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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 постсовет-
ском пространстве, что делает проблему лечения ОКС не только 
медицинской, но и важной социально значимой в этих странах. 
В настоящее время мы являемся свидетелями явного прогресса 
в диагностике и лечении ОКС. Появились новые медикаменто-
зные и инвазивные подходы. Значительно повысился процент 
восстановления коронарного кровотока с помощью высокотех-
нологичных методик – чрескожного коронарного вмешатель-
ства с имплантацией стента. Это привело к существенному улуч-
шению результатов лечения. Здесь нужно констатировать, что 
на фоне мировых успехов уровень помощи больным с ОКС на 
постсоветском пространстве не всегда соответствует принятым 
стандартам. Правильная, основанная на последних научных до-
стижениях, организация медицинской помощи больных с ОКС 
на всех этапах: догоспитальном, госпитальном и амбулаторном 
– залог улучшения результатов лечения в краткосрочной и дол-
госрочной перспективе. 

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) не является линейно 
прогрессирующим, 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 оценки, 
стратификации риска, выбора тактики лечения у больных с обо-
стрением ИБС. После непродолжительного периода наблюдения 
и диагностики, обычно не превышающего суток, становится 
ясно, о каком именно варианте обострения ИБС идет речь: не-
стабильной стенокардии, инфаркте миокарда (ИМ) без подъема 
сегмента ST, ИМ с подъемом сегмента ST, либо коронарную при-
роду болевого синдрома исключают. Термин возник в связи с не-
обходимостью оперативно, без промедления выбирать лечебную 
тактику до установления окончательного диагноза. Кроме того, 
все состояния, относимые к ОКС, объединены общими патогене-
тическими механизмами. С точки зрения особенностей развития 
процесса, возможности быстрой диагностики, выработки такти-
ки лечения, оказалось удобным разделить ОКС на две группы в 
зависимости от изменений на исходной электрокардиограмме 
(ЭКГ): ОКС с подъемом сегмента ST (ОКСпST) и ОКС без подъема 

сегмента ST (ОКСбпST). При ОКСпST в большинстве случаев в 
дальнейшем развивается крупноочаговый инфаркт миокарда с 
формированием патологического зубца Q или без него. У боль-
ных с ОКСбпST обычно диагностируют нестабильную стенокар-
дию или мелкоочаговый инфаркт миокарда. Представленные 
рекомендации посвящены ОКСбпST (рис. 1).

ОКС

с подъёмом STбез подъёма ST

инфаркт без подъёма
ST

инфаркт с подъёмом ST

нестабильная 
стенокардия

инфаркт без зубца 
Q

инфаркт с зубцом 
Q

Рисунок 1. Варианты ОКС
Figure 1. Variants of ACS

Настоящее руководство основано на принципах доказатель-
ной медицины. Основные наиболее важные положения подкре-
плены результатами крупных рандомизированных клинических 
исследований (РКИ). Вместе с тем допускаются рекомендации, 
основанные на мнении экспертов. В зависимости от обоснован-
ности рекомендации делятся на 4 класса и 3 уровня доказатель-
ности 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 лекарствен-
ных препаратов и средств немедикаментозного лечения, что яв-
ляется особенно актуальным для Российской Федерации и стран 
СНГ. Следует иметь в виду, что некоторые лекарственные препа-
раты могут быть не зарегистрированы во всех странах-участни-
цах Евразийской ассоциации кардиологов. 

Таблица 1. Классы рекомендаций
Table 1. Classes of recommendations

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 определенных 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
Table 2. Levels of evidence

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) экспертов и/или результаты небольших 

исследований, данные регистров
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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 сроки 
заболевания отсутствуют стойкие (длительностью более 20 ми-
нут) подъемы сегмента ST на ЭКГ.

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

Нестабильная стенокардия – недавно возникшая или утя-
желившаяся стенокардия, когда тяжесть и продолжительность 
ишемии недостаточны для развития некроза кардиомиоцитов 
(выброса в кроток биомаркеров некроза миокарда в количестве, 
достаточном для диагностики острого инфаркта миокарда). 
Включает больных с затяжным (более 20 минут) ангинозным 
приступом в покое, впервые возникшей, прогрессирующей 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 характер-
ной динамикой уровня биомаркеров в крови.

Острый коронарный синдром (ОКС) – термин, обозначаю-
щий любую группу клинических признаков или симптомов, по-
зволяющих подозревать ОИМ или нестабильную стенокардию. 
Термин “ОКС” используется, когда диагностической информа-
ции еще недостаточно для окончательного суждения о наличии 
или отсутствии очагов некроза в миокарде и, следовательно, 
представляет собой рабочий диагноз в первые часы и сутки за-
болевания, в то время как термины “ИМ” и “нестабильная сте-
нокардия” используются при формулировании окончательного 
диагноза. 

Острый коронарный синдром без стойких подъемов сегмен-
та ST на ЭКГ (ОКСбпST) – недавно возникшие клинические при-
знаки или симптомы ишемии миокарда, когда на ЭКГ отсутству-
ют 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 формирования 
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 нали-
чием стойких (длительностью более 20 минут) подъемов сег-
мента ST как минимум в двух смежных отведениях ЭКГ. Может 
закончиться без развития очагов некроза миокарда (редко) или 
с развитием очагов некроза (инфаркт миокарда, с формирова-
нием или без формирования патологических зубцов Q на ЭКГ). 

Операция коронарного шунтирования – наложение обход-
ного анастомоза, позволяющего улучшить кровоток дистальнее 
гемодинамически значимого стеноза в коронарной артерии. В 
зависимости от методики включает аорто-коронарное, мамма-
ро-коронарное и другие виды шунтирования.

Первичное чрескожное коронарное вмешательство – способ 

реперфузионного лечения острого коронарного синдрома со 
стойкими подъемами сегмента ST на ЭКГ, когда первым меро-
приятием по восстановлению проходимости коронарной арте-
рии является чрескожное коронарное вмешательство. 

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

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

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

Стент, выделяющий лекарство – стент, из структур которого 
выделается антипролиферативное вещество, препятствующее 
образованию неоинтимы и за счет этого способствующее за-
медлению 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 пре-
парата.

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

Чрескожное коронарное вмешательство – восстановление 
кровотока в стенозированном участке коронарной артерии с 
использованием чрескожного введения необходимых для это-
го устройств. Включает чрескожную баллонную ангиопластику, 
коронарное стентирование и другие, менее распространенные 
методики. Как правило, если не указано иное, под чрескожным 
коронарным вмешательством подразумевают коронарное стен-
тирование.

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 неуточ-
ненной 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 лока-

лизации.
124. Другие формы острой ишемической болезни сердца.
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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. 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 эрозированную, 
на поверхности которой развивается тромбоз, называют не-
стабильной. Коронарную артерию, с которой связано обостре-
ние ИБС, принято называть инфаркт- или симптом-связанной. 
Структурные и функциональные особенности нестабильной 
АСБ хорошо описаны. Нестабильная АСБ как правило состоит 
из крупного липидного ядра, включающего в большом количе-
стве воспалительные клетки и относительно мало гладкомы-
шечных клеток, и покрыта истонченной фиброзной капсулой. 
Провоспалительные цитокины, выделяемые макрофагами и 
другими клетками, способствуют экспрессии ферментов (ме-
таллопротеиназ), приводящих к разрушению коллагенового 
матрикса покрышки АСБ с последующим ее разрывом. В ка-
честве возможных триггеров воспаления в области АСБ высту-
пают окисленные липопротеиды, инфекция, неспецифическое 
воспаление, метаболические нарушения (сахарный диабет, ги-
перурикемия), радиация и т.д. После разрыва АСБ происходит 
цепь последовательных реакций, приводящих к тромбозу. Вза-
имодействие тромбоцитов с коллагеном экстрацеллюлярного 
матрикса бляшки приводит к их активации. В тоже время, ма-
крофаги и гладкомышечные клетки АСБ продуцируют ткане-
вой фактор, запускающий каскад коагуляции. Довольно часто 
окклюзия развивается в месте гемодинамически незначимого 
стеноза коронарных артерий (КА). К потернам нестабильно-
сти АСБ, которые приводят к тромбозу, относят также эрозию 
кальцинированные узелки. Разрыв АСБ наблюдается в 65-75% 
случаев, эрозия – 15-20%, кальцинированные узелки – 2-6%. 
В КА больных с ОКС обычно находят несколько нестабильных 
АСБ, что говорит о распространенном характере процессов де-
стабилизации. 

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 крайнюю 
важность раннего начала лечения ИМ. При ИМ 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 истончение ткани, рас-
ширение полости ЛЖ вплоть до развития аневризмы сердца 
(обширного некротического участка сердца в зоне инфаркта). 
Эти процессы называют ремоделированием сердца. Одна из ос-
новных задач терапии ИМ заключена в уменьшении процессов 
ремоделирования. 

Причиной ИМ 2 типа являются заболевания или состояния, 
сопровождающиеся снижением доставки кислорода или уве-
личение потребности в нем. Причины могут как кардиальными 
(аритмия, гипертрофия ЛЖ и т.д.), так и экстракардиальными 
(анемия, артериальная гипертония, почечная, дыхательная не-
достаточность 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 актив-
ность, неправильную диету и потребление алкоголя. Наиболее 
существенный вклад в развитие ИМ внесли первые два факто-
ра [1]. Таким образом, коррекция хорошо известных факторов 
риска может предотвратить значительное количество случаев 
ИМ. Несмотря на это, продолжается активный поиск новых 
факторов риска ИМ, прежде всего генетических и биохими-
ческих.

5. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 

В Европе, в странах Северной Америки и других развитых 
странах в последние десятилетия отмечается снижение смерт-
ности от ИБС. В то же время различные формы ИБС по-преж-
нему занимают лидирующие позиции в структуре заболевае-
мости и смертности, со значительным разбросом показателей 
в разных странах мира [2,3]. В Европе наиболее высокие стан-
дартизованные коэффициенты смертности от ИБС регистриру-
ются в Беларуси, Украине, Болгарии, Литве и РФ [3]. Болезни 
системы кровообращения являются ведущей причиной смертей 
у взрослого населения в РФ (46,3% от общего числе смертель-
ных 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 зафиксирован у 54.427 человек (6,5% в 
структуре смертности при БСК) [данные Росстата www.gsk.ru на 
22.06.2019]. На фоне широкого внедрения инвазивного лечения 
больных смертность от ИМпST снижается.

В РФ ежегодно регистрируется около 500000 случаев ОКС, 
из них примарно две трети составляет ОКСбпST. Распростра-
нена точка зрения, согласно которой ОКСбпST, является бо-
лее легким вариантом ОКС по сравнению с ОКСпST. На самом 
деле ситуация обратная. Средне- и долгосрочный прогноз при 
ОКСбпST, особенно в отношении ИМбпST, хуже. По данным 
международного регистра GRACE смертность через 6 месяцев 
после выписки из стационара для пациентов с ИМпST соста-
вила 4,8%, для пациентов с ИМбпST – 6,2 %, для пациентов с 
нестабильной стенокардией – 3,6% [4]. В 2015 году при ана-
лизе российского регистра РЕКОРД-3 были получены похожие 
данные. У пациентов с ИМбпST частота смертельных исходов 
после выписки составила 8,6%, у пациентов с ИМпST — 2,8%, 
у пациентов с нестабильной стенокардией — 3,6% [5]. Более 
высокие показатели смертности у пациентов с ИМбпST по 
сравнению с пациентами с ИМпST можно объяснить следую-
щими причинами – пациенты с ИМбпST старше, чаще имеют 
сопутствующие заболевания, многососудистое поражение ко-
ронарных артерий и мультифокальный атеросклероз, им реже 
проводится реваскуляризация. Относительная заболеваемость 
ИМпST снижается, в то время как заболеваемость ИМбпST 
увеличивается [6,7]. По данным американского ретроспектив-
ного исследования с 2002 по 2011 год значительно возросла 
доля заболевших ИМбпST (от общего числа ОИМ) в возрасте 
от 40 до 64 лет [8]. Однако по-прежнему преобладают пожи-
лые пациенты (старше 75 лет). Заболеваемость ИМбпST выше 
у женщин, чем у мужчин.

За последние десятилетия госпитальная смертность 
от ИМбпST уменьшилась. По данным Шведского реги-
стра SWEDEHEART с 1995 по 2014 гг. наблюдалось снижение 
госпитальной смертности от ИМбпST с 12,4% до 3,7% [9]. Улуч-
шение прогноза связывают с увеличением частоты назначения 
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лекарственных препаратов с доказанным влиянием на прогноз 
и широким внедрением инвазивных методов лечения. Согласно 
этим данным, частота ЧКВ за указанный период увеличилась в 
несколько раз и достигла 50%. По данным Французского реги-
стра FAST-MI в период с 1995 по 2015 частота проведения ЧКВ у 
больных с ИМбпST увеличилась с 12,5% до 67%. Как следствие, 
шестимесячная смертность уменьшилась с 17,2% до 6.3% [10]. 
В РФ в 2020 у больных с ОКСбпST ЧКВ проводили в 30% слу-
чаев, что говорит о необходимости работы в этом направлении. 

6. ДИАГНОСТИКА ОКСБПST

Предварительный диагноз должен быть поставлен при 
первом контакте с медицинским работником (врачом, фельд-
шером, медицинской сестрой или обученным парамедиком, 
допущенным к оказанию медицинской помощи). Желательно, 
чтобы была возможность зарегистрировать и интерпретировать 
ЭКГ (если нельзя обеспечить квалифицированную интерпре-
тацию ЭКГ у постели больного, необходимо наладить систему 
безотлагательного дистанционного консультирования). Вместе 
с тем, первоначальный диагноз основывается прежде всего на 
характерной клинической симптоматике, и во вторую очередь 
на изменениях ЭКГ. 

6.1. 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 сопровождать-
ся страхом, возбуждением, выраженными вегетативными рас-
стройствами. Связь с физической нагрузкой характерна для 
приступа стенокардии и нехарактерна для развивающегося ИМ. 
Менее характерны изолированная одышка, удушье, боль в верх-
них отделах живота, тошнота и рвота, слабость, спутанность 
сознания, сердцебиение, синкопе, а также проявления только 
в местах иррадиации. Атипичные проявления ишемии миокар-
да чаще встречаются у женщин, пожилых, больных с сахарным 
диабетом. Оценка реакции на нитроглицерин для определения 
связи симптомов с ишемией миокарда не рекомендуется, од-
нако, если после приема нитроглицерина симптомы быстро ку-
пировались, то это дополнительный признак, характерный для 
ишемии [11]. Симптоматика может быть постоянной или волно-
образной. Подробнее информацию о нетипичных клинических 
проявлениях ИМ см. Евразийские клинические рекомендации 
по диагностике и лечению острого коронарного синдрома с 
подъемом сегмента ST (ОКСпST). Помочь в постановке диагно-
за может указание на наличие ИБС, перенесенных ИМ, гипер-
липидемии, СД, АГ, отягощенной по ИБС наследственности, по 
информации, полученной от больного или на основании меди-
цинских документов.

К ОКСбпST относится ИМбпST и НС. В основе диагноза НС 
лежат характерные клинические проявления, т.к. уровень мар-
керов повреждения не повышен, а на ЭКГ может не быть из-
менений. Важно выделить клинические ситуации, по которым 
можно судить о развитии НС:

1. Длительный (более 20 мин) дискомфорт в груди
2. Впервые возникшая стенокардия (< 3 месяцев), 

соответствующая II или III классу по классификации 
Канадской кардиологической ассоциации

3. Недавняя дестабилизации течения стенокардии, 
соответствующая как минимум III классу по 
классификации Канадской кардиологической 
ассоциации

4. Постинфарктная стенокардия
5. Ранняя послеоперационная (после коронарного 

шунтирования, чрескожного коронарного 
вмешательства) стенокардия.

6.2. Физикальное обследование

В случае неосложнённого течения ОКС при физикальном 
обследовании обычно не выявляют отклонений от нормы. Ос-
новная цель осмотра — раннее выявление осложнений и ис-
ключения других причин болей в грудной клетке. Необходимо 
обращать внимание на наличие следующих признаков и симпто-
мов:

• внешний вид больного: тревожность, страх смерти, бес-
покойство, бледность, цианоз, холодный липкий пот;

• тахикардия или брадикардия, экстрасистолия;
• повышение или снижение АД;
• симметричность АД и пульсации на крупных артериях;
• набухание, пульсация ярёмных вен (признак сердечной 

недостаточности);
• ослабление тонов сердца, III или IV тон, шум митральной 

и трикуспидальной регургитации, трения перикарда, гру-
бый шум при разрыве межжелудочковой перегородки, 
отрыве или дисфункции папиллярных мышц;

• одышка, кашель, хрипы в лёгких, кровохарканье (при-
знаки сердечной недостаточности);

• неврологические симптомы;
• боль в эпигастрии, других отделах живота, диспепсиче-

ские явления.

6.3. ЭКГ

ЭКГ является важным инструментом для подтверждения 
обострения ИБС. Вместе с тем, при ОКСбпST ЭКГ довольно 
часто не изменена. Для ОКС характерно острое возникнове-
ние изменений на ЭКГ. Поэтому 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, необ-
ходимо регистрировать ЭКГ повторно. Наличие динамических 
ишемических изменений на фоне ангинозного приступа сви-
детельствует о неблагоприятном прогнозе, в таких случаях 
инвазивное лечение имеет преимущество [12,13]. Наиболее 
характерные для ОКСбпST изменения заключаются в депрес-
сии сегмента ST. Зубец может быть обычным, возможно по-
явление высокоамплитудного («коронарного») зубца Т либо 
инверсия зубца Т. Инверсия зубца Т в 5-6 отведениях говорит 
о неблагоприятном прогнозе [14]. У больных с ИМбпST следу-
ет мониторировать ЭКГ по крайней мере в течение суток или 

до проведения ЧКВ.
В последнее время придают особое значение паттернам ЭКГ, 

свидетельствующим о тяжелом поражении коронарных артерий 
и неблагоприятном прогнозе:

1. Признаки «стволовой» ишемии миокарда – изменения 
соответствуют ишемии в бассейне ствола левой коронарной 
артерии, но также могут встречаться при окклюзии/стенозе 
проксимального сегмента ПНА, тяжелом многососудистом по-
ражении коронарных артерий, диффузной вторичной субэн-
докардиальной ишемии (гипоксия, острая анемия и др.), при 
восстановления спонтанного кровообращения после остановки 
сердца и реанимационных мероприятий (рис. 2). 

Характеристики: 

• Горизонтальная депрессия сегмента ST в более чем ше-
сти отведениях (наиболее выражена в отведениях I, II и 
V4-V6)

• Элевация сегмента ST в отведении aVR более 1 мм
• Элевация сегмента в aVR больше чем в V1 [15,16]
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Таблица 3. ЭКГ и мониторинг ЭКГ
Table 3. ECG and ECG monitoring

Рекомендация Класс Уровень Источники

Рекомендовано выполнить ЭКГ в 12 отведениях в течение 10 минут после первого 
медицинского контакта, и немедленно интерпретировать ЭКГ опытным специалистом

I B 11, 12, 13, 
14, 15

Рекомендовано регистрировать дополнительные отведения ЭКГ, если сохраняется подозрение 
на ишемию, а стандартная ЭКГ не дает ответа

I С

Рекомендована дополнительная регистрация ЭКГ в 12 отведениях в случае повторных 
симптомов или диагностической неясности

I С

Непрерывный мониторинг ритма сердца рекомендован до тех пор, пока диагноз ИМбпST 
подтвержден или исключен

I С

Рекомендовано госпитализировать пациентов с ИМбпST в отделения с возможностью 
непрерывного мониторирования ЭКГ

I С

При ИМбпST рекомендован мониторинг ритма до 24ч или до ЧКВ (что наступит раньше) 
пациентам с низким риском аритмий сердца

I С

При ИМбпST рекомендован мониторинг ритма >24ч или до ЧКВ (что наступит раньше) 
пациентам с повышенным риском аритмий сердца

I C

Рисунок 2. ЭКГ при «Стволовой» ишемии миокарда
Figure 2. ECG in «stem» myocardial ischemia

2. Синдром Де-Винтера — эквивалент ИМпST передней 
стенки левого желудочка и встречается в 2% случаев острой 
окклюзии передней нисходящей артерии [17]. Классические 
критерии ОКСпST могут предшествовать и возникать после ре-
гистрации синдрома Де-Винтера (рис. 3). 

Характеристики: 

• Высокие, симметричные зубцы Т в грудных отведениях
• Косовосходящая депрессия сегмента ST более 1 мм в 

точке J в грудных отведениях
• Элевация сегмента ST (0.5–1 мм) в отведении aVR.

Рисунок 3. ЭКГ – синдром Де-Винтера 

3. Синдром Велленса – имеет высокую специфичность в 
отношении критического остро возникшего стеноза передней 
нисходящей артерии [18]. Редко может регистрироваться в от-
сутствие симптомов ишемии (рис. 4).

Характеристики: 

• Глубокие, отрицательные (Тип В – 75% случаев) или 
двухфазные (Тип А – 25% случаев) зубцы Т в отведениях 
V2-V3 (могут распространяться в пределах V1-V6)

• Изоэлектрическая или незначительная элевация сегмен-
та ST (менее 1 мм)

• Отсутствие зубцов Q в грудных отведениях
• Сохранение прогрессии зубцов R в грудных отведениях.

Рисунок 4. А. Синдром Велленса, тип А. Б. Синдром Велленса, 
тип В
Figure 4. A. Wellens syndrome, type A. B. Wellens syndrome, type B

6.4. Маркеры повреждения миокарда

Основное патогенетическое звено ИМ — некроз кардиоми-
оцитов, вследствие которого в периферический кровоток выхо-
дят внутриклеточные молекулы, которые в нормальных усло-
виях не определяются или содержатся в низкой концентрации. 
Эти молекулы (в основном, белковой природы) называют мар-
керами повреждения миокарда. Повышение уровня маркеров 
повреждения миокарда — основной, необходимый критерий 
постановки диагноза ИМ. При первом контакте с больным ди-
агноз ИМ ставят на основании типичной клинической картины 
и характерной динамики ЭКГ. Взятие крови для определения 
биомаркеров некроза миокарда (предпочтительно сердечного 
тропонина) следует производить как можно скорее, т.к. это 
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может повлиять на тактику лечения. Согласно современным 
подоходам уровень тропонина должен быть определен в те-
чение часа. Для выявления ишемического некроза миокарда 
с помощью маркеров повреждения необходимо учитывать 
важное правило: для ИМ характерны не просто повышение 
уровня маркеров, а особая динамика, заключающаяся в появ-
лении маркера (или существенном повышении концентрации), 
дальнейшем росте уровня с достижением максимального зна-
чения и постепенном снижении до нормальных значений. Если 
в течение длительного времени уровень маркера повреждения 
устойчиво повышен, следует искать другую причину, при-
ведшую к выбросу маркера в периферический кровоток, не 
связанную с ИМ. Ранее использовались различные маркеры 
повреждения миокарда. В настоящее время эталонным мар-
кером считается сердечные тропонины Т и I, определенные 
предпочтительно высокочувствительны методом. Тропонин 
превосходит до сих пор широко используемую МВ-КФК по 
чувствительности, специфичности, диагностической точности. 
Кроме неоправданных затрат, возможны конфузные ситуации, 
когда уровень тропонина в норме, а МВ-КФК повышен [19]. 
Безусловно, в этом случае речь идет об экстракардиальных 
причинах МВ-КФК. На уровне экспертных сообществ принято 
рекомендовать сердечный тропонин в качестве единственного 
маркера повреждения. Каждый маркер повреждения характе-
ризует специфическое время появления в крови, достижения 
пиковых значений и нормализации значений. 

6.4.1. 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%). 

6.4.2. Высокочувстительный тест для определения 
тропонина (вч-тропонин)

В последние годы разработаны тесты нового поколения для 
измерения уровня сердечных тропонинов. Чувствительность 
этих тестов выше в 1000–10 000 раз по сравнению с обычным 
анализом – нижний предел определения может достигать 90 пк-
г/л. Вместе с тем, измерение низких концентраций тропонина, 
приближающихся к нижнему пределу возможностей теста, не 
имеет диагностического значения, потому что в таких микроско-
пических количествах тропонин закономерно обнаруживается у 
большинства здоровых людей. Небольшое повышение тропони-
на характерно для больных с различной сердечно-сосудистой 
патологией, не связанной с ОКС: сердечная недостаточность, 
хроническая ИБС, артериальная гипертония, ТЭЛА и т.д. Если 
уровень вч-тропонина превышает 0,05 нг/л и есть другие про-

явления развивающегося ИМ (ангинозный приступ, изменения 
на ЭКГ), то можно говорить, что повышение маркера связано с 
острой ишемией. В большинстве случаев при ОКСпST наблюда-
ют выраженное кратное повышение уровня тропонина. Основ-
ным преимуществом вч-тропонинового теста является возмож-
ность 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 стан-
дартных тестов уровень тропонина к этому времени повышен 
менее, чем у половины больных. Ранняя диагностика ИМ, осо-
бенно в исходно неопределенных случаях (неизмененная ЭКГ 
и т.д.) позволяет быстрее перевести больного в отделение не-
отложной кардиологии, раньше начать лечебные мероприятия, 
включая реваскуляризацию. 

6.4.3. Алгоритмы исключения, подтверждения диагноза 
острого инфаркта миокарда без подъема сегмента ST по 
данным уровня в/ч сердечного тропонина

Согласно рекомендациям Европейского Общества кардиоло-
гов по лечению и диагностике ОКСбпST 2020 года существует 
три основных алгоритма подтверждения/исключения остро-
го ИМбпST. Стандартный (трехчасовой) [20] и быстрый (одно 
или двухчасовой) алгоритмы [21,22,23]. Основное различие 
алгоритмов во времени повторного определения концентрации 
вч-тропонина в крови – через 3 часа, 1 час или 2 часа, соответ-
ственно.

Согласно последним рекомендациям в качестве первой 
линии рекомендованы быстрые алгоритмы (рис. 5), в то вре-
мя как стандартный алгоритм (рис. 6) стал альтернативным. 
В крупных многоцентровых исследованиях быстрые алгорит-
мы показали сопоставимый уровень специфичности (отрица-
тельной прогностической ценности), в том числе у пациентов 
в ранние сроки от начала симптомов (менее 2 часов), лучший 
баланс эффективности и специфичности по сравнению с трех-
часовым протоколом. Преимуществом быстрого алгоритма 
является возможность более ранней диагностики ИМ, следо-
вательно определение тактики лечения больного, снижение 
времени пребывания в отделении интенсивной терапии, сни-
жение стоимости лечения [24]. 

Отрезные значения в/ч тропонина концентрации в крови 
(очень низкая, низкая, высокая, отсутствие дельты повышения 
через 1 или 2 часа, значение дельты повышения через 1 или 2 
часа) при применении одно- и двухчасового алгоритмов зависят 
от применяемой диагностической системы и представлены на 
рисунке 7. 

Исключение острого инфаркта миокарда с последующей 
выпиской, амбулаторным наблюдением возможно при: 

• очень низком значении уровня тропонина в исходном 
анализе (при условии времени от начала симптомов бо-
лее 3 часов);

• низком значении уровня тропонина в исходном анализе 
и отсутствии дельты через 1 или 2 часа [2]. 

Подтверждение острого ИМ с размещением пациента в па-
лате интенсивного наблюдения, ранней ангиографией возмож-
но при:

• высоком значении концентрации в исходном анализе 
или наличии соответствующей дельты повышения уров-
ня тропонина через 1 или 2 часа [2].

Если на основании 1- и 2-х часового протокола не удается 
поставить диагноз, прибегают к трехчасовой схеме. При нали-
чии дельты повышения тропонина через 3 часа (что соответству-
ет повышению на одну верхнюю границу нормы от исходного в 
зависимости от применяемой диагностической системы) пока-
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Рисунок 5. 1- и 2-х часовые алгоритмы исключения/подтверждения острого ИМ
Figure 5. 1- and 2-hour algorithms for excluding / confirming acute myocardial infarction

Рисунок 6. Трехчасовой алгоритм исключения острого инфаркта миокарда [11]
Figure 6. Three-hour algorithm for the exclusion of acute myocardial infarction [11]
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Рисунок 7. Отрезные значения концентрации в/ч тропонина в крови в зависимости от применяемой диагностической системы
Figure 7. Cut-off values of the concentration of highly sensitive troponin in the blood, depending on the diagnostic system used

6.5. Инструментальные методы обследования

6.5.1. Эхокардиография

С помощью ЭХО-КГ выявляют зоны нарушенной локаль-
ной сократимости миокарда, обусловленные тяжелой ише-
мией. Важно помнить, что нарушения локальной сократимо-
сти не являются абсолютным доказательством острого ИМ. 
Подобную картину можно встретить при ранее перенесенном 
ИМ, гибернации миокарда, миокардитах, предшествующих 
операциях на сердце, кардиомиопатиях и т.д. Отличительная 
особенность нарушения локальной сократимости при ранее 
перенесенном ИМ — истончение участка сердца в зоне руб-
ца. При остром ИМ толщина пораженного участка не отли-
чается от соседних участков миокарда. В сложных случаях 
может помочь контрастная ЭхоКГ, которая позволяет визуа-
лизировать субэндокардиальные отделы, оценивать перфу-
зию миокарда, в том числе на микрососудистом уровне. Воз-
можно использование тканевой допплерографии, которая 
количественно оценивает как общую, так и локальную сокра-
тимость ЛЖ. ЭхоКГ — наиболее точный и доступный метод 
оценки сократимости ЛЖ при ИМ. При выраженном сниже-
нии сократительной функции (фракция выброса [ФВ] <35%) 
необходимо внимательно следить за симптомами сердеч-
ной недостаточности. Величина фракции выброса миокарда 
ЛЖ — существенный прогностический фактор и необходи-
мый компонент при стратификации риска у больных ИМ. 
ЭхоКГ — основной метод диагностики ряда механических 
осложнений ИМ: разрыва межжелудочковой перегородки, 
разрыва свободной стенки или формирования аневризмы ле-
вого желудочка, дисфункции и отрыва папиллярных мышц, 
внутриполостного тромбоза. ЭХО-КГ может помочь при диф. 
диагностике для выявления других причин кардиолгии – дис-
секция аорты, перикардит, пролапс митрального клапана, 
ТЭЛА и т.д.

6.5.2. Стресс-эхокардиография

Стресс-ЭхоКГ является наиболее точным неинвазивным 
методом выявления ишемии миокарда. Если на ЭКГ в 12 от-
ведениях нет призаков ишемии, уровень тропонина не повы-
шен и боль в грудной клетке не повторяется, и при этом име-

ются сомнения в коронарном генез болей в грудной клетке, 
тест можно выполнить в ближайшее время, в стационаре или 
после выписки. В качестве стресс-агента используют фарма-
кологические средства (добутамин) или физическую нагрузку. 
Стресс-ЭхоКГ значительно превосходит обычную нагрузочную 
пробу (без визуализации) по диагностической точности [25]. 
Нормальный результат стресс-ЭхоКГ обладает высокой отри-
цательной предсказательной способностью, у таких больных 
хороший прогноз [26]. В случае плохой визуализации исполь-
зование специальных контрастных препаратов может улуч-
шить точность метода [27].

6.5.3. Радионуклидные методы

В последнее время чаще используется однофотонная 
эмиссионная 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 старо-
го. ОЭКТ может с большой точностью оценить перфузию 
миокарда, определить локализацию ИМ, выявить жизне-
способный миокард. Эту методику используют при ОКС для 
проведения сцинтиграфии в покое и на фоне нагрузки для 
выявления ишемии миокарда [28]. Радиоизотопные методи-
ки активно развиваются. Ведутся работы с использованием 
специальных изотопов по оценке метаболизма миокарда 
роли матриксных металлопротеиназ в постинфарктном ре-
моделировании ЛЖ и т.д.

6.5.4. Магнитно-резонансная томография (МРТ)

МРТ в динамическом (кино-) режиме позволяет точно, по-
добно ЭХО-КГ, оценить сократительную функцию миокарда и 
выявить участки нарушенной сократимости. Преимуществом 
МРТ является независимость от анатомических особенностей 
пациента и высокая разрешающая способность. Для выявле-
ния очагов инфаркта/фиброза и оценки перфузии миокарда 
используют парамагнитные контрастные вещества (гадоли-
ний). Признаками поврежденного миокарда являются дефек-
ты перфузии и отсроченное контрастирование. МРТ помогает 
в дифференциальной диагностике ОКС с рядом заболеваний 
миокарда, в частности с миокардитом. МРТ с гадолинием яв-
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ляется важной методикой для дифференциального диагно-
за с неишемическим повреждением миокарда. Для ишеми-
ческого повреждения характерно накопление контрастного 
препарата субэндокардиально или трансмурально; для неи-
шемического (перикардит, миокардит) – субэпикардиально и 
интрамурально.

Новым активно развивающимся методом является стресс-
МРТ, которая позволяет выявлять преходящие деффекты пер-
фузии. В качестве стресс-агента используют фарм. препараты 
(аденозин) [29]. 

6.5.5. Мультиспиральная компьютерная томография (МСКТ)

При ОКС используют МСКТ рентгеноконтрастными пре-
паратами. Использование КТ особенно актуально в диагно-
стически сложных случаях, особенно, когда есть подозрение 
на тромбоэмболию легочной артерии и диссекцию аорты. В 
последние 20 лет по мере усовершенствования оборудования 
возможности визуализации коронарных артерий с помощью 
МСКТ с введением контрастного препарата заметно увеличи-
лись. Метод позволяет оценить степень атеросклеротическо-
го поражения артерий, оценить выраженность кальциноза, 
в ряде случаев зафиксировать внутрикоронарный тромбоз, 
диссекцию стенки. МСКТ в отличии от КАГ позволяет изме-
рить объем АСБ и обнаружить потенциально опасный при-
знак АСБ – положительное ремоделирование. МСКТ коронар-
ных артерий с контрастированием у больных с подозрением 
на ОКС позволяет провести быструю неинвазивную оценку 
изменений в артериях (рис. 8). МСКТ коронарных артерий 
может рассматриваться как альтернатива инвазивной ангио-
графии для исключения ОКС в случае низкой/промежуточной 
вероятности ИБС, когда Вч-тропонин и ЭКГ неинформатив-
ны [30,31]. В случае наличия явных клинических и инстру-
ментальных признаков ОКС больному сразу должна быть 
выполнена КАГ, уточнять диагноз с помощью МСКТ неце-
лесообразно. МСКТ коронарных артерий обладает высокой 
специфичностью. В случае отсутствия признаков выражен-
ного коронарного атеросклероза больной может быть в бли-
жайшее время выписан [32].

6.6. Стратификация риска

В/ч сердечные тропонины Т и I помимо диагностической 
ценности обладают прогностической значимостью. При сопо-
ставимой диагностической точности определение в/ч тропони-
на Т по сравнению с в/ч тропонином I имеет преимущество в 

стратификации риска [33,34]. Чем выше уровень в/ч тропони-
на Т, тем выше риск смерти [35,36,37]. Данные об оптималь-
ных временных интервалах для измерения пиковых концентра-
ций в/ч тропонинов ограничены. Всем пациентам с ОКСбпST 
необходимо определять уровень креатинина (водит в шкалу 
GRACE) и рСКФ. BNP и NT-proBNP обладают прогностической 
ценностью в определении риска смерти, острой сердечной 
недостаточности и риска развития фибрилляции предсердий 
как в дополнение к в/ч тропонину, так и не зависимо от него 
[38,39,40].

Рутинное определение других биомаркеров для страти-
фикации риска, таких как: в/ч СРБ, среднерегионарный про-
адреномедуллин (MR-proADM), GDF-15, h-FABP и копептин, не 
рекомендуется.

Для определения прогноза при ОКСбпST рекомендуется 
использовать шкалу GRACE (см. приложение 2), разные ва-
рианты которой позволяют провести стратификацию риска 
во время госпитализации и в отдаленный период (6 месяцев) 
[41,42]. Высокий риск по шкале GRACE (> 140) является осно-
ванием для инвазивной тактики лечения. 

Для оценки риска крупных кровотечений в период го-
спитализации у пациентов, которым была выполнена КАГ, 
можно использовать шкалу CRUSADE (см. приложение 3). 
Альтернативой шкалы CRUSADE является недавно разра-
ботанная шкала Академического исследовательского кон-
сорциума (Academic Research Consortium for High Bleeding 
Risk - ARC-HBR) (см. приложение 4) [43]. В настоящее время 
шкала ARC-HBR валидирована [44]. Для оценки риска кро-
вотечений у стентированных пациентов при приеме двойной 
антитромботической терапии – шкалу PRECISE-DAPT (см. 
приложение 5).

6.7. Критерии диагноза ИМ [45]

6.7.1. Критерии диагностики острого ИМ 1 и 2 типов

Уровень сердечного тропонина в крови >99-го перцен-
тиля от верхней границы нормы у здоровых лиц как мини-
мум однократно, повышение и/или снижение его концен-
трации в крови в сочетании 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 жизнеспособ-
ности или нарушением локальной сократимости в виде 
картины, характерной для ишемической этиологии;

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

7. ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА

На начальном периоде диагностики ОКС очень важно раз-
личать ИМ 1 типа и ИМ 2 типа, не связанный с обострением 
атеросклероза (рис. 9). Не менее актуально дифференциро-
вать ИМ (ишемическое повреждение) от неишемического по-
вреждения. Если фиксируется увеличение уровня маркеров 
повреждения при повторном определении речь идет об остром 
повреждении миокарда. Стабильно высокий уровень маркеров 
является признаком хронического повреждения миокарда. 
Для доказательств ишемической природы повреждения необ-
ходимо наличие клинических или инструментальных призна-
ков ишемии (рис. 10). 

Рисунок 8. Гемодинамически значимый стеноз в проксималь-
ном сегменте правой коронарной артерии, выявленный мето-
дом МСКТ (А), КАГ(В)
Figure 8. Hemodynamically significant stenosis in the proximal 
segment of the right coronary artery, detected by MSCT (A), coronary 
angiography (B)
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Таблица 4. Визуализацирующие методики
Table 4. Imaging techniques

Рекомендация Класс Уровень Источники
У пациентов без повторяющихся болей в груди, нормальной ЭКГ и нормальным уров-
нем тропонина (предпочтительно, вч-Тн), но с сохраняющимся подозрением на ОКС, 
для выявления ишемии рекомендовано проведение неинвазивного стресс-теста (пред-
почтительно, с визуализацией) или КТ-КАГ до решения вопроса об инвазивном лечении

I B 25, 26, 27, 
30, 31

Рекомендована Эхо-КГ для оценки локальной или общей сократимости ЛЖ и под-
тверждения или исключения диагноза

I С

Выполнение КТ-КАГ рекомендовано как альтернатива инвазивной КАГ для исключения 
ОКС при низком и промежуточном риске ИБС и нормальном уровне тропонина и нор-
мальной или непоказательной ЭКГ

I А 30, 31

Таблица 5. Диагностика и стратификация риска 
Table 5. Diagnosis and risk stratification

Рекомендация Класс Уровень Источники

Диагностику и начальную оценку краткосрочного риска рекомендовано основывать на 
сочетании анамнеза, симптомов, витальных показателей, данных физикального обследования, 
ЭКГ и лабораторной оценке, включающей определения вч-Тн

I B 11, 12, 13, 
20

Рекомендовано определить уровень вч-Тн немедленно после поступления и получить результат 
в течение 60 мин после взятия крови

I B 21, 22, 23

Рекомендовано использовать 0ч/1ч алгоритм определения вч-Тн в случае доступности 
валидированного теста

I B 21, 23

Дополнительное определение уровня вч-Тн рекомендовано через 3ч, если первые после 
выполнения тестов в рамках алгоритма 0ч/1ч оставляют подозрение на ОКС

I B 20, 23, 24

В качестве альтернативы алгоритму 0/1ч рекомендовано использовать алгоритм 0ч/2ч с взятием 
крови в точке 0 часов и 2 часа, если доступен валидированный вч-Тн тест

I B 21, 22, 23

В качестве альтернативы алгоритму 0ч/1ч должно быть рассмотрено использование быстрого 
протокола 0/3ч, если доступен валидированный вч-Тн (или чувствительный тропониновый тест) 

IIa B 20, 24

Помимо своей диагностической роли, измерение hs-cTn в динамике рекомендовано с 
прогностической целью

I B 33,34,35,
36,37

Измерение НУП (BNP; NT-proBNP) в плазме крови следует рассмотреть с целью получения 
прогностической информации

IIa B 38,39,40

Должно быть рассмотрено использование прогностических шкал риска IIa C

Не рекомендовано с диагностической целью рутинно определять биомаркеры, такие как КФК, 
МВ-КФК, с-БСЖК или копептин в дополнении к вч-Тн 

III B 33, 34

ИМ 2 типа

Контекст
Вторичный по отношению к другим патологическим процессам

Фиксированный коронарный атеросклероз

Коронарная эмболия

Устойчивая тахикардия

Тяжелая брадиаритмия

Дыхательная недостаточность

Тяжелая анемия

Гипотония/шок

Коронарная диссекция ± Интрамуральная гематома

Тяжелая гипертония ± Гипертрофия левого желудочка

Коронарный спазм
Коронарная микрососудистая дисфункция

Основная причина, которая приводит к клиническим проявлениям

Механизмы

Дисбаланс 
потребности 
и доставки 
кислорода

Рисунок 9. Основные причины ИМ 2 типа. (модифицировано из Fourth universal definition of myocardial infarction 2018)
Figure 9. Main causes of type 2 MI (modified from Fourth universal definition of myocardial infarction 2018)
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Повышенный уровень сердечного тропонина > 99 перцентили

Повышение/снижение тропонина

Острая ишемия Без ишемии миокарда

Острый ИМ Острое повреждение миокарда Хроническое повреждение миокарда

Аторосклероз + 
тромбоз

1 тип ИМ
Разрыв АСБ
Эрозия АСБ

Дисбаланс потребности 
и доставки кислорода

2 тип ИМ: примеры
Тяжелая АГ
Тахикардия

Примеры
Острая СН
Миокардит

Примеры
Структурные б-ни сердца

Болезни почек

Стабильный уровень cTn

Рисунок 10. Причины повреждения миокарда. (модифицировано из Fourth universal definition of myocardial infarction 2018)
Figure 10. Causes of myocardial damage. (modified from Fourth universal definition of myocardial infarction 2018)

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 ис-
следовании можно обнаружить грубый систолический шум на 
аорте, проводящийся на сонные артерии. При распространении 
расслоения до подключичных артерий отмечают асимметрию 
пульса. На ЭКГ признаков ишемии миокарда, как правило, не 
обнаруживают. В редких случаях в патологический процесс мо-
гут быть вовлечены устья коронарных артерий, и в этих ситуа-
циях дифференциальная диагностика бывает особенно затруд-
нена, поскольку развивается типичный ангинозный 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 аор-
ты определяется также тактикой лечения, поскольку для эф-
фективного лечения ИМ необходима ТЛТ, которая абсолютно 
противопоказана при расслоении аорты.

Острый перикардит. Часто перикардиту предшествует про-
студное заболевание. Больные жалуются на боль в левой поло-
вине грудной клетки, связанную с дыханием и усиливающуюся 
на вдохе, зависящую от положения тела, обычно колющего, 
режущего характера, иногда по интенсивности сопоставимую с 
болевым синдромом при ИМ. При аускультации отмечают шум 
трения перикарда. На ЭКГ выявляют элевацию сегмента ST во 
многих отведениях (стандартные, грудные), имеющую конкор-
дантный характер (в одном направлении с комплексом QRS). 
Патологических зубцов Q и комплексов QS нет. Возможно по-
вышение показателей маркеров повреждения миокарда из-за 
повреждения субэпикардиальных зон миокарда. Иногда прихо-
дится 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 
до развития пневмонии отмечают обеднение сосудистого ри-
сунка. На ЭКГ выявляют признаки перегрузки правых отделов 
сердца (феномен Q3–S1, блокада ПНПГ, 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 изме-
нений на ЭКГ наблюдают редко, и обычно она бывает связана с 
сопутствующим коронаритом. Для постановки правильного ди-
агноза часто приходится проводить КАГ, при которой у больных 
миокардитом, как правило, не выявляют признаков выраженно-
го коронарного атеросклероза.

Кардиомиопатия Такоцубо, стрессовая кардиопатия (от 
японского «такоцубо» — ловушка для осьминога) – транзитор-
ное шарообразное расширение верхушки левого желудочка. 
Кардиопатия Такоцубо чаще всего манифестирует в виде анги-
нозного приступа. На ЭКГ могут элевации сегмента ST, иногда 
ишемические изменения ЭКГ отсутствуют. Основа диагноза 
– отсутствие ангиографических изменений в коронарных арте-
риях в сочетании с верхушечным акинезом/дискинезом. Другая 
особенность – несоответствие между большой зоной пораже-
ния и незначительным повышением/отсутствием повышения 
уровня маркеров повреждения. Заболевание чаще встречается 
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у женщин и, как правило, развивается после большого эмоцио-
нального напряжения. Функция левого желудочка обычно пол-
ностью восстанавливается в течение нескольких дней или не-
дель. Этиология неизвестна, ведущую роль отводят возоспазму 
и нарушению микроциркуляции.

8. ЛЕЧЕНИЕ 

8.1. Стратегия инвазивного лечения в стационаре

У пациентов с ОКСбпST в стационаре на основании оцен-
ки риска неблагоприятного исхода рекомендуется выбрать и 
реализовать одну из стратегий лечения с целью улучшения 
прогноза и обеспечения контроля симптомов заболевания: 
проведение коронароангиографии (КАГ) с намерением вы-
полнить реваскуляризацию миокарда в первые 2–24 часа го-
спитализации или первоначальное неинвазивное лечение (см. 
приложение 6). 

Несмотря на известные ограничения доказательной базы, 
в настоящее время приоритетной для этой категории паци-
ентов является рутинная инвазивная стратегия, основанная 
на оценке риска неблагоприятных событий. Эта стратегия 
заключается в намерении подвергнуть КАГ большую долю 
пациентов очень высокого и высокого риска с последующим 
решением вопроса о целесообразности реваскуляризации, ее 
способе (ЧКВ или коронарное шунтирование (КШ)), этапно-
сти и сроках. Кроме того, в некоторых ситуациях КАГ явля-
ется важной диагностической процедурой, подтверждающей 
или исключающей коронарный генез болевого синдрома в 
грудной клетке, изменений на ЭКГ и повышения маркеров 
повреждения миокарда [46].

Пациенты, относящиеся к группе низкого риска, подверга-
ются селективной инвазивной стратегии с использованием под-
ходов, рекомендованных для пациентов со стабильными фор-
мами ИБС [47].

Время выполнения КАГ и проведения реваскуляризирующей 
процедуры (ЧКВ или КШ) определяется величиной риска разви-
тия неблагоприятного исхода: 

К критериям очень высокого риска относятся: 
• нестабильность гемодинамики или кардиогенный шок; 

• продолжающаяся или повторяющаяся боль в грудной 
клетке, рефрактерная к медикаментозному лечению; 

• угрожающие жизни аритмии или остановка кровообра-
щения; механические осложнения острого ИМ (разрыв 
свободной стенки ЛЖ, разрыв межжелудочковой пере-
городки, разрыв папиллярных мышц или хорд створок 
митрального клапана); 

• острая сердечная недостаточность с сохраняющимися 
стенокардией или смещениями сегмента ST на ЭКГ; 

• повторные динамические смещения сегмента ST или 
изменения зубца T, особенно преходящий подъем 
сегмента ST; 

• депрессия сегмента ST более 1 мм в 6 грудных отведени-
ях в сочетании с элевацией сегмента ST в aVr и/или V1.

У пациентов с ОКСбпST и признаками очень высокого риска 
неблагоприятного исхода рекомендуется проведение КАГ с на-
мерением выполнить реваскуляризацию миокарда в первые 2 
часа госпитализации. Неотложная инвазивная стратегия должна 
быть реализована у таких пациентов независимо от уровня сер-
дечных биомаркеров в крови, изменений на ЭКГ и количества 
баллов по различным шкалам риска. Стационары без возмож-
ности выполнить экстренное ЧКВ должны немедленно перево-
дить таких пациентов в инвазивные центры. Пациенты, пришед-
шие в сознание после устранения остановки кровообращения, 

должны подвергнуться немедленной КАГ [2, 48, 49, 50, 51, 52, 
53, 54, 55, 56, 57, 58, 59].

К критериям высокого риска относятся:
• подъем или снижение концентрации сердечного тропо-

нина в крови, соответствующие критериям ИМ; 

• динамические смещения сегмента ST или изменения 
зубца T (с симптомами или бессимптомные); 

• риск по шкале GRACE >140 баллов;

• рецидивирующие ишемические симптомы, постинфар-
ктная стенокардия. 

У пациентов с ОКСбпST и признаками высокого риска небла-
гоприятного исхода рекомендуется проведение КАГ с намерени-
ем выполнить реваскуляризацию миокарда в первые 24 ч. го-
спитализации [3, 4, 5, 6, 7, 8, 9]. Стационары без возможностей 
для выполнения ЧКВ должны срочно переводить таких пациен-
тов в инвазивные центры. Если ОКСбпST развился в стационаре, 
отсчет времени до проведения КАГ при любом риске рекоменду-
ется начать с момента обращения пациента за помощью.

К критериям низкого риска относятся пациенты с ОКС с 
отсутствием признаков отнесения к группе высокого и очень 
высокого риска. У таких пациентов должна быть применена 
селективная инвазивная стратегия ведения с использованием 
подходов, рекомендованных для пациентов со стабильными 
формами ИБС [60]. 

Для окончательного решения о целесообразности инвазив-
ного лечения (КАГ до выписки из стационара и возможная ре-
васкуляризация по ее итогам) для более точной оценки риска 
неблагоприятного исхода рекомендуется выполнить стресс-
тест, оптимально с визуализацией миокарда или с оценкой его 
сократимости [12, 13, 14].

8.2. Способы инвазивного лечения 

У большинства пациентов с односоcудистым поражением 
рекомендуется выполнять ЧКВ на симптом-связанном стенозе 
(окклюзии) сразу после проведения КАГ с целью снижения ри-
ска развития повторного ИМ. У пациентов с многососудистым 
поражением выбор метода реваскуляризации требует специаль-
ного обсуждения с учетом клинического состояния пациента, 
его предпочтений, распространенности и особенностей коро-
нарного атеросклероза, наличия сопутствующих заболеваний, 
возможности длительно использовать двойную антитромбо-
цитарную терапию, потребности в длительном использовании 
антикоагулянтов. При выборе метода реваскуляризации реко-
мендуется использовать индекс SYNTAX и те же принципы, что 
используются для пациентов со стабильной ИБС [61,62,63]. 

Вопрос о выполнении полной или частичной, одномоментной 
или поэтапной реваскуляризации у каждого пациента решается 
индивидуально на основе оценки клинического состояния с уче-
том сопутствующих заболеваний, особенностей коронарной ана-
томии, функции левого желудочка (ЛЖ), возможностей конкрет-
ного учреждения и предпочтений пациента. Доказательная база по 
преимуществам полной реваскуляризации несовершенна. Вместе 
с тем, следует принять во внимание результаты анализа British 
Cardiac Intervention Society PCI database, продемонстрировавшей 
значительное снижение совокупного показателя смертности при 
одномоментной полной реваскуляризации миокарда по сравне-
нию с ЧКВ симптом-связанного сосуда (22,5 и 25,9% соответ-
ственно; р=0.0005) при среднем сроке наблюдения 4,1 года [64]. 

При ОКСбпST ЧКВ со стентированием рекомендуется пред-
почесть баллонной ангиопластике целью снижения риска раз-
вития повторного ИМ и повторных реваскуляризаций [65]. 
Рекомендуется использовать современные типы стентов, выде-
ляющих лекарство (СВЛ), а не голометаллические стенты (ГМС), 
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с целью снижения риска повторных реваскуляризаций [66, 67, 
68, 69, 70, 71, 72, 73]. 

У пациентов с планируемой непродолжительной двойной 
антитромбоцитарной терапией (в течение 1 месяца) из-за вы-
сокого риска кровотечений современные типы СВЛ рекоменду-
ется предпочесть ГМС [74, 75, 76]. При этом следует помнить, 
что безопасность прекращения двойной антитромбоцитарной 
терапии через 1 месяц после имплантации СВЛ у пациентов ОКС 
изучена недостаточно и оценена не для всех современных типов 
СВЛ.

При инвазивном вмешательстве на коронарных артериях в 
качестве предпочтительного для КАГ и ЧКВ рекомендуется до-
ступ через лучевую артерию с целью снижения риска развития 
кровотечений, смерти, крупных сердечно-сосудистых осложне-
ний и осложнений в месте пункции при условии освоенности 
этого доступа в учреждении, оказывающем помощь пациентам 
с ОКСбпST [77, 78]. 

8.3. Особенности коронарного шунтирования у пациентов с 
ОКСБпST

Около 5-10% пациентов с ОКСбпST нуждаются в выполнении 
КШ [79]. Эту группу пациентов с многососудистым поражением 
коронарного русла характеризует наибольшая коморбидность 
(наличие сниженной фракции выброса, митральной дисфунк-
ции, мультифокального атеросклероза, нарушений углеводно-
го обмена). Если принято решение о проведении КШ, следует 
стремиться к выполнению вмешательства без использования 
искусственного кровообращения (ИК), особенно у пациентов с 
признаками кальцинированного поражения аорты. У пациентов 
высокого и очень высокого риска проведение экстренного КШ 
в более чем 10% сопряжено с риском развития геморрагиче-
ских событий, ассоциированных с приемом двойной антиагре-
гантной терапии [80, 81]. При этом у пациентов с симптомами 
продолжающейся ишемии миокарда и нестабильностью гемо-
динамики, имеющих показания к КШ, проведение вмешатель-
ства рекомендуется выполнить как можно скорее, не дожидаясь 
восстановления функции тромбоцитов после отмены ингибито-
ра P2Y12 рецептора тромбоцитов [82].

Если принято решение об операции КШ у пациентов с 
ОКСбпST без нестабильности гемодинамики, продолжающей-
ся ишемии миокарда и поражения коронарных артерий с очень 
высоким риском неблагоприятного исхода, ее рекомендуется 
выполнить через несколько дней на фоне относительной стаби-
лизации и отмены ингибитора P2Y12 рецептора тромбоцитов с 
целью снижения риска кровотечений [83, 84, 85, 86, 87, 88, 89, 
90, 91]. В отсутствие данных рандомизированных исследований 
оптимальный временной интервал между диагностической КАГ 
и выполнением неэкстренного КШ при ОКСбпST выбирается 
индивидуально. У пациентов без признаков продолжающейся 
ишемии миокарда и нестабильности гемодинамики операцию 
КШ желательно выполнять минимум через 3 суток после отме-
ны тикагрелора, 5 суток после отмены клопидогрела и 7 суток 
после отмены прасугрела [38]. 

При необходимости укорочения временного интервала 
между отменой ингибитора P2Y12 рецептора тромбоцитов и 
операцией КШ для определения наиболее безопасного време-
ни вмешательства рекомендуется рассмотреть возможность 
оценки функции тромбоцитов [35, 92, 93, 94, 95, 96]. Вместе 
с тем, универсальных показателей остаточной реактивности 
тромбоцитов, при которых безопасно выполнять операцию КШ, 
нет; каждый метод оценки функции тромбоцитов имеет свои по-
роговые значения.

Прием АСК рекомендуется продолжать до операции КШ с 
целью снижения риска рецидива ишемии миокарда [97, 98]. Ис-

ключение составляют пациенты с особенно высоким риском тя-
желой периоперационной кровопотери, например, с повторным 
КШ или с комбинированными, сложными операциями. Сюда же 
следует отнести пациентов, отказывающихся от переливания пре-
паратов крови. Таким пациентам нужно прервать прием АСК за 
3–5 суток до операции. Лечение АСК рекомендуется возобновить 
через 6–24 ч. после окончания операции КШ с целью снижения 
смертности и риска повторного ИМ [99, 100, 101]. У пациентов с 
непереносимостью АСК в эти сроки после операции рекоменду-
ется дать клопидогрел в нагрузочной дозе 300 мг. Прием ингиби-
тора P2Y12 рецептора тромбоцитов в послеоперационном пери-
оде рекомендуется возобновить как только это станет возможно, 
исходя из риска послеоперационных кровотечений для снижения 
риска повторных ишемических событий [102, 103, 104]. 

Следует признать, что для пациентов с острыми коронар-
ными синдромами доказательная база для выбора метода 
реваскуляризации миокарда ограничена и основана на резуль-
татах мета-анализа трех исследований (BEST, PRECOMBAT, 
SYNTAX) [18] с включением всего 1246 пациентов с ОКС. Ос-
новная доля пациентов (93,8%) была представлена больными 
нестабильной стенокардией и всего 6,2% - инфарктом мио-
карда. Доказано, что у пациентов при наличии многососуди-
стого поражения коронарных артерий и/или стеноза ствола 
левой коронарной артерии первичная конечная точка (смерть, 
инфаркт миокарда, острое нарушение мозгового кровообра-
щения) развивалась реже при выполнении КШ по сравнению 
с ЧКВ (ОР 0.74; 95% ДИ 0.56-0.98; р=0.036), в 2 раза реже 
развивались инфаркт миокарда (ОР 0.50; 95% ДИ 0.31-0.82; 
р=0.006) и необходимость в повторной реваскуляризации ми-
окарда в течение 60 месяцев наблюдения (ОР 0.56; 95% ДИ 
0.41-0.75; р<0.001). Однако следует акцентировать внимание 
не только на малом количестве включенных пациентов, преи-
мущественно с низким риском осложнений, а также выполне-
нии реваскуляризации (только КШ) не по экстренным показа-
ниям у стабилизированных пациентов.

Подобные ограничения доказательной базы в выборе спо-
соба реваскуляризации миокарда при ОКС имеют место и при 
обсуждении опции сахарного диабета в качестве коморбидной 
патологии. Сравнительная эффективность КШ и ЧКВ у пациен-
тов с сахарным диабетом, многососудистым поражением коро-
нарного русла при ОКС оценена в обсервационном ретроспек-
тивном исследовании [105], выполненном в условиях реальной 
клинической практики с использованием критериев включения 
FREEDOM [106]. 30-дневные и 5-летние исходы оценены у 4661 
пациента с СД, из них у 2947 – ОКС. В течение первых 30 дней 
преимущества КШ над ЧКВ реализовались в виде 2-кратного 
снижения (ОР 0.49; 95% ДИ 0.34-0.71) частоты развития пер-
вичной конечной точки (смерть, инфаркт миокарда, острое на-
рушение мозгового кровообращения), а в период от 30 дней до 
5 лет ОР составил 0.67 (95% ДИ 0.55-0.81). С другой стороны, 
риск инсультов в течение первых 30 дней после вмешательства 
оказался в 2 раза выше в группе КШ. Ограничениями этого ис-
следования является ретроспективность, отсутствие рандомиза-
ции, а также выполнение открытой реваскуляризации миокарда 
не в первые сутки от развития ОКС. В другом исследовании – ре-
зультаты субанализа исследования ACUITY в группе пациентов с 
ОКСбпST и сахарным диабетом при многососудистом пораже-
нии выявили снижение количества смерти от всех причин, ин-
фаркта миокарда, повторной реваскуляризации в группе КШ по 
сравнению с ЧКВ. В исследование было включено 326 пациен-
тов (163 в группу ЧКВ, выполненное в среднем в течение 0,8 дня, 
и 163 в группу КШ, выполняемого в среднем в течение 3,7 дней). 
Через 30 дней ЧКВ по сравнению с КШ было связано с более 
низкой частотой обильных кровотечений (15,3% против 55,6%; 
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P <0,0001), переливанием крови (9,2% против 43,2%; P <0,0001) 
и острым повреждением почек (13,4% и 33,6%; р <0,0001), но 
характеризовалось большим числом незапланированных про-
цедур реваскуляризации (6,9% и 1,9%; P = 0,03). Через 1 год 
ЧКВ также было связано с более высокой частотой повторных 
процедур реваскуляризации (19,5% и 5,2%; P = 0,0001), с незна-
чительно разными показателями инфаркта миокарда, инсульта 
и смерти спустя 30 дней и 1 год наблюдения [107]. 

Кроме того, поводом к проведению экстренного кардио-
хирургического вмешательства могут быть механические ос-
ложнения ИМ (разрыв свободной стенки ЛЖ, разрыв межже-
лудочковой перегородки, разрыв папиллярных мышц или хорд 
створок митрального клапана) [34, 36].

8.4. Особенности инвазивного лечения ОКСБпST при 
кардиогенном шоке

У пациентов с ОКСбпST и кардиогенным шоком рекоменду-
ется экстренная КАГ для оценки возможности реваскуляриза-
ции миокарда [108]. У пациентов с ОКСбпST и кардиогенным 
шоком рекомендуется предпочесть ЧКВ с восстановлением 
кровотока в симптом-связанной артерии независимо от вре-
мени возникновения симптомов; в рамках первичной проце-
дуры рутинное вмешательство на остальных артериях не реко-
мендуется из-за опасности увеличения смертности и развития 
острого повреждения почек [109, 110]. Экстренная операция 
КШ рекомендуется в случаях, когда коронарная анатомия не 
подходит для ЧКВ [63, 64].

Таблица 6. Рекомендации по коронарной реваскуляризации [1]
Table 6. Recommendations for coronary revascularization [1]

Рекомендация Класс Уровень Источники

Немедленная инвазивная стратегия (в течение 2 часов от момента госпитализации) реко-
мендуется пациентам с наличием критериев очень высокого риска

I C

Ранняя инвазивная стратегия (в течение 24 часов от момента госпитализации) рекомен-
дуется пациентам с наличием критериев высокого риска

I A 3 - 9

Избирательная (селективная) инвазивная стратегия рекомендуется пациентам низкого 
риска после выполнения стресс-теста или выявления признаком обструктивного пораже-
ния коронарных артерий по данным МСКТ-ангиографии

I A 12, 13, 14, 47, 
60,

Отсроченную ангиографию следует провести пациентам ОКСбпST и стабильными показа-
телями гемодинамики после успешной реанимации в связи с внебольничной остановкой 
сердца

IIa B 48, 49, 50, 51, 
52, 53, 55, 56, 
57

Технические аспекты процедуры ЧКВ

Радиальный доступ рекомендуется в качестве стандартного подхода, если отсутствуют 
дополнительные условия для выполнения процедуры

I A 77, 78

СВЛ рекомендуются в противовес ГМС независимо от:
- клинической картины
- типа поражения
- планируемого несердечного вмешательства
- ожидаемой продолжительности ДАТТ
- сопутствующей антикоагулянтной терапии

I A 66, 67, 68, 69, 
70, 71, 72, 73

Выбор стратегии реваскуляризации (вмешательство на целевом сосуде, многососудистое 
ЧКВ или КШ) базируется на оценке клинического статуса пациента и сопутствующих за-
болеваний, а также тяжести поражения коронарного русла (например, с помощью оценки 
SYNTAX), в соответствии с принципами для пациентов со стабильной ИБС. Решение о 
проведении ЧКВ на симптом-связанной артерии не требует междисциплинарного обсуж-
дения.

I B 61, 62, 63

У пациентов ОКСбпST с многососудистым поражением и без проявлений кардиогенного 
шока следует рассмотреть возможность полной реваскуляризации миокарда 

IIa C

У пациентов с подозрением на дессекцию коронарных артерий следует использовать вну-
трикоронарную визуализацию

IIa C

Полная реваскуляризация у пациентов с ОКСбпST при многососудистом поражении мо-
жет быть проведена во время индексной ЧКВ

IIb С

Реваскуляризация симптом-несвязанной коронарной артерии может быть проведена под 
контролем оценки фракционного резерва кровотока

IIb B

У пациентов с ОКСбпST и кардиогенным шоком рекомендуется предпочесть ЧКВ с вос-
становлением кровотока в симптом-связанной артерии независимо от времени возник-
новения симптомов

I А 109, 110

В рамках первичной процедуры у пациентов с ОКСбпST и кардиогенным шоком рутинное 
вмешательство на остальных артериях не рекомендуется

I B 109, 110

Экстренная операция КШ у пациентов с ОКСбпST и кардиогенным шоком рекомендуется 
в случаях, когда коронарная анатомия не подходит для ЧКВ

I C

У отдельных пациентов с гемодинамической нестабильностью перед вмешательством 
рекомендуется рассмотреть возможность использования баллонной внутриаортальной 
контрпульсации 

IIa C



КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ
РЕКОМЕНДАЦИИ ЕАК 2021

ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 4, 202126

У отдельных пациентов с механическими осложнени-
ями (разрыв свободной стенки ЛЖ, межжелудочковой пе-
регородки, разрыв папиллярных мышц или хорд створок 
митрального клапана) и нестабильностью гемодинамики / 
кардиогенным шоком перед вмешательством рекоменду-
ется рассмотреть возможность использования баллонной 
внутриаортальной контрпульсации с целью повышения вы-
живаемости, а также кратковременного использования экс-
тракорпоральной мембранной оксигенации и устройств ме-
ханической поддержки кровообращения с целью повышения 
выживаемости [111].

8.5. Антитромботическое лечение

8.5.1. Антиагреганты и двойная антитромбоцитарная терапия

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 предотвращения ишемических со-
бытий как в остром периоде ОКС, так и при вторичной про-
филактике атеротромботических эпизодов. По меньшей мере 
три класса антиагрегантов доказали свою эффективность у 
больных ОКС (рис. 11). К ним относятся ацетилсалициловая 
кислота (АСК), ингибиторы Р2Y12 рецепторов тромбоцитов 
и блокаторы гликопротеиновых рецепторов IIb/IIIa. Еще один 
класс антиагрегантов включает ингибиторы PAR-рецепторов 
тромбоцитов (ворапаксар). Механизм действия этих препара-
тов связан с подавлением активации тромбоцитов, вызванной 
тромбином. Широкого клинического применения ингибиторы 
PAR-рецепторов не нашли в связи с высоким риском кровот-
ечений.

ТРОМБИН

АК

ЦОГ-1

TXA2
ФИБРИНОГЕН

Ворапаксар 

Аспирин

ТРОМБОЦИТ

ТРОМБОЦИТ

Клопидогрел
Празугрел
Тикагрелор
Кангрелор (в/в)

Абсиксимаб
Руциромаб
Тирофибан
Эптифибатид    

АДФ

Проведение сигнала в тромбоцит и 
его ответ на внешний сигнал

PAR-1

TP

P2Y12

IIb/IIIa

IIb/IIIa

Рисунок 11. Механизмы действия антитромбоцитарных 
препаратов
Figure 11. Mechanisms of action of antiplatelet drugs

АК – арахидоновая кислота (arachidonic acid); 
PAR-1 – рецептор, активируемый протеазами 1 типа (type 1 
protease-activated receptor); 
ТР – рецептор к тромбоксану (thromboxane receptor); 
Р2Y12 – рецептор к АДФ (аденозиндифосфату) (receptor for ADP 
(adenosine diphosphate)); 
IIb/IIIa – гликопротеиновые рецепторы IIb/IIIa (receptor for ADP 
(adenosine diphosphate))

Аспирин. АСК, действие которой связано с необратимой бло-
кадой циклооксигеназы 1 типа и уменьшением синтеза тром-
боксана А2 в тромбоцитах, является основным компонентом 
антитромботического лечения [112]. АСК при отсутствии про-
тивопоказаний должна быть назначена всем больным ОКСбпST 
независимо от тактики лечения (инвазивной или консерватив-
ной). При отсутствии регулярного приема АСК в предшеству-
ющие несколько суток начальная доза составляет 150–300 мг 
действующего вещества (для ускорения всасывания таблетку 
предпочтительно разжевать) – приложение 7. Стартовой тера-
пии АСК с использованием покрытых и кишечнорастворимых 
форм следует избегать. При невозможности перорального при-
ема допускается в/в путь введения препарата. Оптимальная на-
грузочная доза точно не установлена, по-видимому, достаточно 
болюсного введения 75–250 мг.

Блокаторы P2Y12 рецепторов тромбоцитов. Стандарт лече-
ния ОКСбпST включает назначение вместе с АСК второго анти-
тромбоцитарного препарата, ингибирующего P2Y12 рецептор 
тромбоцитов. Среди них известны три производных тиенопири-
дина (не используемый в настоящее время тиклопидин, клопи-
догрел и прасугрел). Все они являются пролекарствами и долж-
ны пройти превращение в печени с помощью изоферментов 
цитохрома Р450 до образования коротко живущих активных ме-
таболитов, которые необратимо модифицируют АДФ рецептор 
тромбоцитов. Тромбоциты, подвергнутые действию тиенопири-
динов (так же, как и действию АСК), не могут восстановить свою 
функцию на протяжении всего периода жизни (7 дней). Тикагре-
лор и кангрелор являются прямыми, обратимыми блокаторами 
Р2Y12 рецепторов, им не требуется метаболическая активация, 
а их антитромбоцитарный эффект напрямую зависит от присут-
ствия препарата в кровотоке. Основные фармакокинетические 
и фармакодинамические свойства препаратов представлены в 
приложении 8.

Выбор препарата зависит от ожидаемого риска развития 
ишемических событий и кровотечений и выбранной тактики ле-
чения (инвазивной или консервативной).

Результаты исследований III фазы с прасугрелом (TRITON) 
[113] и тикагрелором (PLATO) [114] свидетельствует о предпоч-
тительности использования данных препаратов в сравнении с 
клопидогрелом. 

Тикагрелор (первая доза 180 мг, через 12 часов — 90 мг 2 
раза в сутки) рекомендован всем больным со средним и высо-
ким риском развития ишемических событий вне зависимости от 
начальной тактики лечения и предшествующего использования 
клопидогрела. 

Прасугрел (первая доза 60 мг, со 2-х суток 10 мг 1 раз в сутки) 
рекомендован в составе ДАТТ только у больных с ОКСбпST, под-
вергаемых коронарному стентированию, с некоторыми ограниче-
ниями, касающимися пациентов с высоким риском кровотечения: 
перенесших инсульт или транзиторную ишемическую атаку, стар-
ше 75 лет, с массой тела ниже 60 кг (см. приложние 7). 

Клопидогрел [115], характеризующийся менее мощным и 
вариабельным ингибированием тромбоцитов, следует приме-
нять только в тех случаях, когда прасугрел или тикагрелор про-
тивопоказаны, недоступны или не могут быть назначены из-за 
неприемлемого уровня кровотечений, либо в составе многоком-
понетной антитромботической терапии, включающей перораль-
ные антикоагулянты. 

Прямое сравнение прасугрела и тикагрелора выполнено в 
ходе открытого рандомизированного исследования ISAR-REACT 
5 [116], включившего 4018 пациентов с ОКС (ОКСбпST и ИМ-
пST), которым была запланирована ЧКВ. Исследование пока-
зало, что лечение прасугрелом по сравнению с тикагрелором 
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снижало суммарную частоту смерти, ИМ или инсульта (6,9 vs 
9,3%, Р=0,006) без увеличения частоты крупных кровотечений 
(4,8 vs 5,4%, Р=0,46). Больные, получавшие тикагрелор, чаще 
прекращали прием лекарства из-за побочных эффектов. Ретро-
спективный анализ подгруппы больных с ОКСбпST, включенных 
в это исследование, также продемонстрировал существенное 
снижение суммы всех ишемических событий (6,3% против 
8,7%) при практически одинаковой частоте кровотечений в 
группах прасугрела и тикагрелора (4,7% и 5,2%). Ограничения 
сравнительного исследования прасугрела и тикагрелора ISAR-
REACT 5, в числе прочих, включая его открытый дизайн, отсут-
ствие контроля плацебо, а также и ограниченные данные о паци-
ентах, получавших консервативное лечение или подвергнутых 
коронарному шунтированию. Две последних категории пациен-
тов были представлены в исследовании PLATO, продемонстри-
ровавшем преимущество тикагрелора перед клопидогрелом в 
т.ч. при отсутствии выполнения коронарного стентирования. 

Внутривенные блокаторы P2Y12-рецепторов (кангрелор 
[117], на момент написания рекомендаций отсутствует в РФ) 
характеризуются быстрым началом и прекращением антитром-
боцитарного действия. Кангрелор может быть использован в 
ангиографической лаборатории при отсутствии предваритель-
ного назначения, либо невозможности приема пероральных 
блокаторов P2Y12-рецепторов тромбоцитов. С учетом быстрого 
прекращения действия препарата потенциальные преимущества 
от его перипроцедурального введения могут быть у больных с 
очень высоким риском кровотечений. Также может обсуждаться 
использование кангрелора в качестве «моста» перед операцией 
коронарного шунтирования, в период отмены пероральных бло-
каторов P2Y12 рецепторов. 

Еще один класс препаратов, используемых исключитель-
но в ангиографической лаборатории, включает ингибиторы IIb/
IIIa рецепторов. Эти препараты блокируют ключевой механизм 
агрегации тромбоцитов, а именно их склеивание посредством 
связывания молекул фибриногена с активированными IIb/IIIa ре-
цепторами тромбоцитов. Лекарства были изучены до появления 
клопидогрела, тикагрелора и широкого внедрения ЧКВ. В настоя-
щее время на фоне широкого применения ДАТТ, ингибиторы IIb/
IIIa используются, в основном, как спасительное средство при 
тромботических осложнениях ЧКВ. Основным осложнением, 
ограничивающим их применение, являются кровотечения. Фак-
торами, повышающими риск кровотечения у больных, получаю-
щих ингибиторы IIb/IIIa, являются пожилой возраст, женский пол, 
почечная недостаточность, малая масса тела, сахарный диабет и 
ХСН. Следует помнить, что применение ингибиторов IIb/IIIa рецеп-
торов может вызывать тромбоцитопению.

8.5.2. Предварительная/догоспитальная терапия 
антиагрегантами

Предварительная терапия представляет собой стратегию, в 
соответствии с которой антитромбоцитарные препараты, в пер-
вую очередь речь идет об ингибиторах рецептора P2Y12, назна-
чаются перед коронарографией, когда анатомия коронарного 
русла неизвестна. Несмотря на, казалось бы, очевидную целе-
сообразность максимально раннего подавления функции тром-
боцитов, доказательств пользы и безопасности такого подхода, 
получить не удалось. В то же время, больные с подозрением 
на ОКСбпST представляют собой достаточно гетерогенную груп-
пу, в которой рутинная стратегия предварительного назначения 
антиагрегантов может оказаться вредной в случае диагнозов, 
отличных от ОКСбпST (например, диссекция аорты или кровот-
ечения, включая внутричерепное). Кроме того, предваритель-
ное назначение ДАТТ может увеличить риск кровотечения или 
отсрочить коронарное шунтирование у пациентов с многососу-

дистым поражением, обнаруженным в ходе диагностической 
ангиографии или другое необходимое крупное хирургическое 
вмешательство, в частности при диссекции аорты.

В рандомизированном исследовании ACCOAST [118] пред-
варительное назначение прасугрела у больных ОКСбпST не 
имело преимуществ по снижению ишемических событий, но, 
напротив, значительно повышало риск кровотечений. Сходные 
данные были получены в Шведском наблюдательном регистре 
SCAAR, включившем 64857 пациентов с ОКСбпST, которые 
могли получать предварительное лечение тикагрелором, пра-
сугрелом или клопидогрелом. Во всех случаях такая тактика 
не приводила к улучшению ишемических исходов, а наоборот, 
ассоциировалась с повышенным риском кровотечений. В ис-
следовании ISAR-REACT 5 стратегия «отсроченного» назначе-
ния прасугрела – после оценки коронарной анатомии у больных 
ОКСбпST также оказалась лучше рутинного предварительного 
назначения тикагрелора. В исследовании DUBIUS сравнивали 
предварительное насыщение тикагрелором с назначением бло-
каторов P2Y12 (тикагрелора или прасугрела) в момент ЧКВ у 
больных ОКСбпST с заранее запланированной инвазивной стра-
тегией лечения. Частота ишемических событий (как, впрочем, 
и кровотечений) оказалась одинакова в сравниваемых группах, 
что еще раз свидетельствует об отсутствии целесообразности 
рутинного от предварительного насыщения блокаторами P2Y12 
у больных ОКСбпST, планируемых для ранней ангиографии. 

По данным мета-анализов исследований с клопидогрелом и 
тиеноперидинами (клопидогрел и прасугрел) не показано, что 
предварительное/догоспитальное назначение этих препаратов 
приводит к снижению риска тромботических осложнений, при 
этом значимо повышается риск кровотечений [119, 120]. 

Таким образом, принимая во внимание отсутствие доказа-
тельной базы, гетерогенность больных, относительно невысо-
кую частоту экстренных вмешательств, рутинное предваритель-
ное/догоспитальное лечение ингибитором рецептора P2Y12 в 
целом не рекомендуется для больных с ОКСбпST, у которых ко-
ронарная анатомия неизвестна и планируется раннее инвазив-
ное лечение. Если по каким-либо причинам раннее инвазивное 
лечение не планируется, то предварительное, но не догоспи-
тальное, лечение ингибитором рецептора P2Y12 (предпочти-
тельно, тикагрелором или при невозможности его назначения - 
клопидогрелом) может быть рассмотрено при невысоком риске 
кровотечений и отсутствии сомнений в диагнозе. 

На догоспитальном этапе все аргументы о нецелесообраз-
ности назначения антитроботической терапии приобретают до-
полнительную актуальность, т.к. на этом этапе горазда выше 
вероятность диагностической ошибки и меньше возможностей 
бороться с неблагоприятными последствиями. Важно помнить, 
что малейшее подозрение на развитие ОКС является безуслов-
ным основанием для госпитализации, а окончательное под-
тверждение диагноза возможно только в стационаре. 

8.5.3. Антикоагулянтная терапия

Антикоагуляция рекомендуется всем пациентам в допол-
нение к антитромбоцитарной терапии независимо от стра-
тегии лечения ОКСбпST. Задача антикоагулянтов в остром 
периоде ОКСбпST подавить образование или активность клю-
чевого фермента свёртывания крови – тромбина и тем са-
мым снизить риск тромботических осложнений. Результаты 
клинических исследований свидетельствуют, что добавление 
антикоагулянтов к антитромбоцитарным препаратам улучша-
ет исходы больных с ОКСбпST. В настоящее время несколько 
антикоагулянтов для парентерального введения показали свою 
пользу у больных с ОКСбпST (нефракционированный гепа-
рин, эноксапарин, фондапаринукс и бивалирудин, рис. 12).
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Рисунок 12. Современные антикоагулянты 
Figure 12. Modern anticoagulants

НФГ – нефракционированный гепарин (unfractionated heparin), 
НМГ – низкомолекулярный гепарин (low molecular weight 
heparin), АТIII – антитромбин III (antithrombin III), ПДФ – про-
дукты деградации фибриногена и фибрина (degradation products 
of fibrinogen and fibrin), ТФ – тканевой фактор (tissue factor), VII 
– VII фактор свёртывания крови (VII factor of blood coagulation), 
IX – IX фактор свёртывания крови (IX factor of blood coagulation), 
X – X фактор свёртывания крови (X factor of blood coagulation), 
II – II фактор свёртывания крови (протромбин) (II factor of blood 
coagulation (prothrombin))

Нефракционированный гепарин (НФГ) является стандартом 
антикоагулянтной поддержки ЧКВ у пациентов с ОКСбпST в силу 
его благоприятного профиля риска [121, 122, 123]. Режим до-
зирования НФГ у больных, подвергаемых ЧКВ, представлен в 
приложении 7. 

Низкомолекулярные гепарины (НМГ) являются фрагмен-
тами нефракционированного гепарина, и имеют ряд преиму-
ществ перед НФГ: более быструю абсорбцию при подкожном 
введении, меньшую степень связывания с белками плазмы 
и тромбоцитами и поэтому обладают более предсказуемым 
дозозависимым действием. Они также реже, чем НФГ, вы-
зывают гепарин-индуцированную тромбоцитопению (ГИТ). 
Эноксапарин [124, 125] является единственным НМГ, реко-
мендованным для лечения больных ОКС (как инвазивного, 
так и консервативного). Режим дозирования эноксапарина 
определяется массой тела. Доза препарата при подкожном 
введении у больных, не подвергаемых ЧКВ, составляет 1 мг/
кг каждые 12 часов. У пациентов с клиренсом креатинина в 
пределах 15–30 мл/мин/1,73м2 требуется уменьшение лечеб-
ной дозы (1 мг/кг п/к 1 раз в сутки вне зависимости от воз-
раста). Желательно при этом обеспечить мониторирование 
анти-Ха активности. Эноксапарин не рекомендуется больным 
с клиренсом креатинина <15 мл/мин/1,73м2. Эноксапарин 
следует рассматривать в качестве антикоагулянта для ЧКВ у 
пациентов, предварительно получавших подкожное введение 
данного препарата. Доза в этом случае составляет 0,5 мг/кг 
в/в болюсно (см. приложение 7). 

Бивалирудин представляет собой полусинтетический 
полипептид, состоящий из 20 аминокислот. Бивалирудин в 
равной степени связывает свободный и связанный с тром-
бом тромбин, не инактивируется 4 фактором тромбоцитов 
и не нуждается в кофакторе — антитромбине. Бивалирудин 
обладает предсказуемой линейной фармакокинетикой и до-

стигает пиковой концентрации после внутривенного болюса 
через 5 минут. Во время инфузии создаётся устойчивая кон-
центрация, напрямую зависящая от дозы. Препарат быстро 
выводится из плазмы. Антикоагулянтный эффект зависит от 
дозы, показатели АЧТВ, тромбиновое время, АВС линейно на-
растают с увеличением дозы, эффект проявляется через ми-
нуты после внутривенного болюса и у здоровых лиц прекра-
щается примерно через 1 час после прекращения инфузии. 
Бивалирудин не связывается с другими (кроме тромбина) 
белками плазмы. 

Бивалирудин применяется исключительно для сопровожде-
ния ЧКВ (дозировку см. в приложении 7). Данные о большей 
безопасности бивалирудина были получены в первую оче-
редь при сравнении его с комбинацией НФГ и блокаторов 
гликопротеина IIb/IIIa. В исследованиях последних лет, ис-
пользовавших современные блокаторы P2Y12 рецепторов и 
«спасительное» введение блокаторов гликопротеина IIb/IIIa, 
целесообразность использования бивалирудина вместо НФГ 
подвергается сомнению. Один из последних метаанализов, 
включавший исследование MATRIX [126], продемонстриро-
вал существенное увеличение риска тромбоза стента при 
одновременном снижении риска кровотечений у больных, 
получавших бивалирудин в сравнении с НФГ. Последнее 
было связано с более частым использованием ингибиторов 
гликопротеина IIb/IIIa с НФГ. Сопоставление НФГ и бивали-
рудина при радиальном доступе в условиях ограниченного 
использования ингибиторов GP IIb/IIIa было выполнено в 
наблюдательном исследовании VALIDATE-SWEDEHEART. 
Преимуществ того или иного препарата в отношении ише-
мических и геморрагических осложнений не обнаружено. 
Еще один метаанализ, дополненный результатами VALIDATE-
SWEDEHEART, подтвердил сопоставимую частоту смерти от 
всех причин и ишемических событий после неотложных ЧКВ 
в группах бивалирудина и НФГ. Снижение риска кровотече-
ний было обнаружено только в условиях «несбалансирован-
ного» использования ингибиторов GP IIb/IIIa в сочетании с 
НФГ. 

Фондапаринукс. Препарат является парентеральным селек-
тивным ингибитором Ха фактора и представляет собой син-
тетическую последовательность пентасахаридов, одинаковую 
для всех гепаринов. Фондапаринукс обратимо ингибирует Ха 
фактор путём связывания с антитромбином. У фондапаринук-
са 100% биодоступность после подкожного введения, а пери-
од полувыведения составляет 17 часов, что позволяет вводить 
препарат один раз в сутки. Препарат не оказывает влияния на 
лабораторно определяемые показатели гемостаза (АВС, АЧТВ, 
протромбиновое и тромбиновое время) и не требует монито-
рирования в рутинной практике. Практически не связывается с 
белками плазмы и не вызывает ГИТ. 

Исследование OASIS-5 [127] показало, что эффектив-
ность фондапаринукса сравнима с эноксапарином, при этом 
фондапаринукс оказался безопаснее в отношении крупных 
кровотечений, что положительно сказалось на показателях 
смертности в первый месяц. Следует отметить, что в группе 
фондапаринукса, по сравнению с эноксапарином, чаще от-
мечались тромбозы катетеров, но данную проблему смогли 
устранить путём введения дополнительного болюса НФГ во 
время КАГ. 

Оптимальным представляется использование фондапари-
нукса при консервативном лечении, так как у него наиболее 
благоприятный профиль эффективности и безопасности. При 
начальном планировании инвазивного лечения следует отда-
вать предпочтение другим парентеральным антикоагулянтам. 
В случае выполнения ЧКВ после консервативного лечения не-
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обходимо вводить полную дозу НФГ (см. приложение 7), что-
бы предотвратить образование тромба на катетере. 

В целом следует избегать смены антикоагулянтов, осо-
бенно НФГ и НМГ, за исключением случаев добавления НФГ 
к фондапаринуксу. 

Введение парентерального антикоагулянта прекращают 
после успешного завершения ЧКВ при отсутствии других пока-
заний к их использованию (например, фибрилляция предсер-
дий, тромбоз полости левого желудочка, механический протез 
клапана и т.д.). Исключение составляет бивалирудин, инфу-
зию которого можно продлить до 4 часов. Неизвестно, однако, 
способно ли такое продолжение инфузии улучшить исходы 
после ЧКВ. В отсутствии ЧКВ антикоагулянтное лечение огра-
ничивается периодом госпитализации (до 8 дней). У отдельных 
категорий больных получающих АСК и клопидогрел, с высо-
ким риском ишемических событий, низким риском кровотече-
ний и без ИИ или ТИА в анамнезе, после прекращения лечения 

Таблица 7. Антитромботическое лечение в раннем периоде ОКСбпST у больных, не имеющих потребности в длительном приеме 
антикоагулянтов

Table 7. Antithrombotic treatment in the early period of NSTE-ACS in patients who do not need long-term anticoagulants

Рекомендации Класс Уровень Источники

Антитромбоцитарная терапия
Аспирин рекомендуется всем пациентам при отсутствии противопоказаний I A 112
Ингибитор рецептора P2Y12 рекомендуется в дополнение к аспирину. Вариантами могут быть: I A 113, 114, 

115
• Прасугрел у пациентов, подвергаемых ЧКВ I B 113
• Тикагрелор независимо от планируемой стратегии лечения (инвазивной или консер-

вативной) 
I B 114

• Клопидогрел, только когда прасугрел или тикагрелор недоступны, не могут перено-
ситься или противопоказаны 

I C  

Прасугрел может считаться предпочтительнее тикагрелора для пациентов с ОКСбпST при 
выборе инвазивной стратегии лечения

IIa B 116

Антагонисты GP IIb/IIIa следует рассматривать в качестве спасительной меры при наличии 
признаков no-reflow или тромботических осложнениях

IIa C

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

IIb A 117

Предварительное лечение ингибитором рецептора P2Y12 может быть рассмотрено у пациен-
тов с ОКСбпST, которым не планируется ранняя инвазивная стратегия и которые не имеют 
высокого риска кровотечений

IIb C

Не рекомендуется рутинное предварительное лечение ингибитором рецептора P2Y12 пациен-
там, у которых коронарная анатомия неизвестна и планируется раннее инвазивное лечение 

III A 118, 119, 
120

Не рекомендуется рутинное догоспитальное назначение антитромботических препаратов III A 118, 119, 
120

Периинтервенционная антикоагулянтная терапия
Парентеральная антикоагуляция рекомендуется всем пациентам в дополнение к антитром-
боцитарному лечению во время постановки диагноза и, особенно, во время процедур рева-
скуляризации
Вариантами могут быть: 

I A 121, 122, 
123

• НФГ рекомендуется пациентам, которым выполняется ЧКВ. I A 123
• В случаях начального консервативного лечения или невозможности обеспечения ин-

вазивного лечения в ранние сроки рекомендуется фондапаринукс. В этом случае реко-
мендуется однократный болюс НФГ во время ЧКВ 

I B 127

• Эноксапарин (в/в) следует рассматривать у пациентов, предварительно получавших 
подкожное введение эноксапарина

IIa B 124, 125

• Бивалирудин может рассматриваться как альтернатива НФГ IIb A 126
Смена НФГ и НМГ в процессе лечения не рекомендуется III B 125
Прекращение парентеральной антикоагулянтной терапии следует рассматривать сразу же 
после завершения инвазивной процедуры

IIa C

парентеральными антикоагулянтами возможно назначение ри-
вароксабана в дозе 2,5 мг 2 раза в сутки на срок около 1 года 
(см. ниже).

Резюме рекомендаций по антитромботическому лечению в 
раннем периоде ОКСбпST представлено в таблице 7. 

Важно помнить, что преимущество назначения антикоагу-
лянтов доказано при их назначении в стационаре. Все аргу-
менты в отношении нецелесообразности назначения ангиа-
грегантов на догоспитальном этапе справедливы в отношении 
антикоагулянтов.

8.5.4. Лечение после выписки из стационара 

После ЧКВ при ОКСбпST ДАТТ, состоящая из мощного ин-
гибитора рецептора P2Y12 в дополнение к аспирину, обычно 
рекомендуется в течение 12 мес., независимо от типа стента, 
если нет противопоказаний. В конкретных клинических ситу-
ациях продолжительность ДАТТ может быть сокращена (<12 
мес.), увеличена (>12 мес.) или изменена (табл. 8). 
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Таблица 8. Длительная антитромботическая терапия пациентов с ОКСбпST, не имеющих потребности в приеме антикоагулянтов
Тable 8. Long-term antithrombotic therapy in NSTE-ACS patients who do not need to take anticoagulants

Рекомендации Класс Уровень Источники
Пациентам с ОКСбпST, которым имплантировали коронарный стент, рекомендуется 
ДАТТ (ингибитором рецептора P2Y12 вместе с аспирином) в течение 12 мес., если нет 
противопоказаний, таких как высокий риск кровотечения 

I A 113, 114, 115

Продление антитромботической терапии
Добавление второго антитромботического препарата к аспирину для долгосрочной вто-
ричной профилактики следует рассматривать у пациентов с высоким риском ишемиче-
ских событий и без повышенного риска крупного или жизнеугрожающего кровотечения 

IIa A 134, 135, 136

Добавление второго антитромботического препарата к аспирину для долгосрочной 
вторичной профилактики может быть рассмотрено у пациентов с умеренно высоким 
риском ишемических событий и без повышенного риска большого или жизнеугрожа-
ющего кровотечения 

IIb A 134, 135, 136

У пациентов, перенесших ИМбпST, с высоким риском тромботических осложнений, не 
имевших кровотечений в первый год двойной антитромбоцитарной терапии, рекомен-
дуется рассмотреть возможность назначение тикагрелора в дозе 60 мг 2 раза в сутки в 
течение 36 месяцев

IIb B 134

У пациентов с ОКС без инсульта/транзиторной ишемической атаки в анамнезе, имею-
щих высокий ишемический риск и низкий риск кровотечений и получающих аспирин и 
клопидогрел, после прекращения парентеральной антикоагуляции можно рассмотреть 
возможность применения низких доз ривароксабана (2,5 мг 2 раза/сут. в течение при-
мерно 1 года) 

IIb B 130

Сокращение антитромботической терапии
После имплантации стента пациентам с высоким риском кровотечения (например, 
PRECISE-DAPT ≥25 или ARC-HBR) следует рассмотреть возможность прекращения те-
рапии ингибитором рецептора P2Y12 через 3 мес 

IIa B 128

После имплантации стента следует рассмотреть возможность прекращения приема 
аспирина через 3-6 месяцев с сохранением терапии ингибитором рецептора P2Y12 в 
зависимости от баланса ишемического и геморрагического рисков 

IIa A 129

Деэскалация терапии ингибитором рецептора P2Y12 (например, с переходом с прасугре-
ла или тикагрелора на клопидогрел) может рассматриваться для пациентов с ОКС, ко-
торые считаются неподходящими для применения сильного ингибитора тромбоцитов. 
Деэскалация может выполняться без конкретного алгоритма на основании клинической 
оценки или под контролем тестирования функции тромбоцитов или генотипирования 
CYP2C19, в зависимости от профиля риска пациента и доступности соответствующих 
методов диагностики

IIb A 131, 132, 133

Сокращения: ARC-HBR – шкала Academic Research Consortium – High Bleeding Risk, PRECISE-DAPT – шкала PREdicting bleeding 
Complications In patients undergoing Stent implantation and subsEquent Dual Anti Platelet Therapy

8.5.5. Лечение в ближайший год после ОКС

Большинству больных необходим неопределенно долгий 
(фактически, постоянный) прием АСК 75 – 100 мг в сутки. Кро-
ме того, при отсутствии противопоказаний, связанных, прежде 
всего, с высоким риском кровотечений, должна быть продолже-
на начатая терапия блокаторов P2Y12 рецепторов тромбоцитов. 
Обычная продолжительность двойной антитромбоцитарной те-
рапии составляет 12 месяцев вне зависимости от консерватив-
ного или инвазивного подхода к лечению. Возможное удлине-
ние или укорочение периода ДАТТ, а также изменение режима 
ДАТТ (деэскалация) зависят от соотношения риска ишемиче-
ских событий и кровотечений, а также возникновения побочных 
эффектов, наличия сопутствующих заболеваний, лекарствен-
ных взаимодействий и доступности того или иного компонента 
ДАТТ. 

Исследования последних лет показали, что у больных, 
подвергнутых реваскуляризации с использованием покрытых 
стентов нового поколения, ДАТТ может быть относительно без-
опасно прекращена в более ранние сроки. При высоком риске 
кровотечений (PRECISE-DAPT ≥25 или ARC-HBR; см. приложе-
ния 4, 5), следует рассмотреть возможность прекращения те-
рапии ингибиторами рецепторов P2Y12 через 3-6 мес [128]. У 

пациентов с эпизодом кровотечения менее месяца назад или 
запланированной операцией, которую невозможно отложить, 
следует рассмотреть возможность ограничения сроков приема 
аспирина и клопидогрела до 1 мес. 

В настоящее время активно изучается новая концепция ан-
титромбоцитарной терапии, предусматривающая ранний пе-
реход на монотерапию ингибитором P2Y12 рецепторов. Пять 
недавних исследований (n=32 361, у половины больных - ОКС) 
изучали возможность сокращения продолжительности ДАТТ 
до 1-3 мес за счет исключения аспирина и сохранения терапии 
ингибитором P2Y12 (в трех наиболее крупных исследованиях 
– TWILIGHT, GLOBAL LEADERS и TICO использовался тикагре-
лор). Метаанализ этих исследований [129] продемонстрировал 
существенное снижение крупных кровотечений (на 50-60%), от-
сутствие негативного влияния на ишемические события и тен-
денцию к снижению риска смертельных исходов при подобном 
способе сокращения ДАТТ. Таким образом, стратегия перехода 
на монотерапию мощным ингибитором P2Y12 (тикагрелор) 
может обсуждаться у больных ОКСбпST спустя 3 месяца после 
индексной ЧКВ. Указанные исследования не включали лиц с вы-
соким риском кровотечений, поэтому остается неясным, может 
ли подход быть успешно реализован у этих пациентов. На мо-
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мент выхода рекомендаций рутинный переход на монотерапию 
тикагрелором является off-label (не соответствует инструкции). 

Еще одной опцией лечения в ближайший год после ОКС мо-
жет быть назначение ривароксабана в «сосудистой» дозе 2,5 мг 
2 раза в день в дополнение к антиагрегантной терапии (АСК или 
АСК + клопидогрел). В исследовании ATLAS ACS 2-TIMI 51 [130] 
было показано, что такое лечение приводило к снижению ише-
мических событий, включая тромбоз стента и сосудистую смерт-
ность, но увеличивало риск кровотечений, особенно у больных, 
ранее переносивших инсульт или транзиторную ишемическую 
атаку. Данные о лечении тикагрелором или прасугрелом вместе 
с ривароксабаном отсутствуют, поэтому трудно экстраполиро-
вать результаты ATLAS ACS 2-TIMI 51 на современную практику, 
предусматривающую использование сильнодействующих инги-
биторов рецептора P2Y12. Таким образом, дополнительное на-
значение ривароксабана логично обсуждать у отдельных катего-
рий больных с высоким риском ишемических событий, низким 
риском кровотечений и без ИИ или ТИА в анамнезе, получаю-
щих АСК и/или ее сочетание клопидогрелом. 

Деэскалация ДАТТ. В ряде случаев в первые 12 месяцев по-
сле ОКСбпST может обсуждаться ослабление «интенсивности» 
ДАТТ - деэскалация, заключающаяся в замене более активных 
блокаторов P2Y12 рецепторов тромбоцитов, лечение которы-
ми было начато в ранние сроки болезни, на клопидогрел. 

Опыт проспективных рандомизированных контролируемых 
клинических исследований TOPIC [131] и TROPICAL-ACS [132], 
POPULAR Genetics [133], а также крупных регистров свиде-
тельствует о возможности относительно безопасного перехода 
с прасугрела или тикагрелора на клопидогрел в разные сроки 
после ОКС. Деэскалация может выполняться без конкретного 
алгоритма – на основании клинической оценки или под кон-
тролем тестирования функции тромбоцитов или генотипиро-
вания CYP2C19, в зависимости от профиля риска пациента и 
доступности соответствующих методов диагностики. 

Возможными основаниями для деэскалации являются: по-
явление или повторение клинически значимых кровотечений, 
причину которых невозможно выявить или устранить; неболь-
шие повторяющиеся (“надоедливые”) кровотечения, источник 
которых устранить не удается, сказывающиеся на привержен-
ности к лечению; побочные эффекты тикагрелора (одышка, 
клинические проявления гиперурикемия); возникновение 
показаний к длительному лечению антикоагулянтами (ФП, 
ТГВ/ТЭЛА, тромб в полости левого желудочка, имплантация 
искусственного клапана сердца); возникновение ишемическо-
го инсульта или ТИА у получающих прасугрел; ограниченная 
доступность прасугрела или тикагрелора, не позволяющая 
обеспечить их регулярный прием, а также социально-эконо-
мические проблемы, требующие снизить стоимость лечения. 
Рутинно рекомендовать деэскалацию антитромбоцитарной те-
рапии не следует.

С учетом риска возникновения тромботических осложне-
ний для проведения деэскалации у больных, переживших ОКС, 
выделяют, в зависимости от давности ОКС, “острый” период 
(первые 24 часа), ранний период (со 2-х по 30 сутки), поздний 
(от 31 дня до 12 месяцев) и очень поздний периоды (более 1 
года). Осуществлять, деэскалацию в острый и ранний перио-
ды, в целом, нежелательно. Однако при необходимости (кро-
вотечение, потребность в приеме перорального антикоагулян-
та и т.п.) такое решение может быть принято и в эти сроки ОКС.

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

1) В первые 30 дней от начала лечения ОКС и/или ЧКВ: 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 приемом 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.

После завершения стандартного периода ДАТТ (12 мес.) в 
случае высокого или умеренно высокого риска ишемических 
событий, низкого риска кровотечений и хорошей переносимо-
сти лечения может обсуждаться продление многокомпонентной 
АТТ за счет добавления к АСК второго антитромботического 
препарата. 

Критерии высокого и умеренно высокого риска ишемиче-
ских событий, являющиеся основанием для продления терапии, 
представлены в приложении 9. Выбор критериев риска основан 
на совокупных данных клинических исследований и регистров 
продленной антитромботической терапии.

Препаратами выбора могут быть антиагреганты: тикагрелор 
60 мг 2 раза в сутки (исследование PEGASUS [134]) или тие-
нопиридины – клопидогрел или прасугрел (исследование DAPT 
[135]), а также антикоагулянт ривароксабан, назначаемый в «со-
судистой» дозе (исследование COMPASS [136]) – табл 9. 

При выборе конкретного антитромботического препарата 
предлагается ориентироваться на критерии отбора больных для 
включения в соответствующее исследование. 

Тикагрелор изучался у больных, перенесших ИМ более 
года назад и имевших высокий риск коронарных осложнений. 
К данной категории относили лиц ≥ 50 лет в сочетании с как 
минимум одним из следующих факторов риска – возраст ≥ 65 
лет, наличие сахарного диабета, требующего медикаментозно-
го лечения, двух и более перенесенных ИМ, многососудисто-
го коронарного атеросклероза, ХБП с рСКФ менее 60 мл/мин/
м2. Наилучшая польза от добавления тикагрелора к аспирину 
была отмечена у больных, не имевших продолжительного пе-
рерыва в приеме ДАТТ после индексного ОКС. Соответствен-
но, в случае исходно начатой терапии тикагрелором разумно 
продолжить данный препарат по прошествии 12 месяцев от 
момента ОКС, снизив дозу с 90 мг до 60 мг 2 раза в сутки. 
Кроме того, показано, что максимальный эффект от назначе-
ния тикагрелора в дозе 60мг достигается если от момента ИМ 
прошло не более двух лет.

Ривароксабан в «сосудистой» дозе изучался у больных с 
ИБС: перенесших ИМ, либо имевших многососудистый ко-
ронарный атеросклероз в случаях, когда возраст составлял 
≥65 лет, либо имелось сопутствующее поражение других 
сосудистых бассейнов, либо как минимум два из следую-
щих факторов риска – курение, диабет, нетяжелая ХСН (ФВ 
>30% и класс по NYHA > 30%), нелакунарный ишемический 
инсульт давностью более 1 мес, ХБП с рСКФ 15-60 мл/мин/
м2. Назначения ривароксабана возможно также больным с 
периферическим атеросклерозом, в т.ч, подвергнутые про-
цедурам реваскуляризации каротидных артерий или артерий 
нижних конечностей. Не походят для длительного совмест-
ного использования АСК и «сосудистой» дозы ривароксабана 
пациенты с лакунарным или геморрагическим инсультом ана-
мнезе, любым недавним инсультом (менее 1 мес), тяжелой 
ХБП (рСКФ менее15 мл/мин/м2) и тяжелой ХСН (ФВ <30% или 
класс по NYHA III-IV). 



КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ
РЕКОМЕНДАЦИИ ЕАК 2021

ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 4, 202132

Таблица 9. Возможные опции продления антитромботической терапии у больных ОКСбпST
Table 9. Possible options for prolongation of antithrombotic therapy in NSTE-ACS patients

Препарат Доза Показание
Режим АСК + «сосудистая доза» ОАК
Ривароксабан 
(COMPASS)

2,5 мг 2 раза/сут. Пациенты с ИБС или симптомным периферическим атеросклерозом и c 
высоким риском ишемических событий

Режим ДАТТ, включающий 75 – 100 мг АСК
Клопидогрел (DAPT) 75 мг/сут. После ЧКВ в связи с ИМ + хорошая переносимость ДАТТ в течение 1 года.
Прасугрел (DAPT) 10 мг/сут. (5 мг/сут. если масса 

тела <60 кг или возраст >75 лет)
После ЧКВ в связи с ИМ + хорошая переносимость ДАТТ в течение 1 года

Тикагрелор
(PEGASUS)

60 мг 2 раза/сут. Анамнез ИМ + хорошая переносимость ДАТТ в течение 1 года.

В целом, назначение второго антитромботического препара-
та в дополнение к АСК не оправдано при высоком риске кро-
вотечений, в частности – при анамнезе внутричерепного кро-
воизлияния или другой интракраниальной патологии высокого 
риска, недавнем ЖКТ кровотечении другой патологии ЖКТ, свя-
занной с угрозой кровотечения, или анемии, причина которой 
связана с возможной кровопотерей из желудочно-кишечного 
тракта, тяжелой печеночной ли почечной недостаточности, а 
также у «хрупких» пациентов. 

8.5.6. Антитромботическая терапия у больных с ОКСБпST, 
длительно принимающих пероральные антикоагулянты

От 10 до 25% больных ОКС имеют сопутствующие заболе-
вания со средним и высоким риском тромбоэмболических ос-
ложнений (фибрилляция предсердий, пороки и искусственные 
клапаны сердца, венозные тромбоэмболические осложнения) 
[277,278].

Как известно, пациенты с данными заболеваниями требуют 
длительной терапии пероральными антикоагулянтами, а паци-
енты с ОКС – ДАТТ. Принимая во внимание недостаточную эф-
фективность ДАТТ в отношении профилактики тромбоэмболий, 
а также невозможность лечения ОКС одними антикоагулянтами, 
больные с ОКС, имеющие потребность в пероральных антико-
агулянтах, должны на начальном этапе лечения получать три 
антитромботических препарата. 

Очевидно, что такое лечение ассоциируется с высоким ри-
ском кровотечений. В 2009 г опубликованы данные националь-
ного датского регистра [279] по исходам различных вариантов 
антитромботической терапии (АСК, клопидогрел, АВК и их ком-
бинации) у пациентов после ОКС. Показано, что риск кровотече-
ний увеличивается пропорционально количеству одновременно 
используемых препаратов. В регистре ADAPT DES определены 
предикторы кровотечений после выписки из стационара у боль-
ных, подвергнутых ЧКВ, и их влияние на прогноз [280]. Помимо 
пожилого возраста, исходного уровня гемоглобина, ангиогра-
фических характеристик и периферического атеросклероза, 
независимым предиктором кровотечений явилась сопутствую-
щая терапия АВК. Кровотечение после выписки из стационара 
оказалось независимым предиктором смерти от всех причин в 
течение двух лет. 

Таким образом, очень важно учесть все особенности боль-
ного и максимально сократить длительность тройной АТТ, ко-
торая определяется риском тромбоэмболических осложнений и 
риском кровотечений. Празугрел и тикагрелор в составе такого 
лечения не изучены, есть основание считать, что более мощные 
антиагреанты более опасны в отношении риска кровотечений, 
поэтому в составе тройной терапии рекомендован только клопи-
догрел. С целью защиты желудка на период многокомпонентной 
терапии рекомендовано использовать ингибиторы протонного 
насоса. Доза АВК в составе двойной и тройной терапии должна 

быть минимально эффективной. Следует помнить, что ПОАК 
нельзя использовать у больных с механическими протезами 
клапанов и у больных с ФП и митральным стенозом. Возмож-
ность проведения ЧКВ на данных препаратах без дополнитель-
ной парентеральной антикоагуляции неизвестна.

8.5.7. Антитромботическая поддержка ЧКВ

В перипроцедурный период должно быть рассмотрено со-
хранение пероральной антикоагуляции в период КАГ. Для боль-
ных, получающих исходную терапию АВК, дополнительной 
парентеральной антикоагуляции не требуется при МНО >2,5. 
При более низких значениях МНО, а также в случаях терапии 
прямыми пероральными антикоагулянтами (ПОАК) необходимо 
дополнительное введение НФГ или эноксапарина. 

Во всех случаях вмешательство выполняется на фоне тера-
пии АСК. Стратегия минимизации осложнений, связанных с ЧКВ 
и многокомпонентной антитромботической терапией, включает 
выполнение вмешательства посредством радиального доступа, 
отказ от предварительной (до оценки коронарной анатомии) те-
рапии блокаторами P2Y12, а также назначение препаратов для 
защиты желудка – табл. 10. 

8.5.8. Лечение после клинической стабилизации (табл. 11)

Возобновление/начало пероральной антикоагулянтной те-
рапии может быть осуществлено в ближайшие дни после кли-
нической стабилизации и завершения использования паренте-
рального антикоагулянта. Таким образом, на том или ином этапе 
речь может идти о трехкомпонентной антитромботической тера-
пии, включающей АСК, блокатор P2Y12 рецепторов тромбоци-
тов и пероральный антикоагулянт. 

Хорошо известно, что такое лечение в 2–4 раза опаснее ДАТТ 
в отношении риска крупных и фатальных кровотечений [137]. 
У пациентов, получающих многокомпонентную антитромботи-
ческую терапию, фатальным бывает каждое десятое кровоте-
чение, среди которых внутричерепные и желудочно-кишечные 
геморрагии встречаются примерно поровну. 

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

8.5.9. Пероральные антикоагулянтные препараты, 
назначаемые в составе многокомпонентной 
антитромботической терапии

Антагонисты витамина К и все прямые пероральные анти-
коагулянтные препараты (ПОАК) были изучены в составе мно-
гокомпонентной терапии у больных ФП, имеющих ОКС и/или 
подвергаемых ЧКВ (табл. 11). 
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Таблица 10. Возможности снижения риска кровотечений, связанных с ЧКВ
Table 10. Possibilities for reducing the risk of bleeding associated with PCI

Ранняя КАГ должна быть рассмотрена у пациентов с высоким риском кровотечения независимо от последнего приема ОАК, чтобы 
определить тактику лечения и оптимальный антитромботический режим
Доза антикоагулянтов должна корректироваться в зависимости от массы тела и почечной функции, особенно у женщин и пожилых
Предпочтителен радиальный доступ
Профилактическое назначение ИПН при высоком риске (анамнез ЯБ/ЖКК, ОАК, хронический прием НПВС/кортикостероидов) или 
≥2 дополнительных факторах риска:

• Возраст ≥65 лет
• Диспепсия
• Рефлюксная болезнь
• Helicobacter pylori
• Хроническое употребление алкоголя

Парентеральный антикоагулянт в момент ЧКВ 
(эноксапарин 0,5 мг/кг в/в или НФГ 60 МЕ/кг)
- для больных, получающих АВК с МНО <2,5 
- для больных, получающих ПОАК, независимо от времени последнего приема препарата
ЧКВ выполняется на фоне терапии АСК, но следует избегать предварительного назначения ингибиторов P2Y12

Спасительное введение ингибиторов гликопротеина IIb/IIIa только при развитии осложнений осложнений

Антагонисты витамина К [138, 139]. При применении АВК в 
сочетании с антитромбоцитарными препаратами рекомендуется 
поддерживать МНО в нижней границе терапевтического диапа-
зона, а время нахождения МНО в терапевтическом диапазоне 
должно составлять не менее 70%. Целевые значения МНО со-
ставляют 2,0-2,5 и могут быть выше в некоторых клинических 
ситуациях (в частности, у больных с механическими протезами 
клапанов сердца, при тромбоэмболических осложнениях на 
фоне указанных значений МНО).

Пациентам с абсолютными показаниями к приему АВК 
(например, механический протез клапана) после выписки из 
стационара показана отмена ТАТ и продолжение двойной ан-
титромботической терапии, состоящей из АВК и антиагреганта 
(желательно клопидогрела). 

Прямые пероральные антикоагулянты [140, 141, 142]. На 
сегодняшний день нет никаких оснований считать, что прямые 
пероральные антикоагулянты, назначаемые у больных ИБС, в 
т.ч. — в течение ближайшего года после ОКС и/или ЧКВ, мо-
гут ассоциироваться с большей частотой атеротромботических 
осложнений в сравнении с варфарином. В то же время, лучшая 
безопасность этих препаратов сохраняется и в составе много-
компонентной антитромботической терапии. Таким образом, 
учитывая совокупное клиническое преимущество, прямые пе-
роральные антикоагулянты предпочтительнее антагонистов ви-
тамина К, если к последним нет строгих показаний (клапанная 
фибрилляция предсердий, механический протез клапана серд-
ца, тромбоз полости левого желудочка). 

ПОАК следует использовать в дозах, рекомендованных для 
профилактики тромбоэмболических осложнениях в соответ-
ствующих клинических ситуациях, учитывая при этом функцию 
почек, возраст, массу тела и возможные лекарственные взаи-
модействия [143]. В случаях, когда опасения в отношении риска 
кровотечений преобладают над опасениями в отношении разви-
тия тромбоза стента и кардиоэмболических осложнений следу-
ет рассмотреть возможность снижения доз — ривароксабана до 
15 мг в сут и дабигатрана до 110 мг 2 раза в сутки. 

8.5.10. Антиагрегантные препараты, назначаемые в составе 
многокомпонентной антитромботической терапии

Оптимальной представляется длительная, в течение 12 мес., 
терапия ПОАК вместе с одним антитромбоцитарным препаратом 
(предпочтителен клопидогрел) после начальной тройной анти-
тромботической терапии (ТАТ), дополнительно включающей АСК. 

Период ТАТ должен быть максимальным образом сокращен. 
Оптимальный срок отмены АСК – 7 дней (максимально – бли-
жайший месяц) после вмешательства. В рандомизированных 
исследованиях возможный незначительный негативный эф-
фект отказа от АСК, связанный с единичными дополнитель-
ными случаями коронарных событий, включая тромбоз стента, 
полностью нивелировался существенно большей безопасно-
стью двойной антитромботической терапии в сравнении с ТАТ. 
Следует отметить, что ни одно из выполненных исследований 
не ставило задач и не имело достаточной мощности для оценки 
любых ишемических событий, включая коронарные. 

У больных ОКСбпST, не подвергаемых ЧКВ, целесообразно 
сразу назначение двойной антитромботической терапии (пред-
почтительно, ПОАК + клопидогрел). В исследовании AUGUSTUS 
назначение таким больным аспирина не приносило дополни-
тельной пользы, но, как и у других категорий пациентов, увели-
чивало риск кровотечений. 

Период двойной антитромботической терапии (ОАК + антиа-
грегант) в большинстве случаев должен составлять 12 месяцев 
после индексного события независимо от выбранной тактики 
лечения (инвазивной либо консервативной). После этого анти-
агрегант может быть отменен, и продолжена монотерапия ОАК 
на неопределенно долгое время. 

При высоком риске коронарных событий и низком риске кро-
вотечений может обсуждаться продление приема антиагреганта 
вместе с ОАК свыше одного года. Данная тактика специально 
не изучалась у больных, перенесших ОКСбпST. В исследовании 
AFIRE назначение дополнительного аспирина к ривароксабану 
(доза 15 мг 1 раз/сут или 10 мг 1 раз/сут при клиренсе креати-
нина 15-49 мл/мин) у стабильных больных с ФП и подтвержден-
ной ИБС не имело каких-либо преимуществ, а испытание было 
прекращено досрочно из-за увеличения смертности в группе 
комбинированного лечения.

У больных с высоким риском кровотечений, подвергнутых 
ЧКВ, может обсуждаться сокращение двойной терапии до 6 
месяцев. У больных, леченых консервативно, также можно рас-
смотреть 6 месяцев двойной терапии (по крайней мере, такой 
период лечения предусматривался в исследовании AUGUSTUS 
с апиксабаном). 

Предпочтительным антитромбоцитарным препаратом в со-
ставе многокомпонентной терапии является клопидогрел, кото-
рый в клинических испытаниях использовался более чем у 90% 
больных. Данные о возможности назначения более сильных 
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блокаторов P2Y12 рецепторов ограничены. Назначение прасу-
грела или тикагрелора в составе ТАТТ не рекомендуется. Приме-
нение данных лекарств вместе с ОАК допустимо как альтернати-
ва ТАТ при высоком риске тромбоза стента. У больных ОКСбпST 
высокого ишемического риска, подвергнутых ЧКВ, при наличии 
единственного фактора риска развития инсульта, не имеющего 
отношения к полу, в течение первых 4 недель может обсуждать-
ся возможность двойной антитромбоцитарной терапии с приме-
нением аспирина и тикагрелора/прасугрела без ОАК.

8.5.11. Пациенты ОКСБпST, принимающие ОАК и 
подвергаемые коронарному шунтированию

Выполнение коронарного шунтирования у пациентов, на-
ходящихся в терапевтическом диапазоне антикоагуляции, со-
пряжено с увеличением риска кровотечений, в связи с чем при 
отсутствии экстренных показаний операцию рекомендуется от-
ложить до прекращения действия препаратов. 

В экстренных случаях у больных, получающих АВК, для полу-
чения стойкого восстановления гемостаза к моменту операции 

необходимо введение концентрата протромбинового комплекса 
с 4 инактивированными факторами (25 МЕ/кг) и перорального 
витамина К. 

Опыт проведения неотложных операций у больных, получа-
ющих ПОАК, ограничен. Предлагается использовать специфи-
ческие антагонисты ПОАК в случае их доступности. Альтерна-
тивно допускается введение концентратов с активированными 
факторами протромбинового комплекса. В случаях планового 
коронарного шунтирования рекомендуется прекращение прие-
ма ПОАК как минимум за 48 ч до операции (длительность отме-
ны зависит от используемого препарата и функции почек). 

Возобновление антикоагулянтной терапии должно быть 
обеспечено как можно скорее, по достижении контроля в от-
ношении потенциальных источников кровопотери после опера-
ции. Может быть разумной начальная терапия парентеральным 
антикоагулянтом с последующим переходом на прием ОАК. В 
дополнение к антикоагулянту возможно назначение одного ан-
тиагреганта в течение ближайшего года. Тройной антитромботи-
ческой терапии следует избегать. 

Таблица 11. Многокомпонентная антитромботическая терапия больных с ОКСбпST, требующих длительного приема пероральных 
антикоагулянтов
Table 11. Multicomponent antithrombotic therapy in patients with NSTE-ACS requiring long-term administration of oral anticoagulants

Рекомендации Класс Уровень Источники
Профилактика инсульта рекомендуется пациентам с ФП, имеющих хотя бы один, не связанный с по-
лом фактор риска инсульта (CHA2DS2-VASc фактором риска инсульта, (≥1 у мужчин или ≥2 у женщин). 
Пациентам с ≥2 факторами риска инсульта, не связанными с полом, рекомендуется применение ОАК 

I A 143

Для пациентов с 1 фактором риска инсульта, не связанным с полом, следует рассмотреть применение 
ОАК. Лечение может быть индивидуализировано, в зависимости от клинических данных и предпочте-
ний пациента 

IIa B 143

Пациенты, перенесшие стентирование коронарных артерий
Терапия антикоагулянтами
Во время ЧКВ рекомендована дополнительная парентеральная антикоагулянтная терапия, независимо 
от сроков давности приема последней дозы ПОАК, а также при МНО <2,5 у пациентов, принимающих 
АВК

I C

Доза АВК должна быть тщательно отрегулирована: целевое значение МНО 2,0-2,5 и временем в тера-
певтическом диапазоне >70% 

IIa B 138, 139

Терапия антиагрегантами
Пациентам с ФП и оценкой по шкале CHA2DS2-VASc ≥1 для мужчин и ≥2 для женщин в качестве основ-
ной стратегии рекомендуется терапия, включающая НОАК в рекомендуемой дозе для профилактики 
инсульта+один пероральный антиагрегант (предпочтительно клопидогрел), после короткого периода 
ТАТ (до 1 недели после острого события) 

I A 139–143

Прекращение антиагрегантной терапии у пациентов, получающих ОАК, рекомендуется через 12 мес I B 139–143
При применении ривароксабана, если опасения по поводу высокого риска кровотечения преобладают 
над опасениями тромбоза стента или ишемического инсульта, можно рассмотреть ривароксабан 15 мг 
1 раз/сут вместо 20 мг 1 раз/сут на время сопутствующей терапии одним или двумя антиагрегантами

IIa B 141

Пациентам с высоким риском кровотечения (HAS-BLED≥3) можно рассмотреть терапию дабигатраном 
110 мг 2 раза/сут, вместо 150 мг 2 раза/сут на время сопутствующей терапии одним или двумя антиа-
грегантами для снижения риска кровотечения 

IIa B 143

Для пациентов, получающих ОАК, следует рассмотреть возможность продления терапии аспирин+кло-
пидогрел свыше 1 недели до 1 месяца в тех случаях, когда присутствует высокий риск ишемии или 
другие анатомические особенности/особенности операции, которые перевешивают риск кровотечения 
(табл. 10)

IIa C

Двойная антитромботическая терапия (ОАК+тикагрелор или прасугрел) может рассматриваться как 
альтернатива TAT (ОАК+АСК+клопидогрел) у пациентов с умеренным или высоким риском тромбоза 
стента, независимо от типа используемого стента.

IIb C

Использование тикагрелора или прасугрела в составе ТАТ не рекомендуется III C

Пациенты, получающие консервативное лечение
Один антиагрегант в дополнение к ОАК следует назначать до 1 года IIa C

Для пациентов с ФП может быть рассмотрена терапия: апиксабан в дозе 5 мг 2 раза в сутки+антиагре-
гант (клопидогрел) на срок не менее 6 мес 

IIb B 143
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8.6. Неантитромботическое медикаментозное лечение 
ОКСБпST

Цели неантитромботического лечения ОКСбпST – уменьшить 
частоту неблагоприятных исходов (улучшить прогноз) и обеспе-
чить максимальное устранение (контроль) нежелательных сим-
птомов или проявлений заболевания. Если вмешательство спо-
собствует улучшению прогноза, его необходимо использовать 
у всех больных, не имеющих противопоказаний, отдавая пред-
почтения тем препаратам и дозам, для которых такое влияние 
доказано. Использование лекарственных средств для контроля 
отдельных проявлений и осложнений заболевания требуется 
только в случаях, когда к ним есть дополнительные показания 
(например, боль, возбуждение, ишемия миокарда, сердечная не-
достаточность, нуждающиеся в коррекции нарушения сердечного 
ритма и проводимости).

Не все способы медикаментозного лечения ОКС изучены при 
ИМбпST и НС. Для многих из них доказательная база накоплена в 
исследованиях на больных с ИМ (без его деления на ИМпST или 
ИМбпST). Тем не менее, эти данные обычно экстраполируют как 
на ИМбпST, так и на НС. 

8.6.1. Обезболивание

Для устранения болевого синдрома и/или удушья следует ис-
пользовать внутривенное введение наркотических анальгетиков, 
предпочтительно морфина. При этом следует учитывать, что вну-
тривенное введение наркотических анальгетиков может давать 
побочные эффекты (тошнота, рвота, угнетение дыхания, выра-
женная брадикардия и артериальная гипотензия) и замедлять на-
чало действия блокаторов P2Y12 тромбоцитов, что нежелатель-
но, если в первые часы после госпитализации будет выполняться 
коронарное стентирование [144, 145, 146, 147]. Соответственно, 
использование наркотических анальгетиков должно быть изби-
рательным и ограничиваться случаями, когда симптомы не исче-
зают после применения короткодействующих нитратов и бета-а-
дреноблокатров. 

Для уменьшения возбуждения и беспокойства необходимо 
создать спокойную остановку, разъяснять больному характер 
возникшего заболевания, план обследования и лечения, при 
наличии показаний ввести наркотический анальгетик. При выра-
женном возбуждении возможно внутривенное введение транкви-
лизатора (обычно используют диазепам, в тяжелых случаях мо-
жет быть рассмотрено применение галоперидола).

8.6.2. Устранение гипоксемии 

Оксигенотерапия показана больным с артериальной гипок-
семией (степень насыщения крови кислородом <90% по данным 
пульсовой оксиметрии или парциальное давление кислорода в 
артериальной крови <60 мм рт. ст.). Если нет показаний к другим 
формам дыхательной поддержки, рекомендуется дыхание кисло-
родом через носовые катетеры или маску со скоростью 2–8 л/
мин. Больным без артериальной гипоксемии оксигенотерапия не 
рекомендуется [148].

8.6.3. Нитраты

Нитраты и влияние на прогноз. Положительного влияния на 
прогноз нитраты не оказывают и являются только средствами 
симптоматического лечения.

Нитраты для контроля симптомов заболевания. Нитраты мо-
гут использоваться для уменьшения выраженности (в идеале 
– устранения) ишемии миокарда, острых проявлений левожелу-
дочковой недостаточности и снижения АД при неконтролируемой 
артериальной гипертензии. 

Для быстрого устранения симптомов, связанных с острой 
ишемией миокарда, следует использовать быстродействующие 
нитраты (таблетки под язык или спрей нитроглицерина, спрей изо-
сорбида динитрата). Допускается их трехкратное применение с ин-

тервалом 5 минут. При необходимости следует начать внутривен-
ную инфузию нитроглицерина. Его доза титруется под контролем 
АД до исчезновения или хотя бы существенного уменьшения сим-
птомов (стенокардия, одышка), снижения систолического АД на 
10–15% при исходно нормальном АД и на 25–30% при АГ у гипер-
тоников (но не ниже 100 мм рт. ст.) или возникновения побочных 
эффектов (головная боль, артериальная гипотензия). Обычная 
начальная скорость инфузии нитроглицерина составляет 10 мкг/
мин. При ее неэффективности скорость инфузии увеличивается на 
10–15 мкг/мин каждые 5–10 минут, пока не будет достигнут же-
лаемый эффект. При неэффективности инфузии нитроглицерина 
со скоростью 200 мкг/мин дальнейшее ее увеличение нецелесоо-
бразно. Поскольку к нитратам быстро развивается толерантность, 
длительность внутривенной инфузии должна быть максимально 
ограничена и не должна превышать 24–48 часов. Длительный пе-
роральный прием нитратов рекомендуется для предотвращения 
ишемии миокарда, если контролировать ее другими средствами 
не удается (реваскуляризация миокарда, бета-адреноблокаторы, 
верапамил или дилтиазем). При этом для предотвращения то-
лерантности необходимо обеспечить перерыв между приемами 
препарата не менее 12 (оптимально 16) часов в сутки (обычно в 
ночное время). Нитраты рекомендуются у больных с вазоспастиче-
ской стенокардией. Нитраты не рекомендуются при артериальной 
гипотонии, ИМ правого желудочка, а также в первые 24 часа после 
приема силденафила или варденафила и в первые 48 часов после 
приема тадалафила из-за риска возникновения тяжелой артери-
альной гипотонии.

8.6.4. Бета-адреноблокаторы

Бета-адреноблокаторы и влияние на прогноз. Для снижения 
частоты неблагоприятных исходов бета-адреноблокаторы реко-
мендуются больным с ФВ ЛЖ ≤40% [149, 150, 151, 152, 153]. При 
этом следует использовать препараты с доказанным положитель-
ным влиянием на прогноз: после недавнего ИМ данные о благо-
приятном влиянии на прогноз есть у карведилола и метопролола, 
при хронической сердечной недостаточности со сниженной ФВ 
ЛЖ – у метопролола сукцината с замедленным высвобождением 
действующего вещества, карведилол и бисопролола [154, 155]. У 
больных с ФВ ЛЖ ≤40% следует стремиться достичь целевых доз 
бета-адреноблокаторов, при использовании которых ожидается 
положительное влияние на прогноз [156] (приложение 10).

По некоторым данным бета-адреноблокаторы могут оказы-
вать благоприятное влияние на прогноз и у больных с ИМ и без 
сниженной ФВ ЛЖ, по крайней мере при их использовании в те-
чение ближайшего 1 года [157, 158, 159, 160, 161, 162, 163, 164, 
165, 166].

Бета-адреноблокаторы для контроля симптомов заболевания. 
Бета-адреноблокаторы показаны для уменьшения выраженности 
(в идеале – устранения) ишемии миокарда, суправентиркулярных 
и желудочковых аритмий, контроля ЧСС при сохраняющихся су-
правентрикулярных тахиритмиях, тахикардии у больных без выра-
женных проявлений сердечной недостаточности, снижения АД при 
артериальной гипертензии. О достаточной дозе бета-адренобло-
каторов свидетельствует уменьшение ЧСС, которая не превышает 
60-70 ударов в минуту в покое, а в ночные часы не ниже 44-46 уда-
ров в минуту. При необходимости быстрого эффекта первая доза 
бета-адреноблокатора может быть введена внутривенно. В целом 
начинать лечение бета-адреноблокаторами не рекомендуется при 
выраженной сердечной недостаточности (включая свидетельства 
низкого сердечного выброса), признаках, указывающих на повы-
шенную опасность развития кардиогенного шока (сочетание воз-
раста >70 лет, ЧСС >110 в минуту и/или систолическое АД <120 мм 
рт. ст.), продолжительности интервала PQ >0,24 с, АВ-блокадах 2-й 
или 3-й степени без установленного электрокардиостимулятора, 
сохраняющемся бронхоспазме, подозрении на вазоспастическую 
стенокардию, использовании кокаина [167]. В дальнейшем, при 
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исчезновении противопоказаний и ограничений, можно начать ис-
пользовать бета-адреноблокаторы, начиная с низких доз. 

Перед началом использования бета-адреноблокаторов не-
обходимо оценить сократительную функцию левого желудочка, 
особенно если после купирования болевого синдрома сохраня-
ется тахикардия. Если сократительная функция миокарда левого 
желудочка неизвестна, начало использования бета-адреноблока-
торов в ранние сроки ОКСбпST следует отложить.

Рекомендуется использовать бета-адреноблокаторы без вну-
тренней симпатомиметической активности. У больных с хрони-
ческой обструктивной болезнью легких следует использовать 
кардиоселективные препараты, начиная с низких доз. 

8.6.5. Блокаторы кальциевых каналов

Блокаторы кальциевых каналов и влияние на прогноз. Доказа-
тельств положительного влияния на прогноз при использовании 
блокаторов кальциевых каналов при ОКСбпST нет. Применение 
коротко действующих препаратов нифедипина не рекомендуется. 

Блокаторы кальциевых каналов для контроля симптомов за-
болевания. Блокаторы кальциевых каналов могут использоваться 
для уменьшения выраженности (в идеале – устранения) ишемии 
миокарда, устранения суправентиркулярных аритмий (верапамил 
или дилтиазем), контроля ЧСС при сохраняющихся суправентри-
кулярных тахиаритмиях при невозможности использовать бета-а-
дреноблокаторы (верапамил или дилтиазем), снижения АД при 
артериальной гипертензии (верапамил, дилтиазем или длительно 
действующие производные дигидропиридина).

Длительно действующие производные дигидропиридина мо-
гут сочетаться с бета-адреноблокаторами. Такое сочетание обыч-
но используется для усиления гипотензивной терапии, а также у 
больных с сохраняющейся ишемией миокарда. Одновременный 
прием верапамила или дилтиазема и бета-адреноблокатора не-
желателен из-за высокого риска осложнений.

Блокаторы кальциевых каналов рекомендуются у больных с 
вазоспастической стенокардией [168]. 

Верапамил и дилтиазем не следует использовать при клини-
чески значимой сократительной дисфункции ЛЖ, продолжитель-
ности интервала PQ >0,24 с, АВ-блокадах 2-й или 3-й степени без 
установленного электрокардиостимулятора.

8.6.6. Ингибиторы АПФ/блокаторы рецептора ангиотензина

Ингибиторы АПФ/блокаторы рецептора ангиотензина и вли-
яние на прогноз. Ингибиторы АПФ следует использовать у всех 
больных с ОКСбпST и ФВ ЛЖ ≤40%, артериальной гипертензи-
ей, сахарным диабетом, хронической болезнью почек. При этом 
у больных с ИМ, а также при ФВ ЛЖ ≤40% следует использовать 
препараты с доказанным положительным влиянием на прогноз 
[169, 170, 171]. 

У больных с ИМ положительное влияние на прогноз проде-
монстрировано для раннего начала использования каптоприла, 
лизиноприла и зофеноприла, при длитеьном применении у боль-
ных с сердечной недостаточностью или ФВ ЛЖ ≤40% – капто-
прила, рамиприла и трандолаприла. При ИМ титрование дозы 
ингибиторов АПФ следует начать в первые сутки от начала лече-
ния. Противопоказания для начала использования ингибиторов 
АПФ: систолическое АД <100 мм рт. ст., выраженная почечная 
недостаточность, гиперкалиемия, двусторонний стеноз почечных 
артерий, беременность.

Длительное применение ингибиторов АПФ/блокаторов ре-
цептора ангиотензина способно улучшить прогноз у больных с 
высоким риском сердечно-сосудистых осложнений, не имеющих 
сердечной недостаточности или сниженной ФВ ЛЖ (доказа-
тельства получены в плацебо-контролируемых исследованиях с 
использованием рамиприла, периндоприла и при сравнении ра-
миприла и телмисартана) [172, 173, 174]. Однако при сравнении 
с другим антигипертензивным лечением преимущества у блока-

торов ренин-ангиотензиновой системы не обнаружилось [175]. 
При хорошей переносимости необходимо стремиться достичь 

целевых доз, обеспечивающих благоприятное влияние на про-
гноз, а если это невозможно – максимально переносимой дозы 
(приложение 10). 

При непереносимости ингибиторов АПФ рекомендуется ис-
пользовать блокаторы рецептора ангиотензина. Данные о поло-
жительном влиянии на прогноз получены при применении вал-
сартана у больных с недавним ИМ в сочетании со сниженной ФВ 
ЛЖ и/или признаками сердечной недостаточности, который не 
уступал по эффективности каптоприлу.

При хорошей переносимости необходимо стремиться достичь 
целевых доз ингибиторов АПФ или валсартана, обеспечивающих 
благоприятное влияние на прогноз, а если это невозможно – мак-
симально переносимой дозы. 

Ингибиторы АПФ/блокаторы рецептора ангиотензина для 
контроля симптомов заболевания. Ингибиторы АПФ/блокаторы 
рецептора ангиотензина могут использоваться для уменьшения 
клинических проявлений сердечной недостаточности, снижения 
АД при артериальной гипертензии, поддержания нормального 
уровня калия в крови при склонности к гипокалиемии.

8.6.7. Блокаторы рецептора альдостерона

Блокаторы рецептора альдостерона и влияние на прогноз. 
Блокаторы рецептора альдостерона показаны больным с ИМ при 
сочетании ФВ ЛЖ ≤40% с сердечной недостаточностью или сахар-
ным диабетом, а также при наличии хронической сердечной не-
достаточности II-IV функциональных классов по NYHA с ФВ ЛЖ 
≤35% [18, 176]. Необходимое условие для начала титрования дозы 
– уровень креатинина в крови <221 мкмоль/л у мужчин или <177 
мкмоль/л у женщин и уровень калия в крови не выше 5,0 ммоль/л. 
После ИМ, а также при нетяжелой хронической сердечной недо-
статочности доказательства положительного влияния на прогноз 
получены с использованием эплеренона. 

Блокатор рецептора альдостерона следует добавлять к бета-а-
дреноблокатору и ингибитору АПФ. При хорошей переносимости 
необходимо стремиться достичь целевых доз этих лекарственных 
средств, обеспечивающих благоприятное влияние на прогноз, а 
если это невозможно – максимально переносимых доз. 

Блокаторы рецептора альдостерона для контроля симптомов за-
болевания. Блокаторы рецептора альдостерона могут использовать-
ся для лечения сердечной недостаточности, поддержания нормаль-
ного уровня калия в крови при склонности к гипокалиемии.

8.6.8. Гиполипидемическая терапия

Поддержание целевых значений ХС ЛНП – важнейшая цель 
лечения ОКСбпST, направленная на снижение риска осложнений 
прогрессирующего атеротромбоза.

Целевой уровень ХС ЛНП после ОКС – менее 1,4 ммоль/л (55 
мг/дл) в сочетании со снижением как минимум на 50% от исход-
ных значений [177, 178, 179]. В наиболее тяжелых случаях (по-
вторный ОКС в ближайшие 2 года на фоне максимально перено-
симой гиполипидемической терапии на основе статинов) можно 
рассмотреть снижение целевых значений ХС ЛПН до <1,0 ммоль/л 
(40 мг/дл) [180, 181]. Для определения исходного уровня следует 
определить ХС ЛНП в первые сутки после госпитализации. 

У всех больных с ОКСбпST надо как можно раньше начать 
использовать высокие дозы статинов с максимальным гиполи-
пидемическим действием (в частности, аторвастатина в суточной 
дозе 40–80 мг или розувастатина в суточной дозе 20-40 мг), если 
к ним нет противопоказаний и высокая доза статина хорошо пе-
реносится.

Через 4–6 недель следует повторно определить уровень ХС 
ЛНП в крови для определения необходимости увеличения дозы 
статина и/или добавления гиполипидемических препаратов с 
другим механизмом действия. В дальнейшем контроль уровня 
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ХС ЛНП в крови должен осуществляться каждые 4-6 недель до 
достижения целевых значений показателя. 

В случаях, когда максимально переносимая доза статина не 
позволяет достичь целевых значений ХС ЛНП, к статину следует 
добавить эзетимиб, при недостаточной эффективности сочета-
ния максимально переносимой дозы статина с эзетимибом – ин-
гибитор пропротеиновой конвертазы субтилизин-кексинового 
типа 9 (алирокумаб или эволокумаб) [37, 38, 182, 183]. Если на 
максимально переносимой дозе статинов уровень ХС ЛПНП пре-
вышает 2,5 ммоль/л, есть основания для назначения ингибито-

ра пропротеиновой конвертазы субтилизин-кексинового типа 
9 как препарата второй линии (минуя эзетимиб), так как дости-
жение целевых значений с помощью комбинации с эзетимибом 
невозможно. Остается выбор между терапией статины+эзети-
миб+блокаторы PCSK9 и статины+блокаторы PCSK9. Кроме того, 
в основных исследованиях по эффективности блокаторов PCSK9 
пациенты почти не принимали эзетимиб. 

При непереносимости статинов для достижения целевых зна-
чений ХС ЛНП в крови рекомендуется использовать эзетемиб и/
или алирокумаб или эволокумаб.

Таблица 12. Рекомендации по применению антиангинальных препаратов в раннем лечении ОКСбпST
Table 12. Recommendations for the use of antianginal drugs in the early treatment of NSTE-ACS

Рекомендации Класс Уровень Источники
Больным с сохраняющимися симптомами, вызванными ишемией миокарда, рекомендуется су-
блингвальное или внутривенное введение нитратов и раннее начало лечения бета-адреноблока-
торами, если к ним нет противопоказаний.

I С

Рекомендуется продолжать длительную терапию бета-адреноблокаторами, если нет явной сер-
дечной недостаточности.

I C

Внутривенная инфузия нитратов рекомендуются больным с неконтролируемой артериальной ги-
пертензией или признаками левожелудочковой недостаточности.

I C

У больных с вазоспастической стенокардией или подозрением на вазоспастическую стенокардию 
следует рассмотреть применение блокаторов кальциевых каналов и нитратов, а бета-адренобло-
каторов следует избегать.

IIa B 168

Таблица 13. Рекомендации по длительному неантитромботическому медикаментозному лечению после ОКСбпST
Table 13. Recommendations for long-term non-antithrombotic drug treatment after NSTE-ACS

Рекомендации Класс Уровень Источники
Гиполипидемические препараты

Статины рекомендуются всем больным с ОКСбпST. Целью является снижение концентрации ХС 
ЛНП в крови на ≥50% от исходного и достижение уровня ХС ЛНП <1,4 ммоль/л (<55 мг/дл).

I A 177, 178, 179

Если целевой уровень ХС ЛНП не достигнут через 4–6 недель при использовании максимально 
переносимой дозы статина, рекомендуется сочетание статина с эзетимибом.

I B 182, 183

Если целевой уровень ХС ЛНП не достигается через 4–6 недель при использовании максимально 
переносимой дозы статина с эзетимибом, рекомендуется добавить ингибитор PCSK9.

I B 180, 181

Если на фоне терапии ингибиторами ГМГ-КоА-редуктазы в максимально переносимых дозах уро-
вень холестерина ЛПНП остается значительно повышенным (> 2,5ммоль/л), можно рассмотреть 
блокаторы пропротеиновой конвертазы субтилизин-кексинового типа 9 без предварительного 
применения эзетимиба.

IIb С

Если текущий эпизод ОКСбпST представляет собой повторное острое событие, связанное с про-
грессированием атеротромбоза, возникшее в течение 2 лет на фоне максимально переносимой 
гиполипидемической терапии на основе статинов, может быть рассмотрено снижение целевого 
уроеня ХС ЛНП в крови до <1,0 ммоль/л (<40 мг/дл).

IIb B 180, 181

Ингибитора АПФ или блокаторы рецептора ангиотензина
Ингибиторы АПФ (или блокаторы рецептора ангиотензина при непереносимости ингибиторов 
АПФ) рекомендуются больным с сердечной недостаточностью с ФВ ЛЖ <40%, сахарным диабе-
том или хронической болезнью почек, если к ним нет противопоказаний.

I A 169, 170, 171

Бета-адреноблокаторы
Бета-адреноблокаторы рекомендуются больным с ФВ ЛЖ <40%. I A 149, 150, 151, 

152, 153, 154, 
155

У больных с ИМ в анамнезе следует рассмотреть возможность длительного лечения бета-адре-
ноблокаторами.

IIa B 151, 153, 158, 
159, 164, 166 

Блокаторы рецептора альдостерона
Блокаторы рецептора альдостерона рекомендуются больным с сердечной недостаточностью с 
ФВ ЛЖ <40%.

I A 161, 176

Ингибиторы протонного насоса
Ингибитор протонного насоса рекомендуется больным с высоким риском желудочно-кишечных 
кровотечений, получающим монотерапию ацетилсалициловой кислотой, двойную антитромбоци-
тарную терапию, двойную и тройную антитромботическую терапию или пероральные антикоагу-
лянты [184].

I A 184
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8.7. Лечение ОКСБпST у особых категорий больных

8.7.1. Лечение ОКСБпST у больных с сахарным диабетом 

У больных с сахарным диабетом чаще отмечаются не типич-
ные симптомы ОКСбпST и чаще выявляется многососудистый 
коронарный атеросклероз. 

Подходы к лечению ОКСбпST у больных с сахарным диабе-
том и без него не отличаются. При наличии сахарного диабета 
сочетание ацетилсалициловой кислоты с прасугрелом или ти-
карелором обеспечивают более выраженное снижение частоты 
неблагоприятных исходов, ее сочетание с клопидогрелом.

У всех больных с ОКСбпST вне зависимости от наличия са-
харного диабета в анамнезе необходимо определить концен-
трацию глюкозы в крови, а при наличии сахарного диабета или 
гипергликемии – обеспечить ее частое повторное определение. 
Поскольку гипергликемия может отмечаться в ранние сроки 
ОКСбпST, диагноз впервые выявленного сахарного диабета дол-
жен быть подтвержден в более поздние сроки госпитализации.

Сахароснижающая терапия может быть рассмотрена у боль-
ных с ОКСбпST при уровне глюкозы в крови >10 ммоль/л (180 
мг/дл). При определении целевой концентрации глюкозы в крови 
следует учитывать выраженность сердечно-сосудистой патоло-
гии, возраст, длительность сахарного диабета, наличие сопутству-
ющих заболеваний и в целом поддерживать ее уровень ниже 11 
ммоль/л (200 мг/дл), стараясь избежать гипогликемии [185, 186, 
187, 188, 189, 190, 191, 192, 193, 194, 195, 196, 197]. Применение 
инсулина у всех больных нецелесообразно и может использо-
ваться только при клинической необходимости. При проведении 
коронарной ангиографии/ЧКВ у больных с сахарным диабетом 
повышен риск контраст-индуцированной кардиомиопатии. Ее 
возникновению могут также способствовать продолжающийся 
прием метформина, ингибитора натрий-глюкозного котранспор-
тера 2 типа. Если это возможно, до коронарной ангиографии/ЧКВ 
метформин следует отменить, а если вмешательство отсрочить 
нельзя – мониторировать функцию почек.

8.7.2. Лечение ОКСБпST у больных с хронической болезнью 
почек 

У всех больных с ОКСбпST необходимо охарактеризовать 
функцию почек с помощью расчёта СКФ. При хронической бо-
лезни почек (ХБП) возможно небольшое повышение сердечного 
тропонина в крови, поэтому при выявлении инфаркта миокарда 
следует ориентироваться на изменение концентрации сердечного 
тропонина, чтобы отличить остро возникшее состояние от хрони-
ческого повреждения миокарда. При этом низкий уровень сердеч-
ного тропонина, определенного высокочувствительным методом, 
у больных с ХБП позволяет надежно исключить наличие острого 

ИМ, а повышенный свидетельствует о неблагоприятном прогнозе 
вне зависимости от причины его повышения [198]. 

По имеющимся данным положительное влияние инвазивной 
стратегии лечения ОКСбпST на смертность снижается у больных 
с выраженным снижением функции почек и при расчетной СКФ 
(рСКФ) ниже 15 мл/мин/1,73м2 и у находящихся на диализе сни-
жения смертности за 1 год не ожидается [199].

При инвазивной стратегии лечения ОКСбпST у больных с ХБП 
необходима профилактика контраст-индуцированной нефропа-
тии, в основном с помощью адекватной гидратации и снижения 
объема низкоосмолярного или изоосмолярного контрастного 
вещества [200, 201, 202, 203, 204, 205, 206, 207]. Защитный эф-
фект может оказать также прием до коронарной ангиографии/
ЧКВ высокой дозы статина [56]. 

При ХБП повышен риск кровотечений и может быть измене-
на фармакокинетика ряда лекарственных средств, что следует 
учитывать при выборе препаратов и их доз (см. приложение 11). 
В частности, это касается использования большинства антикоа-
гулянтов. У больных с рСКФ ниже 15 мл/мин/1,73м2 недостаточ-
но данных об эффективности и безопасности ингибиторов P2Y12 
рецептора тромбоцитов. 

8.7.3. Лечение ОКСБпST у больных пожилого возраста

У больных пожилого возраста чаще отмечаются не типичные 
симптомы ОКСбпST, среди которых лидирует одышка.

Сердечный тропонин, обеденный высокочувствительным ме-
тодом, у пожилых сохраняет значение для ранней диагностики 
ИМ, однако он нередко бывает исходно повышен из-за наличия 
сопутствующих заболеваний.

Возраст является некоррегируемым фактором риска небла-
гоприятного течения ОКСбпST и у пожилых рекомендуются те же 
диагностические и лечебные подходы, что и для больных моло-
дого возраста [208, 209, 210]. При этом выбор подхода к лечению 
конкретного больного в преклонном возрасте должен учитывать 
тромботический/ишемический риск, риск возникновения кровоте-
чений, ожидаемую продолжительность жизни, наличие сопутству-
ющих заболеваний, необходимость несердечных хирургических 
вмешательств, качество жизни, наличие и выраженность старче-
ской астении, когнитивных расстройств, ограничений функциони-
рования, а также ценности и предпочтения больного.

Инвазивная стратегия лечения ОКСбпST у больных старче-
ского возраста приносит такую же пользу, как и более молодым, 
но сопряжена с большей частотой осложнений во время и после 
вмешательства [211, 212, 213, 214, 215].

При выборе лекарственных средств у пожилых следует учи-
тывать функцию почек и наличие специфических противопока-
заний [216].

Таблица 14. Рекомендации по лечению пациентов с ОКСбпST с сахарным диабетом
Table 14. Recommendations for the treatment of NSTE-ACS patients with diabetes mellitus

Рекомендации Классa Уровеньb Источники
Всех больных ОКСбпST рекомендуется обследовать на наличие сахарного диабета и мо-
ниторировать уровень глюкозы крови при сахарном диабете и гипергликемии при посту-
плении.

I C

Рекомендуется избегать гипогликемии. I B 186, 187, 188, 
189

Сахароснижающая терапия должна быть рассмотрена у больных с ОКСбпST при уровне 
глюкозы >10 ммоль/л (180 мг/дл); при определении цели гипогликемической терапии сле-
дует учитывать наличие сопутствующих заболеваний; необходимо избегать гипогликемии.

IIa B 185, 190, 191, 
192

Для определения целей лечения сахарного диабета у больных с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями следует рассмотреть использование многофакторного подхода.

IIa B 193, 194, 195, 
196, 197

Менее строгий контроль глюкозы стоит рассматривать у больных с более выраженными 
сердечно-сосудистыми заболеваниями, преклонного возраста, более длительным сроком 
наличия сахарного диабета и с большим числом сопутствующих заболеваний.

IIa C
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Таблица 15. Рекомендации по лечению больных с ОКСбпST и хронической болезнью почек
Table 15. Recommendations for the treatment of patients with NSTE-ACS and chronic kidney disease

Рекомендации Класс Уровень Источники
Стратификация риска при ХБП
При ХБП рекомендованы те же диагностические и лечебные подходы к ОКСбпST, что и 
для больных с нормальной функцией почек. При необходимости следует корректировать 
дозы препаратов.

I C

У всех больных следует оценивать функцию почек с расчётом СКФ. I C

Реваскуляризация миокарда у больных с ХБП
При инвазивной стратегии лечения больных с ХБП рекомендуется гидратация изотони-
ческим солевым раствором и применение минимальных объемов низкоосмолярного или 
изоосмолярного контрастного вещества.

I A 200, 201, 202, 
203, 204

Если ожидаемый объем введенного контраста при диагностических и лечебных вмеша-
тельствах на коронарных ариях превышает 100 мл, необходима гидратация изотониче-
ским солевым раствором до и после процедуры (1 мл/кг/ч за 12 часов до процедуры с 
продолжением 24 часа после процедуры; у больных с ФВ ЛЖ ≤ 35 % или ХСН 3-4 ФК по 
NYHA – снижение скорости инфузии до 0,5 мл/кг/ч).

IIa C

В качестве альтернативы гидратации изотоническим солевым раствором до и после про-
цедуры могут быть рассмотрены индивидуальные режимы гидратации.

IIb B 206, 207

Операция КШ предпочтительнее ЧКВ у больных с многососудистым поражением, прием-
лемым хирургическим риском и ожидаемой продолжительностью жизни >1 года.

IIa B

Таблица 16. Рекомендации по лечению пожилых больных с ОКСбпST
Table 16. Recommendations for the treatment of elderly patients with NSTE-ACS

Рекомендации Класс Уровень Источники
У пожилых с ОКСбпST рекомендованы те же диагностические и лечебные подходы, что и 
для больных молодого возраста.

I B 208, 209, 210

Подбирать антитромботическую терапию, дозы антитромботических препаратов, а также 
лекарственных средства для вторичной профилактики у пожилых следует с учетом функ-
ции почек и специфических противопоказаний.

I B 216

9. ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ С ОКСБПST

9.1. Показания к госпитализации

При любом подозрении на ОКС необходимо немедлен-
но вызвать бригаду «скорой помощи» и госпитализировать 
больного в специализированное кардиологическое отделе-
ние, желательно в палату реанимации и интенсивной тера-
пии (ПРИТ). Основанием для госпитализации могут служить 
только клинические симптомы, даже при отсутствии измене-
ния на ЭКГ.

9.2. Первая помощь

Больной часто не осведомлен о мерах, которые необходимо 
принять при появлении симптомов, соответствующих ОКС. Дис-
петчер СМП, родственники, соседи, любые лица, оказавшиеся 
рядом с больным, должны оказать первую помощь и не остав-
лять больного до приезда бригады СМП. Следует выполнить сле-
дующие мероприятия:

1. Немедленно вызвать бригаду СМП.

2. Обеспечить соблюдение постельного режима.

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

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

9.3. Лечение, проводимое бригадой скорой медицинской 
помощи

1. Налаживают внутривенный доступ (следует избегать пунк-
ции некомпрессируемых вен (подключичная вена), учитывая по-
вышенный риск кровотечений, связанный с антитромботической 
терапией.

2. Болевой приступ купируют с помощью внутривенного вве-
дения морфина в дозе 2–4 мг каждые 5 мин по потребности под 
строгим контролем функции дыхания и АД. (см. раздел «кисло-
родотерапия. Обезболивание. Седация»).

3. Антитромботическая терапия больным с ОКСбпST на дого-
спитальном этапе непоказана!

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

5. При сохранении ангинозных болей, повышении артери-
ального давления, левожелудочковой недостаточности исполь-
зуют нитраты. (см. раздел «Нитраты»).

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

7. При тахикардии, повышенном АД назначают внутривенно 
БАБ (см. раздел «Блокаторы бета-адренергических рецепторов» 
и приложение 10. 

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

9. Врач СМП должен заранее позвонить в ПРИТ и сообщить, 
что планируется госпитализация больного с ОКС. Если врачи 
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ПРИТ заранее оповещены о том, что к ним направляют больно-
го, они могут своевременно подготовиться к проведению репер-
фузионной терапии. В клиниках, оснащенных лабораторией для 
инвазивных вмешательств, можно развернуть операционную, что 
существенно сокращает время от госпитализации до проведения 
проводника в ИСА.

9.4. Лечение в стационаре

9.4.1. Палаты реанимации и интенсивной терапии (ПРИТ)

Один из главных факторов, позволивших улучшить результа-
ты лечения больных с ИМ в последние десятилетия – создание 
специализированных ПРИТ. В ПРИТ существуют все возможности 
для предупреждения, раннего выявления и лечения осложнений 
ИМ. В ПРИТ проводят постоянное мониторирование ЭКГ, есть воз-
можность контроля гемодинамических и других физиологических 
параметров. Для удовлетворения потребности стационара в ПРИТ 
должно быть не менее 6 коек. Соотношение между количеством 
коек в БРИТ и в обычных палатах отделения 1:4-5. Оптимально 
помещать больного в изолированную палату, площадь которой 
достаточна для размещения всего необходимого оборудования, 
включая электрокардиограф, электрические дефибрилляторы, 
аппарат ИВЛ, УЗИ, аппарат для проведения контрпульсации, пе-
редвижной рентгенографический аппарат и т.д., а также для ком-
фортной одновременной работы 3–4 человек. Палаты должны 
быть оборудованы подводкой воды, системой доставки кислоро-
да, вакуумной установкой. Согласно международным стандартам, 
палата должна быть не менее 25 м2. Современный ПРИТ оснащают 
мониторами, с помощью которых можно контролировать не толь-
ко ЭКГ, но и показатели центральной гемодинамики. Мониторная 
система обычно имеет автоматическую тревогу, которая сраба-
тывает, если контролируемые показатели выходят за пределы 
заданной нормы. Кроме прикроватного монитора, существует 
центральный монитор в зоне пребывания медицинского персо-
нала, на который выводятся данные обо всех больных. Прикро-
ватная консоль оборудована пультом с сигнальной кнопкой, на 
которую больной может без затруднений нажать при появлении 
малейшего дискомфорта. В ПРИТ круглосуточно дежурит брига-
да квалифицированных врачей и медицинских сестер: на каждые 
6 больных — 1 врач, 2–3 медицинские сестры, 1 санитарка. При 
отсутствии ПРИТ в стационаре больные должны госпитализиро-
ваться в общую реанимацию. Госпитализировать больных в ПРИТ 
нужно напрямую, минуя приемное отделение. 

9.4.2. Тактика лечения в ПРИТ 

1. Врач ПРИТ должен незамедлительно осмотреть больного и 
проанализировать ЭКГ. Следует обратить особое внимание на вы-
явление осложнений ИМ, наличие показаний и противопоказаний 
для реперфузионной терапии. Необходимо провести первичную 
стратификацию риска, назначить медикаментозную терапию.

2. Необходимо обеспечить постоянный внутривенный доступ 
через компрессируемую вену (следует избегать пункции под-
ключичной вены). Для удобства больного лучше не пунктировать 
вену в области локтевого сгиба.

3. Все первоначальные усилия персонала ПРИТ при госпита-
лизации больного с ОКСбпST с очень высоким и высоким риском 
тромботических осложнений должны быть направлены на как 
можно более быстрое проведение ЧКВ или АКШ.

4. Проводят регистрацию ЭКГ в 12 отведениях в течение 10 
мин от госпитализации (при необходимости в дополнительных 
отведениях). Начинают постоянный мониторинг ЭКГ, который 
проводят не менее суток. ЭКГ регистрируют несколько раз в те-
чение первых суток, далее не менее 1 раза в сутки. Кратность ре-
гистрации ЭКГ зависит от клинической ситуации. 

5. При осмотре больного обращают особое внимание на ЧСС, 
АД, частоту дыхания, диурез, клинические признаки сердечной 

недостаточности.
6. Ингаляция кислорода со скоростью 2–4 л/мин через носо-

вые катетеры показана всем больным с сохраняющимся ангиноз-
ным приступом, признаками сердечной недостаточности.

7. Всем больным назначают строгий постельный режим в 
течение 12–24 ч. При неосложненном течении ОКС сидеть раз-
решают через 24 ч, на 2-е сут (при обширном ИМ с выраженным 
снижением сократительной функции — на 3-е сут) больного пе-
реводят в палату. С этого времени разрешают ходить в пределах 
палаты.

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

9. Сразу при поступлении берут кровь для проведения об-
щего клинического, биохимического анализов, коагулограммы, 
проводят анализ мочи. Биохимический анализ должен включать 
определение электролитов, липидный спектр, глюкозы, креати-
нина, общего белка, трансаминаз. Учитывая, что больные по-
лучают массивную антитромботическую терапию, клинический 
анализ крови с обязательным определением количества тромбо-
цитов проводят не менее 1 раза в сутки. Если используют БГ IIb/
IIIa рецепторы тромбоцитов, анализ крови проводят чаще в соот-
ветствии с инструкцией производителя.

10. В первые часы пребывания больного в БИН следует вы-
полнить ЭхоКГ. Этот метод может помочь в уточнении диагноза 
при отсутствии четкой ишемической динамики ЭКГ. ЭхоКГ по-
зволяет быстро и точно оценить функцию ЛЖ и выявить механи-
ческие осложнения.

11. Диета должна включать нежирные легко усваиваемые 
продукты и быть необильной, особенно в первые дни. У больных 
ИМ часто обнаруживают транзиторную гипергликемию, иногда 
манифестацию СД, а при исходном СД часто развивается деком-
пенсация. По этой причине больным ИМ нужно ограничивать по-
требление углеводов. У больных с сердечной недостаточностью 
АГ следует строго контролировать объем вводимой жидкости и 
ограничить потребление поваренной соли.

12. У всех больных строго контролируют диурез. При малей-
ших признаках сердечной недостаточности ограничивают коли-
чество потребляемой и вводимой жидкости. Следует контроли-
ровать наличие стула у больного. Если стул отсутствует в течение 
2 суток, назначают препараты, размягчающие каловые массы, 
или очистительные клизмы. Визуально осматривают мочу и ка-
ловые массы на предмет возможного кровотечения.

14. Период пребывания в ПРИТ зависит от окончательно-
го диагноза и состояния больного. Обычное время пребывания 
больного в ПРИТ при неосложненном течении ИМ — 2 дня. При 
раннем проведении ЧКВ у стабильных больных без ИМ возможен 
перевод в палату в первые сутки.

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

16. В первые сутки ИМ больные должны соблюдать постель-
ный режим. Стабильным больным можно поворачиваться в кро-
вати и использовать для дефекации прикроватный стульчак. 
Продление постельного режима у стабильных больных >24 ч не 
рекомендуется.

9.4.3. 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 аускуль-
тацию сердца и легких.

2. У больных с признаками сердечной недостаточности ре-
комендовано контролировать диурез и массу тела, а также строго 
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ограничивать количество потребляемой жидкости.
3. Необходима повторная регистрация ЭКГ — каждые 2–3 

дня при неосложненном течении, и ежедневно, иногда несколь-
ко раз в день, если у больного регистрируют нарушения ритма и 
проводимости.

4. Всем больным проводят ЭхоКГ повторно перед выпиской 
из стационара для оценки сократительной функции ЛЖ и ха-
рактера ремоделирования его полости после ИМ в динамике. Во 
многих случаях сократительная способность ЛЖ в первые сутки 
ИМ хуже, чем перед выпиской, за счет эффекта «оглушения» ми-
окарда. Однако у ряда больных, особенно при отсутствии репер-
фузии или позднем восстановлении кровотока, быстрыми темпа-
ми происходит ремоделирование, и сократительная способность 
прогрессивно ухудшается. Функциональное состояние ЛЖ после 
ИМ — один из важнейших прогностических факторов. ФВ ле-
вого желудочка менее 40% говорит о выраженном нарушении 
сократительной функции и связана с плохим прогнозом. В таких 
случаях следует внимательно контролировать появление призна-
ков сердечной недостаточности, замедлить темпы активизации, 
проводить эффективную поддерживающую терапию, включая 
назначение ингибиторов АПФ/БРА, БАБ, мочегонных, иногда — 
сердечных гликозидов. При тяжелой систолической дисфункции 
целесообразно провести исследование на выявление жизнеспо-
собного миокарда для уточнения тактики реваскуляризации.

5. Продолжают терапию, начатую в ПРИТ. Контролируют 
переносимость терапии, при необходимости титруют дозировку 
препаратов (см. раздел. Лекарственная терапия).

6. За период госпитализации показана консультация ин-
структора по лечебной физкультуре и психолога/психотерапевта.

10. ВТОРИЧНАЯ ПРОФИЛАКТИКА ПОСЛЕ ОКСБПST

Для предупреждения осложнений и неблагоприятных исхо-
дов после ОКСбпST (ИМбпST или НС), контроля сохраняющей-
ся ишемии миокарда, лечения осложнений и сопутствующих 
заболеваний следует надлежащим образом использовать анти-
тромботические препараты, лекарственные средства, представ-
ленные в разделе “Неантитромботическое медикаментозное 
лечение ОКСбпST”, а также устранить все обратимые сердеч-
но-сосудистые факторы риска. 

10.1. Коррекция образа жизни

10.1.1. Отказ от курения

Исследования показывают, что прекращение курения по-
сле ИМ снижает летальность по крайней мере на треть [217]. 
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 показал 
высокую эффективность. Есть данные, что использование элек-
тронных сигарет может способствовать отказу от курения [218]. 
Борьба с курением на государственном уровне дает быстрые ре-
зультаты. Например, после того как в Шотландии вышел запрет 
на курение в общественных местах, уже через 6 мес на 17% сни-
зилось число госпитализаций с сердечными приступами [2119]. 
Всем больным, перенесшим ОКСбпST, следует отказаться как от 
активного, так и пассивного курения [220, 221, 222].

10.1.2. Диета

Всем больным, перенесшим ОКСбпST, необходимо здоровое 
питание, включающее высокое содержание овощей, фруктов, 
продуктов из цельного зерна, с ограничением насыщенных жи-
ров менее 10% от общего калоража и алкоголя [223, 224, 225, 
226, 227, 228]. Здоровое питание включает потребление боль-
шого количества фруктов и овощей (≥200 г в сутки), 35–45 г 
пищевых волокон в сутки (предпочтительно за счет цельнозер-

новых продуктов), умеренное потребление несоленых орехов (30 
г в сутки), 1–2 рыбных блюд в неделю (из которых одно приго-
товлено из жирной рыбы), ограниченное потребление нежирно-
го мяса, насыщенных жиров и транс-изомеров жирных кислот 
(менее 10% и 1% от общей калорийности суточного рациона, 
соответственно), соли (менее 5–6 г в день), а также алкоголя 
(менее 100 г в неделю или 15 г в день) [229, 230]. Следует избе-
гать пищевых продуктов с большим содержанием энергии, таких 
как подслащенные сахаром прохладительные напитки. Из массы 
диет, предложенных для профилактики СС заболеваний, можно 
выделить средиземноморскую диету, следование которой, со-
гласно многочисленным клиническим исследованиям, приводит 
к снижению летальности у больных, перенесших ИМ [231]. 

Основные принципы средиземноморской диеты, следующие 
[232]:

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 оливковому 
и рапсовому маслам. 

3. Потребление 4-5 порций (120-150гр.) несоленых орехов и 
семечек в неделю. [233] 

4. Жирные виды рыбы, богатые омега-3-полиненасыщен-
ными жирными кислотами (лосось, скумбрия и т.д.) должны 
входить в состав диеты, но повышенное их потребление хотя и не 
вредно, но польза от этого не доказана. [234] 

5. Более 5 порций (400–500гр.) фруктов и овощей в день. 
[235]

6. Полезна клетчатка, пищевые волокна в составе цельнозер-
новых 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, перенесших ИМ 
[236]. 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 количествах (более 3 бока-
лов в течение 1–2 часов). Советовать умеренное потребление 
алкогольных напитков можно только в случае уверенности, что 
больной не злоупотребляет алкоголем. Эту информацию можно 
узнать у родственников.

10.1.3. Контроль массы тела

Ожирение — одна из самых серьезных проблем современ-
ного мира. Существует четкая корреляция между избыточным 
весом и риском ИМ [237]. По крайней мере, треть женщин и чет-
верть мужчин в Европе имеют индекс массы тела более 30 кг/
м2. Следует поддерживать ИМТ 18,5–25 кг/м2, окружность талии 
— менее 94 см у мужчин (менее 90 см для Азии) и менее 80 см 
у женщин, при необходимости уменьшив потребление энергии и 
увеличив физическую активность. 

10.1.4. Физическая активность

Всем больным, перенесшим ОКСбпST, необходима умерен-
ная физическая активность по 30–60 минут большинство дней 
в неделю. При этом полезна даже нерегулярная физическая ак-
тивность [238, 239, 240, 241, 242, 243, 244, 245, 246, 247, 248, 
249, 250]. 

10.2. Реабилитация и контроль психологических факторов

Всех больным, перенесших ОКСбпST, необходимо включать 



КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ
РЕКОМЕНДАЦИИ ЕАК 2021

ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 4, 202142

в программу кардиореабилитации, осуществляемую мультидис-
циплинарной командой специалистов [83, 251, 252, 253, 254, 
255]. При наличии психологического стресса, депрессии, беспо-
койства, обструктивного апноэ сна, следует привлечь к лечению 
специалистов по их коррекции [256, 257, 258, 259, 260].

10.3. Антигипертензивная терапия

У перенесших ОКСбпST следует поддерживать АД ниже 
140/90 мм рт.ст., а при хорошей переносимости – ниже 130/80 
мм рт.ст. У большинства больных в возрасте моложе 65 лет при 
использовании антигипертензивных лекарственных средств 
систолическое АД должно быть снижено до 120–129 мм рт.ст., 
в более пожилом возрасте целевой уровень систолического АД 
130–139 мм рт.ст. [261]. 

10.4. Гипогликемическая терапия у больных с сахарным 
диабетом

У пациентов с СД, перенесших ОКСбпST, рекомендуется про-
водить лечение, направленное на поддержание индивидуально-
го целевого уровня гликированного гемоглобина (у большинства 
пациентов – ниже 7,0%). У больных с тяжелыми заболевания-
ми, пожилого и старческого возраста, при длительном течении 
сахарного диабета следует выбирать менее строгие критерии 
контроля гликемии. Накоплены доказательства, что у больных с 
сахарным диабетом 2 типа и сердечно-сосудистыми заболева-
ниями, обусловленными атеросклерозом, следует использовать 
антагонисты рецептора глюкагоноподобного пептида 1 типа и 
ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2 типа [262, 263, 
264, 265, 266, 267,]. 

10.5. Вакцинация против гриппа

Всем больным, перенесшим ОКСбпST, особенно в пожилом 
возрасте, рекомендуется ежегодная вакцинация против гриппа 
[268, 269, 270, 271 ].

10.6. Обучение больного

Обучения больного является неотъемлемой частью реаби-
литации. Подробное разъяснение больному в доступной форме 
природы ИБС и ИМ, какие существуют направления профилак-
тики, каким образом реагировать на изменения самочувствия и 
т.д., – является крайне важным моментом, который существен-
ным образом отражается на прогнозе. При разговоре с больным 
следует избегать непонятных медицинских терминов. Необхо-
димо говорить на простом, доступном больному языке и перед 
переходом к следующей теме удостовериться, что больной все 
понял именно так, как вы хотели до него донести. Исходя из 
уровня знаний пациента о его заболевании, следует привлекать 

больного к совместной разработке реалистичного и приемле-
мого плана лечения. Врач должен знать ориентировочную стои-
мость месячного курса лечения и обязательно выяснить, может 
ли больной оплачивать лекарства. Лучше рекомендовать более 
дешевые и, возможно, менее эффективные препараты, чем 
формально предписать курс терапии, который больной не мо-
жет 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 курение. 

В связи с крайней важностью этого вопроса к нему нужно посто-
янно возвращаться.

3. Необходимо дать больному рекомендации по диете.
4. Следует убедиться, что больной ясно представляет себе 

необходимость выполнения предписаний врача, а именно: на-
строить больного на постоянный длительный прием препаратов, 
мотивируя рекомендации существенным улучшением качества 
жизни, уменьшением риска осложнений. Нужно подчеркнуть, что 
назначаемые препараты специально разработаны для длительно-
го приема, обычно хорошо переносятся. Больной должен знать 
основные побочные эффекты препаратов и во всех случаях их 
развития сразу обращаться к врачу.

5. Следует проинструктировать пациента о лечебной такти-
ке в случае возникновения приступа стенокардии: при развитии 
приступа стенокардии следует принимать нитроглицерин в виде 
спрея или таблеток. Если приступ не купируется, последующие 
приемы проводят с интервалом 5 мин под строгим контролем АД. 
Предпочтительно принять горизонтальное положение; если при-
ступ на купируется в течение 5 мин, необходимо вызвать бригаду 
«скорой помощи».

6. Нужно описать больному признаки нестабильной стено-
кардии и необходимые меры по ее профилактике: при уменьше-
нии толерантности к нагрузкам, учащении приступов, появлении 
приступов в покое, снижении эффективности антиангинальных 
препаратов следует безотлагательно обратиться 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 со-
риентироваться в ситуации и выбрать оптимальную тактику ле-
чения. После выписки больного с ИМ контрольный осмотр врача 
проводят в течение 3 сут, а в дальнейшем частота визитов к врачу 
зависит от состояния больного и последствий перенесенного ИМ. 
При стабильном состоянии частота визитов составляет 1 раз в 
месяц в первые6 мес, далее 1–2 раза в год.

Таблица 17. Рекомендации по изменению образа жизни после ОКСбпST
Table 17. Recommendations for lifestyle changes after NSTE ACS

Рекомендации Классa Уровеньb Источники
После ОКСбпST в дополнение к соответствующей фармакотерапии рекоменду-
ется вести здоровый образ жизни.

I A 220, 221, 230, 238, 239, 
240, 241, 242, 243, 244

Для поддержания мотивации вести здоровый образ жизни после ОКСбпST ре-
комендуются когнитивная поведенческая терапия.

I A 256, 257

Для обеспечения здорового образа жизни и управления факторами риска при 
ИБС рекомендуется междисциплинарная кардиологическая реабилитация, 
включающая физические нагрузки.

I A 244, 245, 246

Для снижения общей и сердечно-сосудистой смертности и заболеваемости, 
а также для улучшения качества жизни после ОКСбпST рекомендуется взаи-
модействие медицинских специалистов разных профилей (кардиологов, тера-
певтов, медсестер, диетологов, физиотерапевтов, психологов, фармацевтов).

I A 230, 251, 252

Для устранения симптомов депрессии следует привлечь психиатра. I B 260
Больным с ИБС, особенно старшей возрастной группы, рекомендуются еже-
годное прививки от гриппа. 

I B 268, 269, 270, 271
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10.7. Лекарственная терапия

Подробно лекарственная терапия у больных с ИМ описана в 
соответствующем разделе и приложениях 7 и 10.

Основные группы лекарственных препаратов, необходимые 
после ОКСбпST:

1. У больных, не имеющих показаний к длительному приме-
нению антикоагулянтов, назначается двойная антитромбоцитар-
ная терапия (сочетание АСК с ингибитором Р2Y12-рецепторов 
тромбоцитов).

2. У больных с показаниями к длительному применению ан-
тикоагулянтов назначают сочетание перорального антикоагулян-
та 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 
ИМ при ФВ ЛЖ ≤40% в сочетании с сердечной недостаточностью 
или сахарным диабетом, а также у больных c ОКСбпST сохраняет-
ся сердечная недостаточность II-IV функциональных классов по 
NYHA при ФВ ЛЖ ≤35%.

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

11. КРИТЕРИИ ОЦЕНКИ КАЧЕСТВА МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ

При оценке качества медицинской помощи, оказанной больным 
с ОКСпST необходимо учитывать совокупность различных факто-
ров, включая своевременность оказания медицинской помощи, 
правильность выбора стратегии ведения больного, методов диа-
гностики, лечения и реабилитации. Другими словами, оценка каче-
ства оказания медицинской помощи должна отражать соблюдение 
определенных стандартов, прежде всего, действующих Рекоменда-
ций по диагностике и лечению ОКСпST с учетом особенностей кон-
кретного медицинского учреждения (прежде всего возможности 
выполнения интервенционных методов диагностики и лечения), 
материально-технического оснащения, и индивидуальных особен-
ностей каждого больного [272, 273, 274]. Качество медицинской 
помощи отражают также показатели ключевых клинических ре-
зультатов (исходов). Очевидно, что работа лечебного учреждения 
определяется многими существующими фактически территориаль-
ными, организационными, транспортными, логистическими, эконо-
мическими, материально-техническими и другими условиями, что 
может приводить к возникновению существенного разрыва между 
положениями действующих Рекомендаций по оказанию медицин-
ской помощи и реальной клинической практикой. В связи с этим 
важно определить критерии, которые позволяли бы оценить каче-
ство оказания медицинской помощи пациенту с ОКСпST в данном 
лечебном учреждении и его отдельных подразделениях [275, 276]. 

Общая организация помощи больному с ОКСпST:
• наличие ЧКВ-центров с круглосуточной службой эндова-

скулярных методов диагностики и лечения, организация которых 
оправдана с экономической и организационной точки зрения, 
если население региона, из которого происходит госпитализа-
ция, составляет более 200 000 человек. В крупных городах необ-
ходимое 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 диспет-
черских службах (с наличием единых протоколов - документов, 
регламентирующим ее оказание на всех этапах);

• существование единого легко запоминающегося номера 
телефона экстренной медицинской помощи для вызова бригады 
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 сотрудни-
ком диспетчерской службы и сосудистым центром для «догоспи-
тального» 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 реани-
мации;

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

• протоколирование (и периодический анализ) всех лекар-
ственных препаратов, полученных больным до госпитализации 
(до проведения ЧКВ). 

Оценка адекватности проводимой терапии в стационаре и 
после выписки: 

• процент больных ОКСбпST, которым проведена КАГ
• процент больных ОКСбпST, которым проведено ЧКВ
• процент больных, которым назначена ДАТТ, при отсутствии 

документированных противопоказаний к назначению ацелилса-
лициловой кислоты и / или блокатора P2Y12 рецепторов.

• процент пациентов с ОКСбпST, которым назначены статины 
в высоких дозах, при отсутствии документированных противопо-
казаний к их назначению

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

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

Анализ качества ведения больных в стационаре: 
• процент больных, которым до выписки из стационара 

определена ФВ ЛЖ.
Оценка качества примененных немедикаментозных подходов 

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 
письменные рекомендации по целесообразности привержен-
ности к назначенному лечению, последующего медицинского 
наблюдения; 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 действий 
при повторном обострении ИБС 

Показатели клинических результатов (исходов) лечения:
• Госпитальная летальность от ОКСбпST 
При анализе госпитальной летальности целесообразно учи-

тывать возраст, пол, сопутствующие тяжелые заболевания, ис-
ходную тяжесть состояния, наличие осложнений ИМ, реперфу-
зионную терапию, лекарственную терапию. 

Использование обозначенных выше критериев оценки каче-
ства могут помочь в выявлении общих системных и частных не-
достатков работы неотложной кардиологической службы, спо-
собствовать разработке подходов к ее дальнейшему улучшению, 
а значит оказанию более эффективной медицинской помощи 
каждому конкретному больному с ОКСпST.
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12. ПРИЛОЖЕНИЯ

Приложение 1. Причины повышения уровня сердечного тропонина в крови 
Appendix 1. The reasons for the increase in the level of cardiac troponin in the blood

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 с использованием шкалы GRACE
Appendix 2. Assessment of the risk of death in hospital using the GRACE scale

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
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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.
Note: * when creating this scale, cardiac troponin of “normal” sensitivity was used.

Приложение 3. Оценка риска крупных кровотечений в стационаре с использованием шкалы CRUSADEAppendix 3. Assessment of the 
risk of major bleeding in hospital using the CRUSADE scale

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
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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

Приложение 4. Большие и малые критерии высокого риска кровотечения по Academic Research Consortium for High Bleeding Risk (риск 
кровотечения высокий, если присутствует хотя бы один большой или два малых критерия)
Appendix 4. Major and Minor High Bleeding Risk Criteria by Academic Research Consortium for High Bleeding Risk (high bleeding risk if at least 
one major or two minor criteria are present)

Большие критерии Малые критерии

Ожидаемое длительное использование OAК Возраст > 75 лет

Тяжелая или терминальная стадия ХБП (рСКФ <30 мл / мин) Умеренная ХБП (рСКФ 30-59 мл/мин)

Гемоглобин <11 г/дл 
Гемоглобин 11-12,9 г/дл для мужчин или 11-11,9 г/дл для жен-
щин

Спонтанное кровотечение, требующее госпитализации и/или 
трансфузия крови в последние 6 месяцев или в любое время, 
если повторяется

Спонтанное кровотечение, требующее госпитализации и/или 
трансфузия крови в течение последних 12 месяцев, не отвечаю-
щее большому критерию 

Умеренная или тяжелая исходная тромбоцитопения (до ЧКВ)
(количество тромбоцитов <100х10

9
/л)

Хроническое употребление пероральных НПВС или стероидов

Хронический геморрагический диатез 
Любой ишемический инсульт в любое время, не соответствую-
щий основному критерию

Цирроз печени с портальной гипертензией

Активное злокачественное новообразование (за исключением 
рака кожи, кроме меланомы, в течение последних 12 месяцев)

Предыдущее спонтанное внутричерепное кровотечение (в любое 
время)

Предыдущее травматическое внутричерепное кровоизлияние в 
течение последних 12 месяцев

Наличие артериовенозной мальформации головного мозга

Умеренный или тяжелый ишемический инсульт в течение по-
следних 6 месяцев

Недавняя крупная операция или серьезная травма в течение 30 
дней до ЧКВ

Неотложная серьезная операция на фоне проведения ДАТТ

Приложение 5. Шкалы оценки риска, валидированные для определения длительности ДАТТ
Appendix 5. Risk assessment scales validated to determine the duration of DAPT

Шкала PRECISE-DAPT Шкала DAPT

Время использования При проведении коронарного стентирования После 12 месяцев приема неосложнен-
ной ДАТТ

Стратегии по длитель-
ности ДАТТ

Короткая ДАТТ (3-6 мес) в сравнении со снадартной/длительной 
ДАТТ (12-24 мес)

Стандартная ДАТТ (12 мес) в сравнении 
с длительной ДАТТ (30 мес)
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Подсчет количества 
баллов*

Гемоглобин

Лейкоциты

Возраст

Клиренс креа-
тинина

Кровотечение 
в анамнезе

Баллы

Возраст
≥75 лет
От 65 до 75 лет
<65 лет
Курение
Сахарный диабет
ИМ при поступлении
Стентирование, ИМ в анам-
незе
Стент с лекарственным по-
крытием Паклитаксел
Стент диаметром < 3 мм
СН или ФВ < 30%
Стентирование венозных 
шунтов

-2б
-1б
 0б
+1б
+1б
+1б
+1б

+1б

+1б
+2б
+2б

Диапазон баллов От 0 до 100 баллов От – 2 до 10 баллов
Границы значений, 
позволяющие принять 
решение

≥25 баллов – рекомендована короткая ДАТТ
<25 баллов – рекомендована стандартная/длительная ДАТТ

При сумме ≥2 баллов – рекомендована 
длительная ДАТТ
При сумме <2 баллов – рекомендована 
стандартная ДАТТ

Онлайн калькулятор www.precisedaptscore.com www.daptstudy.org

*Для оценки по шкале PRECISE-DAPT используйте номограмму: отметьте значения каждого из пяти клинических показателей и проведите верти-
кальную линию до оси «Количество баллов по шкале» чтобы определить количество баллов, соответствующее каждому клиническому показателю. 
Затем просуммируйте баллы, соответствующие каждому клиническому показателю для определения общего количества баллов. 

Приложение 6. Выбор стратегии и оптимального времени лечения ОКСбпST в соответствии с исходной стратификацией СС риска 
(модифицировано из Collet JP et al. 2020 ESC Guidelines for the management of acute coronary syndromes in patients presenting without 
persistent ST-segment elevation. European Heart Journal (2020))
Appendix 6. Choice of strategy and optimal treatment time for NSTE ACS in accordance with baseline CV risk stratification (modified from 
Collet JP et al. 2020 ESC Guidelines for the management of acute coronary syndromes in patients presenting without persistent ST-segment 
elevation. European Heart Journal (2020))

Очень высокий риск
• Нестабильная гемодинамика
• Кардиогенны шок
• Рецидивирующие / рефрактерные боли 

за грудиной, несмотря на 
медикаментозную терапию

• Жизнеугрожающие аритмии
• Механические осложнения ИМ
• Острая сердечная недостаточность, 

явно связанная с ОКСбпST
• Депрессия сегмента ST>1 мм в ≥6 

отведениях плюс подъем сегмента ST в 
aVR и/или V1

Высокий риск
• Подтвержденный ОКСбпST
• Динамика новых или 

предположительно новых изменений 
сегмента ST/T в смежных отведениях 
(симптоматические или немые)

• Реанимационные мероприятия по 
поводу остановки сердца без подъема 
сегмента ST или кардиогенного шока

• Риск по шкале GRACE >140 баллов
• Рецидивирующие ишемические 

симптомы
• Постинфарктная стенокардия

Низкий риск
• Недостаток или отсутствие 

каких-либо характеристик 
очень высокого или 
высокого риска

Категории риска

Ранняя инвазивная (<24 ч) Избирательно инвазивная Немедленная инвазивная ( <2 ч)Терапевтическая 
стратегия

Низкий

Высокий

Очень высокий

Высокий

Очень высокий

I С I А I А

ЧКВ-центр СМП или неЧКВ-центр

Первый медицинский контакт → диагноз ОКСбпST

Немедленный перевод в ЧКВ-центр

Перевод в тот же день

ДА

ДА

ДА

ДА

ДА

ДА

Начало симптомов

Оценка риска

Примечание (Note:): ИМ – инфаркт миокарда (myocardial infarction), СМП – скорая медицинская помощь (emergency medical care), ЧКВ – чрескожное коронарное 

вмешательство (percutaneous coronary intervention)
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Приложение 7. Антитромботические средства при ОКСбпST
Appendix 7. Antithrombotic agents in ACS without ST elevation

Препарат Рекомендуемая доза
Антиагреганты (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина В01АС)
АСК ** Внутрь; у ранее регулярно не принимавших первая доза 150-325 мг (разжевать и проглотить), со 

2-х суток 75-100мг 1 раз в сутки.
Клопидогрел** Внутрь; первая доза 300мг, со 2-х суток 75 мг 1 раз в сутки. При планируемом ЧКВ: внутрь; на-

грузочная доза #600 мг, затем 75 мг 1 раз в сутки.
Прасугрел Внутрь; 60 мг, со следующих суток по 10мг 1 раз в сутки (у пациентов в возрасте ≥ 75 лет, с мас-

сой тела ниже 60кг – по 5 мг 1 раз в сутки).
F(ab’)2 фрагменты антител моно-
клональных FRaMon

Внутривенно: 0,25 мг/кг в течение 3-5 мин.

Тикагрелор** Внутрь; первая доза 180мг, через 12 ч по 90 мг 2 раза в сутки; при продлении лечения через 1 год 
после ИМбпST у пациентов с высоким риском коронарных осложнений – по 60 мг 2 раза в сутки.

Эптифибатид Внутривенно; болюс 180 мкг/кг, затем инфузия 2 мкг/кг/мин, через 10 минут после начала инфу-
зии второй болюс 180 мкг/кг, инфузию продолжать не менее 12 часов. 

Антикоагулянты для парентерального введения
Бивалирудин При начале введения до ЧКВ: внутривенно, болюсом 0,1 мг/кг с последующей инфузией 0,25 мг/

кг/ч продолжительностью ≤ 72ч; перед ЧКВ дополнительно болюсом 0,5 мг/кг с последующей 
инфузией 1,75 мг/кг/ч до окончания процедуры (при необходимости инфузию можно продол-
жить в той же дозе в течение 4 ч). При начале введения непосредственно перед ЧКВ: внутривенно 
болюсом 0,75мг/кг с последующей инфузией 1,75 мг/кг/ч до окончания процедуры (при необ-
ходимости инфузию можно продолжить в той же дозе в течение 4 ч). Если до ЧКВ проводилась 
внутривенная инфузия НФГ**, ее следует прекратить и начать вводить бивалирудин через 30 
мин.

Нефракционированный гепарин 
(гепарин натрия**)

Внутривенно, болюсом 60-70 ЕД/кг (максимально 5000 ЕД), сразу вслед за этим инфузия с на-
чальной скоростью12-15 ЕД/кг/ч (максимально 1000 ЕД/ч); в последующем подбор дозы, обеспе-
чивающей увеличение АЧТВ в 1,5-2,5 раза выше контрольной величины для конкретной лабора-
тории (верхняя граница нормы или среднее нормальное значение у здоровых лиц). 
При ЧКВ на фоне начатой внутривенной инфузии НФГ**: внутривенно болюсом 2000-5000 ЕД, 
при необходимости повторные болюсы с целью поддерживать активированное время свертыва-
ния крови 250-350с (200-250с при применении ингибиторов ГП IIb/IIIa тромбоцитов). 
При ЧКВ у пациентов, до этого не получавших антикоагулянты: внутривенно болюсом 70-100 ЕД/
кг, при необходимости повторные болюсы с целью поддерживать активированное время сверты-
вания крови 250-350с (200-250с при применении ингибиторов ГП IIb/IIIa тромбоцитов). 

Фондапаринукс натрия Подкожно 2,5мг 1 раз в сутки; перед ЧКВ на фоне применения фондапаринукса ввести НФГ** 
внутривенно болюсом 85 ЕД/кг, при необходимости повторные болюсы с целью поддерживать 
активированное время свертывания крови 250-350с (200-250с при применении ингибиторов ГП 
IIb/IIIa тромбоцитов).

Эноксапарин натрия** Подкожно 1 мг/кг 2 раза в сутки. Особенности при почечной недостаточности: у пациентов со 
скоростью клубочковой фильтрации < 30мл/мин/1,73 м2 подкожно 1 мг/кг 1 раз в сутки. При ЧКВ 
на фоне подкожного введения энаксапарина натрия**: если до ЧКВ было сделано как минимум 
две подкожных инъекции эноксапарина натрия**, в первые 8 ч после очередной инъекции до-
полнительного антикоагулянта не требуется; если до ЧКВ была сделана только одна подкожная 
инъекция эноксапарина натрия** или ЧКВ выполняется через 8-12 ч после подкожной инъекции 
– ввести внутривенно болюсом 0,3 мг/кг эноксапарина натрия**; если ЧКВ выполняется через > 
12 ч после подкожной инъекции – возможно применение любого антикоагулянта. Перед ЧКВ у 
пациентов, до этого не получавших антикоагулянты: внутривенно болюсом 0,5 мг/кг. 

Антикоагулянты для приема внутрь
Антикоагулянты непрямые (анта-
гонисты витамина К)

Внутрь; доза подбирается индивидуально для поддержания МНО в границах целевого диапазона 
не менее 70%:
- 2,0-2,5 в сочетании с антиагрегантами (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС);
- 2,5-3,5 в качестве понотерапии.
Полное антитромботическое действие проявляется через 5 суток после начала подбора дозы. 
Дозу можно считать условно подобранной, если два последовательных дня МНО находится в 
границах целевого диапазона (в последующем может потребоваться ее дальнейшая коррекция, 
чтобы добиться минимальных колебаний МНО в границах целевого диапазона).

Апиксабан** Внутрь; 5 мг 2 раза в сутки (2,5мг 2 раза в сутки при наличии как минимум 2 критериев – возраст 
≥80 лет, масса тела ≤60 кг, уровень креатинина крови ≥133 мкмоль/л) у пациентов с неклапанной 
фибрилляцией предсердий (в том числе после стентирования КА).
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Дабигатрана этексилат Внутрь; 100 мг 2 раза в сутки или 150 мг 2 раза в сутки у пациентов с неклапанной фибрилляцией 
предсердий (в том числе после стентирования КА).

Ривароксабан** Внутрь; доза зависит от показаний к применению и функции почек:
- 2,5 мг 2 раза в сутки в сочетании с антиагрегантами (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепари-
на, В01АС) у пациентов, не имеющих показаний к длительному применению антикоагулянтов для 
профилактики или лечения тромбоэмболических осложнений;
- 15 мг 1 раз в сутки (10 мг 1 раз в сутки при клиренсе креатинина 30-49 мл/мин) после стентиро-
вания КА у пациентов с неклапанной фибрилляцией предсердий (в сочетании с антиагрегантом 
(АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС));
- 20 мг 1 раз в сутки (15 мг 1 раз в сутки при клиренсе креатинина 30-49 мл/мин) у пациентов с 
неклапанной фибрилляцией предсердий. 

Примечание: в таблице представлены лекарственные средства, наиболее изученные при ОКС. Не исключено применение других лекар-
ственных средств с аналогичным механизмом действия.
В пределах каждой группы препараты перечислены по алфавиту.
# Указаны препараты с положительным влиянием на смертность после ИМ; особенности подбора дозы у конкретного пациента за-
висят от реакции АД, уровня креатинина и калия в крови; если достичь целевой дозы препарата не удается, следует использовать 
максимально переносимую дозу.
Note: The table shows the drugs most studied in ACS. The use of other drugs with a similar mechanism of action is not excluded.
Within each group, drugs are listed alphabetically.
# Drugs with a positive effect on mortality after MI are indicated; the peculiarities of the selection of the dose in a particular patient depend on 
the reaction of blood pressure, the level of creatinine and potassium in the blood; if the target dose of the drug cannot be reached, the maximum 
tolerated dose should be used.

Приложение 8. Ингибиторы рецептора P2Y12 используемые у пациентов с ОКСбпST
Appendix 8. P2Y12 receptor inhibitors used in NSTE-ACS patients

Перорально в/в

Клопидогрел Прасугрел Тикагрелор Кангрелор

Химический класс Тиенопиридин Тиенопиридин Циклопентил-триазоло-

пиримидин

Аналог АТФ

Обратимость связывания Необратимо Необратимо Обратимо Обратимо

Активация Да (про-лекарство, CYP 

зависимое, 2 этапа)

Да (про-лекарство, CYP 

зависимое, 1 этап)

Нет Нет

Доза 600 мг, потом 75 мг/сут. 60 мг, потом 10 (5) мг/

сут.

180 мг, потом 90 (60) мг 

2 раза/сут.

30 мг/кг болюсно, 4 мг/кг 

инфузией для ЧКВ

Начало действия Отсроченное: 2-6 ч Быстрое: 30 мин – 4 ч Быстрое: 30 мин – 2 ч Немедленное: 2 мин

Продолжительность дей-

ствия

3-10 дней 5-10 дней 3-4 дня 30-60 мин

Отмена до операции 5 дней 7 дней 5 дней Не требует значительной 

отсрочки

Дозировка при ХБП Не требует коррекции Не требует коррекции Не требует коррекции Не требует коррекции

Диализ или КК <15 мл/

мин

Данные ограничены Данные ограничены Данные ограничены Данные ограничены

Приложение 9. Критерии риска ишемических событий, являющиеся основанием для продленной терапии с использованием второго 
антитромботического препарата
Appendix 9. Criteria for the risk of ischemic events, which are the basis for prolonged therapy with a second antithrombotic drug

Высокий риск Умеренно высокий риск
ИБС со сложным поражением коронарного русла и как 
минимум 1 критерий

ИБС с несложным поражением коронарного русла и как минимум 1 
критерий

Клинические факторы риска

Сахарный диабет, требующий медикаментозной терапии Сахарный диабет, требующий медикаментозной терапии
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Повторный ИМ в анамнезе Повторный ИМ в анамнезе
Любое многососудистое поражение коронарных артерий Мультифокальный атеросклероз (ИБС плюс поражение перифериче-

ских артерий)
Мультифокальный атеросклероз (ИБС плюс поражение пе-
риферических артерий)

ХБП с СКФ 15-59 мл/мин/1,73 м2

Ранняя (в возрасте младше 45 лет) или быстро прогресси-
рующая (новое поражение в течение 2 лет) ИБС
Сопутствующие системные воспалительные заболевания 
(например, ВИЧ, системная красная волчанка, хронический 
артрит)
ХБП с СКФ 15-59 мл/мин/1,73 м2

Факторы риска, связанные с процедурой реваскуляризации
Как минимум 3 имплантированных стента
Суммарная длина стентов >60 мм
Сложная реваскуляризация в анамнезе (ствол левой коро-
нарной артерии, бифуркационное стентирование более чем 
2 стентами, хронические тотальные окклюзии, стентирова-
ние единственной артерии)
Тромбоз стента на антитромбоцитарной терапии в анамнезе

Приложение 10. Неантитромботическое медикаментозное лечение ОКСбпST
Appendix 10. Non-antithrombotic drug treatment for NSTE-ACS

Препарат Рекомендуемая доза
Бета-адреноблокаторы^^^
Карведилол^^^ ** Внутрь; начальная доза 3,125–6,25 мг 2 раза в сутки, при хорошей переносимости дозу увеличивают с интер-

валом 3–10 сут. до 25 мг 2 раза в сутки.
Метопролол** 1. Внутривенно медленно под контролем ЭКГ и АД по 5 мг каждые 2 мин. до максимальной дозы 15 мг; при 

хорошей переносимости через 15 мин. после последнего внутривенного введения внутрь 25–50 мг каждые 6 ч. 
в течение 48 ч., затем 2–3 раза в сутки при применении метопролола сукцината или 1 раз в сутки для пролон-
гированных лекарственных форм.
2. Внутрь; обычная поддерживающая доза до 200 мг/сут за 2–3 приема (или однократно при использовании 
пролонгированных лекарственных форм).

Эсмолол Внутривенная инфузия под контролем ЭКГ и АД; нагрузочная доза 0,5 мг/кг в течение 1 мин., затем 0,05 мг/
кг/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. по-
сле 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 перораль-
ного приема второй дозы бета-адреноблокатора, если за это время поддерживались надлежащие ЧСС и АД.

Ингибиторы АПФ: лечение с 1-х суток заболевания#

Каптоприл** Внутрь; первая доза 6,25 мг, через 2 ч. – 12,5 мг, через 10–12 ч. – 25 мг; целевая доза 50 мг 2–3 раза в сутки.
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 в сутки; возможен более медленный режим титрования дозы – 7,5 мг 2 раза в 
сутки в 1–2-е сутки, 15 мг 2 раза в сутки на 3–4-е сутки, затем 30 мг 2 раза в сутки.

Ингибиторы АПФ: лечение с более отдаленных сроков заболевания #

Каптоприл& ** Внутрь; целевая доза 50 мг 3 раза в сутки.
Рамиприл&,&& Внутрь; начальная доза 1,25–2,5 мг; целевая доза 5 мг 2 раза в сутки.
Трандолаприл& Внутрь; начальная доза 0,5–1 мг; целевая доза 4 мг 1 раз в сутки.
Эналаприл& ** Внутрь; начальная доза 2,5 мг; целевая доза 10 мг 2 раза в сутки.
Блокаторы рецепторов ангиотензина#

Валсартан Внутрь; первая доза 20 мг с постепенным увеличением до 160 мг 2 раза в сутки.
Антагонисты альдостерона#

Эплеренон&&& Внутрь; первая доза 25 мг 1 раз в сутки, при хорошей переносимости у пациентов, не принимающих амиода-
рон**, дилтиазем или верапамил**, в ближайшие 4 недели увеличение дозы до 50 мг 1 раз в сутки.

Нитраты
Нитроглицерин** Внутривенная инфузия 5–200 мкг/мин; обычно сначала инфузия 10–20 мкг/мин с возможным увеличением на 

5–10 мкг/мин каждые 5–10 мин до уменьшения симптомов и/или снижения систолического АД на 10–15% при 
исходно нормальном АД и на 25–30% при АГ (но не ниже 95 мм рт. ст.).
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Примечания:
В таблице представлены лекарственные средства, наиболее изученные при ОКС. Не исключено применение других лекарственных 
средств с аналогичным механизмом действия.
В пределах каждой группы препараты перечислены по алфавиту.
^ Могут использоваться и другие препараты в надлежащих дозах, не обладающие внутренней симпатомиметической активностью.
^^ В каждом конкретном случае дозы бета-адреноблокаторов могут быть меньше или несколько выше в зависимости от индивиду-
альной переносимости и клинического эффекта у конкретного пациента; у пациентов с хронической сердечной недостаточностью 
при существенно нарушенной сократительной функции ЛЖ положительное влияние на выживаемость показано для бисопролола в 
целевой дозе 10 мг 1 раз в сутки, карведилола** в целевой дозе 25 мг 2 раза в сутки и метопролола сукцината пролонгированного 
действия в целевой дозе 200 мг 1 раз в сутки.
^^^ У пациентов с ИМ и существенно нарушенной сократительной функцией ЛЖ (ФВ ≤ 40%) показано положительное влияние на 
смертность.
# Указаны препараты с положительным влиянием на смертность после ИМ; особенности подбора дозы у конкретного пациента за-
висят от реакции АД, уровня креатинина и калия в крови; если достичь целевой дозы препарата не удается, следует использовать 
максимально переносимую дозу.
& Доказательства положительного влияния на прогноз получены у пациентов с сердечной недостаточностью (в том числе преходящей 
в ранние сроки ИМ) и/или ФВ ЛЖ < 40%.
&& Доказательства положительного влияния на прогноз получены у пациентов без выраженного снижения сократительной способно-
сти ЛЖ.
&&& При недоступности эплеренона можно использовать спиронолактон** в тех же дозах.
Notes:
The table shows the drugs most studied in ACS. The use of other drugs with a similar mechanism of action is not excluded.
Within each group, drugs are listed alphabetically.
 ^ Can be used and other drugs in appropriate doses that do not have intrinsic sympathomimetic activity.
^^ In each case, the dose of beta-blockers may be less or slightly higher, depending on the individual tolerance and clinical effect in a particular 
patient; in patients with chronic heart failure with significantly impaired LV contractile function, a positive effect on survival has been shown for 
bisoprolol at a target dose of 10 mg 1 time per day, carvedilol ** at a target dose of 25 mg 2 times a day, and prolonged-release metoprolol 
succinate at a target dose of 200 mg once a day.
^^^ In patients with MI and significantly impaired LV contractile function (EF ≤ 40%), a positive effect on mortality has been shown.
# Drugs with a positive effect on mortality after MI are indicated; the peculiarities of the selection of the dose in a particular patient depend on 
the reaction of blood pressure, the level of creatinine and potassium in the blood; if the target dose of the drug cannot be reached, the maximum 
tolerated dose should be used.
& Evidence of a positive effect on prognosis was obtained in patients with heart failure (including early transient myocardial infarction) and / 
or LVEF <40%.
&& Evidence of a positive effect on prognosis was obtained in patients without a marked decrease in LV contractility.
&&& If eplerenone is not available, spironolactone ** can be used at the same doses.

Приложение 11. Нарушение функции почек и дозы антитромботических препаратов
Appendix 11. Impaired renal function and doses of antithrombotic drugs

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 нежела-
тельно)

Не рекомендуется
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Приложение 12. Оценка риска смерти в стационаре по критериям группы TIMI
Appendix 12. Assessment of the risk of death in hospital according to the TIMI group criteria

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

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.
Note: * - subject to TLT.
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РЕЗЮМЕ

Цель: представить непосредственные и средне-отдаленные резуль-
таты одномоментного хирургического лечения пациентов в объеме 
КЭЭ и АКШ на основе дифференцированного подхода к выбору 
пациентов.
Материалы и методы: в ФЦССХ им. Суханова был разработан 
алгоритм выбора тактики лечения у пациентов с сочетанным ате-
росклеротическим поражением коронарных и брахиоцефальных 
артерий. Согласно данному алгоритму, за период с 01.07.2014-
01.01.2021 одномоментная коррекция в объеме АКШ+КЭЭ была 
выполнена 104 пациентам. Первичными конечными точками были 
смерть от всех причин, острый инфаркт миокарда (ИМ), транзи-
торная ишемическая атака (ТИА) и острое нарушение мозгового 
кровообращения (ОНМК). Были проанализированы госпитальные 
и средне-отдаленные результаты. Среднее время наблюдения при 
исследовании средне-отдаленных результатов составило 40,3±20,4 
месяца.

Результаты: при исследовании госпитальных результатов леталь-
ность составила 0%. Было зафиксировано было 3 (2,9%) случая 
периоперационного ОНМК и 1 (0,9%) случай инфаркта миокарда.  
Случаев ТИА зафиксировано не было. Комбинированной конечной 
точки (смерть, острый ИМ, ОНМК, ТИА) достигло 4 (3,8%) паци-
ента. При исследовании средне-отдаленных результатов нам уда-
лось связаться с 96 пациентами из 104 прооперированных (92,3%). 
Выживаемость составила 94,8%. Умерло 5 (5,2%) человек. Было 
зафиксировано 2 (2,1%) случая ИМ, 4 (4,1%) случаев ОНМК. 
Заключение: одномоментная реваскуляризация каротидного и 
коронарного бассейна в объеме АКШ+КЭЭ является безопасной и 
позволяет адекватно устранить поражение в обоих бассейнах. 

Ключевые слова: мультифокальный атеросклероз; аортокоронар-
ное шунтирование; каротидная эндартерэктомия; одномоментное 
вмешательство.
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SUMMARY

Study objective: to present the immediate and mid-term results of one-
stage surgical treatment of patients in the volume of CEE and CABG 
based on a differentiated approach to patient selection.
Materials and methods: in FCCVS n.a. S.G. Suhanov, Perm developed 
an algorithm for choosing treatment tactics in patients with combined 
atherosclerotic lesions of the coronary and brachiocephalic arteries. Ac-
cording to this algorithm, for the period from 01.07.2014-01.01.2021, 
one-stage correction of CABG + CEE was performed in 104 patients. 
The primary endpoints were all-cause death, acute myocardial infarc-
tion (MI), transient ischemic attack (TIA), and stroke. Hospital and mid-
term results were analyzed. The average follow-up time in the study of 
mid-long-term results was 40.3 ± 20.4 months.

Results: in the study of hospital outcomes, the mortality rate was 
0%. There were recorded 3 (2.9%) cases of perioperative stroke and 
1 (0.9%) case of myocardial infarction. There were no cases of TIA. 
The combined endpoint (death, acute MI, stroke, TIA) reached 4 (3.8%) 
patients. In the study of mid-term results, we were able to contact 96 
patients out of 104 operated on (92.3%). The survival rate was 94.8%. 
5 (5.2%) people died. There were 2 (2.1%) cases of myocardial infarc-
tion, 4 (4.1%) cases of stroke. 
Conclusions: simultaneous revascularization of the carotid and coro-
nary regions of CABG + CEE is safe and allows adequate elimination of 
the lesion in both regions.

Key words: multifocal atherosclerotic; coronary artery bypass grafting; 
carotid endarterectomy; synchronous operation.
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ВВЕДЕНИЕ

При выполнении поиска в базе данных PUBMED по ключе-
вым словам «carotid endarterectomy and coronary bypass» было 
найдено 873 публикации. Первое исследование было выполнено 
в 1972 году. Стоит отметить, что в 2020 году была опубликована 
31 научная работа, что является одним из самых больших пока-
зателей за весь период изучения данного вопроса. Не смотря на 
почти 40 лет изучения проблемы сочетанного атеросклероза, до 
сих пор нет единого мнения о хирургическом лечении данных 
пациентов.

При сочетанном поражении коронарных и сонных артерий 
в клинической практике объем и этапность хирургического 
вмешательства определяются в зависимости от степени по-
ражения коронарных и сонных артерий, а также клинической 
симптоматики пациентов [1–4]. Существует несколько страте-
гий лечения данной когорты пациентов, такие как поэтапное 
проведение каротидной эндартерэктомии (КЭЭ) и аортокоро-
нарного шунтирования (АКШ), одномоментное вмешательство, 
а также гибридный подход с использованием эндоваскулярных 
методик. Однако общая частота осложнений после любого из 
подходов колеблется от 10% до 12% [5]. На сегодняшний день 
в клинических рекомендациях отсутствуют единое мнение о 
лечении пациентов с сочетанным атеросклерозом коронарных 
и брахиоцефальных артерий. В 2013 году были разработаны 
российские рекомендации по лечению пациентов с патологией 
брахиоцефальных артерий. Согласно руководству, пока не по-
лучены результаты рандомизированных исследований, лечение 
пациентов с критическим сочетанным поражением коронарных 

и брахиоцефальных артерий должно быть индивидуальным и 
основываться на опыте лечебного учреждения [6]. Хирурги нас-
тороженно относятся к одномоментной операции АКШ+КЭЭ из-
за большого объема вмешательства и высоких рисков ослож-
нений. [7]. В этой статье мы хотим поделиться нашим опытом 
сочетанной коррекции и показать госпитальные и средне-отда-
ленные результаты.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

За период с 01.07.2014- 01.01.2021 в ФЦССХ им. Суханова 
104 пациентам выполнено одномоментная реваскуляризация 
коронарного и каротидного бассейнов в объеме АКШ+КЭЭ. Па-
циенты направлялись на одномоментную операцию согласно ал-
горитму дифференцированного выбора тактики. Исследование 
было выполнено в соответствии со стандартами надлежащей 
клинической практики и прошло экспертную оценку в локаль-
ном этическом комитете при ФГБОУ ВО ПГМУ им. академика 
Е. А. Вагнера (протокол № 5 от 22.05.2019). У всех участников 
перед включением в исследование было получено письменное 
информированное согласие.

Алгоритм дифференцированного выбора хирургической 
тактики у пациентов с сочетанным атеросклерозом коронарных 
и брахиоцефальных артерий

На базе Федерального центра сердечно-сосудистой хи-
рургии им. Суханова г. Пермь нами был разработан алгоритм 
дифференцированного выбора хирургической тактики лечения 
у пациентов с сочетанным атеросклеротическим поражением 
коронарных и брахиоцефальных артерий (рис. 1). 

Пациенты

• Одностороннее или двустороннее
критическое поражение СА (>80%)

• Поражение КА вне зависимости от
количества пораженных артерий
(50-75%)

• Проявления ИБС: СН II ФК/III ФК.

• Одностороннее или
двустороннее поражение СА (60-
80%)

• Критическое поражение КА
(изолированное проксимальное
поражение ПНА либо в сочетании
с другими артериями) (>75%)

• Проявления ИБС: ББИМ, СН II
ФК/III ФК/IV ФК.

• Одностороннее или двустороннее
критическое поражение СА
(>80%)

• Критическое поражение КА
(изолированное проксимальное
поражение ПНА либо в сочетании
с другими артериями) (>75%)

Этапная коррекция 
1-й этап: КЭЭ
2-й этап: АКШ

Одномоментная коррекция 
КЭЭ+АКШ

Этапная коррекция 
1-й этап: АКШ
2-й этап: КЭЭ

• Коронарография • МСКТ-АГ БЦА

Рисунок 1. Алгоритм дифференцированного выбора хирургической тактики лечения у пациентов с сочетанным атеросклерозом коро-
нарных и брахиоцефальных артерий (Федеральный центр сердечно-сосудистой хирургии им. Суханова г. Пермь)
Picture 1. Algorithm for the differentiated choice of surgical tactics for patients with concomitant atherosclerosis of the coronary and 
brachiocephalic arteries (Sukhanov Federal Centre of Cardiovacular Surgery, Perm)

Примечание/Note: МСКТ-АГ БЦА – мультиспиральная компьютерная томография-ангиография брахиоцефальных артерий (multispiral 
computed tomography-angiography of brachiocephalic arteries), СА – сонные артерии (carotid arteries), КА – коронарные артерии (coronary 
arteries), КЭЭ – каротидная эндартерэктомия (carotid endarterectomy), АКШ – коронарное шунтирование (coronary artery bypass grafting), 
ИБС – ишемическая болезнь сердца (ischemic heart disease), СН – стенокардия напряжения (exertional angina), ФК – функциональный 
класс (functional class), ББИМ – безболевая ишемия миокарда (painless myocardial ischemia)
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Профессор Суханов С. Г. методом электромагнитной флуо-
метрии изучил зависимость между степенью сужения просвета 
артерии и объемным кровотоком. Им было установлено, что 
стенозирование просвета сонных артерий до 75% приводит к 
пропорциональному уменьшению кровотока. Дальнейшее сте-
нозирование вызывает резкое непропорциональное падение 
ударного объема [8]. Таким образом, стеноз сонной артерии 
80% и более был выбран нами как критическое значение.

По данным литературы, большая часть стенозов с ангиогра-
фической степенью тяжести от 50% до 70% являются функци-
онально несущественными по данным исследования фракцион-
ного резерва кровотока. Однако при более тяжелых поражения 
(от 71% до 90%), до 80% всех поражений вызывают ишемию 
миокарда [9]. Поражение коронарных артерий более 75% было 
выбрано нами как критическое значение. При выборе тактики 
хирургического вмешательства у пациентов с критическим соче-

танным атеросклерозом коронарного и каротидного бассейнов 
в нашем алгоритме основным критерием является анатомиче-
ская картина поражения. Такие пациенты при этапном лечении 
имеют высокие риски возникновения в послеоперационном пе-
риоде сосудистых событий в неоперированном бассейне в виду 
выраженного нарушения его гемодинамики.

КЛИНИЧЕСКАЯ И АНГИОГРАФИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
ПАЦИЕНТОВ

Пациенты направлялись на сочетанную операцию АКШ+КЭЭ 
при наличии критического поражения в обоих артериальных 
бассейнах. Стоит отметить, что 60 (57,7%) пациентов имели 
ПИКС, а 43 (41,3%) пациенты имели неврологические осложне-
ния в анамнезе.

Полная предоперационная клиническая характеристика па-
циентов указана в таблице 1.

Таблица 1. Предоперационная клиническая характеристика пациентов
Table 1. Characteristics of patients undergoing operation

Признак Пациенты, прооперированные по методике АКШ+КЭЭ (n = 104)
Возраст (лет) 63,95±6,27
Пол Муж. – 86 (82,7%)

Жен. – 18 (17,3%)
ИМТ 28,4±4,9
Ожирение 1 ст. – 27 (25,9%)

2 ст. – 7 (6,7 %)
3 ст. – 2 (1,9%)

Гиперхолестеринемия 28 (26,9%)
ХБП 3а – 19 (18,3%)

3б – 6 (5,8%)
ПИКС 60 (57,7%)
ОНМК в анамнезе 28 (26,9%)
ТИА 15 (14,4%)
ИБС ББИМ – 4 (3,8%)

СН II ФК – 21 (20,2%)
СН III ФК – 68 (65,4%)
СН IV ФК – (10,58%)

ХСН (класс по NYHA) II ФК – 77 (74,0%)
III ФК – 27 (26,0%)

Гипертоническая болезнь 1 cт. – 3 (2,9%)
2 cт. – 19 (18,3%)
3 cт. – 82 (78,9%)

Сахарный диабет 24 (23,1%)
Хроническая обструктивная болезнь легких 19 (18,3%)
Фибрилляция предсердий 7 (6,7%)
ХАН 16 (15,4%)
Систолическая функция ЛЖ Нормальная (ФВ>50%) – 75 (72,1%)

Легкая дисфункция (ФВ 40-49%) – 21 (20,2%)
Умеренная дисфункция (ФВ 30-39%) – 
6 (5,8%)
Тяжелая дисфункция (ФВ<30%) – 2 (1,9%)

Гипертрофия ЛЖ 84 (80,8%)
Признаки легочной гипертензии 25 (24,0%)

Примечание/Note: ИМТ – Индекс массы тела (Body mass index), ХБП – хроническая болезнь почек (chronic kidney disease), ПИКС – 
постинфарктный кардиосклероз (postinfarction cardiosclerosis), ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения (stroke acute 
cerebrovascular accident), ИБС – ишемическая болезнь сердца (ischemic heart disease), ТИА – транзиторная ишемическая атака (transient 
ischemic attack), ХСН – хроническая сердечная недостаточность (chronic heart failure), ББИМ – безболевая ишемия миокарда (painless 
myocardial ischemia), СН – стенокардия напряжения (exertional angina), ГБ – гипертоническая болезнь (essential hypertension), ХАН – 
хроническая артериальная недостаточность (chronic arterial insufficiency)
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Таблица 2. Ангиографические характеристики пациентов
Table 2. Angiographic characteristics of patients

Признак/Variables Пациенты, прооперированные по методике АКШ+КЭЭ (n = 104)
Поражение коронарных артерий Cтволовое поражение (>75%) – 7 (6,7%)

Однососудистое поражение (>75%) – 11 (10,6%)
Двухсосудистое поражение (>75%) – 45 (43,3%)
Трехсосудистое поражение (>75%) – 41 (39,42%)

Поражение сонных артерий Одностороннее поражение (>80%)  – 92 (88,5%)
Двустороннее поражение (>80%) – 12 (11,5%)

Характеристики ангиографических исследований коронар-
ных и БЦА указаны в таблице 2. 

МЕТОДИКА ОДНОМОМЕНТНОГО ВМЕШАТЕЛЬСТВА 
АКШ+КЭЭ

В первую очередь стандартно выполняются доступы к сон-
ным артериям и стернотомия. Затем выделяется внутренняя 
грудная артерия и вводится гепарин. Выполнение стернотомии 
и выделение маммарного кондуита до начала основного этапа 
эндартерэктомии из сонной артерии имеет большое значение, 
ведь пережатие сонных артерий требует полной гепариниза-
ции, следовательно, работа на кардиальном этапе после КЭЭ 
будет сопровождаться ненужной кровопотерей. Кроме того, 
подготовка кондуита перед КЭЭ позволяет быстро выполнить 
реваскуляризацию миокарда при возникновении ишемии ми-
окарда во время пережатия сонных артерий, сопровождаю-
щегося управляемой гипертонией. Третий важный момент, 
обосновывающий важность выполнения стернотомии до на-
чала основного этапа КЭЭ – это возможность быстро выпол-
нить канюляцию и подключить аппарат ИК при возникновении 
экстренной ситуации во время КЭЭ. После выполнения КЭЭ и 
снятия зажимов с сонных артерий хирург переходит на груд-
ную клетку для выполнения АКШ. После вскрытия перикарда 
необходимо выполнять интраоперационное эпиартоальное 
сканирование, так как атероматоз аорты является одним из 
важней предикторов ишемического инсульта при изолиро-
ванном АКШ [10] (рис. 1). При наличие атеросклеротических 
изменений аорты, выбираются альтернативные методики шун-
тирования для профилактики атероэмболии: методика «single 
clamp» с наложением одного зажима для выполнения как 
дистальных, так и проксимальных анастамозов, методика «off 
pump no touch aorta» без манипуляций на восходящей аорты, 
а при необходимости множественного коронарного шунтиро-
вания и отсутствия выполнить анастамозы «in situ» – исполь-
зования системы для наложения проксимальных анастамозов 
«Heartstring». Всем пациентам по завершению шунтирования 
проводилась интраоперационная ультразвуковая флоуметрия. 
Важно отметить, что доступ к сонным артериям не зашивается, 
а рана тампонируется. Этот момент имеет два важных обосно-
вания. Во-первых, пациент полностью гепаринизирован, соот-
ветственно до введения протамина сульфата хирург должен 
иметь возможность визуального контроля кровотечения из 
сонных артерий. Во-вторых, длительное ИК, непульсирующий 
кровоток, системная гипотония могут спровоцировать интра-
операционный тромбоз, что потребует от хирурга повторного 
вмешательства на бассейне сонных артерий. После заверше-
ния ИК и введения протамина, хирург повторно проводит реви-
зию сонных артерий на наличие источников кровотечения, по-
сле чего последовательно зашивает операционные раны (рис. 
2). Стоит отметить важность использования церебрального 
мониторинга для профилактики церебральной ишемии как во 
время пережатия сонных артерий, так и во время искусствен-
ного кровообращения (рис. 3).

Рисунок 1. Сочетанное вмешательство АКШ и КЭЭ 
Picture 1. Combined CEA+CABG

Рисунок 2. Атероматоз аорты при эпиаортальном сканировании 
Picture 2. Aortic atheroematosis in epiaortic scanning

Рисунок 3. Показатели церебральной оксиметрии при КЭЭ 
Picture 3. Cerebral oximetry indicators for CEA

Стоит отметить, что не всем пациентам с критическим пора-
жением двух артериальных бассейнов может быть предложена 
операция одномоментной коррекции. При четырехсосудистом 
критическом поражении брахиоцефальных артерий, головной 
мозг испытывает постоянную ишемию ввиду сниженной перфу-
зии, и пережатие сонных артерий во время КЭЭ может привести 
к развитию ОНМК. Таким пациентам мы рекомендуем первым 
этапом выполнять эндоваскулярное стентирование позвоноч-
ных артерий. 6 (5,8%) пациентам было выполнено стентиро-
вание позвоночных артерий перед одномоментным открытым 
хирургическим вмешательством.
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РЕЗУЛЬТАТЫ

Летальных случаев не было зарегистрировано ни в од-
ной из групп. В госпитальном периоде было зафиксировано 
3 (2,9%) случая периоперационного ОНМК и 1 (0,9%) случай 
инфаркта миокарда. Было зарегистрировано 2 случая послео-
перационного кровотечения (1,9) Комбинированной конечной 
точки достигло 4 (3,8%) пациента (табл. 3). Мы исследовали 
осложнения: в одном случае возник ОНМК в бассейне средней 
мозговой артерии с оперируемой стороны, второй и третий 
случаи ОНМК проявились в бассейне задней мозговой артерии 
и не связаны с пережатием сонных артерий. Пациенты велись 
консервативно, к моменту выписки неврологический дефицит 
отсутствовал. У одного пациента возник острый ИМ по перед-
небоковой стенке, однако по данным коронарошунтографии 
маммарный шунт был проходим. 

Таблица 3. Госпитальные результаты хирургического лечения
Table 3. Hospital results of surgical treatment

Признак Пациенты, 
прооперированные по 
методике АКШ+КЭЭ
(n = 104)

Летальность 0

Острый ИМ 1 (0,9%)

ТИА 0

ОНМК 3 (2,9%)

Комбинированная конечная точка 4 (3,8%)

Кровотечения 2 (1,9%)

Нестабильность грудины 1 (0,9%)

ФВ ЛЖ% после операции 53,2±7,6

Продленная ИВЛ 2 (1,9%)

Время в реанимации (дни) 1,2±0,7

Время госпитализации (дни) 17,2±5,3

Примечание/ Note: ИМ – инфаркт миокарда (Myocardial 
infarction), ТИА – транзиторная ишемическая атака (transient 
ischemic attack), ОНМК – острое нарушение мозгового кро-
вообращения (acute cerebrovascular accident), ФВ – ЛЖ – 
фракция выброса левого желудочка (left ventricular ejection 
fraction), ИВЛ – искусственная вентиляция легких (artificial 
lung ventilation)

Для исследования средне-отдаленных результатов про-
водились телефонные или клинические интервью. Макси-
мальное время наблюдения за пациентом составило 78 ме-
сяцев, минимальное – 4 месяца. Среднее время наблюдения: 
41,1±21,8 месяца. Конечными точками были смерть от всех 
причин, ОНМК, ТИА, ИМ, и комбинированная конечная точка. 
Для комбинированного показателя (смерть от всех причин, 
ОНМК, ТИА, ИМ) в случае наступления нескольких событий у 
одного пациента, их количество суммировалось. Нам удалось 
обследовать 96 пациентов из 104 прооперированных (92,3%). 
Показатель выживаемости составила 94,8%. Летальность со-
ставила 5 (5,2%) человек. В средне-отдаленном периоде за-
фиксировано 2 (2,1%) случая ИМ, 4 (4,1%) случаев ОНМК. 
Комбинированный показатель составил 11 (10,6%). Было 
зафиксировано по 1 (1,0%) случаю смерти от ИМ и ОНМК 
(табл. 4).

Таблица 4. Средне-отдаленные результаты хирургического 
лечения.
Table 4. Mid-term results of surgical treatment

Признак Обследованные пациенты 
после одномоментных 
вмешательств (n = 96) 

Летальность 5 (5,2%)

Живы 91 (94,8%)

Острый ИМ 2 (2,1%)

ОНМК 4 (4,1%)

ТИА 0

Смерть от острого ИМ  1 (1,0%)

Смерть от ОНМК 1 (1,0%)

Смерть от других причин 3 (3,1%)

Комбинированная точка 11 (10,6%)

Примечание/ Note: ИМ – инфаркт миокарда (Myocardial 
infarction), ТИА – транзиторная ишемическая атака (transient 
ischemic attack), ОНМК – острое нарушение мозгового 
кровообращения (acute cerebrovascular accident)

ОБСУЖДЕНИЕ

В 2020 году были опубликованы результаты крупного ме-
таанализа. В этот метаанализ были включены одиннадцать ис-
следований с общим количеством 44 895 пациентов (21 710 в 
сочетанной группе и 23 185 пациентов в поэтапной группе). В 
группе одномоментной КЭЭ и АКШ был статистически значимо 
более низкий риск ИМ и более высокий риск инсульта и смер-
ти. Частота ТИА, послеоперационных кровотечений и легочных 
осложнений были одинаковыми между двумя группами [11]. 
Часть авторов придерживается мнения, что этапное хирургиче-
ское лечения пациентов с сочетанным атеросклерозом является 
более эффективным и безопасным [12,13].

В основе получения нами хороших госпитальных и сред-
не-отдаленных результатов лежит дифференцированный 
подход к выбору тактики лечения и персонифицированный 
подход к каждому пациенту. Мы используем церебральную 
оксиметрию в ближнем инфракрасном диапазоне при всех 
реконструктивных операциях на сонных артерий и операци-
ях на открытом сердце, если имеется сочетанное поражение 
сонных артерий. Это позволяет контролировать оксигена-
цию головного мозга на каждом этапе. Использование нами 
эпиаортального сканирования на всех операциях позволяет 
избежать атероэмболии при манипуляциях на измененной 
кальцинированной аорте. При выявлении атероматоза аорты 
мы использовали методики смены места канюляции, «single 
clamp», «no touch aorta». При четырехсосудистом поражении 
брахиоцефальных артерий или контрлатеральной окклюзии 
сонной артерии мы выполняем гибридную реваскуляриза-
цию с выполнением первым этапом эндоваскулярных вмеша-
тельств.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Одномоментная хирургическая коррекция поражения коро-
нарных и брахиоцефальных артерий не увеличивает риск после-
операционных осложнений при грамотном отборе пациентов, 
высококлассном анестезиологическом пособие, грамотном хи-
рургическом алгоритме выполнения операции и использовании 
интраоперационного мониторинга.
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РЕЗЮМЕ

Цель: Рассмотреть ведение пациентов с тромбозом усилия (син-
дромом Педжета-Шреттера).
В статье отражено современное видение проблемы тромбоза уси-
лия – «effort thrombosis». Данный обзор направлен на описание эпи-
демиологии, патофизиологии, диагностики и лечения пациентов с 
синдромом Педжета-Шреттера (СПШ). СПШ возникает спонтанно, 
как правило, у молодых, здоровых и активных пациентов в возрасте 
20-30 лет после напряженной физической деятельности. Соотноше-
ние мужчин и женщин 2:1, в последнее время отмечается тенденция
роста среди лиц женского пола. Основные жалобы пациентов при
СПШ включают отек пораженной конечности, дискомфорт при дви-
жении пораженной руки, боль и тяжесть при попытке поднятия руки
кверху. При осмотре данных пациентов обращают внимание гипере-
мия кожных покровов или их цианотичность, пастозность конечно-
сти, а также усиленный венозный рисунок на плече, так называемый
знак Аршеля. Диагноз основывается на данных анамнеза, физиче-

ского осмотра, «золотого стандарта диагностики» – ультразвукового 
исследования вен, чувствительность и специфичность которого со-
ставляет 70-100%. Первым шагом диагностики может быть оценка 
D-димера, при его отрицательных значениях СПШ отвергается. При
явной клинике и спорных результатах серийных ультразвуковых
исследований применяют другие методы визуализации, такие как
компьютерная контрастная томография, магнитно-резонансная то-
мография, диагностическое значение которых особенно значимо
при окклюзирующих венозных тромбозах. 
СПШ отличается не только от ТГВ нижних конечностей, но и от
вторичных ТГВ верхних конечностей, что определяет особенности
ведения данной категории пациентов, включая хирургическое ле-
чение, направленное на профилактику компрессии подключичной
вены в будущем. В статье суммирован опыт по ведению пациентов
с тромбозом усилия.

Ключевые слова: синдром Педжета-Шреттера, тромбоз глубоких 
вен.

Сведения об авторах:
*Автор, ответственный за связь с редакцией: Сыромятникова Людмила Илариевна, д.м.н., врач кардиолог высшей квалификационной
категории; доцент кафедры ПГМУ им. академика Е.А. Вагнера. Руководитель регионального сосудистого центра ГАУЗ ПК «Городская клини-
ческая больница №4», ORCID: 0000-0002-8305-1115.
Сонькин Игорь Николаевич, к.м.н., сердечно-сосудистый хирург, флеболог. Заведующий отделением сердечно-сосудистой хирургии ЧУЗ
«Клиническая больница «РЖД-Медицина» города Санкт-Петербург». ORCID: 0000-0002-4748-8272.
Алиева Эльза Халеддиновна, врач-кардиолог, ФГБОУ ВО «Пермский государственный медицинский университет имени академика Е.А.
Вагнера» Минздрава России, ГБУЗ ПК «Клинический кардиологический диспансер». ORCID: 0000-0002-4313-6317.
Мехряков Сергей Александрович, врач УЗИ, врач функциональной диагностики, ГАУЗ ПК «Городская клиническая больница №4», ORCID:
0000-0001-5679-4100.

1 ЧУЗ «Клиническая больница «РЖД-Медицина» города Санкт-Петербург», 195271, Россия, Санкт-Петербург, проспект 
Мечникова, 27;

2 Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образования «Пермский 
государственный медицинский университет имени академика Е.А. Вагнера» Минздрава России, 614990, г. Россия, 

Пермь, ул. Петропавловская, д. 26;
3 Государственное автономное учреждение здравоохранения Пермского края «Городская клиническая больница №4», 

614107, Россия, г. Пермь, ул. КИМ, 2;
4 ГБУЗ ПК «Клинический кардиологический диспансер», 614002, Россия, г. Пермь, ул. Сибирская, 84. 

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ В ЛЕЧЕНИИ ПАЦИЕНТОВ 
С СИНДРОМОМ ПЕДЖЕТА-ШРЕТТЕРА

Сонькин И.Н.1, *Сыромятникова Л.И.2,3, Алиева Э.Х.2,4, Мехряков С.А.3 

ISSN 2225-1685 (Print)
ISSN 2305-0748 (Online)

https://doi.org/10.38109/2225-1685-2021-4-68-72

https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.38109/2225-1685-2021-4-68-72&domain=pdf&date_stamp=2021-11-25


71ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 4, 2021

Received: 05.08.2021 | Revision Received: 14.08.2021 | Accepted: 29.10.2021

© Igor N. Sonkin, Lyudmila I. Syromyatnikova, Elza Kh. Alieva, Sergey A. Mehryakov

   ILARIEVNA@GMAIL.COM

For citation: Igor N. Sonkin, Lyudmila I. Syromyatnikova, Elza Kh. Alieva, Sergey A. Mehryakov..Modern approaches in the treatment of patients with 
Paget-Schretter syndrome. Eurasian heart journal. 2021;(4):68-72 (In Russ.)]. https://doi.org/10.38109/2225-1685-2021-4-68-72 

Authors’ contributions. All authors meet the ICMJE criteria for 
authorship, participated in the preparation of the article, the collection 
of material and its processing.

Conflict of Interest. No conflict of interest to declare.

SUMMARY

Goal. Consider the management of patients with effort thrombosis 
(Paget-Schretter syndrome).
The article presents the modern vision of the problem of effort throm-
bosis. This review is aimed at describing the epidemiology, patho-
physiology, diagnosis and treatment of patients with Paget-Schretter 
syndrome. SPS occurs spontaneously, as a rule, in young, healthy and 
active patients aged 20-30 years after strenuous physical activity. The 
ratio of men and women is 2:1, recently there has been a growing trend 
among women. The main complaints of patients with SPS include swell-
ing of the affected limb, discomfort when moving the affected arm, pain 
and heaviness when trying to raise the arm up. When examining these 
patients, attention is paid to hyperemia of the skin or their cyanotic na-
ture, pasty limbs, as well as an enhanced venous pattern on the shoul-
der, the so-called Arshel sign. The diagnosis is based on the data of 

anamnesis, physical examination, the “gold standard of diagnostics” – 
ultrasound examination of veins, the sensitivity and specificity of which 
is 70-100%. The first step in the diagnosis can be the evaluation of the 
D-dimer, with its negative values, the SPSH is rejected. With an obvious
clinic and controversial results of serial ultrasound examinations, other
imaging methods are used, such as computed contrast tomography,
magnetic resonance imaging, the diagnostic value of which is especial-
ly significant in occlusive venous thrombosis.
SPS differs not only from DVT of the lower extremities, but also from
secondary DVT of the upper extremities, which determines the pecu-
liarities of management of this category of patients, including surgi-
cal treatment aimed at preventing subclavian vein compression in the
future. The article summarizes the experience in the management of
patients with blood thrombosis.
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ОБЗОР 
СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ В ЛЕЧЕНИИ ПАЦИЕНТОВ С СИНДРОМОМ ПЕДЖЕТА-ШРЕТТЕРА

ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 4, 202172

ВВЕДЕНИЕ

Первичный тромбоз глубоких вен верхних конечностей, а в 
англоязычной литературе тромбоз усилия «effort thrombosis», 
встречается достаточно редко, если в среднем, на долю тромбо-
зов глубоких вен верхней конечности приходится около 10-20%, 
при этом первичные тромбозы или синдром Педжета-Шреттера 
(СПШ) составляют не более 1-4% [1,2]. СПШ возникает спон-
танно, как правило, у молодых, здоровых пациентов после 
напряженной физической деятельности. Несмотря на редкую 
частоту данный синдром заслуживает внимания с учетом тру-
доспособной и молодой категории пациентов, последующего 
ограничения профессиональной и повседневной деятельности, 
а также уникальности каждой клинической ситуации требующей 
определения тактики ведения пациентов [3] в отсутствии еди-
ного подхода ведения данной категории больных. Необходимо 
также отметить, что в 10-20% случаев отмечается осложненное 
течение болезни с развитием тромбоэмболии легочной артерии 
(ТЭЛА) [1, 4, 5, 6, 7].

Определяющими характеристиками для СПШ являются 
«спонтанный», «идиопатический», «первичный». Катетерные, 
посттравматические и тромботические поражения при онко-
логических заболеваниях не относятся к СПШ. Наличие СПШ у 
молодых пациентов после возможной травмы требует прове-
дения дифференциально-диагностического поиска на предмет 
вторичного характера синдрома [7]. Вторичные тромбозы вен 
верхних конечностей, возникающие при наличии сопутствую-
щих факторов риска, таких как гиперкоагулянтное состояние 
или наличие внутрисосудистого устройства, встречаются чаще. 
Таким образом, СПШ отличается не только от ТГВ нижних ко-
нечностей, но и от вторичных ТГВ верхних конечностей, что 
определяет особенности ведения данной категории пациентов, 
включая хирургическое лечение, направленное на профилакти-
ку компрессии подключичной вены в будущем [8]. 

Эпидемиология. СПШ преимущественно наблюдается среди 
молодых, здоровых и активных пациентов (в возрасте 20–30 
лет). Соотношение мужчин и женщин 2:1, однако в последнее 
время в связи с изменением профессиональных особенностей, 
образа жизни отмечена тенденция роста встречаемости СПШ 
среди лиц женского пола [1]. 

Группы риска. Тромбоз усилия обычно появляется после 
таких спортивных мероприятий как плавание, бейсбол, гипок-
сическая силовая тренировка, пауэрлифтинг, борьба и гимна-
стика, боевые искусства, которые часто включают энергичные и 
длительные движения верхних конечностей [3,9,10,11]. Также к 
группе профессионального риска относят профессии такие как 
механиков, разнорабочих, художников, бильярдистов [8]. С дру-
гой стороны, в литературе представлен случай развития СПШ у 
пациента с эссенциальным миоклонусом на фоне длительного 
приема леветирацетама [12]. 

Патофизиология. Патогенез синдрома Педжета-Шреттера 
заключается в том, что нагрузка на верхнюю конечность опре-
деляет чрезмерную по степени и длительности компрессию 
подключичной вены, что приводит к микротравме эндотелия 
и активации каскада коагуляции. С учетом анатомических осо-
бенностей при СПШ развивается компрессия подключичной 
вены между первым ребром и вышележащей ключицей, под-
ключичной мышцей и костно-ключичной связкой. В качестве 
предрасполагающих факторов, несмотря на первичность про-
цесса, рассматривают анатомо-физиологические особенности в 
виде узости канала, в котором располагается вена, мышечных, 
сухожильных и костных аномалий развития, влияющих на тер-
минальный отдел подключичной вены. Также возможны фикса-
ция вены к I ребру, что создает предпосылки для ее сдавления 

и травматизации, с последующей гипертрофией и ригидностью 
венозной стенки, развитием асептического флебита с присте-
ночным тромбообразованием.

Клиническая картина. Клинические проявления достаточ-
но типичны для венозного тромбоза. Начало в зависимости 
от степени окклюзии острое или подострое. Однако при не-
окклюзивном характере поражения течение синдрома может 
быть бессимптомным. Основные жалобы пациентов при СПШ 
включают отек пораженной конечности, дискомфорт при дви-
жении пораженной руки, боль и тяжесть при попытке поднятия 
руки кверху [11,13]. При осмотре данных пациентов обращают 
внимание гиперемия кожных покровов или их цианотичность, 
пастозность конечности [14,15], а также усиленный венозный 
рисунок на плече, так называемый знак Аршеля [13, 16]. Отя-
гощенный по венозным тромбозам семейный анамнез, наличие 
факторов риска не характерны для СПШ, также как достаточно 
редким являются случаи развития тромбоэмболических ослож-
нений, а именно тромбоэмболии легочной артерии [14]. 

Диагностика. Диагноз СПШ ставится на основании анамне-
за, физического осмотра, «золотого стандарта диагностики» 
- ультразвукового исследования вен, чувствительность и спец-
ифичность которого составляет 70–100% [16]. При проведении
ультразвукового дуплексного сканирования устанавливается
наличие частичного или полного тромбоза подмышечной и/или
подключичной вены [17]. Сложности ультразвуковой диагно-
стики СПШ обусловлены интимным расположением сосуда под
ключицей, наличие коллатералей в перивазальном простран-
стве, значительно увеличивающих свой диаметр при наличии
тромбоза.

В рекомендациях Американского общества гематоло-
гов «Guidelines for management of venous thromboembolism: 
diagnosis of venous thromboembolism» 2018 года [4] предусмо-
трено два возможных диагностических алгоритма в зависимо-
сти от вероятности наличия тромбоза верхних конечностей. При 
маловероятном тромбозе вен верхних конечностей первым ша-
гом диагностики может быть оценка D-димера и при его отрица-
тельных значениях СПШ отвергается. При высокой вероятности, 
в том числе наличии положительного D-димера, выполняется 
ультразвуковое исследование, при спорных результатах – серия 
ультразвуковых сканирований. 

При явной клинике и спорных результатах серийных ульт-
развуковых исследований должны быть использованы другие 
методы визуализации, такие как компьютерная контрастная то-
мография, магниторезонансная томография, диагностическое 
значение которых особенно значимо при окклюзирующих вено-
зных тромбозах [18]. Собственно, ангиографическое исследо-
вание – контрастная венография позволяет более точно оценить 
проходимость центральной венозной системы [1], определить 
зоны компрессии стенки сосуда костными структурами, выя-
вить наличие рубцово-стенотического поражения подключич-
но-подмышечного сегмента. Выполнение тестов с отведением 
и ротации конечности позволяет подтвердить реберно-подклю-
чичное сдавление вены, как частное проявление компрессион-
ного синдрома верхней апертуры грудной клетки [19].

Тактика ведения. В плане ведения пациента с СПШ для ис-
ключения вторичного характера тромбообразования необходи-
мо предусмотреть динамику следующих показателей: общий 
анализ крови, АЧТВ, Д-димер, фибриногена [1, 16, 20]. Дина-
мика снижения повышенного уровня D-димера в крови, в соче-
тании с признаками реканализации тромбоза по данным УЗИ, 
предполагает благоприятное течение и прогноз. 

В ряде случаев необходимо предусмотреть оценку специфи-
ческих маркеров: уровень волчаночного коагулянта, гомоцисте-
ина, антифосфолипидные антитела. Венозные тромбозы могут 
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быть также обусловлены генетическими факторами, в частно-
сти, полиморфизмом в генах кодирующих аминокислотную 
последовательность белков: F2 – протромбина, а F5 – коагуля-
ционного фактора 5 (фактора Лейдена) и других. Мутации этих 
генов часто встречаются в сочетании друг с другом. 

Лечение. Краткосрочные и долгосрочные цели лечения СПШ 
включают облегчение симптомов заболевания, предупреждение 
осложненного течения, в первую очередь профилактика разви-
тия тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА), снижение веро-
ятности возвратного тромбоза, после проведенного лечения, 
минимизация риска развития посттромботического синдрома 
верхней конечности, восстановление возможности полноцен-
ной активности верхней конечности без потребности в хрониче-
ском приеме антикоагулянтов или других медикаментов.

При подозрении на наличие СПШ первоначальное лечение 
тромбозов глубоких вен включает раннее назначение лечебных 
доз нефракционированного гепарина, низкомолекулярного ге-
парина или фондапаринукса натрия, с последующим переходом 
на варфарин или пероральные прямые антикоагулянты (даби-
гатран, ривароксабан, апиксабан). Также возможна инициация 
антикоагулянтной терапии непосредственно с назначения пе-
роральных прямых антикоагулянтов, согласно рекомендован-
ных схем лечения (дабигатран, ривароксабан, апиксабан) [5, 
20]. Также на сегодняшний день список пероральных прямых 
антикогулянтов, используемых в лечении тромбозов, дополнен 
эдоксабаном [5].

Имеются наблюдения, что агрессивный подход, сочетающий 
катетерный тромболизис и хирургическое вмешательство, пре-
восходит консервативное лечение антикоагулянтами в отноше-
нии регресса симптомов, возвращения пациентов к работе [18]. 
Венозный регионарный (катетерный) тромболизис традиционно 
проводится в виде продленной инфузии тромболитика в тече-
ние от 8–12 до 24–48 часов [8] под контролем венограммы до 
достижения максимального эффекта. При лечении «свежего» 
тромба (давность заболевания менее 2-х недель) успех селек-
тивной тромболитической терапии варьирует от 75 до 84%, при 
давности тромба до 7 дней до 90% [9]. Выполнение тромболи-
зиса пациентом с давностью тромбоза более 2 недель малоэф-
фективно в связи с организацией тромба, превалирования риска 
геморрагических осложнений над терапевтическим эффектом. 
После выполнения селективного тромболизиса, для реализа-
ции долгосрочных целей лечения СПШ применяется резекция I 
ребра изолированная или в сочетании со стентированием под-
ключичной вены. Также в литературе представлен клинический 
пример эффективного изолированного катетерного тромболи-
зиса с последующим 6-месячным приемом антикоагулянтов [8]. 
Эндоваскулярное вмешательство на подключичной артерии при 
сохранении нагрузки на конечность ассоциировано с 50% ве-
роятностью развитием дисфункции и деформации стента. Поэ-
тому данный тип вмешательства изолированное стентирование 
без проведения резекции I ребра имеет мало сторонников, как 
и хирургическая тромбэктомия, баллонная венопластика [20].

При эффективном по данным венографии катетерном тром-
болизисе, с учетом отсутствия нарушений свертывающей си-
стемы крови, антикоагулянтная терапия должна быть рекомен-
дована к приему длительностью до 3–6 месяцев [20]. Так, если 
проходимость вены подтверждена по данным венографии, то 
существует мнение, что антикоагулянтная терапия может быть 
отменена [20]. Однако по наблюдениям ряда авторов, несмотря 
на снижение симптомов после проведенного тромболизиса и 
антикоагулянтной терапии, повторный тромбоз может возник-
нуть с частотой от 50 до 70% пациентов, что является доводом в 
пользу хирургического вмешательства и продленной антикоагу-
лянтной терапии. С другой стороны, оценить эффективность и 

успешность хирургических вмешательств возможно по данным 
небольших клинических исследований. В частности, в достаточ-
но давней работе (2003 год), представленной коллективом авто-
ров во главе с Гринцовым А.Г., хирургическое лечение синдроме 
грудного выхода в виде резекции I или добавочного ребер, изо-
лированной или в сочетании с видеоторакоскопической сим-
патэктомией определяло хороший отдаленный исход только у 
71,9% пациентов, а удовлетворительный только в 3,1% случаев. 
Необходимо также отметить, что оперативное лечение ассоци-
ировано у пациентов с СПШ c повышенным риском геморраги-
ческих осложнений на фоне проводимой терапии, нейропатии. 
Однако в недавнем мета-анализе представлены данные о поло-
жительном клиническом эффекте хирургического лечения син-
дрома грудного выхода (от “хорошего” до “превосходного”) у 
90% пациентов [21]. 

В настоящее время клинические испытания, продемонстри-
ровавшие эффективность консервативного или хирургического 
подходов в лечении СПШ, отсутствуют. Консервативная тактика 
ведения пациентов с использованием гепарина варфарина по 
данным наблюдений конца 90-х, начала 2000 годов в 33-85% 
случаев ассоциировалась с сохранением симптоматики и раз-
витием дисфункции конечности. В настоящее время изолиро-
ванная антикогулянтная терапия в лечении СПШ обычно не при-
меняется, так как по данным ряда исследований уступает более 
агрессивной тактике (тромболизис в сочетании с хирургическим 
вмешательством) в отношении исчезновения симптомов, воз-
вращение пациентов к работе и привычной жизни в ближайшем 
и отдаленном периодах. Однако давность этих работ относится 
к началу 21 века, что требует сравнения современных антико-
агулянтных агентов с хирургической тактикой ведения данной 
категории пациентов. 

Остается открытым вопрос по продолжительности антикоа-
гулянтной терапии при СПШ. Индивидуальный подход наряду с 
результатами послеоперационной венографии, о который ука-
зано выше, может быть обоснован динамикой снижения D-ди-
мера, данными ультразвукового сканирования вены, что опре-
делит длительность приема антикоагулянтов от 3 до 6 месяцев 
[20]. Так при выявлении стойкого стеноза или тромбоза антико-
агулянтная терапия с последующими повторными ежемесячны-
ми дуплексными ультразвуковыми исследованиями рекомендо-
вана авторами в течение 6 месяцев [6, 9, 22], в изолированных 
клинических случаях до 3-х лет [3].

Данная категория пациентов нуждается в длительной анти-
коагулянтной терапии, необходимости изменения повседневной 
активности которая включает периодическое придание пора-
женной руке возвышенного положения, длительное ограниче-
ние активности верхней конечности, использование эластиче-
ского трикотажа. При этом длительный прием антикоагулянтов 
не всегда избавляет пациентов от симптомов, сопровождается 
достаточно высокой частотой развития венозного застоя, что 
влечет соответствующие ограничения жизнедеятельности, что 
особенно значимо применительно к пациентам молодой воз-
растной группы.

Агрессивный подход в лечении пациентов с тромбозом 
усилия, включающий катетерный продленный тромболизис в 
сочетании с хирургическим лечением (резекция I ребра и/или 
стентирование подключичной вены) базируется на мнении ряда 
авторов [19, 20, 22], однако сопровождается риском интра- и 
периоперационных осложнений, риском кровотечений на фоне 
продленного тромболизиса. Разработка эффективных и более 
безопасных препаратов позволяет пересмотреть тактику веде-
ния данных пациентов в отношении консервативного, неинва-
зивного лечения. При осуществлении проблемного поиска нами 
найдены 20 статей (принадлежность по годам 2015-2020 годов), 
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в которых представлен разбор 24 клинических случаев СПШ, 
в данной выборке консервативная тактика ведения пациентов 
преобладала. Изолированная антикоагулянтная терапия имела 
место у 9 пациентов (37,5%) [1, 13, 15, 23, 24, 25, 26, 27], сочета-
ние антикоагулянтов и селективного тромболизиса у 5 пациен-
тов (20,8%) [3, 28, 29, 30, 31]. Комбинированное вмешательство 
в виде антикоагулянтного, тромболитического и хирургического 
(открытое с/без стентирования) лечения – 5 случаев (20,8%) 
[14, 19, 24, 32, 33], сочетание антикоагулянтов и хирургического 
лечения (открытая хирургия или эндоваскулярная терапия) – 5 
(20,8%) [8, 14, 16, 24, 34].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Синдром усилия – достаточно редкое состояние как по ме-
ханизму его развития, так и по локализации, что обусловливает 
отсутствие доказанного с позиции клинических рандомизиро-
ванных исследований рекомендаций по лечению. Изменение 
условий жизни, увеличение количества молодых людей, зани-
мающихся активными видами спорта, вероятно определит уве-
личение количества данных пациентов. С нашей точки зрения 
в сложившейся ситуации выходом является ведение регистров 
пациентов с тромбозами верхних конечностей, в том числе с 
СПШ, что позволит унифицировать подход в ведении данной 
категории пациентов. 
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РЕЗЮМЕ

Приводится описание клинического случая пациентки 37 лет с ле-
гочным капиллярным гемангиоматозом функционального класса 
IV по классификации ВОЗ со сложностями диагностического поис-
ка и особенностями ЛАГ- специфической терапии. 
Легочная артериальная гипертензии – группа 1 в клинической клас-
сификации представлена несколькими формами патологии, в том 
числе весьма редкими заболеваниями, такими как легочная веноок-
клюзионная болезнь и легочный капиллярный гемангиоматоз. 
Сложности диагностического поиска заключаются в отсутствии 
специфических симптомов, разнообразии интерстициальных или 
очаговых изменений по данным спиральной компьютерной томо-
графии, а окончательный диагноз можно поставить только после 
выполнения биопсии легкого, что сопряжено с высоким риском 
развития возможных осложнений. При первичном обращении и 
обследовании пациентки клинические и гемодинамические пара-
метры не позволили сразу заподозрить наличие легочного капил-

лярного гемангиоматоза. И только сложности ведения пациентки, 
связанные с отсутствием ожидаемого эффекта от проводимой те-
рапии ЛАГ-специфическими препаратами послужили основой для 
дальнейшего диагностического поиска. 
На фоне приема вазодилататоров при нормализации гемодинами-
ческих показателей у пациентки отмечалось прогрессирование ды-
хательной и правожелудочковой недостаточности. По результатам 
дополнительного обследования был установлен диагноз легочного 
капиллярного гемангиоматоза, произведена коррекции терапии и 
определена дальнейшая тактика ведения и лечения пациентки. В 
настоящее время пациентка ожидает трансплантации в НМИЦ им. 
В.И. Шумакова и получает специфическую терапию риоцигуатом 
2,5 мг 3 раза в сутки и бозентаном 125 мг 2 раза в сутки.
Ключевые слова: легочная артериальная гипертензия, легочный 
капилярный гемангиоматоз, компьютерная томография, бозентан, 
силденафил, риоцигуат
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SUMMARY

The article describes a clinical case of a 37-year-old patient with pulmo-
nary capillary hemangiomatosis of functional class IV according to the 
WHO classification with difficulties of diagnostic search and features of 
PAH-specific therapy. 
Pulmonary arterial hypertension - group 1 in the clinical classification is 
represented by several forms of pathology, including very rare diseas-
es such as pulmonary veno-occlusive disease and pulmonary capillary 
hemangiomatosis. 
The difficulties of diagnostic search consist in the absence of specific 
symptoms, a variety of interstitial or focal changes according to spiral 
computed tomography, and the final diagnosis can be made only after 
performing a lung biopsy, which is associated with a high risk of possible 
complications. During the initial treatment and examination of the pa-
tient, clinical and hemodynamic parameters did not immediately allow to 

suspect the presence of pulmonary capillary hemangiomatosis. And only 
the difficulties of the patient’s management associated with the lack of 
the expected effect of the therapy with PAH-specific drugs served as the 
basis for further diagnostic search.
Against the background of taking vasodilators, with the normalization of 
hemodynamic parameters, the progression of respiratory and right ven-
tricular insufficiency was noted in the patient. According to the results of 
an additional examination, a diagnosis of pulmonary capillary hemangi-
omatosis was established, therapy was corrected and further tactics of 
management and treatment of the patient were determined. Currently, 
the patient is awaiting transplantation at V.I. Shumakov national medical 
research center and receives specific therapy with riociguate 2.5 mg TID 
and bosentan 125 mg BID.
Keywords: pulmonary arterial hypertension, pulmonary capillary heman-
giomatosis, computed tomography, bosentan, sildenafil, riociguat.
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Легочная артериальная гипертензия (ЛАГ), одна из форм 
прекапиллярной легочной гипертензии (ЛГ) – тяжелое прогрес-
сирующее заболевание с неблагоприятным прогнозом, которое 
характеризуется повышением среднего давления в легочной ар-
терии ≥25 мм рт. ст., легочного сосудистого сопротивления бо-
лее 3 единиц по Вуду и нормальным значением давления закли-
нивания в легочной артерии (≤15 мм рт. ст.) в покое по данным 
катетеризации правых отделов сердца (при отсутствии других 
причин прекапиллярной ЛГ). Группа ЛАГ включает идиопатиче-
скую ЛГ (ИЛАГ), наследуемую ЛГ, ЛГ, индуцированную приемом 
лекарств и токсинов, а также ассоциированные формы, в том 
числе легочную вено-окклюзионную болезнь (ВОБ) и/или легоч-
ный капиллярный гемангиоматоз (ЛКГ) (1,2). В качестве приме-
ра ЛГ на фоне легочного капиллярного гемангиоматоза пред-
ставляется следующий клинический случай пациентки Е. 37 лет. 

С детства больную беспокоила одышкa при умеренных фи-
зических нагрузках, к врачу не обращалась и не лечилась. Ку-
рила около 3-х лет. Родила 2-их детей в 20 и 24 года, отмечала 
умеренную одышку, однако роды были самостоятельные, без 
особенностей. С мая 2020 года стала резко нарастать одышка 
при незначительной физической нагрузке. C подозрением на 
тромбоэмболию легочной артерии (ТЭЛА) была госпитализи-
рована в ЦРБ по месту жительства. На электрокардиограмме 
(ЭКГ) выявлены признаки ишемии миокарда левого желудочка 
(ЛЖ) V2, V5, aVF; по данным эхокардиографии (ЭХО КГ) – недо-
статочность трехстворчатого клапана (ТК) 2 степени, дилатация 
правых отделов сердца. Пациентке рекомендована консультация 
в условиях областного лечебного учреждения. В мае 2020 года 
пациентка обследована в кардиологическом отделении Ростов-
ской областной клинической больницы (ГБУ РО «РОКБ»). По 
данным обследования выявлены признаки ишемии миокарда 
переднесептальной области, верхушки, задненижней и боковой 
стенок ЛЖ; по данным ЭХО КГ дилатация правых отделов серд-
ца, недостаточность ТК и легочного клапана (ЛК) 1-2 степени; 
систолическое давление в правом желудочке (СДПЖ) 90 мм рт. 
ст.; среднее давление в легочной артерии (СрДЛА) 60 мм рт. ст.; 
выпот по контуру сердца до 4-6 мм; по данным ангиопульмо-
нографии: данных за ТЭЛА не выявлено, выявлены признаки 
интерстициального заболевания легких (ИЗЛ) (альвеолярного 
протеиноза?); признаки высокой ЛГ. 

Пациентке назначен силденафил 20 мг 3 раза в сутки, и она 
направлена на консультацию в Федеральный центр для дооб-
следования, уточнения диагноза и определения дальнейшей 
тактики ведения. 

В сентябре 2020 года пациентка обратилась на консультацию 
в ФГБУ НИИ пульмонологии ФМБА России. По данным ЭХО КГ 

выявлены признаки значительного расширения правого предсер-
дия (ПП) и небольшое расширение правого желудочка (ПЖ); при-
знаки ЛГ. Пациентке выставлен предварительный диагноз ИЛАГ, 
однако для исключения венооклюзионной болезни рекомендо-
вана госпитализации в Московский центр легочной гипертензии. 

В октябре 2020 года пациентка проходит обследование в 
ГБУЗ г. Москвы «ГКБ №51 департамента здравоохранения г. 
Москвы». На ЭКГ при поступлении регистрируется синусовый 
ритм с ЧСС 50 уд в мин. Вертикальная электрическая ось сердца, 
отрицательный зубец т в V1-V3 и двухфазный Т в V4. (рис. 1).

При обследовании тест шестиминутной ходьбы (Т6МХ) 
315 м. Сатурация (Sat О2) в покое 99%, после нагрузки 98%. 
Одышка по Боргу 10. По данным катетеризации правых отделов 
сердца (КПОС): давление в легочной артерии (ДЛА) (систоли-
ческое/среднее/диастолическое) 50/32/20 мм рт. ст.; давление 
заклинивания легочной артерии (ДЗЛА) 3 мм рт. ст.; сердечный 
выброс (СВ) 3,2 л/мин; сердечный индекс (СИ) 1,9 л/мин/м2; 
легочное сосудистое сопротивление (ЛСС) 3,9 ед. Вуда – выяв-
лены признаки прекапилярной легочной гипертензии. Острая 
фармакологическая проба (ОФП) (с иллопростом) отрицатель-
ная. Мозговой натрийуретический пептид (NT-proBNP) 96,3 пг/
мл. Выполнена спиральная компьютерная томография (СКТ) 
ангиопульмонография, по результатам которой данных за ТЭЛА 
также получено не было. При сцинтиграфии легких признаков 
перфузионных изменений в легких и шунта справа-налево не 
выявлено. Учитывая отсутствие эффекта от приема силденафи-
ла, сохраняющийся III функциональный класс (ФК) ЛАГ принято 
решение об эскалации терапии и замене силденафила на риоци-
гуат с титрацией дозы. На фоне проводимой терапии отмечалось 
некоторое улучшение состояния в виде уменьшения одышки и 
отсутствия нарастания отеков нижних конечностей. Пациентка 
выписана по месту жительства. До начала приема препарата ри-
оцигуат рекомендовано продолжить прием силденафила. 

В январе 2021 года с данными дообследований и медицин-
ской документацией пациентка появилась на консилиум в ГБУ РО 
РОКБ для решения вопроса о смене ЛАГ специфической терапии. 
При обследовании Т6МХ 102 м, Sat O2 99%. Одышка по Боргу 
8-9 баллов. По данным дообследований: ЭХО КГ-систолическое
давление в легочной артерии (СДЛА) 111 мм рт. ст., Ср ДЛА 63 мм
рт. ст.; недостаточность ТК 3 степени, дилатация ПП, ПЖ. (рис. 2).

При холтеровском ЭКГ-мониторировании (ХМ-ЭКГ) выяв-
лены нарушения ритма сердца по типу пароксизмальной фи-
брилляции предсердий, тахисистолической формы. Учитывая 
экономические сложности и невозможность лекарственного 
обеспечения риоцигуатом, было принято решение о добавле-
нии бозентана 62,5 мг 2 раза в сутки к терапии силденафилом, 

Рисунок 1. Электрокардиография больной при поступлении
Figure 1. Electrocardiography of the patient upon admission

Рисунок 2. ЭХО-КГ
Figure 2. ECHO-KG
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назначена антиаритмическая, антикоагулянтная терапия. Однако 
от приема назначенных препаратов пациента категорически от-
казалась, продолжила прием силденафила. 

В связи с прогрессированием одышки и отеков пациентка в 
феврале 2021 года обратилась в НМИЦ кардиологии для дальней-
шего обследования и лечения. По данным ЭКГ гипертрофия ПЖ 
с выраженными метаболическими сдвигами. NT-proBNP 520,4 пг/
мл. По данным ЭХО КГ расширение правых камер сердца с призна-
ками перегрузки ПЖ, расширение ствола легочной артерии (ЛА), 
гипертрофия ПЖ, высокая легочная артериальная гипертензия, 
недостаточность ТК 2 степени, ЛК 1-2 степени, следовое количе-
ство жидкости в перикарде. При катетеризации СрДЛА 69 мм рт. 
ст. (119/43 мм рт. ст.), ДЗЛА 5 мм рт. ст., ЛСС 1706,7 дин*сек/см2, 
индекс легочного сосудистого сопротивления (ИЛСС) 2798,9 дин, 
СИ 1,8 л/мин/м2, СВ 3,0 л/мин, Sat О2 97%. Т6МХ 200 м, Одышка по 
Боргу 10 баллов. При оценке функции внешнего дыхания (ФВД) 
нарушений жизненной емкости легких (ЖЕЛ) и проводимости 
дыхательных путей не выявлено. По данным ХМ-ЭКГ нарушений 
ритма не выявлено. Со слов пациентки на фоне приема амиодаро-
на отмечала фотопсию и диплопию, в связи чем принято решение 
об отмене антиаритмической терапии. Диагноз венооклюзион-
ной болезни был поставлен под сомнение, однако рекомендован 
СКТ контроль. По результатам дообследования выставлен диа-
гноз: Идиопатическая легочная артериальная гипертензия ФК 
III-IV (ВОЗ). Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) III-IV 
(NYHA). Нарушение ритма по типу пароксизмальной фибрилляции 
предсердий. Рекомендовано усиление ЛАГ специфической тера-
пии в виде увеличения дозы бозентана до 125 мг 2 раза в сутки 
на фоне приема силденафила 20 мг 3 раза в сутки и добавление 
препарата селексипаг с постепенной титрацией дозы. Пациентка в 
марте 2021 года обратилась снова по м/ж на консилиум для смены 
ЛАГ специфической терапии. Учитывая предоставленные данные, 
данные осмотра и учитывая возможности регионального обеспе-
чения было принято решение о замене силденафила на риоцигуат 
с сохранением приема бозентана 62,5 мг 2 раза в сутки. 

В течение 2-х месяцев отмечала небольшое улучшение 
состояния. Однако затем появились боли за грудиной, снова 
наросла одышка, появились выраженные отеки нижних ко-
нечностей. В августе 2021 года пациентка повторно госпитали-
зирована в НМИЦ кардиологии МЗ РФ. К моменту поступления 
пациентка находилась на терапии риоцигуатом в целевой дозе и 
бозентаном в субтерапевтических дозах, поступила с выражен-
ным ухудшением самочувствия в виде усиления одышки и сни-
жения толерантности к нагрузке, явлениями застойной сердеч-

ной недостаточности, в связи с чем в течение госпитализации 
проводилась парентеральная диуретическая терапия (суммар-
ная потеря в весе составила 4 кг). 

Стоит отметить, что у пациентки отмечалось выраженное 
снижение SpO2 на атмосферном воздухе (до 78%) с необхо-
димостью проведения постоянной кислородотерапии. Также 
обращало на себя внимание значительное снижение SpO2 на 
высоте физической нагрузки (до 72-75%). При обследовании 
на рентгенограмме органов грудной клетки (ОГК) отмечается 
отрицательная динамика в виде усиления легочного рисунка. 
По данным ФВД показатели ЖЕЛ и проводимости дыхательных 
путей в норме. По данным ЭХО КГ также отмечается отрицатель-
ная динамика в виде увеличения правых отделов сердца, умень-
шение полости ЛЖ, повышение ДЛА и центрального венозного 
давления (ЦВД) (СДЛА 105 мм рт. ст., Ср ДЛА 70 мм рт. ст.), 
снижение систолической функции правого желудочка, увеличе-
ние количества жидкости в перикарде (табл. 1). 

При СКТ легких выявлена неоднозначна картина интерсти-
циальных изменений в легких (дифференцировать между эк-
зогенным аллергическим альвеолитом, легочной венооклюзи-
онной болезнью, медикаментозном поражении легких, ранней 
стадией саркоидоза легких). При катетеризации выявлена кар-
тина прекапиллярной ЛГ: СрДЛА 58 мм рт. ст. (86/41 мм рт. ст.), 
ДЗЛА 4 мм рт. ст., ЛСС 960 дин*сек/см2, ИЛСС 1584 дин, СИ 2,8 
л/мин/м2, СВ 4,5 л/мин, SatО2 87%. NT-proBNP 1735,0 пг/мл. 

Выставлен диагноз: Легочная артериальная гипертензия ФК 
III-IV (ВОЗ). ХСН III-IV (NYHA). Интерстициальный фиброз лег-
ких. Дыхательная недостаточность II.

Учитывая интерстициальный фиброз легких по данным СКТ 
органов грудной клетки, пациентке был проведен лабораторный 
скрининг на заболевания соединительной ткани (полученный титр 
1:160), в связи с чем рекомендовано наблюдение ревматолога. 

Суммируя вышесказанное, а также принимая во внимание 
данные рентгенографии ОГК и СКТ легких, не исключается ле-
гочная гипертензия с признаками поражения легочных вен/ка-
пилляров (рис. 3). 

Принимая во внимание полученные данные, терапия селек-
сипагом представлялась нецелесообразной. В течение госпита-
лизации доза бозентана была увеличена до 125 мг 2 раза/сут., 
переносимость препарата в целевой дозе оставалась удовлет-
ворительной. Дальнейшая эскалация ЛАГ-специфической те-
рапии, учитывая вовлеченность вен и капилляров не представ-
лялась возможным. Пациентке показано продолжить прием 
риоцигуата и бозентана в целевых дозах совместно с активной 

Таблица 1. Динамика ЭХО-КГ
Table 1. Dynamics of ECHO-KG

Параметр/год 05.2020 10.2020 01.2021 02.2021 08.2021
Левое предсердие, мм 35 36 35 34 30

КДР ЛЖ, мм 38 46 33 36 33
ФВ ЛЖ, % 60 60 60 60 60
Правый желудочек (базальный отдел), мм 45 36 47 44 47
Правый желудочек (средний отдел), мм 44 36 47 32 35
TAPSE, мм - 24 16 14 12
Правое предсердие (линейный размер), мм 45х42 63*38 - - -
Правое предсердие (площадь), см2 - 19 32 19 23
Легочная артерия, мм 40 36 40 34 34
Нижняя полая вена, мм/коллабирование 25/<50% 24/<50% 24/<50% >50% 24/<50%
СДЛА, мм рт. ст. 60 51 111 85 105

Выпот в полости перикарда, мм Есть Есть
Следовое 

количество
Следовое 

количество
Увеличение 
в динамике

Трикуспидальная регургитация, ст. 1-2 1-2 3 2 2-3
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диуретической терапией под наблюдением лечащего врача по 
месту жительства, при нарастании одышки – незамедлительно 
проводить контроль рентгенографии ОГК. 

Учитывая десатурацию, потребностью в постоянной кисло-
родотерапии, особенности КТ-картины легких пациентке реко-
мендована консультация и наблюдение пульмонолога. В связи 
с пограничным титром антинуклеарных антител пациентке реко-
мендована консультация ревматолога. 

Пациентка была консультирована пульмонологом в ФГБУ 
НИИ пульмонологии ФМБА России, где выставлен диагноз 
легочного капилярного гемангиоматоза с высокой легочной 
гипертензий (1 группа) ФК IV. Рекомендовано продолжить на-
значенную ЛАГ-специфическую терапию (риоцигуат, бозентан). 
Больная консультирована в НМИЦ трансплантологии и искус-
ственных органов им. В.И. Шумакова и находится в листе ожи-
дания трансплантации легких. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Легочный капиллярный гемангиоматоз (ЛКГ) – редкое забо-
левание (в литературе описывается около 50 случаев), вызванное 
мелкоочаговой пролиферацией легочных альвеолярных капилля-
ров, сочетающуюся с инфильтрацией ими легочной ткани и легоч-
ных сосудов, в частности вен и венул, что приводит к значительному 
повышению давления в легочной артерии и развитию клинической 
картины легочной артериальной гипертензии [3,6]. Согласно со-
временной классификации ЛКГ и легочная вено-окклюзионная 
болезнь относятся к 1 группе в клинической классификации ЛГ [1]. 
Легочный капиллярный гемангиоматоз остается крайне неизучен-
ным заболеванием, и его этиология так до конца неизвестна. За 
счет пролиферации капилляров происходит окклюзия и сужение 
просвета мелких легочных сосудов, что в конечном итоге и приво-
дит к развитию легочной гипертензии [4]. Патоморфологические 
изменения мелких легочных артерий очень разнообразны, в связи 
с чем окончательный диагноз можно поставить только при мор-
фологическом исследовании легких [3, 5, 6]. Микроскопически это 
проявляется наличием многочисленных геморрагических пятен с 
плотными узелковыми полями. Редко отмечается пролиферация 
капиллярами в перикард, плевру и лимфоузлы средостения [5]. 
Преимущественно ЛКГ встречается в возрасте 20-40 лет, одинако-
во как у мужчин, так и женщин [6]. Своевременная прижизненная 
диагностика ЛКГ при имеет чрезвычайно важное значение, так 
тактика лечения будет сильно отличаться по сравнению с другими 
подтипами легочной артериальной гипертензии. 

Клинически ЛКГ преимущественно проявляется признаками 
легочного венозного застоя и дыхательной недостаточности с жа-
лобами на одышку, нехватку воздуха и кашель. При выполнении 
рентгенограммы органов грудной клетки выявляется усиление ле-
гочного рисунка за счет интерстициального компонента, его пят-
нистость или узелковые изменения, кардиомегалия, расширенные 
центральные легочные сосуды и плевральный выпот [7]. При вен-

тиляционно-перфузионной сцинтиграфии легких отмечается или 
нормальное распределения изотопа, или умеренное уменьшение 
вентиляции в верхних долях с некоторым уменьшением перфузии 
в верхних долях. Так же могут выявляться участки увеличенной 
перфузии, вероятнее, в местах выраженной капиллярной проли-
ферацией [7]. 

Изменения при выполнении компьютерной томографии легких 
соответствуют признакам увеличение центральных легочных арте-
рий (легочная артериальная гипертензия), двухстороннего линей-
ного или очагового затемнения по типу «матового стекла» с отсут-
ствием ячеистости, и наличием увеличенных медиастинальных или 
корневых лимфоузлов [6,8]. 

Ранее у пациентов с легочной артериальной гипертензией, «не 
поддающейся» общепринятой терапии, а также при наличии не-
типичной рентгенологической картины предлагалось проведение 
биопсии легкого, однако последнее время в виду высокого риска 
появления осложнений [6]. Даже использование высокоразреша-
ющей компьютерной томографии при отсутствии гистологическо-
го подтверждения не может дать возможности поставить точный 
диагноз и очень часто такие проявления можно путать с легочной 
венооклюзионной болезнью (6,9). Наиболее частой причиной 
смерти данной категории пациентов с ЛКГ является кардиогенный 
шок, отек легких [6].

В представленном случае у больной на первом этапе течения 
болезни подозревалась идиопатическая ЛГ, однако особенности 
СКТ-картины легких, нарастание дыхательной недостаточности и 
развитие венозного застоя в легких на фоне ЛАГ-специфической 
терапии позволили заподозрить вовлечение в патологический 
процесс легочных вен и капилляров. В настоящее время на фоне 
активной диуретической терапии удается продолжить ЛАГ специ-
фическую терапию препаратами риоцигуат и бозентан. Пациентка 
обследована в условиях НМИЦ В.И. Шумакова, находится в листе 
ожидания.
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Рисунок 3. СКТ органов грудной клетки
Figure 3. CT scan of the chest
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РЕЗЮМЕ

Представляем пациентку 40 лет с идиопатической легочной арте-
риальной гипертензией, III функционального класса по классифи-
кации Всемирной организации здравоохранения, принимающей 
специфическую терапию риоцигуатом 7,5 мг в сутки, мацитента-
ном 10 мг в сутки и селексипагом 1600 мкг в сутки, которая по-
вторно поступила в НМИЦ кардиологии в связи с ухудшением в 
виде усиления одышки при физической нагрузке и снижения 
толерантности к физической нагрузке после неоднократно пере-
несенной новой коронавирусной инфекции COVID-19. По данным 
комплексного обследования обнаружены множественные факто-
ры высокого риска летальности и неблагоприятного исхода. В свя-
зи с недостижением целей медикаментозной терапии и высоким 
риском выполнена эскалация ЛАГ-специфической терапии в виде 
отмены селексипага с заменой его на ингаляционный илопрост. В 
динамике у больной на фоне скорректированной терапии отмеча-
лось улучшение состояния, снижение выраженности одышки, по-

вышения переносимости физической нагрузки.
Современная стратегия применения ЛАГ-специфической терапии 
основана на регулярной оценке риска неблагоприятного исхода 
у больных ЛАГ. Во время пандемии COVID-19 воздействие новой 
коронавирусной инфекции может быть важной причиной клиниче-
ского ухудшения таких пациентов. Механизм действия ЛАГ-специ-
фических препаратов, направленный на вазодилатацию и антипро-
лиферацию предположительно оказывает защитное воздействие у 
больных COVID-19. Однако вероятность клинического ухудшения, 
несмотря на прием ЛАГ-специфической терапии, требует более 
тщательного контроля за состоянием больных для своевременной 
коррекции проводимой ЛАГ-специфической терапии с целью до-
стижения статуса низкого риска и улучшения прогноза пациентов 
с ЛАГ. 
Ключевые слова: : COVID-19, легочная артериальная гипертензия, 
идиопатическая легочная гипертензия, ЛАГ-специфическая терапия

Сведения об авторах:
*Автор, ответственный за связь с редакцией: Резухина Елизавета Алексеевна, аспирант отдела легочной гипертензии и заболеваний серд-
ца Научно-исследовательского института клинической кардиологии имени А.Л. Мясникова Федеральное государственное бюджетное уч-
реждение «Национальный медицинский исследовательский центр кардиологии» Минздрава России, 121552, 3-я Черепковская, д. 15 а,
e-mail: rezuhina_elizaveta@mail.ru, ORCID: 0000-0002-6227-2576
Коробкова Ирина Захаровна, к.м.н., заведующая рентгеновским кабинетом Научно-исследовательского института клинической кардиоло-
гии имени А.Л. Мясникова Федеральное государственное бюджетное учреждение «Национальный медицинский исследовательский центр
кардиологии» Минздрава России, ORCID: 0000-0003-0972-7030
Данилов Николай Михайлович, д.м.н., ведущий научный сотрудник отдела гипертонии, сотрудник 2-го отделения рентгенэндоваскулярных
методов диагностики и лечения Научно-исследовательского института клинической кардиологии имени А.Л. Мясникова, Федеральное го-
сударственное бюджетное учреждение «Национальный медицинский исследовательский центр кардиологии» Минздрава России, ORCID:
0000-0001-9853-9087
Грамович Владимир Владимирович, к.м.н., старший научный сотрудник отдела легочной гипертензии и заболеваний сердца Научно-иссле-
довательского института клинической кардиологии имени А.Л. Мясникова, Федеральное государственное бюджетное учреждение «Нацио-
нальный медицинский исследовательский центр кардиологии» Минздрава России, ORCID: 0000-0003-3292-0912
Мартынюк Тамила Витальевна, д.м.н., руководитель отдела легочной гипертензии и заболеваний сердца Научно-исследовательского института
клинической кардиологии имени А.Л. Мясникова, Федеральное государственное бюджетное учреждение «Национальный медицинский иссле-
довательский центр кардиологии» Минздрава России, профессор кафедры кардиологии факультета дополнительного профессионального
образования Российского национального исследовательского медицинского университета имени Н.И. Пирогова, ORCID: 0000-0002-9022-8097.

1Федеральное государственное бюджетное учреждение «Национальный медицинский исследовательский центр 
кардиологии» Минздрава России, Научно-исследовательский институт клинической кардиологии им. А.Л. Мясникова, 

3-я Черепковская, д. 15 а, г. Москва 121552, Российская Федерация

ВЫЗОВЫ ПАНДЕМИИ COVID-19: НА ПУТИ ПРЕОДОЛЕНИЯ 
ТРУДНОСТЕЙ РЕАЛИЗАЦИИ ЦЕЛЕВОЙ СТРАТЕГИИ 
ЛАГ-СПЕЦИФИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ 

*Резухина Е.А.1, Коробкова И.З.1, Данилов Н.М., Грамович В.В.1, Мартынюк Т.В.1

ISSN 2225-1685 (Print)
ISSN 2305-0748 (Online)

https://doi.org/10.38109/2225-1685-2021-4-80-86

https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.38109/2225-1685-2021-4-80-86&domain=pdf&date_stamp=2021-11-25


ISSN 2225-1685 (Print)
ISSN 2305-0748 (Online)

https://doi.org/10.38109/2225-1685-2021-4-80-86

*Elizaveta A. Rezukhina1, Irina Z. Korobkova1, Nikolaj M. Danilov1, Vladimir V. Gramovich1, Tamila V.
Martynyuk1

COVID-19 PANDEMIC CHALLENGES: ON THE WAY TO 
OVERCOME OBSTACLES IN REALIZATION OF PAH-SPECIFIC 
THERAPY TREATMENT GOALS

Authors’ contributions. All authors meet the ICMJE criteria for 
authorship, participated in the preparation of the article, the collection 
of material and its processing.
Conflict of Interest. All authors declare that there is no potential 
conflict of interest requiring disclosure in this article.

Information about ethics. This research was made in terms of 
The Declaration of Helsinki, approved by the independent Ethics 
Committee of Clinical Cardiology Institute named after A.L. 
Myasnikov, Federal State Budgetary Institution “National Medical 
Research Center of Cardiology” of the Ministry of Health of Russia.

ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 4, 2021 83

Received: 20.09.2021 | Accepted: 29.10.2021

© Elizaveta A. Rezukhina, Irina Z. Korobkova, Nikolaj M. Danilov, Vladimir V. Gramovich, Tamila V. Martynyuk

   : REZUHINA_ELIZAVETA@MAIL.RU

For citation: Elizaveta A. Rezukhina, Irina Z. Korobkova, Nikolaj M. Danilov, Vladimir V. Gramovich, Tamila V. Martynyuk. COVID-19 pandemic 
challenges: on the way to overcome obstacles in realization of PAH-specific therapy treatment goals. Eurasian heart journal. 2021;(4):80-86 (In 
Russ.)]. https://doi.org/10.38109/2225-1685-2021-4-80-86

SUMMARY

Our observation demonstrates a case of a 40-year-old female with idio-
pathic pulmonary arterial hypertension World Health Organization func-
tional class III, who was admitted to NMRC of Cardiology repeatedly due 
to disease progression including dyspnea worsening and exercise toler-
ance decrease after previous COVID-19 infection on riociguat (7.5 mg 
daily), macitentan (10 mg daily) and selexipag (1600 mcg daily) therapy. 
Clinical examination demonstrated high-risk status according to the ex-
pected 1-year mortality. Due to unreleased treatment goals and high-risk 
status, we performed transition from selexipag to inhale iloprost. After 
therapy escalation the patient demonstrated a significant improvement 
in clinical condition, dyspnea reduction and exercise tolerance increase.
The current treatment strategy for pulmonary arterial hypertension is 

based on regular multiparametric risk stratification approach in PAH 
patients. The impact of COVID-19 may become an important cause of 
clinical worsening in PAH patients during COVID-19 pandemic. Directed 
on vasodilatation and antiproliferation mechanisms of action of PAH-spe-
cific drugs are supposed to be protective in COVID-19 patients. However, 
the probability of clinical worsening in PAH patients despite PAH-specific 
therapy intake needs to be closely monitored to perform timely treatment 
correction in order to achieve low-risk status and to improve the progno-
sis of PAH patients.

Keywords: COVID-19, pulmonary arterial hypertension, idiopathic pulmo-
nary hypertension, PAH-specific therapy
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ  
ДОСТИЖЕНИЕ ЦЕЛЕЙ ТЕРАПИИ ЛАГ ВО ВРЕМЯ ПАНДЕМИИ COVID-19

ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 4, 202184

АННОТАЦИЯ

Представляем пациентку 40 лет с идиопатической легоч-
ной артериальной гипертензией, III функционального класса 
по классификации Всемирной организации здравоохранения, 
принимающей специфическую терапию риоцигуатом 7,5 мг в 
сутки, мацитентаном 10 мг в сутки и селексипагом 1600 мкг в 
сутки, которая повторно поступила в НМИЦ кардиологии в свя-
зи с ухудшением в виде усиления одышки при физической на-
грузке и снижения толерантности к физической нагрузке после 
неоднократно перенесенной новой коронавирусной инфекции 
COVID-19. По данным комплексного обследования обнаружены 
множественные факторы высокого риска летальности и небла-
гоприятного исхода. В связи с недостижением целей медика-
ментозной терапии и высоким риском выполнена эскалация 
ЛАГ-специфической терапии в виде отмены селексипага с за-
меной его на ингаляционный илопрост. В динамике у больной 
на фоне скорректированной терапии отмечалось улучшение 
состояния, снижение выраженности одышки, повышения пере-
носимости физической нагрузки.

Современная стратегия применения ЛАГ-специфической те-
рапии основана на регулярной оценке риска неблагоприятного 
исхода у больных ЛАГ. Во время пандемии COVID-19 воздействие 
новой коронавирусной инфекции может быть важной причиной 
клинического ухудшения таких пациентов. Механизм действия 
ЛАГ-специфических препаратов, направленный на вазодилата-
цию и антипролиферацию предположительно оказывает защит-
ное воздействие у больных COVID-19. Однако вероятность кли-
нического ухудшения, несмотря на прием ЛАГ-специфической 
терапии, требует более тщательного контроля за состоянием 
больных для своевременной коррекции проводимой ЛАГ-спец-
ифической терапии с целью достижения статуса низкого риска 
и улучшения прогноза пациентов с ЛАГ. 

ВВЕДЕНИЕ

Идиопатическая легочная гипертензия (ИЛГ) – тяжелое 
орфанное заболевание прогрессирующего течения, прогноз 
которого в период пандемии COVID-19 скомпрометирован, а 
результаты лечения могут оказаться субоптимальными по ряду 
причин. Пациенты с ИЛГ часто находятся в зоне высокого ри-
ска неблагоприятного исхода, так как, несмотря на проводимую 
специфическую терапию легочной артериальной гипертензии 
(ЛАГ), может произойти клиническое ухудшение после перене-
сенной новой коронавирусной инфекции. 

В качестве примера, демонстрирующего ухудшение клини-
ческого статуса пациента с ИЛГ, находящегося на оптимальной 
трехкомпонентной ЛАГ-специфической терапии, представляет-
ся следующий клинический случай.

Пациентка В., 40 лет длительно наблюдается в отделе легоч-
ной гипертензии и заболеваний сердца Института клинической 
кардиологии им. А.Л. Мясникова с диагнозом ИЛГ. Из анамнеза 
заболевания известно, что больная с декабря 2016 г. (после вто-
рых родов) стала отмечать появление одышки при физической 
нагрузке, с марта 2017 г. по данным эхокардиографии (ЭхоКГ) 
впервые обнаружено повышение систолического давления в ле-
гочной артерии (СДЛА) до 70 мм рт.ст. В мае 2017 г. пациентка 
госпитализирована в ФГБУ «НМИЦ кардиологии» МЗ РФ, где 
верифицирован диагноз ИЛГ и инициирована терапия силдена-
филом 60 мг/сут. В сентябре 2017 г. в ходе повторной госпита-
лизации в связи с клиническим ухудшением больной назначена 
двойная ЛАГ-специфическая терапия силденафилом 60 мг/сут. 
и мацитентаном 10 мг/сут. Несмотря на проводимую терапию, 
у больной сохранялась одышка при физической нагрузке с по-
степенным прогрессированием, в связи с чем в ноябре 2018г. 
пациентка повторно госпитализирована в ФГБУ «НМИЦ карди-
ологии» МЗ РФ, где выполнена эскалация ЛАГ-специфической 
терапии в виде замены силденафила на риоцигуат под контро-
лем АД. На фоне скорректированной ЛАГ-специфической тера-
пии в течение длительного времени пациентка отмечала улуч-
шение самочувствия и увеличение переносимости физических 
нагрузок. 

В сентябре 2020г. пациентка впервые перенесла новую коро-
навирусную инфекцию COVID-19 легкого течения, проводилось 
амбулаторное лечение. Несмотря на проводимую адекватную 
ЛАГ-специфическую терапию больная стала отмечать усиле-
ние одышки при физической нагрузке, что послужило поводом 
к госпитализации в НМИЦ кардиологии. В связи с ухудшением 
состояния, наличием факторов высокого риска к проводимой 
двойной ЛАГ-специфической терапии был присоединен се-
лексипаг в начальной дозе 200 мкг 2 раза/сут с последующей 
титрацией дозы до максимально переносимой 800 мкг 2 раза/
сут.: дальнейшая титрация дозы не представлялась возможной 
в связи с побочными явлениями в виде диспепсии. 

После выписки из стационара состояние пациентки оста-
валось стабильным, однако в декабре 2020 г. и июне 2021г. 
больная дважды была госпитализирована в стационар по ме-
сту жительства с двусторонней вирусной пневмонией (вероятно 

COVID-19

12.2016 03.2017 05.2017 09.2017 11.2018 09.2020 11.2020 12.2020 06.2021 10.2021

COVID-19 COVID-19

Одышка при
ФН 

ЭхоКГ: 
↑СДЛА 
70 мм 
рт.ст.

Госпитализация в 
НМИЦК:
Силденафил 60 
мг/сут
Мацитентан 10 
мг/сут

Госпитализация в 
НМИЦК:
Риоцигуат 7,5 мг/сут
Мацитентан 10 мг/сут

Госпитализация в НМИЦК:
Риоцигуат 7,5 мг/сут
Мацитентан 10 мг/сут
Селексипаг 400 мкг/сут→
1600 мкг/сут

в НМИЦК:
Риоцигуат 7,5 мг/сут
Мацитентан 10 мг/сут
Селексипаг 1600 мкг/сут
Ивабрадин 5 мг/сут
Варфарин 1,875 мг/сут

Госпитализация в 
НМИЦК:
Ds: ИЛГ
Силденафил 60 
мг/сут

Рисунок 1. Анамнез заболевания пациентки В 
Figure 1. Medical history of patient V

Примечания/ Notes: ИЛГ – идиопатическая легочная гипертензия (idiopathic pulmonary arterial hypertension); НМИЦК – ФГБУ «НМИЦ 
кардиологии» Минздрава России (Federal State Budgetary Institution «National Medical Research Center of Cardiology» of the Ministry of 
Health of the Russian Federation); СДЛА – систолическое давление в легочной артерии (systolic pulmonary artery pressure); ФН – физи-
ческая нагрузка (physical activity); ЭхоКГ – эхокардиография (transthoracic echocardiography); COVID-19 – коронавирусная инфекция 
(Coronavirus disease)
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COVID-19, вирус не был идентифицирован), уровень поражения 
легочной ткани по данным компьютерной томографии (КТ) со-
ставил 15-25%, что привело к выраженному ухудшению кли-
нического статуса больной, потребовавшего госпитализации в 
НМИЦ кардиологии (рис. 1).

При поступлении по данным физикального обследования 
состояние пациентки расценивалось как средней тяжести. Кож-
ные покровы чистые, физиологической окраски, лимфатиче-
ские узлы не пальпировались, видимой патологии костно-су-
ставной и мышечной системы не отмечалось. Определялась 
пастозность стоп и голеней. Форма грудной клетки астениче-
ская, обе половины грудной клетки участвовали в акте дыхания 
равномерно, пальпация грудной клетки была безболезненной, 
перкуторно определялся ясный лёгочный звук. Над лёгкими 
выслушивалось везикулярное дыхание, хрипов не было. Об-
ращало на себя внимание снижение насыщения крови кисло-
родом (SpO2) по данным пульсоксиметрии до 91%, (на фоне 
инсуффляции увлажненного кислорода со скоростью 4 л/мин – 
увеличение сатурации до 95-97%). Расширения границ относи-
тельной тупости сердца не выявлено. При аускультации сердца 
тоны сердца ритмичные, выслушивался акцент второго тона над 
легочной артерий (P2), систолический шум над точкой аускуль-
тации трикуспидального клапана. Артериальное давление 90/60 
мм рт.ст., частота сердечных сокращений (ЧСС) 82 ударов в ми-
нуту. При исследовании органов желудочно-кишечного тракта, 
мочевыделительной системы патологических изменений не вы-
явлено. Нервно-психический статус без очаговой симптомати-
ки, функция органов чувств не нарушена.

По данным лабораторного исследования обращало на себя 
внимание повышение уровня NT-proBNP до 2072 пг/мл, в осталь-
ном без существенных отклонений от нормальных значений. 

В тесте 6-минутной ходьбы (Т6МХ) дистанция составила 368 
метров, выраженность одышки по шкале Борга 5 баллов. На 
электрокардиограмме регистрировался синусовый ритм с ЧСС 82 
ударов в минуту, отклонение электрической оси сердца вправо, 
изменение предсердного компонента с признаками P-pulmonale, 
признаки гипертрофии правого желудочка (ПЖ) (рис. 2).

При проведении ЭхоКГ обращала на себя внимание дилата-
ция правых отделов сердца с выраженным ремоделированием 
сердца и уменьшением конечно-диастолического размера ле-
вого желудочка до 3,2 см. Определялась 2-3-я степень трику-
спидальной регургитации, повышение СДЛА до 115 мм рт.ст., 
признаки повышения центрального венозного давления, следы 
жидкости в полости перикарда. Динамика показателей ЭхоКГ 
отображена в таблице 1. По данным рентгенографии органов 
грудной клетки сохранялись изменения, характерные для вы-
сокой легочной гипертензии: расширение и выбухание ствола 
легочной артерии, увеличение коэффициента Мура до 42%, вы-
соты легочного сегмента до 9 мм, коэффициента Люпи до 38 %.

При проведении эргоспирометрии пиковое потребление 
кислорода составило 11 мл/мин/кг, вентиляционный эквивалент 
по углекислому газу 44.

По результатам катетеризации правых отделов сердца 
(КПОС) отмечалось повышение СДЛА до 78 мм рт.ст., снижение 
сердечного индекса (СИ) до 1,7 л/мин/м2, снижение сатурации 
венозной крови (SvO2) до 50% (табл. 2).

При сравнении результатов обследования с данными преды-
дущей госпитализации от ноября 2020 г. отмечалось увеличение 
количества факторов высокого риска летальности и прогресси-
рования заболевания в течение 1 года, а именно: III ФК (ВОЗ), 
признаки правожелудочковой сердечной недостаточности, по-
вышенный уровень мозгового натрийуретического пептида, 
низкие значения сердечного индекса и сатурации венозной кро-
ви (табл. 3). Принимая во внимание не достижение целей меди-

каментозной терапии и высокий риск, было принято решение 
об эскалации ЛАГ-специфической терапии: отмена селексипага 
с заменой его на ингаляционный илопрост в начальной дозе 1/2 
ампулы 20 мкг 4-6 раз в сутки ингаляционно. На фоне скоррек-
тированной тройной ЛАГ-специфической терапии риоцигуатом 
7,5 мг/сут, мацитентаном 10 мг/сут и илопростом 10 мкг 6 раз в 
сутки в динамике у больной отмечалось улучшение состояния, 
снижение выраженности одышки, повышение толерантности к 
физической нагрузке.

ОБСУЖДЕНИЕ

Современные рекомендации указывают на обязательную 
оценку тяжести пациентов при верификации диагноза ЛАГ и в 
динамике каждые 3-6 месяцев с помощью панели параметров 
клинического, функционального, гемодинамического статуса, 
ЭхоКГ, уровня биомаркеров с установлением риска прогрес-
сирования ЛАГ/ летальности в течение одного года. В когортах 
пациентов ЛАГ с исходным низким риском смертность в течение 
года достигает 2,8%, у пациентов с промежуточным и высоким 
риском - 9,9% и 21,2%. Целями терапии является достижение 
низкого риска прогрессирования ЛАГ/летальности (<5% в тече-
ние года) по всему комплексу параметров оценки риска [1,2]. 

При оценке риска прогрессирования ЛАГ/летальности в евро-
пейских регистрах применялись адаптированные версии модели 
стратификации риска, предложенной в рекомендациях ESC/ERS 
2015г. В результате применения сходного набора параметров у па-
циентов с впервые установленной ЛАГ, большинство из которых 
составили когорты ИЛГ, наследуемой ЛАГ; ЛАГ, индуцированной 
приемом лекарственных препаратов, доказан благоприятный про-
гноз у пациентов низкого риска по сравнению с другими категори-
ями при исходной оценке и динамическом наблюдении [1,3].

ИЛГ, характеризующаяся выраженным повышением легоч-
ного сосудистого сопротивления и давления в легочной арте-
рии, прогрессирующим течением с развитием декомпенсации 
правого желудочка, может ассоциироваться с более высоким 
риском осложнений при присоединении инфекции [1]. К на-
стоящему времени отмечена довольно низкая заболеваемость 
COVID-19 при ЛАГ и в большинстве случаев относительно благо-
приятное течение инфекционного процесса. По данным 77 экс-
пертных центров по ЛГ в США, заболеваемость COVID-19 среди 
пациентов с ЛАГ составила 2,1 случая на 1000 пациентов, что 
соответствует частоте инфицирования COVID-19 среди населе-
ния в целом. Причиной такой невысокой заболеваемости может 
служить то, что в самом начале пандемии пациенты с ЛАГ были 
предупреждены о необходимости самоизоляции, к чему они, 
возможно, привыкли больше, чем население в целом. Кроме 
того, ЛАГ является редким заболеванием, и поскольку тести-
рование не является универсальным, то возможна недооценка 

Рисунок 2. Электрокардиограмма пациентки В
Figure 2. Electrocardiogram of patient V
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Таблица 2. Динамика показателей катетеризации правых отделов сердца у пациентки В
Table 2. Right heart catheterization dynamics in patient V

05.2017 09.2017 11.2018 11.2020 10.2021

ДЛА (с/д/ср), мм 
рт.ст.

85/43/59 113/40/64 126/40/69 121/43/69 78/53/65

ДПП, мм рт.ст. 6/4/3 8/6/4 10/9/7 11/10/7 8/5/4

ДЗЛА, мм рт.ст. 6 7 5 5 8

СВ, л/мин 2,8 3 4,1 4,2 2,7

СИ, л/мин/м2 1,7 1,8 2,5 2,6 1,7

УО, мл 33 37 55 68,1 39

ЛСС, дин×сек/см5 1457 1520 1248 1219 1688

Svо2 ЛА, % 62 63 66 52 50

Специфическая 
терапия

Отсутствует
Силденафил 

60 мг/сут

Силденафил 
60 мг/сут, 

мацитентан 10 мг/сут

Риоцигуат 7,5 мг/сут, 
мацитентан 10 мг/сут

Риоцигуат 7,5 мг/сут, 
мацитентан 10 мг/сут, 

селексипаг 1600 мкг/сут
Примечания/ Notes: ДЗЛА – давление заклинивания легочной артерии (pulmonary artery wedge pressure); ДЛА – давление в легоч-
ной артерии (pulmonary arterial pressure); ДПП – давление в правом предсердии (right atrial pressure); ЛСС – легочное сосудистое 
сопротивление (pulmonary vascular resistance); СВ – сердечный выброс (cardiac output); СИ – сердечный индекс (cardiac index); 
УО – ударный объем (stroke volume); SvO2 – сатурация венозной крови (mixed venous oxygen saturation)/

Таблица 1. Динамика показателей эхокардиографии у пациентки В
Table 1. Echocardiography dynamics in patient V

05.2017 09.2017 11.2018 11.2020 10.2021

ЛП, см 2,3 2,7 2,4 2,9 3,0

КДР, см 3,4 3,9 3,4 2,0 3,2

ФВ ЛЖ, % 60 60 60 75 60

ТЗСЛЖ, см 0,8 0,8 0,8 0,8 0,8

ТМЖП, см 0,8 0,8 0,8 0,8 0,8

S ПП, см2 14 16 18,5 33 24

ПЗР ПЖ, см 3,5 3,5 3,3 4,2 3,6

ТПСПЖ, см 0,9 0,7 0,9 0,8 0,7

TAPSE, см 1,5 1,6 1,5 1,8 1,5

СДЛА, мм рт.ст. 90 110 105 91 115

ДЗЛА, мм рт.ст. 9 7-8 9 6 8

Ствол ЛА, см 3,2 3,6 3,4 3,7 3,6

ПЛА, см 1,8 2,1 2,2 2,5 2,2

ЛЛА, см 1,8 2,3 2,0 2,4 2,2

НПВ
1,4, коллаби-

рует>50%
2,1/1,3, коллабиру-

ет<50%
1,4, коллабиру-

ет>50%
2,1/1,4, коллабиру-

ет>50%
2,2/1,1

ТР, степень 2-3 2 2 2 2-3
Перикардиальный 

выпот
Отсутствует Отсутствует Отсутствует Отсутствует Следовое количество

Специфическая 
терапия

Отсутствует
Силденафил 60 мг/

сут

Силденафил 60 мг/
сут, мацитентан 10 

мг/сут

Риоцигуат 7,5 мг/сут, 
мацитентан 10 мг/сут

Риоцигуат 7,5 мг/сут, 
мацитентан 10 мг/сут, 

селексипаг 1600 мкг/сут
Примечания/ Notes: ДЗЛА – давление заклинивания легочной артерии (pulmonary artery wedge pressure); КДР – конечно-диасто-
лический размер левого желудочка (end diastolic volume); ЛЛА – левая легочная артерия (left pulmonary artery); ЛП – левое пред-
сердие (left atrium); НПВ – нижняя полая вена (inferior vena cava); ПЗР ПЖ – передне-задний размер правого желудочка (basal 
right ventricular diameter); ПЛА – правая легочная артерия (right pulmonary artery); СДЛА – систолическое давление в легочной 
артерии (systolic pulmonary arterial pressure); Ствол ЛА – ствол легочной артерии (pulmonary trunk); ТЗСЛЖ – толщина задней 
стенки левого желудочка (posterior wall thickness); ТМЖП – толщина межжелудочковой перегородки (intraventricular septum 
thickness); ТПСПЖ – толщина передней стенки правого желудочка (right ventricle free wall thickness); ТР – трикуспидальная ре-
гургитация (tricuspid regurgitation); ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка (left ventricle ejection fraction); S ПП – площадь 
правого предсердия (right atrial area); TAPSE – систолическая экскурсия кольца трикуспидального клапана (Tricuspid annular plane 
systolic excursion).
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Таблица 3. Факторы риска прогрессирования ЛАГ/ летальности и специфическая терапия у пациентки В*
Table 3. Risk assessment and specific treatment in patient V*

Параметр 05.2017 09.2017 11.2018 11.2020 10.2021
ЧСС уд/мин 82 75 86 72 82
АД мм рт.ст. 100/70 100/60 100/70 90/60 90/60
Признаки ПЖ сердечной 
недостаточности

Отсутствуют Отсутствуют Отсутствуют Отсутствуют Присутствуют

Синкопальные состояния Нет Нет Нет Нет Нет 
Прогрессирование забо-
левания

Медленное Медленное Медленное Медленное Медленное

срДПП мм рт.ст. 3 4 7 7 4
СИ л/мин/м2 1,7 1,8 2,5 2,6 1,7
ЛСС ед. Вуда 18 21 15,6 15 21,1
SvO2 % 62 63 66 52 50
S ПП см2 14 16 18,5 33 24
Перикардиальный выпот Отсутствует Отсутствует Отсутствует Отсутствует Следы
ФК ВОЗ III III II III III
Д6МХ 421 396 505 370 368
Пиковое потребление 
кислорода, мл/мин/кг

13 12 17 12 11

Вентиляционный эквива-
лент

37 39 35 40 44

NT-proBNP пг/мл 1390 1100 785 1795 2072
Специфическая терапия Отсутствует Силденафил 

60 мг/сут
Силденафил 
60 мг/сут, 
мацитентан 
10 мг/сут

Риоцигуат 
7,5 мг/сут, 
мацитентан 
10 мг/сут

Риоцигуат 7,5 мг/
сут, мацитентан 10 
мг/сут, селексипаг 
1600 мкг/сут

* Зеленым цветом обозначены факторы низкого риска, желтым цветом – факторы промежуточного риска, красным цветом -
факторы высокого риска
* Green is for low risk factors, yellow is for intermediate risk factors, red is for high risk factors
Примечание/Notes: АД – артериальное давление (blood pressure); Д6МХ – дистанция в тесте 6-минутной ходьбы (six-minute
walking distance); ЛСС – легочное сосудистое сопротивление (pulmonary vascular resistance); ПЖ – правый желудочек (right
ventricle); СИ – сердечный индекс (cardiac index); срДПП – среднее давление в правом предсердии (mean right atrial pressure);
ФК (ВОЗ) – функциональный класс по классификации Всемирной организации здравоохранения (functional class (World Health
Organization)); ЧСС – частота сердечных сокращений (beats per minute); NT-proBNP – N-концевой фрагмент мозгового натрийу-
ретического пептида (N-terminal pro-brain natriuretic peptide); S ПП – площадь правого предсердия (right atrial area); SvO2 – сату-
рация венозной крови (mixed venous oxygen saturation).

количества случаев. Другими гипотетическими факторами, ко-
торые следует учитывать, являются основополагающая патофи-
зиология ЛАГ и препаратов, используемых для лечения ЛАГ, и 
их значение при COVID-19 [3].

Коронавирусы представляют собой большое семейство ви-
русов, которые варьируются от простуды до тяжелого острого 
респираторного синдрома (SARS-CoV). Из различных иссле-
дованных путей развития путь аргинин-оксид азота (NO) и 
ренин-ангиотензиновый представляют наибольший интерес 
как при ЛАГ, так и при коронавирусных инфекциях. Ангио-
тензин-превращающий фермент-2 (АПФ-2), входящий в ре-
нин-ангитензин-альдестероновую систему (РААС), является 
функциональным рецептором коронавируса SARS-CoV-2 на 
эпителиальных клетках. Кроме того, АПФ-2 катализирует пре-
вращение ангиотензина II в ангиотензин (1-7), и имеется мно-
жество доказательств, подтверждающих защитную роль АПФ-2 
при различных заболеваниях легких. При COVID-19 отмечается 
снижение уровня подавления ангиотензина II, а также низкий 
уровень ангиотензина, что приводит к увеличению легочной ва-
зоконстрикции и нарушению регуляции гипоксических вазокон-
стрикторных механизмов [4]. Хорошо известно, что активация 
РААС участвует в развитии ЛАГ с пониженными уровнями АПФ2 

у таких пациентов. Было показано, что рекомбинантный АПФ2, 
легочная сверхэкспрессия АПФ2 и использование низкомоле-
кулярных активаторов АПФ2 снижают ЛГ за счет увеличения 
продукции ангиотензина (1-7) и биодоступности эндотелиаль-
ного NO. Антагонисты рецепторов эндотелина (АРЭ) могут инги-
бировать и эффекты ангиотензина II, оказывая влияние на его 
продукцию [1,4]. 

Оксид азота играет важную роль в патогенезе ЛАГ, и мето-
ды лечения, нацеленные на путь NO, успешно используются при 
лечении ЛАГ [1]. Во время эпидемии SARS  2003 г. было показа-
но, что ингаляционный NO обладает противовирусной активно-
стью в отношении SARS-CoV. Ингаляционный NO снижает ДЛА, 
улучшает тяжелую гипоксию и сокращает время искусственной 
вентиляции легких в сравнении с контрольной группой у паци-
ентов с SARS-CoV. Пациенты с ЛАГ также постоянно принимают 
ингибиторы ФДЭ-5 (ИФДЭ-5), простаноиды. Предполагется, что 
эти ЛАГ-специфические препараты, которые опосредуют легоч-
ную вазодилатацию, антипролиферацию и обладают антитром-
ботическим действием, могут оказывать защитное действие у 
больных COVID-19 [5,6].

Представленный выше клинический случай демонстрирует 
возникновение пациентки с ИЛГ клинического ухудшения после 
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перенесенной инфекции COVID-19, появлению большего коли-
чества факторов высокого риска и неблагоприятного прогно-
за. Однако стабильный прием ЛАГ-специфических препаратов 
способствовал замедленному прогрессированию основного 
заболевания, относительной сохранности больной на момент 
поступления в стационар, а также более легкому течению ин-
фекционного процесса.  Возникают тревоги относительно воз-
можной провоцирующей роли COVID-19, как в случае нашей 
пациентки, в плане прогрессирования ЛАГ, несмотря на про-
водимую терапию. В нашем случае это привело к потребности 
замены селексипага на ингаляционный илопрост при продолже-
нии лечения мацитентаном и риоцигуатом.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Лечение пациентов с ЛАГ в настоящее время основано на 
применении высокоэффективных препаратов патогенетическо-
го действия и ранним назначением рациональных комбинаций. 
В текущей эпидемиологической ситуации важно помнить о том, 
что воздействие новой коронавирусной инфекции в сочетании 
со стрессовым фактором может быть причиной клинического 
ухудшения. Регулярная стратификация риска летальности спо-
собствует улучшению подходов к выбору оптимальной тактики 
лечения и своевременной коррекции терапии.
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ПАМЯТИ АКАДЕМИКА ЧАЗОВА ЕВГЕНИЯ ИВАНОВИЧА
IN MEMORY OF ACADEMICIAN EVGENY IVANOVICH CHAZOV

С прискорбием сообщаем, что в возрасте 92 лет ушёл из жиз-
ни талантливый советский и российский кардиолог, выдающийся 
организатор здравоохранения, ученый с мировым именем, доктор 
медицинских наук, профессор, академик Академии медицинских 
наук СССР, академик Академии наук СССР, академик Российской 
Академии наук, Герой Социалистического Труда, лауреат Ленин-
ской премии, трёх государственных премий СССР, премии Совета 
Министров СССР и Государственной премии России, кавалер че-
тырех орденов Ленина, полный кавалер ордена «За заслуги перед 
Отечеством», Заслуженный деятель науки РСФСР и Российской 
Федерации, лауреат Нобелевской премии мира, почётный дирек-
тор ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр 
кардиологии» Министерства здравоохранения Российской Феде-
рации Евгений Иванович Чазов.

За свои заслуги Евгений Иванович был удостоен множества 
званий и наград, в числе которых почетные звания Командора 
ордена Почётного легиона, Кавалера ордена Академических 
пальм, Кавалера ордена «Трудовой славы», Большая золотая 
медаль имени М.В. Ломоносова, медаль имени С.П. Боткина, 
медаль имени А.Л. Мясникова, бронзовая медаль ВОЗ «Леона 
Бернара», ордена и медали многих зарубежных стран; в 2013 
году награжден Золотой медалью Европейского общества кар-
диологов.

Евгений Иванович прошёл большой путь от врача-кардиоло-
га до широко известного в России и за рубежом крупного уче-
ного, организатора здравоохранения и общественного деятеля. 
Его вклад в развитие отечественной и мировой науки в обла-
сти кардиологии, создание кардиологической службы в нашей 
стране, разработку и реализацию государственных программ по 
борьбе с высокой смертностью населения от сердечно-сосуди-
стых заболеваний (ССЗ) трудно переоценить. Под его руковод-

ством было создано 12 институтов кардиологии в союзных ре-
спубликах, которые успешно работают до настоящего времени.

Евгений Иванович — автор более 550 научных трудов, в их 
числе 17 монографий. Под его руководством защищено более 
38 докторских и 59 кандидатских диссертаций и сделано науч-
ное открытие «Явление регуляции силы сокращения сердечной 
мышцы креатином», которое занесено в Государственный ре-
естр открытий.

Евгений Иванович стоял у истоков возрождения крупней-
шего в стране общественного профессионального объединения 
врачей – Общества врачей России, почетным президентом ко-
торого являлся до настоящего времени. Инициатор создания и 
сопредседатель международного движения «Врачи мира за пре-
дотвращение ядерной войны». Его врачебный талант признан не 
только в нашей стране, но и за рубежом. Он награжден золотой 
медалью «Выдающийся врач» Международной академии меди-
цины им. А. Швейцера, специальным международным призом 
«Золотой Гиппократ», избран почетным членом многих ино-
странных врачебных обществ, таких как Американская ассоциа-
ция сердца, Общество кардиологов Великобритании, Шведское 
научное медицинское общество и многих других.

С 2008 года Е. И. Чазов являлся членом экспертного совета 
Минздрава РФ и Главным кардиологом Минздрава РФ.

Евгений Иванович прожил яркую жизнь, всегда имел актив-
ную позицию, его отличали глубокая человечность, подлинная 
интеллигентность, высокий профессионализм, жизнелюбие и 
оптимизм. Светлая память о Евгении Ивановиче навсегда оста-
нется в сердцах его родных и друзей, коллег и учеников!

Сообщение о смерти поразило всё медицинское сообще-
ство. Выражаем наши искренние соболезнования родным и 
близким Евгения Ивановича!

ЕВГЕНИЙ ИВАНОВИЧ ЧАЗОВ
10.06.1929 — 12.11.2021

Редакция журнала «Евразийский кардиологический журнал»
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КАЛЕНДАРЬ НАУЧНЫХ МЕРОПРИЯТИЙ
SCHEDULE OF SCIENTIFIC ACTIVITIES

November 2021

16th Asian-Pacific Congress of Hyperten-
sion- APCH 2021

Hyderabad, 
India

26.11.2021-28.11.2021 https://apch2021.org/ 

December 2021

ESC Asia 2021 with APSC & AFC On-line 02.12.2021-04.12.2021 https://www.escardio.org/Congresses-&-Events/ESC-
Asia 

EuroEcho 2021 On-line 09.12.2021-11.12.2021 https://www.escardio.org/Congresses-&-Events/
EuroEcho 

EACVI - Best of Imaging 2020 On-line 11.12.2021-12.12.2021 https://www.escardio.org/Congresses-&-Events/EACVI-
Congress 

IX All-Russian Congress "PULMONARY 
HYPERTENSION - 2021"

On-line 14.12.2021-15.12.2021 http://www.gipertonik.ru/kongress-14-dec-15-dec-2021 

February 2022

International Stroke Conference 2022 New Orleans, 
LA + Virtual

09.02.2022-11.02.2022 https://professional.heart.org/en/meetings/international-
stroke-conference 

IV All-Russian Conference «Cardioendo-
crinology 2022»

On-line 10.02.2022 http://cardio-eur.asia/conferences 

March 2022

Epidemiology and Prevention | Life-
style and Cardiometabolic Health

Chicago 
Hilton, 
Chicago, 
Illinois

01.03.2022-04.03.2022 https://professional.heart.org/en/meetings/epi-lifestyle 

XVIII All-Russian Congress "Arterial 
Hypertension - 2021"

Moscow, 
Russia

16.03.2022-17.03.2022 www.gipertonik.ru 

ESC Acute CardioVascular Care 2022 Marseille,
France

18.03.2022-20.03.2022 https://www.escardio.org/Congresses-&-Events/
Acute-Cardiovascular-Care 

April 2022

IV All-Russian Conference «Cardiopulm-
onology 2022»

On-line 07.04.2022 http://cardio-eur.asia/conferences 

The 8th Prehypertension, Hypertension & 
the Cardio Metabolic Syndrome

Zagreb, 
Croatia

07.04.2022-10.04.2022 https://www.prehypertension.org/ 

11th International DIP Symposium 
on Diabetes, Hypertension, Metabolic 
Syndrome & Pregnancy: Innovative Ap-
proaches in Maternal Offspring Health

Thessaloniki, 
Greece

27.04.2022-30.04.2022 http://dip.comtecmed.com/

Frontiers in CardioVascular Biomedicine 
2022

Budapest,
Hungary

29.04.2022-01.05.2022 https://www.escardio.org/Congresses-&-Events/
Frontiers-in-Cardiovascular-Biomedicine 

May 2022

X Eurasian Congress of Cardiology Moscow, 
Russia
+ On-line

16.05.2022-17.05.2022 http://cardio-eur.asia/conferences 

June 2022

III All-Russian Conference «Cardiogastro-
enterology»

On-line 15.06.2021 http://cardio-eur.asia/conferences 

September 2022

I International Conference 
«Cardioreheumatology»

On-line 22.09.2021 http://cardio-eur.asia/conferences/23_sep_2021 




