют 
стент. Предпочтение отдается антипролиферативным стентам 
выделяющим лекарства (СВЛ), особенно у больных с сахар-
ным диабетом. Согласно результатам рандомизированных 
исследований COMFORTABLE, EXAMINATION, NORSTENT, при 
использовании современных СВЛ ниже частота ишемических 
событий, прежде всего, повторного ИМ, тромбоза стента, не-
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обходимости в повторной реваскуляризации, по сравнению с 
голометаллическими стентами (ГМС) и со СВЛ первого поко-
ления [50,51,52]. Отсутствие стентов и, тем более, отсутствие 
новых СВЛ, не должно являться основанием для отказа от ан-
гиопластики инфаркт-связанной артерии. 

Примерно в 50% случаев изменения в коронарных артериях 
при остром ИМ не ограничиваются основным поражением, вы-
являют другие тяжелые стенозы в инфаркт-связанной (ИСА) и 
других артериях [53]. В последние годы широко изучается во-
прос о целесообразности при выполнении пЧКВ одномомент-
ного устранения на всех нуждающихся во вмешательстве ко-
ронарных артерий. Отношение к этому вопросу менялось. На 
сегодняшний день на основании PRAMI, CvLPRIT, DANAMI-3 
был сделан вывод о пользе реваскуляризации не только ИСА, 
но и других коронарных артерий при многососудистом пора-
жении [54,55,56]. В этих исследованиях показаниями к про-
ведению стентирования (одномоментного или поэтапного) в 
период госпитализации было наличие стенозов более 50% 
или более 70% или данные фракционного резерва кровотока 
(ФРК). Такой подход приводил к снижению частоты повтор-
ного ИМ и необходимости повторной реваскуляризации. По 
данным опубликованным в 2019г наиболее крупного исследо-
вания COMPLETE у больных с ИМпST и многососудистым по-
ражением коронарных артерий тактика этапной (второй) ЧКВ 
на неинфаркт-связанной артерии приводила к значительному 
снижению частоты неблагоприятных событий (ИМ, кардиаль-
ная смерть, повторная реваскуляризация) при сравнении с 
тактикой консервативного лечения после пЧКВ [302].

В последние годы получены убедительные доказательства 
преимущества радиального доступа у пациентов с ОКС. Ис-
пользование радиального доступа не только существенно 
снижает количество локальных осложнений (риск кровоте-
чений, сосудистых осложнений, гемотрансфузий [57], но и 
ассоциирован с уменьшением летальности у больных с ОКС 
вообще и ИМпST в частности [58].

Тромбэкстракция — удаление тромба с помощью аспира-
ции специальным катетером во время проведения ЧКВ. В двух 
крупных рандомизированных контролируемых исследовани-
ях TASTE и TOTAL преимущества рутинного использования 
ручной аспирации тромба в сравнении с традиционным ЧКВ 
получено не было [59,60]. Кроме того, возник вопрос о без-
опасности метода в связи с увеличением риска инсульта. По-
этому рутинная аспирация тромба не рекомендуется. Уровень 
и класс доказательности снижен с IIa до IIIa. Однако при нали-
чии массивного резидуального тромбоза коронарной артерии 
аспирация может быть выполнена.

9.2. ТРОМБОЛИТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ

ТЛТ — основной патогенетический метод лечения ИМпST. 
Тромболитические препараты способны устранить тромб, 
разрушая фибрин, образующий его основу. С помощью ТЛТ 

удается восстановить коронарную перфузию у 50–85% боль-
ных ИМ. Основной фактор, определяющий эффективность 
ТЛТ - время начала терапии. Чем раньше начата терапия и, со-
ответственно, восстанавливается коронарный кровоток, тем 
больше польза от ТЛТ. Если ТЛТ проводят в течение первого 
часа от начала развития ИМ, эффект максимальный - до 30% 
ИМ могут быть «прерваны» [61]. По данным многих исследо-
ваний, ТЛТ эффективна, если ее проводят в течение 12 ч ИМ. 
Максимально эффективна ТЛТ в первые 2-3 часа от начала 
симптомов ИМ. С 13 ч до 18 ч польза незначительна и недо-
стоверна (снижение летальности до 1%), после 18 ч смысл 
в проведении ТЛТ отсутствует полностью [62]. Исключение 
составляют случаи, когда после 12 ч у больного сохраняется 
ангинозный приступ или тяжелая сердечная недостаточность. 
Тогда позднее проведение ТЛТ оправдано [63]. 

Если тромболитик активирует как свободный, так и связан-
ный с фибрином плазмин, его принято называть фибрин-не-
специфичным. Такими были первые тромболитики — стреп-
токиназа, урокиназа. Следующие поколения тромболитиков 
преимущественно влияют на плазмин, связанный с фибрином. 
Их называют фибрин-специфичными. Сегодня для лечения 
ИМпST в РФ используют тенектеплазу, альтеплазу, проуро-
киназу, стафилокиназу и стрептокиназу. Последняя является 
чужеродным белком и потенциально может приводить к ал-
лергическим реакциям. Первые 4 препарата – производные 
активатора плазминогена тканевого или урокиназного типа. 
Это модифицированные белки человека и их преимущества 
заключаются в отсутствии антигенных свойств, которые по-
зволяют повторно вводить эти препараты, если в этом возни-
кает необходимость. Фибрин-специфические тромболитики 
реже вызывают аллергические реакции, при их использова-
нии выше частота реперфузии, поэтому они являются предпо-
чтительными по сравнению с препаратами первого поколения 
[64]. Основные характеристики тромболитиков и способ их 
применения представлены в приложении 6.

9.2.1. ДОГОСПИТАЛЬНЫЙ ТРОМБОЛИЗИС

С помощью проведения ТЛТ на догоспитальном этапе 
можно существенно сократить время начала введения тром-
болитика и улучшить результаты лечения. Концепция до-
госпитальной ТЛТ была изучена в исследованиях European 
Myocardial Infarction Project Group, MITI, GREAT и многих 
других [65,66,67]. По сравнению с госпитальным введением 
тромболитика было показано значительное сокращение вре-
мени от начала симптомов до проведения ТЛТ, достоверное 
снижение летальности. Метаанализ 6 рандомизированных ис-
следований показал укорочение времени начала ТЛТ на час, 
снижение смертности от всех причин — на 17% [68]. Таким 
образом, догоспитальная ТЛТ — высокоэффективный способ 
восстановления коронарного кровотока. Важно подчеркнуть, 
что догоспитальную ТЛТ могут проводить не только врачи, 

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)

Таблица 7.  Первичная ЧКВ при ИМпST (Европейские Рекомендация по лечению ОКСпST 2017г )

Рекомендации Класс Уровень Источник

Реваскуляризация не инфаркт-связанных артерий у больных с ИМпST за перид госпитализации IIa A 54,55,56

Стенты с лекарственным покрытием предпочтительней голометаллических стентов I A 50,51,52

Радиальный доступ I A 57,58

Рутинная тромбоэкстракция при проведении первичной ЧКВ III B 59,60
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но и обученные фельдшеры. Учитывая особые условия те-
рапии на догоспитальном этапе, с точки зрения удобства и 
простоты использования определенное преимущество имеют 
тромболитики, которые вводятся в виде однократного болюса 
(тенектеплаза, стафилокиназа). Решение о назначении ТЛТ 
очень ответственно в связи с возможностью серьезных ос-
ложнений, прежде всего, опасных реперфузионных аритмий, 
поэтому для проведения догоспитальной ТЛТ необходимо со-
блюсти ряд условий.

1. Персонал, отвечающий за решение о назначении ТЛТ, 
должен хорошо разбираться в клинической и ЭКГ-диагностике 
ИМ, показаниях и противопоказаниях к ТЛТ, четко знать диф-
ференциальную диагностику боли в грудной клетке. 

2. Врачи (или фельдшеры) должны владеть всеми приема-
ми сердечно-легочной реанимации, включая купирование фи-
брилляции желудочков, проведение временной кардиостиму-
ляции, интубацию трахеи и т.д.

3. Бригада СМП должна быть оснащена электрокардиогра-
фом, дефибриллятором, аппаратом искусственной вентиля-
ции легких (ИВЛ), оборудованием для подачи кислорода и 
всем необходимым для проведения реанимационных меро-
приятий.

4. Необходимо поддерживать связь между бригадой СМП и 
принимающими врачами в стационаре для координации дей-
ствий, подготовки к инвазивному лечению и т.д.

9.2.2. ПОКАЗАНИЯ К НАЗНАЧЕНИЮ 
ТРОМБОЛИТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ

ТЛТ показана больным с болевым синдромом или диском-
фортом в грудной клетке продолжительностью более 20 мин, 
не купируемым после приема нитратов или в покое при давно-
сти заболевания менее 12 ч и наличии на ЭКГ одного из ниже 
перечисленных признаков.

• ЭКГ критериями для начала реперфузионной терапии яв-
ляются предположительно вновь возникшие стойкие подъ-
емы сегмента ST в точке J в двух смежных отведениях >= 0,1 
мВ во всех отведениях, кроме V2-V3, где подъем ST должен 
быть >=0,2 мВ у мужчин >=40 лет, 0,25 мВ у мужчин <40 лет, 
или >= 0,15 мВ у женщин.

• Остро возникшая блокада ЛНПГ (или предположительно 
остро возникшая), затрудняющая анализ сегмента ST.

• Депрессия сегмента ST в передних прекардиальных отве-
дениях в сочетании в высоким зубцом R и подъемом сегмента 
ST в дополнительных прекардиальных отведениях V7–V9.

9.2.3. ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ К 
ТРОМБОЛИТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ

Короткая успешная реанимация не является противопоказа-
нием к ТЛТ. Продолжительная или травматичная, но успешная 
реанимация увеличивает риск геморрагических осложнений и 
является относительным противопоказанием к тромболизи-
су. В таблице 8 представлены абсолютные и относительные 
противопоказания к тромболитической терапии.

9.2.4. ОСЛОЖНЕНИЯ ТРОМБОЛИЗИСА

Тромболитическая терапия в первые сутки сопряжена с 
риском развития церебрального кровоизлияния. Пожилой 
возраст, низкий вес, женский пол, цереброваскулярные за-
болевания в анамнезе и артериальная гипертензия при по-
ступлении являются важными предикторами внутричерепно-
го кровоизлияния. Частота внутричерепных кровоизлияний 
составляет 0,9-1,0% [69]. В исследовании STREAM исходный 
риск внутричерепного кровоизлияния у пациентов старше 75 
лет был снижен после коррекции протокола введения тенек-
теплазы с уменьшением дозы на 50%. Данные ряда исследо-
ваний свидетельствуют о том, что большие нецеребральные 
кровотечения имели место у 4-13% пациентов [70]. Чаще все-

Таблица 8. Противопоказания к тромболитической терапии

Абсолютные

Геморрагический инсульт или инсульт неизвестного происхождения любой давности

Ишемический инсульт в предыдущие 6 мес.

Травма или опухоли головного мозга, артериовенозная мальфармация

Большая травма/операция/травма головы в течение предыдущего месяца

Желудочно-кишечное кровотечение в течение предыдущего мес.

Периодические кровотечения (исключая месячные)

Диссекция аорты

Некомпрессируемые пункции в течение последних 24 ч (биопсия печени, люмбарная пункция)

Относительные

Транзисторная ишемическая атака в течение предыдущих 6 мес.

Оральная антикоагулянтная терапия

Беременность или 1 неделя после родов

Резистентная гипертония (САД ≥180 мм рт.ст. и/или диастолическое АД >110 мм рт.ст.)

Тяжелое заболевание печени

Инфекционный эндокардит

Обострение язвенной болезни

Продолжительная или травматичная реанимация

Сокращения: АД – артериальное давление, САД – систолическое артериальное давление
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го источник кровотечений — места пункции сосудов, далее 
следуют желудочно-кишечный тракта и почки. Возможны и 
забрюшинные кровотечения в паранефральную клетчатку и 
по ходу подвздошно-поясничной мышцы, особенно при про-
ведении ангиографии доступом через бедренную артерию. 
Для профилактики кровотечений следует избегать пункции 
некомпрессируемых артерий, а также не делать внутримы-
шечных инъекций без крайней необходимости. Всем больным 
с язвенным анамнезом превентивно назначают блокаторы 
протонного насоса. При появлении признаков тяжелого кро-
вотечения, сопровождаемого большой кровопотерей и нару-
шением гемодинамики, необходимо экстренно предпринять 
ряд мер. Прежде всего, отменяют всю антикоагулянтную, ан-
тиагрегантную терапию, прекращают введение тромболитика. 
Быстро определяют показатели коагулограммы: протромби-
новое время, активированное частичное тромбопластиновое 
время, уровень фибриногена, количество тромбоцитов. В 
качестве средств, нейтрализующих действие ТЛТ, вводят 10 
ЕД криопреципитата, повышающего уровень фибриногена и 
VIII фактора, а также свежезамороженную плазму в качестве 
источника V и VIII факторов и плазмозамещающего раство-
ра. Также назначают ингибитор плазминогена аминокапроно-
вую кислоту по следующей схеме: внутривенно капельно 4–5 
г, растворенных в 250 мл 0,9% раствора натрия хлорида, в 
течение часа, затем при необходимости по 1 г (в 50 мл) каж-
дый час в течение 8 ч или до полной остановки кровотечения. 
Больным, находящимся на терапии НФГ, дополнительно вво-
дят протамина сульфат из расчета 1 мг на 100 ЕД гепарина.

При применении стрептокиназы может возникать гипото-
ния, редко возможны выраженные аллергические реакции, 
поэтому следует избегать повторного ее использования.

9.2.5. ОЦЕНКА ДОСТИЖЕНИЯ РЕПЕРФУЗИИ ИСА

1. Для точной оценки достижения и степени коронарной
реперфузии идеально подходит прямая визуализация - ко-
ронарная ангиография (КАГ). Согласно современным реко-
мендациям, даже после успешной (по косвенным признакам) 
ТЛТ, в течение 24 ч от начала заболевания проводят КАГ. 
Поэтому в специализированных центрах есть возможность у 
большинства больных достоверно судить об эффективности 
ТЛТ. КАГ позволяет не только констатировать факт реперфу-
зии, но и оценить ее степень. В рамках исследования TIMI-I 
была разработана ангиографическая классификация степени 
восстановления коронарного кровотока.

Степени коронарного кровотока по критериям TIMI.

0 степень. Отсутствие перфузии.

1 степень. Минимальная коронарная перфузия. Контраст 
проходит дистальнее места обструкции, однако дальше не 
поступает. Заполнение дистального русла отсутствует. Отсут-
ствие антеградного поступления.

2 степень. Неполная коронарная перфузия. Полное контра-
стирование коронарной артерии дистальнее места обструк-
ции. Однако отмечают задержку заполнения дистального 
русла и/или замедление пассажа контрастного вещества дис-
тальнее зоны поражения (в сравнении с кровотоком в неиз-
мененной артерии).

3 степень. Нормальная коронарная перфузия. Антеградный 
кровоток и вымывание контраста дистальнее места обструк-
ции не отличаются от таковых в непораженном сосуде.

При 0–1 степени коронарной перфузии тромболизис счита-
ют неудавшимся. 2–3 степени реперфузии говорят об успеш-
ном тромболизисе (рис. 22).

Наблюдения показали, что ТЛТ успешна у 60–85% больных, 
идеальная реперфузия (3 степень по TIMI) — от 50 до 60% 
больных. Существует четкая прямая зависимость между сте-
пенью восстановления перфузии и прогнозом у больных ИМ 
[71]. 

2. О наличии реперфузии свидетельствует снижение сег-
мента ST >50% от исходного в отведении, где его подъем был 
максимальным, через 60-90 мин от начала ТЛТ. В таких слу-
чаях вероятность полного восстановления кровотока (TIMI 3) 
достигает 80%. Именно эти ЭКГ-критерии положены в основу 
определения тактики лечения больных с ОКСпST. Если через 
60-90 мин отсутствуют критерии реперфузии, показана экс-
тренная КАГ и реваскуляризация.

9.3. ФАРМАКОИНВАЗИВНАЯ СТРАТЕГИЯ

Фармакоинвазивный подход, предполагающий досгопи-
тальную ТЛТ с последующей быстрой госпитализацией в 
инвазивный центр для проведения ЧКВ представлялся опти-
мальным способом реперфузионной терапии, позволяющим 
в ранние сроки восстановить коронарный кровоток. Наиболее 
крупное исследование по изучению эффективности рутинной 
ТЛТ перед ЧКВ – ASSENT-4 [72]. Больных включали в иссле-
дование в первые 6 ч от начала ИМ, всем проводили пЧКВ и 
рандомизировали на введение тенектеплазы или плацебо пе-
ред процедурой ЧКВ. В группе тенектеплазы была значитель-
но выше летальность, риск реинфаркта и, ожидаемо, выше 
частота геморрагического инсульта (1,8% и 0%). Результаты 
мета-анализа 6 исследований, включая ASSENT-4, потверде-
ли эти результаты [73]. Эти данные стали основой современ-
ных рекомендаций, которые не поддерживают рутинную ТЛТ 

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)

Таблица 8. Противопоказания к тромболитической терапии

Абсолютные

Геморрагический инсульт или инсульт неизвестного происхождения любой давности

Ишемический инсульт в предыдущие 6 мес.

Травма или опухоли головного мозга, артериовенозная мальфармация

Большая травма/операция/травма головы в течение предыдущего месяца

Желудочно-кишечное кровотечение в течение предыдущего мес.

Периодические кровотечения (исключая месячные)

Диссекция аорты

Некомпрессируемые пункции в течение последних 24 ч (биопсия печени, люмбарная пункция)

Относительные

Транзисторная ишемическая атака в течение предыдущих 6 мес.

Оральная антикоагулянтная терапия

Беременность или 1 неделя после родов

Резистентная гипертония (САД ≥180 мм рт.ст. и/или диастолическое АД >110 мм рт.ст.)

Тяжелое заболевание печени

Инфекционный эндокардит

Обострение язвенной болезни

Продолжительная или травматичная реанимация

Сокращения: АД – артериальное давление, САД – систолическое артериальное давление

Таблица 9. ТЛТ при ИМпST 

Рекомендации Класс Уровень Источник

ТЛТ проводится в первые 12ч от начала ИМ при невозможности выполнить 
пЧКВ в течение 120 мин от постановки диагноза ИМпST.

I A 61,62

ТЛТ проводится с 12 до 24ч от начала ИМ при сохраняющейся ишемии, 
большой зоне поражения миокарда, гемодинамической нестабильности.

IIa B 63

Если выбрана стратегия реперфузии с помощью ТЛТ, ее следует 
проводить незамедлительно, лучше на догоспитальном этапе

I A 57

Предпочтительными являются фибрин- специфические тромболитики 
(альтеплаза, тенектеплаза, проурокиназа, стафилокиназа)

I A 65, 66, 
67, 68
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перед ЧКВ, если задержка ЧКВ не превышает 120 мин. Вновь 
интерес к фармако-инвазивному подходу вернулся после по-
явления результатов исследования STREAM, в котором было 
показано, что использование фармакоинвазивной стратегии 
в одинаковой степени снижает летальность в группах с пЧКВ 
и ЧКВ, проведенной сразу после госпитализации при отсут-
ствии косвенных признаков коронарной реперфузии, или в 
промежутке 2-24 ч от начала ТЛТ [74]. В исследованиевклю-
чали больных в первые 3 часа от начала приступа и при не-
возможности выполнить пЧКВ в течение часа. При этом ре-
зультаты сохранялись в период госпитализации и через 1 год 
после включения в протокол. Авторы отметили возрастание 
геморрагических инсультов в группе тромболизиса у пациен-
тов старше 75 лет. После уменьшения дозы тенектеплазы в 
два раза частота геморрагических осложнений в обеих груп-
пах оказалась сопоставимой. Фармакоинвазивная стратегия 
должна применяться во всех случаях, когда нет возможности 
выполнения пЧКВ в целевые сроки. На основании результатов 
STREAM можно рассматривать фармако-инвазивную страте-
гию в качестве альтернативы пЧКВ в первые 3ч от начала сим-
птомов, при невозможности быстрого проведения ЧКВ, при 
условии низкого риска кровотечений [75].

Эффективность ЧКВ после несостоятельного тромболизиса 
изучалась в ряде исследований, в том числе рандомизиро-
ванных. В исследовании REACT критерием включения было 
уменьшение элевации сегмента ST менее 50% через 90 мин 
после начала ТЛТ. Отмечена тенденция к снижению общей ле-
тальности при проведении экстренной ЧКВ [76]. Метаанализ 6 
исследований показал, что проведении экстренного ЧКВ при 
неэффективном тромболизисе снижается частота развития 
тяжелой сердечной недостаточности и реинфарктов [77]. Та-
ким образом, при отсутствии признаков коронарной реперфу-
зии к 60-90 мин от начала ТЛТ, показана экстренное ЧКВ.

Отдельно стоит вопрос о целесообразности раннего (в 
первые 24ч) проведения ЧКВ в случае успешного тромбо-
лизиса. Основанием для такой тактики является сохранение 
резидуального стеноза после ТЛТ и довольно высокий риск 
повторного инфаркта. В ряде рандомизированных исследо-
ваний, самые крупные из которых CARESS AMI, GRACIA-1, 
TRANSFER-AMI и NORDISTEMI, сравнивали проведение ЧКВ в 

первые 24 от начала ИМ у больных с успешной ТЛТ со стан-
дартной тактикой: проведение ЧКВ только по специальным 
показаниям (признаки ишемии миокарда, кардиогенный шок 
и т.д.) [78,79,80,81]. Для проведения реваскуляризации боль-
ных переводили в специализированный стационар. Раннее 
ЧКВ показало преимущество над консервативным подходом 
по снижению смертности [82]. По результатам мета-анализа 
раннее проведение ЧКВ приводило к достоверному снижению 
смертности и повторных ИМ к 30 дню и через год. При этом 
риск кровотечений не увеличивался. Особое преимущество 
ЧКВ показано у больных, относящихся к категории высоко-
го риска (обширный ИМ, желудочковые нарушения риска и 
т.д.). Было показано, что раннее (после 2 часов) проведение 
ЧКВ после ТЛТ безопасно и не приводит к повышению риска 
ишемических осложнений и тяжелых кровотечений. Согласно 
текущим рекомендациям, показано проведение ЧКВ в первые 
сутки после успешного тромболизиса. В первые 2ч после ТЛТ 
проведение ЧКВ нежелательно, прежде всего, из-за опасения 
тяжелых кровотечений и тромботических осложнений.

9.4. РЕПЕРФУЗИОННАЯ СТРАТЕГИЯ 

Термины, используемые при планировании и организации 
реперфузионной терапии: 

• Первичный медицинский контакт (ПМК) - время первич-
ного контакта на догоспитальном этапе или в стационаре с 
медицинским работником (врач, фельдшер, медсестра), кото-
рые могут зарегистрировать ЭКГ и расшифровать ее. 

• Диагноз ИМпST - время расшифровки записи ЭКГ, когда 
зафиксирована элевация ST на ЭКГ.

 Вся система оказания помощи больным с ОКСпST на на-
чальном этапе, включая службу скорой помощи и стацио-
нары, должна быть направлена на организацию проведения 
реперфузионной терапии в оптимальные сроки. Следует со-
средоточить основное внимание на сокращении общего вре-
мени ишемии.

Общее время ишемии можно условно разделить на 5 вре-
менных отрезков, организация помощи на каждом из которых 
имеет свою специфику и самостоятельное значение (Рис. 5). 

1. Время от начала ангинозного приступа до вызова СМП. Са-
мая большая задержка происходит именно на этом этапе, ко-

Таблица 10. Фармакоинвазивная тактика при ИМпST 

Рекомендации Класс Уровень Источник

Немедленный перевод в ЧКВ-центр показан всем больным после проведения ТЛТ I A 78, 79, 80, 81

Спасительное ЧКВ показано незамедлительно после неудачной ТЛТ (снижение 
сегмента ST <50% в течение 60-90 мин) или в любой момент при появлении признаков 
гемодинамической или электрической нестабильности, или при усилении ишемии

I A 76, 77

Ангиография и ЧКВ инфаркт-связанной артерии (если показано) 
рекомендуется между 2 и 24 ч после успешной ТЛТ

I A 78, 79, 80, 
81, 82

Если не удалось по каким-то причинам выполнить ангиографию и ЧКВ 
(если показано) в период между 2 и 24ч после успешной ТЛТ, следует 
их выполнить в более поздний период за время госпитализации.

I C

Экстренная ангиография и ЧКВ (если необходимо) показаны в 
случае повторного появления симптомов ишемии или признаков 
повторной окклюзии артерии после первичной успешной ТЛТ

I B 76

Можно рассматривать фармако-инвазивную стратегию в качестве альтернативы 
пЧКВ в первые 3ч от начала симптомов, при невозможности выполнения 
ЧКВ в течение 60 мин, при условии низкого риска кровотечений. 

IIb В 74
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торый напрямую не связан, а значит не зависит от организации 
лечебного процесса. Многие больные не осведомлены о клини-
ческих проявлениях ИМ и важности экстренного обращения за 
помощью. По данным мониторинга Минздрава РФ менее 25% 
больных с ОКСпST госпитализируются в первые 2ч от начала 
ИМ. Что еще хуже – значительное количество больных с ИМ 
обращаются за помощью после 12ч и даже сутки после начала 
ИМ, когда восстановление кровотока почти бесполезно. Чтобы 
изменить эту ситуацию врачам нужно проводить разъяснитель-
ную работу с пациентами, особенно с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями и факторами риска ИБС. Другое перспективное 
направление – социальная реклама, в которой просто и нагляд-
но описывается алгоритм действий при развитии сердечного 
приступа. Для этого можно использовать электронные и бу-
мажные средства массовой информации, наружную рекламу, 
социальные сети, рассылки на электронную почту и т.д. 

2. Время от вызова до приезда СМП. Целевое время до при-
езда СМП, принятое в большинстве крупных городов в РФ –  
не более 20 мин. По-видимому, это время можно считать оп-
тимальным как с точки задачи ускорить процесс, так и с точ-
ки зрения достижимости. В отделенных населенных пунктах, 
особенно небольших, это время может быть значительно 
больше по объективным причинам. 

3. Время, необходимое для постановки диагноза бригадой
СМП. Этот этап включает сбор анамнеза, жалоб, физикальный 
осмотр и регистрацию ЭКГ с ее расшифровкой. Согласно по-
следним рекомендациям это время должно не превышать 10 
мин. Если принимается решение о догоспитальной ТЛТ, она 
должна быть начата немедленно в течение 10 минут.

4. Время транспортировки больного в стационар. Соглас-
но правилам маршрутизации, больные ИМ должны госпита-
лизироваться в специализированные отделения для лечения 
ИМ. Приоритетом должна быть госпитализация в ЧКВ-центр. 
Вместе с тем, продолжительная транспортировка сопряжена с 
неоправданно высоким риском. Нужно стремиться, чтобы это 
время не превышало один час. В городах, в которых находятся 
инфарктные отделения, реально ставить задачу, чтобы боль-
ные были доставлены в течение 10-30 мин.

5. Последний этап актуален в случае планирования первич-
ного ЧКВ. От момента подтверждения ОКСпST в стационаре 
на основании ЭКГ до проведения проводника в инфаркт-
связанную артерию в инвазивном центре должно пройти не 
больше 60 мин. В многочисленных исследованиях показано, 
что чем короче этот интервал времени, тем лучше прогноз 
[83,84,85,86]. Самые хорошие результаты лечения в случае, 
если удается выполнить ЧКВ в пределах 30 мин от госпита-
лизации [87]. Для быстрого проведения ЧКВ необходима 
продуманная организация лечебного процесса, предусматри-
вающая госпитализацию больного непосредственно в палату 
интенсивой терапии минуя приемное отделение, быструю ре-
гистрацию и интерпретацию ЭКГ, готовность круглосуточно 
работающей ангиографической лаборатории. 

 Идеально, если есть возможность доставить больного в те-
чение короткого времени в ЧКВ-центр для проведения пЧКВ. 
Данные регистра РЕКОРД-3, в котором проанализированы 
данные из 21 региона России показали, что пЧКВ выполняют 
в 39% случаев ИМпST, тромболизис проводят в 32% и фарма-
коинвазивный подход у 52% пациентов. В регистре показано, 
что техническая возможность выполнить ЧКВ в первые сутки 
ИМпST, среди центров, включенных в регистр, была доступна в 
51% случаев. Почти у трети пациентов реперфузионная терапия 
не проводилась. Интервал времени от поступления в стационар 
до проведения ЧКВ составил более 90 мин, что существенно 
превышает целевое время, указанное в руководствах. Репер-
фузионная стратегия показана всем больным с симптомами 
ишемии миокарда и сохраняющимися элевациями ST на ЭКГ 
в сроки до 12 часов от момента постановки диагноза. На по-
становку диагноза (регистрация ЭКГ) отводится 10 мин. пЧКВ 
является предпочтительной реперфузионной стратегией, если 
интервал времени от постановки диагноза (регистрация ЭКГ) 
до проведения проводника в ИСА не превышает 120 мин. Этот 
период складывается из двух этапов: доставка больного в 
стационар и время от подтверждения диагноза в инвазивном 
центре до проведения проводника в ИСА. Согласно принятым 
стандартам, стационарный этап не должен превышать 60 мин. 
Получается, чтобы соответствовать целевым 120 мин, время 
транспортировки не должно быть больше 60 мин. Именно на 
такое время должны ориентироваться бригады СМП для приня-
тия решения о способе восстановления коронарного кровотока. 
В случае, если расчетное время «диагноз СМП– проводник в 
ИСА» превышает 120 мин, следует проводить догоспитальную 
ТЛТ. Вместе с тем, оптимальное/целевое время «диагноз СМП 
– проводник в ИСА» должно быть не более 90 мин.  При от-
сутствии лаборатории ангиографии и подготовленного персо-
нала и невозможности в короткие сроки перевести больного в 
специализированный стационар, обладающий этими возмож-
ностями, проводят ТЛТ. Догоспитальная ТЛТ имеет очевидное 
преимущество перед госпитальной, позволяя сократить время 
начала ТЛТ примерно на час, при этом существенно улучшает-
ся прогноз. Максимальное время от момента постановки диа-
гноза ИМпST до начала инфузии тромболитика у больных, не 
подходящих по времени для выполнения пЧКВ, – до 10 минут. 
Это целевой интервал выбран на основании медианы подоб-
ного времени (9 минут), зарегистрированной в исследовании 
STREAM. Если больной первоначально госпитализируется в не-
инвазивный центр, то задержка времени для проведения ЧКВ 
также не должна превышать 120 мин. После ТЛТ все пациен-
ты должны быть госпитализированы в центр с ангиoграфией. 
Спасительное ЧКВ показано больным, у которых тромболизис 
оказался неэффективен (снижение сегмента ST менее 50% от 
исходного уровня за 60-90 мин после начала ТЛТ) или имеются 
явления ишемии, нарушения гемодинамики, тяжелые аритмии, 
повторяющиеся ангинозные боли. Рутинное ЧКВ необходимо 
выполнить в течение 2-24 час после успешного тромболизиса. 
Очевидно, что если не удалось по каким-то причинам выпол-

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)

Рисунок 5. Общее время ишемии при ОКСпST

Общее время ишемии

Симптомы → 03 Звонок 03 → приезд 03 03 → центр ЧКВ Дверь → проводник03 → диагноз
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нить ЧКВ после ТЛТ в эти сроки, есть все основания выпол-
нения ЧКВ в более поздний период за время госпитализации. 
Если больного госпитализируют в неинвазивный центр, то мак-
симальное время от постановки диагноза ИМпST до перевода в 
ЧКВ-центр должно не превышать 30 мин (Рис. 6)

1 – Проведение первичного ЧКВ показано в течение 12 часов 
от появления симптомов заболевания – IA. Можно рассмотреть 
стратегию первичного ЧКВ в течение 12-48 часов от появления 
симптомов заболевания – IIaB. 

2 – 30 мин - целевой период времени от госпитализации 
пациента в не ЧКВ-центр до начала транспортировки в ЧКВ-
центр для проведения первичного ЧКВ - IС.

3 – При сохранении симптомов ишемии, гемодинамической 
нестабильности, жизнеугрожающих нарушений ритма 
показана стратегия первичного ЧКВ, независимо от сроков 
заболевания – IC.

Рисунок 6. Реперфузионная стратегия.
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1 – Проведение первичного ЧКВ показано в течение 12 часов от появления симптомов заболевания –  IA. Можно 
рассмотреть стратегию первичного ЧКВ в течение 12-48 часов от появления симптомов заболевания – IIaB. 
2 –  Целевой период времени от госпитализации пациента в не ЧКВ-центр и его выписки с последующей 
транспортировкой в ЧКВ-центр (в случае госпитализации в не ЧКВ-центр бригадой СМП)
3 – При сохранении симптомов ишемии, гемодинамической нестабильности, жизнеугрожающих 
нарушений ритма показана стратегия первичного ЧКВ, независимо от сроков заболевания – IC.
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9.5. ФЕНОМЕН «NO-REFLOW»

Под феноменом no-reflow (в переводе с английского до-
словно: «нет восстановления кровотока») понимают отсут-
ствие клинических и инструментальных признаков коронар-
ной реперфузии, несмотря на восстановление проходимости 
артерии в области окклюзированной АСБ. На основании ан-
гиографических данных можно выделить два варианта no-

reflow. В первом случае наблюдают полное восстановление 
кровотока (TIMI-3). Чаще наблюдают второй вариант: крово-
ток по инфаркт-связанной артерии неудовлетворительный 
(TIMI-1–2). Нарушение кровотока на уровне мелких артерий 
можно зафиксировать с помощью контрастной ЭхоКГ и кон-
трастной КТ или МРТ, изотопных методов. Косвенными при-
знаками no-reflow являются сохранение ангинозного присту-

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)

Таблица 11. Рекомендации по проведению реперфузионной терапии

Рекомендации Класс Уровень Источник

Первичное ЧКВ являетя реперфузионной стратегией выбора в первые 12 
от начала развития ОКСпST, если время от момента постановки диагноза 
до проведения проводника в ИСА не превышает 120 минут. 

I A
36, 37, 
38, 39, 
40, 46, 47

Если первичное ЧКВ не может быть выполнено в установленные временные 
интервалы после постановки диагноза ИМпST, рекомендована ТЛТ в течение 
12 ч от начала симптомов, при отсутствии противопоказаний

I A
61,62

При отсутствии подъема сегмента ST первичное ЧКВ показано пациентам с 
подозрением на продолжающиеся ишемические симптомы, указывающие 
на ИМ, и наличием как минимум одного из следующих критериев:
- гемодинамическая нестабильность или кардиогенный шок;
- повторяющаяся или сохраняющаяся боль в груди, рефрактерная к лекарственной терапии;
- жизнеугрожающая аритмия или остановка сердца
- механические осложнения ИМ;
- ОСН;
- повторные динамические изменения сегмента STили зубца Т, 
особенно рецидивирующая элевация сегмента ST .

I C

14

Показано проведение ранней КАГ (в ближайшие 24 ч) при полном купировании симптомов 
и нормализации сегмента ST – спонтанно или после использования нитроглицерина 
(при условии отсутствия повтора симптомов или новой элевации сегмента ST).

I C
14

Пациентам с развитием ИМпST>12 ч показана стратегия первичного ЧКВ при сохранении 
симптомов ишемии, гемодинамической нестабильности, жизнеугрожающих нарушений ритма

I C
14

Рутинная стратегия первичного ЧКВ должна быть рассмотрена у поздно 
поступивших пациентов – 12-48 ч от начала симптомов ОКСпST

IIa B
48

Сокращения: ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство, ИМпST – инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST, ИМ – 
инфаркт миокарда, ИСА – инфаркт-связанная артерия, КАГ - коронароангиография, ОСН – острая сердечная недостаточность.

Таблица 12. Целевые временные интервалы реперфузионной стратегии

Интервалы Целевое время

Максимальное время от ПМК до регистрации ЭКГ и постановки диагноза 10 мин

Максимальное время от момента постановки диагноза ОКСпST до первичного ЧКВ (открытие ИСА), 
если данный временной промежуток не соблюдается, следует рассматривать проведение ТЛТ

120 мин

Целевое/оптимальное время от момента постановки диагноза ОКСпST до первичного ЧКВ (открытие ИСА) 90 мин

Максимальное время от момента постановки диагноза ИМпST до 
открытия ИСА у пациентов, доставленных в ЧКВ-центр

60 мин

Максимальное время от момента постановки диагноза ИМпST до 
открытия ИСА у пациентов, переведенных в ЧКВ-центр

90 мин

Максимальное время от постановки диагноза ИМпST в неинвазивном центре до первевода в ЧКВ-центр 30 мин

Максимальное время от момента постановки диагноза ИМпST до начала инфузии 
тромболитика у больных, не подходящих по времени для выполнения пЧКВ

10 мин

Временной интервал от начала тромболизиса до оценки его эффективности (успешный или неуспешный) 60-90 мин

Временной интервал от начала тромболизиса до выполнения КАГ (при успешном тромболизисе) 2-24 ч

Примечание: интерпретация ЭКГ должна быть выполнена незамедлительно.
Сокращения: ПМК – первый медицинский контакт, ЭКГ – электрокардиограмма, ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство, 
ИМпST - инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST, ИСА – инфаркт-связанная артерия, КАГ – коронароангиография. 
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па и отсутствие или минимальное снижение сегмента ST на 
ЭКГ. В основе no-reflow лежат разные механизмы: дистальная 
эмболизация фрагментами тромба и атероматозными мас-
сами, дисфункция, тромбоз и повреждение мелких артерий, 
вазоконстрикция на уровне мелких артерий, реперфузионное 
повреждение миокарда и т.д. Частота выявления феномена 
no-reflow варьирует в зависимости от диагностических кри-
териев. 4% до 12–25%. Изучались различные лечебные под-
ходы, уменьшающие проявления феномена no-reflow, но они 
оказались неэффективными. 

9.6. РЕПЕРФУЗИОННОЕ ПОВРЕЖДЕНИЕ МИОКАРДА

Реперфузионное повреждение (РП) - патологический про-
цесс, возникающий при восстановлении кровотока в ишемизи-
рованном миокарде, приводящий к миокардиальной, электро-
физиологической и сосудистой дисфункции. Клиническими 
проявлениями реперфузионного повреждения могут быть:

• реперфузионные аритмии;

• систолическая дисфункция;

• расширение зоны инфаркта вследствие гибели кардиоми-
оцитов.

Основываясь на механизмах РП, проводились попытки те-
рапевтической защиты сердца. Для этой цели пытались ис-
пользовать аденозин, глюкозо-инсулино-калиевую смесь, 
доноры оксида азота, ингибиторы эндотелина, ингибиторы 
Na+, K+-АТФазы, блокаторы системы комплемента и т.д. Суще-
ственного влияния на РП эта терапия не оказала. Исследова-
ния в этой области продолжаются.

9.7. ХИРУРГИЯ СЕРДЦА

В связи с широким внедрением ЧКВ в практику лечения ча-
стота хирургической реваскуляризации при ИМ снизилась до 
2-4%. Чаще всего к хирургическому способу лечения прибега-
ют при наличии механических осложнений ИМ и осложнений 
при проведении ЧКВ. Решение принимается совместно кар-
диологами и хирургами и определяется особенностями коро-
нарной анатомии, состоянием больного, опытом клиники. При 
проведении операции на сердце необходимо принимать в рас-
чет получаемую больным антитромботическую терапию. По-
сле ТЛТ операцию делают не раньше, чем через 12 ч после ее 
окончания. Отменить короткодействующие ингибиторы БГ IIb/
IIIa (эптифибратид, тирофибан) следует по крайней мере за 
4 ч до АКШ, абциксимаб отменяют за 12ч до вмешательства. 
Эноксапарин отменяют за 12–24 ч, фондапаринукс — за 24 ч, 
бивалирудин — за 3 ч до АКШ. Обычно продолжают антикоа-
гулянтную терапию НФГ. Новые антиагреганты – клопидогрел, 
тикагрелор, прасугрел следует по возможности отменить за 
5–7 дней до операции. На фоне приема этих препаратов опе-
рацию проводят только при невозможности отложить вмеша-
тельство у крайне тяжелых больных. В этом случае нужно быть 
готовым к сложному длительному гемостазу, часто требуется 
интраоперационное переливание тромбоцитарной массы. Нет 
необходимости отмены АСК перед операцией. Более того, от-
мена АСК повышает риск тромботических осложнений.

10. ЛЕЧЕНИЕ. ЛЕКАРСТВЕННАЯ ТЕРАПИЯ.

10.1. КИСЛОРОДОТЕРАПИЯ. ОБЕЗБОЛИВАНИЕ. СЕДАЦИЯ.

Кислородотерапия ни только не приносит пользы боль-
ным с неосложненным ИМ, но даже может быть вредной, что 
предположительно обусловлено увеличением повреждения 

миокарда [88,89]. Кислородотерапия показана больным с 
гипоксемией (SaO2 <90% или PaO2 <60 мм.рт.ст.). Дыхание 
кислородом проводят через носовые катетеры со скоростью 
2-8 л/мин. Контролируют насыщение крови кислородом с по-
мощью измерения сатурации.

Быстрое и полное устранение болевого синдрома, важно не 
только с точки зрения комфорта пациента, но и для снижения 
симпатической активности, приводящей к тахикардии и повы-
шению АД. Отличительная особенность ангинозного приступа 
при ИМ - слабая реакция или отсутствие реакции на нитрогли-
церин. Тем не менее, если ангинозный приступ не ослабевает 
через несколько минут после прекращения действия провоци-
рующего фактора (физическая нагрузка) или если он развил-
ся в покое, больному следует принять нитроглицерин в дозе 
0,4-0,5 мг в виде таблеток под язык или аэрозоля (спрея). Если 
симптомы не исчезают через 5 мин, а препарат удовлетвори-
тельно переносится, можно использовать его повторно. В свя-
зи с опасностью гипотонии постоянно контролируют АД. Если 
боль в или дискомфорт грудной клетке сохраняются в течение 
5 мин после повторного приема нитроглицерина, необходимо 
немедленно вызвать СМП. Если 2–3 приема нитроглицерина 
не уменьшают интенсивность приступа, дальнейший прием 
не имеет смысла. При наличии выраженного болевого син-
дрома основным препаратом для обезболивания является 
морфин [90]. Помимо обезболивания морфин способствует 
уменьшению страха, возбуждения, снижает симпатическую 
активность, увеличивает тонус блуждающего нерва, умень-
шает работу дыхания, вызывает расширение периферических 
артерий и вен (последнее особенно важно при отеке легких). 
Доза, необходимая для адекватного обезболивания, зависит 
от индивидуальной чувствительности, возраста, размеров 
тела. Перед использованием 10 мг морфина гидрохлорида 
или сульфата разводят как минимум в 10 мл 0,9% раствора 
хлорида натрия или дистиллированной воды. Первоначально 
следует ввести в/в медленно 2-4 мг лекарственного вещества. 
При необходимости введение повторяют каждые 5-15 мин 
по 2-4 мг до купирования боли или возникновения побочных 
эффектов, не позволяющих увеличить дозу. Назначение мор-
фина приводит к замедлению начала действия антиагрегантов 
(клопидогрел, тикагрелор, прасугрел), что может отразиться 
на результатах лечения у некоторых пациентов [91,92,93].

При использовании морфина возможны следующие ослож-
нения:

• выраженная артериальная гипотензия; устраняется в го-
ризонтальном положении в сочетании с поднятием ног (если 
нет отека легких). Если этого недостаточно, в/в вводится 0,9% 
раствор хлорида натрия. В редких случаях – прессорные пре-
параты;

• выраженная брадикардия в сочетании с артериальной ги-
потензией; устраняется атропином (в/в 0,5-1,0 мг);

• тошнота, рвота; устраняется производными фенотиазина, 
в частности, метоклопрамидом (в/в 5-10 мг); 

• выраженное угнетение дыхания; устраняется налоксоном 
(в/в 0,1-0,2 мг, при необходимости повторно каждые 15 мин), 
однако при этом уменьшается и анальгезирующее действие 
препарата.

Опиаты могут ослаблять перистальтику кишечника и при-
водить к запорам. Препараты этой группы снижают тонус 
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мочевого пузыря и затрудняют мочевыведение, особенно у 
мужчин с гипертрофией предстательной железы. 

Для уменьшения страха обычно достаточно создать спокой-
ную обстановку и ввести наркотический анальгетик. При вы-
раженном возбуждении могут потребоваться транквилизато-
ры (например, диазепам в/в 2,5-10 мг). Важное значение для 
эмоционального комфорта больного имеет соответствующий 
стиль поведения персонала, разъяснение диагноза, прогноза 
и плана лечения. У больных с сохраняющимся беспокойством 
и нарушенным поведением, а также симптомами отмены при 
никотиновой зависимости также можно назначить транквили-
заторы. При возбуждении и делирии достаточно эффективно 
и безопасно в/в введение галоперидола. 

10.2. АНТИТРОМБОТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ

10.2.1. ХАРАКТЕРИСТИКА 
АНТИТРОМБОТИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ

АНТИТРОМБОЦИТАРНЫЕ ПРЕПАРАТЫ (АНТИАГРЕГАНТЫ)

Тромбоциты играют ключевую роль в инициации и нараста-
нии коронарного тромбоза. Поэтому лекарства, подавляющие 
функцию тромбоцитов, т.н. антиагреганты или антитромбоци-
тарные препараты являются важнейшей составляющей в па-
тогенетической терапии ОКС. Антитромбоцитарные препараты 
эффективны в отношении ишемических событий как в остром 
периоде, так и при вторичной профилактике атеротромботи-

ческих эпизодов. По меньшей мере три класса антиагреган-
тов доказали свою эффективность у больных ОКС (рис. 7). К 
ним относятся ацетилсалициловая кислота (АСК), ингибиторы 
Р2Y12 рецепторов тромбоцитов и блокаторы гликопротеино-
вых рецепторов IIb/IIIa. Следует упомянуть о новом классе ан-
тиагрегантов, пока еще не нашедших широкого клинического 
применения, – ингибиторах PAR-рецепторов тромбоцитов. 
Механизм действия этих препаратов связан с подавлением 
активации тромбоцитов, вызванной тромбином. Реальная 
клиническая значимость ингибиторов PAR-рецепторов пока 
не ясна. (Рис. 7) 

АЦЕТИЛСАЛИЦИЛОВАЯ КИСЛОТА (АСК)

Необратимо ингибирует циклооксигеназу 1 типа, что при-
водит к уменьшению синтеза тромбоксана А2 в тромбоцитах, 
уменьшение его образования в свою очередь снижает акти-
вацию тромбоцитов (рис. 7). АСК необратимо действует на 
тромбоциты, поэтому ее эффект сохраняется на протяжении 
всего периода жизни этих клеток (около 7 дней).Эффектив-
ность АСК у больных ИМ, подвергшихся ТЛТ, подтверждена 
на основании результатов исследования ISIS-2 в 1988 г. [94]. 
У больных, принимавших АСК в дозе 160 мг/сут и получив-
ших ТЛТ стрептокиназой, риск летального исхода снизился на 
23%. Польза от назначения АСК в комбинации ингибиторами 
P2Y12 рецепторов тромбоцитовпо сравнению с монотерапией 
ингибиторами P2Y12 рецепторов тромбоцитов не доказана. 

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)

Таблица 13. Кислородотерапии, обезболиванию, седация.

Рекомендации Класс Уровень Источник

Кислородотерапия показана больным с гипоксемией (SaO2 <90% или PaO2 <60 мм.рт.ст.) I С 14

Кислородотерапия не показана больным со с уровнем сатурации > 90% III B 88, 89

При наличии выраженного болевого синдрома основным 
препаратом для обезболивания является морфин

I С
90

При наличии признаков выраженного беспокойства и возбуждения 
рекомендуется назначение транквилизаторов 

IIa C
14

Рисунок 7. Механизмы действия антитромбоцитарных препаратов
АК – арахидоновая кислота; PAR-1 – рецептор, активируемый протеазами 1 типа; ТР – рецептор к тромбоксану; Р2Y12 – 
рецептор к АДФ (аденозиндифосфату); IIb/IIIa – гликопротеиновые рецепторы IIb/IIIa
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Проводятся исследования. На сегодняшний день рекомендо-
вано назначать АСК при отсутствии противопоказаний всем 
больным ОКСпSTнезависимо от тактики лечения (первичная 
ЧКВ, ТЛТ или отсутствие реперфузионной терапии) [95]. При 
отсутствии регулярного приема АСК в предшествующие не-
сколько суток начальная доза составляет 150 – 300 мг дей-
ствующего вещества (для ускорения всасывания таблетку 
предпочтительно, разжевать). Стартовой терапии АСК с ис-
пользованием покрытых и кишечнорастворимых форм сле-
дует избегать [96]. При невозможности перорального приема 
допускается в/в путь введения препарата. Оптимальная нагру-
зочная доза точно не установлена, по-видимому, достаточно 
болюсного введения 75 – 150 мг (эти дозы эквивалентны 150 
– 300 мг per os).

ИНГИБИТОРЫ P2Y12 РЕЦЕПТОРОВ ТРОМБОЦИТОВ

К этому классу препаратов относятся обратимые и необра-
тимые блокаторы рецепторов тромбоцитов к АДФ. Среди них 
известны три производных тиенопиридина (не используемый 
в настоящее время тиклопидин, клопидогрел и прасугрел). 
Все они являются пролекарствами и должны пройти превра-
щение в печени с помощью изоферментов цитохрома Р450 до 
образования коротко живущих активных метаболитов, кото-
рые необратимо модифицируют АДФ рецептор тромбоцитов. 
Тромбоциты, подвергнутые действию тиенопиридинов (также, 
как и действию АСК), не могут восстановить свою функцию на 
протяжении всего периода жизни (около 7 дней). Тикагрелор 
и кангрелор являются прямыми, обратимыми блокаторами 
Р2Y12 рецепторов, им не требуется метаболическая активация, 
а их антитромбоцитарный эффект напрямую зависит от при-
сутствия препарата в кровотоке.

КЛОПИДОГРЕЛ

Клопидогрел (нагрузочная доза 300–600 мг, поддержива-
ющая – 75 мг) является тиенопиридином второго поколения 
и представляет собой неактивное пролекарство, которое пре-
вращается в печени с помощью изоферментов цитохрома 
Р450 в активный метаболит. Установлено, что до 85% про-
лекарства гидролизуется эстеразами в неактивную форму, 
а оставшиеся 15% превращаются в активный метаболит, 
который селективно и необратимо инактивирует Р2Y12 ре-
цептор и тем самым ингибирует АДФ-вызванную агрегацию 
тромбоцитов. Фармакодинамические и фармакокинетические 
исследования обнаружили межиндивидуальные различия в 
реакции на клопидогрел, связанные, прежде всего, с генети-
чески детерминированной скоростью образования активно-
го метаболита. Имеются доказательства того, что снижение 
чувствительности к клопидогрелу, определенное с помощью 
генотипирования или оценки остаточной реактивности тром-
боцитов, может ассоциироваться с увеличением риска ише-
мических событий, главным образом - тромбозов стента по-
сле неотложных ЧКВ [97].

В исследовании CLARITY-TIMI 28 [98], включившем 3491 
больных ИМ моложе 75 лет, подвергнутых тромботической те-
рапии, кратковременное добавление клопидогрела (нагрузоч-
ная доза 300 мг, затем 75 мг/сут до 8 дней или до выписки из 
стационара), к аспирину снижало суммарную частоту случаев 
окклюзий инфаркт-связанной артерии, смертей и повторных 
ИМ на 36%. В крупном исследовании COMMIT (n= 45,852) [99] 
включение клопидогрела в схему консервативного лечения 

ИМ на срок до 4 недель снижало суммарную частоту ишеми-
ческих исходов на 9%. Клопидогрел не изучался в сравнении 
с плацебо у больных, подвергаемых первичной ЧКВ. Известно, 
однако, что при неотложных вмешательствах более высокие 
дозы клопидогрела (нагрузочная 600 мг / поддерживающая 
150 мг в течение недели) ассоциируются с меньшей частотой 
ишемических событий в сравнении с режимом приема пре-
парата 300 мг / 75 мг в сут [100]. 

ПРАСУГРЕЛ

Прасугрел представляет собой тиенопиридин третьего по-
коления, который также, как клопидогрел необратимо блоки-
рует Р2Y12 рецепторы тромбоцитов и является пролекарством, 
но с более быстрым превращением в печени, что обеспечива-
ет более быстрый и сильный антитромбоцитарный эффект. В 
исследовании TRITON-TIMI 38 [101] прасугрел (насыщающая 
доза 60мг, поддерживающая – 10мг) сравнивался с клопидо-
грелом (300мг / 75мг) у больных ОКС, подвергаемых неот-
ложным ЧКВ. Продолжительность лечения в сравниваемых 
группах составила 15 месяцев. Прасугрел продемонстрировал 
преимущество перед клопидогрелом в отношении суммарной 
частоты ишемических событий (сосудистая смерть, нефа-
тальный ИМ и инсульт) - 9,3% и 11,2%, в основном за счет 
меньшей частоты ИМ. Однако, частота крупных, жизненно-
опасных и смертельных кровотечений оказалась существенно 
выше. В целом, соотношение частоты ишемических событий 
и кровотечений оказалось в пользу прасугрела для большин-
ства больных за исключением лиц старше 75 лет, с массой 
тела ниже 60 кг, а также перенесших инсульт или транзитор-
ную ишемическую атаку. Для последней категории больных 
риск кровотечений оказался неприемлемо высоким, в связи с 
чем использование препарата у них не рекомендовано. 

ТИКАГРЕЛОР

Тикагрелор – пероральный обратимый ингибитор Р2Y12 ре-
цепторов тромбоцитов с периодом полувыведения в плазме 
до 12 часов. Помимо вышеописанного механизма тикагрелор 
ингибирует обратный захват аденозина клетками.

В исследовании PLATO [102] тикагрелор сравнивался с кло-
пидогрелом у больных ОКС. В исследование вошли больные 
ОКСбпST средне-высокого риска, которые могли лечиться как 
инвазивно, так и консервативно, а также больные ОКСпST, 
подвергаемые первичной ЧКВ. Предшествующий прием кло-
пидогрела не являлся критерием исключения. Насыщающие 
и поддерживающие дозы тикагрелора и клопидогрела состав-
ляли соответственно 180 мг /90 мг 2 раза в сутки и 300мг / 
75мг 1 раз в сутки. Кроме того, при выполнении ЧКВ в группе 
клопидогрела допускался дополнительный прием 300 мг пре-
парата до общей насыщающей дозы 600 мг. Медиана наблю-
дения составила 9 месяцев. Суммарная частота сосудистой 
смерти, ИМ и инсульта была ниже на фоне приема тикагрело-
ра в сравнении с клопидогрелом: 9,8% и 11,7%. Было также 
обнаружено снижение случаев смерти от любых причин: 4,0% 
и 5,1%. Преимущества тикагрелора перед клопидогрелом со-
хранялись вне зависимости от исходного диагноза и страте-
гии лечения. 

Крупных, не связанных с операцией коронарного шунтиро-
вания (КШ) кровотечений, оказалось больше в группе тика-
грелора, чем в группе клопидогрела (4,5% и 3,8%), но разни-
цы в частоте угрожающих жизни и фатальных кровотечений в 
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сравниваемых группах не было. Помимо увеличения частоты 
не связанных с КШ кровотечений в группе тикагрелора чаще 
отмечались следующие побочные эффекты: одышка (без 
признаков бронхоспазма), брадикардия и повышение уровня 
мочевой кислоты и креатинина. 

ВНУТРИВЕННЫЕ ИНГИБИТОРЫ Р2Y12 
РЕЦЕПТОРОВ ТРОМБОЦИТОВ - КАНГРЕЛОР. 

Кангрелор представляет собой аналог АТФ, который обра-
тимо связывается с Р2Y12 рецепторами тромбоцитов. Препарат 
имеет высокое сродство к Р2Y12 рецепторам и очень короткий 
период полужизни (менее 10 минут), что обеспечивает после 
внутривенного введения болюса очень быстрое и эффектив-
ное подавление АДФ-вызванной агрегации тромбоцитов. Об-
ласть изучения препарата ограничивается случаями плановых 
и неотложных ЧКВ с относительно небольшой представленно-
стью больных ИМпST (не более 20%). В серии исследований 
CHAMPION [103] назначение кангрелора ассоциировалось с 
относительно небольшим снижением риска ишемических 
событий, в первую очередь – тромбозов стента, достигнуто-
го ценой увеличения клинически значимых (но не крупных) 
кровотечений. Есть основание считать, что преимущества 
кагрелора нивелируются в случае предварительного назна-
чения клопидогрела. Препарат не изучался у больных ОКС в 
условиях использования пероральных блокаторов нового по-
коления, характеризующихся относительно быстрым началом 
действия. Тем не менее, с учетом доказанной эффективности 
в отношении предотвращения перипроцедурального тромбо-
за стента, применение препарата может быть рассмотрено 
у больных, исходно не получавших пероральный блокатор 
P2Y12 рецепторов, особенно, в случаях ЧКВ высокого риска. 

ИНГИБИТОРЫ ГЛИКОПРОТЕИНОВЫХ РЕЦЕПТОРОВ IIB/IIIA

Блокируют ключевой механизм агрегации тромбоцитов, а 
именно склеивание посредством связывания молекул фибри-
ногена с активированными IIb/IIIa рецепторами тромбоцитов. 
Ингибиторы IIb/IIIa рецепторов преимущественно были из-
учены до появления клопидогрела, тикагрелора и широкого 
использования ЧКВ.В настоящее время на фоне стандартной 
ДАТТ дополнительное введение этих препаратов обычно не 
показано (как на догоспитальном этапе, так и во время ЧКВ) 
в связи с отсутствием явной пользы и увеличением риска 
кровотечений. Факторами, способствующими передозировке 
препаратов, являются пожилой возраст, женский пол, по-
чечная недостаточность, малая масса тела, сахарный диабет 
и ХСН. Следует помнить, что применение ингибиторов IIb/IIIa 
рецепторов может вызывать тромбоцитопению. Блокаторы 
гликопротеина IIb/IIIa рецепторов тромбоцитов используются, 
в основном, как спасительное средство при тромботических 
осложнениях ЧКВ, либо высоком риске их развития (массив-
ный тромб, феномен no-reflow и т.п.). Интракоронарное вве-
дение данных лекарств не имеет преимуществ перед внутри-
венным. Из препаратов этой группы используют абциксимаб, 
эптифибатид, тирофибан, и Российский препарат монофрам.

АНТИКОАГУЛЯНТНЫЕ ПРЕПАРАТЫ (АНТИТРОМБИНЫ) 

Задача антикоагулянтов в остром периоде ОКС подавить об-
разование или активность ключевого фермента свертывания 
крови – тромбина и тем самым снизить риск тромботических 
осложнений. В настоящее время несколько антикоагулянтов 
для парентерального введения показали свою пользу у боль-
ных с ОКСпST (нефракционированный гепарин, эноксапарин, 
фондапаринукс и бивалирудин, (рис. 8).

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)

Рисунок 8. Современные антикоагулянты 
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Сокращения: НФГ – нефракционированный гепарин, НМГ – низкомолекулярный гепарин, АТIII– антитромбин III, ПДФ – продукты  
деградации фибриногена и фибрина, ТФ – тканевой фактор, VII– VII фактор свертывания крови, IX– IX фактор свертывания  
крови, X– X фактор свертывания крови, II– II фактор свертывания крови (протромбин). 
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ПАРЕНТЕРАЛЬНЫЕ АНТИКОАГУЛЯНТЫ

НЕФРАКЦИОНИРОВАННЫЙ ГЕПАРИН (НФГ)

НФГ представляет собой гетерогенную смесь полисахаридов. 
Для осуществления антикоагулянтной активности НФГ в плазме 
крови необходим кофактор – антитромбинIII (АТIII). Связывание 
молекулы НФГ с АТIII приводит к конформационным измене-
ниям антитромбина, и он превращается в быстродействующий 
ингибитор. При ОКСпST нефракционированный гепарин приме-
няется для сопровождения реперфузионной терапии (ЧКВ или 
ТЛТ), а также для профилактики или лечения артериальных или 
венозных тромбозов и тромбоэмболий. Узкое терапевтическое 
окно НФГ предполагает внутривенный режим введения и инди-
видуальный подбор дозы в соответствии с весом пациента (под-
кожное введение рекомендуется только с целью профилактики 
венозных тромбозов). 

Для поддержки первичной ЧКВ НФГ используют в виде внутри-
венных болюсных введений: первый болюс 70—100 ЕД/кг (50 - 
70 МЕ/кг в сочетании с блокаторами гликопротеина IIb/IIIa), при 
необходимости введение НФГ повторяют в дозе 20 МЕ/кг. Возмо-
жен подбор дозы / мониторирование антикоагулятного действия 
НФГ путем определения активированного времени свертывания 
(АВС). Диапазон значений АВС составляет 250—350 с (200 – 250 
в сочетании с блокаторами гликопротеина IIb/IIIa). Строгой до-
казательной базы в пользу такого подхода нет. В любом случае, 
определение АВС не должно задерживать выполнение реканали-
зации инфаркт-связанной артерии при первичной ЧКВ. Для со-
провождения ТЛТ НФГ вводится болюсом 60 ЕД/кг (максимально 
4000 ЕД), затем сразу начинают инфузию со скоростью 12 ЕД/
кг/ч (максимально 1000 ЕД/ч); в последующем подбор дозы осу-
ществляют под контролем АЧТВ (увеличение до 50—70 с или в 
1,5—2 раза выше контрольной величины для конкретной лабора-
тории), которое следует определять через 3, 6, 12 и 24 ч.

НИЗКОМОЛЕКУЛЯРНЫЕ ГЕПАРИНЫ (НМГ)

НМГ являются фрагментами нефракционированного гепа-
рина, которые имеют ряд преимуществ перед НФГ: более бы-
струю абсорбцию при подкожном введении, меньшую степень 
связывания с белками плазмы и тромбоцитами и поэтому 
обладают более предсказуемым дозозависимым действием. 
Они реже, чем НФГ вызывают гепарин-индуцированную тром-
боцитопению (ГИТ). Важное преимущество НМГ перед НФГ — 
простота введения и отсутствие необходимости в регулярном 
коагулологическом контроле при использовании как профи-
лактических, так и высоких (лечебных) доз.

Эноксапарин является единственным НМГ, рекомендован-
ным для лечения больных ОКСпST. Эноксапарин, как и НФГ, 
может использоваться во время первичной ЧКВ, при введении 
тромболитика, а также для профилактики или лечения арте-
риальных или венозных тромбозов и тромбоэмболий.

При ЧКВ у больных, до этого не получавших антикоагулянтов, 
эноксапарин вводят внутривенно болюсом 0,5 мг/кг вне зависи-
мости от сопутствующего использования блокаторов гликопро-
теина IIb/IIIa и функции почек. Если ЧКВ выполняется на фоне 
предшествующей терапии эноксапарином, то в первые 8 часов 
после очередной п/к инъекции дополнительного антикоагулянта 
не требуется. Если до ЧКВ была сделана только одна подкожная 
инъекция эноксапарина или ЧКВ выполняется через 8-12 часов 
после подкожной инъекции – ввести внутривенно болюсом 0,3 
мг/кг эноксапарина.

При сопровождении тромболитической терапии эноксапа-
рин назначается в дозе 30 мг в/в струйно; через 15 мин в дозе 
1 мг/кг под кожу живота 2 раза в сутки (первые 2 дозы для п/к 
введения не должны превышать 100 мг). У лиц в возрасте 75 
лет и старше первоначальная доза в/в не вводится, а поддер-
живающая уменьшается до 0,75 мг/кг (первые две подкожные 
дозы не должны превышать 75 мг). 

Лечебные дозы эноксапарина (1 мг/кг под кожу живота 2 
раза в сутки) применяют для профилактики кардиоэмболиче-
ских осложнений и лечения артериальных тромбозов и эмбо-
лий. Для профилактики венозных тромбозов и эмболий реко-
мендованная доза эноксапарина составляет 40 мг 1 раз в сут

Эноксапарин, как и другие НМГ, имеет почечный путь выве-
дения из организма, поэтому у пациентов с клиренсом креати-
нина в пределах 15–30 мл/мин/1,73м2 требуется уменьшение 
лечебной дозы (1 мг/кг п/к 1 раз в сутки вне зависимости от 
возраста). Желательно при этом обеспечить мониторирова-
ние анти-Ха активности. Эноксапарин не рекомендуется боль-
ным с клиренсом креатинина <15 мл/мин/1,73 м2. 

ФОНДАПАРИНУКС

Препарат является парентальным селективным ингибито-
ром Ха фактора и представляет собой синтетическую последо-
вательность пентасахаридов, одинаковую для всех гепаринов. 
Фондапаринукс обратимо ингибирует Ха фактор путем связы-
вания с антитромбином. У фондапаринукса 100% биодоступ-
ность после подкожного введения, а период полувыведения 
составляет 17 часов, что позволяет вводить препарат один раз 
в сутки. Препарат не оказывает влияния на лабораторно опре-
деляемые показатели гемостаза (АВС, АЧТВ, протромбиновое 
и тромбиновое время) и не требует мониторирования в рутин-
ной практике. Практически не связывается с белками плазмы 
и не вызывает ГИТ. 

Применение фондапаринукса при ОКСпST показано, пре-
жде всего, у больных, получавших стрептокиназу, а также у 
больных, которым не проводится реперфузионное лечение. В 
этих случаях Фондапаринукс вводится 2,5 мг в/в струйно, со 
вторых суток 2,5 мг под кожу живота 1 раз в сутки. Препарат 
также может быть использован для профилактики и лечения 
венозных тромбозов и эмболий. Профилактическая доза пре-
парата составляет 2,5 мг в сут, а лечебная рассчитывается по 
массе тела: 5 мг при массе тела <50 кг, 7,5 мг при массе тела 
50 – 100 кг и 10 мг при массе тела >100 кг. 

Использование фондапаринукса в качестве единственного 
антикоагулянта во время ЧКВ не рекомендуется.

Препарат выводится почками и противопоказан при клирен-
се креатинина <20 мл/мин/1,73 м2. 

БИВАЛИРУДИН

Препарат представляет собой полусинтетический полипеп-
тид, состоящий из 20 аминокислот. Биливарудин в равной 
степени связывает свободный и связанный с тромбом тром-
бин, не инактивируется 4 фактором тромбоцитов и не нуж-
дается в кофакторе - антитромбине. Бивалирудин обладает 
предсказуемой линейной фармакокинетикой и достигает пи-
ковой концентрации после внутривенного болюса через 5 ми-
нут. Во время инфузии создается устойчивая концентрация, 
напрямую зависящая от дозы. Препарат быстро выводится 
из плазмы. Антикоагулянтный эффект зависит от дозы, по-
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казатели АЧТВ, тромбиновое время, АВС линейно нарастают с 
увеличением дозы, эффект проявляется через минуты после 
внутривенного болюса и у здоровых лиц прекращается при-
мерно через 1 час после прекращения инфузии. 

Бивалирудин применяется для сопровождения первичного 
ЧКВ. Предполагалось, что важное преимущество бивалиру-
дина – уменьшение наклонности к кровотечениям, особенно 
при инвазивной тактике лечения. Данные о большей безопас-
ности бивалирудина были получены в первую очередь при 
сравнении его с комбинацией НФГ и блокаторов гликопроте-
ина IIb/IIIa. В исследованиях последних лет использовались 
современные блокаторы P2Y12 рецепторов и «спасительное» 
введение блокаторов гликопротеина IIb/IIIa, поэтому целесо-
образность использования бивалирудина вместо НФГ под-
вергается сомнению. Соответственно, при гепарин-индуциро-
ванной тромбоцитопении бивалирудин является препаратом 
первого выбора.

Бивалирудин вводится в дозе 0,75 мг/кг в/в струйно с после-
дующей инфузией со скоростью 1,75 мг/кг/ч. Выводится пре-
имущественно почками и не рекомендован при клиренсе креа-
тинина <30 мл/мин/1,73 м2. У больных с клиренсом креатинина 
30—59 мл/мин доза для струйного введения остается прежней, 
а скорость инфузии следует уменьшить до 1,4 мг/кг/ч. 

ПЕРОРАЛЬНЫЕ АНТИКОАГУЛЯНТЫ ДЛЯ ДЛИТЕЛЬНОГО 
ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ, ПЕРЕНЕСШИХ ОКСПST. 

Данные препараты включают антагонисты витамина К (АВК) 
и пероральные антикоагулянты прямого действия (ПОАК). На-
значаются при наличии показаний к длительному антикоагу-
лянтному лечению, таких, как фибрилляция предсердий (ФП), 
венозные тромбоэмболические осложнения (ВТЭО), механи-
ческие и в ряде случаев – биологические протезы клапанов 
сердца, а также тромбоз полостей сердца (прежде всего ЛЖ). 
При ФП или ВТЭО могут использоваться как АВК, так и ПОАК, 
при наличии механического протеза клапана или тромбозе 
ЛЖ – АВК. 

В течение ближайших месяцев от момента ОКС антикоагу-
лянт сочетают с одним или двумя антиагрегантными препара-
тами (более подробно – см раздел, посвященный многоком-
понентной антитромботической терапии). 

Ривароксабан – единственный антикоагулянт, назначение 
которого оправдано для дополнительного снижения риска 
атеротромботических осложнений у больных, получающих 
аспирин или сочетание аспирина с клопидогрелом. С этой 
целью следует использовать низкую – «сосудистую» дозу ри-
вароксабана 2,5 мг 2 раза в сутки. Использование риварокса-
бана допустимо в сочетании с аспирином или комбинацией 
аспирина с клопидогрелом. Опыта назначения ривароксаба-
на с ДАТТ, включающей более мощные ингибиторы Р2Y12-
рецепторов, пока нет и делать это до получения каких-либо 
новых данных не следует. 

10.2.2. АНТИТРОМБОТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ НА 
РАЗЛИЧНЫХ ЭТАПАХ ЛЕЧЕНИЯ ОКСПST

ЛЕЧЕНИЕ НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ 

АСК

Доказано, что прием АСК, начиная с ранних сроков заболе-
вания, положительно влияет на летальность и частоту повтор-
ного ИМ. Вместе с тем, нет доказательств преимущества до-

госпитального назначения АСК по сравнению с госпитальным. 
Учитывая, что АСК практически не препятствует хирургическо-
му вмешательству (если оно потребуется), увеличение риска 
кровотечений на фоне приема АСК не столь значительно, при-
нято рекомендовать назначение АСК больным подозрением 
на ОКСпST догоспитально при отсутствии противопоказаний. 
Следует принять таблетку, содержащую 150-300 мг действую-
щего вещества (препарат лучше всасывается при разжевыва-
нии). Поддерживающая доза - 75 – 100 мг. 

БЛОКАТОРЫ P2Y12 РЕЦЕПТОРОВ ТРОМБОЦИТОВ. 

Последние годы широко дискутируется вопрос о целесоо-
бразности раннего назначения ингибиторов P2Y12 у больных 
с ОКС, - до проведения коронарной ангиографии, когда ко-
ронарная анатомия неизвестна. Речь идет как о назначении 
препаратов догоспитального (бригадами СПМ), так и в стаци-
онаре. 

Проведено 2 относительно небольших рандомизированных 
исследования, в которых изучали пользу от предварительного 
назначения клопидогрела у больных с ОКС. В исследование 
ARMYDA-5 PRELOAD больные рандомизированы на раннее 
назначение нагрузочной дозы клопидогрела 600мг за 4-8ч до 
ЧКВ, и назначение клопидогрела в ангиографической лабо-
ратории непосредственно перед проведением ЧКВ. Частота 
серьезных ишемических осложнений к 30 дню (кардиальная 
смерть, ИМ, незапланированная реваскуляризация) не отли-
чалась между группами, т.е. польза от раннего назначения не 
показана [104]. В рандомизированном исследовании CAPTIM 
сравнивали назначение клопидогрела в нагрузочной дозе 
600мг догоспитально и после коронарной ангиографии, когда 
принято решение о проведении первичного ЧКВ [105]. Частота 
кровотока TIMI 2/3 не завесила от времени назначения препа-
рата. В группе раннего назначения клопидогрела реже разви-
вались ишемические осложнения, но различия не достигали 
были статистической значимости (р=0,09). Частота тяжелых 
кровотечений была одинаковой. Следовательно, в рандоми-
зированных исследованиях польза от раннего назначения 
клопидогрела не показана. В 2008г опубликованы результа-
ты мета-анализа 21 небольших рандомизированых исследо-
ваний, в котором показано, что назначение клопидогрела до 
проведения ЧКВ у больных с ОКСпST приводит к увлечению 
частоты достижение кровотока TIMI 2/3 на исходной ангио-
графии и положительно сказывается на клинических исходах. 
По данным ряда крупных регистров при раннем назначении 
клопидогрела больным с ОКСпST значительно снижается 
риск повторного инфаркта и тромбоза стента и смертности 
[106,107,108]. Данные наиболее масштабного объединенного 
анализа были опубликованы в 2012г. Изучили результаты 7 
рандомизированных исследований и 8 обсервационных ис-
следований (регистров) [109]. Согласно проведенному анали-
зу, предварительная терапия клопидогрелом не приводила к 
достоверному снижению смертности, но снижался риск тяже-
лых ишемических осложнений (ИМ, инсульт, экстренная ре-
васкуляризация). Увеличения риска серьезных кровотечений 
при раннем назначении клопидогрела не было. показано. 

 Наиболее крупное рандомизированное исследование, срав-
нивавшее догоспитальную и госпитальную (во время ЧКВ) 
стратегии назначения блокатора P2Y12 у больных ОКСпST 
было выполнено с использованием тикагрелора (ATLANTIC) 
[110]. Различия во времени назначения тикагрелора при раз-

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)
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ных стратегиях лечения составили 31 минуту. Сравниваемые 
группы не различались как по суммарной частоте ишемиче-
ских событий, так и по частоте крупных кровотечений. Дого-
спитальное назначение тикагрелора ассоциировалось более 
редким развитием тромбоза стента в течение ближайших 
30 дней (0,2% против 1,2%). Частота смерти от всех причин 
была выше в группе догоспитального назначения тикагрелора 
(различия в первые сутки достоверны). Почти во всех случаях 
причиной смерти был кардиогенный шок, остановка сердца 
или разрыв сердца, а не кровотечение или ишемические ос-
ложнения. В 2018г опубликованы данные шведского регистра 
SWEDEHEART (7433 больных). 5438 больных с ОКСпST полу-
чили тикагрелор заранее, 1995 больных – в ангиографической 
лаборатории [111]. Частота неблагоприятных событий (общая 
смертность, ИМ, тромбоз стента, серьезные кровотечения) к 
30 дню не отличалась между группами. Специальных иссле-
дований по изучению догоспитального назначения прасугрела 
у больных с ОКСпST не проводилось.

Таким образом, догоспитальное назначение ингибиторов 
P2Y12 больным с ОКСпST можно рассматривать при соблю-
дении двух условий: 

1. Нет сомнений в диагнозе (характерная клиническая кар-
тина и типичные изменения ЭКГ); 

2. Существует согласованность между догоспитальным
звеном и инвазивным стационаром и высокая вероятность 
проведения экстренного ЧКВ. При этом неназначение P2Y12 
ингибитора до ЧКВ не может являться причиной задержки 
вмешательства. 

 В то же время, нет оснований включать догоспитальное 
назначение ингибиторов P2Y12 в перечень обязательных ме-
роприятий и, соответственно, нельзя считать неназначение 
ингибиторов P2Y12 тактической ошибкой. При сомнениях 
в диагнозе ОКСпST и тактике лечения, прием ингибиторов 
P2Y12 стоит отложить до оценки коронарной анатомии. 

Все обсуждавшиеся вопросы догоспитального назначе-
ния ДАТТ, касаются больных, подвергаемых первичной ЧКВ. 
Очевидно, что тромболизис, проводимый на догоспитальном 
этапе, должен сопровождаться соответствующей антитромбо-
тической поддержкой, включающей ДАТТ и парентеральное 
назначение антикоагулянта (более подробно – см соответ-
ствующий раздел). 

10.2.3. АНТИТРОМБОТИЧЕСКАЯ ПОДДЕРЖКА 
ТРОМБОЛИТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ

Продемонстрировано, что положительные эффекты ТЛТ и 
АСК дополняют друг друга. Поэтому независимо от того, ка-
кой тромболитический препарат используется, показано до-
полнительное назначение АСК (нагрузочная доза 150-300 мг, 
поддерживающая 75-100 мг в сутки) 

Вторым компонентом антитромбоцитарной терапии, рутин-
но назначаемым в связи с ТЛТ, является блокатор P2Y12 ре-

цепторов тромбоцитов. Единственным представителем этой 
группы, адекватно изученным в связи с ТЛТ, является клопи-
догрел [98,99]. Опыт использования насыщающей дозы 300 
мг имеется только для больных моложе 75 лет. У лиц стар-
шего возраста лечение начинают с дозы 75 мг. В исследова-
нии TREAT назначение насыщающей дозы тикагрелора 180 мг 
у больных моложе 75 лет, подвергнутых ТЛТ и получивших 
предварительное лечение клопидогрелом, не сопровожда-
лось увеличением риска кровотечений в течение ближайших 
30 дней. Не было обнаружено и каких-либо преимуществ по 
уменьшению риска ишемических осложнений в группе тика-
грелора. [112]. Аналогичные данные получены через 12 ме-
сяцев наблюдения [113]. Аналогичных исследований с пра-
сугрелом не было. Таким образом, препаратом выбора при 
проведении ТЛТ остается клопидогрел. 

 Нет доказательств, что сопряженное с высоким риском 
кровотечений назначение блокаторов гликопротеина IIb / IIIa 
способно улучшить перфузию миокарда или исходы у боль-
ных, подвергаемых ТЛТ. 

ТЛТ должна сочетаться с парентеральным введением анти-
коагулянта (возможное исключение составляют случаи при-
менения стрептокиназы у больных с высоким риском кро-
вотечений) [114]. Могут использоваться НФГ, эноксапарин 
и фондапаринукс. Предпочтительным вариантом является 
проведение антикоагулянтной терапии до успешного ЧКВ. 
При отсутствии ЧКВ минимальный период антикоагуляции со-
ставляет 48 часов, оптимально – до 8 дня болезни, либо до 
выписки из стационара (в зависимости от того, что произо-
шло раньше).

Инфузия НФГ предпочтительна при существенном наруше-
нии функции почек и/или высоком риске кровотечений. 

В исследовании ASSENT – 3 [115] введение эноксапарина 
(болюс 30 мг/кг затем 1 мг/кг 2 раза в день) вместо НФГ ассо-
циировалось с уменьшением частоты ишемических событий, 
однако при этом увеличивалось число крупных кровотечений. 
В более позднем исследовании ExTRACT–TIMI 25 [116] доза 
эноксапарина была снижена у лиц старше 75 лет и у лиц с 
клиренсом креатинина менее 30 мл/мин. Совокупная клиниче-
ская польза (отсутствие таких событий, как смерть, нефаталь-
ный ИМ и внутричерепное кровотечение) оказалась выше для 
эноксапарина по сравнению с НФГ. 

В исследовании OASIS 6 [117] было продемонстрировано 
преимущество фондапаринукса перед плацебо или НФГ в от-
ношении случаев смерти и повторного ИМ у больных ИМпST, 
получавших различные виды лечения (ЧКВ,ТЛТ, либо без 
реперфузии). Наибольшая польза от фондапаринукса была 
отмечена у больных, получивших стрептокиназу. Соответ-
ственно, при введении данного тромболитического препарата 
применение фондапаринукса может быть предпочтительным. 
В связи с наилучшим профилем безопасности фондапариукс 
следует выбирать и при отсутствии реперфузионного лечения. 

Таблица 14. Догоспитальное назначение дезагрегантов

Рекомендации Класс Уровень Источник

АСК (per os али внутривенно при невозможности глотания) должна быть назначена как 
можно быстрее всем больным с подозрением на ОКСпST при отсутствии противопоказаний 

I B
94,95

Блокатор P2Y12 в дополнение к АСК рекомендуется назначить 
перед или самое позднее во время ЧКВ 

I A
98, 99, 
101, 102
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10.2.4 АНТИТРОМБОТИЧЕСКАЯ ПОДДЕРЖКА ЧКВ

Стандартом является двойная антиагрегантная терапия 
(АСК вместе с одним из блокаторов P2Y12-рецепторов тром-
боцитов), сочетающаяся с парентеральным введением анти-
коагулянта. 

АНТИАГРЕГАНТЫ

Начальная доза АСК – 150-300 мг (при отсутствии пред-
шествующего приема), поддерживающая – 75 – 100 мг [119]. 
Увеличение нагрузочной и поддерживающей доз АСК не при-
водит к улучшению исходов больных, подвергаемых первич-
ной ЧКВ [100].

Среди блокаторов P2Y12 рецепторов тромбоцитов наи-
лучшие результаты получены с использованием тикагрелора 
[102] или прасугрела [101]. Поэтому данным препаратам сле-
дует отдавать предпочтение перед клопидогрелом при отсут-
ствии противопоказаний, связанных, прежде всего, с высоким
риском кровотечений. Прямых сопоставлений тикагрелора и
прасугрела в крупных рандомизированных исследованиях не
было. Результаты немногочисленных клинических регистров
свидетельствуют о сходной клинической эффективности без-
опасности обоих препаратов в условиях первичной ЧКВ. Для
тикагрелора нагрузочная доза составляет 180 мг, поддержива-
ющая - 90 мг 2 раза в сутки. Нагрузочную дозу тикагрелора ис-
пользуют независимо от предшествующего лечения клопидо-
грелом. Тикагрелор не следует применять после перенесенного
геморрагического инсульта. Ограничения для приема прасу-
грела, связанные с высоким риском кровотечений, включают
возраст старше 75 лет, массу тела менее 60 кг, а также анам-
нез ишемического инсульта или транзиторной ишемической
атаки. У первых двух категорий больных поддерживающую
дозу препарата рекомендуется снизить до 5 мг в сутки (без-
опасность ее изучена мало). У лиц, перенесших инсульт или
транзиторную ишемическую атаку, использовать прасугрел не
следует. Не следует использовать тикагрелор и прасугрел и у
пациентов, нуждающихся в приеме пероральных антикоагу-
лянтных препаратов. При противопоказаниях к приему или от-
сутствии тикагрелора или прасугрела должен использоваться
клопидогрел (нагрузочная доза 600 мг, поддерживающая 75
мг 1 раз в сутки). Ингибиторы P2Y12 рецепторов рекомендует-
ся назначить до (или самое позднее во время) ЧКВ.

Внутривенные блокаторы P2Y12-рецепторов тромбоцитов 
(кангрелор). Опыт использования при первичной ЧКВ неболь-
шой. В связи с быстрым началом действия логично исполь-
зовать для поддержки ЧКВ при отсутствии предварительно-
го назначения, пероральных блокаторов P2Y12-рецепторов 
тромбоцитов. Начинать терапию прасугрелом или клопидо-
грелом следует за 30 минут до или сразу по окончании ин-
фузии кангрелора. Сочетание кангрелора с тикагрелором воз-
можно на любом этапе. 

Блокаторы гликопротеина IIb/IIIa рецепторов тромбоцитов 
используются, в основном, как спасительное средство при 
тромботических осложнениях ЧКВ, либо высоком риске их 
развития (массивный тромб, феномен no-reflow и т.п.). Интра-
коронарное введение данных лекарств не имеет преимуществ 
перед внутривенным. 

АНТИКОАГУЛЯНТЫ

НФГ. Несмотря на отсутствие плацебо-контролируемых ис-
следований, опыт практического использования НФГ при пер-
вичной ЧКВ наиболее широк, что позволяет рекомендовать 
его в качестве препарата первого выбора, особенно при от-
сутствии предшествующего лечения НМГ (эноксапарин). 

Эноксапарин. При первичной ЧКВ доказательная база для 
эноксапарина относительно невелика в сравнении с другими 
антикоагулянтами (НФГ, бивалирудин). В исследовании ATOLL 
[120] болюсное введение эноксапарина (0,5 мг/кг + дополни-
тельно 0,25 мг/кг через 2 часа при продолжении ЧКВ) срав-
нивалось с НФГ. Суммарная частота событий, составлявших
первичную конечную точку (смерть, ИМ, неуспех ЧКВ, крупное
кровотечение) достоверно не различалась в группах эноксапа-
рина и НФГ. Отдельный анализ кровотечений продемонстри-
ровал сопоставимую безопасность двух антикоагулянтов. Ме-
таанализ 33 исследований [121], включивший 30966 больных,
подвергнутых эндоваскулярному вмешательству (33% - пер-
вичная ЧКВ) продемонстрировал снижение смертности и кро-
вотечений при использовании эноксапарина по сравнению с
НФГ, в наибольшей степени выраженное в подгруппе первич-
ной ЧКВ. Таким образом, при данном вмешательстве энокса-
парин может быть рассмотрен в качестве альтернативы НФГ.
Если потребность в первичном ЧКВ возникла на фоне пред-
шествующей терапии эноксапарином, разумно использовать

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)

Таблица 15. Антитромботическая поддержка ТЛТ

Рекомендации Класс Уровень Источник

Антиагрегантная терапия

АСК показана всем больным. Нагрузочная доза 150-300 мг, поддерживающая 75-100 мг в сутки I A 94,95

Клопидогрел показан всем больным. Нагрузочная доза 300 мг (у лиц ≥ 75 лет 
нагрузочная доза не используется), поддерживающая 75 мг в сутки

I A
98,99

Антикоагулянтная терапия

Парентеральный антикоагулянт показан всем больным до 8 сут, либо 
более ранней выписки из стационара или успешного ЧКВ. 
Могут использоваться:

I A
115, 116, 
117

• Эноксапарин (предпочтительнее инфузии НФГ при отсутствии выраженного
нарушения функции почек и высокого риска кровотечений)

I A
115,116

• Инфузия НФГ I B 118

• Фондапаринукс у больных, получивших стрептокиназу IIa B 117
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данный препарат для дальнейшей поддержки вмешательства 
(менять антикоагулянт в процессе лечения не следует). 

Бивалирудин. До недавнего времени бивалирудин рассматри-
вался как наиболее предпочтительный препарат, учитывая его 
предсказуемую фармакокинетику и быстрое прекращение анти-
коагулянтного действия. Исключением являлись только случаи 
тяжелой ХБП (клиренс креатинина ≤ 15 мл/кг/м2), при которых 
препарат противопоказан. В мета-анализ пяти рандомизирован-
ных исследований [122] сопоставили бивалирудин с НФГ. По-
следний мог использоваться как самостоятельно, так и вместе с 
запланированным введением блокаторов гликопротеина IIb/IIIa. 
Было обнаружено снижение риска крупных кровотечений при 
одновременном увеличении случаев тромбоза стента. Снижения 
смертности при использовании бивалирудина добиться не уда-
лось. Есть основания считать, что при соблюдении современных 
требований к первичной ЧКВ (радиальный доступ, предпочти-
тельное использование тикагрелора и прасугрела, спасительное 
введение блокаторов гликопротеина IIb/IIIa) бивалирудин и НФГ 
мало отличаются друг от друга как в отношении эффективности, 
так и безопасности [123]. Таким образом, на сегодняшний день 
бивалирудин сохраняет за собой место препарата первого выбо-
ра только в случае гепарин-индуцированной тромбоцитопении. 

Фондапаринукс. Использование для антикоагулянтной поддерж-
ки ЧКВ не рекомендовано из-за риска тромбоза катетеров. Если 
потребность в процедуре возникла на фоне предшествующего ле-
чения фондапаринуксом, следует использовать полную дозу НФГ. 

Введение парентерального антикоагулянта прекращают 
сразу после успешного завершения ЧКВ при отсутствии дру-
гих показаний к их использованию (напр., фибрилляция пред-

сердий, тромбоз полости левого желудочка, механический 
протез клапана и т.д.). Исключение составляет бивалирудин, 
инфузию которого можно продлить до 4 часов.

10.2.5. ЧКВ ПРОСЛЕ ТРОМБОЛИТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ

ДАТТ (АСК + блокатор P2Y12 рецепторов) показана всем боль-
ным, подвергаемым ТЛТ с последующей ЧКВ. Как уже было от-
мечено, клопидогрел является наиболее изученным препаратом 
при применении ТЛТ. Если ЧКВ выполняется в первые 24 часа от 
введения тромболитика, то больным, не получившим нагрузоч-
ной дозы, предлагается принять 300 мг; после 24 ч - 600 мг кло-
пидогрела (больным, получившим в первые сутки нагрузочную 
дозу 300 мг необходимо принять еще 300 мг препарата). 

Безопасный период для перехода с клопидогрела на тика-
грелор или прасугрел у больных, подвергаемых ЧКВ после 
ТЛТ, точно не установлен и составляет, вероятно, 48 часов. По 
крайней мере, нет никаких фармакодинамических оснований 
утверждать, что назначение более активных препаратов спустя 
указанный промежуток времени после ТЛТ может ассоцииро-
ваться с дополнительным увеличением риска кровотечений. 

10.2.6. АНТИТРОМБОТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ 
ПОСЛЕ ВЫПИСКИ ИЗ СТАЦИОНАРА

АНТИАГРЕГАНТЫ

Всем больным, пережившим ОКС и выписанным из стациона-
ра, необходим неопределенно долгий прием АСК 75 – 100 мг в 
сутки. Кроме того, при отсутствии противопоказаний, связанных, 
прежде всего, с высоким риском кровотечений, должна быть про-
должена терапия одним из блокаторов P2Y12 рецепторов тром-
боцитов (клопидогрел 75 мг/сут, тикагрелор 90 мг 2 раза в сутки, 

Таблица 16. Антитромботическая поддержка первичного ЧКВ

Рекомендации Класс Уровень Источник

Антиагрегантная терапия

АСК рекомендуется всем больным, которым проводится ЧКВ I A 94,95

Мощные пероральные ингибиторы P2Y12 рецепторов (прасугрел и 
тикагрелор) или если они недоступны или противопоказаны, то клопидогрел 
рекомендуется назначить до (или самое позднее во время) ЧКВ

I A
101,102

Блокаторы гликопротеина IIb/IIIa следует использовать как спасительное 
средство при тромботических осложнениях ЧКВ IIa С 14

Кангрелор может быть рассмотрен у больных, не получивших 
пероральный ингибитор P2Y12 рецепторов IIb A 103

Антикоагулянтная терапия

Парентеральный антикоагулянт рекомендуется всем больным в дополнение 
к антитромбоцитарной терапии. Возможные варианты: I A 120,121,

122,123

В качестве препарата первого выбора рекомендуется НФГ I С 14

Может использоваться эноксапарин IIa B 120,121

Может быть рассмотрено использование бивалирудина IIb A 122,123

У больных с ГИТ рекомендуется использование бивалирудина I С 14

Фондапаринукс не рекомендован для сопровождения первичного ЧКВ III B 117

Применение антикоагулянтов прекратить после успешного завершения ЧКВ IIa С 14

Таблица 17. ЧКВ после ТЛТ: сопутствующая антиагрегантная терапия

Рекомендации Класс Уровень Источник

ДАТТ (АСК + блокатор P2Y12 рецепторов) показана больным подвергаемым ЧКВ после выполненного 
тромболизиса. Среди блокаторов P2Y12 рецепторов клопидогрел остается препаратом выбора, 
но спустя ≥ 48 часов после ТЛТ может быть рассмотрен переход на тикагрелор или прасугрел 

IIb С
132
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прасугрел 10 мг в сут). Назначенные в связи с соответствующими 
показаниями тикагрелор и прасугрел сохраняют приоритет перед 
клопидогрелом и по окончании госпитального этапа лечения. 

Продолжать двойную антитромбоцитарную терапию (со-
четание АСК с ингибитором Р2Y12 рецептора тромбоцитов) 
рекомендуется на протяжении 12 месяцев после ОКСпST вне 
зависимости от тактики лечения и типа установленного стен-
та, если нет высокого риска кровотечений [124,125].

Уменьшение продолжительности ДАТТ. Укорочение периода 
приема блокаторов P2Y12 рецепторов тромбоцитов может об-
суждаться при развитии заметного кровотечения на фоне ДАТТ 
или высоком его риске, который можно оценить, используя, на-
пример, шкалу PRECISE-DAPT (http://www.precisedaptscore.com). 
Для больных с высоким риском кровотечений (PRECISE-DAPT ≥ 
25), подвергнутых неотложному коронарному стентированию, от-
мена ДАТТ может быть рассмотрена спустя 6 месяцев от момента 
индексного события. Для больных ОКС, не подвергавшихся ЧКВ, 
минимальный период ДАТТ должен быть не меньше 4 недель. 
У больных, имеющих показания для пероральной антикоагу-
лянтной терапии (ФП, тромбоз полости сердца, тромбоэмболия 
легочной артерии) комбинация антикоагулянта с одним анти-
агрегантом (предпочтительно – клопидогрелом) возможна сразу 
после выписки из стационара независимо от исходной тактики 
лечения (более подробно – см. соответствующий раздел). (Рис. 9)

Увеличение продолжительности ДАТТ. Результаты круп-
ных рандомизированных исследований и регистров (DAPT, 
PRODIGY, ITALIC и др.), включавших как больных ОКС, так и 
больных, подвергнутых плановым ЧКВ, показали, что рутин-
ная пролонгация приема клопидогрела свыше стандартного 
срока не показала очевидного преимущества [126,127,128]. 

В исследовании PEGASUS [129] изучались возможности 
ДАТТ продолжительностью около трех лет при вторичной про-
филактике ИМ (давностью >1 года) у больных старше 50 лет, 
имеющих хотя бы один дополнительный фактор риска (возраст 
≥65 лет, сахарный диабет, второй ИМ в анамнезе, многососу-

дистое поражение или хроническая болезнь почек).В дополне-
ние к аспирину назначался тикагрелор в дозах 90 мг либо 60 мг 
два раза в сутки. В целом, прием тикагрелора сопровождался 
снижением суммарной частоты ишемических событий (смер-
ти, ИМ и инсульта), однако при этом также увеличивался риск 
больших кровотечений, развитие которых фактически ниве-
лировало положительный эффект от продолжительной ДАТТ. 
Соотношение пользы и риска оказалось более благоприятным 
при приеме низкой доза тикагрелора (60 мг), у молодых (<75 
лет), при давности ИМ менее 2 лет, при перерыве ДАТТ <30 
дней (т.е., когда терапия тикагрелором была начата сразу по 
окончании 12-месячного курса ДАТТ), при сопутствующем ате-
росклерозе артерий нижних конечностей. (Рис. 9)

Таким образом, рутинное продление ДАТТ (всем больным) 
после эпизода ОКС и/или ЧКВ нецелесообразно. Продление 
ДАТТ свыше стандартного срока может рассматриваться при 
хорошей переносимости лечения (отсутствии заметных крово-
течений), высоком риске ишемических событий и низком риске 
кровотечений (PRECISE-DAPT <25). При этом соотношение ри-
ска и пользы должно регулярно пересматриваться. Критерии 
высокого риска ишемических событий однозначно не опреде-
лены и могут включать высокий балл GRACE, тромбоз стента в 
анамнезе (не связанный с некомплаентностью и др. устранимы-
ми причинами), «комплексную» ЧКВ (≥ 3 стентов, ≥ 3 сегментов, 
бифуркация с двумя стентами, общая длина стентов>60 mm, 
лечение хронической окклюзии), имплантацию биодеградиру-
емых стентов, сопутствующий атеросклероз периферических 
артерийи другие клинические факторы риска.При принятии 
решения о продолжении ДАТТ после 12 месяцев можно также 
воспользоваться индексом DAPT (http://www.daptstudy.org).

Опции для продленного лечения включают клопидогрел 75 мг/
сут, прасугрел 10 мг в сут или тикагрелор 60 мг 2 раза в сутки. Тика-
грелор, по-видимому, предпочтительнее клопидогрела и прасугре-
ла> 12 <36 мес после ИМ в случае высокого ишемического риска, 
удовлетворяющего критериям исследования PEGASUS (см. выше). 

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)

Рисунок 9. Продолжительность ДАТТ у больных с ОКСпST

ДЛИТЕЛЬНОСТЬ

1М. 

3М. 

6М. 

12М. 

30М.

Биорастворимый 
стент

СВЛ/ГМС, покрытый баллон

Высокий риск кровотечений Высокий риск кровотечений

Нет НетДа Да

ЧКВ Консервативное / АКШ

Класс IIА

≥ 12 мес. ДАТТ

Класс I

12 мес. ДАТТ

Класс I

12 мес. ДАТТ

Класс IIB
12-30 мес. у больных с
предшествующим ИМ

Класс IIB
12-30 мес. у больных с
предшествующим ИМ

Класс IIА

6 мес. ДАТТ
Класс IIА

6 мес. ДАТТ 
в случае АКШ

Класс IIА
≥ 1 мес. ДАТТ

СВЛ – стент выделяющий лекарства; ГМС – голометаллический стент



ЕВРАЗИЙСКИЙ  КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ  ЖУРНАЛ
EURASIAN  HEART  JOURNAL

36

Для защиты желудка в период ДАТТ рекомендуется приме-
нение ингибиторов протонного насоса. Назначение этих пре-
паратов возможно как у всех больных, получающих двойную 
антитромбоцитарную терапию, так и более избирательно, у 
больных с повышенным риском желудочно-кишечных крово-
течений (язвенная болезнь или желудочно-кишечное кровоте-
чение в анамнезе, хроническое использование нестероидных 
противовоспалительных средств или кортикостероидов, как 
минимум 2 из следующих признаков – возраст более 65 лет, 
диспепсия, желудочно-пищеводный рефлюкс, инфицирова-
ние Helicobacteк Pylory, хроническое употребление алкоголя).

10.2.7 ДЕЭСКАЛАЦИЯ ДАТТ

В ряде случаев в первые 12 месяцев после ОКСбпST может 
обсуждаться ослабление «интенсивности» ДАТТ - деэскала-
ция, заключающаяся в замене более активных блокаторов 
P2Y12 рецепторов тромбоцитов, лечение которыми было на-
чато в ранние сроки болезни, на клопидогрел. 

Опыт небольших проспективных рандомизированных 
контролируемых клинических исследований TOPIC [130] и 
TROPICAL-ACS [131], а также более крупных регистров сви-
детельствует о возможности относительно безопасного пере-
хода с прасугрела или тикагрелора на клопидогрел в разные 
сроки после ОКС. Вместе с тем, оснований для немотивиро-
ванной (рутинной) деэслакации не сегодняшний день нет. 

Возможными оправданными причинами для деэскалации яв-
ляются: появление или повторение клинически значимых крово-
течений, причину которых невозможно выявить или устранить; 
небольшие повторяющиеся (“надоедливые”) кровотечения, 
источник которых устранить не удается, сказывающиеся на 
приверженности к лечению; побочные эффекты тикагрелора 
(одышка, клинические проявления гиперурикемия); возник-
новение показаний к длительному лечению антикоагулянтами 
(ФП, ТГВ/ТЭЛА, тромб в полости левого желудочка, импланта-
ция искусственного клапана сердца); возникновение ишемиче-
ского инсульта или ТИА у получающих прасугрел; ограниченная 
доступность прасугрела или тикагрелора, не позволяющая обе-

спечить их регулярный прием. а также социально-экономиче-
ские проблемы, требующие снизить стоимость лечения. 

С учетом риска возникновения тромботических осложне-
ний при ОКС и/или ЧКВ при изменении интенсивности двой-
ной антитромбоцитарной терапиивыделяют “острый” период 
(первые 24 часа), ранний период (со 2-х по 30 сутки), поздний 
(от 31 суток до 12 месяцев) и очень поздний периоды (более 
1 года). Осуществлять «деэскалацию» антитромбоцитарного 
лечения в в острый и ранний периоды целом нежелательно. 
Однако очевидно, что при необходимости (кровотечение, по-
требность в приеме перорального антикоагулянта и т.п.) такое 
решение может быть принято и в эти сроки ОКС.

Предлагаемые способы перехода с тикагрелора или прасу-
грела на клопидогрел: 

1) Впервые 30 дней от начала лечения ОКС и/илиЧКВ: прием 
внутрь 600 мг клопидогрела через 24 часа от последнего приема 
тикагрелора или прасугрела. При переходе на клопидогрел из-за 
кровотечения или его опасения следует рассмотреть начало приема 
клопидогрела с поддерживающей дозы (75 мг). Такая же тактика 
должна вероятно рассматриваться при деэскалации в связи с при-
емом ОАК. В последующем доза клопидогрела 75 мг 1 раз в сутки.

2) Спустя 30 дней от начала лечения ОКС и/или ЧКВ: прием 
внутрь 75 мг клопидогрела через 24 часа от последнего приема 
прасугрела; прием внутрь 600 мг клопидогрела через 24 часа от 
последнего приема тикагрелора. При переходе на клопидогрел 
из-за кровотечения или его опасения следует рассмотреть на-
чало приема клопидогрела с поддерживающей дозы (75 мг). В 
последующем доза клопидогрела 75 мг 1 раз в сутки. (Рис. 10)

10.2.8. ПРИМЕНЕНИЕ ПЕРОРАЛЬНЫХ 
АНТИКОАГУЛЯНТОВ ДЛЯ ВТОРИЧНОЙ ПРОФИЛАКТИКИ 
АТЕРОТРОМБОТИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЙ ПОСЛЕ ОКСПST

Активация свертывания крови на поверхности атеромы, по-
врежденной в результате ОКС и/или ЧКВ, сохраняется значи-
тельно дольше по сравнению с клинической стабилизацией 
болезни. Соответственно, сохраняется целесообразность для 
одновременного воздействия на тромбоцитарное и плазмен-

Таблица 18. Продолжительность двойной антиагрегантной терапии после ОКСпST

Рекомендации Класс Уровень Источник

У больных, перенесших ОКСпST, рекомендуется продолжить использование АСК дозе 
75-100 мг в сутки на неопределенно долгий срок, если нет противопоказаний I A 94, 95

У больных, перенесших ОКСпST, рекомендуется продолжать двойную антитромбоцитарную 
терапию с использованием сочетания АСК с одним из блокаторов P2Y12рецептора 
тромбоцитов (клопидогрелом, прасугрелом или тикагрелором), начатую в 
стационаре, на протяжении 12 месяцев, если нет высокого риска кровотечений

I A

124, 125

У больных с ОКСпST, подвергнутых ЧКВ или операции коронарного 
шунтирования, можно рассмотреть уменьшение продолжительности двойной 
антитромбоцитарной терапии до 6 месяцев при высоком риске кровотечений 

IIa B
127, 128

У больных с ОКСпST с высоким коронарным риском и низким риском кровотечений, не 
имевших кровотечений в течение первого года лечения, можно рассмотреть продление 
двойной антитромбоцитарной терапии (сочетание АСК с ингибитором Р2Y12 рецептора 
тромбоцитов) на более длительный срок. При этом соотношение риска и пользы 
продления двойной антитромбоцитарной терапии должно регулярно пересматриваться

IIb B

129

У больных, перенесших ИМ, с высоким коронарным риском*, не имевших кровотечений в 
первый год двойной антитромбоцитарной терапии, возможно ее продление в виде комбинации 
АСК с уменьшенной дозой тикагрелора (60 мг 2 раза в суки) вплоть до 36 месяцев. 

IIb B
129

* К больным, перенесшим ИМ, имеющим высокий коронарный риск, относят лиц ≥50 лет в сочетании, как минимум, 
с одним из следующих факторов риска: возрасте ≥65 лет, наличие требующего медикаментозного лечения СД, два 
и более перенесенных ИМ, многососудистый коронарный атеросклероз, ХБП cСКФ менее 60 мл/мин/1,73 м2.
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ное звенья гемостаза и продленного назначения антикоагу-
лянтов в дополнение к антитромбоцитарному лечению. 

Польза использования для профилактики атеротромботи-
ческих осложнений доказана для ривароксабана, назначенно-
го в редуцированной «сосудистой» дозе – 2,5 мг 2 раза в сут-
ки вместе с одним или двумя антиагрегантами. Исследование 
ATLAS ACS 2 TIMI 51 (n = 15 526, 50% ОКСпST) [133] показало 
целесообразность такого лечения у больных ОКС с высоким 
риском ишемических и низким риском геморрагических ос-
ложнений, не переносивших в прошлом инсульт или ТИА и 
не имеющих показаний к длительному использованию более 
высоких доз антикоагулянтов. Ривароксабан начинают после 
завершения первоначальной стратегии лечения ОКС и отмены 
парентерального антикоагулянта. Обычная продолжитель-
ность лечения – 12 месяцев, возможно – дольше (в отдельных 
случаях – вплоть до 24 месяцев).

По прошествии года с момента ОКС применение ривароксаба-
на может быть рассмотрено в комбинации с аспирином. Данная 
схема лечения нашла подтверждение в исследовании COMPASS 
[134], в котором участвовали больные ИБС высокого риска (с 
перенесенным ИМ, многососудистым поражением коронарного 

русла, диабетом, нарушением функции почек, недостаточностью 
кровообращения, сопутствующим поражением любого перифе-
рического бассейна) и/или больных с гемодинамически значи-
мым периферическим атеросклерозом. За два года наблюдения 
частота всех ишемических событий снизилась на 24%. Крупных 
кровотечений было больше при сочетании аспирина с риварок-
сабаном по сравнению с аспирином, однако случаев наиболее 
тяжелых кровотечений (внутричерепных и фатальных) было 
мало во всех группах лечения и достоверного их прироста на 
фоне добавления ривароксабана не было. Соотношение эффек-
тивности и безопасности указывало на очевидные преимущества 
комбинированной терапии, назначение которой реализовалось 
значимым снижением смертности от любых причин на 18%. 

10.2.9. ОСОБЫЕ СЛУЧАИ АНТИТРОМБОТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ

АНТИАГРЕГАНТНАЯ ТЕРАПИЯ У БОЛЬНЫХ, 
ПОДВЕРГАЕМЫХ ХИРУРГИЧЕСКИМ ОПЕРАЦИЯМ

Преждевременное прерывание двойной антитромбоцитарной 
терапии после ОКС способствует увеличению частоты коронар-
ных осложнений [135]. Наиболее частой причиной досрочного 
прекращения двойной антитромбоцитарной терапии является 

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)

Рисунок 10. Переход между блокаторами P2Y12 рецепторов тромбоцитов (Focused update on Dual Antiplatelet Therapy (DAPT) Guidelines) [132]

НД-нагрузочная доза
ПД-поддерживающая доза

Таблица 19. Деэскалация антиагрегантной терапии

Рекомендации Класс Уровень Источник

Дополнительный переход между пероральными ингибиторами P2Y12 
рецепторов можно рассматривать в случае развития побочных эффектов/
непереносимости, согласно предложенному алгоритму 

IIb С
132

Таблица 20. Применение пероральных антикоагулянтов для вторичной профилактики атеротромботических осложнений после ОКСпST

Рекомендации Класс Уровень Источник

У больных, получающих АСК и клопидогрел, с высоким риском ишемических событий, 
низким риском кровотечений и без ИИ или ТИА в анамнезе, после прекращения 
лечения парентеральными антикоагулянтами может быть рассмотрено назначение 
ривароксабана в дозе 2,5 мг 2 раза в сутки на срок около 1 года после ОКСпST,

IIb B

133

У больных, перенесших ОКСпST, с высоким риском ишемических 
событий*, низким риском кровотечений после завершения приема 
двойной антитромбоцитарной терапии в дополнение к АСК может быть 
рассмотрено назначение ривароксабана в дозе 2,5 мг 2 раза в сутки 

IIb B

134

ИИ- ишемический инсульт, ТИА – транзиторная ишемическая атака.
*К больным, имеющим высокий риск ишемических событий, относят лиц ≥65 лет или более молодых при
наличии атеросклероз периферических артерий или, как минимум, двух дополнительных факторов риска:
курения, сахарного диабета, сердечной недостаточности и ХБП c СКФ менее 60 мл/мин/1,73 м2.
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необходимость хирургического вмешательства. При хирургиче-
ских вмешательствах с низким риском кровотечения не следует 
досрочно прерывать двойную антитромбоцитарную терапию.

Минимальная длительность двойной антитромбоцитарной 
терапии после установки голометаллических стентов (ГМС) и 
современных типов стентов, выделяющих лекарства, состав-
ляет 1 месяц [136]. При отсутствии возможности выдержать 
указанные сроки решение об оперативном лечении следует 
принимать консилиумом врачей разных специальностей, ко-
торый должен оценить риски кровотечения и отмены двой-
ной антитромбоцитарной, а также учесть тип хирургического 
вмешательства, риск рецидива ишемии миокарда, степень 
поражения коронарных артерий, время, прошедшее от начала 
ОКС и ЧКВ, характеристику установленных стентов. В обсуж-
даемых ситуациях оперативное лечение следует проводить в 
многопрофильных стационарах с возможностью проведения 
ЧКВ в случаях возникновения периоперационного ИМ. 

При необходимости несердечной хирургической операции 
или серьезном кровотечении лечение ингибиторами Р2Y12 
рецептора тромбоцитов следует прекратить и возобновить 
при первой возможности после устранения причин кровоте-
чения. Тикагрелор следует отменить как минимум за 3-5 дней, 
клопидогрел как минимум за 5 дней, прасугрел – как мини-
мум за 7 дней до планового хирургического вмешательства 
[137,138]. Если прерывание двойной антитромбоцитарной 
терапии является абсолютно необходимым, следует иметь в 
виду, что альтернативного более безопасного варианта про-
филактики тромбоза стента нет. По мере возможности АСК 
следует продолжить, так как отмена обоих препаратов еще 
больше повышает риск тромбоза стента [139,140,141,142]. 
При необходимости одновременной отмены двух анитром-
боцитарных препаратов (особенно в ближайший месяц после 
стентирования) в качестве альтернативного варианта может 
быть рассмотрена стратегия перехода на парентеральное вве-
дение кангрелора. 

АНТИТРОМБОТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ У БОЛЬНЫХ 
С ОКСПST, ДЛИТЕЛЬНО ПРИНИМАЮЩИХ 
ПЕРОРАЛЬНЫЕ АНТИКОАГУЛЯНТЫ

От 10 до 25% больных ОКС имеют показания к длительно-
му приему пероральных антикоагулянтов в связи с наличием 
сопутствующих заболеваний со средним и высоким риском 
тромбоэмболических осложнений (фибрилляция предсердий, 

пороки и искусственные клапаны сердца, венозные тромбо-
эмболические осложнения) [143]. 

ВОССТАНОВЛЕНИЕ КОРОНАРНОГО КРОВОТОКА

Прием ОАК является относительным противопоказанием 
для ТЛТ. Таким образом, данный метод реперфузии следу-
ет рассмотреть при абсолютной невозможности проведения 
ЧКВ, когда ожидаемая польза превышает потенциальный 
риск серьезных кровотечений (напр., в случае обширного ИМ 
передней локализации). В идеале, вопрос о ТЛТ может рас-
сматриваться, когда значения показателей коагулограммы, 
характеризующих действие того иного перорального антико-
агулянта (МНО для АВК, тромбиновое время в разведении или 
АЧТВ для дабигатрана и протромбиновое время или анти-Х 
фактор активность для ривароксабана и апиксабана) нахо-
дятся в пределах референсного диапазона. Дополнительного 
введения любого парентерального антикоагулянта во время 
ТЛТ следует избегать. Переход на эти препараты возможен по-
сле прекращения действия пероральных антикоагулянтов (для 
ПОАК – спустя как минимум 12 часов после последнего приема 
у больных с нормальной функцией почек). Антитромбоцитар-
ная поддержка ТЛТ стандартна и включает АСК и клопидогрел. 

Очевидно, что первичная ЧКВ является стратегией выбора 
у подавляющего большинства больных ОКСпST, принима-
ющих пероральные антикоагулянты. Антитромбоцитарная 
поддержка включает аспирин и, из блокаторов P2Y12 ре-
цепторов - только клопидогрел. От предварительного насы-
щения последним у пожилых и ослабленных больных можно 
воздержаться до получения результатов КАГ, а антагонисты 
IIb/IIIa использовать следует в исключительных ситуациях, в 
качестве жизнеспасающего средства при тромботических ос-
ложнениях, развивающихся при ЧКВ. Во время ЧКВ целесоо-
бразно дополнительно вводить внутривенно парентеральный 
антикоагулянт (НФГ 50 МЕ/кг, эноксапарин 0,5 мг/кг или би-
валирудин) независимо от времени последнего приема ОАК, 
однако, следует иметь в виду, что данный подход представля-
ет мнение экспертов и не изучен в отношении риска кровоте-
чений. Наибольшие основания для дополнительного введения 
этих лекарств имеются при приеме любого ПОАК или при при-
еме АВК со значениями МНО в нижней границе терапевтиче-
ского диапазона. При значениях МНО > 2.5 могут обсуждаться 
более низкие дозы НФГ (30-50 МЕ/кг), однако эффективность 
и безопасность их изучена мало. 

Таблица 21. Антиагрегантная терапия у больных, подвергаемых хирургическим операциям

Рекомендации Класс Уровень Источник

При необходимости крупной несердечной хирургической операции 
следует по мере возможности продолжить терапию АСК. Лечение 
ингибиторами Р2Y12 рецептора тромбоцитов следует отменить перед 
операцией и возобновить при первой возможности после операции. 

I B

139,140,
141,142

Плановое хирургическое вмешательство, требующее отмены ингибитора Р2Y12 рецептора 
тромбоцитов, может быть рассмотрено спустя месяц после коронарного стентирования 
с установкой голометаллических стентов или современных типов стентов, выделяющих 
лекарства, при условии сохранения терапии АСК в периоперационном периоде. 

IIa B

136

Тикагрелор следует отменить как минимум за 3-5 дней, клопидогрел как минимум за 5 
дней, прасугрел – как минимум за 7 дней до планового хирургического вмешательства. IIa B 137,138

При необходимости одновременной отмены двух анитромбоцитарных препаратов 
(особенно в ближайший месяц после стентирования) может быть рассмотрена 
стратегия «моста» с переходом на внутривенное введение кангрелора. 

IIb С
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ЛЕЧЕНИЕ ПОСЛЕ ВОССТАНОВЛЕНИЯ 
КОРОНАРНОГО КРОВОТОКА

Возобновление/начало пероральной антикоагулянтной те-
рапии может быть выполнено сразу после клинической стаби-
лизации и завершения использования парентерального анти-
коагулянта. Таким образом, на том или ином этапе речь может 
идти о трехкомпонентной антитромботической терапии, вклю-
чающей АСК, блокатор P2Y12 рецепторов тромбоцитов и пе-
роральный антикоагулянт. 

Хорошо известно, что такое лечение в 2–4 раза опаснее 
ДАТТ в отношении риска крупных и фатальных кровотечений. 
У пациентов, получающих многокомпонентную антитромботи-
ческую терапию, фатальным бывает каждое десятое крово-
течение, среди которых внутричерепные и желудочно-кишеч-
ные геморрагии встречаются примерно поровну [144]. 

Таким образом, антикоагулянт в дополнение к одному или 
двум антиагрегантам следует назначать только в случаях 
абсолютной необходимости (ФП в сочетании с умеренным/
тяжелым митральным стенозом; неклапанная ФП с суммой 
баллов по шкале CHA2DS2-VASc ≥2 у мужчин или ≥3 у жен-
щин; ТГВ/ТЭЛА, требующие лечения антикоагулянтами; тромб 
в ЛЖ; механические протезы клапанов сердца). 

Стандартные меры профилактики включают использова-
ние низких доз АСК (≤ 100 мг), отказ от мощных блокаторов 
P2Y12 рецепторов тромбоцитов в пользу клопидогрела, ру-
тинное назначение блокаторов протонного насоса, а также 
максимальное сокращение длительности тройной антитром-
ботической терапии (по возможности более ранняя отмена 
АСК, продолжение приема перорального антикоагулянта вме-
сте с клопидогрелом). 

10.2.10 ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬ МНОГОКОМПОНЕНТНОЙ 
АНТИТРОМБОТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ

Для большинства больных, которым не выполнялось коро-
нарное стентирование, начальная тактика двойной антитром-
ботической терапии (сочетание перорального антикоагулянта 
с клопидогрелом) является предпочтительной. Тройная тера-
пия (сочетание перорального антикоагулянта с клопидогре-
лом и аспирином) может быть рассмотрена в индивидуаль-
ном порядке при низком риске кровотечений и высоком риске 
коронарных осложнений. 

Результаты рандомизированных клинических испытаний и 
регистров, выполненных как с АВК, так и с прямыми перо-
ральными антикоагулянтами, свидетельствуют о том, что 
тройная терапия после ЧКВ вероятно может быть ограни-
чена периодом индексной госпитализации или ближайшей 
неделей после вмешательства [145,146,147]. Мощность ис-
следований не позволяет адекватно оценить безопасность 
такого подхода. Данные о возможности раннего перехода на 
двойную антитромботическую терапию у всех больных с ОКС, 
а также у больных с наиболее высоким риском коронарных 
и кардиоэмболических осложнений ограничены. В этой свя-
зи, до получения новых данных больным, подвергнутым ко-
ронарному стентированию, в качестве стандартного подхода 
рекомендуется комбинация перорального антикоагулянта с 
АСК и клопидогрелом (тройная антитромботическая терапия) 
длительностью до 1 месяца с переходом на сочетание перо-
рального антикоагулянта с АСК или клопидогрелом (двойная 
антитромботическая терапия) вплоть до 12-го месяца с по-

следующей отменой антитромбоцитарных препаратов (пере-
ходом на монотерапию пероральным антикоагулянтом). При 
этом допустимо как сокращение (до 1 недели), так и продле-
ние (до 3-6 месяцев) периода тройной терапии, ориентируясь 
на индивидуальное соотношение риска кровотечений и риска 
коронарных осложнений у конкретного больного. Альтер-
нативным подходом является назначение двойной терапии 
(клопидогрел + пероральный антикоагулянт) сразу после ЧКВ. 
Если риск кровотечения повышен, то такая терапия являет-
ся стандартной. Для оценки риска кровотечений пациентов с 
фибрилляцией предсердий рекомендовано использовать ва-
лидизированные шкалы - HAS-BLED и ABC. Критерии высоко-
го коронарного риска включают высокий балл GRACE, анато-
мические особенности и возможные осложнения процедуры 
ЧКВ (тромбоз стента в анамнезе, возникший на адекватной 
антитромбоцитарной терапии; имплантация СВЛ первого по-
коления; стентирование единственной оставшейся коронар-
ной артерии; диффузное многососудистое поражение у боль-
ных СД; скорость клубочковой фильтрации <60мл/ми/1,72 м2; 
одновременная имплантация ≥3 стентов; одновременное вме-
шательство на 3-х и более стенозах; бифуркационное стен-
тирование и установкой двух стентов; длина стентированных 
сегментов >60 мм; вмешательство на хронических окклюзиях; 
ИМ с подъемом сегмента STв анамнезе). (Рис. 11)

10.2.11 ПЕРОРАЛЬНЫЕ АНТИКОАГУЛЯНТНЫЕ ПРЕПАРАТЫ, 
НАЗНАЧАЕМЫЕ В СОСТАВЕ МНОГОКОМПОНЕНТНОЙ 
АНТИТРОМБОТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ

На сегодняшний день нет никаких оснований считать, что 
прямые пероральные антикоагулянты, назначаемые у боль-
ных ИБС, в том числе в течение ближайшего года после ОКС 
и/или ЧКВ, могут ассоциироваться с большей частотой ате-
ротромботических осложнений по сравнению с варфарином. 
В то же время, лучшая безопасность этих препаратов сохра-
няется и в составе многокомпонентной антитромботической 
терапии. Таким образом, учитывая совокупное клиническое 
преимущество, прямые пероральные антикоагулянты предпо-
чтительнее антагонистов витамина К, если к последним нет 
строгих показаний (клапанная фибрилляция предсердий, ме-
ханический протез клапана сердца, тромбоз полости левого 
желудочка).

Антагонисты витамина К. При применении АВК в сочетании 
с антитромбоцитарными препаратами рекомендуется поддер-
живать МНО в нижней границе терапевтического диапазона, а 
время нахождения МНО в терапевтическом диапазоне должно 
составлять не менее 65%. Целевые значения МНО составляют 
2,0-2,5 и могут быть выше в некоторых клинических ситуаци-
ях (в частности, у больных с механическими протезами клапа-
нов сердца, при тромбоэмболических осложнениях на фоне 
указанных значений МНО).

Ривароксабан. 

Исследование PIONEER показало, что Ривароксабан, назна-
чаемый в дозе 15 мг 1 раз в сутки (при клиренсе креатинина 
30-50 мл/мин – 10 мг 1 раз в сутки) в комбинации с клопи-
догрелом у больных ФП, подвергнутых коронарному стенти-
рованию, безопаснее тройной антитромботической терапии 
(сочетание варфарина, клопидогрела и АСК) [148]. Доза ри-
вароксабана 15 мг в сут может быть рассмотрена в комби-
нации с АСК и/или клопидогрелом. Следует, однако, иметь в 
виду, что данные о сравнительной безопасности этой дозы 

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
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ривароксабана и варфарина у больных с наиболее высоким 
риском кардиоэмболических и коронарных осложнений огра-
ничены. Поэтому у них предлагается применение стандартных 
доз ривароксабана, рекомендованных для больных с некла-
панной ФП (20 мг 1 раз в сутки, при клиренсе креатинина 30-
50 мл/мин – 15 мг 1 раз в сутки). 

Дабигатран. 

Исследование RE-DUALPCI показало, что дабигатран, на-
значаемый в дозах 110 или150 мг 2 раза в сутки в составе 
двойной антитромбоцитарной терапии (в комбинации с кло-
пидогрелом) у больных ФП, подвергнутых коронарному стен-
тированию, безопаснее тройной антитромботической терапии 
(сочетание варфарина, клопидогрела и АСК) [149]. При этом 
отмечена тенденция к большей частоте коронарных ослож-
нений на дозе дабигатрана 110 мг 2 раза в сутки. Поэтому в 
составе двойной антитромботической терапии (в комбинации 
с клопидогрелом) после коронарного стентирования реко-
мендуется использовать дабигатрана этексилат в лозе 150мг 
2 раза в сутки. Дозу 110 мг 2 раза в сутки в составе двойной 
антитромботической терапии можно предпочесть у больных 
с преобладающим риском кровотечений, при наличии по-
казаний, сформулированных в рекомендациях по лечению 
больных ФП. В составе тройной антитромботической терапии 
предпочтительнее доза 110 мг 2 раза в сутки.

Апиксабан. 

По данным исследования AUGUSTUS, апиксабан оказался 
безопаснее варфарина в составе двойной и тройной анти-
тромботической терапии при сходной с варфарином часто-
те коронарных осложнений [150]. В исследование включали 

как больных, подвергнутых коронарному стентированию, так 
и при неинвазивном лечении ОКС. Проведение многоком-
понентной терапии не является основанием для изменения 
дозировки апиксабана. У больных ФП следует использовать 
стандартные критерии для снижения дозы. Дозу апиксабана 
снижают с 5,0 мг в сут до 2,5 мг в сут при наличии, как мини-
мум, двух критериев (высокого уровня креатинина >1,5 мг/дл, 
возраста ≥ 80лет, и низкой массы тела ≤ 60 кг). 

10.3. НЕАНТИТРОМБОТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ

10.3.1. НИТРАТЫ 

Польза от назначения нитратов всем больным ИМ не до-
казана. В крупных исследованиях ISSI-3 и ISIS-4 не показано 
положительное влияние на прогноз терапии нитратами как в 
виде внутривенной инфузии, так и перорально у больных с 
ИМ [154,155]. Рекомендуется внутривенная инфузия нитратов 
для симптоматического лечения больных с продолжающейся 
ишемии миокарда, артериальной гипертензией (АГ), СН, если 
нет противопоказаний (артериальная гипотония, ИМ ПЖ, ис-
пользование ингибиторов фосфодиэстеразы V в предшеству-
ющие 48 часов). Критерий адекватно подобранной скорости 
введения (дозировки) при в/в инфузии нитратов – уровень 
систолического АД, который должен быть снижен на 10-15% 
у нормотоников и на 25-30% у лиц с АГ, но не ниже 100 мм 
рт. ст. Обычная начальная скорость введения нитроглицерина 
10 мкг/мин. При ее неэффективности скорость инфузии уве-
личивается на 10-15 мкг/мин каждые 5-10 мин, пока не будет 
достигнут желаемый эффект. Если достичь целевого уровня 
снижения АД не удается, даже увеличив скорость инфузии ни-
троглицерина до 200 мкг/мин, то дальнейшее увеличение дозы 

Рисунок 11. Схема многокомпонетной антитромботической терапии

ВРЕМЯ ОТ МОМЕНТА 
ЭПИЗОДА ОКС

СТРАТЕГИЯ ЛЕЧЕНИЯ

ОЦЕНКА РИСКА

ЧКВ

1 МЕСЯЦ

3 МЕСЯЦА

6 МЕСЯЦЕВ

12 МЕСЯЦЕВ

ЧКВ Консервативное или АКШ

Преобладает риск 
ишемических осложнений

Преобладает риск 
кровотечений

Тройная АТТ*: 
ОАК+Клопи+АСК

Двойная АТТ: 
ОАК+Клопидогрел

Двойная АТТ: 
ОАК+Клопидогрел

Двойная АТТ: 
ОАК+Клопидогрел

Тройная АТТ**: 
ОАК+Клопи+АСК

Тройная АТТ: ОАК+Клопи+АСК

Монотерапия ОАК – неопределённо долго ***

АТТ – антитромботическая терапия; ОАК – оральные оральные антикоагулянты
* - При отсутствии высокого риска ишемических осложнений допустимо сразу после ЧКВ проводить двойную АТТ: ОАК и
клопидогрел; ** - у больных с очень высоким коронарным риском и низким риском кровотечений рассмотреть продление
тройной антитромботической терапии на срок до 3-6 месяцев после ЧКВ,
*** - У больных с очень высоким коронарным риском допустимо продлить двойную АТТ: ОАК и клопидогрел.
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не имеет смысла. Оптимальная продолжительность инфузии 
нитратов не более 24-48ч, т.к. в дальнейшем часто развивает-
ся толерантность. При развитии гипотонии обычно достаточ-
но прекратить инфузию нитроглицерина, так как у препарата 
короткий период полувыведения. Реже приходится проводить 
стандартные мероприятия по увеличению притока крови к 
сердцу (приподнять нижние конечности, возможно в/в введе-
ние 0,9% раствора хлорида натрия, прессорных аминов). Про-
тивопоказанием к назначению нитратов является выраженная 
гипотония – систолическое АД<90 мм.рт.ст. При появлении 
головной боли назначают анальгетики и кофеинсодержащие 
препараты. Внутрь нитраты при ИМ назначают только по по-
казаниям, к которым, прежде всего, относят постинфарктную 
стенокардию. Иногда нитраты назначают по поводу сердечной 
недостаточности, хотя для этой цели лучше подходят ингиби-
торы АПФ. Для профилактики толерантности к нитратам их на-
значают прерывисто: промежуток времени между последним 
приемом препарата и первым приемом на следующий день 
должен быть не менее 12 ч (оптимально 16 ч)

10.3.2 БЛОКАТОРЫ БЕТА-АДРЕНЕРГИЧЕСКИХ 
РЕЦЕПТОРОВ (БАБ)

Убедительные данные об улучшении прогноза при назна-
чении БАБ у больных с ОКСпST были получены, в основном, 
в дореперфузионную эру [156]. Польза рутинного назначе-

ния БАБ у больных, которые подверглись первичной ЧКВ, 
на основании РКИ и системных мета-анализов, не показана 
[157,158,159,160]. Вместе с тем, результаты некоторых реги-
стров говорят о том, что назначение БАБ приводит к улучше-
нию прогноза [161,162]. При наличии признаков сердечной 
недостаточности и/или выраженной дисфункции миокарда 
ЛЖ терапия БАБ приводит к выраженному улучшению сим-
птоматики и прогноза [163,164]. Абсолютные противопока-
зания к использованию БАБ при ИМпST: кардиогенный шок, 
тяжелая обструктивная болезнь легких в стадии обострения, 
атриовентрикулярная (АВ) блокада II-III ст. у больных без 
функционирующего искусственного водителя ритма сердца, 
аллергия. Относительные противопоказания: клинические 
проявления СН, свидетельства наличия низкого сердечного 
выброса, систолическое АД <100 мм рт. ст., ЧСС <60 ударов в 
1 мин, удлинение интервала PQ >0,24 сек, обструктивная бо-
лезнь легких в анамнезе, наличие факторов риска возникно-
вения кардиогенного шока. 

Назначение БАБ на раннем этапе. Рекомендуется продол-
жить или начать применение одного из трех БАБ c доказан-
ным положительным влиянием на смертность при хрони-
ческой сердечной недостаточности со сниженной ФВ ЛЖ 
(метопролола сукцинат с замедленным высвобождением дей-
ствующего вещества, карведилол или бисопролол). Гемоди-
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Таблица 22. Антитромботическая терапия у больных с ОКСпST, нуждающихся в длительном использовании антикоагулянтов

Рекомендации Класс Уровень Источник

У больных, нуждающихся в длительном использовании антикоагулянтов, процедура коронарного 
стентирования должна проводиться на фоне ДАТТ, включающей АСК и клопидогрел. I С 132

Использование тикагрелора или прасугрела не рекомендуется в составе тройной 
антитромботической терапии, включающей аспирин и пероральный антикоагулянт III С 132

Комбинацию перорального антикоагулянта с АСК и клопидогрелом (тройная антитромботическая 
терапия) следует рассмотреть на протяжении 1 месяца после ЧКВ  
с переходом на сочетание перорального антикоагулянта с АСК или клопидогрелом  
(двойная антитромботическая терапия) вплоть до 12-го месяца с последующей отменой  
антитромбоцитарных препаратов и переходом на монотерапию пероральным антикоагулянтом

IIa B

146, 147

У больных с высоким коронарным риском и низким риском кровотечений возможно  
рассмотреть продление тройной антитромботической терапии на срок до 3-6 месяцев после ЧКВ IIa B 146

Начальная двойная антитромботическая терапия, включающая клопидогрел и 
пероральный антикоагулянт, может быть рассмотрена в качестве альтернативы тройной 
антитромботической терапии у больных, подвергнутых ЧКВ, для которых риск кровотечений 
превышает риск ишемических событий, а также у больных, леченых консервативно

IIa A

146,148,
149,150

При необходимости сочетания с антиагрегантами прямые пероральные антикоагулянты  
предпочтительнее, чем АВК, если к прямым пероральным антикоагулянтам нет противопоказаний I A 148,149,

150

При применении АВК в сочетании с антитромбоцитарными препаратами рекомендуется 
поддерживать МНО в нижней границе терапевтического диапазона, а время нахождения 
МНО в терапевтическом диапазоне должно составлять не менее 65%. 

IIa B
146, 147

У больных с некланапанной ФП, получающих АСК и/или клопидогрел, доза ривароксабана 
15 мг в сут (10 мг при клиренсе креатинина 30-49 мл/мин) может быть использована 
вместо дозы 20 мг в сут (15 мг при клиренсе креатинина 30-49 мл/мин)

IIb B
 

У больных с некланапанной ФП, получающих дабигатран в комбинации с одним 
антиагрегантом (АСК или клопидогрелом) доза 150 мг 2 раза в сут может быть 
предпочтительнее дозы 110 мг 2 р в сут. В составе тройной антитромботической 
терапии следует использовать дозу дабигатрана 110 мг 2 раза в сут

IIb B

149,   

У больных с некланапанной ФП, получающих апиксабан в комбинации с одним или двумя  
антиагрегантами, следует использовать дозу 5 мг 2 раза в сут (2,5 мг 2 
раза в сутки при наличии как минимум 2 критериев – возраст ≥80 лет, 
масса тела≤60 кг, уровень креатинина в крови ≥133 мкмоль/л)

IIa B

150,  
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намически стабильным пациентам БАБ могут быть назначены 
в первые 24ч после начала болезни. В ранние сроки ИМпST 
важнейшее значение имеет выбор приемлемой дозы препа-
рата, которая не должна быть слишком большой при опас-
ности возникновения осложнений (прежде всего – наличии 
СН). О достаточности дозы обычно судят по желаемой ЧСС. 
Она не должна быть ниже 44-46 ударов в 1 мин в ночные часы 
в покое. Первоначальная доза БАБ может быть введена в/в, 
особенно у больных с АГ, сохраняющейся ишемией, тахикар-
дией при отсутствии признаков СН с последующим перехо-
дом на прием препаратов внутрь. Есть данные, что польза от 
БАБ выше, если терапия начата раньше [165,166]. У больных 
с существенным нарушением сократимости ЛЖ начинать ле-
чение следует с минимальных доз бета-адреноблокаторов. 
Через 24-48 ч после исчезновения выраженной брадикардии, 
артериальной гипотензии, тяжелой СН, АВ блокады можно 
начать аккуратное титрование дозы препаратов для приема 
внутрь. При наличии исходных противопоказаний к БАБ воз-
можность их назначения следует регулярно пересматривать. 
Следует воздержаться от назначения бета-адреноблокаторов 
с внутренней симпатомиметической активностью. Препараты 
и дозы для в/в введение (см. приложение 8).

Длительное назначение БАБ. Оптимальная продолжитель-
ность терапии БАБ является предметом обсуждения. В на-
стоящее время нет убедительных свидетельств пользы про-
должения рутинного применения БАБ через 1 год после ИМ у 
больных без хронической сердечной недостаточности со сни-
женной ФВ ЛЖ (исследования в этой области продолжаются) 
[167,168,169]. Больные с сердечной недостаточностью (СН) 
или сниженной фракцией выброса левого желудочка (<40%) 
должны принимать БАБ постоянно.

10.3.3. ИНГИБИТОРЫ АНГИОТЕНЗИН-
ПРЕВРАЩАЮЩЕГО ФЕРМЕНТА (ИАПФ), 
БЛОКАТОРЫ РЕЦЕПТОРОВ АНГИОТЕНЗИНА II (БРА), 
БЛОКАТОРЫ РЕЦЕПТОРА АЛЬДОСТЕРОНА.

Эффективность ИАПФ у больных ИМ подтверждена ре-
зультатами крупных РКИ: GISSI-3, ISIS-4, SMILE и т.д. [170, 
171, 172, 173, 174, 175] На фоне терапии ИАПФ уменьшается 
конечно-диастолический объем ЛЖ, улучшается сократитель-
ная способность ЛЖ и, как следствие, улучшаются качество 
жизни и прогноз. ИАПФ наиболее эффективны у больных с 
выраженной систолической дисфункцией ЛЖ, клиническими 
проявлениями сердечной недостаточности. У больных, отно-
симых к группе низкого риска (сохраненная систолическая 
функция ЛЖ), польза ингибиторов АПФ не так очевидна. 

Назначение ингибиторов АПФ/БРА на раннем этапе. У боль-
ных со стабильной гемодинамикой ИАПФ безопасно назначе-
ние ИАПФ в первые 24ч от начала заболевания [176]. Следует 
постепенно увеличивать дозу до рекомендуемой (целевой), 
которая по данным клинических исследований обеспечивает 
положительное влияние на прогноз, а если это невозможно, 
до максимально переносимой (см. приложение 9). Противо-
показания для начала использования ингибиторов АПФ: си-
столическое АД <100 мм рт. ст., выраженная почечная недо-
статочность, гиперкалиемия, двусторонний стеноз почечных 
артерий, беременность, индивидуальная непереносимость. В 
случае непереносимости ингибиторов АПФ рекомендуется ис-
пользовать блокаторы рецептора ангиотензина. Препаратом 
выбора считается валсартан, который по данным исследова-

ния VALIANT не уступал каптоприлу у больных ИМ, осложнив-
шемся СН [177]. Начальная доза валсартана составляет 20 мг/
сут; при хорошей переносимости дозу препарата постепенно 
увеличивают вплоть до 160 мг 2 раза в сутки.

Длительное назначение ингибиторов АПФ/БРА. Польза ру-
тинного длительного назначения ингибиторов АПФ/БРА боль-
ным с сохранной функцией ЛЖ после ИМпST не доказана. 
Больным с СН, сниженной ФВ ЛЖ, сахарным диабетом долж-
ны получать постоянную терапию ингибиторами АПФ/БРА.

Рекомендуется использовать блокаторы рецептора альдо-
стерона, в добавление к бета-адреноблокаторам и ингибиторам 
АПФ у больных с ИМпST и ФВ ЛЖ ≤40% в сочетании с СН или 
сахарным диабетом при условии, что нет почечной недостаточ-
ности и гиперкалиемии. Препарат этой группы эплеренон изуча-
ли у постинфарктных больных в исследовании EPHESUS [178]. 
У больных после ИМ с ФВ <40% и/или признаками сердечной 
недостаточности или СД принимали прием эплеренона привел 
к значительному снижению общей летальности. На основании 
исследования REMINDER предпочтительно назначать эплеренон 
в первые сутки от начала ИМ [179]. Альтернативой эплеренону 
может быть спиронолактон [180]. Противопоказания к назначе-
нию блокаторов рецептора альдостерона: уровень креатинина в 
крови у мужчин >2,5 мг/дл (220 мкмоль/л), у женщин >2,0 мг/дл 
(175 мкмоль/л), а также концентрация калия более 5 ммоль/л. 
Во время лечения контролируют уровень креатинина и калия к 
крови. Если уровень калия крови превышает 5,5 ммоль/л, пре-
параты отменяют. Рекомендуется поддерживать концентрацию 
калия в крови в диапазоне 4,0-5,0 ммоль/л.

10.3.4 ЛИПИД-СНИЖАЮЩАЯ ТЕРАПИЯ.

Многочисленные исследования по вторичной профилактике 
ИБС показали, что у больных ИБС, особенно перенесшим ОКС, 
терапия статинами приводит к улучшению прогноза [181]. Ос-
новываясь, прежде всего, на результатах исследования PROVE 
IT-TIMI 22, статины назначают сразу в больших дозировках и в 
ранние сроки от начала ОКС [182]. В этом исследовании боль-
ные получали аторвастатин в дозе 80 мг или правастатин в дозе 
40 мг в сутки. На терапии статином было меньше ишемических 
осложнений. Объединенный анализ 26 крупных исследований 
показал, что интенсивная терапия статинами приводит к сни-
жению риска сердечно-сосудистых осложнений [183]. У ряда 
больных общий холестерин и холестерин ЛПНП при первом из-
мерении оказывается низким, иногда ниже целевых значений. 
По данным ретроспективного анализа у больных с низким хо-
лестерином ЛПНП (средний уровень 63 мг/дл), которым была 
назначена терапия статинами, частота летальности и сердечных 
осложнений был достоверно ниже, чем у больных, не получав-
ших статины [184]. На основании этих данных рекомендуется 
начать как можно раньше или продолжить лечение статинами 
в высокой дозе вне зависимости от исходного уровня холесте-
рина, если к ним нет противопоказаний. Препаратом выбора яв-
ляется аторвастатин в дозе 80 мг в сутки. Могут использоваться 
и другие статины, в частности, розувастатин в дозе 20-40мг/
сут. При назначении статинов ориентируются на уровень холе-
стерина, измеряемый в течение суток от начала развития ОКС. 
Было показано, что начиная со вторых суток и в последующие 
несколько недель, уровень холестерина может снижаться в свя-
зи с основным заболеванием и, соответственно, не отражать ис-
тинное состояние липидного обмена. В соответсвии с Европей-
скими рекомендациями по лечению дислипидемий больные с 
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ОКС относяться к категории очень высокого риска, целевой уро-
вень холестерина ЛПНП у них составляет менее 1,4 ммоль/л (55 
мг/дл) или снижение как минимум на 50% [303]. Эти рекомен-
дации основаны да данных, согласно которым при достижении 
низких значений холестерина ЛПНП риск сердечно-осудистых 
осложнений дополнительно снижается [185]. Терапия статина-
ми обычно хорошо переносится, частота серьезных побочных 
эффектов не превышает 2% [186]. Возможно появление миал-
гии и мышечной слабости, которые появляются, в основном, в 
первые недели после начала терапии и обычно быстро прохо-
дит после отмены статина [187]. Рабдомиолиз с повышением 
уровня кретинкиназы более чем в 10 раз наблюдается очень 
редко [188]. Возможно биссимптомптомное повышение уровня 
трансаминаз в 3 и более раза, что требует снижениия дозы или 
отмены препарата [189]. Следует помнить, что в острую фазу 
ИМ повышение уровня трансаминаз обусловлено некрозом кар-
диомиоцитов и не является причиной для отказа от назначения 
статинов. Статины повышают риск манифестации сахарного ди-

абета, о чем больные должны быть проинформированы. Польза 
от назначения статинов превышает потенциальный риск разви-
тия сахарного диабета, и даже развитие диабета не является по-
водом для отмены статинов [190]. Для оценки эффективности 
терапии статинами следует определить уровень холестерина 
липопротеидов низкой плотности повторно через 4-6 недель по-
сле начала лечения [191]. Если не удается достигнуть целевых 
значений уровня холестерина липопротеидов низкой плотности 
на фоне терапии статинами в максимально переносимых дозы, 
рекомендовано назначить другие липид-снижающие препараты. 

Эзетимиб является представителем нового класса гиполи-
пидемических лекарственных средств, селективно ингибиру-
ющих абсорбцию холестерина в кишечнике. Эзетимиб, назна-
чаемый в комбинации со статинами, снижает уровень общего 
холестерина, холестерина ЛПНП, триглицеридов и повышает 
уровень холестерина ЛПВП. В исследовании IMPROVE-IT из-
учали эзетимиб у больных после ИМ. Добавление эзетимиба 
к 40 мг симвастатина привело к снижению частоты первичной 

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)

Таблица 23. Лекарственная терапия ОКСпST

Рекомендации Класс Уровень Источник

Рутинное назначение нитратов как в виде внутривенной инфузии, трансдерм 
ально или и перорально всем больным с ОКСпST не показано III B 151,152

Рекомендуется внутривенная инфузия нитратов для симптоматического лечения 
больных с продолжающейся ишемии миокарда, артериальной гипертензией (АГ), 
СН, если нет противопоказаний (артериальная гипотония, ИМ ПЖ, использование 
ингибиторов фосфодиэстеразы V в предшествующие 48 часов).

IIa C

14

Рекомендуется пероральный прием бета-адреноблокаторов всем 
больным с ИМпST, не имеющим противопоказаний.

IIa B 67

Рекомендуется пероральный прием бета-адреноблокаторов при ИМпST больным с сердечной 
недостаточностью (СН) или сниженной фракцией выброса левого желудочка (<40%) I А 153,158,

159

Рекомендуется внутривенное введение бета-адреноблокаторов при ИМпST больным с 
высоким АД, сохраняющейся ишемией, тахикардией, не имеющим признаков СН IIa А 160,161

Рекомендуется использовать ИАПФ у всех больных ИМпST, не имеющих противопоказаний IIa А 167-172

Рекомендуется назначение ингибиторов АПФ в первые 24 часа ИМпST у больных с 
СН, сниженной ФВ ЛЖ, сахарным диабетом или ИМ передней локализации. I А 167-172

В случае непереносимости ингибиторов АПФ рекомендуется использовать блокаторы рецептора 
ангиотензина, предпочтительно валсартан, у больных с СН, сниженной ФВ ЛЖ или АГ I А 174

Рекомендуется использовать блокаторы рецептора альдостерона, предпочтительно 
эплеренон, в добавление к бета-адреноблокаторам и ингибиторам АПФ у 
больных с ИМпST и ФВ ЛЖ ≤40% в сочетании с СН или сахарным диабетом 
при условии, что нет почечной недостаточности и гиперкалиемии

I А

175,176,
177

Рекомендуется начать как можно раньше или продолжить лечение статинами в высокой 
дозе вне зависимости от исходного уровня холестерина, если к ним нет противопоказаний. I А 179,180,

181

Целевой уровень холестерина липопротеидов низкой плотности должен быть 
снижен ≥50% от исходных значений и составить менее 1,4 ммоль/л. I А 181,182

Рекомендуется как можно быстрее определить уровень липидов в крови 
натощак, предпочтительно в первые 24ч после госпитализации. IIa C

Если не удается достигнуть целевых значений уровня холестерина ЛПНП на 
фоне терапии статинами в максимально переносимых дозы, рекомендовано 
назначить эзетимиб и/или препарат из группы блокаторов пропротеиновой 
конвертазы субтилизин-кексинового типа 9 (алирокумаб или эволокумаб)

IIa В

189,190,
191

У пациентов с ОКС и недостижением целевых значений ХС-ЛНП, несмотря на 
максимально переносимую дозу статина и эзетимиб, необходимо назначить 
ингибитор PCSK9 (если возможно, в период госпитализации)

IIa C

Не рекомендуется рутинное назначение блокаторов кальциевых каналов больным с ОКСпST III A 192,193
194
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конечной точки (кардиальная смертность, ИМ, нестабильная 
стенокардия с необходимостью повторной госпитализации, 
коронарной реваскуляризация и инсульт) [192]. Эзетимиб 
рассматривают как препарат 2-й линии, который назначают 
в случае невозможности достигнуть целевых значений холе-
стерина ЛПНП на максимально переносимых дозах статинов. 

Ингибиторы пропротеиновой конвертазы субтилизин-кексино-
вого типа 9 (proproteinconvertasesubtilisin/kexintype 9 - PCSK9) -  
широко исследуемый новый класс липид-снижающих препара-
тов. Эти препараты представляют собой моноклональные анти-
тела против PCSK9 и вводятся подкожно. PCSK9 играет важную 
регуляторную роль в гомеостазе холестерина. Связывание PCSK9 
с EGF-A доменом рецептора липопротеинов низкой плотности 
приводит к деградации рецептора. Уменьшение количества рецеп-
торов липопротеинов низкой плотности, в свою очередь, вызыва-
ет пониженный метаболизм липопротеинов низкой плотности, что 
может привести к гиперхолестеринемии. Ингибиторы PCSK9 по-
зволяют снизить уровень холестерина ЛПНП на 60%, что делает их 
наиболее сильными холестерин-снижающими препаратами. В ис-
следовании FOURIER, в которое включали больных с различными 
клинически значимыми проявлениями атеросклероза, в том числе 
перенесших ИМ, показано, что препарат эволокумаб в комбина-
ции со статинами по сравнению с монотерапией статинами приво-
дил к снижению относительного риска первичной конечной точки 
(кардиальная смерть, ИМ, инсульт, госпитализация по поводу НС, 
коронарная реваскуляризация [193]. В исследовании ODYSSEY 
OUTCOMES изучался другой препарат этой группы алирокумаб у 
больных, недавно перенесших ОКС (от 4 до 52 недель до рандо-
мизации). Ишемические осложнения и общая смертность в группе 
алирокумаба происходили на 15% реже по сравнению с плацебо. 
Преимущество алирокумаба было особенно выражено у пациен-
тов, у которых исходный уровень холестерина ЛПНП был выше 
100 мг/дл [194]. Эволокумаб и алирокумаб зарегистрированы и 
доступны в РФ. Ингибиторы PCSK9 можно рассматривать у боль-
ных с ОКС как дополнение к статинам (или альтернативу в случае 
непереносимости статинов) если не достигнут целевой уровень 
холестерин ЛПНП на максимально переносимых дозах статинов.

10.3.5 БЛОКАТОРЫ МЕДЛЕННЫХ КАЛЬЦИЕВЫХ КАНАЛОВ

Пероральные нитраты, антагонисты кальция и другие анти-
ангинальные препараты назначают только при сохранении 
ангинозных приступов, несмотря на терапию БАБ. Рутинное 
назначение антиангинальных препаратов после ОКС не при-
водит к улучшению прогноза и, следовательно, не показано 
[195, 196]. В связи с возможностью неконтролируемой гипо-
тонии следует избегать назначения нифедипина короткого 
действия у больных с ОКС [197]. Дилтиазем, верапамил и ди-
гидропиридины 2-го поколения (амлодипин) можно назначать 
больным с постинфарктной стенокардией при недостаточной 
эффективности бета-адреноблокаторов и нитратов, или при 
невозможности контролировать артериальную гипертонию 
другими средствами. Дилтиазем и верапамил иногда исполь-
зуют для контроля сердечного ритма, реже для курирования 
суправентрикулярных аритмий в случае неэффективности/
противопоказаний к бета-адреноблокаторам. Верапамил или 
дилтиазем могут использоваться только в отсутствие симпто-
мов СН, существенной сократительной дисфункции ЛЖ, нару-
шений синоатриальной и АВ проводимости и брадиаритмий. 
Совместный прием верапамила и дилтиазема с бета-адрено-
блокаторами нежелателен. 

11. ОСЛОЖНЕНИЯ ИНФАРКТА МИОКАРДА 
С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST

11.1. ДИСФУНКЦИЯ МИОКАРДА

Дисфункция миокарда является наиболее частым про-
явлением/осложнением ИМ. Причиной дисфункции являет-
ся гибель кардиомиоцитов и/или их оглушение (станнинг) 
вследствие ишемии миокарда. Дисфункции ЛЖ может быть 
бессимптомной. Выраженная нарушение систолической 
функции приводит к клиническим проявлениям СН. Степень 
дисфункции миокарда левого желудочка является независи-
мым предиктором смертности [198,199]. Раннее выявление 
нарушенной функции миокарда позволяет своевременно на-
чать лечебные мероприятия по профилактике развития СН. 
Больным с ИМ рекомендуется срочно выполнить Эхо-КГ для 
оценки сократительной функции миокарда ЛЖ [200].

11.1.1. ОБРАТИМАЯ ДИСФУНКЦИЯ 
МИОКАРДА У БОЛЬНЫХ С ИМ

Нарушения сократительной функции миокарда ЛЖ может 
быть обусловлена не только некрозом, но и его ишемией. Со-
стояния обратимой миокардиальной дисфункции получили 
названия: гибернация и оглушенность миокарда. В этих слу-
чаях дисфункция миокарда носит обратимый характер.

Гибернация (от англ. hibernation — спячка), «спящий, или 
гибернированный миокард» — вызвается его длительной ги-
поперфузией, которая полностью или частично исчезает по-
сле улучшения коронарного кровообращения и/или снижения 
потребности миокарда в кислороде. Иногда термин «гиберни-
рованный миокард» заменяют на более понятный — «жизне-
способный» миокард. Выявление у больных жизнеспособного 
миокарда, особенно пребывающего в состоянии гибернации, 
имеет большое практическое значение, так как свидетельству-
ет о возможности значительного работы сердца после вос-
становления коронарного кровотока. Во многих случаях выяв-
ление жизнеспособного миокарда — основной аргумент для 
решения о целесообразности проведения реваскуляризации. 

Оглушение (англ. stunning —оглушенный) - запаздывание вос-
становления сократительной функции миокарда после длитель-
ного периода тотальной ишемии и последующего восстановления 
кровотока. Разделение этих двух форм дисфункции миокарда за-
ключается в том, что гибернация развивается вследствие ишемии 
миокарда и на ее фоне, а оглушение на фоне уже восстановлен-
ного коронарного кровотока, по-видимому, как следствие репер-
фузионного повреждения миокарда. Степень оглушения зависит 
от длительности и выраженности как самого эпизода ишемии, 
так и полноты реперфузии. При сохранении нормального кровос-
набжения оглушение обычно проходит самостоятельно в течение 
периода от нескольких дней до нескольких недель. 

11.2. СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Определение точной причины развития СН на фоне ИМ очень 
важно для определения тактики лечения. Основной причиной 
развития СН является снижение насосной функции ЛЖ, но к ее 
развитию могут вести и другие причины (тахи- и брадиаритмии, 
механические осложнения). Ключевая роль в определении сте-
пени выраженности дисфункции ЛЖ и выявлении механических 
осложнений принадлежит ЭхоКГ, которую следует выполнять при 
первой возможности, а также при внезапном ухудшении состоя-
ния пациента.
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11.2.1 ОСТРАЯ ЛЕВОЖЕЛУДОЧКОВАЯ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬ. ОТЕК ЛЕГКИХ

На фоне выраженного снижения систолической функции ми-
окарда ЛЖ и/или механических осложнений (дисфункция ми-
трального клапана, разрыв межжелудочковой перегородки) про-
исходит повышение давления крови в капиллярах малого круга 
и поступление жидкой компоненты крови из внутрисосудистого 
русла в ткань легких. Различают интерстициальный и альвеоляр-
ный отек легких. Характерные клинические признаки отека лег-
ких: тахипноэ и влажные хрипы, часто выслушиваемые на рас-
стоянии. Регистрируется снижение оксигенации крови. Диагноз 
можно подтвердить с помощью рентгенографии грудной клетки 
и ультразвукового исследования легких. Для оценки выражен-
ности проявлений сердечной недостаточности используют клас-
сификацию Killip [201, 202]. Основные задачи при лечении отека 
легких – улучшение оксигенации крови и снижение давления в 
капиллярах легких. Необходимо контролировать газовый состав 
крови. Назначают ингаляцию кислорода через носовые катетеры 
с объемной скоростью 4-8 л/мин с тем, чтобы сатурация артери-
альной крови была не менее 90%. Если дыхание кислородом не 
обеспечивает достаточной сатурации артериальной крови, может 

быть использовано дыхание через маску в режимах CPAP или 
BiPAP. Если этих мер недостаточно, проводят интубацию трахеи 
и начинают искусственную вентиляцию легких (ИВЛ) [203, 204]. 
Для уменьшения преднагрузки используют органические нитра-
ты, морфин, диуретики. Органические нитраты - эффективные 
вено- и артериодилататоры, могут использоваться при нормаль-
ном и повышенном АД. Дополнительную пользу приносит анти-
ишемическое действие нитратов. Схема внутривенного введения 
нитроглицерина описана в главе «Лекарственная терапия». Ни-
тропруссид натрия можно отнести к препаратам выбора, если 
отек легких развивается на фоне повышения АД. 

Морфин не только уменьшает приток крови к сердцу вслед-
ствие вазодилатации, но обладает мощным обезболивающим 
и седативным действием [205]. Его следует вводить в/в в виде 
болюса, причем первоначальная доза препарата не должна пре-
вышать 4-5 мг. Это правило особенно важно соблюдать у пожи-
лых людей, у которых побочное действие морфина (угнетение 
дыхательного центра вплоть до апноэ, иногда требующее ИВЛ, 
трудноконтролируемая артериальная гипотензия вследствие из-
быточной венодилатации и пр.) может проявляться уже на фоне 
небольших доз. При недостаточном эффекте и отсутствии по-

Таблица 24. Рекомендации по лечению острой левожелудочковой недостаточности

Рекомендация Класс Уровень Источник

Больным с ИМ рекомендуется срочно выполнить Эхо-КГ для оценки сократительной 
функции миокарда ЛЖ и исключения механических осложнений I C

Рекомендуется для оценки выраженности проявлений сердечной 
недостаточности использовать классификацию Killip IIa B 201,202

Рекомендуется для контроля состояния пациента с острой сердечной недостаточностью использовать 
постоянный мониторинг сердечного ритма, АД, насыщения крови кислородом (SaO2) и диуреза I C

Рекомендуется проведение оксигенотерапии путем ингаляции увлажненного 
кислорода через маску при SaO2 ниже 90% до достижения SaO2 95% I C

Рекомендуется проведение неинвазивной масочной ИВЛ с постоянным положительным 
давлением в конце выдоха (постоянная или бифазная вентиляция) при тяжелой 
дыхательной недостаточности (при SaO2 ниже 90% и тахипноэ выше 25/мин)

IIa B
203,204

Рекомендуется интубация трахеи и проведение ИВЛ при наличии дыхательной 
недостаточности, сопровождающейся выраженной гипоксемией, гиперкапнией и 
ацидозом при неэффективности неинвазивной ИВЛ или при ее непереносимости

I C

Рекомендуется в/в инфузия нитратов для уменьшения выраженности симптомов 
у больных с сердечной недостаточностью при САД выше 90 мм рт. ст I C

Рекомендуется в/в введение петлевых диуретиков (фуросемид) для улучшения симптомов [206] I C

Рекомендуется в/в введение морфина при отеке легких IIa B

Рекомендуется внутривенное введение нитратов или нитропруссида натрия у 
больных с острой левожелудочковой недостаточность и высоким АД IIa C

Рекомендуется назначение прессорных аминов у больных острой 
сердечной недостаточностью на фоне гипотонии. IIb С

Рекомендуется назначение ингибиторов АПФ (а при их непереносимости блокаторов рецепторов  
ангиотензина) пациентам с ФВ<40% или при острой сердечной недостаточности 
при отсутствии артериальной гипотонии, гиповолемии и выраженной 
почечной недостаточности (см. соответствующий раздел)

I A

 

Рекомендуется назначение антагонистов минералокортикоидных рецепторов или у больных с 
сердечной недостаточностью и ФВ ЛЖ ≤40% для снижения смертности и частоты госпитализаций при 
отсутствии выраженной почечной недостаточности и гиперкалиемии (см. соответствующий раздел)

I B
  , 

Не рекомендуется (противопоказано) внутривенное введение бета-адреноблокаторов 
пациентам с признаками острой сердечной недостаточности III B  

 1 При проведении длительной оксигенотерапии или проведении неинвазивной ИВЛ рекомендуется 
периодическая оценка газового состава артериальной и венозной крови
2 У больных с выраженной задержкой жидкости, недостаточным ответом на введение препарата могут 
применяться более высокие дозы фуросемида в т. ч. в виде его постоянной инфузии.

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)
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бочного действия препарат можно вводить повторно дробными 
дозами по 2-4 мг до достижения лечебного эффекта или возник-
новения побочных проявлений, не позволяющих увеличить дозу.

 Используют в/в болюсное введение фуросемида. Рекоменду-
емая первоначальная доза 40 мг. При развернутой картине аль-
веолярного отека легких, признаках задержки жидкости в орга-
низме, почечной недостаточности начальная доза может быть 
увеличена до 60-80 мг. При недостаточной эффективности на-
чальной дозы фуросемида, при повторном введении она может 
быть увеличена (в 2 раза и более). Иногда более выраженный 
эффект дает постоянная инфузия фуросемида в течение не-
скольких часов. При неэффективности диуретической терапии, 
особенно у больных с гипонатриемией, может быть использова-
на ультрафильтрация.

При лечении застоя в малом круге кровообращения у боль-
ных ИМ с нормальным или повышенным АД следует как мож-
но раньше подключать иАПФ, и стремиться увеличивать дозу, 
ориентируясь на уровень САД (не должно быть <100 мм рт. 
ст.). Больным с острой левожелудочковой недостаточностью 
противопоказано назначение БАБ. 

Если отек легких происходит на фоне выраженной гипото-
нии, назначают средства, обладающие положительным ино-
тропным действием – допамин, добутамин (дозировки и спосо-
бы введения см. в разделе «Кардиогенный шок».) Сердечные 
гликозиды при острой СН у больных ИMпST малоэффективны. 

Если ИМ осложнился отеком легких, нужно рассмотреть воз-
можность восстановления коронарного кровотока (если ранее 
это не было сделано). ЧКВ имеет преимущества перед ТЛТ. 

Методы вспомогательного кровообращения при отеке легких 
используются в тех же целях, что и при шоке. Особенно велика 
их роль при отеке легких, развивающемся на фоне внутреннего 
разрыва сердца или инфаркта сосочковой мышцы. Больные ИМ, 
у которых отек легких развивается на фоне или вследствие вну-
тренних разрывов сердца, нуждаются в безотлагательном опера-
тивном вмешательстве.

11.2.2 КАРДИОГЕННЫЙ ШОК

Кардиогенный шок (КШ) - жизнеугрожающее состояние, 
вызванное резким снижением сердечного выброса (СВ), и 

проявляющееся выраженной гипоперфузией органов и тка-
ней и гипоксемией.

Основным клиническим признаком КШ является стойкая 
гипотензия (САД ≤ 90 мм рт. ст.), рефрактерная к инфузион-
ной терапии и сопровождающаяся признаками острой поли-
органной недостаточности в результате гипоперфузии.

Клинические признаками гипоперфузии:

• снижение температуры кожных покровов;

• мраморность кожных покровов;

• Снижение темпа диуреза (˂ 30 мл/ч);

• изменения психического статуса и сознания.

Выделяют 3 основных варианта КШ при ИМ:
1. Истинный кардиогенный шок, связанный со снижением
сократительной способности ЛЖ.

2. Шок вследствие относительной и абсолютной гиповолемии.
Близок к этому варианты рефлекторный шок, связанный с
реакцией реакция на болевой приступ.

3. Аритмический вариант — нарушения гемодинамики на фоне 
тяжелых тахи- и брадиаритмий (см. раздел «нарушения ритма»)

По причинам, лежащим в основе КШ, выделяют 3 варианта:

1. КШ вследствие дисфункции ЛЖ (80%)

2. КШ вследствие дисфункции ПЖ (7%)

3. КШ вследствие механических осложнений (13%)

Частота различных причин КШ изучалась в регистре SHOCK
[211]. У 79% больных причиной шока было снижение сокра-
тительной функции ЛЖ, у 7% — острая митральная недоста-
точность, у 4% — разрыв межжелудочковой перегородки, у 
2% — изолированная правожелудочковая недостаточность, у 
1,4 — тампонада, у 7% — другие причины (тяжелая патология 
клапанов, предшествующая ИМ; осложнения катетеризации; 
передозировка или неоправданное назначение БАБ, блокаторов 
медленных кальциевых каналов; и т.д.). У большинства больных 
с КШ при ИМ по результатам коронароангиографии выявляют 
тяжелое поражение коронарных артерий. По данным регистра 
SHOCK, у 16% обнаружен стеноз ствола ЛКА, у 53% — трехсо-
судистое поражение.

Рисунок 12. Стадии КШ (Management of cardiogenic shock complicating myocardial infarction: an update 2019) 

СЛР- сердечно-легочная реанимация; ЭКМО – экстрокорпаральная мембранная оксигенация; ОСН – острая сердечная 
недостаточность; ХСН – хроническая сердечная недостаточность

At risk - В группе риска КШ - без симптомов КШ, но с риском его возникновения. 
Включает пациентов с ОИМ, ОСН, декомпенсацией ХСН

Beginning - Начинающийся КШ - Пациенты с абсолютной или относительной 
гипотензией без гипоперфузии

Classic – Классический КШ – Пациенты с гипоперфузией, требующей вмешательств (инотропная, 
вазопрессорная или механическая поддержка кровообращения, ЭКМО), помимо восполнения волемии 

Deteriorating – Ухудшающийся КШ – Клинически, как пациенты с классическим КШ, 
но не отвечающие на первичную терапию в течение 30 мин

Extremis – Терминальный КШ - Пациенты с циркуляторным коллапсом, часто в состоянии рефрактерной 
остановки кровообращения и продолжающейся СЛР, подвергающиеся множеству вмешательств, 
направленным на компенсацию, включая ЭКМО-СЛР
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Гемодинамические критерии шока истинного кардиогенно-
го шока (гипокинетический вариант)

1. Гипотензия САД <80–90 мм рт. ст.

2. CИ <1,8 л/мин/м2 без вазоактивной терапии;

<2,0–2,2 л/мин/м2 на фоне вазоактивной терапии.

3. Повышение давления наполнения:

• КДД ЛЖ > 18 мм рт. ст.;

• КДД ПЖ > 10 мм рт. ст.

В Европейских рекомендациях по лечению КШ при ИМ от 2019
года предложено разделять КШ по стадиям, начиная от группы ри-
ска развития КШ, заканчивая терминальным КШ. (см. рисунок 12.). 
Тактика лечения в зависимости от стадии КШ может различаться.

ЛЕЧЕНИЕ ИСТИННОГО КАРДИОГЕННОГО ШОКА

Ведение больных с кардиогенным шоком включает ряд орга-
низационно-лечебных мероприятий. Во-первых, следует обеспе-
чить строгий постельный режим. Положение в кровати зависит 
от клинической ситуации. Если шок протекает на фоне отека 
легких, необходимо поднять головной конец кровати и опустить 
ноги. Если признаки отека легких отсутствуют и на первом плане 
гипотония, следует приподнять ноги. Обеспечивают постоянную 
ингаляцию кислорода через носовой катетер или маску. Измеря-
ют АД прямым методом. Традиционное измерение АД по методу 
Короткова в связи с выраженной вазоконстрикцией, сопутству-
ющей кардиогенному шоку, может быть не точным. Кроме того, 
прямое измерение позволяет более четко отслеживать уровень 
АД и при необходимости моментально реагировать на его откло-
нения. Мониторируют почасовой диурез, для осуществления ко-
торого всем больным проводят катетеризацию мочевого пузыря. 
Контролируют парциальное давление кислорода в артериальной 
крови или сатурацию кислорода. Во всех случаях нет необходи-
мости мониторировать показатели центральной гемодинами-
ки. Но при неэффективности терапии, устойчивой гипотонии, 
подозрении на гиповолемию и т.д. мониторируют показатели 
центральной гемодинамики с помощью «плавающего» катетера 
Свана–Ганца. При отсутствии возможности установить централь-
ный катетер измеряют центральное венозное давление (ЦВД).

Основное направление медикаментозного лечения КШ — 
назначение препаратов, усиливающих сократительную функ-
цию сердца (инотропных препаратов). В настоящее время для 
этой цели используют, допамин, добутамин и норэпинефрин. 
Есть данные, что при устойчивой гипотонии норэпинефрин 
является препаратом выбора [212, 213]. Инфузия допами-
на начинается со скоростью 5 мкг/кг/мин, в зависимости от 
гемодинамического ответа она постепенно может быть уве-
личена до 15-20 мкг/кг/мин. Добутамин вводят с начальной 
скоростью 2-10 мкг/кг/ми, которая при необходимости может 
быть увеличена до 20 мкг/кг/мин. Норэпинефрин начинают 
вводить со скоростью 2 мкг/мин, которую при необходимости 
увеличивают. При недостаточном эффекте препараты можно 
комбинировать, прежде всего добутамин и норэпинефрин. 
Другие препараты с позитивным инотропным эффектом, в 
частности левосимендан и ингибиторы фосфодиэстереза. для 
лечения шока используют редко, так как опыт их использова-
ния невелик, а данные об эффективности ограничены [214]. 
Сердечные гликозиды при кардиогенном шоке не показаны. 

Медикаментозное лечение шока в большинстве случаев ока-
зывается неэффективным и мало влияет на летальность. Основ-

ные успехи в лечении кардиогенного шока в последние годы свя-
заны с ранней (экстренной) реваскуляризацией. Эффективность 
раннего инвазивного лечения кардиогенного шока изучалась в 
исследовании SHOCK [215]. В инвазивной группе 60% больным 
проведено ЧКВ, 40% — АКШ. Примерно у половины больных в 
инвазивной группе и 63% больных в группе консервативной те-
рапии проводилась ТЛТ. Через 30 дней зафиксировано четкое 
преимущество инвазивной стратегии — абсолютное снижение 
летальности на 9,3% (47% и 56%). Прогноз при проведении АКШ 
и ЧКВ не различался. Результаты исследования SHOCK были 
подтверждены в более масштабном регистре SHOCK. Соглас-
но этому регистру, инвазивная тактика так же эффективна и у 
больных старше 75 лет [216]. Преимущество ранней реваскуля-
ризации сохраняется и при длительном наблюдении. Через год 
летальность в инвазивной группе была 53%, в консервативной 
— 66% [217]. Через 6 лет летальность составила 67% и 80% со-
ответственно [218]. Всем больным с кардиогенным шоком, ос-
ложнившим течение ИМ, независимо от возраста и времени от 
начала заболевания, показано проведение ранней реваскуляри-
зации (ЧКВ или АКШ). Если по техническим или другим причинам 
невозможно выполнить реваскуляризацию в течение 120 мин, 
проводят ТЛТ. Больных с развивающимся кардиогенным шоком 
и в случаях, когда риск развития шока высокий (распространен-
ный ИМ, рецидивирующий ИМ, пожилой возраст и т.д.), необхо-
димо по возможности госпитализировать в клиники, имеющие 
условия для проведения процедур реваскуляризации. При раз-
витии кардиогенного шока в отделении, не оснащенном инвазив-
ной лабораторией, следует рассмотреть вопрос о немедленном 
переводе больного в специализированный стационар. Смерт-
ность при КШ остается высокой и даже при реваскуляризации 
приближается к 50%. Полная реваскуляризация миокарда при 
выполнении ЧКВ по сравнению с вмешательством только ин-
фаркт-связанной артерии не имеет существенных преимуществ. 
По результатам исследования CULPRIT-SHOCK в группе ЧКВ ин-
фаркт-связанной артерии достоверно более низкая смертность и 
потребность в заместительной почечной терапии по сравнению с 
группой полной реваскуляризации [219].

Перспективы по улучшению результатов лечения КШ связы-
вают с использованием внешних и внутренних устройств для 
поддержки кровообращения (Impella, тандемное сердце и т.д.) 
и/или экстракорпоральной мембранной оксигенации [220]. До 
сих пор польза от применения этих устройств при ИМ не до-
казана [ 221, 222, 223]. Проводятся исследования. Рутинное ис-
пользование внутриаортальной баллонной контрпульсации при 
КШ у больных с ИМ при отсутствии механических осложнений 
оказалось неэффективным [224].

ГИПОВОЛЕМИЧЕСКИЙ КАРДИОГЕННЫЙ ШОК 

Предположить наличие гиповолемии можно у больного со 
стойкой артериальной гипотензией при сохраненной сократи-
тельной функции миокарда ЛЖ. Относительную гиповолемию 
часто наблюдают при ИМ правого желудочка, абсолютную - 
при предшествующем введении мочегонных препаратов, 
обильном диурезе. Абсолютная гиповолемия может быть об-
условлена кровотечением, поэтому всем больным с устойчи-
вой гипотонией нужно контролировать уровень гемоглобина и 
эритроцитов. При мониторировании показателей центральной 
гемодинамики обнаруживают признаки гиповолемического 
типа кровообращения:

1) КДД ЛЖ <18 мм рт.ст.;

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)
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2) сердечный индекс <2,2 л/[мин/м2].

Лечение гиповолемического шока необходимо проводить под
контролем показателей центральной гемодинамики. По крайней 
мере, нужно измерять ЦВД. Важно обращать внимание на набу-
хание яремных вен — простой физикальный признак, коррели-
рующий с ЦВД. Всем больным необходимо провести ЭхоКГ для 
выявления возможных причин гиповолемии (инфаркт правого 
желудочка, томпанада сердца) и оценки функционального со-
стояния сердца. Возмещение жидкости начинают с 200–250 мл 
0,9% раствора хлорида натрия, который вводят за 5–10 мин. 
При сохранении артериальной гипотонии натрия хлорид вводят 
повторно. Объем переливаемой жидкости может доходить до 
нескольких литров. При стабилизации АД, появлении диуреза 
инфузию прекращают. Другое основание для остановки инфу-
зии — появление одышки или влажных хрипов в легких. Если 
введение жидкости не дает эффекта, параллельно проводят те-
рапию прессорными аминами — допамином или добутамином. 
Устойчивая гипотония, не поддающаяся терапии, требует усилен-
ного поиска причин, способствующих ее появлению и поддержа-
нию: продолжающееся кровотечение, механические осложнения 
сердца, тампонада, ТЭЛА и т.д. Следует избегать назначения 
нитратов, диуретиков и других препаратов, снижающих АД. (см. 
раздел «ИМ правого желудочка»).

11.3. НАРУШЕНИЯ РИТМА СЕРДЦА

11.3.1. НАДЖЕЛУДОЧКОВЫЕ АРИТМИИ

СИНУСОВАЯ ТАХИКАРДИЯ

Синусовую тахикардию (ЧСС более 90 в минуту) отмечают 
почти у 50% больных с ИМ. Тахикардия приводит к повыше-
нию потребности миокарда в кислороде, способствует рас-
ширению зоны инфаркта. Тахикардия может быть вызвана 
различными причинами. Выявление причины тахикардии по-
зволяет выбрать оптимальную тактику для ее купирования.

1. Симпатикотония — часто сопутствует ОИМ, особенно в пер-
вые часы. Активация симпатической нервной системы не кор-
релирует с размером ИМ и может наблюдаться при небольших 
ИМ. Стимулом для симпатикотонии выступают ангинозный при-
ступ, психоэмоциональное возбуждение, чувство страха. Наибо-
лее эффективны для подавления симпатикотонии БАБ.

2. Другая распространенная причина синусовой тахикардии —
сердечная недостаточность. Тахикардия может быть одним из 
первых симптомов развивающейся СН. При обширных ИМ пе-
редней локализации риск СН повышен, поэтому следует постоян-
но контролировать частоту ритма. При значительной тахикардии 
(ЧСС >100–110 в минуту) возможно введение короткодействую-
щих БАБ (пропранолол, метопролол, эсмолол) в небольших до-
зах под строгим контролем ЧСС, АД и общего состояния.

3. Тахикардия может быть реакцией на персистирующую ише-
мию. Купирование ишемии с помощью реперфузионной тера-
пии или назначения антиангинальных препаратов обычно при-
водит к урежению ритма. В этом случае оправдано назначение 
БАБ.

4. Иногда учащение ритма связано с повышением темпера-
туры тела больного с ИМ, особенно если лихорадка превы-
шает 38 °С. При таком варианте введение жаропонижающих 
средств может привести к нормализации ЧСС.

ФИБРИЛЛЯЦИЯ И ТРЕПЕТАНИЕ ПРЕДСЕРДИЙ

Фибрилляция и трепетание предсердий - распространенные 

наджелудочковые аритмии при ИМ. По разным данным ФП ре-
гистрируется в 10-20% случаев у больных с ИМ. Это могут быть 
впервые зарегистрированные пароксизмы и ранее известная 
аритмия [225]. ФП как правило хорошо переносится, но у ряда 
пациентов на фоне тахисистолии может развиться гемодинами-
ческая нестабильность. У больных с ФП хуже краткосрочный и 
долгосрочный прогнозы [226, 227]. Пациенты с ФП, имеющие 
факторы риска развития инсульта и системных эмболий должны 
получать антикоагулянтную терапию, согласно существующим 
рекомендациям. Следует отметить, что даже преходящая ФП во 
время острой фазы ИМ повышает последующий риск развития 
инсульта и является поводом к назначению антикоагулянтной те-
рапии при наличии соответствующих факторов риска [228, 229]. 

ФП и трепетание предсердий (ТП) у больных ИМ часто требуют 
активного лечения, так как могут протекать с высокой частотой же-
лудочкового ритма, повышая потребность миокарда в кислороде. 
При гемодинамической нестабильности, выраженной гипотонии, 
появлении или усилении ангинозного приступа необходимо купи-
ровать аритмию немедленно. С этой целью используют электриче-
скую кардиоверсию. Если не удается восстановить ритм с помощью 
электрической кардиоверсии или пароксизм быстро рецидивирует, 
назначают амиодарон [230]. Препарат вводят внутривенно в дозе 5 
мг/кг, но не более 300 мг, за 10–60 мин. При необходимости каждые 
10–15 мин повторяют введение по 150 мг или начинают инфузию в 
суточной дозе 1000 мг, на фоне которой допускаются дополнитель-
ное введение препарата по 150 мг. Нужно строго контролировать 
продолжительность интервала QT. Если величина QT составит более 
500 мс, введение амиодарона сразу прекращают. Во многих случаях 
ФП не приводит к ухудшению состояния и не требует экстренного 
восстановления ритма. Выжидательная тактика в данном случае 
оправданна, так как по мере стабилизации состояния, купирования 
ангинозного приступа, уменьшения явлений СН, часто ритм восста-
навливается самостоятельно. Следует определить уровень калия и 
при гипокалиемии провести коррекцию. Симптоматическая терапия 
ФП заключается в назначении урежающих препаратов. Для этой цели 
используют, прежде всего, БАБ [231]. Препараты вводят внутривен-
но: метопролол по 2,5–5 мг каждые 2–5 мин до общей дозы 15 мг за 
10–15 мин, пропранолол по 1–2 мг каждые 2–3 мин до общей дозы 10 
мг. При противопоказаниях к БАБ назначают блокаторы медленных 
кальциевых каналов: дилтиазем по 20 мг (0,25 мг/кг) за 2 мин с по-
следующей инфузией 10 мг/ч, или верапамил по 2,5–10 мг в течение 
2 мин, при необходимости повторно 5–10 мг через 15–30 мин. Боль-
ным с СН, гипотонией, непереносимостью или противопоказаниями 
к БАБ назначают сердечные гликозиды [232]. Дигоксин имеет узкий 
терапевтический диапазон, поэтому, если есть возможность, опреде-
ляют концентрацию дигоксина в крови (целевой уровень 0,8–2 нг/л). 
Кроме того, в первые дни ИМ выше вероятность токсического дей-
ствия дигоксина. Частота рецидивов ФП и ТП небольшая. Если, тем 
не менее, пароксизмы рецидивируют, назначают антиаритмическую 
терапию. После ИМ для этой цели можно использовать антиаритми-
ки III класса — амиодарон или соталол. Остальные антиаритмики или 
противопоказаны больным, перенесшим ИМ, или неэффективны. 
Наиболее эффективный препарат — амиодарон. 

ПАРОКСИЗМАЛЬНАЯ НАДЖЕЛУДОЧКОВАЯ ТАХИКАРДИЯ 
ИЛИ АТРИОВЕНТРИКУЛЯРНО-УЗЛОВАЯ ТАХИКАРДИЯ

Наджелудочковые тахикардии развивается примерно у 10% 
больных с ОИМ. При небольшой частоте желудочкового ритма 
и хорошей переносимости активные лечебные мероприятия 
обычно не требуются. Тахикардия часто купируется самостоя-
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тельно. При высокой частоте сокращений желудочков может 
потребоваться экстренное купирование наджелудочковой та-
хикардии с помощью кардиоверсии (энергия разряда 25–50 
Дж) или сверхчастой чреспищеводной стимуляции. Лекар-
ственная кардиоверсия также эффективна:

1. Аденозин вводят внутривенно — 6 мг за 1–2 с, при сохра-
нении аритмии через 1–2 мин еще 12 мг, при необходимости 
через 1–2 мин повторно 12 мг.

2. БАБ внутривенно: пропранолол по 1 мг каждые 5–10 мин,
в общей дозе до 6–10 мг; метопролол по 2,5–5 мг каждые 3–5 
мин, общая доза — до 15 мг; атенолол по 2,5–5 мг каждые 2 
мин, общая доза — до 10 мг.

3. Верапамил по 2,5–10 мг в течение 2 мин, при необходи-
мости повторно 5–10 мг через 15–30 мин; или Дилтиазем вну-

тривенно - 20 мг (0,25 мг/кг) за 2 мин с последующей инфузи-
ей со скоростью 10 мг/ч.

11.3.2 ЖЕЛУДОЧКОВЫЕ АРИТМИИ

ЖЕЛУДОЧКОВАЯ ЭКСТРАСИСТОЛИЯ (ЖЭ)

Желудочковую экстрасистолию отмечают почти в 100% случаев 
при ИМ. ЖЭ не влияет на краткосрочный и долгосрочный прогно-
зы. Специальное лечение не проводят. При необходимости показа-
на коррекция содержания электролитов (калий, магний) в крови.

УСКОРЕННЫЙ ИДИОВЕНТРИКУЛЯРНЫЙ РИТМ (УИР)

УИР или, как его иногда называют, медленная желудочко-
вая тахикардия, характеризуется правильным ритмом с ши-
рокими желудочковыми комплексами QRS с частотой до 100 
в минуту. В основе УИР при ИМ лежит аномальный автома-

Таблица 25. Рекомендации по лечению кардиогенного шока

Рекомендация Класс Уровень Источник
Рекомендуется ранняя реваскуляризация миокарда при наличии острой 
левожелудочковой недостаточности и кардиогенного шока. Выбор между ЧКВ и 
операцией КШ определяется особенностями поражения коронарного русла

I A
215-218

При проведении ЧКВ при КШ следует ограничиться вмешательством на инфаркт-связанной артерии. I B 219
Рекомендуется рассмотреть возможность проведения системной тромболитической 
терапии при невозможности выполнения чрескожного коронарного вмешательства 
в ближайшие 120 минут и при отсутствии механических осложнений ИМ

IIa C

Рекомендуется рассмотреть возможность проведения интрааортальной баллонной 
контрпульсации пациентам с кардиогенным шоком и/или гемодинамической 
нестабильностью вследствие механических осложнений ИМ (при разрыве 
межжелудочковой перегородки или выраженной митральной регургитации).

IIa C

Не рекомендуется рутинно использовать интрааортальную баллонную 
контрпульсацию у всех пациентов с кардиогенным шоком III B 224

Может быть рассмотрено применение инотропных и/или вазопрессорных 
средств для устранения гемодинамической нестабильности. IIb C

Рекомендуется внутривенная инфузия норэпинефрина при выраженной артериальной 
гипотонии, который в этой ситуации предпочтительнее допамина и добутамина. IIb B 212,213

Рекомендуется рассмотреть возможность проведения ультрафильтрации пациентам 
с кардиогенным шоком, не отвечающим на терапию диуретиками IIb C

При наличии технической возможности рассмотреть о вопрос об использовании внешних и внутренних 
устройств для поддержки кровообращения и/или экстракорпоральной мембранной оксигенации IIb С

Лечение гиповолемического шока необходимо проводить под 
контролем показателей центральной гемодинамики. IIa C

При гиповолемическом шоке проводят возмещение жидкости с целью нормализации 
АД, начиная с 200–250 мл 0,9% раствора хлорида натрия, который вводят за 5–10 
мин. При сохранении артериальной гипотонии натрия хлорид вводят повторно

IIa С

Таблица 26. Рекомендации по лечению ФП у больных с ИМпST
Рекомендация Класс Уровень Источник
Рекомендуется использование внутривенных бета-адреноблокаторов с целью контроля ЧСС у пациентов 
с тахисистолической формой ФП при отсутствии острой сердечной недостаточности и гипотензии. I C

Рекомендуется использование амиодарона внутривенно с целью контроля ЧСС у пациентов с 
тахисистолической формой ФП при наличии острой сердечной недостаточности и гипотензии. I C

Рекомендуется рассмотреть возможность внутривенного введения дигоксина 
с целью контроля ЧСС у пациентов с тахисистолической формой ФП при 
наличии острой сердечной недостаточности и гипотензии.

IIa B
232

Рекомендуется проведение немедленной электрической кардиоверсии у пациентов с тахисистолической 
формой ФП и невозможностью адекватного медикаментозного контроля ЧСС при наличии 
признаков ишемии, острой сердечной недостаточности и гемодинамической нестабильности.

I C

Рекомендуется использование амиодарона внутривенно с целью облегчения 
проведения электрической кардиоверсии и снижения риска рецидива ФП у 
гемодинамически нестабильных пациентов с недавно возникшей ФП.

I C

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)
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тический очаг, расположенный в области пораженного желу-
дочка. Данный вид аритмии редко сопровождают нарушения 
гемодинамики. УИР можно считать довольно надежным кос-
венным признаком достижения коронарной реперфузии при 
проведении ТЛТ. В большинстве случаев УИР проходит само-
стоятельно в течение нескольких часов и не требует лечения. 

ЖЕЛУДОЧКОВАЯ ТАХИКАРДИЯ

Желудочковая тахикардия (ЖТ) — одно из распространен-
ных и опасных нарушений ритма при ИМ, поскольку она ча-
сто переходит (или бывает предвестником) в фибрилляцию 
желудочков (ФЖ). Различают неустойчивую (длительностью 
менее 30 с) и устойчивую (более 30 с) ЖТ. Неустойчивая ЖТ 
развивается в первые сутки ИМ у 1–7% больных. Короткие па-
роксизмы ЖТ обычно не сопровождают нарушения гемодина-
мики. Даже короткие пароксизмы мономорфной и, тем более, 
полиморфной ЖТ связаны с повышением риска устойчивой 
ЖТ и ФЖ. Нужно своевременно назначить БАБ, при необходи-
мости провести коррекцию уровня калия. Частота устойчивой 
мономорфной ЖТ при ИМ в первые 48 ч составляет 2–3%. ЖТ 
почти всегда имеет выраженные клинические проявления: чув-
ство сердцебиения, появление или усиление ангинозных бо-
лей, выраженная слабость. Во многих случаях, прежде всего, 
когда частота желудочкового ритма превышает 150 в минуту, 
в течение нескольких секунд происходят коллапс и потеря со-
знания. Полиморфная ЖТ отмечается реже: у 0,3% больных. 
Полиморфная ЖТ — наиболее опасный вариант ЖТ — прояв-
ляется тяжелой симптоматикой и быстрой потерей сознания. 
При ранней (в первые 48 ч) устойчивой ЖТ госпитальная ле-
тальность значительно выше [233, 234]. Тактика лечения ЖТ 
зависит от клинической ситуации и характера аритмии. Купи-
рование устойчивой ЖТ, сопровождаемой нарушением гемо-
динамики, артериальной гипотонией, развитием ангинозного 
приступа (обычно при частоте более 150 в минуту), должно 
быть экстренным. Если больной в сознании, необходимо дать 
короткий внутривенный наркоз. Далее проводят ЭИТ. Одна из 
ведущих причин ЖТ типа «пируэт» — дефицит магния, по-
этому всегда при данном нарушении ритма вводят препараты 
магния в дозе 1–2 г в течение 5 мин. Если ЭИТ неэффективна 
или ЖТ рецидивирует, назначают амиодарон. Если ЖТ не ку-
пируется, проводят ЭИТ на фоне амиодарона. При резистент-
ных к терапии ЖТ следует обратить внимание на обратимые 
факторы, способствующие развитию аритмии: сердечная не-
достаточность, персистирующая ишемия, недостаток электро-
литов в крови. Нужно рассмотреть возможность проведения 
экстренной коронарной ангиографии и реваскуляризации. 
У стабильных больных при мономорфной ЖТ с частотой не 
более 150 в минуту проводят лекарственную кардиоверсию. 
Наиболее предпочтительный препарат — амиодарон: 150–300 
мг вводят за 10–60 мин, в последующем при необходимости 
повторно по 150 мг каждые 10–15 мин, либо начинают инфу-
зию. При увеличении продолжительности интервала QT >500 
мс введение амиодарона должно быть прекращено. При не-
эффективности амиодарона можно использовать лидокаин 
[235]. Иногда удается купировать ЖТ с помощью трансвеноз-
ной желудочковой сверхчастой стимуляции. Возникновение 
устойчивой ЖТ в поздние сроки заболевания (после 48 ч) 
связано со значительным увеличением риска жизнеугрожаю-
щих аритмий. В таких ситуациях, даже при отсутствии реци-
дива желудочковой тахикардии, показана превентивная анти-

аритмическая терапия. При рецидивах ЖТ с высокой частотой 
(более 150 в минуту) показана установка имплантируемого 
кардиовертера-дефибрилятора. Важно учитывать, что антиа-
ритмические препараты I класса (лаппаконитина гидробромид, 
дизопирамид и др.) противопоказаны больным, перенесшим 
ИМ [236]. Фармакологическая профилактика ЖТ ограничена 
препаратами III класса (амиодарон и соталол).

ФИБРИЛЛЯЦИЯ ЖЕЛУДОЧКОВ

Фибрилляция желудочков — основная причина смерти при 
остром ИМ. Аритмия характеризуется дезорганизованными 
беспорядочными сокращениями ЛЖ с частотой 300–400 в ми-
нуту. ФЖ во всех случаях приводит к прекращению механиче-
ской работы сердца и остановке кровообращения. Клинически 
ФЖ проявляется внезапной потерей сознания. Сердцебиение 
и пульс отсутствуют. По мере широкого внедрения реперфу-
зионных методов лечения, использования БАБ частота ФЖ за 
последние годы снизилась. В реперфузионную эру частота ФЖ, 
по разным данным, составляет от 4% до 7% [237]. Большинство 
случаев ФЖ происходит в первые 48 ч от начала ИМ. В зависи-
мости от времени возникновения и механизмов, лежащих в ее 
основе, выделяют первичную и вторичную ФЖ. Первичная ФЖ 
развивается в первые сутки, преимущественно в первые часы от 
начала ИМ. Она, в основном, связана с электрической неодно-
родностью и нестабильностью миокарда, возникающей при ИМ, 
и почти не зависит от объема поражения. Если первичную ФЖ 
удается купировать, то в последующем, при адекватной тера-
пии, включающей восстановление коронарного кровотока, она 
редко рецидивирует. Прогностическое значение ЖТ/ФЖ, воз-
никающих в первые 24 ч течения ИМ остается противоречивым. 
По имеющимся данным пациенты с первичной ФЖ имеют бо-
лее высокую 30-дневную смертность, но в отдаленном периоде 
риск развития жизнеугрожающих аритмий у них не повышается 
[238, 239]. Вторичная ФЖ возникает в более поздние сроки и 
обусловлена, в значительной степени, большим объемом по-
ражения миокарда. Вторичная ФЖ часто развивается на фоне 
тяжелой сердечной недостаточности или кардиогенного шока. 
Причины, приводящие к вторичной ФЖ, носят, в большинстве 
случаев, устойчивый характер, поэтому существует высокий 
риск рецидива. Прогноз при вторичной ФЖ неблагоприятный. 
Всем больным со вторичной ФЖ показана имплантация карди-
овертера-дефибриллятора. Некоторые авторы также выделяют 
раннюю и позднюю ФЖ. Ранняя ФЖ развивается в первые 48 ч, 
поздняя — после 48 ч. Большинство случаев ранней ФЖ явля-
ются первичной ФЖ. Однако и в первые 24 ч возможна вторич-
ная ФЖ у больных с тяжелым поражением миокарда. С другой 
стороны, поздняя ФЖ представлена, в основном, вторичными 
ФЖ. Но и в поздние сроки возможны первичные ФЖ, прежде 
всего — у больных с персистирующей ишемией или рецидивом 
ИМ. 

Профилактика ФЖ заключается в раннем начале терапии, 
восстановлении коронарного кровотока [240], использовании 
БАБ, контроле концентрации электролитов в крови, раннем вы-
явлении и эффективном лечении сердечной недостаточности. 
Раннее внутривенное назначение БАБ приводит к снижению 
летальности, обусловленной ФЖ [241, 242]. Вместе с тем, сле-
дует помнить, что в ранние сроки ИМ внутривенное назначение 
БАБ показано только стабильным больным, без признаков сер-
дечной недостаточности. В последующем все больные ИМ при 
отсутствии противопоказаний должны получать терапию БАБ. 
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Введение препаратов калия необходимо, если его уровень в кро-
ви менее 4 ммоль/л. Примерно у 40% больных с гипокалиемией 
обнаруживают снижение концентрации магния. У этих больных 
особенно высок риск ФЖ. Следовательно, у больных ИМ жела-
тельно определять уровень магния. Если концентрация магния 
составит менее 0,83 ммоль/л (2 мг/дл), следует провести коррек-
цию. Лидокаин для первичной профилактики ФЖ не используют 
[243].

Успешное лечение ФЖ предусматривает ряд мер организа-
ционного характера. Большинство случаев ФЖ при ИМ про-
исходит в первые 4 ч. Необходимо иметь возможность купи-
ровать ФЖ на догоспитальном этапе. Все бригады СМП, как 
врачебные, так и фельдшерские, должны быть укомплектова-
ны дефибриллятором, монитором и всем спектром необходи-
мых лекарственных препаратов. Во многих развитых странах в 
общественных местах (аэропорты, вокзалы и т.д.) оборудова-
ны автоматические дефибрилляторы. Сотрудники экстренных 
служб (полицейские, пожарные, спасатели), многочисленные 
волонтеры обучены оказанию реанимационной помощи и, в 
том числе, ЭИТ. Вероятность успеха при лечении ФЖ обрат-
но пропорциональна времени, в течение которого начинают 
лечение. Счет идет буквально на секунды. После выявления 
ФЖ по монитору необходимо в течение ближайшего времени 
провести электрическую дефибрилляцию. Если в течение 3–5 
мин помощь при ФЖ не оказана, вероятность успеха близка 
минимальна. В первые 24–48 ч от начала ИМ дефибриллятор 
и специальный электропроводящий гель должны находиться в 
непосредственной близости от больного. При успешной дефи-

брилляции в течение 24–48 ч проводят инфузионную терапию 
амиодароном. При неэффективности первой попытки прово-
дят повторно 1–2 разряда с интервалом 30–60 с. Параллельно 
приступают к сердечно-легочной реанимации. Проводят не-
прямой массаж сердца, дыхание с помощью мешка «амбу». 
Необходимо не допускать значительных перерывов в массаже 
сердца. Если после развития ФЖ прошло несколько минут или 
давность ее возникновения неизвестна, следует проводить 
сердечно-легочную реанимацию в течение 2 мин до попытки 
кардиоверсии. После трех неудачных попыток кардиоверсии 
проводят интубацию трахеи и начинают ИВЛ, устанавливают 
катетер во внутривенный доступ. Все эти мероприятия про-
водят, не прекращая сердечно-легочной реанимации. Вводят 
внутривенно эпинефрин в дозе 1 мг. При необходимости эпи-
нефрин вводят повторно с интервалом 3–5 минут. Следующий 
шаг при сохранении ФЖ — введение амиодарона в дозе 5 мг/
кг (не более 300 мг). После введения амиодарона — повторная 
попытка кардиоверсии. Возможны повторные введения амио-
дарона с интервалом 5–10 мин по 150 мг. Альтернатива амио-
дарону — лидокаин. Лидокаин вводят в дозе 1–1,5 мг/кг, при 
необходимости повторно 0,5–0,75 мг/кг каждые 5–10 мин, мак-
симальная доза — 3 мг/кг. Обычно вводят препараты калия и 
магния. При длительной реанимации закономерно развивается 
метаболический ацидоз. Если процесс реанимации затягивает-
ся более 15–20 мин, для уменьшения проявлений ацидоза вво-
дят раствор бикарбоната натрия в дозе 0,5–1,0 ммоль/кг. При 
длительных реанимационных мероприятиях часто развивается 
постреанимационная болезнь, одним из основных проявлений 

Таблица 27. Рекомендации по лечению ФЖ и ЖТ у больных с ИМпST

Рекомендация Класс Уровень Источник
Рекомендуется проведение немедленной электрической кардиоверсии в 
случае возникновения гемодинамически значимой ЖТ или ФЖ. I C

Экстренная реваскуляризация показана больным с ФЖ и с рецидивирущей ЖТ, 
если есть основании считать ишемию причиной возникновения аритмии I C

Рекомендуется внутривенное введение бета-адреноблокаторов с целью 
предупреждения полиморфной ЖТ и ФЖ при отсутствии противопоказаний I C

Рекомендуется использование амиодарона внутривенно с целью 
предупреждения рецидивов полиморфной ЖТ. I C

Рекомендуется выявление и коррекция электролитных расстройств (в особенности 
гипокалиемии и гипомагнезиемии) у пациентов с ЖТ и/или ФЖ I C

Рекомендуется использование трансвенозной желудочковой 
сверхчастой стимуляции при рецидивирующей ЖТ. IIa C

Рекомендуется использование лидокаина внутривенно с целью предупреждения рецидивов 
ЖТ и/или ФЖ при неэффективности амиодарона и сверхчастой стимуляции. IIa C

Радиочастотная катетерная аблация с последующей имплантацией кардиовертера-
дефибрилятора показана больным с рецидивирующими ЖТ/ФЖ или «электрическим штормом», 
несмотря на полную реваскуляризацию и оптимальную лекарственную терапию. 

IIa C

При тяжелых проявлениях постреанимационной болезни с нарушением 
сознания показала терапевтическая гипотермия. I C 244,245

Не рекомендуется рутинное профилактической использование антиаритмических препаратов 
при ИМ для предупреждения возникновения неаджелудочковых и желудочковый аритмий. III B 243

Не рекомендуется лечение гемодинамически незначимых желудочковых 
аритмий с помощью антиаритмических средств. III C

Рекомендуется имплантация кардиовертера-дефибриллятора для снижения риска 
внезапной смерти пациентам с ХСН II-III ФК и ФВ ЛЖ<35% несмотря на оптимальную 
медикаментозную терапию через минимум 6 недель после перенесенного ИМ 

I A
246,247,
248

Рекомендуется имплантация кардиовертера-дефибриллятора или использование 
внешнего дефибриллятора в период менее 40 дней от развития ИМ у отдельных 
пациентов (с неполной реваскуляризацией, дисфункцией ЛЖ и ЖТ/ФЖ, 
развившимися в период более 48 ч от момента возникновения ИМ)

IIb C

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)
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которой является нарушение сознания. В таких случаях себя 
хорошо показала терапевтическая гипотермия [244, 245]. На-
чать ее нужно как можно раньше, ее продолжать до 24 ч и бо-
лее. Температура тела поддерживается на уровне 32-34ºС. 

Если ФЖ развивается в первые 48 ч от начала ИМ и больше 
не рецидивирует, профилактическая антиаритмическая терапия 
обычно не требуется. При поздних и вторичных ФЖ назначают 
амиодарон и готовят больного к имплантации кардиовертера-
дефибриллятора. После успешной реанимации ФЖ или тяжелая 
ЖТ могут рецидивировать, несмотря на терапию амиодароном. 
В англоязычной литературе используют термин «электрический 
шторм» (Electrical storm), который определяется частотой реци-
дивов ФЖ/ЖТ более 4 в час или более 20 за сутки. Прогноз в 
этом случае крайне неблагоприятный, а терапевтические воз-
можности ограничены. Радиочастотная аблация аритмогенного 
участка миокарда может в таких случаях купировать аритмию. 
Существуют и другие инвазивные способы лечения желудочко-
вых нарушений ритма: аневризмэктомия, кольцевая эндокарди-
альная вентрикулотомия, эндокардиальная резекция. Эффек-
тивность этих подходов при ИМ изучена недостаточно.

11.3.3 ИМПЛАНТИРУЕМЫЙ КАРДИОВЕРТЕР-
ДЕФИБРИЛЛЯТОР (ИКД)

В последние годы показано, что наиболее эффективное 
средство профилактики внезапной смерти у больных острым 
коронарным синдромом — установка ИКД. При обширных 
ИМ, несмотря на адекватную медикаментозную терапию, 
включающую БАБ, ингибиторы АПФ, риск внезапной смерти, 
обусловленный фибрилляцией желудочков и желудочковой 
тахикардией, остается высоким. Многочисленные рандоми-
зированные исследования показали, что у тяжелых категорий 
больных со сниженной сократительной функцией миокарда 
ЛЖ, рецидивирующей ЖТ/ФЖ имплантация ИКД имеет суще-
ственные преимущества над медикаментозной терапией и при-
водит к значительному улучшению прогноза [246, 247, 248].

11.3.4 БРАДИАРИТМИИ И АВ-БЛОКАДА

При ОКС можно наблюдать все виды нарушения проводи-
мости: внутрипредсердные блокады, нарушения атриовентри-
кулярного проведения, внутрижелудочковые блокады. Частота 
нарушений проводимости, тактика лечения, прогностическое 
значение в значительной степени зависят от локализации ИМ. 
Разница в распространенности и характере нарушений прово-
димости при различных локализациях ИМ объясняется особен-
ностями кровоснабжения структур, относимых к проводящей 
системе сердца. При любой локализации ИМ возможны раз-
личные виды нарушения проводимости, так как все структуры 
проводящей системы, в основном, имеют смешанное кровос-
набжение. Вместе с тем просматривается явная тенденция: 
правая коронарная артерия и, в меньшей степени, огибающая 
артерия кровоснабжают, главным образом, проксимальные 
структуры проводящей системы. Передняя межжелудочковая 
артерия ответственна, в основном, за дистальные структуры. 
При ИМ нижней локализации чаще наблюдают синоатриаль-
ные и АВ-блокады (проксимальные). При ИМ передней лока-
лизации более распространены дистальные АВ-блокады и на-
рушения внутрижелудочковой проводимости.

СИНУСОВАЯ БРАДИКАРДИЯ

Синусовую брадикардию (ЧСС менее 60 в минуту) наблюда-
ют при ИМ у 15–25% больных, в основном, при нижней лока-

лизации ИМ. Брадикардия при ИМ часто связана с ишемией 
синусового узла. Другая причина брадикардии — реакция на 
реперфузию вследствие активации блуждающего нерва. Сле-
дует помнить о возможности передозировки или повышенной 
чувствительности к БАБ, БМКК (верапамил). При синусовой бра-
дикардии редко требуется лечение, в большинстве случаев она 
протекает без гемодинамических нарушений. Как правило, она 
проходит самостоятельно в течение 24 ч. При выраженной бра-
дикардии, обычно с ЧСС <40 в минуту, сопровождаемой гипото-
нией, вводят атропин. Первая доза атропина составляет 0,5–1 мг 
в виде болюсного введения. В редких случаях при устойчивом 
характере брадикардии, неэффективности атропина проводят 
временную чрескожную или эндокардиальную ЭКС. 

ДИСФУНКЦИЯ СИНУСОВОГО УЗЛА И НАРУШЕНИЕ 
СИНОАТРИАЛЬНОЙ ПРОВОДИМОСТИ

Данный вид расстройства ритма характеризуется урежением 
сердцебиения до 40 в минуту и менее и/или паузами более 3 с. 
В основном, предсердные нарушения проводимости наблюдают 
при нижнем ИМ. Главная причина — нарушение питания си-
нусового узла. Клинические проявления варьируют от бессим-
птомного течения до тяжелой гипотонии и коллапса. Лечение 
заключается в назначении атропина в виде внутривенного болю-
са 0,6–1 мг. Отменяют БАБ и другие препараты, подавляющие 
функцию синусового узла. При сохранении выраженной бради-
кардии, сопровождаемой гемодинамическими нарушениями, 
устанавливают временный ЭКС. В большинстве случаев аритмия 
купируется самостоятельно в течение ближайших часов.

НАРУШЕНИЯ АТРИОВЕНТРИКУЛЯРНОЙ ПРОВОДИМОСТИ

Частота АВ-блокад при нижних ИМ выше, так как атриовен-
трикулярный узел питается, в основном, от правой коронарной 
артерии. Блокаду на уровне атриовентрикулярного узла назы-
вают проксимальной. В этом случае при развитии полной по-
перечной блокады начинает работать водитель ритма второго 
порядка, а именно — атриовентрикулярный узел. На ЭКГ за-
мещающие комплексы узкие (при отсутствии сопутствующих 
нарушений внутрижелудочковой проводимости), частота, как 
правило, в пределах 40–60 в минуту. Переход от АВ-блокады 
I степени до полной блокады происходит постепенно. Для II 
степени АВ-блокады характерен тип Мобитц I с постепенным 
удлинением интервала PQ. У большинства больных при раз-
витии полной проксимальной блокады не развивается клини-
чески значимая гипотония. Но в ряде случаев проксимальные 
блокады сопровождаются нарушением гемодинамики. Тогда 
требуется установка временного ЭКС. Медикаментозное ле-
чение полной блокады малоэффективно. Иногда дает улуч-
шение внутривенное введение атропина по 0,5–1 мг каждые 5 
мин (максимальная общая доза — 0,04 мг/кг). Отменяют БАБ 
и другие препараты, подавляющие функцию синусового узла 
и АВ-проводимость. Проксимальная АВ-блокада обычно про-
ходит самостоятельно в течение нескольких дней. Для перед-
него ИМ характерна дистальная АВ-блокада на уровне пучка 
Гиса, получающего кровоснабжение, в основном, от ветвей 
передней межжелудочковой артерии. При развитии полной 
поперечной блокады взять на себя функцию водителя ритма 
может только водитель ритма 3-го порядка — волокна Гиса–
Пуркинье. Этот водитель ритма очень нестабилен и может 
поддерживать частоту не больше 20–30 в минуту, что почти 
всегда приводит к тяжелым гемодинамическим нарушениям. 
На ЭКГ регистрируют атриовентрикулярную диссоциацию с 
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редкими замещающими широкими комплексами QRS. Во мно-
гих случаях при дистальной блокаде водитель ритма 3-го по-
рядка вообще не включается, и сразу развивается асистолия. 
Переход от АВ-блокады I cтепени до полной поперечной бло-
кады часто происходит внезапно. Для II степени АВ-блокады 
характерен тип Мобитц II, при котором выпадение комплексов 
QRS происходит при стабильном, чаще удлиненном интервале 
PQ. Дистальные АВ-блокады, даже I степени, считают крайне 
опасными, прогноз неблагоприятный даже при своевремен-
ном использовании ЭКС. Риск полной поперечной блокады 
значительно повышается, если АВ-блокада I степени сочетает-
ся с нарушениями внутрижелудочковой проводимости. В таких 
случаях превентивно устанавливают временный ЭКС в режиме 
«по требованию». Подробно различия между проксимальными 
и дистальными блокадами представлены в табл. 28.

Нарушения атриовентрикулярной проводимости при ИМ не-
гативно отражаются на прогнозе [249, 250]. При развитии АВ-
блокады II–III степени при ИМ нижней локализации 30-дневная 
летальность составляет 15%, без блокад — 4%. При переднем 
ИМ, в связи с тем, что АВ-блокады возникают на дистальном 
уровне проводящей системы и риск развития асистолии очень 
высокий, влияние на прогноз более значительно: 30-дневная 
смертность при наличии блокады — 41%, без блокады — 8%. 

ВНУТРИЖЕЛУДОЧКОВЫЕ БЛОКАДЫ

Частота преходящих блокад ножек пучка Гиса при ИМ — 
около 20%, постоянные блокады развиваются у 5-6% боль-
ных: у 60% блокады ПНБГ, у 40% случаев — ЛНПГ [251]. 
Нарушения проводимости обычно обратимы. Согласно ре-
зультатам исследования HERO-2, при проведении репер-
фузионной терапии из всех внутрижелудочковых блокад на 
момент поступления в стационар через час остаются только 

20% [252]. Медикаментозное лечение внутрижелудочковых 
блокад неэффективно. При изолированных блокадах правой 
и левой ножек пучка Гиса временная стимуляция и превен-
тивная установка зонда-электрода обычно не требуются. При 
двухпучковых и трехпучковых блокадах — сочетании блокады 
левой или правой ножки пучка Гиса с АВ-блокадой I степе-
ни, перемежающейся блокадой ножек пучка Гиса, блокадой 
ПНБГ в сочетании с перемежающейся блокадой ветвей ЛНПГ, 
показана превентивная установка зонда-электрода в правый 
желудочек, так как в этих случаях высок риск асистолии.

АСИСТОЛИЯ

Асистолия — полное отсутствие электрической активности 
сердца. Причина асистолии — прекращение активности си-
нусового узла или полная АВ-блокада с отсутствием замеща-
ющего ритма. Асистолия является одной из ведущих причин 
летального исхода при ИМ. При выявлении асистолии сразу 
начинают реанимационные мероприятия. Проводят непрямой 
массаж сердца, искусственное дыхание. Параллельно инту-
бируют трахею, обеспечивают внутривенный доступ, вводят 
зонд-электрод в левый желудочек под контролем Эхо-КГ или 
рентгеноскопии, начинают эндокардиальную стимуляцию. 
Вводят атропин в дозе 1 мг внутривенно каждые 3–5 мин до 
суммарной дозы 0,04 мг/кг. При неэффективности атропи-
на вводят внутривенно эпинефрин по 1 мг каждые 3–5 мин. 
Если процесс реанимации затягивается свыше 15–20 мин, для 
уменьшения проявлений ацидоза вводят раствор бикарбоната 
натрия в дозе 0,5–1,0 ммоль/кг.

Показания для превентивной установки временного стиму-
лятора и/или временной ЭКС во время острой стадии ИМ при-
ведены ниже.

Таблица 28. Различия между проксимальной и дистальной атриовентрикулярными блокадами

Характеристика Проксимальная 
атриовентрикулярная блокада Дистальная атриовентрикулярная блокада

Локализация блокады АВ-соединение Ветви пучка Гиса
Локализация инфаркта Чаще нижнезадняя Чаще переднеперегородочная
Артерия, связанная с развитием 
инфаркта миокарда

Правая коронарная (90%), 
огибающая (10%) артерии

Септальная перфорирующая ветвь 
передней нисходящей артерии

Преобладающий тип АВ-блокады I–II степени тип Мобитц I II степень тип Мобитц II, III степень
Признаки, предшествующие 
развитию АВ-блокады III степени АВ-блокада I–II степени, Мобитц I Внутрижелудочковая блокада

 Замещающий ритм
Источник Проксимальный (пучок Гиса) Дистальный (ножки пучка Гиса)
Ширина комплекса QRS Менее 0,12 с Более 0,12 с
Частота ритма 45–60 в минуту Часто менее 30 в минуту

Стабильность ритма Ритм стабилен, асистолия 
развивается редко

Ритм часто нестабилен, риск 
развития асистолии высокий

Продолжительность блокады Обычно преходящая (2–3 сут) Обычно преходящая, но может 
длительно сохраняться

Смертность
Низкая, если нет артериальной 
гипотензии и/или сердечной 
недостаточности

Высокая вследствие большого размера 
инфаркта миокарда, осложняющегося сердечной 
недостаточностью или желудочковыми аритмиями

Временная ЭКС

Необходима редко; показана при 
брадикардии, сочетающейся с 
левожелудочковой недостаточностью, 
синкопами, стенокардией

Показана при переднем инфаркте миокарда 
и остро возникшей двухпучковой блокаде

Постоянная ЭКС Почти никогда не проводят в связи с 
преходящим характером АВ-блокады

Показана при АВ-блокаде высокой степени в 
сочетании с внутрижелудочковой блокадой

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)
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1. Устойчивая к медикаментозной терапии выраженная си-
нусовая брадикардия, сопровождаемая нарушениями гемоди-
намики.

2. Проксимальная АВ-блокада II степени типа Мобитц I или 
АВ-блокада III степени, сопровождаемые нарушениями гемо-
динамики и/или протекающие с частотой желудочкового рит-
ма менее 45 в минуту.

3. АВ-блокада II степени типа Мобитц II.

4. Блокада левой или правой ножки пучка Гиса в сочетании 
с АВ-блокадой I степени.

5. Перемежающаяся блокада ножек пучка Гиса или блокада 
ПНБГ в сочетании с перемежающейся блокадой ветвей ЛНПГ 
(независимо от давности).

6. Впервые возникшая (либо неопределенной давности) 
двухпучковая блокада.

Показания для имплантации постоянного электрокардио-
стимулятора после инфаркта миокарда следующие [253].

1. Постоянная дистальная (на уровне пучка Гиса и волокон 
Пуркинье) АВ-блокада II степени с блокадой ножки пучка Гиса.

2. Постоянная полная дистальная (на уровне пучка Гиса и 
волокон Пуркинье) АВ-блокада.

3. Преходящая АВ-блокада II или III степени в сочетании с 
блокадой ножек пучка Гиса.

4. Постоянная проксимальная (на уровне АВ-соединения) 
АВ-блокада II или III степени.

11.4. МЕХАНИЧЕСКИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ ИМ

11.4.1 РАЗРЫВ СВОБОДНОЙ СТЕНКИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Разрыв свободной стенки левого желудочка (РССЛЖ) — 
самое опасное осложнение ИМ. Смертность при РССЛЖ пре-
вышает 99%. В основном, случаи успешного лечения РССЛЖ 
описаны у больных с псевдоаневризмой. Частота РССЛЖ в 
настоящее время, по данным крупных регистров, составля-
ет около 1–3% [254]. В то же время РССЛЖ является одной 
из основных причин смерти при ИМ, отвечая за 14–26% всех 
случаев летального исхода. При проведении первичного ЧКВ 
частота РССЛЖ ниже по сравнению с ТЛТ [255]. 

Основные факторы риска РССЛЖ:

1. Отсутствие коронарного анамнеза, предшествующего ИМ.

2. Максимальные значения КФК-MB >150 ЕД/л.

3. Сохраняющаяся длительное время элевация сегмента ST.

4. Распространение (рецидив) ИМ.

5. К дополнительным факторам риска РССЛЖ относят воз-
раст старше 70 лет, женский пол, переднюю локализацию ИМ, 
тяжелую АГ, СД.

Примерно у половины больных РССЛЖ происходит в пер-
вые 5 дней, у 90% — в первые две недели. Условно РССЛЖ 
разделяют на ранние, произошедшие в первые 72 ч, и позд-
ние — после 72 ч. Ранние РССЛЖ происходят в большинстве 
случаев внезапно, без предвестников, характеризуются одно-
моментным внезапным разрывом, чаще у больных с передней 
локализацией ИМ. Поздние разрывы происходят, в основном, 
на фоне распространения (рецидива ИМ), не зависят от лока-
лизации ИМ, иногда такие разрывы не одномоментные, имеют 
клинические предвестники. Поздние разрывы редко происхо-
дят у больных с восстановленным коронарным кровотоком. 
У большинства больных разрыв происходит на границе по-
раженного и здорового миокарда, в месте наибольшего на-
пряжения. Описаны казуистические случаи разрывов правого 
желудочка и предсердий. Клинические проявления РССЛЖ за-
висят от динамики процесса. При полном внезапном разрыве 
в течение нескольких секунд развивается тяжелая тампонада 
перикарда. Больной моментально теряет сознание, давление 
и пульс не определяются. Какое-то время возможна электри-
ческая активность сердца и даже синусовый ритм. В течение 
нескольких минут исчезает и электрическая активность серд-
ца. Такое несоответствие между электрической активностью 
сердца и отсутствием сократительной функции называется 
электромеханической диссоциацией. Диагноз подтверждают 
на основании ЭхоКГ. Кровь, полученная при перикардиоцен-
тезе, также свидетельствует о развитии РССЛЖ. Постепенно 
развивающийся, или подострый РССЛЖ, может проявляться в 
виде рецидивирующей боли в области сердца. Довольно часто 
развивается гипотония, вегетативные расстройства — тош-
нота, рвота, слабость, потливость. ЭКГ может регистрировать 
снижение амплитуды зубцов R, различные нарушения ритма 
и проводимости. Несмотря на минимальные шансы, успешная 
терапия возможна, но только при быстрой постановке диа-
гноза и немедленном начале лечебных мероприятий. После 
подтверждения диагноза с помощью ЭхоКГ проводят перикар-
диоцентез, контролируя направление пункции ультразвуковым 
датчиком. Параллельно проводят сердечно-легочную реани-
мацию, включая введение жидкости, инотропных препаратов, 
ИВЛ, БИК. Все эти мероприятия являются подготовкой к экс-
тренной операции, направленной на удаление некротизирован-
ного участка и восстановление целостности миокарда [256].

ПСЕВДОАНЕВРИЗМА

Псевдоаневризма (ложная аневризма) — редкое осложне-
ние ИМ, развивающееся в результате РССЛЖ [257]. Псевдоа-
невризма ограничена рубцовой тканью сердца и прилегающим 
перикардом и может образоваться только при постепенном 
(подостром) разрыве, когда развивается очаговый адге-
зивный перикардит вокруг зоны будущего разрыва. Начало 
формирования псевдоаневризмы клинически проявляется 

Таблица 29. Рекомендации по лечению брадиаритмий и АВ-блокады при ИМпST
Рекомендация Класс Уровень Источник
Рекомендуется внутривенное введение препаратов, оказывающих позитивное хронотропное 
действие (адреналина, атропина или вазопрессина) при гемодинамически значимой 
синусовой брадикардии или АВ-блокаде с неадекватным замещающим ритмом.

I C

Рекомендуется временная эндокардиальная кардиостимуляция при неэффективности 
хронотропных препаратов у пациентов с гемодинамически значимой синусовой 
брадикардией или АВ-блокадой с неадекватным замещающим ритмом.

I C

Экстренная реваскуляризация показана больным с тяжелыми брадиаритмиями и нарушением 
АВ-проводимости, если есть основании считать ишемию причиной возникновения аритмии I C
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как подострый разрыв. В дальнейшем ведущим синдромом 
становится сердечная недостаточность. Данное осложнение 
диагностируют с помощью ЭхоКГ, МРТ, контрастной вентри-
кулографии. При нижней локализации ИМ псевдоаневризма 
формируется в 2 раза чаще, чем при передней. Прогноз при 
естественном течении неблагоприятный, летальность дости-
гает 50%. Во всех случаях показано хирургическое лечение. 

11.4.2 РАЗРЫВ МЕЖЖЕЛУДОЧКОВОЙ ПЕРЕГОРОДКИ

Разрыв межжелудочковой перегородки (РМЖП) происхо-
дит, в основном, в течение первых двух недель от начала ИМ. 
Максимальное количество РМЖП наблюдают в интервале с 
первого по пятый день. Место РМЖП зависит от локализации 
ИМ. РМЖП при переднем ИМ, в основном, — в области вер-
хушки. При нижнем ИМ РМЖП чаще локализуется в базаль-
ной части перегородки. Разрыв происходит, в основном, на 
границе здорового и пораженного миокарда. До использова-
ния реперфузионной терапии РМЖП происходил примерно у 
2% больных ИМ. При восстановлении коронарного кровотока 
частота РМЖП намного снизилась. По данным исследования 
GUSTO-1 частота РМЖП при использовании ТЛТ составила 
0,2% [258]. Степень клинических проявлений РМЖП зависит, 
главным образом, от величины дефекта. Ведущий патофизи-
ологический механизм РМЖП — сброс крови слева направо. 
РМЖП часто клинически манифестирует в виде гипотензии, 
прогрессирующей сердечной недостаточности, преимуще-
ственно правожелудочковой. Может возникать и быстро на-
растать одышка, вплоть до картины альвеолярного отека лег-
ких. По левому краю грудины обычно выслушивается грубый 
пансистолический шум. Диагноз подтверждают с помощью 
ЭхоКГ с допплеровским цветным картированием, фиксирую-
щим шунтирование крови слева направо. Реже для подтверж-
дения диагноза используют плавающий баллонный катетер в 
легочной артерии. Для РМЖП характерно повышение ДЗЛА 
(V-волна) вследствие перегрузки объемом. При измерении 
насыщения кислородом крови в правом желудочке и в пра-
вом предсердии при РМЖП отличия превышают 5%. В ряде 
случаев постановке диагноза может помочь чреспищеводная 
ЭхоКГ. Лечение РМЖП хирургическое. Перед операцией про-
водят симптоматическую терапию, направленную на поддер-
жание АД, купирование явлений сердечной недостаточности, 
контроль ритма и т.д. Альтернативой открытой операции в на-
стоящее время служит транскатетерное закрытие дефекта с 
помощью окклюдера. Выбор метода хирургического лечения 
зависит от анатомических особенностей дефекта и возмож-
ностей клиники. Сроки вмешательство зависят от тяжести со-

стояния больного. Вмешательство в ранние сроки сопряжено 
с высокой летальностью - до 40%, и высоким риском повтор-
ного разрыва МЖП. Вмешательство в более поздние сроки 
позволяет лучше закрыть дефект за счет фиксации заплаты 
к сформировавшейся рубцовой ткани, но велика вероятность 
расширения разрыва, прогрессирования сердечной недоста-
точности и смерти в период ожидания операции [259]. При не-
больших дефектах, стабильном состоянии больного лучшие 
результаты дает отсроченное вмешательство (через 4-6 не-
дель). У больных с тяжелой сердечной недостаточностью, тем 
более с кардиогенным шоком, операцию необходимо делать 
без промедления [260]. В плане предоперационной подготов-
ки назначают интенсивную терапию инотропными препарата-
ми, мочегонными, если позволяет АД — вазодилататорами. В 
ряде случаев помогает проведение баллонной трансаорталь-
ной контрпульсации перед операцией. 

11.4.3 ОСТРАЯ МИТРАЛЬНАЯ РЕГУРГИТАЦИЯ

При остром ИМ существует несколько причин митральной ре-
гургитации (МР): относительная митральная недостаточность в 
связи с дилатацией левого желудочка, дисфункция папиллярных 
мышц, разрыв папиллярных мышц или отрыв хорды митрально-
го клапана. Основное клиническое проявление МР — левожелу-
дочковая недостаточность. В тяжелых случаях развивается отек 
легких. При аускультации обычно выслушивают систолический 
шум, интенсивность которого не всегда коррелирует со степе-
нью регургитации. Диагноз подтверждают с помощью ЭхоКГ. 
При умеренной МР больные могут быть гемодинамически и кли-
нически стабильны. Умеренную митральную регургитацию (1–2 
степени согласно эхокардиографическим критериям) наблюда-
ют примерно у 15% больных ИМ, тяжелая митральная регурги-
тация развивается у 3% больных [261]. При развитии тяжелой 
регургитации прогноз без хирургической коррекции крайне не-
благоприятный: месячная летальность составляет 30%, одно-
летняя — 52% [262]. Больным с тяжелой митральной регурги-
тацией показано хирургическое лечение: пластика митрального 
клапана (чаще при дилатации левого желудочка и относительной 
митральной недостаточности) или протезирование митрального 
клапана. Сроки проведения вмешательства зависят от клиниче-
ской ситуации. Наиболее опасная причина острой МР — разрыв 
папиллярных мышц или отрыв хорд митрального клапана. Это 
осложнение является причиной примерно 5% смертей у больных 
ИМ. В основном, отрыв происходит со второго по седьмой день 
ИМ. В связи с особенностями кровоснабжения разрыв задне-
медиальной папиллярной мышцы происходит в несколько раз 
чаще по сравнению с переднелатеральной [263]. По этой при-

Таблица 30. Рекомендации по лечению механических осложнений у больных с ИМпST
Рекомендация Класс Уровень Источник
Лечение разрыва свободной стенки ЛЖ заключается в немедленной пункции 
перикарда c последующем экстренным хирургическим вмешательством. I C

Рекомендуется проведение коронароангиографии пациентам с ранней постинфарктной стенокардией 
и рецидивом инфаркта миокарда для предотвращения распространения зоны инфаркта. I C

Лечение разрыва МЖП хирургическое: открытая операция или транскатетерное установка 
окклюдера. Способ и время вмешательства зависит от характера дефекта и состояния больного. 
При выраженном нарушении гемодинамики операция проводится по экстренным показаниям

I C

Лечение острой митральной недостаточности хирургическое. Время вмешательства 
зависит от степени митральной регургитации и состояния больного. В 
большинстве случаев операция проводится по экстренным показаниям

I C

В качестве временной меры для стабилизации состояния у больных с разрывом МЖП и острой 
митральной недостаточностью может быть использована внутриаортальная баллонная контрпульсация I C

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)
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чине осложнение чаще развивается у больных с ИМ нижней ло-
кализации. В большинстве случаев разрыв папиллярной мышцы 
или хорды происходит у больных с первым ИМ, однососудистым 
поражением коронарных артерий, причем это осложнение мо-
жет наблюдаться как при ИМ с подъемом ST, так и при ИМ без 
подъема ST [264]. Клинически отрыв папиллярных мышц или 
хорд почти всегда проявляется тяжелой гипотензией и быстро 
развивающимся отеком легких. Обычно выслушивается грубый 
систолический шум. Диагноз подтверждают с помощью ЭхоКГ с 
цветным допплеровским картированием. Единственный способ 
лечения разрыва папиллярной мышцы или хорды — экстренное 
хирургическое вмешательство. В качестве предоперационной 
подготовки приходится бороться с прогрессирующим отеком 
легких, часто на фоне гипотензии: вводят нитраты, диуретики, 
наркотические анальгетики и т.д. Баллонная аортальная кон-
трпульсация может значительно улучшить состояние больного. 
В большинстве случаев операция заключается в восстановлении, 
пластике митрального клапана, но иногда приходится проводить 
протезирование. Операционная летальность высока (20–25%), 
но без операции шансов выжить практически нет [265].

11.5. ЭПИСТЕНОКАРДИТИЧЕСКИЙ ПЕРИКАРДИТ

Эпистенокардитический перикардит (ЭП) — одно из рас-
пространенных осложнений ИМ. На частоту ЭП влияет, пре-
жде всего, реперфузионная терапия. У больных, получивших 
ТЛТ, ЭП развивается в 5% случаев. Если коронарный кровоток 
не восстанавливают, ЭП диагностируют у 12–20% больных ИМ 
[266]. Обычно ЭП развивается в течение первых трех суток ИМ. 
Частота ЭП прямо пропорциональна размеру ИМ, чаще наблю-
дают при переднем ИМ, у больных со сниженной фракцией 
выброса ЛЖ [267]. Примерно у трети больных с ЭП определя-
ют перикардиальный выпот, который появляется, в основном, 
на третий день ИМ. У большинства больных перикардиальный 
выпот незначительный или умеренный. Антитромботическая 
терапия, включая тромболитические препараты, антикоагу-
лянты, дезагреганты, не увеличивает вероятность развития 
выпота [268]. У большинства больных перикардиальный вы-
пот асимптоматический, не приводит к тампонаде. Выпот, как 
правило, разрешается в течение нескольких недель, но иногда 
сохраняется до года и даже дольше. Основное клиническое 
проявление ЭП — боль в области сердца, интенсивность кото-
рой варьирует от едва ощутимой до интенсивной, требующей 
введения наркотических анальгетиков. Боль обычно «колю-
щего», «режущего» характера, усиливается на вдохе, зависит 
от положения тела. При аускультации может выслушиваться 
шум трения перикарда, более отчетливый слева от грудины. 
Шум может быть транзиторным, в течение короткого време-
ни менять свои характеристики. Электрокардиографическая 
диагностика ЭП затруднена, так как изменения, обусловлен-
ные ИМ, скрывают динамику, характерную для перикардита. 
Тем не менее, есть признаки, которые в ряде случаев могут 
помочь в постановке диагноза: замедленная динамика изме-
нений сегмента ST, не формируются отрицательные зубцы 
T, а наоборот, зубцы T в грудных отведениях часто положи-
тельные. При ЭхоКГ можно выявить перикардиальный выпот. 
В легких случаях ЭП не требует лечения и обычно проходит 
самостоятельно в течение нескольких дней. При выраженном 
болевом синдроме назначают противовоспалительные обе-
зболивающие препараты, например, ибупрофен. К терапии 
нестероидными противовоспалительными препаратами, осо-

бенно длительной, нужно относиться осторожно, так как есть 
данные, что НПВС способствуют истончению рубца и расши-
рению зоны ИМ, увеличивают риск разрыва свободной стенки 
ЛЖ. Согласно рекомендациям Американской кардиологиче-
ской ассоциации, наиболее предпочтительный препарат для 
лечения ЭП — АСК. АСК рекомендуют назначать в довольно 
высоких дозах: по 500-1000 мг каждые 6–8 ч [269]. В качестве 
альтернативных препаратов рассматривают колхицин (по 0,6 
мг каждые 12ч) и парацетамол (по 500 мг каждые 6 ч). Ис-
пользование кортикостероидов нежелательно в связи с повы-
шением риска разрыва миокарда [270].

11.6. СИНДРОМ ДРЕССЛЕРА

Синдром Дресслера, или постинфарктный синдром описан 
Dressler в 1956г [271]. Редкое осложнение, клинические про-
явления которого включают перикардит, плеврит, иногда поли-
артрит. Синдром Дресслера развивается в интервале от недели 
до нескольких месяцев после начала ИМ. Механизм синдрома 
Дресслера предположительно аутоиммунный. Клинически 
синдром Дресслера проявляется в виде плевритических и/или 
перикардиальных болей, часто на фоне лихорадки, иногда до-
стигающей фебрильных значений. Может выслушиваться шум 
трения плевры и перикарда. Иногда больные жалуются на боли 
в суставах. Истинные артриты развиваются очень редко. В крови 
определяются лейкоцитоз, повышение уровня СОЭ. Инструмен-
тальные методы обследования выявляют плевральный и пери-
кардиальный выпот, в редких случаях — инфильтраты в легких. 
Лечение заключается в назначении противовоспалительной те-
рапии. В большинстве случаев эффективны НПВС. При тяжелых 
формах синдрома Дресслера назначают глюкокортикоиды и 
колхицин. Описывают рецидивы синдрома.

11.7. РАННЯЯ ПОСТИНФАРКТНАЯ СТЕНОКАРДИЯ 
И РЕЦИДИВ ИНФАРКТ МИОКАРДА

Ранняя постинфарктная стенокардия является вариантом не-
стабильной стенокардии и требует неотложных лечебных меро-
приятий. В основе ранней постинфарктной стенокардии может 
лежать как ретромбоз (частичный или полный) инфаркт-связан-
ной артерии. В ранние сроки после ИМ может отмечаться появ-
ление стенокардитических болей, обусловленных ишемией жиз-
неспособного миокарда в периинфарктной зоне (особенно если 
не проводилась реперфузионная терапия) или, реже, в других 
сосудистых бассейнах. Ишемия может быть связана с другой 
АСБ, иногда расположенной в другой коронарной артерии. Сле-
дует дифференцировать раннюю постинфарктную стенокардию 
от болей, связанных с перикардитом. Ключом к дифференци-
альному диагнозу может быть характер болей, схожесть их по 
локализации с болями при ИМ (но, как правило, имеющих мень-
шую интенсивность), реакция на нитраты. При постинфарктной 
стенокардии резко увеличивается риск рецидива ИМ, поэтому 
тактика лечения должна быть активной: всем больным показано 
проведение коронароангиографии и, при необходимости, рева-
скуляризация (ЧКВ или АКШ).

 У больных в раннем периоде (до 28 дней) инфаркта мо-
жет развиться рецидив ИМ, приводящий к расширению зоны 
поражения за счет присоединения нового некроза. Диагноз 
рецидива ИМ порой затруднителен. В связи с исходными из-
менениями на ЭКГ, ишемическая динамика может быть не за-
фиксирована. Рецидив ИМ следует подозревать при повтор-
ном ангинозном приступе длительностью не менее 20 мин, 
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сопровождающемся изменением уровня тропонина Т или I, 
изменениями ЭКГ и появлением новых зон снижения локаль-
ной сократимости [272]. Лечение рецидива ИМ проводят по 
тем же принципам, что и основного ИМ. Предпочтительный 
способ лечения — экстренное ЧКВ. При невозможности про-
ведения ЧКВ и наличии соответствующих электрокардиогра-
фических критериев проводят ТЛТ.

11.8. ОСТРАЯ АНЕВРИЗМА ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА 
И ТРОМБОЗ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

 Аневризма левого желудочка — четко ограниченная истон-
ченная рубцовая фиброзная стенка левого желудочка, сфор-
мировавшаяся в результате ИМ. Аневризма — исход небла-
гоприятного постинфарктного ремоделирования миокарда. 
Аневризматическая стенка может быть как акинетичной (не 
двигаться во время сокращения сердца), так и дискинетичной, 
то есть выбухать во время сокращения сердца. Острая анев-
ризма ЛЖ обычно развивается при обширном ИМ передней 
стенки ЛЖ, особенно в отсутствие адекватной реперфузион-
ной терапии. Аневризмы при инфарктах нижней локализации 
встречают в 4 раза реже. При острой аневризме ЛЖ увеличи-
вается вероятность разрыва сердца, а также таких осложне-
ний, как СН, нарушения ритма сердца, перикардит, тромбоз 
полости ЛЖ, периферические ТЭ. Тактика лечения зависит от 
ряда факторов и, прежде всего, от размера аневризмы. При 
небольших асимптомных аневризмах показана консерватив-
ная терапия. Основные показания к хирургическому лечению 
включают тяжелую сердечную недостаточность и/или устой-
чивые, не поддающиеся лечению желудочковые нарушения 
ритма. Операция заключается в аневризмэктомии, пластике 
ЛЖ и в большинстве случаев дополняется АКШ [274]. 

 Пристеночный тромбоз в полости ЛЖ обнаруживают прак-
тически всегда при аневризме сердца и не менее чем в поло-
вине случаев обширных передних ИМ. В дореперфузионную 
эру частота тромбоза ЛЖ при переднем ИМ достигала 20–40% 
[275]. По данным исследования GISSI-3 при использовании ТЛТ 
частота тромбоза ЛЖ составила 5,1%, у больных с передним 
ИМ — 11,5%, при других локализациях ИМ — 2,3% [276]. При 
проведении первичной ЧКВ тромбоз выявляли у 4,3% больных, 
у больных передним ИМ — 10,4% [277]. Следовательно, репер-
фузионная терапия в значительной степени снижает частоту 
тромбозов. Снижение частоты тромбоза ЛЖ при проведении 
реперфузионной терапии связано с уменьшением размера ИМ, 

сокращением участков миокарда с нарушением сократимо-
сти. Методом диагностики для выявления острой аневризмы и 
тромбоза в полости ЛЖ являются Эхо-КГ и МРТ. Показанием 
для назначения антикоагулянтов являются следующие особен-
ности тромба: мобильный (флотирующий) свободный участок, 
большие размеры (более 2-3см) и выраженная протрузия (вы-
пячивание) тромба в полость ЛЖ, неоднородность структуры, 
фрагментация тромба. Рекомендуется назначение антагонистов 
витамина К под контролем МНО (2,0-3,0) больным с тромбозом 
полости левого желудочка минимум на 6 месяцев [278]. 

12. ИМ ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Изолированный инфаркт миокарда правого желудочка 
(ИМПЖ) наблюдают в редких случаях. В основном, ИМПЖ 
сопутствует инфаркту миокарда нижней локализации. По 
разным данным, частота ИМПЖ при нижнем инфаркте со-
ставляет 25–35% [279]. При нижнем ИМ с вовлечением пра-
вого желудочка поражение охватывает нижнезаднюю стенку 
левого и заднюю стенку правого желудочка. В большинстве 
случаев ИМПЖ развивается при окклюзии правой коронарной 
артерии, так как правожелудочковая артерия почти всегда 
отходит от правой коронарной артерии. Обычно наблюдают 
проксимальную окклюзию выше места отхождения правоже-
лудочковой артерии. Функциональный резерв ПЖ небольшой, 
толщина миокарда ПЖ не превышает 2–3 мм. При развитии 
ИМПЖ может резко упасть сократительная способность ПЖ. 
При обычном наполнении ПЖ уже не в состоянии поддержи-
вать необходимый ударный и минутный объемы крови. Вслед-
ствие дефицита крови в малом круге кровообращения ЛЖ не 
получает достаточного объема для обеспечения стабильной 
гемодинамики. В результате этих процессов закономерно раз-
вивается тяжелая гипотензия, в свою очередь усугубляющая 
кровоснабжение и сократительную способность ПЖ. 

Основные клинические симптомы ИМПЖ:

• Артериальная гипотензия, степень которой пропорцио-
нальна дисфункции ПЖ. При длительной тяжелой гипотонии 
развивается кардиогенный шок со всеми клиническими про-
явлениями: гипотензия, признаки гипоперфузии органов и 
тканей, включая угнетение сознания и олигурию.

• Признаки правожелудочковой недостаточности: набуха-
ние шейных вен, симптом Куссмауля, парадоксальный пульс. 
Иногда выслушивают систолический шум, связанный с три-

Таблица 31. Рекомендации по лечению ранней постинфарктной стенокардии и рецидива инфаркта миокарда
Рекомендация Класс Уровень Источник
Рекомендуется при возникновении ангинозного болевого приступа длительностью 
более 20 минут немедленное определение уровня тропонина с последующим 
определением его через 6 часов. Повышение уровня тропонина на 20 и более % 
от исходного свидетельствует о развитии рецидива инфаркта миокарда

I C

 

Рекомендуется проведение коронароангиографии пациентам с ранней 
постинфарктной стенокардией и рецидивом инфаркта миокарда. I C

Таблица 32. Рекомендации по лечению тромбоза левого желудочка 

Рекомендация Класс Уровень Источник
Показанием для назначения антикоагулянтов являются следующие особенности тромба: 
мобильный (флотирующий) свободный участок, большие размеры (более 2-3см) и 
выраженная протрузия (выпячивание) тромба в полость ЛЖ, неоднородность структуры, 
фрагментация тромба. Рекомендуется назначение антагонистов витамина К под контролем 
МНО (2,0-3,0) пациентам с тромбозом полости левого желудочка минимум на 6 месяцев. 

I C
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ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)
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куспидальной регургитацией. В отличие от левожелудочковой 
недостаточности, эти явления, как правило, не сопровожда-
ются одышкой и застойными хрипами в легких.

Основные диагностические инструменты для постановки 
диагноза ИМПЖ: ЭКГ и ЭхоКГ. На ЭКГ при ИМПЖ регистриру-
ют подъем сегмента ST в правых прекардиальных отведениях 
V3R, V4R, V5R. Точки для наложения электродов в правых груд-
ных отведениях симметричны точкам для регистрации обыч-
ных прекардиальных (грудных) отведений. Подъем сегмента 
ST в этих отведениях, особенно в V4R, на 1 мм и более является 
диагностическим признаком ИМПЖ. На фоне реперфузион-
ной терапии ST быстро возвращается к изолинии. Даже если 
коронарный кровоток не восстанавливают, сегмент ST норма-
лизуется, в большинстве случаев, в течение нескольких дней. 
Всем больным, у которых диагностирован ИМ нижней лока-
лизации, необходимо регистрировать ЭКГ в правых грудных 
отведениях для исключения ИМПЖ. При проведении ЭхоКГ об 
ИМПЖ свидетельствуют нарушение сократительной функции 
(акинезия, дискинезия) свободной стенки правого желудочка, 
его расширение. В большинстве случаев определяют гемоди-
намически значимую трикуспидальную недостаточность. При-
знак повышения ЦВД — расширение и несмыкание при на-
давливании нижней полой вены. С помощью допплерографии 
можно выявить повышение давления в легочной артерии. До-
полнительные методы исследования для выявления ИМПЖ: 
сцинтиграфия миокарда с технеция пирофосфатом и МРТ. 
При измерении показателей центральной гемодинамики для 
ИМПЖ характерно повышение давления в правом предсердии 
более 10 мм рт.ст. Соотношение между давлением в правом 
предсердии и ДЗЛА — более 0,8 (в норме — менее 0,6).

Довольно часто ИМПЖ протекает бессимптомно и не тре-
бует вмешательства. В лечении гипотензии, осложняющей 
ИМПЖ, основное место занимает введение жидкости с це-
лью повысить давление наполнения правого желудочка, что 
по механизму Франка–Старлинга способствует увеличению 
ударного объема. Обычно вводят внутривенно изотонический 
раствор натрия хлорида. При этом надо убедиться, что у боль-
ного отсутствуют признаки тяжелой левожелудочковой не-
достаточности. У гемодинамически нестабильных больных, с 
низкой фракцией выброса ЛЖ введение жидкости проводят 
под контролем показателей центральной гемодинамики. ДЗЛА 
на фоне трансфузии не должно превышать 15 мм рт.ст. Начи-
нают с внутривенного болюсного введения 100–200 мл, затем 
50 мл каждые 5 мин до повышения АД более 100 мм рт.ст. 
Иногда приходится переливать до нескольких литров раство-
ра. Другое направление терапии — снижение постнагрузки 
правого желудочка. С этой целью используют добутамин, об-
ладающий дополнительной способностью расширять артерии 
системы малого круга. Обычная скорость инфузии добутамина 
при ИМПЖ составляет 5 мкг/кг в минуту, при необходимости 

дозу повышают до 20 мкг/кг в минуту. Следует избегать на-
значения нитратов и и других вазодилататоров, диуретиков в 
связи с риском тяжелой артериальной гипотонии.

13. ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА

13.1. ПОКАЗАНИЯ К ГОСПИТАЛИЗАЦИИ

При любом подозрении на ОКС необходимо немедленно вы-
звать бригаду «скорой помощи» и госпитализировать больно-
го в специализированное кардиологическое отделение, жела-
тельно в палату реанимации и интенсивной терапии (ПРИТ). 
Основанием для госпитализации могут служить только кли-
нические симптомы, даже при отсутствии изменения на ЭКГ.

13.2. ПЕРВАЯ ПОМОЩЬ

Больной часто не осведомлен о мерах, которые необходи-
мо принять при появлении симптомов, соответствующих ОКС. 
Диспетчер СМП, родственники, соседи, любые лица, оказав-
шиеся рядом с больным, должны оказать первую помощь и 
не оставлять больного до приезда бригады СМП. Следует вы-
полнить следующие мероприятия:

1. Немедленно вызвать бригаду СМП.

2. Обеспечить соблюдение постельного режима.

3. АСК показана всем больным с подозрением на ИМ при от-
сутствии противопоказаний. Если больной ранее не принимал 
АСК, первая доза составляет 150-300 мг. Необходимо принять 
препарат, непокрытый оболочкой, предотвращающей всасы-
вание в желудке.

4. При продолжающемся болевом синдроме дают нитрогли-
церин под язык, который можно принимать повторно с интер-
валом 5 мин при условии постоянного контроля за уровнем 
АД. При развитии артериальной гипотонии больной должен 
принять горизонтальное положение с приподнятыми ногами.

13.3. ЛЕЧЕНИЕ, ПРОВОДИМОЕ БРИГАДОЙ 
СКОРОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ

1. Налаживают внутривенный доступ (следует избегать
пункции некомпрессируемых вен (подключичная вена), учи-
тывая повышенный риск кровотечений, связанный с анти-
тромботической терапией.

2. Болевой приступ купируют с помощью внутривенного
введения морфина в дозе 2–4 мг каждые 5 мин по потребно-
сти под строгим контролем функции дыхания и АД. (см. раз-
дел «кислородотерапия. Обезболивание. Седация»).

3. Антитромботическая терапия - см. раздел «Антитромбо-
тическая терапия. Лечение на догоспитальном этапе». 

4. Обеспечивают постоянное наблюдение за сердечной дея-
тельностью (при возможности, мониторное).

5. Догоспитальный тромболизис - см. разделы «Догоспи-
тальный тромболизис», «Фармакоинвазивная стратегия» и 
«Реперфузионная стратегия 

Таблица 33. Рекомендации по лечению ИМ правого желудочка

Рекомендация Класс Уровень Источник

Всем больным с ИМ нижней локализации следует регистрировать ЭКГ в правых прекардиальных 
отведениях. Элевация сегмента ST ≥1 мм в отведениях V3R и V4R является признаком ИМ ПЖ. 
ЭХО-КГ позволяет выявить нарушения локальной сократимости ПЖ, расширение полости ПЖ

I C

При ИМ ПЖ следует по возможности избегать назначения диуретиков 
и, особенно, периферических вазодилататоров

I C
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6. При сохранении ангинозных болей, повышении артери-
ального давления, левожелудочковой недостаточности ис-
пользуют нитраты. (см. раздел «Нитраты»).

7. При проявлениях признаков сердечной недостаточности 
проводят ингаляцию кислорода со скоростью 2–4 л/мин (см. 
раздел «кислородотерапия. Обезболивание. Седация»).

8. При тахикардии, повышенном АД назначают внутривенно 
БАБ (см. раздел «Блокаторы бета-адренергических рецепто-
ров» и приложение 8. 

9. Больных с ОКСпST оптимально госпитализировать в ЧКВ-
центр. При отсутствии такой возможности следует госпита-
лизировать больных в центр, сертифицированной для оказа-
ния помощи больным с ОКС. Недопустима госпитализация в 
обычные палаты отделения.

10. Врач СМП должен заранее позвонить в ПРИТ и сооб-
щить, что планируется госпитализация больного с ОКС. Если 
врачи ПРИТ заранее оповещены о том, что к ним направляют 
больного, они могут своевременно подготовиться к проведе-
нию реперфузионной терапии. В клиниках, оснащенных ла-
бораторией для инвазивных вмешательств, можно развернуть 
операционную, что существенно сокращает время от госпита-
лизации до проведения проводника в ИСА.

13.4. ЛЕЧЕНИЕ В СТАЦИОНАРЕ

13.4.1. ПАЛАТЫ РЕАНИМАЦИИ И 
ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ (ПРИТ)

Один из главных факторов, позволивших улучшить результаты 
лечения больных с ИМ в последние десятилетия - создание спе-
циализированных ПРИТ. В ПРИТ существуют все возможности 
для предупреждения, раннего выявления и лечения осложнений 
ИМ. В ПРИТ проводят постоянное мониторирование ЭКГ, есть 
возможность контроля гемодинамических и других физиологи-
ческих параметров. Для удовлетворения потребности стационара 
в ПРИТ должно бытьне менее 6 коек. Соотношение между коли-
чеством коек в БРИТ и в обычных палатах отделения 1:4-5. Оп-
тимально помещать больного в изолированную палату, площадь 
которой достаточна для размещения всего необходимого обору-
дования, включая электрокардиограф, электрические дефибрил-
ляторы, аппарат ИВЛ, УЗИ, аппарат для проведения контрпульса-
ции, передвижной рентгенографический аппарат и т.д., а также 
для комфортной одновременной работы 3–4 человек. Палаты 
должны быть оборудованы подводкой воды, системой достав-
ки кислорода, вакуумной установкой. Согласно международным 
стандартам, палата должна быть не менее 25 м2. Современный 
ПРИТ оснащают мониторами, с помощью которых можно кон-
тролировать не только ЭКГ, но и показатели центральной гемо-
динамики. Мониторная система обычно имеет автоматическую 
тревогу, которая срабатывает, если контролируемые показате-
ли выходят за пределы заданной нормы. Кроме прикроватного 
монитора, существует центральный монитор в зоне пребывания 
медицинского персонала, на который выводятся данные обо всех 
больных. Прикроватная консоль оборудована пультом с сигналь-
ной кнопкой, на которую больной может без затруднений нажать 
при появлении малейшего дискомфорта. В ПРИТ круглосуточно 
дежурит бригада квалифицированных врачей и медицинских се-
стер: на каждые 6 больных — 1 врач, 2–3 медицинские сестры, 1 
санитарка. При отсутствии ПРИТ в стационаре больные должны 
госпитализироваться в общую реанимацию. Госпитализировать 
больных в ПРИТ нужно напрямую, минуя приемное отделение. 

13.4.2. ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ В ПРИТ 

1. Врач ПРИТ должен незамедлительно осмотреть больного 
и проанализировать ЭКГ. Следует обратить особое внимание 
на выявление осложнений ИМ, наличие показаний и противо-
показаний для реперфузтонной терапии. Необходимо прове-
сти первичную стратификацию риска, назначить медикамен-
тозную терапию.

2. Необходимо обеспечить постоянный внутривенный до-
ступ через компрессируемую вену (следует избегать пункции 
подключичной вены). Для удобства больного лучше не пун-
ктировать вену в области локтевого сгиба.

3. Все первоначальные усилия персонала ПРИТ при госпита-
лизации больного с ОКСпST должны быть направлены на как 
можно более быстрое проведение реперфузионной терапии.

4. Проводят регистрацию ЭКГ в 12 отведениях в течение 10 
мин от госпитализации (при необходимости в дополнитель-
ных отведениях). Начинают постоянный мониторинг ЭКГ, ко-
торый проводят не менее суток. ЭКГ регистрируют несколько 
раз в течение первых

суток, далее не менее 1 раза в сутки. Кратность регистра-
ции ЭКГ зависит от клинической ситуации. При проведении 
ТЛТ регистрируют ЭКГ через 60-90 минут после ее начала для 
оценки достижения реперфузии. При проведении ЧКВ реги-
стрируют ЭКГ до и после процедуры для анализа эффектив-
ности реперфузии. Отсутствие снижения сегмента ST после 
успешной ЧКВ может быть связано с феноменом no-reflow.

5. При осмотре больного обращают особое внимание на 
ЧСС, АД, частоту дыхания, диурез, клинические признаки сер-
дечной недостаточности.

6. Ингаляция кислорода со скоростью 2–4 л/мин через носо-
вые катетеры показана всем больным с сохраняющимся анги-
нозным приступом, признаками сердечной недостаточности.

7. Всем больным назначают строгий постельный режим в 
течение12–24 ч. При неосложненном течении ИМ сидеть раз-
решают через 24 ч, на 2-е сут (при обширном ИМ с выражен-
ным снижением сократительной функции — на 3-е сут) боль-
ного переводят в палату. С этого времени разрешают ходить 
в пределах палаты.

8. В течение первых суток следует повторно определить 
уровень маркеров повреждения. (см. раздел «Диагностика»)

9. Сразу при поступлении берут кровь для проведения об-
щегоклинического, биохимического анализов, коагулограм-
мы, проводят анализ мочи. Биохимический анализ должен 
включать определение электролитов, липидный спектр, глю-
козы, креатинина, общего белка, трансаминаз. Учитывая, что 
больные получают массивную антитромботическую терапию, 
клинический анализ крови с обязательным определением ко-
личества тромбоцитов проводят не менее 1 раза в сутки. Если 
используют БГ IIb/IIIa рецепторы тромбоцитов, анализ крови 
проводят чаще в соответствии с инструкцией производителя.

10. В первые часы пребывания больного в БИН следует вы-
полнить ЭхоКГ. Этот метод может помочь в уточнении диагно-
за при отсутствии четкой ишемической динамики ЭКГ. ЭхоКГ 
позволяет быстро и точно оценить функцию ЛЖ и выявить 
механические осложнения.

11. Диета должна включать нежирные легко усваиваемые 
продукты и быть необильной, особенно в первые дни. У боль-

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
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ных ИМ часто обнаруживают транзиторную гипергликемию, 
иногда манифестацию СД, а при исходном СД часто развивается 
декомпенсация. По этой причине больным ИМ нужно ограничи-
вать потребление углеводов. У больных с сердечной недоста-
точностью АГ следует строго контролировать объем вводимой 
жидкости и ограничить потребление поваренной соли.

12. У всех больных строго контролируют диурез. При ма-
лейших признаках сердечной недостаточности ограничивают 
количество потребляемой и вводимой жидкости. Следует кон-
тролировать наличие стула у больного. Если стул отсутствует в 
течение 2 суток, назначают препараты, размягчающие каловые 
массы, или очистительные клизмы. Визуально осматривают 
мочу и каловые массы на предмет возможного кровотечения.

14. Период пребывания в ПРИТ зависит от окончательного 
диагноза и состояния больного. Обычное время пребывания 
больного в ПРИТ при неосложненном течении ИМ — 2 дня. 
При ранней реперфузии у стабильных больных с небольшим 
ИМ возможен перевод в палату через сутки. 

15. Лекарственная терапия больных с ОКСпST в начальный 
период лечения подробно описана в разделе «Лекарственная 
терапия».

16. В первые сутки ИМ больные должны соблюдать по-
стельный режим. Стабильным больным можно поворачивать-
ся в кровати и использовать для дефекации прикроватный 
стульчак. Продление постельного режима у стабильных боль-
ных >24 ч не рекомендуется.

13.4.2 ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ БОЛЬНЫХ ИНФАРКТОМ 
МИОКАРДА В ПАЛАТЕ ОТДЕЛЕНИЯ

1. При ежедневных осмотрах необходимо оценивать общее 
состояние больного, наличие жалоб, обращать внимание на 
цвет кожных покровов, состояние вен шеи, наличие отеков, 
частоту дыхания, пульса, АД. Следует внимательно проводить 
аускультацию сердца и легких.

2. У больных с признаками сердечной недостаточности ре-
комендовано контролировать диурез и массу тела, а также 
строго ограничивать количество потребляемой жидкости.

3. Необходима повторная регистрация ЭКГ — каждые 2–3 
дня при неосложненном течении, и ежедневно, иногда не-
сколько раз в день, если у больного регистрируют нарушения 
ритма и проводимости.

4. На 5–7-е сутки при неосложненном течении ИМ при на-
личии показаний проводят нагрузочную пробу для выявления 
ишемии миокарда, оценки толерантности к нагрузке, страти-
фикации риска. Основным показанием для нагрузочной пробы 
является наличие так называемых «пограничных» стенозов и 
гемодинамически значимых потенциально неопасных стенозов 
в коронарных артериях, при отсутствии постинфарктной стено-
кардии. На основании результатов пробы проводится оценка 
показаний для реваскуляризации. Предпочтительными являют-
ся методики, позволяющие визуализировать ишемизированный 
миокард – стресс-ЭХО-КГ, сцинтиграфия миокарда в покое и на 
фоне нагрузки. В последнее время для визуализации миокарда 
в ведущих клиниках все чаще используют МРТ с контрастиро-
ванием, которая позволяет наряду с оценкой функционального 
состояния миокарда выявлять жизнеспособный миокард. 

5. Суточное мониторирование ЭКГ обычно проводят, когда 
больной начинает ходить в пределах отделения. Этот метод по-

зволяет выявить как симптоматическую, так и безболевую ише-
мию миокарда. Кроме того, суточное мониторирование является 
основным методом выявления нарушений ритма и проводимости.

6. Всем больным проводят ЭхоКГ повторно перед выпи-
ской из стационара для оценки сократительной функции ЛЖ 
и характера ремоделирования его полости после ИМ в дина-
мике. Во многих случаях сократительная способность ЛЖ в 
первые сутки ИМ хуже, чем перед выпиской, за счет эффекта 
«оглушения» миокарда. Однако у ряда больных, особенно при 
отсутствии реперфузии или позднем восстановлении кро-
вотока, быстрыми темпами происходит ремоделирование, и 
сократительная способность прогрессивно ухудшается. Функ-
циональное состояние ЛЖ после ИМ — один из важнейших 
прогностических факторов. ФВ левого желудочка менее 40% 
говорит о выраженном нарушении сократительной функции 
и связана с плохим прогнозом. В таких случаях следует вни-
мательно контролировать появление признаков сердечной не-
достаточности, замедлить темпы активизации, проводить эф-
фективную поддерживающую терапию, включая назначение 
ингибиторов АПФ/БРА, БАБ, мочегонных, иногда — сердеч-
ных гликозидов. При тяжелой систолической дисфункции це-
лесообразно провести исследование на выявление жизнеспо-
собного миокарда для уточнения тактики реваскуляризации.

7. Продолжают терапию, начатую в ПРИТ. Контролируют пе-
реносимость терапии, при необходимости титруют дозировку 
препаратов (см. раздел. Лекарственная терапия).

8. За период госпитализации показана консультация инструк-
тора по лечебной физкультуре и психолога/психотерапевта.

14. ВТОРИЧНАЯ ПРОФИЛАКТИКА ПОСЛЕ ИМ

14.1 КОРРЕКЦИЯ ФАКТОРОВ РИСКА

Контроль АД. АГ – один из основных факторов риска раз-
вития ОКС. Целевой уровень АД у больных с ОКС — менее 
140/80 мм рт.ст. У больных, которые хорошо переносят тера-
пию, из категории очень высокого риска целевой уровень АД 
<120/80 мм.рт.ст. [280] Наиболее предпочтительные препара-
ты у больных с ОКС — БАБ и ингибиторы АПФ.

У больных с сахарным диабетом строгий контроль уровня 
глюкозы. Уровень гликолизированного гемоглобина не дол-
жен превышать 6,5%.

ОТКАЗ ОТ КУРЕНИЯ

Исследования показывают, что прекращение курения по-
сле ИМ снижает летальность по крайней мере на треть [281]. 
Прекращение курения — основная цель во вторичной профи-
лактике, поэтому все усилия врачей должны быть направлены 
на помощь больным бросить курить. Показана безопасность 
никотиновых пластырей после ОКС. Следует рассмотреть воз-
можность назначения препарата варениклин, который пока-
зал высокую эффективность. Есть данные, что использование 
электронных сигарет может способствовать отказу от курения 
[282]. Борьба с курением на государственном уровне дает 
быстрые результаты. Например, после того как в Шотландии 
вышел запрет на курение в общественных местах, уже через 
6 мес на 17% снизилось число госпитализаций с сердечными 
приступами [283].

КОНТРОЛЬ МАССЫ ТЕЛА

Ожирение — одна из самых серьезных проблем современ-
ного мира. Существует четкая корреляция между избыточным 
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весом и риском ИМ [284]. По крайней мере, треть женщин и 
четверть мужчин в Европе имеют индекс массы тела более 30 
кг/м2. Больные, перенесшие инфаркт миокарда, должны стре-
миться, чтобы индекс массы тела был в пределах 20–25 кг/
м2, окружность талии: для женщин — менее 80–88 см, для 
мужчин — менее 94–102 см. 

14.2. ДИЕТА

Всем больным с ИБС, в том числе после ИМ, показана диета 
со сниженным содержанием холестерина. Следует ограничить 
потребление животных жиров - молочных и мясных. Основу ди-
еты должны составлять фрукты и овощи, растительное масло, 
рыба, постное мясо (белое куриное мясо, постная говядина, ин-
дюшатина) и низкокалорийные продукты. Насыщенные жирные 
кислоты (животные жиры) должны составлять не более 7% от 
общего калоража. Кроме того, ограничивают потребление по-
варенной соли, легкоусваиваемых углеводов. Из массы диет, 
предложенных для профилактики СС заболеваний, можно вы-
делить средиземноморскую диету, следование которой, соглас-
но многочисленным клиническим исследованиям, приводит к 
снижению летальности у больных, перенесших ИМ [285]. 

Основные принципы средиземноморской диеты, следую-
щие [286]:

1. Жиры должны составлять не более 30% энергетической 
ценности, из них насыщенные (животные) жиры – не более 7%. 
Повышенное потребление полиненасыщенных жирных кислот 

2. Предпочтение в приготовлении блюд отдавать оливково-
му и рапсовому маслам. 

3. Потребление 4-5 порций (120-150гр.) несоленых орехов и 
семечек в неделю. [287] 

4. Жирные виды рыбы, богатые омега-3-полиненасыщенными 
жирными кислотами (лосось, скумбрия и т.д.) должны входить 
в состав диеты, но повышенное их потребление хотя и не вред-
но, но польза от этого не доказана. [288] 

5. Более 5 порций (400-500гр.) фруктов и овощей в день. 
[289]

6. Полезна клетчатка, пищевые волокна в составе цельно-
зерновых продуктов. 

7. Ограничение потребления соли до 5 граммов в день.

8. Ограничение потребления продуктов с высоким содержа-
нием рафинированного сахара, включая фруктозу. 

9. В средиземноморских странах к столу традиционно по-
дают вино. Исследования показывают, что виноградное вино 
способствует нормализации уровня холестерина, снижает 
риск сердечных заболеваний, в том числе у больных, пере-
несших ИМ [290]. Допустимо потребление спиртных напитков 
в небольших дозах - 1 бокал в день для женщин и 2 бокала 
для мужчин. Один бокал соответствует 125 мл вина, стакану 
пива (200 мл), 30 мл крепкого алкогольного напитка. В то же 
время, следует избегать употребления алкоголя в больших ко-
личествах (более 3 бокалов в течение 1-2 часов). Советовать 
умеренное потребление алкогольных напитков можно только 
в случае уверенности, что больной не злоупотребляет алкого-
лем. Эту информацию можно узнать у родственников.

14.3. ТЕМПЫ АКТИВИЗАЦИИ

1. При неосложненном течении ИМ к моменту выписки раз-
решены прогулки в легком темпе без ограничений по времени 

до появления усталости. В течение месяца после ИМ противопо-
казаны интенсивные нагрузки, занятия спортом, мытье в бане, 
поднятие тяжестей более 5 кг. Лучше воздержаться от дальних 
поездок, особенно с резким изменением климата. Через месяц 
на приеме у кардиолога или терапевта после оценки состояния 
больного, данных ЭКГ, Эхо-КГ, анализов крови обсуждают во-
прос о постепенном расширении физической активности.

2. Время выхода на работу зависит от состояния больного, 
особенностей профессиональной деятельности. Если работа 
не связана с тяжелым физическим трудом и чрезмерными 
эмоциональными нагрузками, можно выйти на работу не поз-
же чем, через месяц после начала ОКС. Совершенно неоправ-
данно и даже вредно держать больного с неосложненным 
ОКС на больничном листе в течение нескольких месяцев. При 
современном лечении ОКС, включающем раннее проведение 
реперфузионной терапии, большинство больных полностью 
восстанавливаются и абсолютно трудоспособны. 

3. Время возобновления сексуальной активности. 

Прежде всего важно отметить, что этот очень важный вопрос 
неоправданно редко обсуждается с больными перед выпиской. 
Следствием этого является большие опасения относительно 
опасности сексуальной активности. У многих больных после 
ОКС наблюдают сексуальные расстройства, прежде всего, в 
связи со страхом развития сердечного приступа во время бли-
зости. Кроме того, некоторые препараты, которые принимают 
больные с ОКС, могут ухудшать потенцию. Есть данные, что сек-
суальные расстройства наблюдаются у 62% мужчин после ОКС 
[291]. При неосложненном течении ИМ, когда больной без по-
явления выраженной одышки может подняться на второй этаж 
или пройти в быстром темпе несколько минут, сексуальные от-
ношения можно возобновлять через 7–10 дней после выписки. 
Врач должен тактично и доступно объяснить безопасность сек-
суальных отношений. Вместе с тем при появлении малейшего 
дискомфорта ему необходимо сразу прервать контакт. Больные 
после неосложненного ИМ могут принимать ингибиторы фосо-
фодиэстеразы 5 типа (силденафил, варденафил, тадалафил и 
т.д.). Нитраты должны быть отменены минимум за 24ч до при-
ема ингибиторов фосфодиэстеразы 5 типа [292]. 

4. Водить машину больным с неосложненным ОКС можно 
через неделю после выписки из стационара. Следует в первое 
время избегать движения в тяжелых условиях (плохие погод-
ные условия, пробки, ночное время). Решение о возможности 
водить машину больным из группы высокого риска должно 
приниматься совместно с кардиологом. 

5. Полет в самолете. Больные с неосложненным течением 
ОКС, которым проводилось восстановление коронарного крово-
тока, относящиеся к категории низкого риска осложнений, могут 
лететь на самолете через неделю после ОКС. Больные из груп-
пы высокого риска (ФВ левого желудочка <40%, с симптомами 
стенокардии, сердечной недостаточности, планируемой рева-
скуляризацией и т.д.) могут лететь только после консультации 
кардиолога [293]. В пассажирских самолетах герметизацию про-
изводят при наборе высоты более 2000 метров. Следовательно, 
возможно развитие умеренной гипоксии и ухудшение состояния.

14.4. РЕАБИЛИТАЦИЯ ПОСЛЕ ИМ

Под реабилитацией после ИМ понимают комплекс скоордини-
рованных действий/мероприятий, направленных на улучшение 
и поддержание физического, психологического и социально-

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)
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го статуса больного. Основной целью реабилитации является 
возвращение к активному образу жизни и работоспособности. 
Часто реабилитацию трактуют широко и включают в нее также 
коррекцию факторов риска, медикаментозную вторичную про-
филактику. Реабилитация является важным дополнением вто-
ричной профилактики. Выполнение физических упражнений 
как части программы реабилитации после ИМ сопровождается 
снижением сердечной смертности на 22% [294]. Всем больным 
после ОКС следует рекомендовать участвовать в программе 
физической реабилитации. При составлении программы при-
нимают во внимание возраст, физические ограничения, уровень 
активности перед ОКС, состояние больного и т.д. Обычно реко-
мендуют 30 мин ежедневных умеренных физических нагрузок, 
например, ходьба в умеренном темпе, как минимум 5 дней в 
неделю. Большинство программ реабилитации продолжаются 
8-24 недели и проводятся амбулаторно [295].

Психосоциальная реабилитация. Многие больные после ИМ 
нуждаются в психологической поддержке. Участие в жизни 
больного, перенесшего ОКС, должно происходить с привле-
чением родственников, медицинских и социальных работни-
ков. Депрессия развивается у 15–20% больных с ИМ [296]. 
Депрессивные симптомы, тревога, невротические реакции и 
т.д. наблюдают у большинства больных с ОКС. Особенность 
ОКС — сочетание множества психотравмирующих факторов: 
внезапность начала, тяжелый болевой приступ, страх смерти, 
длительная реабилитация, необходимость постоянного прие-
ма лекарственных препаратов, изменение привычного образа 
жизни, страх потери работы и т.д.

Депрессия связана с плохой приверженностью к рекомендо-
ванной лекарственной терапии. У кардиологов и терапевтов не 
хватает профессиональной подготовки и времени для того, чтобы 
выявлять депрессию и проводить адекватную терапию. Для скри-
нинга депрессии можно использовать специальные опросники. Не 
вызывает сомнения целесообразность включения в штат сотруд-
ников кардиологического отделения психолога/психотерапевта. 

При выявлении признаков депрессии показано проведение 
вмешательств в соответствии с рекомендациями психолога/
психотерапевта: психосоциальная поддержка, психотерапия, 
терапия антидепрессантами из группы ингибиторов обратно-
го захвата серотонина, которые не влияют на гемодинамику. 

14.5. ОБУЧЕНИЕ БОЛЬНОГО

Обучения больного является неотъемлемой частью реабилита-
ции. Подробное разъяснение больному в доступной форме при-
роды ИБС и ИМ, какие существуют направления профилактики, 
каким образом реагировать на изменения самочувствия и т.д., 
- является крайне важным моментом, который существенным об-
разом отражается на прогнозе. При разговоре с больным следует 
избегать непонятных медицинских терминов. Необходимо гово-
рить на простом, доступном больному языке и перед переходом 
к следующей теме удостовериться, что больной все понял имен-
но так, как вы хотели до него донести. Исходя из уровня знаний 
пациента о его заболевании, следует привлекать больного к со-
вместной разработке реалистичного и приемлемого плана лече-
ния. Врач должен знать ориентировочную стоимость месячного 
курса лечения и обязательно выяснить, может ли больной опла-
чивать лекарства. Лучше рекомендовать более дешевые и, воз-
можно, менее эффективные препараты, чем формально пред-
писать курс терапии, который больной не может себе позволить.

В разговоре с больным следует осветить следующие темы:

1. Необходимо разъяснить больному природу его заболева-
ния и возможные причины, способствовавшие развитию ОКС.

2. Следует настоятельно рекомендовать прекратить куре-
ние. В связи с крайней важностью этого вопроса к нему нужно 
постоянно возвращаться.

3. Необходимо дать больному рекомендации по диете.

4. Следует убедиться, что больной ясно представляет себе 
необходимость выполнения предписаний врача, а именно: 
настроить больного на постоянный длительный прием препа-
ратов, мотивируя рекомендации существенным улучшением 
качества жизни, уменьшением риска осложнений. Нужно под-
черкнуть, что назначаемые препараты специально разрабо-
таны для длительного приема, обычно хорошо переносятся. 
Больной должен знать основные побочные эффекты препа-
ратов и во всех случаях их развития сразу обращаться к врачу.

5. Следует проинструктировать пациента о лечебной тактике 
в случае возникновения приступа стенокардии: при развитии 
приступа стенокардии следует принимать нитроглицерин в 
виде спрея или таблеток. Если приступ не купируется, после-
дующие приемы проводят с интервалом 5 мин под строгим 
контролем АД. Предпочтительно принять горизонтальное по-
ложение; если приступ на купируется в течение 5 мин, необхо-
димо вызвать бригаду «скорой помощи».

6. Нужно описать больному признаки нестабильной сте-
нокардии и необходимые меры по ее профилактике: при 
уменьшении толерантности к нагрузкам, учащении присту-
пов, появлении приступов в покое, снижении эффективности 
антиангинальных препаратов следует безотлагательно обра-
титься к врачу.

7. Больному рекомендуют постоянно иметь при себе копию 
выписки из стационара и последнюю ЭКГ. В случае ухудшения 
состояния эти документы могут существенно помочь врачам 
сориентироваться в ситуации и выбрать оптимальную тактику 
лечения. После выписки больного с ИМ контрольный осмотр 
врача проводят в течение 3 сут, а в дальнейшем частота визи-
тов к врачу зависит от состояния больного и последствий пе-
ренесенного ИМ. При стабильном состоянии частота визитов 
составляет 1 раз в месяц в первые6 мес, далее 1–2 раза в год.

14.6. ЛЕКАРСТВЕННАЯ ТЕРАПИЯ

Подробно лекарственная терапия у больных с ИМ описана в 
соответствующем разделе и приложения 8 и 9.

Основные группы лекарственных препаратов, необходимые 
после ИМ:

1. У больных, не имеющих показаний к длительному при-
менению антикоагулянтов, назначается двойная антитром-
боцитарная терапия (сочетание АСК с ингибитором Р2Y12-
рецепторов тромбоцитов).

2. У больных с показаниями к длительному применению 
антикоагулянтов назначают сочетание перорального антико-
агулянта с одним или двумя антиагрегантами.

3. БАБ.

4.  Ингибитор АПФ или блокатор рецепторов ангиотензина 
у больных с ФВ ЛЖ ≤40%, сердечной недостаточностью, АГ, 
ХБП, при сахарном диабете.

5. Блокатор минералкортикоидных рецепторов у больных с 
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ИМ при ФВ ЛЖ ≤40% в сочетании с сердечной недостаточно-
стью или сахарным диабетом, а также у больных c ОКСбпST 
сохраняется сердечная недостаточность II-IV функциональ-
ных классов по NYHA при ФВ ЛЖ ≤35%.

6. Высокие дозы статинов; при их недостаточной эффек-
тивности или непереносимости – эзетимид и/или ингибиторы 
PCSK9. 

15. КРИТЕРИИ ОЦЕНКИ КАЧЕСТВА МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ

При оценке качества медицинской помощи, оказанной боль-
ным с ОКСпST необходимо учитывать совокупность различных 
факторов, включая своевременность оказания медицинской 
помощи, правильность выбора стратегии ведения больного, 
методов диагностики, лечения и реабилитации. Другими сло-
вами, оценка качества оказания медицинской помощи долж-
на отражать соблюдение определенных стандартов, прежде 
всего, действующих Рекомендаций по диагностике и лечению 
ОКСпST с учетом особенностей конкретного медицинского уч-
реждения (прежде всего возможности выполнения интервен-
ционных методов диагностики и лечения), материально-техни-
ческого оснащения, и индивидуальных особенностей каждого 
больного [297, 298, 299]. Качество медицинской помощи от-
ражают также показатели ключевых клинических результатов 
(исходов). Очевидно, что работа лечебного учреждения опре-
деляется многими существующими фактически территориаль-
ными, организационными, транспортными, логистическими, 
экономическими, материально-техническими и другими усло-
виями, что может приводить к возникновению существенного 
разрыва между положениями действующих Рекомендаций по 
оказанию медицинской помощи и реальной клинической прак-
тикой. В связи с этим важно определить критерии, которые по-
зволяли бы оценить качество оказания медицинской помощи 
пациенту с ОКСпST в данном лечебном учреждении и его от-
дельных подразделениях [300, 301]. 

Общая организация помощи больному с ОКСпST

• Наличие ЧКВ-центров с круглосуточной службой эндова-
скулярных методов диагностики и лечения, организация ко-
торых оправдана с экономической и организационной точки 
зрения, если население региона, из которого происходит го-
спитализация, составляет более 200 000 человек. В крупных 
городах необходимое количество инвазивных центров: из 
расчета 1 центр на 400-500 тыс. населения;

• Организация единой «сосудистой сети» (в данном городе,
районе, области, крае и т.д.), куда включены все стационары, 
лицензированные на оказание медицинской помощи больным 
с ОКСпST, врачи и фельдшеры бригад СМП, сотрудники дис-
петчерских службах (с наличием единых протоколов - доку-
ментов, регламентирующим ее оказание на всех этапах);

• Существование единого легко запоминающегося номера
телефона экстренной медицинской помощи для вызова бри-
гады СМП или аналогичной неотложной службы;

• Возможность догоспитальной незамедлительной интер-
претации ЭКГ с принятием решения о скорейшем направлении 
больного в сосудистой центр с возможностью выполнения ЧКВ;

• Наличие прямой связи между бригадой СМП или сотруд-
ником диспетчерской службы и сосудистым центром для «до-
госпитального» оповещения о направлении туда больного с 
ОКСпST, для минимизации внутригоспитальной задержки при 
проведении ЧКВ;

• Повсеместное оснащение бригад СМП дефибрилляторами
и всем необходимым для проведения сердечно-легочной ре-
анимации;

• Проведение мониторирования и протоколирования време-
ни всех этапов оказания медицинской помощи, прежде всего, 
времени до проведения реперфузии, (с периодическим ана-
лизом существующих задержек и их минимизацией);

• Протоколирование (и периодический анализ) всех лекар-
ственных препаратов, полученных больным до госпитализа-
ции (до проведения ЧКВ). 

Показатели своевременности реперфузионной терапии

• Процент больных с ОКСпST, поступивших в стационар в
первые 12 часов от начала заболевания, которых проведе-
на реперфузионная терапия: ЧКВ, ТЛТ, фармакоинвазивная 
стратегия;

• Процент больных с ОКСпST, поступивших в стационар в пер-
вые 6 часов от начала заболевания, которых проведена репер-
фузионная терапия: ЧКВ, ТЛТ, фармакоинвазивная стратегия;

• Время проведения реперфузионной терапии:

На догоспитальном этапе (процент больных):

<10 мин на регистрацию и интерпретацию ЭКГ

<90 мин с момента диагностики ОКСпST до восстановления
кровотока в инфаркт-зависимой артерии при ЧКВ 

<10 мин с момента диагностики ОКСпST до начала введения 
тромболитика, в случае невозможности транспортировки па-
циента в ЧКВ-центр в установленное время 

В инвазивном стационаре (процент больных):

<10 мин на регистрацию и интерпретацию ЭКГ

<60 мин с момента диагностики ОКСпST до восстановления 
кровотока в инфаркт-зависимой артерии при ЧКВ 

Для больных, переведенных из неинвазивного стационара 
(процент больных):

<90 мин с момента диагностики ОКСпST до восстановления 
кровотока в инфаркт-зависимой артерии при ЧКВ 

<30 мин общего времени нахождения больного в неинва-
зивном стационаре с момента поступления, при принятии ре-
шении о переводе в ЧКВ-центр.

Оценка адекватности проводимой терапии в стационаре и 
после выписки: 

• процент больных, которым назначена ДАТТ, при отсутствии
документированных противопоказаний к назначению ацелил-
салициловой кислоты и / или блокатора P2Y12 рецепторов.

• процент пациентов с ОКСпST, которым назначены статины
в высоких дозах, при отсутствии документированных проти-
вопоказаний к их назначению

• процент больных, с ФВЛЖ ≤40% или с клиническими при-
знаками СН, которым назначены ингибиторы АПФ/блокаторы 
рецептора АТ2, при отсутствии документированных противо-
показаний к их назначению

• процент больных с ФВЛЖ ≤40% или с клиническими при-
знаками СН, которым назначены бета-блокаторы, при отсут-
ствии документированных противопоказаний к их назначению.

Анализ качества ведения больных в стационаре: 

• процент больных, которым проведена оценка риска по
шкалам GRACE/TIMI/CRUSADE
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• процент больных, которым до выписки из стационара 
определена ФВ ЛЖ.

Оценка качества примененных немедикаментозных подхо-
дов к ведению больного в течение госпитального периода и 
после выписки из стационара: 

• процент больных, с которыми проведена беседа и даны 
письменные рекомендация по отказу от курения

• процент больных, с которыми проведена беседа и даны пись-
менные рекомендации по целесообразности приверженности к 
назначенному лечению, последующего медицинского наблюде-
ния; которым разъяснены причины и факторы риска заболевания

• процент больных, которые были включены в программы 
реабилитации 

• процент больных, которым даны письменные рекоменда-
ции по контролю приступов стенокардии

• процент больных, которым объяснены алгоритмы дей-
ствий при повторном обострении ИБС 

Показатели клинических результатов (исходов) лечения: 

• Госпитальная летальность от ИМпST(с поправкой на сумму 
баллов по шкале GRACE)*

*При анализе госпитальной летальности целесообразно 
учитывать возраст, пол, сопутствующие тяжелые заболева-
ния, исходную тяжесть состояния, наличие осложнений ИМ, 
реперфузионную терапию, лекарственную терапию. 

Использование обозначенных выше критериев оценки каче-
ства могут помочь в выявлении общих системных и частных 
недостатков работы неотложной кардиологической службы, 
способствовать разработке подходов к ее дальнейшему улуч-
шению, а значит оказанию более эффективной медицинской 
помощи каждому конкретному больному с ОКСпST.

Приложение 1. Причины повышения уровня сердечного тропонина в крови 
Повреждение (некроз) миокарда из-за острой ишемии миокарда
Изъязвление/разрыв атеросклеротической бляшки с тромбозом
Повреждение (некроз) миокарда из-за острой ишемии миокарда за счет дисбаланса потребности и доставки кислорода
Снижение перфузии миокарда:
Спазм КА 
Дисфункция микрососудов
Эмболия в КА
Диссекция КА
Устойчивая брадиаритмия
Гипотония или шок
Дыхательная недостаточность
Тяжелая анемия

Повышение потребности миокарда в кислороде:
Устойчивая тахиаритмия
Тяжелая гипертония с или без гипертрофии ЛЖ

Другие причины повреждения (некроза) миокарда
Сердечные причины:
Сердечная недостаточность
Миокардит
Кардиомиопатия (любая)
Синдром Такоцубо
Процедуры реваскуляризации миокарда
Другие вмешательства на сердце
Катетерная аблация
Дефибрилляция
Контузия сердца

Несердечные причины:
Сепсис, инфекционное заболевание
ХБП
Инсульт
Субарахноидальное кровоизлияние
ТЭЛА, легочная гипертензия
Инфильтративные заболевания
Химиотерапевтические препараты
Критические состояния
Тяжелая физическая нагрузка

Приложение 2. Оценка риска смерти в стационаре по критериям группы TIMI

Фактор риска
Число 
баллов

Возраст ≥75 лет 3
Возраст 65-74 года 2
САД <100 мм рт.ст. 3
ЧСС >100 уд/мин 2
Класс по KillipII-IV 2
Подъемы сегмента ST передней локализации или блокада ЛНПГ 1
СД, АГ или стенокардия в анамнезе 1
Масса тела <67 кг 1
Время начала лечения >4 часов от появления симптомов 1

16. ПРИЛОЖЕНИЯ

Сумма 
баллов

Риск наступления летального исхода 
в ближайшие 30 суток*

0 0,8%
1 1,6%
2 2,2%
3 4,4%
4 7,3%
5 12,4%
6 16,1%
7 23,4%
8 26,8%
> 8 35,9%

Примечание: * - при условии 
проведения ТЛТ.
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Сумма 
баллов

Риск наступления летального исхода 
в ближайшие 30 суток*

0 0,8%
1 1,6%
2 2,2%
3 4,4%
4 7,3%
5 12,4%
6 16,1%
7 23,4%
8 26,8%
> 8 35,9%

Примечание: * - при условии 
проведения ТЛТ.

Приложение 3. Оценка риска смерти в стационаре 
с использованием шкалы GRACE

Фактор риска Число баллов
Возраст (лет)
≤30 0
30-39 8
40-49 25
50-59 41
60-69 58
70-79 75
80-89 91
≥90 100
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
100-119 43
120-139 34
140-159 24
160-199 10
≥200 0
Класс по Killip
I 0
II 20
III 39
IV 59
Уровень креатинина в крови (мг/дл)
0-0,39 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
Смешения сегмента ST, инверсии зубца T 28
Повышенный уровень маркеров 
некроза миокарда в крови*

14

Риск смерти в стационаре Сумма баллов
Низкий (<1%) ≤125
Умеренный (1-3%) 126-154
Высокий (>3%) ≥155
Примечание: * при создании данной шкалы использовали 
сердечный тропонин «обычной» чувствительности.

Приложение 4. Оценка риска крупных кровотечений в 
стационаре с использованием шкалы CRUSADE

Фактор риска Число баллов
ЧСС (уд/мин)
≤ 70 0
71—80 1
81—90 3
91—100 6
101—110 8
111—120 10
> 120 11
Систолическое АД (мм рт. ст.)
≤ 90 10
91—100 8
101—120 5
121—180 1
181—200 3
≥ 201 5
Гематокрит (%)
≤ 31,0 9
31,0—33,9 7
34,0—36,9 3
37,0—39,9 2
≥ 40,0 0
Клиренс креатинина (мл/мин)
≤ 15 39
> 15—30 35
> 30—60 28
> 60—90 17
> 90—120 7
> 120 0
Другие факторы
Женский пол 8
Сердечная недостаточность 7
Другое сосудистое заболевание 6
Сахарный диабет 6
Риск крупного кровотечения в стационаре Сумма баллов
Очень низкий (3,1%) ≤ 20
Низкий (5,5%) 21—30
Умеренный (8,6%) 31—40
Высокий (11,9%) 41—50
Очень высокий (19,5%) > 50
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Приложение 5. Классификация острой сердечной недостаточности по Killip

Класс Признаки Госпитальная смертность*

I Нет признаков сердечной недостаточности 2-3%

II III тон, влажные хрипы в нижних отделах легких 5-12%

III Отек легких, влажные хрипы выше углов лопаток 10-20%

IV Кардиогенный шок 50-81%

*По Khot U. N. et al.

Приложение 6. Характеристика тромболитиков

ХАРАКТЕРИСТИКИ АЛТЕПЛАЗА ТЕНЕКТЕПЛАЗА ПРОУРОКИНАЗА СТАФИЛОКИНАЗА СТРЕПТОКИНАЗА

Происхождение рекомбинантная ДНК рекомбинантная ДНК
рекомбинантная 
ДНК

pекомбинантный 
белок содержащий 
аминокислотную 
последовательность 
стафилокиназы

стрептококк 
группы C

Период 
полувыведения, мин

4–8 18–20 ОКОЛО 40 5,77 + 0,72 23–29

Метаболизм ПЕЧЕНЬ ПЕЧЕНЬ ПЕЧЕНЬ ПЕЧЕНЬ ПЕЧЕНЬ

Способ применения

внутривенно в дозе 
100 мг; сначала в 
дозе 15 мг болюсом, 
затем по 0,75 мг/кг 
массы тела в течение 
30 мин., затем по 
0,5 мг/кг массы тела 
в течение 60 мин

однократное 
внутривенное 
введение болюсом 
в дозе 30–50 мг (0,5 
мг/кг массы тела)

внутривенно 
болюсно по 2 
млн ме, затем в 
дозе 6 млн МЕ в 
виде инфузии в 
течение 60 мин

однократное 
внутривенное 
введение болюсом 
в дозе 15 мг 

внутривенная 
инфузия 1,5 млн 
ед в течение 
60 мин)

Дополнительная 
антитромботическая 
терапия 

аск внутрь в 
дозе 325 мг/сут, 
внутривенно гепарин

аск внутрь в 
дозе 325 мг/сут, 
внутривенно гепарин

аск внутрь в 
дозе 325 мг/
сут, внутривенно 
гепарин

аск внутрь в 
дозе 325 мг/
сут, внутривенно 
гепарин

аск внутрь в 
дозе 325 мг/сут

Антигенность нет + + нет +++
Специфичность 
для фибрина

++ +++ ++ ++++ НЕТ

Риск развития 
геморрагического 
инсульта

++ ++ ++ + +

Риск развития 
системного 
кровотечения

++ + ++ + +++

Эффективность 
восстановления 
нарушения 
кровотока 
через 90 мин

+++ +++ +++ +++ ++
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Приложение 7. Антитромботические средства при ИМпST
Препарат Рекомендации по применению
Антиагреганты

АСК** Внутрь; у ранее регулярно не принимавших первая доза 250 мг (разжевать 
и проглотить), со 2-х суток по 75-100 мг 1 раз/сут. 

Клопидогрел**

Сопровождение первичного ЧКВ: внутрь; первая доза 600 мг (как можно быстрее), 
затем 75 мг 1 раз/сут (после стентирования у больных без высокого риска кровотечений 
на 2-7-е сутки возможно применение в дозе 150 мг 1 раз/сут).
Сопровождение ТЛТ: внутрь; первая доза 300 мг или 75 мг у больных старше 75 лет, со 2-х суток по 75 мг 1 раз/сут.
Сопровождение ЧКВ вскоре после ТЛТ:в первые 24 ч от введения тромболитика не получившим нагрузочной 
дозы клопидогрела** принять 300 мг; после 24 ч от введения тромболитика не получившим нагрузочной дозы 
клопидогрела** принять 600 мг, получившим нагрузочную дозу 300 мг в первые сутки принять еще 300 мг
Отсутствие реперфузионного лечения: внутрь; 75 мг 1 раз/сут; перед ЧКВ в 
более поздние сроки заболевания нагрузочная доза 600 мг.

Празугрел Сопровождение первичного ЧКВ: внутрь; первая доза 60 мг, далее 10 мг 1 раз в сутки.

Тикагрелор Сопровождение первичного ЧКВ: внутрь; первая доза 180 мг, через 12 часов по 90 мг 2 раза/
сут (можно использовать у получивших нагрузочную дозу клопидогрела**).

Блокаторы ГП IIb/IIIa рецепторов тромбоцитов (используются для сопровождения ЧКВ)
Руциромаб 
(Монофрам®)^^^ В/в; 0,25 мг/кг в течение 3-5 мин за 10-30 мин до ЧКВ. 

Антикоагулянты для парентерального введения^^

Нефрак циони-
рованный гепарин 
(гепарин натрия)**

Сопровождение ТЛТ и другие показания к использованию лечебных доз антикоагулянтов: 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 до 50-70 секунд или в 1,5–2 раза выше контрольной величины для 
конкретной лаборатории (верхняя граница нормы или среднее нормальное значение у здоровых лиц); при сочетании с 
ТЛТ АЧТВ следует определить через 3, 6, 12 и 24 часа после начала инфузии НФГ**, длительность инфузии 24-48 часов.
Сопровождение ЧКВ: в/в болюсом 70-100 ЕД/кг, при необходимости повторно с целью поддерживать активированное 
время свертывания крови 250-350 сек; в сочетании с блокаторами гликопротеина IIb/IIIa тромбоцитов первый болюс 
50-60 ЕД/кг, при необходимости повторно с целью поддерживать активированное время свертывания крови 200-250 
сек. Первое определение АВС через 2-5 мин после болюса НФГ, затем каждые 20-30 мин на протяжении всей процедуры 
ЧКВ. При необходимости дополнительные болюсные введения НФГ 20 МЕ/кг. Применение НФГ** прекращается 
после успешного окончания процедуры. Устройство для введения катетеров может быть удалено из бедренной 
артерии через 4-6 ч при значениях АВС ≤150 с или раньше, если используется доступ через лучевую артерию. 
Профилактика венозного тромбоза и ТЭЛА: под кожу живота 5000 ЕД 2-3 раз/сут, если нет 
необходимости в более высоких дозах антикоагулянтов (контроля АЧТВ не требуется).

Бивалирудин

Сопровождение первичного ЧКВ: в/в болюсом 0,75 мг/кг с последующей инфузией1,75 мг/кг/ч во время 
процедуры (при необходимости инфузию можно продолжить в той же дозе в течение 4 ч, а затем в 
дозе 0,25 мг/кг/ч вплоть до 12 ч); при сниженном клиренсе креатинина скорость инфузии следует 
уменьшить в соответствии с инструкцией к препарату. У больных с клиренсом креатинина 30-59 мл/
мин размер болюса остается прежним, а скорость инфузии следует уменьшить до 1,4 мг/кг/ч; у больных 
с клиренсом креатинина <30 мл/мин или находящихся на диализе, бивалирудин противопоказан.

Эноксапарин 
натрия**

Сопровождение ТЛТ (у мужчин с уровнем креатинина в крови <2,5 мг/дл (221 мкмоль/л) и женщин с уровнем 
креатинина в крови <2,0 мг/дл (177 мкмоль/л): в/в болюс 30 мг; через 15 мин п/к живота в дозе 1 мг/кг 2 раза/
сут до 8-го дня болезни или выписки из стационара, если она произошла раньше (первые 2 дозы для п/к введения 
не должны превышать 100 мг). У лиц ≥75 лет первоначальная в/в доза препарата не вводится, а поддерживающая 
уменьшается до 0,75 мг/кг (первые 2 дозы не должны превышать 75 мг). При сниженной функции почек (клиренс 
креатинина <30 мл/мин) препарат вводится п/к в дозе 1 мг/кг один раз/сут вне зависимости от возраста.
Сопровождение первичного ЧКВ: в/в болюсом 0,5 мг/кг, при процедуре 
длительностью более 2 часов дополнительный болюс 0,25 мг/кг.
ЧКВ на фоне начатого введения лечебных доз эноксапарина натрия**: если после п/к инъекции препарата 
прошло не более 8 ч, дополнительного введения антикоагулянтов не требуется (если была сделана только одна 
подкожная инъекция эноксапарина натрия** – перед процедурой ввести в/в болюсом 0,3 мг/кг), после 12 ч от 
последней инъекции вовремя ЧКВ можно использовать любой антикоагулянт (в том числе эноксапарин натрия** 
в/в болюсом в дозе 0,5-0,75 мг/кг). Устройство для введения катетеров может быть удалено из бедренной артерии 
через 6-8 ч после последней п/к инъекции эноксапарина натрия** и через 4 ч после в/в введения препарата.
Профилактика венозного тромбоза и ТЭЛА:
под кожу живота, 40 мг 1 раз/сут (если нет необходимости в более высоких дозах антикоагулянтов). 

Фондапаринукс 
натрия

Сопровождение ТЛТ стрептокиназой или отсутствие реперфузионного лечения (у больных с уровнем креатинина в крови 
<3,0 мг/дл или265 мкмоль/л): в/в болюсом 2,5 мг; со 2-х суток п/к живота в дозе 2,5 мг 1 раз/сут до 8-го дня болезни 
или выписки из стационара, если она произошла раньше. Противопоказан при клиренсе креатинина <20 мл/мин.
Профилактика венозного тромбоза и ТЭЛА: под кожу живота 2,5 мг 1 раз/сут 
(если нет необходимости в более высоких дозах антикоагулянтов).

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)
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Приложение 8. БАБ при ИМпST

Препарат Доза*

Лечение с 1-х суток заболевания

Метопролол
В/в медленно под контролем ЭКГ и АД по 5 мг 2-3 раза с интервалом как минимум 2 мин; через 
15 мин после в/в введения внутрь до 50 мг каждые 6 ч в течение 48 ч, затем 2-3 раза/сут при 
применении меторолола сукцината или 1 раз/сут для пролонгированных лекарственных форм. 

Пропранолол
В/в медленно под контролем АД и ЭКГ в дозе 0,1 мг/кг за 2-3 приема с интервалами как минимум 2-3 мин; 
через 4 часа после в/в введения внутрь, обычная поддерживающая доза до 160 мг/сут за 4 приема.

Эсмолол

В/в инфузия под контролем ЭКГ и АД; нагрузочная доза 0,5 мг/кг в течение 1 мин, затем 0,05 мг/кг/мин в 
течение 4 мин, при недостаточном эффекте увеличение скорости инфузии на 0,05 мг/кг/мин каждые 4 мин 
вплоть до 0,3 мг/кг/мин; 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 бета-адреноблокаторов внутрь через 1 ч после их 
первого назначения необходимо снизить дозу эсмолола на 50%; обычно эсмолол отменяют после перорального 
приема второй дозы бета-адреноблокатора, если за это время поддерживались надлежащие ЧСС и АД.

Лечение с более отдаленных сроков заболевания** &

Карведилол # Внутрь; начальная доза 3,125-6,25 мг 2 раза/сут, при хорошей переносимости 
увеличение дозы с интервалом 3–10 суток до 25 мг 2 раза/сут.

Метопролол
Внутрь; начальная доза 12,5-25 мг 2-3 раза/сут, обычная поддерживающая доза до 200 мг за 2-3 
приема (та же доза однократно при использовании пролонгированных лекарственных форм).

Бисопролол
Внутрь; начальная доза 1,125-2,5 мг 1 раза/сут, при хорошей переносимости 
увеличение дозы с интервалом 3–10 суток до 5-10 мг 1 раза/сут.

Примечания: в пределах одной группы лекарственные средства перечислены по алфавиту; лечение b-адреноблокаторами, 
начатое в первые сутки заболевания, при отсутствии противопоказаний должно продолжаться неопределенно долго; 
*указаны ориентировочные дозы, которые могут быть меньше или несколько выше в зависимости 
от индивидуальной переносимости и клинического эффекта у конкретного больного;
**могут использоваться и другие препараты в надлежащих дозах, не обладающие внутренней симпатомиметической активностью;
#свидетельство положительного влияния на выживаемость получено у больных с 
существенно нарушенной сократительной функцией ЛЖ (ФВ ≤40%); 
&положительное влияние на выживаемость больных с ХСН при существенно нарушенной сократительной 
функции ЛЖ показано для бисопролола в целевой дозе 10 мг 1 раз в сутки, карведилола в целевой дозе 25 мг 2 
раза в сутки и метопролола сукцината пролонгированного действия в целевой дозе 200 мг 1 раз в сутки.

Приложение 9. Блокаторы ренин-ангиотензин-альдостероновой системы при ИМпST

Препарат Доза*

Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента

Каптоприл Внутрь; первая доза6,25 мг, через 2 часа 12,5 мг, через 10-12 часов 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.

Периндоприл& Внутрь; 5 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 2,5 мг; целевая доза 10 мг 2 раза/сут.

Блокаторы рецептора ангиотензина II

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

Антагонисты альдостерона

Эплеренон#

Внутрь при уровне креатинина в крови у мужчин <2,5 мг/дл (220 мкмоль/л), <2,0 мг/
дл (177 мкмоль/л) у женщин и уровень калия к крови <5 ммоль/л; первая доза 25 мг 1 раз/
сут, при хорошей переносимости у больных, не принимающих амиодарон, дилтиазем 
или верапамил, в ближайшие 4 недели увеличение дозы до 50 мг 1 раз/сут.

Примечания: в пределах одной группы лекарственные средства перечислены по алфавиту; лечение иАПФ следует 
начать как можно раньше (с первых часов заболевания), как только стабилизируется гемодинамика (в частности, 
САД станет не <100 мм рт.ст.) и при отсутствии противопоказаний продолжать неопределенно долго; 
* особенности подбора дозы у конкретного больного зависят от реакции АД, уровня креатинина и калия в крови; 
если достичь целевой дозы препарата не удается, следует использовать максимально переносимую дозу; 



69

17. СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ
1. Salim Yusuf, Steven Hawken, Stephanie ?unpuu, Tony Dans, Alvaro Avezum, 

Fernando Lanas, Matthew McQueen, Andrzej Budaj, Prem Pais, John Varigos, 
Liu Lisheng, on behalf of the INTERHEART Study InvestigatorsEffect of potentially 
modifiable risk factors associated with myocardial infarction in 52 countries (the 
INTERHEART study): case-control study. Lancet 2004;364:937–52.

2. Mozaffarian D, Benjamin EJ, Go AS, Arnett DK, Blaha MJ, Cushman M, de Ferranti 
S, Despr?s JP, Fullerton HJ, Howard VJ, Huffman MD, Judd SE, Kissela 
BM, Lackland DT, Lichtman JH, Lisabeth LD, Liu S, Mackey RH, Matchar 
DB, McGuire DK, Mohler ER 3rd, Moy CS, Muntner P, Mussolino ME, Nasir 
K, Neumar RW, Nichol G, Palaniappan L, Pandey DK, Reeves MJ, Rodriguez 
CJ, Sorlie PD, Stein J, Towfighi A, Turan TN, Virani SS, Willey JZ, Woo D, Yeh 
RW, Turner MB; American Heart Association Statistics Committee and Stroke 
Statistics Subcommittee. Heart Disease and Stroke Statistics - 2015 Update. 
Circulation 2015;131:434–441.

3. Naghavi M, Wang H, Lozano R, Davis A, Liang X, Zhou M, Vollset SE, Ozgoren 
AA. , Abdalla S, Abd-Allah F, Abdel Aziz MI, Abera SF, Aboyans V, Abraham 
B, Abraham JP, Abuabara KE, Abubakar I, .Global, regional, and national age-sex 
specific all-cause and cause-cpecific mortality for 240 causes of death, 1990-
2013: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2013. Lancet 
2015;385:117–171.

4. Леонов С.А., Голубев Н.А., Зайченко Н.М. Сборник статистических материалов 
по болезням системы кровообращения. ФГБУ Центральный Научно-иссле-
довательский институт организации и информатизации здравоохранения 
Министерства здравоохранения РФ. Москва 2017, Стр.1-295 (информация 
получена с http://mednet.ru/images/stories/files/CMT/kardioilogiya_2017.pdf 
17.07.2019). 

5. Эрлих А.Д., Мацкеплишвили С.Т., Грацианскии? Н.А., Бузиашвили Ю.И. и др.. 
Первый московский регистр острого коронарного синдрома: характеристи-
ка больных, лечение и исходы за время пребывания в стационаре. Карди-
ология 2013;12:4–14.

6. McManus DD, Gore J, Yarzebski J, Spencer F, Lessard D, Goldberg RJ. Recent 
trends in the incidence, treatment, and outcomes of patients with STEMI and 
NSTEMI. Am J Med 2011;124(1):40–47.

7. Морозова А. М., Кухарчик Г. А. Особенности течения первичного инфаркта 
миокарда с подъемом сегмента ST у мужчин и женщин разного возраста. 
Кардиология 2013;14:945–956.

8. Benjamin EJ, Blaha MJ, Chiuve SE, Cushman M, Das SR, Deo R, de Ferranti SD, Floyd 
J, Fornage M, Gillespie C, Isasi CR, Jim?nez MC, Jordan LC, Judd SE, Lackland 
D, Lichtman JH, Lisabeth L, Liu S, Longenecker CT, Mackey RH, Matsushita 
K, Mozaffarian D, Mussolino ME, Nasir K, Neumar RW, Palaniappan L, Pandey 
DK, Thiagarajan RR, Reeves MJ, Ritchey M, Rodriguez CJ, Roth GA, Rosamond 
WD, Sasson C, Towfighi A, Tsao CW, Turner MB, Virani SS, Voeks JH, Willey 
JZ, Wilkins JT, Wu JH, Alger HM, Wong SS, Muntner P; American Heart 

Association Statistics Committee and Stroke Statistics Subcommittee. Heart 
disease and stroke statistics - 2017 update u report from the American Heart 
Association. Circulation 2017;135:146–156.

9. Mehta LS, Beckie TM, DeVon HA, Grines CL, Krumholz HM, Johnson MN, Lindley 
KJ, Vaccarino V, Wang TY, Watson KE, Wenger NK; American Heart Association 
Cardiovascular Disease in Women and Special Populations Committee of the 
Council on Clinical Cardiology, Council on Epidemiology and Prevention, 
Council on Cardiovascular and Stroke Nursing, and Council on Quality of Care 
and Outcomes Research. Acute myocardial infarction in women: A scientific 
statement from the American Heart Association. Circulation 2016;133:916–947.

10. Эрлих А. Д., Грацианский Н. А. Российский регистр острого коронарного 
синдрома «РЕКОРД-3». Характеристика пациентов и лечение до выписки 
из стационара. Кардиология 2016;4:16–24.

11. Brieger D, Eagle KA, Goodman SG, Steg PG, Budaj A, White K, Montalescot 
G; GRACE Investigators. Acute coronary syndromes without chest pain, an 
underdiagnosed and undertreated high-risk group: insights from the Global 
Registry of Acute Coronary Events. Chest 2004;126(2):461–469.

12. EUGenMed Cardiovascular Clinical Study Group, Regitz-Zagrosek V, Oertelt-
Prigione S, Prescott E, Franconi F, Gerdts E, Foryst-Ludwig A, Maas AH, Kautzky-
Willer A, Knappe-Wegner D, Kintscher U, Ladwig KH, Schenck-Gustafsson 
K, Stangl V. Gender in cardiovascular diseases: impact on clinical manifestations, 
management, and outcomes. Eur Heart J 2016;37(1):24–34.

13. Hvelplund A, Galatius S, Madsen M, Rasmussen JN, Rasmussen S, Madsen 
JK, Sand NP, Tilsted HH, Thayssen P, Sindby E, H?jbjerg S, Abildstr?m SZ. 
Women with acute coronary syndrome are less invasively examined and 
subsequently less treated than men. Eur Heart J 2010;31(6):684–690.

14. Ibanez B, James S, Agewall S, Antunes MJ, Bucciarelli-Ducci C, Bueno H, Caforio 
ALP, Crea F, Goudevenos JA, Halvorsen S, Hindricks G, Kastrati A, Lenzen 
MJ, Prescott E, Roffi M, Valgimigli M, Varenhorst C, Vranckx P, Widimsk? 
P; ESC Scientific Document Group. 2017 ESC Guidelines for the management 
of acute myocardial infarction in patients presenting with ST-segment elevation: 
The Task Force for the Management of acute myocardial infarction in patients 
presenting with ST-segment elevation of European Society of Cardiology (ESC). 
Eur Heart J 2018;39:119–177.

15. Wan H., Goodkind D., Kowal P. International Population Reports. Aging World 
2015;95:16–1.

16. Schmidt M., Jacobsen J.B., Lash T.L., Toft H. 25 year trends in first time 
hospitalisation for acute myocardial infarction, subsequent short and long term 
mortality, and the prognostic impact of sex and comorbidity: a Danish nationwide 
cohort study. BMJ 2012;344:356–364.

17. Rich MW, Chyun DA, Skolnick AH, Alexander KP, Forman DE, Kitzman DW, Maurer 
MS, McClurken JB, Resnick BM, Shen WK, Tirschwell DL; American Heart 
Association Older Populations Committee of the Council on Clinical Cardiology, 
Council on Cardiovascular and Stroke Nursing, Council on Cardiovascular 

Приложение 10. Нарушение функции почек и дозы антитромботических препаратов

Препарат рСКФ 30-59 мл/
мин/1,73 м2 рСКФ 15-29 мл/мин/1,73 м2 рСКФ <15 мл/мин/1,73 м2

Антитромбоцитарные препараты

АСК Обычная доза Обычная доза Обычная доза

Клопидогрел** Обычная доза Обычная доза Использовать только в отдельных случаях 
(например, для профилактики тромбоза стента)

Прасугрел Не рекомендуется

Тикагрелор** Обычная доза Обычная доза Не рекомендуется

Руциромаб Нет рекомендаций. 
Учитывать общий риск геморрагических осложнений.

Тирофибан Обычная доза
Обычный болюс, уменьшить 
скорость инфузии до 
0,05 мкг/кг/мин

Не рекомендуется

Антикоагулянты

НФГ** Обычная доза Обычная доза Обычная доза

Эноксапарин натрия** Обычная доза Увеличить интервал между 
введением препаратов с 12 до 24 ч Не рекомендуется

Фондапаринукс натрия Обычная доза Не рекомендуется при рСКФ 
<20 мл/мин/1,73 м2 Не рекомендуется

Бивалирудин Обычная доза Обычный болюс, уменьшить 
скорость инфузии до 1 мг/кг/ч

На диализе; обычный болюс, уменьшить 
скорость инфузии до 0,25 мг/кг/ч

Ривароксабан в дозе 
2,5 мг 2 раза в сутки Обычная доза Обычная доза (использовать 

нежелательно) Не рекомендуется

ЕВРАЗИЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСПST)
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