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АБ – атеросклеротическая бляшка
АВ – атриовентрикулярная 
АВС – активированное время свертывания крови
АГ – артериальная гипертония
АД – артериальное давление
АСК – ацетилсалициловая кислота
АЧТВ – активированное частичное тромбопластиновое время
Блокаторы ГП IIb/IIIa рецепторов тромбоцитов – блокаторы 
гликопротеиновых рецепторов IIb/IIIa тромбоцитов
БРИТ – блок реанимации и интенсивной терапии
БСжК – белок, связывающий жирные кислоты
в/в – внутривенно
в/м – внутримышечно (-ые)
ВГН – верхняя граница нормы
ВСС – внезапная сердечная смерть
ГЛж – гипертрофия Лж
жТ – желудочковая тахикардия
жЭ – желудочковые экстрасистолии
иАПФ – ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента
ИБС – ишемическая (коронарная) болезнь сердца
ИВЛ – искусственная вентиляция легких 
ИВР – искусственный водитель ритма
ИМ – инфаркт миокарда
ИМпST – инфаркт миокарда со стойким подъемом сегмента 
ST ЭКГ
ИМТ – индекс массы тела
КА – коронарные артерии
КАГ – коронарная ангиография
КТ – компьютерная томография
КФК – креатинфосфокиназа
КШ – коронарное шунтирование 
ЛА – легочная артерия
ЛВП – липопротеины высокой плотности
ЛГ – легочная гипертония
Лж – левый желудочек
ЛКА – левая коронарная артерия
ЛНП – липопротеины низкой плотности
ЛНПГ – левая ножка пучка Гиса
МВ КФК – МВ фракция креатинфосфокиназы
МжП – межжелудочковая перегородка
МНО – международное нормализованное отношение
МРТ – магнитно-резонансная томография 
МС – метаболический синдром
МТ – масса тела
неQ-ИМ – ИМ без зубца Q на ЭКГ
НМГ – низкомолекулярный гепарин
НФГ – нефракционированный гепарин
ОИМ – острый ИМ
ОКС – острый коронарный синдром
ОКСбпST – ОКС без подъема сегмента STЭКГ
ОКСпST – ОКС с подъемом сегмента STЭКГ
п/к – подкожно

Пж – правый желудочек
ПНПГ – правая ножка пучка Гиса
ПЭТ – позитронная эмиссионная томография
РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система
РФ – Российская Федерация
САД – систолическое АД
СД – сахарный диабет
СМП – скорая медицинская помощь
СН – сердечная недостаточность
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания
ст. – степень
ТГ – триглицериды
ТЛТ – тромболитическая (фибринолитическая) терапия
ТП – трепетание предсердий
ТФН – толерантность к физической нагрузке
ТЭ – тромбоэмболия
ТЭЛА – ТЭ легочной артерии
УЗИ – ультразвуковое исследование
ФВ – фракция выброса Лж
Фж – фибрилляция желудочков
ФК – функциональный класс
ФН – физическая нагрузка
ФП – фибрилляция предсердий
ФР – факторы риска
ХС – холестерин
ХС ЛНП – холестерин ЛНП
ХСН – хроническая СН
ЧКВ – чрескожные коронарные вмешательства: лечебные 
вмешательства на коронарных артериях, осуществляемые с 
помощью вводимого чрескожно катетера (обычно выполняет-
ся транслюминальная баллонная ангиоплатикачаще симплан-
тацией стентов – стентирование). Является синонимом транс-
люминальной баллонной ангиопластики
ЭИТ – электроимпульсная терапия
ЭКГ – электрокардиография (-мма, -ческий, -ая, -ое)
ЭКС – электрокардиостимулятор
ЭС – электрическая стимуляция сердца
ЭФИ – внутрисердечное электрофизиологическое исследова-
ние
ЭхоКГ – эхокардиография
BiPAP – bi-level positive pressure support (двухуровневая под-
держка с положительным давлением)
CPAP – continuous positive airway pressure (постоянное поло-
жительное давление в дыхательных путях)
Hb – гемоглобин
HbA1c– гликозилированный гемоглобин
Ht – гематокрит
MDRD – Модификация диеты при заболеваниях почек
MET – metabolic equivalent (метаболический эквивалент, вели-
чина потребления кислорода)
NYHA – Нью-йоркская ассоциация сердца
Q-ИМ – ИМ с зубцом Q на ЭКГ

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ
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1. ВВЕДЕНИЕ

2. ТЕРМИНОЛОГИЯ

Последние отечественные рекомендации по диагностике и 
лечению больных острым инфарктом миокарда с подъемом 
сегмента ST электрокардиограммы (ИМпST) датируются 2007 
г. Основы диагностики и лечения этих больных, изложенные в 
2007 г., сохраняют свою силу и сегодня. Вместе с тем за про-
шедшие годы появились новые данные, новые лекарственные 
препараты и диагностические подходы, которые позволяют 
успешнее лечить больных ИМ. Еще более очевидной стала 
важность раннего контакта больного с медицинским работ-
ником, раннего начала терапии вообще и реперфузионной 
терапиив частности. Отсюда – важнейшее значение органи-
зации лечения, тесного взаимодействия догоспитального 
и последующих этапов медицинской помощи. Сегодня ни у 
кого не вызывает сомнения преимущества ангиопластики со 
стентированием коронарных артерий как метода восстанов-
ления коронарного кровотока. Однако, следует помнить, что 
и тромболитическая терапия, проведенная в первые часы, вы-
сокоэффективный метод лечения, который может и должен 
использоваться там, где своевременное проведение ангио-
пластики недоступно.

В реальной жизни эти рекомендации не всегда могут быть 
реализованы полностью. Практический врач нередко встреча-

ется с ситуациями, которые не позволяют буквально следовать 
рекомендациям. В таких случаях особенно важен персональ-
ный опыт, знания врача, умение реализовать современную 
идеологию лечебного процесса в конкретных условиях.

За последнее время опубликовано несколько междуна-
родных и национальных рекомендаций по лечению больных 
с острым коронарным синдромом и по смежным дисципли-
нам (например, по коронарной ангиографии и коронарной 
ангиопластике или чрескожным коронарным вмешатель-
ствам и пр.). Некоторые из них переведены на русский язык 
и изданы Российским кардиологически обществом и другими 
обществами. Все они, также, как и настоящие рекомендации, 
основаны на принципах доказательной медицины и учитыва-
ют результаты, в основном, одних и тех же многоцентровых 
исследований, метаанализов и регистров. Естественно, что 
оценка эффективности лечебных и диагностических подхо-
дов, рекомендуемые препараты, их дозировка и пути введе-
ния во всех этих источниках могут совпадать или быть очень 
близкими. В настоящем издании излагаются современные 
подходы к диагностике и лечению больных ИМпST в форме, 
учитывающей некоторые особенности и традиции отечествен-
ной медицины.

Термин “ОКС” используют для обозначения обострения 
ИБС. Этим термином объединяют такие клинические состоя-
ния, как ИМ и нестабильная стенокардия. Эксперты Всерос-
сийчкого научного общества кардиологов приняли следую-
щее определение ОКС и нестабильной стенокардии (2001г.): 
“ОКС – термин, обозначающий любую группу клинических 
признаков или симптомов, позволяющих подозревать ОИМ 
или нестабильную стенокардию. Включает в себя понятия 
ОИМ, ИМпST, ИМбпST ЭКГ, ИМ, диагностированный по изме-
нениям ферментов, по другим биомаркерам, по поздним ЭКГ 
признакам, и нестабильную стенокардию”.

Термин “ОКС” был введен в клиническую практику, когда 
выяснилось, что вопрос о применении некоторых активных 
методов лечения, в частности ТЛТ, должен решаться быстро, 
нередко до окончательного диагноза ИМ. Установлено, что, во 
многом, характер и срочность вмешательства для восстанов-
ления коронарной перфузии определяется положением сег-
мента ST относительно изоэлектрической линии на ЭКГ – при 
смещении сегмента ST вверх (подъемеST) – методом выбора 
восстановления коронарного кровотока является коронарная 
ангиопластика, но при невозможности ее проведения в соот-
ветствующие сроки эффективна и, соответственно, показа-
на, ТЛТ. Восстановление коронарного кровотока при ОКСпST 
должно проводиться безотлагательно. При ОКСбпST ТЛТ не-
эффективна, а сроки проведения коронарной ангиопластики 
(в редких случаях операции КШ) зависят от степени риска 
(прогноза) заболевания. Если у больного с явным обострени-
ем ИБС от наличия или отсутствия подъемаST зависит выбор 
основного метода лечения, то с практической точки зрения 
стало целесообразным при первом контакте врача с больным, 
у которого имеется подозрение на развитие ОКС, применение 

следующих диагностических терминов (выделение следую-
щих форм ОКС): “ОКСпST” и “ОКСбпST”.  

Подъем сегмента ST – как правило, следствие трансму-
ральной ишемии миокарда и возникает при наличии полной 
окклюзии одной из магистральных КА. Другие изменения ко-
нечной части желудочкового комплекса (депрессияST, изме-
нения зубца Т) обычно наблюдаются при неполной окклюзии 
КА пристеночным тромбом, однако, из этого правила нередки 
исключения.

ОКСпST и ОКСбпST

ОКСпST диагностируется у больных с ангинозным при-
ступом или другими неприятными ощущениями (дискомфор-
том) в грудной клетке и стойким (сохраняющимся не <20 мин) 
подъемом сегмента ST или «новой» (впервые возникшей или 
предположительно впервые возникшей) блокадой ЛНПГ на 
ЭКГ. Как правило, у больных, у которых заболевание начина-
ется как ОКСпST, позже появляются признаки некроза мио-
карда – повышение уровней биомаркеров и изменения ЭКГ, 
включая образование зубцовQ.

Появление признаков некроза означает, что у больного 
развился ИМ. Термин “ИМ” отражает гибель (некроз) клеток 
сердечной мышцы (кардиомиоцитов) в результате ишемии 
(Приложение 1). В соответствии с международными согласи-
тельными документами, ИМ диагносцируется, если имеется 
клиническая картина ОКС и:

1. Определяется повышение и/или снижение уровня 
биохимических маркеров некроза миокарда – предпочтитель-
носердечного тропонина при условии, что хотя бы одно из-
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мерение превысит 99-йперцентильверхнего уровня нормы, + 
по меньшей мере, один из нижеперечисленных признаков:

- симптомы ишемии;
- новые или предположительно новые значительные 

изменения ST-T или вновь развившаяся блокада левой ножки 
пучка Гиса (БЛНПГ);

- появление патологических зубцов Q на ЭКГ;
- признаки новой потери жизнеспособного миокарда 

с помощью визуализирующих методов или новые нарушения 
локальной сократительной функции Лж;

- обнаружение коронарного тромбоза при КАГ или на 
аутопсии.

2. Сердечная смерть на фоне симптомов, предполага-
ющих ишемию миокарда, и предположительно новыми из-
менениями ЭКГ ишемического типа или новую БЛНПГ, насту-
пившая до забора проб крови для определения биомаркеров 
некроза миокарда или до того, как они становятся диагности-
чески значимыми.

3. ИМ, обусловленный коронарной ангиопластикой 
(ЧКВ), диагносцируется по договоренности при повышении 
уровня сердечного тропонина>5 раз выше 99-го перцентиля 
верхнего лимита нормы у больных с исходно нормальным его 
уровнем или увеличение более, чем на 20%, если исходно уро-
вень сердечного тропонина был стабильно повышен или сни-
жался. Кроме того, необходимы или 1) симптомы, заставляю-
щие подозревать ишемию миокарда, или 2) новые изменения 
ЭКГ ишемического типа, или 3) ангиографические признаки 
осложнения, обусловленного процедурой, или 4) признаки 
новой потери жизнеспособного миокарда с помощью визуа-
лизирующих методов или вновь появившиеся нарушения ло-
кальной сократительной функции стенки желудочка.

4. Тромбоз стента, приведший к развитию ИМ, диагнос-
цированный при КАГ или на аутопсии на фоне клиники ише-
мии миокарда с повышением и/или снижением уровня био-
химических маркеров некроза миокарда с превышением 99-го 
перцентиля верхнего уровня нормы хотя бы в одной из проб.

5. ИМ, развившийся вследствие операции КШ, диагнос-
цируется по договоренности при увеличении содержания сер-
дечного тропонина>10 раз выше 99-го перцентиля верхнего 
лимита нормы у больных с их исходно нормальным уровнем. 
Крометого, необходимы или 1) появление новых патологиче-
ских зубцов Q или новой БЛНПГ, или 2) ангиографически под-
твержденная новая окклюзия шунта или нативной коронарной 
артерии, или 3) подтвержденная визуализирующими метода-
ми новая потеря жизнеспособного миокарда или появление 
новых нарушений локальной сократительной функции.

ОКСбпST.Это больные с ангинозным приступом и измене-
ниями на ЭКГ, свидетельствующими об острой ишемии мио-
карда, но без подъема сегмента ST. У них может отмечаться 
стойкая или преходящая депрессияST, инверсия, сглажен-
ность или псевдонормализация зубцов Т. ЭКГ при поступлении 
бывает и нормальной. Во многих случаях обнаруживается не-
окклюзирующий (пристеночный) тромбоз КА. В дальнейшем 
у части больных появляются признаки некроза миокарда, об-
условленные (кроме первоначальной причины развития ОКС) 
эмболиями мелких сосудов миокарда фрагментами тромба 
и материалом из разорвавшейся АБ. Однако зубец Q на ЭКГ 
появляется редко, и развившееся состояние обозначают как 
“ИМбез подъема сегмента ST”.

Стратегия ведения таких больных заключается в устра-
нении ишемии и симптомов, наблюдении с повторной реги-

страцией ЭКГ и определением маркеров некроза миокарда: 
сердечных тропонинов и/или МВ фракции КФК. В лечении 
таких больных тромболитические агенты неэффективны и не 
используются. Лечебная тактика зависит от степени риска, об-
условленной тяжестью состояния и прогнозом больного.

О соотношении диагностических терминов 
"ОКС" и "ИМ"

Термин “ОКС” используется, когда диагностическая ин-
формация еще недостаточна для окончательного суждения о 
наличии или отсутствии очагов некроза в миокарде. 

Соответственно, ОКС – это рабочий диагноз в первые часы 
и сутки заболевания, тогда как понятия “ИМ” и “нестабильная 
стенокардия” (ОКС, не закончившийся появлением признаков 
некроза миокарда) сохраняются для использования при фор-
мулировании окончательного диагноза. 

Если признаки некроза миокарда обнаруживаются у боль-
ного с ОКС, у которого на начальных ЭКГ отмечены стойкие 
подъемы сегмента ST, это состояние обозначают как ИМпST. 
Вдальнейшем зависимости от ЭКГ картины, пиковой актив-
ности ферментов, или/и данных методов, регистрирующих 
движения стенки сердца, ИМ может оказаться крупноочаго-
вым, мелкоочаговым, с зубцами Q, без зубцов Q и т.д. Рубрика 
МКБ-10 для ОКС представлены в Приложении 3.

Соотношение между ЭКГ 
и патоморфологией ОКС.

ОКСпST и ОКСбпST ЭКГ могут закончиться без развития 
очагов некроза миокарда, с развитием очагов некроза, но без 
формирования в последующем патологических зубцов Q на 
ЭКГ и с формированием зубцов Q. При ИМ с глубокими зубца-
ми Q, особенно при формировании зубцов QS, некроз обычно 
носит трансмуральный характер, захватывая на определенном 
участке всю толщу стенки Лж. При ИМ без образования пато-
логического зубца Q чаще находят поражение субэндокарди-
альных слоев стенки сердца. Обычно некроз при Q-ИМ имеет 
больший размер, чем при неQ-ИМ. В связи с этим неQ-ИМ 
иногда трактуют как «мелкоочаговый», а Q-ИМ как «крупно-
очаговый». Однако при патоморфологическом исследовании 
размер некроза при неQ-ИМ можетоказаться сравнимым по 
размерам с Q-ИМ. Четких морфологических различий по раз-
мерам между «мелкоочаговым» и «крупноочаговым» ИМ не 
установлено.

ОКСпST ЭКГ чаще заканчивается появлением зубцов Q, чем 
ОКСбпST, особенно при естественном течении заболевания.

Таким образом, ОКС по своим ЭКГ характеристикам и мор-
фологическим исходам весьма разнообразен. Изменения ЭКГ 
на начальном этапе не предопределяют окончательный диа-
гноз. Однако они позволяют ответить на принципиально важ-
ный вопрос: показано ли в данном случае неотложное начало 
реперфузионной терапии?
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ОКСпST ЭКГ – как правило, следствие окклюзирующего 
тромбоза КА. Тромб возникает чаще всего на месте разры-
ва так называемой ранимой (нестабильной) АБ с большим 
липидным ядром, богатой воспалительными элементами и 
истонченной покрышкой, однако возможно образование ок-
клюзирующего тромба и на дефекте эндотелия (эрозии) КА 
над АБ. В большинстве случаев окклюзия развивается в месте 
гемодинамически незначимого стеноза КА. 

В КА больных с ОКС обычно находят несколько ранимых 
АБ, в т.ч. имеющих надрывы. Из-за высокого риска возник-
новения повторных окклюзий КА при лечении этих больных 
локальные воздействия в области АБ, обусловившей развитие 
клинической картины ОКС, должны комбинироваться с общи-
ми лечебными мероприятиями, направленными на снижение 
вероятности тромбоза. 

Тромб может быть источником эмболий в дистальное со-
судистое русло сердца. Эмболизация микрососудов миокарда 
сама по себе может приводить к образованию мелких очагов 
некроза. Кроме того, мелкие эмболы препятствуют восстанов-
лению кровоснабжения миокарда (реперфузии) после устра-

нения окклюзии крупной КА. 
Патоморфологически ИМ делят на три периода: ОИМ, 

заживающий (рубцующийся) ИМ и зарубцевавшийся ИМ. 
Острый период характеризуется наличием полиморфноядер-
ных лейкоцитов. В первые 6 часов заболевания этих клеток 
может быть мало, или они полностью отсутствуют. Наличие 
мононуклеарных клеток и фибробластов характерно для пе-
риода рубцевания. И, наконец, заживший ИМ – это рубцовая 
ткань без клеточной инфильтрации. В среднем заживление 
(рубцевание) ИМ наступает через 5-6 недель. 

Следствием ИМ является процесс ремоделирования серд-
ца. Образование очага некроза в миокарде сопровождается 
изменение размера, формы и толщины стенки Лж, а со-
хранившийся миокард испытывает повышенную нагрузку и 
подвергается гипертрофии. Насосная функция изменившего 
форму Лж ухудшается, и это способствует развитию СН. Наи-
более выраженная форма ремоделирования Лж при обшир-
ных ИМ связана с образованием аневризмы стенки Лж.

В последнее время предложено различать и другие типы 
ИМ, отличающиеся механизмами развития (Приложение 2).

3. НЕКОТОРЫЕ ЗВЕНЬЯ ПАТОГЕНЕЗА ОКСПST(ИМПST)

4. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
 Периодика ИМ. На основании клинических, морфологиче-

ских и других признаков согласительный документ, принятый 
рядом международных кардиологических сообществ в 2007г., 
предлагает разделить течение ИМ на несколько периодов:

• развивающийся ИМ – от 0 до 6 часов;
• ОИМ – от 6 часов до 7 суток;
• заживающий (рубцующийся) ИМ – от 7 до 28 суток;
• заживший ИМ – начиная с 29 суток.
Относительность такого деления очевидна, однако оно 

может оказаться полезным для статистических и исследова-
тельских целей.

Под повторным понимают ИМ, развившийся после 28 су-
ток от предыдущего. Если же этот срок меньше, то речь идет 
о рецидивирующем ИМ.

4.1. Прединфарктный период. 
Нестабильная стенокардия

ИМпST нередко развивается как внезапная катастрофа 
без продромальных синдромов. Вместе с тем тщательный 
расспрос позволяет установить, что за несколько дней и 
даже недель более чем у половины больных наблюдаются 
симптомы, которые ретроспективно могут быть расценены 
как признаки появления или обострения коронарной недо-
статочности. Нередко их серьезность недооценивается боль-
ным, и он не обращается за медицинской помощью. Но не 
менее 75% этих больных приходят к врачу с соответствую-
щими жалобами, и они во многих случаях неправильно ин-
терпретируются.

Как правило, речь идет о стенокардии, которая в пери-
од, предшествующий развитию ИМ, нередко изменяет свой 
характер: приступы могут учащаться (иногда они следуют с 
интервалом в несколько минут), становиться более интен-

сивными, изменять или расширять область иррадиации, по-
являться при меньшей нагрузке. К стенокардии напряжения 
нередко присоединяется стенокардия покоя, в т.ч. ее ночные 
приступы. Особенно неблагоприятны прогностически затяж-
ные (10-15 и более мин) ангинозные приступы, сопровожда-
ющиеся выраженной вегетативной реакцией, нарастанием 
признаков СН, аритмиями. Такая форма стенокардии назы-
вается «нестабильной». К нестабильной относят и впервые 
появившуюся, особенно усугубляющуюся по своим клини-
ческим проявлениям, стенокардию (III-IV класса по Канад-
ской классификации) (условно, в течение первых 4 недель), 
а также раннюю постинфарктную стенокардию. Изменения 
ЭКГ – частый, но не обязательный признак нестабильной 
стенокардии. Вместе с тем, стенокардия, сопровождающа-
яся изменениями на ЭКГ: депрессией сегмента ST, кратко-
временной элевацией сегмента ST, изменениями полярности 
– обычно инверсией – зубцов Т, имеет худший прогноз.

В ряде случаев продромальный период ИМ проявляется 
неспецифическими для коронарной недостаточности сим-
птомами: повышенной утомляемостью, общей слабостью 
и т.п. Интерпретация такой клинической картины особенно 
затруднительна, и истинная ее причина может быть заподо-
зрена после регистрации ЭКГ.

«Нестабильная стенокардия» и «прединфарктное состо-
яние» – не синонимы, хотя нестабильная стенокардия важна 
именно как возможный предвестник ИМ: при естественном 
течении заболевания или неадекватном его лечении у 15-
20% больных этой группы ИМ развивается в течение бли-
жайших 4-6 недель.

Нестабильная стенокардия, особенно наиболее тяжелые и 
прогностически неблагоприятные ее формы, требует безот-
лагательного начала лечения и немедленной госпитализации. 
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4.2. Классический (типичный) вариант 
ИМпST

Классическое начало ИМпSТ характеризуется появлением 
ангинозного приступа, встречаясь в 75-80% случаев. По ха-
рактеру боль сходна с таковой при приступе стенокардии, но 
отличается по силе и продолжительности. В большинстве слу-
чаев она полностью не купируется приемом нитроглицерина, 
а иногда и повторными инъекциями наркотических анальге-
тиков. Интенсивность болевого синдрома при ИМпSТ может 
быть различной – отнезначительной до невыносимой. Харак-
тер болевых ощущений разнообразен: сжимающий, давящий, 
жгучий. Наиболее типично чувство сжатия или давления за 
грудиной. Может наблюдаться иррадиация боли в левую руку, 
левое плечо, горло, нижнюю челюсть, эпигастрий и т.д. Ино-
гда больные предъявляют жалобы на атипичные боли только 
в области иррадиации, например, в левой руке. При ИМпSТ 
боль может носить волнообразный характер и продолжается 
от 20 мин до нескольких часов.

Болевой синдром часто сопровождается чувством страха 
(«страх смерти»), возбуждением, беспокойством, а также ве-
гетативными нарушениями, например, повышенным потоот-
делением. 

Крайне важно знать время начала ИМ, за которое прини-
мают появление наиболее интенсивного болевого приступа. 
От этого зависит выбор тактики лечения. 

4.3. Атипичные формы ИМпST

Астматический вариант чаще развивается при повторном 
ИМ. Он обычно встречается у больных пожилого и старческо-
го возраста, особенно на фоне предшествующей ХСН, при по-
вторных ИМ. При этом ангинозные боли могут быть не очень 
интенсивными или вовсе отсутствовать, и приступ сердечной 
астмы или отек легких являются первым и единственным кли-
ническим симптомом ИМ. 

Абдоминальный вариант чаще наблюдается при диафраг-
мальном ИМ.  Для него характерны боль в верхней части жи-
вота, диспепсические явления – тошнота, рвота, метеоризм, 
а в ряде случаев парез желудочно-кишечного тракта. При 
пальпации живота может иметь место напряжение брюшной 
стенки. При абдоминальной форме ИМ клиническая картина 
напоминает острое заболевание пищеварительного тракта. Не-
правильно поставленный диагноз бывает причиной ошибоч-
ной лечебной тактики. Известны случаи, когда таким больным 
делают промывание желудка и даже производят оперативное 
вмешательство. Поэтому у каждого больного с подозрением 
на “острый живот” необходимо зарегистрировать ЭКГ.

Об аритмическом варианте говорят в тех случаях, когда в 
клинической картине преобладают нарушения ритма и прово-
димости – пароксизмы суправентрикулярной либо жТ, полная 
АВ блокада. При аритмической форме ИМ болевой синдром 
может отсутствовать или быть выраженым незначительно. 
Если же тяжелые нарушения ритма возникают на фоне типич-
ного ангинозного приступа или одновременно с ним, говорят 
не об атипичной форме ИМ, а его осложненном течении, хотя 
условность такого деления очевидна. Некоторые формы на-
рушения ритма затрудняют ЭКГ диагностику ИМ.

Цереброваскулярный вариант наиболее часто встречается 
у пациентов пожилоговозраста с исходно стенозированными 

экстракраниальными и внутричерепными артериями, нередко 
с нарушениями мозгового кровообращения в прошлом. Он 
может проявляться обмороком, головокружением, тошнотой, 
рвотой, иногда признаками преходящего нарушения мозгово-
го кровообращения, а порой носить характер тяжелого, про-
текающего параллельно, инсульта.

Ишемия мозга развивается у пациентов как результат сни-
жения минутного объема сердца из-за поражения Лж или со-
путствующих нарушений ритма и проводимости. В последнем 
случае она может носить характер приступов Морганьи-Эдам-
са-Стокса.

В некоторых случаях тяжелые ишемические инсульты раз-
виваются вследствие ТЭ мозговых сосудов из-за фрагмента-
ции тромба в Лж, образовавшегося вследствие обширного 
ИМ. В подобных случаях, по-видимому, правильнее говорить 
об осложнении ИМ, а не о клиническом варианте его дебюта.

Особая глава – геморрагические инсульты при ИМ, кото-
рые наблюдаются у 0,8-1,5% больных, нередко носят ятроген-
ный характер и являются следствием активной, плохо контро-
лируемой антитромботической терапии.

Малосимптомная (безболевая) форма ИМ наблюдается 
часто: по некоторым данным в 25% всех случаев ИМ он ока-
зывается неожиданной находкой на аутопсии у умерших от 
других причин. В некоторых из них, по-видимому, речь идет о 
случаях ИМ, произошедших в условиях, когда соответствую-
щее медицинское обследование было невозможно, а впослед-
ствии больные забывали об этих эпизодах или по каким-то 
иным причинам не обращались к врачу.

Однако у существенной части больных симптомы ИМ, в 
т.ч. болевой синдром, могут быть настолько слабо выражен-
ными, что практически незаметно проходят для больного. Та-
кой вариант начала ИМ чаще наблюдается при СД, у женщин, 
у лиц пожилого возраста, после перенесенного нарушения 
мозгового кровообращения. В некоторых случаях со стертой 
клиникой протекают периоперационные ИМ и ИМ, развиваю-
щийся у психически больных.

Атипичные и малосимптомные варианты дебюта ИМ при-
водят к диагностическим ошибкам и являются частой причи-
ной задержки начала адекватного лечения. Летальность в этой 
группе больных значительно выше, чем среди лиц с типичной 
картиной заболевания. Поэтому особенно важно своевремен-
но и тщательно обследовать на предмет ОКС тот контингент, 
где вероятность атипичного начала ИМ особенно велика. Не-
обходим поиск больных, перенесших ИМ, но не знающих об 
этом. Они проходят соответствующее обследование и полу-
чают лечение (см. ниже). Это одна из важных функций дис-
пансеризации.



www.cardioweb.ru КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ВЕСТНИК / №4 / 2014 
9

Рекомендации по диагностике и лечению ИМ с подъемом ST
Guidelines on diagnosis and management of ST-segment elevation MI

5. ДИАГНОСТИКА ИМПST
5.1. Анамнез

При сборе анамнеза у больных ИМпSTнеобходимо выяс-
нить наличие ИБС (ранее перенесенный ИМ, стенокардия на-
пряжения или покоя), а также ФР ИБС и ИМ (атеросклероз 
других сосудистых областей, АГ, курение, СД, ожирение и др.).

Следует расспросить больного или родственников о пе-
риоде, непосредственно предшествующем развитию ИМ 
(продромальном периоде), а также о факторах, спровоциро-
вавших развитие настоящего заболевания: чрезмерная ФН, 
психоэмоциональное напряжение, инфекции и т.п.

Важна информация о ССЗ ближайших (кровных) род-
ственников. Раннее проявление атеросклероза или ИБС у ро-
дителей делают диагноз ИБС более вероятным.

5.2. Физикальное исследование

Физикальное исследование в остром периоде ИМ редко 
позволяет найти симптомы, специфичные для этого заболе-
вания. Шум трения перикарда или необычная звуковая кар-
тина, иногда наблюдающиеся при аневризме сердца, обычно 
появляются позже первых часов болезни, когда особенно 
важно суждение о диагнозе для выбора правильной тактики 
лечения.

Значительно более существенные данные физикальное 
исследование дает для оценки функционального состояния 
сердечно-сосудистой системы.

Кожные покровы могут быть бледны и повышенной влаж-
ности, особенно на высоте ангинозного приступа, слизистые 
умеренно цианотичны. Более выраженный цианоз, потливость 
и снижение кожной температуры, особенно кистей и стоп, на-
блюдаются при острой СН.

Иногда, в частности, при обширном поражении передней 
локализации, пальпация и даже осмотр позволяют опреде-
лить прекардиальную пульсацию, которая является следстви-
ем ишемии и нарушения локальной сократительной функции 
соответствующей области Лж. Ее появление не обязательно 
означает развитие острой аневризмы. Она может со временем 
(и довольно быстро) исчезнуть при восстановлении сократи-
тельной способности миокарда, например, на фоне реперфу-
зии этой области. Расширение перкуторных границ сердца как 
следствие ремоделирования Лж может наблюдаться позже, 
через 1-2 суток и более.

Аускультативная картина при развивающемся неослож-
ненном ИМ малоспецифична. Часто отмечаемое понижение 
звучности тонов сердца - более характерная находка после 
первых суток заболевания, также как и шум трения перикар-
да. Нередко выслушивается систолический шум как проявле-
ние митральной регургитации. В некоторых случаях он весьма 
груб. Внезапное развитие систолического шума у больного 
ИМ, особенно сопровождающегося прогрессирующей СН – 
важный признак внутренних разрывов сердца или ишемиче-
ского поражения сосочковой мышцы. Частая аускультативная 
находка, особенно при обширных ИМ, протодиастолический 
ритм галопа (S3), свидетельствующий о существенном нару-
шении функциональной способности Лж.

Для острого периода ИМ, особенно на фоне продолжаю-

щегося ангинозного приступа, характерна нейрогуморальная 
активация, преимущественно характеризующаяся гиперсим-
патикотонией. Поэтому синусовая тахикардия и наклонность к 
повышению АД – нередкая находка при неосложненном ИМ1. 

При нижних (диафрагмальных) поражениях в силу во-
влечения в процесс блуждающего нерва часто наблюдается 
брадикардия и расширение венозной части русла, уменьше-
ния притока к сердцу, – снижение АД. Снижение АД и сину-
совая тахикардия – частые спутники таких осложнений ИМ, 
как острая СН, массивные кровотечения и некоторые другие.

Аускультация легких при неосложненном течении заболе-
вания не дает какой-то специальной симптоматики. Появле-
ние влажных хрипов в нижних отделах легких свидетельству-
ет о левожелудочковой недостаточности.

Физикальное обследование других органов и систем при 
неосложненном ИМпST обычно малоинформативно, однако, 
оно, безусловно, должно быть проведено достаточно полно, 
чтобы служить «точкой отсчета» при последующем контроле 
за состоянием больного.

5.3. Клеточный состав крови и СОЭ

При ИМпST увеличивается содержание лейкоцитов в 
крови (нейтрофилов) до 12-15×109/л, а иногда и более. Вы-
раженный лейкоцитоз считается неблагоприятным прогно-
стическим признаком. Для ИМ характерен умеренный палоч-
коядерный сдвиг влево и анэозинофилия. Скорость оседания 
форменных элементов крови увеличивается к концу 1-й не-
дели заболевания и – за редкими исключениями – не имеет 
существенного прогностического значения.

5.4. Повышение температуры тела

Характерный симптом крупноочагового ИМ – повышение 
температуры тела. Она обычно повышается к концу первых 
суток заболевания, достигает субфебрильных цифр и со-
храняется в течение 3-5 дней. В последнее время все чаще 
наблюдается абортивное течение заболевания, при котором 
температура остается повышенной не более 2-3 дней, а ино-
гда сохраняется нормальной в течение всего заболевания. 
Повышенная температура тела, сохраняющаяся более 7 дней, 
температура >38,0-38,5°С, большая амплитуда между данны-
ми утреннего и вечернего измерений заставляют искать ос-
ложнения заболевания (пневмония, флебит и т.п.).

5.5. ЭКГ

ЭКГ – важнейший инструментальный метод диагностики 
ИМ. Для ИМпST характерно возникновение подъема STкак 
минимум в двух последовательных отведениях, который оце-
нивается на уровне точки Jи составляет ≥0,2 мВ у мужчин или 
≥0,15 мВ у женщин в отведениях V2-V3 и/или ≥0,1 мВ в других 
отведениях (в случаях, когда нет блокады ЛНПГ и ГЛж).

При подозрении на ОКС ЭКГ в 12-ти отведениях следует 
зарегистрировать как можно раньше. Необходимо, чтобы это 

1Обострение коронарной недостаточности иногда провоцируется гипер-
тоническим кризом, который может быть ответственен за развитие и невро-
логической симптоматики.



КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ВЕСТНИК / №4 / 2014 www.cardioweb.ru
10

Рекомендации по диагностике и лечению ИМ с подъемом ST
Guidelines on diagnosis and management of ST-segment elevation MI

было сделано уже на догоспитальном этапе. Интервал между 
первым контактом с медицинским работником и регистраци-
ей ЭКГ не должен превышать 10 мин. Несмотря на высокую 
диагностическую ценность ЭКГ, следует учитывать, что она 
оказывается информативной далеко не в 100% случаев. ЭКГ 
– динамичный показатель, и диагностически значимые изме-
нения при ОКС могут произойти существенно позже первых 
клинических проявлений. Поэтому госпитализировать боль-
ных следует, не дожидаясь ЭКГ-подтверждения диагноза ОКС, 
а уже при обоснованном подозрении на него. 

Чтобы своевременно обнаружить диагностически зна-
чимые изменения ЭКГ, рекомендуются не только как можно 
более ранняя ее регистрация, но и повторные записи в тече-
ние суток (иногда с интервалом в несколько десятков минут), 
особенно если у больного возобновляются ангинозные при-
ступы. В неясных случаях полезно мониторирование степени 
смещения сегмента ST в 12-ти отведениях в режиме реально-
го времени. Уточнению ЭКГ диагностики ИМ способствует ис-
пользование дополнительных отведений, например V3R и V4R 
при ИМ Пж, по задней подмышечной, лопаточной и около-
позвоночной линиям (V7-V9), в IV межреберье и пр. ЭКГ при-
знаки истинного заднего ИМ, требующего реперфузионную 
терапию – высокие зубцы R в правых прекордиальных отве-
дениях и депрессии сегмента ST в отведениях V1-V4 с направ-
ленным вверх зубцом Т. Депрессия сегмента ST>0,1 mV в 8 и 
более отведениях при подъеме сегмента ST в отведении aVR 
и/или V1 предполагает поражение ствола ЛКА или многосо-
судистое поражение бассейна ЛКА.Важный диагностический 
прием – сравнение с ЭКГ, зарегистрированной до наступления 
настоящего коронарного приступа. Поэтому следует прило-
жить максимум усилий, чтобы предыдущая ЭКГ оказалась в 
Вашем распоряжении. Важно помнить, что подъемы сегмента 
ST могут наблюдаться не только при ИМ, но и при синдроме 
ранней реполяризации, полной блокаде ЛНПГ, обширных руб-
цовых изменениях в миокарде (хронической аневризме Лж), 
перикардите, синдроме Бругада и пр. (Приложение 4). Поэто-
му диагноз ИМ должен основываться на комплексе признаков 
и всегда соотноситься с клинической картиной заболевания.

5.6. Биохимические маркеры 
некроза миокарда

При некрозе миокарда содержимое погибшей клетки по-
ступает в общий кровоток и может быть определено в про-
бах крови. Выбор маркеров некроза миокарда определяется 
их диагностической ценностью, в первую очередь чувстви-
тельностью и специфичностью. Важны также и такие харак-
теристики, как время появления в диагностически значимых 
концентрациях в крови и время, в течение которого их концен-
трация (или активность) сохраняется повышенной.

Наиболее высокой специфичностью и чувствительностью 
обладают сердечные тропонины I и T. Для диагностики круп-
ноочагового ИМ, каким, как правило, бывает ИМпST, доста-
точна чувствительность и МВ КФК. В последние годы пред-
почтительным считается определение на активности, а массы 
МВ КФК.

Преимущество МВ КФК – более раннее, чем у тропонинов, 
повышение в крови до диагностически значимого уровня. 
Рано поступает в кровь и такой биохимический маркер не-
кроза миокарад, как белок, связывающий жирные кислоты 

(БСжК)2 , который может быть обнаружен уже через 2 часа от 
начала приступа, а в некоторых случаях и ранее. Вместе с тем, 
при использовании современных высокочувствительных тест-
систем для определения сердечных тропонинов диагностиче-
ски значимое повышение их уровня в крови можно опреде-
лить уже через 3 часа от начала приступа, а повторный забор 
пробы еще через 3 часа позволяет получить диагностически 
значимый результат практически у всех больных, в том числе 
в ситуациях, когда в 1-й пробе уровень сердечного тропонина 
выше нормы и требуется исключить некоронарные причины 
его повышения (Приложение 5). Отрицательный тест на сер-
дечный тропонин в сроки, когда ожидается его повышение, 
даже при стертой клинической картине и неопределенных из-
менениях ЭКГ позволяет исключить диагноз ИМ.

Важное свойство сердечных тропонинов – длительный 
период повышения концентрации в крови: до 10 суток для 
тропонина I и до 14 суток для тропонина T. Для целей диагно-
стики повторных некрозов миокарда, если они развиваются в 
ближайшие 2 недели, могут быть использованы «короткие» 
маркеры: МВ КФК, миоглобин, БСжК2. 

Использование общей КФК для диагностики ИМ не реко-
мендуется.

Позитивный результат определения биохимического мар-
кера некроза миокарда – необходимый компонент комплекс-
ной диагностики ИМ. Вместе с тем, начало соответствующего 
лечения, в т.ч. реперфузионной терапии, не следует откла-
дывать до подтверждения диагноза: оно должно быть нача-
то немедленно, как только появятся необходимые критерии, 
например, достаточно выраженный подъем сегмента STв 
определенные сроки после возникновения соответствующей 
клиники.

При взятии проб крови для определения биохимических 
маркеров некроза миокарда обязательно учитываются их из-
менения в динамике. Например, нормальная активность МВ 
КФК в пробе, полученной через 3 ч от начала приступа – ожи-
даемый факт, и он не отрицает диагноз развивающегося ИМ. 
Поэтому в течение первых суток анализы крови на биохимиче-
ские маркеры некроза миокарда должны забираться неодно-
кратно, например, с интервалом в 4-6 ч (это не относится к 
определению тропонинов). Причем определение концентра-
ции тропонина или МВ КФК в пробе, взятой заведомо ранее 
того времени, когда можно ожидать их повышения, можно 
считать оправданным: это дает необходимую точку отсчета. 
При анализе повторных проб можно получить кривую, отра-
жающую типичную картину повышения, а затем и снижения 
концентрации (активности) маркеров. Это необходимо не 
только для уточнения диагноза собственно ИМ, но также для 
выявления рецидиваИМ. 

Концентрация сердечного тропонина в крови может повы-
шаться не только при ИМ, но и при других поражениях сердца 
и даже внесердечных заболеваниях (Приложение 5). Более 
часто это наблюдается при использовании современных вы-
сокочувствительных тест-систем. Поэтому «золотое правило» 
– диагноз ИМ устанавливается на основании комплекса дан-
ных и с учетом клинической картины заболевания – сохраняет 
свою силу и при использовании таких маркеров некроза мио-
карда, как сердечные тропонины.

2Используется в Российской Федерации
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5.7. Рентгенография органов 
грудной клетки

Всем больным ИМпST рекомендуется рентгеновское ис-
следование грудной клетки непосредственно в БРИТ. Это ис-
следование позволяет уточнить состояние органов грудной 
клетки, выявить сопутствующие заболевания и осложнения, 
которые могут повлиять на выбор лечебной тактики. Особен-
но велика роль рентгенографии в диагностике застоя в малом 
круге кровообращения, в т.ч. в той стадии, когда он не может 
быть диагностирован с помощью физикальных методов.

5.8. УЗИ

УЗИ сердца – важнейший дополнительный метод диа-
гностики крупноочагового ИМ, особенно в стадии развития, 
когда исследование биохимических маркеров некроза мио-
карда еще неинформативно, а ЭКГ диагностика затруднена. 
Выявление локальных нарушений сократимости Лж (а не-
редко и Пж) на фоне соответствующей клинической картины 
– важный признак очагового поражения миокарда. Следует 
помнить, что локальные нарушения сократительной функции 
желудочков сердца могут наблюдаться и при тяжелой ише-
мии, не приведшей к развитию некроза, например, при неста-
бильной стенокардии, а также в случае рубцового поражения 
после ранее перенесенного ИМ.

Велико значение УЗИ сердца для оценки функции и гео-
метрии Лж, а также для распознавания таких осложнений, 
как тромбоз полости, разрывы сердца, нарушение функции 
клапанов, в частности, митральная регургитация, ИМ Пж, 
перикардит. Существенна роль УЗИ в диагностике расслое-
ния аорты и ТЭЛА. Оценка динамики локальной и глобальной 
функции сердца помогает уточнить эффективность лечения 
и прогноз.

5.9. Радионуклидные методы

Сцинтиграфия миокарда с 99mTc-пирофосфатом – до-
полнительный метод диагностики, который показан для вери-
фикации некроза миокарда преимущественно в тех случаях, 
когда имеются существенные затруднения в интерпретации 
изменений ЭКГ в связи с наличием блокады ножек пучка Гиса, 
пароксизмальных нарушений сердечного ритма или призна-
ков перенесенного в прошлом ИМ. Диагностика некроза ми-
окарда с помощью сцинтиграфии с 99mTc-пирофосфатом 
(технецием) основана на свойстве пирофосфата накапли-
ваться в некротизированной ткани. Повышенное содержание 
радиоактивного 99mTc, определяемое с помощью гамма-ка-
меры, обычно появляется через 12 ч от начала приступа и со-
храняется в течение 10-14 суток, если процессы рубцевания 
протекают обычно. При их замедлении (у больных СД, при 
формировании аневризмы сердца и т.п.) «свечение» наблю-
дается значительно дольше (до нескольких месяцев) и может 
служить основанием для коррекции темпов физической реа-
билитации. 

Некоторые радионуклидные препараты (Tl-201, 99mTc-
MIBI и пр.) позволяют оценить перфузию миокарда и могут 
быть использованы как для определения очагов некроза, так 
и жизнеспособного миокарда. 

5.10. Мультиспиральная компьютерная 
томография. Магнитно-резонансная 
томография.

Компьютерная томография не относится к числу стандарт-
ных методов обследования в остром периоде ИМ. Однако, она 
может оказаться весьма полезной для дифференциальной 
диагностики, если другие методы недостаточно информатив-
ны (расслоение аорты, ТЭЛА, пневмоторакс, плеврит и пр.). 
Включение МСКТ с конрастированием коронарного русла в 
алгоритм обследования пациентов с острой болью в грудной 
клетке и низкой или промежуточной вероятностью ОКС (даже 
после исследования БМНМ и ЭКГ) приводит к существенному 
сокращению сроков диагностики и пребывания в стационаре.

МРТ – эффективный метод визуализации очагов некроза 
и фиброза в миокарде (исследование с гадолинием). МРТ – 
лучший метод для уточнения локализации и объёма пораже-
ния даже при относительно небольших размерах очага (оча-
гов) некроза. Он позволяет дифференцировать ишемическую 
или воспалительную (миокардиты) природу поражения. МРТ 
является эталонным методом трехмерной оценки морфо-
логии и функции камер сердца, а также оценки клапанного 
аппарата. Дополнительное преимущество метода МРТ – от-
сутствие лучевой нагрузки. К сожалению, технические слож-
ности его выполнения ограничивают его применение в самым 
остром периоде заболевания. 

5.11. Дифференциальная диагностика

Дифференциальную диагностику ИМпST следует про-
водить с ТЭЛА, расслоением аорты, острым перикардитом, 
острым миокардитом, плевропневмонией, пневмотораксом, 
межреберной невралгией, заболеванием пищевода, желудка 
и 12-перстной кишки (язвенной болезнью), других органов 
верхних отделов брюшной полости (диафрагмальная грыжа, 
печеночная колика при желчно-каменнойболезни, острый хо-
лецистит, острый панкреатит), тромбозом мезентериальных 
сосудов, стресс-индуцированной кардиомиопатией (синдром 
Такоцубо), опоясывающим лишаем. 

Для ТЭЛА характерна внезапно возникшая одышка, кото-
рая не усугубляется в горизонтальном положении. Боль обыч-
но локализуется в боковых отделах грудной клетки, часто свя-
зана с дыханием и может сопровождаться кровохарканьем. 
Во многих случаях имеются ФР тромбоза вен ног. Важны ре-
зультаты ЭКГ, однако при локализации изменений в правых 
грудных отведениях дифференциальная диагностика может 
представлять определенные трудности. Важную диагностиче-
скую информацию дает УЗИ. Как правило, отвергнуть наличие 
ТЭЛА позволяет невысокое содержание D-димера в крови. 
Наиболее информативны многодетекторная спиральная КТс 
введением контраста и ангиография легочной артерии.

В дифференциальной диагностике ИМпST и расслоения 
аорты следует учитывать особенности болевого синдрома: 
многочасовой упорный болевой синдром, локализация боли 
по центру грудной клетки, в спине, распространение боли 
вниз по позвоночнику, а также выявление асимметрии пуль-
са и АД на крупных сосудах, диастолического шума аорталь-
ной недостаточности, признаков внутреннего кровотечения 
(включая снижение уровня Hb и Ht). Часто само расслоение 
происходит на фоне значительного повышения АД. У многих 
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больных в анамнезе имеется АГ. Обязательно проведение 
рентгенографии грудной клетки, которая позволяет выявить 
аневризму восходящего отдела или дуги аорты, расширение 
средостения. Трансторакальная ЭхоКГ полезна в диагностике 
надклапанного расслоения и разрыва аорты, однако наиболее 
информативны чреспищеводное УЗИ, КТ, визуализация с ис-
пользованием МРТ и аортография. При вовлечении в процесс 
расслоения аорты устьев КА возможно появление типичной 
картины ИМпST. Расслоение аорты или спонтанная диссекция 
КА – нередкий механизм возникновения ИМпST у беременных. 

Дифференциальная диагностика ИМпST и острого пери-
кардита основывается на анализе особенностей болевого син-
дрома (для перикардита характерна связь боли с дыханием, 
кашлем, положением тела), изменений ЭКГ – для перикарди-
та типичны конкордантные подъемы сегмента ST и смещения 
сегмента PR в противоположную сторону от направления 
зубцов Р, результатыЭхоКГ. Важно установить соответствие 
между продолжительностью заболевания и характером по-
вреждения миокарда (многочасовой болевой синдром с подъ-
емом сегмента STЭКГ при отсутствии признаков серьезного 
повреждения миокарда свидетельствует против остро возник-
шей стойкой окклюзии КА). 

В последние годы описан синдром стресс-индуцированной 
кардиомиопатии (синдром Такоцубо), в некоторых случаях на 
начальном этапе весьма напоминающий клинику ИМ с уме-
ренными или тяжелыми болями в области сердца, иногда с 
выраженной сердечной недостаточностью (вплоть до картины 
шока). Обычно развивается вслед за эмоциональным или фи-
зическим стрессом. Изменения ЭКГ (в том числе ее динамика) 
менее характерны, чем при ИМпST, а уровень биохимических 
маркеров ниже ожидаемых, судя по нарушениям функции 
Лж. Для дифференциального диагноза велика роль визу-
ализирующих методов, в первую очередь УЗИ сердца. Для 
синдрома Такоцубо характерно расширение и дисфункция 
апикальных отделов («баллонирование», форма кувшина) 
сердца и компенсаторной гиперкинезией базальных сегмен-
тов. Отличительная черта стрессорной кардиомиопатии – не-
соответствие локализации выраженных нарушений локальной 
сократимости зонам кровоснабжения миокарда той или иной 
коронарной артерии. При недостаточной информативности 
других методов, не следует откладывать проведение КАГ.

Боль при плеврите острая, режущая, ее интенсивность ме-

няется при дыхании. Отсутствуют ЭКГ, УЗ и другие признаки 
поражения сердца. Пневмоторакс обычно сопровождается 
острой болью в боковых отделах грудной клетки, имеет харак-
терные физикальные признаки и диагностируется при рент-
генографии. При межреберной невралгии боль, как правило, 
резкая, локализуется по ходу межреберных промежутков, 
связана с дыханием, положением тела, воспроизводится при 
пальпации и может сопровождаться локальной припухлостью 
или покраснением. При спазме пищевода боль может напо-
минать ишемическую и часто проходит после глотка холод-
ной воды. Заболевания органов верхнего отдела брюшной 
полости обычно сопровождаются различными проявлениями 
диспепсии (тошнота, рвота) и болезненностью живота при 
пальпации. ИМ может симулировать прободная язва, поэто-
му при осмотре в обязательном порядке следует проводить 
пальпацию живота, обращая особое внимание на наличие 
симптомов раздражения брюшины. В дифференциальной ди-
агностике указанных заболеваний важнейшее значение имеет 
ЭКГ, а также другие клинические, лабораторные и инструмен-
тальные методы, упомянутые выше. 

5.12. Оценка размеров очага поражения

Современные методы оценки размеров очага поражения в 
клинических условиях дают лишь приблизительные результа-
ты, особенно если пытаться оценить объем некротизирован-
ного миокарда в граммах. Более доступна полуколичествен-
ная оценка. При ЭКГ исследовании обращают внимание на 
количество отведений, в которых регистрируются признаки 
некроза миокарда, и в какой-то степени их выраженность 
(«глубина» зубца Q). Для этой же цели используют серий-
ное исследование биомаркеров некроза (МВ КФК) и об объ-
еме поражений судят по максимуму содержания (активности) 
фермента или пользуются специальными формулами расчета 
по площади под кривой содержания (активности).

УЗИ сердца дает косвенное представление о величине оча-
га поражения миокарда, однако на его результат могут влиять 
поражения сердечной мышцы, имевшие место ранее. Более 
точные данные могут быть получены с помощью таких мето-
дов как томография: МРТ и ПЭТ. Минус последних – относи-
тельно методическая сложность, которая реально позволяет 
оценивать размер очага поражения ретроспективно.

6. ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ОРГАНИЗАЦИИ 
МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ БОЛЬНЫМ ИМПST

Важнейшая характеристика ИМпST и других форм ОКС – 
быстрота развития патологического процесса и значительно 
более высокая вероятность возникновения опасных для жиз-
ни осложнений и летального исхода в первые минуты и часы 
заболевания. До 50% смертей от ОКС наступает в первые 1,5-2 
ч от начала ангинозного приступа и большая часть этих боль-
ных умирает до прибытия бригады СМП. Существенная часть 
этих людей, умирающих чаще всего от первичной Фж, мог-
ла бы быть спасена, если бы рядом находился медицинский 
работник с электрическим дефибриллятором. Поэтому самые 
большие усилия должны быть предприняты, чтобы первая ме-
дицинская помощь была оказана больному как можно рань-
ше, и чтобы объем этой помощи был оптимален. 

Важнейший показатель, оказывающий влияние на эффек-
тивность лечения больных ИМпST, время от момента возник-
новения приступа до начала реперфузионной терапии (начало 
ТЛ или введение проводника в пораженную КА при первичном 
ЧКВ) – общая продолжительность ишемии. Он подразделяет-
ся на несколько периодов. 

1) Задержка больного. Это время от появления первых 
симптомов заболевания до обращения за медицинской помо-
щью. Во многих случаях позднее обращение – главная при-
чина задержки с началом лечения. Для его сокращения жела-
тельно знакомить население с симптомами ОКС и объяснять 
порядок действий в этой ситуации. В первую очередь это от-
носится к группе наиболее высокого риска (перенесшие ИМ, 
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страдающие ХИБС и пр.) и их родственникам. 
2) Системная задержка – от обращения за медицинской 

помощью до начала реперфузионной терапии. В рамках этого 
отрезка выделяют: а) время доезда бригады «скорой меди-
цинской помощи» (СМП) (обращение в СМП – оптимальный 
вариант не только потому, что он наиболее быстрый, но и по-
тому, что бригада СМП может практически безотлагательно 
начать соответствующее лечение); б) время постановки пред-
варительного диагноза. Считается, что от времени первого 
контакта с медицинским работником до регистрации ЭКГ не 
должно проходить более 10 мин, до времени начала лечения 
(если это ТЛТ) – не более 30 мин. Если планируется первичное 
ЧКВ, то его проведение оптимально в ближайшие 90 минут, а 
если речь идет о раннемпериоде заболевания (первые 2 часа), 
то целевые сроки сокращаются до 60 минут. В стационарах с 
возможностью проведения первичного ЧКВ время от момента 
поступления до начала вмешательства не должно превышать 
60 минут. Анализ сроков оказания помощи больным с ОКС 
– один из важнейших при оценке качества работы системы 
вцелом.С целью уменьшения системной задержки при пла-
нируемом первичном ЧКВ важно, чтобы стационар был как 
можно скорее проинформирован о направлении туда соответ-
ствующего больного. . 

Каждая бригада СМП, в т.ч. фельдшерская, должна быть 
готова к проведению активного лечения больного ИМпST. 
Двухстепенная система, когда при подозрении на ИМ линей-
ная бригада СМП вызывает на себя «специализированную», 
которая, собственно, начинает лечение и транспортирует 
больного в стационар, ведет к неоправданной потере време-
ни. В крупных городах может быть 1-2 бригады СМП, выпол-
няющие консультативные функции, но основные задачи по 
лечению и транспортировке этих больных лежат на обычных 
линейных бригадах.

Любая бригада СМП, поставив диагноз ОКС, определив 
показания и противопоказания к соответствующему лече-
нию, должна купировать болевой приступ, начать антитром-
ботическое лечение, включая введение тромболитиков (если 
в течение ближайших 1,5-2-х часов невозможно проведение 
первичногоЧКВ), а при развитии осложнений –необходимую 
терапию, включая мероприятия по сердечно-легочной реани-
мации. Схема лечения неосложненного ИМпST на догоспи-
тальном этапе представлена в Приложении 6.

Необходимо как можно быстрее транспортировать боль-
ного в ближайшее специализированное учреждение, в кото-
ром будет уточнен диагноз и продолжено лечение. 

Таким образом, лечение больного ИМпST представляет 
собой единый процесс, начинающийся на догоспитальном 
этапе, продолжающийся в стационаре и после выписки из 
него. Для этого бригады СМП, стационары, куда поступают 
больные с ОКС и амбулаторные учреждения, принимающие 
их после выписки, должны работать по единому алгоритму, 
основанному на единых принципах диагностики, лечения и 
единому пониманию тактических вопросов.

Бригады СМП в каждом населенном пункте должны иметь 
четкие инструкции, в какие стационары необходимо транспор-
тировать больных ИМпST или с подозрением на ИМпST. Врачи 
этих стационаров при необходимости оказывают СМП соответ-
ствующую консультативную помощь в сложных и спорных слу-
чаях. Фельдшерские бригады СМП могут передать в стационар 
(или другой консультативный пункт) ЭКГ для уточнения диа-
гностики или, например, решения вопроса о проведении ТЛТ. 

Персонал бригад СМП должен пройти подготовку по диа-
гностике и лечению больных с ОКС. 

Каждая линейная бригада СМП должна быть оснащена не-
обходимым оборудованием, в т.ч.:

1. Портативный ЭКГ с автономным питанием;
2. Портативный аппарат для ЭИТ с автономным питани-

ем и желательно с возможностью контроля за ритмом сердца 
с собственных электродов;

3. Набор для проведения сердечно-легочной реанима-
ции, включая аппарат для проведения ручной ИВЛ;

4. Оборудование для инфузионной терапии, включая 
приспособления для точного дозирования лекарств;

5. Набор для установки в/в катетера;
6. Кардиомонитор;
7. ЭКС;
8. Удобные носилки с приспособлением для перекла-

дывания тяжелобольных;
9. Система для дистанционной передачи ЭКГ;
10. Система мобильной связи;
11. Отсос;
12. Аппаратуру общего освещения и освещения опера-

ционного поля.
Лекарства, необходимые для базовой терапии больных 

ИМпST (в соответствии с настоящими рекомендациями), це-
лесообразно иметь в специальной укладке.

Вторая составная часть системы оказания помощи боль-
ным с ОКС – стационар. Необходимо, чтобы абсолютное боль-
шинство больных поступало в крупные специализированные 
центры, в которых может быть круглосуточно обеспечена диа-
гностика и лечение больных ИМпST с использованием всех 
современных методов, включая эндоваскулярные вмешатель-
ства. Создание таких центров (городских и межрайонных) 
оправдано с организационной и экономической точек зрения, 
если население региона, из которого происходит госпитали-
зация, составляет ≈ 500 тыс. Если больной поступает в стаци-
онар, не имеющий базы для эндоваскулярных вмешательств, 
нужно приложить максимум усилий для его быстрого пере-
вода в учреждение с возможностями для выполнения ЧКВ, 
независимо от выбранной стратегии реперфузионного лече-
нияспециализированным транспортом и в соответствующие 
сроки.

Стационарное лечение больных ИМпST в остром периоде 
заболевания проводится в БРИТ.

6.1. БРИТ для коронарных больных

Чем меньше прошло времени после начала ангинозного 
приступа, тем выше вероятность осложнений ИМ. Вместе с 
тем, успешное вмешательство при первичной Фж возможно 
лишь, если оно начато в ближайшие 1-2 мин. Этот же прин-
цип – чем раньше диагностировано осложнение, чем раньше 
начато его лечение, тем лучше результат – справедливпри 
ИМ и для других клинических ситуаций. Поэтому в наиболее 
опасный период больной ИМ должен находиться в условиях 
интенсивного контроля за основными физиологическими 
параметрами (ритм сердца, состояние гемодинамики и т.п.), 
в которых возможна не только своевременная диагностика, 
но и эффективное лечение. Это обеспечивается соответ-
ствующим диагностическим и лечебным оборудованием, 
сконцентрированном в специально отведенном помещении, 
и высококвалифицированным дежурным персоналом. Такие 
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подразделения получили название блоков реанимации и ин-
тенсивной терапии (БРИТ) для коронарных больных. В насто-
ящее время БРИТ кроме собственно палат, где размещаются 
больные, имеют ряд других функциональных помещений для 
дежурного персонала, для хранения аппаратуры, санитарные 
комнаты и пр., отдельные помещения для проведения неко-
торых манипуляций, включая внутрикоронарные вмешатель-
ства, диагностические процедуры и пр.

БРИТ является функциональным подразделением отде-
ления неотложной кардиологии, в состав которого входят и 
обычные палаты, где больные ИМ проходят последующее ле-
чение и начальный этап реабилитации.

Соотношение между количеством коек в БРИТ и в обыч-
ных палатах отделения 1:4-5.

Количество коек в БРИТ в основном определяется вели-
чиной популяции в зоне охвата медицинского учреждения. 
В среднем это 6 коек на 200 тыс. населения, однако между-
народные эксперты предлагают иметь 4-5 коек на 100 тыс. 
населения. По организационным и экономическим причинам 
при прочих равных условиях оправдана организация БРИТ 
с количеством коек от 6 и более. Большой поток больных, 
требующий развертывания 20-24 и более коек БРИТ, делает 
оправданным организацию круглосуточного дежурства спе-
циалистов для проведения экстренных внутрикоронарных 
вмешательств и других сложных диагностических и лечебных 
процедур.

В стационарах, не имеющих специализированного отделе-
ния неотложной кардиологии, в которые невелика, больные 
ИМ (или подозрением на него) могут поступать в отделения 
реанимации широкого профиля с тем, что если имеются или 
появляются показания к какому-то лечению, которое может 
быть осуществлено только в специализированном стациона-
ре, больной туда будет переведен. Безусловное преимущество 
за госпитализацией в специализированный стационар, если 
это не сопряжено с неприемлемой потерей времени.

6.1.1. Расположение и планировка БРИТ

Больной с ОКС, доставленный в стационар, должен как 
можно скорее поступить в БРИТ, минуя этап предваритель-
ного осмотра в приемном отделении, а если необходимость 
в проведении первичной ТАБ очевидна, то напрямую направ-
ляться в рентген-операционную, минуя БРИТ. Оптимальный 
вариант, если машина СМП доставит больного непосред-
ственно на территорию отделения неотложной кардиологии в 
специально подготовленное, отапливаемое помещение, рас-
положенное рядом с БРИТ.

Возможны различные варианты планировки БРИТ. Он 
должен иметь один или несколько постов, осуществляющих 
постоянный контроль за основными физиологическими пара-
метрами больных по экранам мониторов. желательно, чтобы 
каждый из больных БРИТ находился в зоне прямого визу-
ального контроля персонала. целесообразно, чтобы каждый 
больной в БРИТ находился в изолированной палате. Площадь 
каждой палаты должна позволять расположить в ней разноо-
бразное оборудование (монитор, дефибриллятор, аппаратыдля 
ИВЛ, контрпульсации, ЭКГ, УЗИ и т.п.), а также обеспечить воз-
можность работы до 4-5 человек персонала одновременно. Со-
гласно международным стандартам она не может быть <25 м2. 

Задачи, стоящие перед персоналом БРИТ в зависимости 
от состояния поступающих больных, неодинаковы. В одних 

случаях речь идет собственно об интенсивном лечении и кон-
троле, например, когда течение ИМ осложняется острой СН. 
В других, при ИМ, протекающем без осложнений или после 
стабилизации состояния, лечение менее интенсивно, и кон-
тролируется меньшее количество параметров. В-третьих, 
больные должны находиться под контролем до уточнения 
диагноза. Поэтому считается оправданным в границах БРИТ 
выделить несколько зон в зависимости от степени интенсив-
ности контроля. Наиболее тяжелые больные помещаются в 
зону (палату) собственно интенсивной терапии. желательно, 
чтобы каждая койка в этой зоне обеспечивала возможность 
контроля не только за ЭКГ, но и за основными параметрами 
гемодинамики, содержанием кислорода в крови и пр., была 
обеспечена оборудованием для длительной ИВЛ и т.п. Менее 
тяжелые больные и больные, состояние которых стабилизи-
ровалось, больные, у которых диагноз ОКС уточняется, могут 
находиться в другой зоне относительно менее интенсивного 
контроля (контроль «промежуточной» интенсивности).

6.1.2. Оборудование БРИТ

1. Система для мониторного наблюдения за основными 
физиологическими параметрами больного, состоящая из 
прикроватных мониторов по числу коек в БРИТ, центрального 
пульта, на который выводятся все контролируемые показа-
тели от каждого больного в цифровой и аналоговой форме. 
желательно, чтобы было можно зарегистрировать показатели 
на бумажном или электронном носителе, как на центральном 
посту, так и непосредственно у кровати каждого больного,а 
экраны с данными больных дублировались в комнате дежур-
ных врачей.

Мониторная система должна обеспечивать не только ви-
зуальный, но и автоматический контроль и выдавать сигнал 
тревоги при выходе контролируемых показателей за задан-
ные пределы.

Количество контролируемых параметров (т.е. набор моду-
лей) каждого прикроватного монитора может колебаться в за-
висимости от состояния больного и объема решаемых задач.

2. Электрические дефибрилляторы (1 на 2 койки собствен-
но интенсивного контроля и 1 на 3-4 койки в зоне контроля 
промежуточной интенсивности).

3. Оборудование для длительной ИВЛ (не менее 2-х аппа-
ратов при количестве коек в БРИТ до 12).

4. Функциональные кровати (все). Из них не менее 2-х (при 
количестве коек в БРИТ до 12) должны быть оборудованы 
противопролежневыми матрасами.

5. централизованная система подводки кислорода и вакуума.
6. ЭКС и наборы электродов для трансвенозной эндокар-

диальной и наружной (чрескожной) стимуляции сердечных 
сокращений.

7. ЭКГ.
8. Передвижной рентгенографический аппарат.
9. Рентгеновский аппарат с электронно-оптическим преоб-

разователем и монитором.
10. Два аппарата для УЗИ сердца (один из них передвиж-

ной).
11. Лабораторное оборудование. Оптимально, если наибо-

лее востребованные анализы могут быть произведены непо-
средственно в БРИТ.

12. Инфузионные насосы (4 на каждую койку собственно 
интенсивного контроля и 1-2 на каждую койку для контроля 
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промежуточной интенсивности).
13. Наборы для интубации трахеи.
14.  Мобильный реанимационный набор, включающий ап-

парат для ручной ИВЛ.
15. Система связи с бригадами СМП.
16. Наборы и приспособления для малых хирургических 

вмешательств (артерио- и веносекция и -пункция, трахеосто-
мия и т.п.).

17. Приспособление для взвешивания тяжелобольных.
18. Каталки, включая кресла-каталки, приспособления для 

перекладывания тяжелобольных.
19. Аппарат для вспомогательного кровообращения (кон-

трпульсации).
20. Достаточное количество электрических розеток с за-

землением (10-12 шт.), в т.ч. обеспечивающих работу рентге-
новских аппаратов.

В каждой палате должна быть подводка воды с удобной 
раковиной и арматурой. Хотя бы в 2-х помещениях БРИТ по-
лезно иметь подводку воды, подходящей для диализа.

6.1.3. Персонал БРИТ

Старший врач БРИТ (1 ставка), старшая медицинская се-
стра БРИТ (1 ставка), не менее 2 одновременно дежурящих 
врачей (9 ставок) в БРИТ до 12 коек.

В крупных центрах, в которые идет госпитализация из рай-
онов с населением 500 тыс. и более, необходимо постоянное 
дежурство бригады (врач + операционная сестра + техниче-
ский помощник), обеспечивающей проведение диагностиче-
ских и лечебных внутрисосудистых вмешательств.

Специально подготовленные медицинские сестры, владе-
ющие техникой работы с оборудованием БРИТ и знакомые с 
основными принципами ведения больных с ОКС и сердечно-
легочной реанимации – важнейшая составляющая коллектива 
БРИТ. Международные нормативы рекомендуют, чтобы по-
стоянно работало не менее 1 медицинской сестры на 1-2 койки 
собственно интенсивного контроля (для больных, находящих-
ся на длительной ИВЛ или вспомогательном кровообраще-
нии – 1 медицинская сестра на 1 больного) и 1 медицинская 
сестра на 3-6 коек контроля промежуточной интенсивности.

Кроме того, необходимы сестра-хозяйка, рентгенолабо-
рант (возможность вызова круглосуточно), санитарки, инже-
нер по медицинскому оборудованию.

6.1.4. Некоторые вопросы организации 
работы БРИТ

Сортировка больных с диагнозом ИМпST, поступающих в 
стационар, осуществляется в соответствии со спецификой ле-
чебного учреждения, на основе диагноза врача бригады СМП, 
наличия у больного соответствующих изменений ЭКГ, оценки 
тяжести его состояния. 

Обследование и подготовка к проведению лечебных меро-
приятий ускоряются, если основные сведения о больном врач 
бригады СМП передает с помощью мобильной связи дежур-
ному персоналу БРИТ еще до прибытия бригады в стационар. 
Это способствует выполнению ориентировочных нормативов, 
принятых в настоящее время для реперфузионной терапии. 
Бригада СМП сообщает дежурному врачу БРИТ наиболее су-
щественные анамнестические сведения о больном, диагно-
стические предположения, оценку состояния, данные о прове-

денном лечении и его результатах, и передает документацию, 
включая ЭКГ. Врач стационара осуществляет диагностический 
поиск на основании полученной информации, физикального 
обследования и регистрации ЭКГ. Безотлагательно делаются 
заборы проб крови для исследования биохимических пока-
зателей, включая маркеры некроза миокарда, электролиты, 
креатинин,и клинического анализа. Диагностический по-
тенциал этих исследований реализуется позже и план неот-
ложных лечебных мероприятий составляется до получения их 
результатов. В случаях, когда ЭКГ малоинформативна, суще-
ственные данные можно получить с помощью УЗИ сердца. Его 
рекомендуется провести незамедлительно и в диагностически 
ясных случаях для уточнения функционального состояния 
сердца.

В зависимости от ситуации больной может быть: 
- оставлен в БРИТ для продолжения лечения; 
- немедленно переведен в кабинет ангиографии для про-

ведения КАГ и, возможно, ЧКВ; 
- направлен в зону контроля промежуточной интенсивно-

сти до уточнения диагноза или немедленно направлен с этой 
же целью в соответствующие диагностические подразделения 
(например, при подозрении на расслоение аорты и т.п.); 

- переведен в другие подразделения в соответствии с уточ-
ненным диагнозом;

- выписан домой. 
Практически одновременно с регистрацией ЭКГ и забором 

проб крови начинается мониторный контроль за основными 
физиологическими параметрами. В первую очередь больно-
го подсоединяют к аппаратуре, обеспечивающей контроль за 
ритмом сердца в реальном масштабе времени. Выбор осталь-
ных параметров для динамического наблюдения определяет-
ся состоянием больного и возможностями лечебного учреж-
дения. Налаживают постоянный доступ к венозному руслу для 
введения лекарств и забора проб крови. Учитывая высокую 
вероятность применения активной антитромботической те-
рапии, не рекомендуется использовать для этой цели неком-
прессируемые сосуды (в частности, подключичные вены). По-
следовательность остальных диагностических, контрольных и 
лечебных мероприятий определяется состоянием больного, 
предшествующим лечением и его результатами, необходимо-
стью уточнения диагноза и выработанным планом дальней-
шего лечения.

Если диагноз ИМпST представляется достоверным, а лече-
ние на догоспитальном этапе было адекватным,принимается 
решение о проведении (продолжении) реперфузионной те-
рапии, предпринимают соответствующие организационные 
шаги в зависимости от принятого плана лечения – проведе-
ние ее на месте или экстренный перевод в другой стационар 
(более подробно о выборе тактики реперфузионной терапии 
в разделе 9).

Если диагноз ИМпST остается сомнительным, необходи-
мо углубить диагностический поиск прежде, чем принимать 
ответственные решения по лечению. В подобной ситуации 
выполнение диагностической ангиографии может стать клю-
чевым элементом дифференциальной диагностики с возмож-
ностью быстрой организации реперфузионной терапии при 
подтверждении окклюзии коронарной артерии.

Мониторирование ритма и ЭКГ проводится непрерывно в 
течение всего времени пребывания больного в БРИТ. Основ-
ные физиологические параметры должны фиксироваться в 
истории болезни каждые 90 мин (или при любом существен-
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ном изменении) до стабилизации состояния и каждые 4-6 ч по-
сле стабилизации в течение всего периода пребывания в БРИТ. 

Повторно регистрируется стандартная ЭКГ. В первые сутки 
с интервалами в 6-9 ч, на 2-е и 3-и сутки – не менее 1 раз в 
день. Дополнительная регистрация ЭКГ необходима для кон-
троля за результатами реперфузионной терапии: при ТЛТ – до 
ее начала, через 60, 90и 180 мин; при ЧКВ – до процедуры и че-
рез 30 мин после ее окончания. ЭКГ необходимо зарегистриро-
вать при всех существенных изменениях в состоянии больного, 
например, при повторении ангинозного приступа.

Обязательное лабораторное обследование: 
- Клинический анализ крови с подсчетом количества тром-

боцитов: при поступлении и как минимум на 2-е сутки. На фоне 
лечения гепарином, в том числе низкомолекулярным, подсчет 
числа тромбоцитов следует осуществлять ежедневно. При ис-
пользовании антикоагулянтов Hb и Ht следует определять еже-
дневно. При необходимости (изменения в состоянии больного, 
подозрение на кровотечение, применение блокаторов ГП IIb/IIIa 
рецепторов тромбоцитов и т.п.) клинический анализ крови или 
отдельные его компоненты контролируются повторно, как пра-
вило, в режиме  cito! (например, исследование Hb, количества 
эритроцитов, Htи т.п.). 

- Биохимический анализ крови с определением электро-
литов (калий, натрий, магний), креатинина, глюкозы, АсТ, АлТ, 
билирубина, белка. Для оценки риска неблагоприятного ис-
хода и геморрагических осложнений необходимо рассчитать 
клиренс креатинина или скорость клубочковой фильтрации 
(методика расчета в Приложении 9).

- Биохимические маркеры некроза миокарда исследуются 

повторно.При очевидном ИМпST исследование тропонинов до-
бавляет мало диагностической информации.

- Газы крови по необходимости.
Кроме вышеперечисленного в первые часы после госпи-

тализации рекомендуется произвести УЗИ сердца, сделать 
рентгеновский снимок органов грудной клетки, общий анализ 
мочи. Необходимо контролировать поступление жидкости в 
организм и величину диуреза. Следует также хотя бы визуаль-
но контролировать кал (возможность кровотечения, особенно 
при использовании антикоагулянтов и ТЛТ).  

6.1.5. Длительность пребывания в БРИТ

Длительность пребывания в БРИТ определяется диагно-
зом, состоянием больного и временем, прошедшим от начала 
заболевания.  Если диагноз ИМ не подтверждается, в частно-
сти, если через 12 ч после начала приступа (через 3 часа при 
использовании высокочувствительных тестов) содержание 
сердечных тропонинов в крови нормально, приступы ишемии 
не повторяются или диагноз ОКС отвергается вообще, больной 
может быть переведен из БРИТ. Больные, у которых на про-
тяжении последних 12 ч ситуация стабильна, нет осложнений 
(отсутствуют рецидивы ишемии миокарда, признаки СН, арит-
мий, сопровождающихся нарушением гемодинамики) и – осо-
бенно – после успешной реваскуляризации могут быть переве-
дены в зону контроля промежуточной интенсивности, а через 
24 ч – в обычную палату отделения. Средние сроки пребывания 
в БРИТ больных ИМпST 2-3 суток.

7. ОЦЕНКА ТЯЖЕСТИ СОСТОЯНИЯ (ПРОГНОЗА) 
БОЛЬНОГО В НАЧАЛЬНОМ ПЕРИОДЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Оценка тяжести состояния (риска неблагоприятного исхо-
да) необходима не только для уточнения прогноза заболева-
ния, но и для выработки тактики лечения, сроков пребывания 
в БРИТ, длительности пребывания в стационаре. Риск больно-
го ИМ в период госпитализации необходимо постоянно пере-
сматривать и уточнять в зависимости от изменений состояния 
и результатов обследования. Он определяется множеством 
факторов, среди них:

1. Демографические показатели. Так, летальность напря-
мую зависит от возраста больного. Она значительно выше у 
пожилых, а после 80 лет особенно высока. Заболевание более 
неблагоприятно протекает у женщин. 

2. Состояние больного до настоящего приступа, в частно-
сти, наличие сопутствующих заболеваний. Значительно ухуд-
шает прогноз сопутствующий СД, почечная недостаточность и 
т.п. Он хуже при повторных ИМ, у лиц с ХСН. У лиц с малой МТ 
(<70 кг) выше вероятность геморрагических осложнений и т.п. 

3. Размеры, локализация, осложнения ИМ. Например, про-
гноз при ИМпST передней локализации хуже, чем при нижней. 
ИМпST нижней локализации с сопутствующим поражением 
Пж протекает тяжелее, чем нижний ИМ без вовлечения Пж. 
При прочих равных условиях, чем больше размер очага не-
кроза, тем выше вероятность развития СН и неблагоприятного 
исхода. 

Любые осложнения ИМпST ухудшают прогноз. Особенно 
неблагоприятны с прогностической точки зрения кардиоген-

ный шок, острая митральная регургитация, обусловленная 
ИМ и/или разрывом папиллярной мышцы, прочие внутренние 
разрывы сердца, полная поперечная блокада при ИМ перед-
ней локализации, рецидивирующие пароксизмы устойчивой 
жТ, повторяющаяся Фж. 

4. Время, прошедшее от начала ангинозного приступа. В 
раннем периоде ИМ все больные относятся к группе высокого 
риска (этим, в основном, и диктуется необходимость их пре-
бывания в БРИТ). Чем позднее начато лечение, тем меньше 
его эффективность и хуже прогноз. В особенно жесткой за-
висимости от фактора времени находятся результаты лечения 
первичной Фж и реперфузионной терапии. 

5. Осложнения, обусловленные ятрогенными воздей-
ствиями, возникшие в процессе лечения, или безуспешность 
врачебных манипуляций. Геморрагические осложнения как 
следствие агрессивной антитромботической терапии (осо-
бенно геморрагический инсульт) резко ухудшают прогноз. От-
сутствие ЭКГ критериев реперфузии в совокупности с сохра-
няющимися признаками ишемии миокарда делает летальный 
исход более вероятным, чем после успешного восстановле-
ния коронарного кровотока и т.д.

При прочих равных условиях, чем выше риск неблагопри-
ятного исхода, тем более активное лечебное вмешательство 
оправдано. 

В группу низкого риска в ранний период ИМпST относят 
больных, у которых размеры ИМ относительно невелики, а 
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8. ЛЕЧЕНИЕ В НАЧАЛЬНОМ ПЕРИОДЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

само заболевание протекает без осложнений. Значительно 
лучше прогноз при раннем и успешном восстановлении коро-
нарного кровотока.

Предложено несколько индексов для прогнозирования те-
чения ИМпST, которые позволяют оптимизировать подход к 
стратификации риска в ранние сроки заболевания. Например, 
индекс, предложенный группой TIMI (Приложение 9). Наи-
более информативной на сегодняшний день представляется 
шкала GRACE, позволяющая оценить риск смерти или суммы 
случаев смерти и повторного ИМ в период госпитализации и 
на протяжении в ближайшие 6 месяцев на основании данных, 

полученных при поступлении в стационар, а также риск смер-
ти или суммы случаев смерти и повторного ИМ в ближайшие 
6 месяцев при использовании данных, доступных при выписке 
(с учетом проведенного лечения). Существует усовершенство-
ванная шкала GRACE (GRACE 2,0), позволяющая оценить в том 
числе более отдаленный прогноз заболевания, а также шкала 
“mini-GRACE” для оценки прогноза в случаях, когда уровень 
креатинина и/или класс по Killip еще не известны. Соответ-
ствующие калькуляторы размещены в Интернете на сайте 
http://www.outcomes-umassmed.org/grace/.

8.1. Обезболивание. Седативная терапия

Быстрое и полное устранение болевого синдрома, при-
водящего к увеличению симпатической активности, и мучи-
тельного субъективно – важнейшая составляющая раннего 
лечения ИМ.

Если ангинозный приступ не ослабевает через несколько 
минут после прекращения действия провоцирующего факто-
ра (физическая нагрузка) или если он развился в покое, боль-
ному следует принять нитроглицерин в дозе 0,4-0,5 мг в виде 
таблеток под язык или аэрозоля (спрея). Если симптомы не 
исчезают через 5 мин, а препарат удовлетворительно перено-
сится, рекомендуется использовать его повторно. Если боль в 
грудной клетке или дискомфорт, расцениваемый как ее экви-
валент, сохраняются в течение 5 мин после повторного приема 
нитроглицерина, необходимо немедленно вызвать СМП и сно-
ва принять нитроглицерин. Исключение может быть сделано 
только для случаев, когда для купирования ангинозного при-
ступа у данного больного обычно требуется прием нескольких 
доз нитроглицерина и при условии, что выраженность и про-
должительность болевого синдрома не изменились.

Сохранение ангинозного приступа после использования 
короткодействующих нитратов – показание для введения 
наркотических анальгетиков. Их следует вводить только в/в. 
Средством выбора является морфин (кроме документиро-
ванных случаев гиперчувствительности к препарату). Помимо 
обезболивания морфин способствует уменьшению страха, 
возбуждения, снижает симпатическую активность, увеличи-
вает тонус блуждающего нерва, уменьшает работу дыхания, 
вызывает расширение периферических артерий и вен (по-
следнее особенно важно при отеке легких). Доза, необхо-
димая для адекватного обезболивания, зависит от индиви-
дуальной чувствительности, возраста, размеров тела. Перед 
использованием 10 мг морфина гидрохлорида или сульфата 
разводят как минимум в 10 мл 0,9% раствора хлорида натрия 
или дистиллированной воды. Первоначально следует ввести 
в/в медленно 2-4 мг лекарственного вещества. При необхо-
димости введение повторяют каждые 5-15 мин по 2-4 мг до 
купирования боли или возникновения побочных эффектов, не 
позволяющих увеличить дозу.

При использовании морфина возможны следующие ос-
ложнения:

• выраженнаяартериальная гипотензия; устраняется 
в горизонтальном положении в сочетании с поднятием ног 
(если нет отека легких). Если этого недостаточно, в/в вводится 

0,9% раствор хлорида натрия или другие плазмоэкспандеры. 
В редких случаях – прессорные препараты;

• выраженная брадикардия в сочетании с артериаль-
ной гипотензией; устраняется атропином (в/в 0,5-1,0 мг);

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

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

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

Применять лекарственные средства для профилактики ос-
ложнений наркотических анальгетиков не следует.

Предложены также другие способы обезболивания, в 
частности, сочетание наркотического анальгетика фентанила 
с нейролептиком дроперидолом (дегидробензоперидолом). 
Первоначальная доза фентанила, как правило, составляет 
0,05-0,1 мг, дроперидола 2,5-10 мг (в зависимости от уровня 
АД). При необходимости препараты вводятся повторно в бо-
лее низких дозах.

Уменьшению болевого синдрома способствуют быстрое 
восстановление проходимости КА, кровоснабжающей зону 
ИМ, устранение гипоксемии, использование нитратов и 
β-адреноблокаторов.

Для уменьшения страха обычно достаточно создать спо-
койную обстановку и ввести наркотический анальгетик. При 
выраженном возбуждении могут потребоваться транквили-
заторы (например, диазепам в/в 2,5-10 мг). Важное значение 
для эмоционального комфорта больного имеет соответствую-
щий стиль поведения персонала, разъяснение диагноза, про-
гноза и плана лечения.

У больных с сохраняющимся беспокойством и нарушен-
ным поведением, а также симптомами отмены при никоти-
новой зависимости разумно использовать транквилизаторы 
(минимальные дозы производных бензодиазепина на ограни-
ченный период времени). При тяжелых симптомах, связанных 
с отменой никотина, может потребоваться заместительная те-
рапия. При возбуждении и делирии достаточно эффективно и 
безопасно в/в введение галоперидола. Изменение восприятия, 
особенно после введения фибринолитика, подозрительно в 
отношении внутричерепного кровоизлияния, которое следует 
исключить до применения седативных препаратов.

При беспокойстве и депрессии, сохраняющихся несмотря 
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на психологическую поддержку медперсонала и общение с 
посетителями, может потребоваться консультация специали-
ста и специфическое медикаментозное лечение.

8.2. Кислородотерапия

Дыхание кислородом через носовые катетеры со ско-
ростью 2-8 л/мин показано при артериальной гипоксемии 
(насыщение артериальной крови кислородом менее 95%), 
острой СН. При тяжелой СН, отеке легких или механических 
осложнениях ИМпST для коррекции выраженной гипоксемии 
могут потребоваться различные способы поддержки дыхания, 
включая интубацию трахеи с ИВЛ. 

Убедительных свидетельств пользы от применения кисло-
рода у больных с неосложненным ИМпST нет. 

8.3. Органические нитраты

Органические нитраты – в первую очередь нитроглицерин 
– средство уменьшения ишемии миокарда. Нитроглицерин – 
мощный вазодилататор. Поэтому его можно использовать для 
устранения или уменьшения выраженности ишемии миокар-
да, снижения повышенного АД и лечения СН. При сохраняю-
щейся ишемии миокарда (повторные ангинозные приступы), 
АГ или застойной СН инфузию нитратов можно продлить до 
24-48 ч и более. Убедительных свидетельств в пользу приме-
нения нитратов при неосложненном течении ИМпST нет. 

Нитроглицерин быстро и эффективно действует при при-
менении внутрь (стандартные таблетки по 0,4 мг под язык с 
интервалом 5 мин). Может использоваться также аэрозоль 
(спрей) нитроглицерина в той же дозе и с теми же интерва-
лами. Однако, как можно скорее следует наладить в/в инфу-
зию, т.к. именно при этом способе введения легче подобрать 
индивидуальную дозировку препарата. Критерий адекватно 
подобранной скорости введения (дозировки) – уровень САД, 
который может быть снижен на 10-15% у нормотоников и на 
25-30% у лиц с АГ, но не ниже 100 мм рт. ст. Обычная на-
чальная скорость введения препарата 10 мкг/мин. При ее не-
эффективности скорость инфузии увеличивается на 10-15 
мкг/мин каждые 5-10 мин, пока не будет достигнут желаемый 
эффект. 

Снижение САД <90-95 мм рт. ст., развитие бради- или 
тахикардии свидетельствует о передозировке. В этом случае 
введение нитроглицерина следует приостановить. Т.к. период 
полужизни препарата короток, АД, как правило, восстанавли-
вается в течение 10-15 мин. Если этого не происходит, следует 
предпринять стандартные мероприятия по увеличению прито-
ка крови к сердцу (приподнять нижние конечности; в более 
упорных случаях возможно в/в введение 0,9% раствора хло-
рида натрия, других плазмоэкспандеров и даже прессорных 
аминов). Если артериальная гипотензия препятствует при-
менению надлежащих доз β-адреноблокаторов или ИАПФ, от 
применения нитратов можно отказаться.

При длительной инфузии может развиться толерантность 
к нитроглицерину. Наиболее реальный путь борьбы с ней – 
увеличение скорости введения. Если достичь целевого уровня 
снижения АД не удается, даже увеличив скорость инфузии до 
200 мкг/мин, от введения препарата следует отказаться. 

Противопоказания для нитратов приИМпST: артериальная 
гипотензия (САД <90-95 мм рт. ст.); выраженная индуциро-
ванная брадикардия (ЧСС <50 уд/мин) или тахикардия (ЧСС 

>100 уд/мин у больных без выраженного застоя в легких), ИМ 
Пж, прием ингибиторов фосфодиэстеразы V в предыдущие 
48 ч.

8.4. Антиагреганты

АСК. АСК обладает доказанным положительным влиянием 
на летальность и частоту повторного ИМ, начиная с ранних 
сроков заболевания. Поэтому все больные с подозрением 
наИМпST, не имеющие противопоказаний и в предыдущие не-
сколько суток регулярно не принимавшие АСК, должны как 
можно быстрее принять таблетку, содержащую 250 мг дей-
ствующего вещества. Препарат быстрее всасывается при раз-
жевывании. Со следующих суток показан неограниченно дол-
гий (пожизненный) прием АСК внутрь в дозе 75-100 мг 1 раз/
сут. Действие таблеток АСК, покрытых кишечнорастворимой 
оболочкой, наступает медленно, поэтому они не подходят для 
раннего лечения ИМпST (если доступны только они, таблетку 
следует обязательно разжевать). Способность забуференных 
или покрытых кишечнорастворимой оболочкой таблеток АСК 
реже вызывать желудочно-кишечные кровотечения, не до-
казана. При невозможности приема АСК внутрь возможно ее 
в/в введение, при этом с учетом фармакологических особен-
ностей препарата при данном способе введения может быть 
достаточно дозы 80-150 мг. 

АСК следует использовать с осторожностью при заболе-
ваниях печени, она противопоказана при аллергии или не-
переносимости, обострении язвенной болезни желудка или 
12-перстной кишки, продолжающемся серьезном кровотече-
нии, геморрагических диатезах. 

Блокаторы P2Y12 рецептора тромбоцитов к аденозинди-
фосфату. У всех больных, не имеющих противопоказаний, 
независимо от проведения реперфузионной терапии (кроме 
случаев, когда необходима срочная операция КШ) в добавле-
ние к АСК должны использоваться блокаторы P2Y12 рецепто-
ра тромбоцитов. 

Клопидогрел. Действие клопидогрела развивается мед-
ленно. Для ускоренного проявления эффекта целесообраз-
но начинать лечение как можно раньше с нагрузочной дозы. 
Обычная величина нагрузочной дозы составляет 300 мг; при 
планирующемся первичном ЧКВ ее следует увеличить до 600 
мг. Оправданность применения нагрузочной дозы у лиц стар-
ше 75 лет, которым не предполагается проведение первичного 
ЧКВ, не установлена (рекомендуемая величина первой дозы 
клопидогрела в этих случаях – 75 мг). Очевидно, у больных, 
не получающих реперфузионного лечения, можно использо-
вать нагрузочную дозу 300 мг, хотя клинических данных для 
подтверждения этого мнения нет. Поддерживающая доза кло-
пидогрела – 75 мг 1 раз/сут. После первичного ЧКВ со стен-
тированием для снижения частоты неблагоприятных исходов 
и предупреждения тромбоза стента на 2-7-е сутки можно 
рассмотреть возможность применения клопидогрела в дозе 
150 мг 1 раз/сут, однако этот подход сопряжен с повышенной 
опасностью крупных кровотечений.

При одновременном применении АСК и клопидогрела 
перед операцией КШ и другими крупными хирургическими 
вмешательствами клопидогрел следует отменить за 5-7 су-
ток, кроме случаев, когда опасность отказа от срочного вме-
шательства превосходит риск повышенной кровопотери.

Клопидогрел может использоваться вместо АСК, когда ее 
применение невозможно из-за аллергии или выраженных же-
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лудочно-кишечных расстройств в ответ на прием препарата. 
При применении клопидогрела у ряда больных степень 

угнетения функциональной активности тромбоцитов оказы-
вается ниже желаемой, что сопряжено с повышенным риском 
возникновения тромботических осложнений (прежде всего 
– тромбоза стента). целесообразность выявления подобных 
больных с помощью генетического тестирования или опре-
деления агрегации тромбоцитов, а также роль коррекции ле-
чения на основании результатов подобного тестирования (в 
частности, переход на тикагрелор или прасугрел) продолжают 
уточняться. 

Тикагрелор. Тикагрелор показан только при планируемой 
первичном ЧКВ. Подробности изложены в разделе 9.10. Пере-
йти на прием тикагрелора (дать нагрузочную дозу) можно и у 
больных, получивших клопидогрел. Прием тикагрелора не ис-
ключает возможность применение блокаторов ГП IIb/IIIa при 
выполнении ЧКВ.

При одновременном применении АСК и тикагрелора перед 
операцией КШ и другими крупными хирургическими вмеша-
тельствами тикагрелор следует отменить за 5-7 суток, кроме 
случаев, когда опасность отказа от срочного вмешательства 
превосходит риск повышенной кровопотери.

Прасугрел. В настоящее время имеются данные о при-
менении прасугрела только после предварительной КАГ, при 
ЧКВ со стентированием (первичной или выполняемой как ми-
нимум через 24 часа после введения фибрин-специфичного 
тромболитика и 48 часов после введения стрептокиназы). 
Подробности изложены в разделе 9.10.Применение прасугре-
ла у больных, получивших клопидогрел, а также догоспиталь-
ное начало приема препарата не изучены. Прием прасугрела 
не исключает возможность применение блокаторов ГП IIb/IIIa 
при выполнении ЧКВ.   

При одновременном применении АСК и прасугрела перед 
операцией КШ и другими крупными хирургическими вмеша-
тельствами прасугрел следует отменить за 7 суток, кроме 
случаев, когда опасность отказа от срочного вмешательства 
превосходит риск повышенной кровопотери.

Блокаторы ГП IIb/IIIa тромбоцитов. Блокаторы ГП IIb/IIIa 
тромбоцитов используются у больных с ИМпST только при 
ЧКВ. Подробности изложены в разделе 9.10. 

Применение блокаторов ГП IIb/IIIa тромбоцитов сопряжено 
с увеличением риска крупных кровотечений; возможно так-
же возникновение тромбоцитопении. Уровень Hb, Ht и число 
тромбоцитов следует определить исходно, через 2, 6, 12, 24 ч 
от начала введения препарата. При снижении числа тромбоци-
тов <100000 в мм3 может потребоваться отмена антитромбо-
тической терапии, <50000 в мм3 – инфузия тромбоцитарной 
массы. 

8.5. Парентеральное введение 
антикоагулянтов

Парентеральное введение антикоагулянтов следует ис-
пользовать у всех больных ИМпST, не имеющих противопо-
казаний. Выбор лекарственного средства и длительности его 
введения определяется подходом к реперфузионному лече-
нию и риском возникновения клинически значимых кровоте-
чений. Во всех случаях необходимо обеспечить надлежащую 
преемственность лечения, избегая неоправданной смены пре-
паратов.  

НФГ. При ИМпST НФГ применяется во время ЧКВ, при ТЛТ, 

для профилактики и лечения артериальных или венозных 
тромбозов и ТЭ.

Во время ЧКВ НФГ вводят в/в болюсами, добиваясь под-
держания определенных значений АВС (Приложение 12).  

Как сопровождение ТЛТ НФГ используется в течение 24-
48 ч. При этом первоначально вводят в/в болюсом 60 МЕ/кг 
препарата (но не более 4000 МЕ) и начинают постоянную в/в 
инфузию с начальной скоростью 12 МЕ/кг/ч (но не более 1000 
МЕ/ч). В последующем дозу НФГ подбирают, ориентируясь на 
значения АЧТВ, которое должно находиться в диапазоне 50-
70 секунд или превышать ВГН для лаборатории конкретного 
лечебного учреждения в 1,5-2 раза. Чтобы уменьшить риск 
серьезных кровотечений, в начале лечения важно контро-
лировать АЧТВ достаточно часто (через 3, 6, 12 и 24 ч после 
начала введения препарата). Подобное краткосрочное при-
менение НФГ уступает в эффективности более длительному 
подкожному введению эноксапарина и в настоящее время 
применяется в основном у больных с тяжелой почечной недо-
статочностью, высоким риском кровотечений. 

Те же дозы применяются для профилактики кардиоэмбо-
лических осложнений и лечения артериальных или венозных 
тромбозов и ТЭ. Необходимость в этом возникает при нали-
чии тромба в полости Лж, при предшествующих эпизодах 
периферических артериальных ТЭ, ФП/ТП, механических и в 
отдельных случаях биологических протезах клапанов сердца 
(если больной не продолжает принимать антагонисты вита-
мина К). Если необходимо длительное использование антико-
агулянтов, в ближайшие дни следует перейти на пероральный 
прием антагониста витамина К (Приложение 13).

При необходимости профилактики венозных тромбозов и 
ТЭ рекомендуется доза 5000 ЕД 2-3 раза/сут, которую вводят 
во время госпитализации до прекращения постельного режи-
ма (если нет необходимости в применении более высоких доз 
антикоагулянтов по другим показаниям).  

НМГ. При лечении ИМпST применяется эноксапарин. 
Первичное ЧКВ может быть выполнено после в/в введения 

болюса эноксапарина в дозе 0,5 мг/кг. По эффективности и 
безопасности этот подход как минимум не уступает исполь-
зованию НФГ. 

При ТЛТ наиболее эффективно длительное (вплоть до 
8-ми суток или короче при ранней выписке из стационара или 
успешно выполненном ЧКВ) п/к введение эноксапарина, доза 
которого подбирается в учетом возраста и функции почек 
(Приложение 12). Длительное применение эноксапарина при 
ТЛТ изучено у больных с уровнем креатинина в крови <2,5 мг/
дл (220 мкмоль/л) для мужчин и <2,0 мг/дл (177 мкмоль/л) 
для женщин. Если во время лечения эноксапарином возника-
ет необходимость в ЧКВ, процедуру можно осуществлять без 
дополнительного введения других антикоагулянтов: в преде-
лах 8 ч после подкожной инъекции при ЧКВ дополнительных 
антикоагулянтов не вводить не следует; в пределах 8-12 ч по-
сле подкожной инъекции или если была сделана только одна 
подкожная инъекция эноксапарина – перед процедурой необ-
ходимо ввести в/в болюсом 0,3 мг/кг. Устройство для введе-
ния катетеров может быть удалено из бедренной артерии че-
рез 6-8 ч после последней п/к инъекции эноксапарина и через 
4 ч после в/в введения препарата.

Те же дозы эноксапарина применяются для профилакти-
ки кардиоэмболических осложнений и лечения артериальных 
или венозных тромбозов и ТЭ (показания аналогичны НФГ). 

При необходимости профилактики венозных тромбозов и 
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ТЭ рекомендуется доза эноксапарина 40 мг 1 раз/сут, которую 
вводят во время госпитализации до прекращения постельного 
режима (если нет необходимости в применении более высо-
ких доз антикоагулянтов по другим показаниям). В профилак-
тике венозных тромбозов и ТЭ могут использоваться и другие 
НМГ – далтепарин и надропарин (Приложение 12). 

Важным преимуществом НМГ перед НФГ является про-
стота введения и отсутствие необходимости в регулярном 
коагулологическом контроле при использовании высоких (ле-
чебных) доз. 

Фондапаринукс натрия. Фондапаринукс натрия – синте-
тический пентасахарид, избирательный антагонист активиро-
ванного Х фактора свертывания крови. 

Фондапаринукс не рекомендуется использовать при пер-
вичном ЧКВ.

При ТЛТ наиболее эффективны длительные (вплоть до 
8-ми суток или короче при ранней выписке из стационара или 
успешно выполненном ЧКВ) п/к инъекции фондапаринукса, 
первая доза которого вводится в/в болюсом (Приложение 12). 
Доказательства пользы фондапаринукса получены при при-
менении стрептокиназы, а также в случаях, когда реперфузи-
онное лечение не проводится. Данный подход к лечению из-
учен у больных с уровнем креатинина в крови <3,0 мг/дл (265 
мкмоль/л) и характеризуется низкой частотой геморрагиче-
ских осложнений. Так же, как и при использовании НМГ, при 
лечении фондапаринуксом нет необходимости в регулярном 
коагулологическом контроле. В отличие от гепарина фондапа-
ринукс не взаимодействует с кровяными пластинками и прак-
тически не вызывает тромбоцитопению. По большинству по-
казаний вводится в дозе 2,5 мг 1 раз/сут п/к вне зависимости 
от МТ; противопоказан при клиренсе креатинина <20 мл/мин.

Для профилактики тромботических осложнений при ЧКВ 
у больных, получающих фондапаринукс, во время процедуры 
рекомендуется в/в вводить стандартные дозы НФГ (Приложе-
ние 12).

Фондапаринукс может применяться для профилактики и 
лечения венозных тромбозов и ТЭ сосудов малого круга кро-
вообращения (при лечении тромбоза глубоких вен и ТЭЛА 
следует использовать более высокие дозы препарата, подо-
бранные по МТ).

Бивалирудин. Бивалирудин – прямой избирательный анта-
гонист тромбина. Отличается очень коротким периодом полу-
выведения (в среднем 25 минут). Применяется при первичном 
ЧКВ. Подробности изложены в разделе 9.10. 

Бивалирудин может также применяться у больных с им-
мунной тромбоцитопенией, вызванной гепарином. Его ис-
пользование не предполагает коагулологического контроля; 
при почечной недостаточности дозу следует уменьшить (при 
тяжелой бивалирудин противопоказан). 

Осложнения при использовании парентеральных антикоа-
гулянтов. Наиболее частым осложнением при использовании 
антикоагулянтов являются кровотечения. Поэтому во время 
лечения необходимо активно искать признаки кровотечения, 
определять состав красной крови (включая тромбоциты) и 
Ht. При геморрагических осложнениях обычно бывает доста-
точно прекратить введение антикоагулянта, однако в случае 
тяжелого кровотечения может потребоваться нейтрализовать 
эффект введенного препарата. Антикоагулянтное действие 
НФГ устраняется протамина сульфатом (1 мг протамина суль-
фата для нейтрализации 1 мг или 133 МЕ препарата); прота-
мина сульфат нейтрализует не более 60% активности НМГ. 

У фондапаринукса и бивалирудина антидот отсутствует. При 
выраженной анемии (Hb<75 г/л), усугублении ишемии мио-
карда, нарушениях гемодинамики требуется переливание эри-
троцитарной массы и свежезамороженной плазмы. Для вы-
бора дозы и выявления противопоказаний к использованию 
НМГ, фондапаринукса и бивалирудина необходимо учитывать 
функцию почек. Клиренс креатинина (или скорость клубочко-
вой фильтрации) следует определить в начале их использова-
ния и в дальнейшем регулярно переоценивать.

НФГ и НМГ могут стать причиной иммунной тромбоцито-
пении. Это опасное осложнение. При снижении количества 
тромбоцитов в крови <100000 в мм3 или более чем наполо-
вину от исходного, введение гепарина следует прекратить. В 
большинстве случаев после этого количество тромбоцитов 
постепенно нормализуется. Если выраженная тромбоцитопе-
ния приводит к тяжелым геморрагическим осложнениям, воз-
можно введение тромбоцитарной массы.

Пероральные антикоагулянты. Антагонисты витамина К. 
Если ИМпST развился на фоне приема антагониста витамина 
К и значения МНО ≥2, от парентерального введения антико-
агулянтов следует воздержаться. При этом ЧКВ и ТЛТ могут 
выполняться на фоне сохранения терапевтических значений 
МНО; при ЧКВ предпочтителен доступ через лучевую артерию. 
Если МНО к моменту начала лечения не достигает 1,5, можно 
использовать обычные дозы парентеральных антикоагулянтов. 

Если антагонисты витамина К до развития ИМпST не ис-
пользовались, у больных с показаниями к длительному при-
менению антикоагулянтов подбор дозы следует начать не 
откладывая, на фоне продолжающегося парентерального 
введения антикоагулянтов (правила перехода с парентераль-
ного введения антикоагулянтов на антагонисты витамина К 
изложены в Приложении 13).

Новые пероральные антикоагулянты. Опыта леченияИМпST 
на фоне приема апиксабана, дабигатрана этексилата или ри-
вароксабана пока не накоплено. 

По-видимому, при использовании этих препаратов пред-
почтительна первичное ЧКВ доступом через лучевую арте-
рию. При этом разумно использовать стандартные дозы па-
рентеральных антикоагулянтов с возможным предпочтением 
бивалирудина (наиболее короткодействующий препарат, в/в 
инфузию которого можно прекратить после окончания проце-
дуры). Если доступна только тромболитическая терапия, при 
принятии решения о возможности ее проведения стоит учи-
тывать значения показателей, характеризующих содержание 
и активность нового антикоагулянта в крови (тромбиновое 
время в разведении, экариновое время свертывания крови 
или АЧТВ для дабигатрана этексилата; протромбиновое вре-
мя для апиксабана и ривароксабана), которое не должно быть 
выше ВГН. При этом (как и при отсутствии реперфузионного 
лечения) начало дополнительного введения парентеральных 
антикоагулянтов следует отложить до исчезновения эффекта 
новых пероральных антикоагулянтов (как минимум 12 часов 
после приема последней дозы и дольше при наличии почеч-
ной недостаточности, в особенности при приеме дабигатрана 
этексилата).  

8.6. Блокаторы β-адренергических 
рецепторов

Блокаторы β-адренергических рецепторов 
(β-адреноблокаторы) в остром периоде ИМпST за счет сни-
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жения потребности миокарда в кислороде и улучшения ко-
ронарного кровотока способствуют уменьшению ишемии 
миокарда, ограничению размеров ишемического поражения 
и, как следствие, уменьшают летальность, частоту повторных 
ИМ, угрожающих жизни нарушений ритма, включая Фж, а 
по некоторым данным и частоту разрывов сердца. Эффекты 
β-адреноблокаторов наиболее хорошо изучены у больных, не 
получавших реперфузионного лечения; в меньшей степени 
это касается ТЛТ. В ранние сроки ИМпST важнейшее значение 
имеет выбор приемлемой дозы препарата, которая не должна 
быть слишком большой при опасности возникновения ослож-
нений (прежде всего – наличии СН).

Польза от β-адреноблокаторов тем выше, чем раньше 
начата терапия и чем быстрее проявляется их действие. По-
этому первоначальная доза может быть введена в/в, особенно 
у больных с АГ, сохраняющейся ишемией, тахикардией при 
отсутствии признаков СН с последующим переходом на при-
ем препаратов внутрь. При в/в введении препарата точнее и 
быстрее удается подобрать индивидуальную дозу, о достаточ-
ности которой обычно судят по желаемой ЧСС. Она не должна 
быть ниже 44-46 ударов в 1 мин в ночные часы в покое. В ран-
домизированных, контролируемых исследованиях в ранние 
сроки ИМ более детально изучены атенолол и метопролол, 
при достаточно длительном применении – карведилол, мето-
пролол и пропранолол (Приложение 12). Однако есть основа-
ния считать, что благотворное действие при ИМ свойственно 
всем препаратам этого класса, за исключением обладающих 
внутренней симпатомиметической активностью. 

Обычные дозы β-адреноблокаторов приведены в При-
ложении 12. В нем указаны ориентировочные дозы, которые 
могут быть меньше или несколько выше указанных, в зависи-
мости от достигнутого эффекта. Во время введения препара-
тов следует контролировать АД, ЭКГ, симптомы СН (одышка, 
влажные хрипы в легких) и бронхоспазма.

Наиболее быстрого эффекта можно достичь при в/в вве-
дении эсмолола, существенным преимуществом которого яв-
ляется короткий период полувыведения. 

Абсолютные противопоказания к использованию 
β-блокаторов при ИМпST: кардиогенный шок, тяжелая об-
структивная болезнь легких в стадии обострения, АВ блока-
да II-III ст. у больных без функционирующего искусственного 
водителя ритма сердца, аллергия. Относительные противопо-
казания: клинические проявления СН, свидетельства наличия 
низкого сердечного выброса, САД <100 мм рт. ст., ЧСС <60 
ударов в 1 мин, удлинение интервала PQ>0,24 сек, обструктив-
ная болезнь легких в анамнезе, наличие факторов риска воз-
никновения кардиогенного шока. У больных с существенным 
нарушением сократимости Лж начинать лечение следует с 
минимальных доз β-адреноблокаторов. При наличии упорной 
тахикардии до начала использования β-адреноблокаторов 
желательно выполнить ЭхоКГ.

При наличии противопоказаний к β-адреноблокаторам 
в ранние сроки ИМпST возможность их назначения следует 
регулярно переоценивать. Титрование дозы препаратов для 
приема внутрь разумно начать через 24-48 ч после исчезно-
вения выраженной брадикардии, артериальной гипотензии, 
выраженной СН, АВ блокады.

При передозировке β-адреноблокаторов быстрый поло-
жительный результат дают агонисты β-адренергических ре-
цепторов, например, в/в инфузия изопротеренола (1-5 мкг/
мин).

8.7. Ингибиторы РААС

ИАПФ широко применяются как в остром периоде ИМпST, 
так и после выписки из стационара. Кроме профилактики 
ремоделирования Лж, они обладают широким спектром 
действия и уменьшают летальность. ИАПФ особенно эффек-
тивны у наиболее тяжелых больных с обширным некрозом 
миокарда, сниженной сократительной способностью Лж 
(ФВ ≤40%), симптомами СН, СД. Положительное влияние на 
смертность отмечается с самого начала ИМ и увеличивается 
при продолжении использования иАПФ.

ИАПФ следует применять с первых суток заболевания. 
Учитывая, что у многих больных ИМпST в первые часы гемо-
динамика относительно нестабильна, рекомендуется начинать 
лечение с минимальных доз. Для наиболее часто используе-
мого в ранние сроки заболевания каптоприла начальная доза 
составляет 6,25 мг. Если эта дозировка не вызывает нежела-
тельного снижения АД (для нормотоников САД <100 мм рт. 
ст.), через 2 ч доза может быть удвоена и затем доведена до 
оптимальной, не вызывающей выраженного снижения CАД. 
ИАПФ оказывают положительный эффект на фоне любой 
сопутствующей терапии, в т.ч. АСК. Общий принцип лечения 
– постепенно увеличивать (титровать) дозу до рекомендуе-
мой (целевой), которая по данным клинических исследований 
обеспечивает положительное влияние на прогноз, а если это 
невозможно, до максимально переносимой (Приложение 12). 
Наиболее частое осложнение при использовании иАПФ – ар-
териальная гипотензия. В случаях выраженного снижения АД 
на фоне лечения следует исключить наличие гиповолемии, 
уменьшить дозу сопутствующих препаратов, а если это не по-
могает или нежелательно, снизить дозу иАПФ. При САД <100 
мм рт. ст. иАПФ следует временно отменить, а после восста-
новления АД возобновить прием, уменьшив дозу препарата. 
В процессе лечения иАПФ необходимо контролировать со-
держание креатинина и калия в крови, особенно у больных со 
сниженной функцией почек.

Противопоказания для использования иАПФ: САД <100 
мм рт. ст., выраженная почечная недостаточность, гиперкали-
емия, двусторонний стеноз почечных артерий, беременность, 
индивидуальная непереносимость.

Блокаторы рецепторов ангиотензина II (валсартан). Опыт 
использования блокаторов рецептора ангиотензина II при 
ИМпST значительно меньше, чем иАПФ. По имеющимся дан-
ным при ИМпST, осложнившимся снижением сократительной 
функции Лж (ФВ ≤40%) и/или признаками СН, валсартан 
оказывает эффект, сравнимый с эффектом иАПФ. Начальная 
доза валсартана составляет 20 мг/сут; при хорошей переноси-
мости дозу препарата постепенно увеличивают вплоть до 160 
мг 2 раза в сутки. Учитывая, что ни монотерапия блокаторами 
рецептора ангиотензина II, ни их комбинация с иАПФ не име-
ет видимых преимуществ перед монотерапией иАПФ, приме-
нение блокаторов рецептора ангиотензина II ограничивается 
случаями, когда у больных ИМпST со сниженной сократитель-
ной функцией Лж или АГ имеется непереносимость иАПФ. 

Антагонисты альдостерона. Применение эплеренона в 
добавление к оптимальной медикаментозной терапии, вклю-
чавшей β-адреноблокаторы и иАПФ, показано больным с ФВ 
≤40% в сочетании с признаками СН или СД. В большинстве 
случаев титрование дозы можно начать на 3-14 сутки забо-
левания при условии, что уровень креатинина в крови у муж-
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чин составлял <2,5 мг/дл (220 мкмоль/л), <2,0 мг/дл (177 
мкмоль/л) у женщин, а уровень калия в крови <5 ммоль/л. 
Альтернативой эплеренону может быть спиронолактон.

8.8. Профилактика ФЖ

Надежных симптомов – предвестников Фж нет. Вместе 
с тем, учитывая высокую вероятность ее развития в первые 
часы заболевания, желательно иметь универсальный метод 
профилактики хотя бы в начальном периоде. Ранее широ-
ко распространенная тактика профилактического введения 
лидокаина практически у всех больных с диагнозом ИМ не 
оправдала себя: несмотря на уменьшение количества случаев 
первичной Фж, общая летальность не снизилась, а возросла 
за счет побочных эффектов препарата.

Снижению частоты первичной Фж способствует раннее 
применение β-адреноблокаторов. целесообразно также под-
держивать концентрацию калия в крови в диапазоне 4,0±0,5 
ммоль/л, магния >1 ммоль/л. Нарушение содержания элек-
тролитов в крови, в частности снижение концентрации калия, 
при ИМпST наблюдается настолько часто, что в/в инфузия 
препаратов солей калия – почти универсальное мероприятие 
в начальном периоде заболевания. Тем не менее, введение со-
лей калия рекомендуется назначать после уточнения содержа-
ния электролитов в крови. 

8.9. «Метаболическая» терапия и 
контроль уровня глюкозы в крови

Введение «поляризующих смесей», содержащих глюкозу, 
калий и инсулин, не оправдало себя так же, как и применение 
антиоксидантов.

Предпочтительный подход к контролю уровня глюкозы 
в крови у больных с СД и/или гипергликемией при ИМпST 
остается не выясненным. В настоящее время в ранние сро-
ки ИМпST рекомендуется поддерживать уровень глюкозы в 
крови ≤11 ммоль/л (200 мг/дл), для чего в некоторых случаях 
может потребоваться в/в инфузия инсулина. При этом важно 
избежать гипогликемии (уровень глюкозы в крови <5 ммоль/л 
или 90 мг/дл). В последующем следует индивидуализировать 
лечение, подбирая сочетание инсулина, его аналогов и гипо-
гликемических препаратов для приема внутрь, обеспечива-
ющее наилучший контроль гликемии. У больных с тяжелой 
СН (III-IV ФК по NYHA) не следует использовать производные 
тиазолидиндиона, способные вызвать задержку жидкости, 
устойчивую к мочегонным. 

При наличии гипергликемии в ранние сроки ИМпST у 
больных без диагностированного ранее СД следует опреде-
лить уровень глюкозы в крови натощак, HbA1c, а при их со-
мнительном результате выполнить тест на толерантность к 
глюкозе, предпочтительно как минимум через 4 дня после 
госпитализации.   

8.10. Соли магния

Применение солей магния у больных без снижения его со-
держания в крови и пароксизмов жТ типа «пируэт» не оправ-
дано.

8.11. Блокаторы кальциевых каналов

Широкое применение блокаторов кальциевых каналов 
при ИМпST скорее ухудшает исходы заболевания и поэтому 
не рекомендуется. Тем не менее, при ИМпST верапамил или 
дилтиазем можно использовать для устранения ишемии ми-
окарда (приступов стенокардии), а также контроля частоты 
желудочковых сокращений при ФП или ТП в случаях, когда 
β-адреноблокаторы недостаточно эффективны или противо-
показаны (например, при очевидном бронхоспазме).  Верапа-
мил или дилтиазем могут использоваться только в отсутствие 
симптомов СН, существенной сократительной дисфункции 
Лж, нарушений синоатриальной и АВ проводимости и бра-
диаритмий. Если контролировать стенокардию или АГ други-
ми средствами не удается, возможно применение длительно 
действующих производных дигидропиридина в дополнение к 
β-адреноблокаторам.

8.12. Статины

Убедительных свидетельств в пользу широкого приме-
нения статинов в первые 24-48 часов от начала лечения нет. 
Однако для повышения приверженности к лечению высокую 
дозу статина (в частности, аторвастатин в дозе 80 мг 1 раз/
сут) рекомендуется назначать в ранние сроки госпитализации 
у всех больных, не имеющих противопоказаний. 

Кровь для определения липидного профиля натощак надо 
взять как можно быстрее после поступления в стационар, по-
скольку в более поздние сроки заболевания содержание ХС 
в крови снижается и не отражает его истинного значения в 
период стабильного течения ИБС.

8.13. Физическая активность

В первые сутки ИМ больные должны соблюдать постель-
ный режим, т.к. это уменьшает потребность миокарда в кис-
лороде. Вместе с тем, постельный режим после стабилизации 
состояния (ликвидации ангинозного приступа, острой СН и 
опасных для жизни нарушений ритма сердца) не исключает 
свободных поворотов в кровати и использования для дефека-
ции прикроватного стульчака. Продление постельного режи-
ма у стабильных больных >24 ч не рекомендуется.

8.14. Диета

В первые сутки заболевания аппетит у больного, как пра-
вило, снижен. В это время нет никаких оснований его стиму-
лировать, т.к. высока вероятность различных вмешательств, 
которые лучше переносить натощак. В раннем периодеИМпST 
– фактически в период пребывания в БРИТ – вряд ли большой 
смысл имеет строгое ограничение животных жиров и прочие 
рекомендации, которые дают по диете больным ИБС на более 
поздних этапах. Количество и характер пищи не должны про-
воцировать такие нежелательные последствия, как вздутие 
живота, отрыжка и т.п. Опасность кофе и чая, по-видимому, 
преувеличена. Во всяком случае, нет основания отказывать в 
2-3 чашках напитка в день тому, кто к этому привык и чув-
ствует себя без кофе или чая дискомфортно. При признаках 
застойной СН количество потребляемой жидкости и поварен-
ной соли следует ограничить (с учетом получаемой паренте-
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рально). Сопутствующие заболевания (например, СД) должны 
приниматься во внимание при составлении рекомендаций по 
диете.

8.15. Регуляция физиологических 
отправлений

Мочеиспускание и особенно дефекация в начальном 
периодеИМпST – один из самых неприятных и даже мучитель-
ных моментов для больного, как физически, так и эмоцио-
нально. Кроме того, сильное напряжение, вызванное дефека-

цией, особенно в положении лежа, опасно из-за активизации 
блуждающего нерва (фактически это проба Вальсальва). По-
этому, как только стабилизируется состояние больного, уже 
в первые сутки заболевания следует разрешить пользоваться 
прикроватным стульчаком (с помощью персонала). Как пра-
вило, не следует стимулировать дефекацию в первые сутки 
после ангинозного приступа. В дальнейшем для ее облегче-
ния широко используются мягкие слабительные, а при необ-
ходимости прибегают к небольшим по объему (до 50-100 мл) 
клизмам.

9. ВОССТАНОВЛЕНИЕ КОРОНАРНОЙ ПЕРФУЗИИ
9.1. Общая концепция

Непосредственной причиной развития ИМпST является 
окклюзия КА, как правило, тромботического происхождения, 
соответствующей области поражения миокарда1 . Поэтому 
основой лечения этих больных является восстановление ко-
ронарного кровотока – коронарная реперфузия. Разрушение 
тромба и восстановление перфузии миокарда приводят к 
ограничению размеров его повреждения и, в конечном итоге, 
к улучшению ближайшего и отдаленного прогноза. Поэтому 
все больные ИМпST должны быть безотлагательно обследо-
ваны для уточнения показаний и противопоказаний к восста-
новлению коронарного кровотока.

9.2. Значение фактора времени

Повреждение миокарда в результате окклюзии КА разви-
вается быстро, и уже через 4-6 ч от начала первых симптомов 
болезни большая часть ишемизированного миокарда некро-
тизируется. Поэтому очень важно провести реперфузионную 
терапию как можно раньше. Только восстановление коронар-
ного кровотока в первые 12 ч от начала первых симптомов 
болезни (за исключением особых случаев – см. ниже) досто-
верно улучшает прогноз. Оптимальные результаты наблюда-
ются, еслиреперфузионная терапия проводится в первые 2 
ч. Восстановление коронарного кровотока в течение первого 
часа после начала приступа в ряде случаев предотвращает 
развитие ИМ или делает размеры очага некроза минималь-
ными (ИМ без образования патологических зубцов Q на ЭКГ).

Эффективность лечения напрямую зависит от времени, 
прошедшего от начала ангинозного приступа до начала ле-
чения при использовании любого метода реперфузионной 
терапии – ТЛТ или ЧКВ. Опыт применения реперфузионной 
терапии позволил выработать временные нормативы: следу-
ет стремиться к тому, чтобы ТЛТ начиналась не позднее 30 
мин после первого контакта больного ИМпST с медицинским 
персоналом, а ЧКВ осуществлялась в пределах ближайших 90 
мин. В среднем первичное ЧКВ рекомендуется предпочесть 
ТЛТ, если от первого контакта с медицинским работником 
до начала ЧКВ пройдет не более 120 минут, а в ранние сроки 
ИМпST (в первые 2 часа от начала симптомов) – не более 90 
минут при условии, что под угрозой гибели находится боль-
шой объем жизнеспособного миокарда (Приложение 7). 

1Значительно реже в основе развития ИМпST лежат другие механизмы, 
например, тромбоз стента и т.д.

9.3. Показания к реперфузионному 
лечению.

При определении показаний к реперфузионному лечению 
ОКСпST учитывается время, прошедшее после появления пер-
вых симптомов и наличие характерных изменений на ЭКГ. 

Реперфузионное лечение показано в первые 12 часов по-
сле появления симптомов. Однако при клинической картине 
сохраняющейся ишемии или жизнеопаснывх осложнениях 
эти границы могут быть расширены до 24 часов. В эти сроки 
ОКСпST предпочтительна первичное ЧКВ. Не исключена так-
же польза первичного ЧКВ у стабильных больных через 12-24 
часа от начала симптомов. Проведение ЧКВ после 24 часов от 
начала симптомов у стабильных больных без признаков со-
храняющейся ишемии миокарда не рекомендуется.

ЭКГ критериями для начала реперфузионной терапии яв-
ляются стойкие подъемы сегмента ST ≥0,1 мВ как минимум 
в двух смежных отведениях ЭКГ (≥ 0,25 мВ у мужчин до 40 
лет/0,2 мВ у мужчин старше 40 лет и ≥0,15 мВ у женщин в 
отведениях V2-V3) при отсутствии гипертрофии левого же-
лудочка или (предположительно) остро возникшая блокада 
левой ножки пучка Гиса (особенно при конкордантных подъ-
емах сегмента ST в отведениях с положительным комплексом 
QRS). При наличии депрессии сегмента ST ≥0,05 мВ в отве-
дениях V1-V3, особенно с позитивными зубцами Т, рекомен-
дуется зарегистрировать ЭКГ в отведениях V7-V9 (выявление 
подъемовST ≥0,05 мВ/≥0,01 мВ у мужчин моложе 40 лет явля-
ется основанием для реперфузионного лечения). 

Сочетании депрессий сегмента ST ≥0,1 мВ во многих отве-
дениях >0,1 мВ в сочетании с подъемами сегмента ST в отве-
дениях aVR и/или V1, свидетельствующих о многососудистом 
поражении или поражении ствола левой коронарной артерии. 
В этих случаях предпочтительна срочная КАГ для уточнения 
тактики лечения – ЧКВ или операция КШ (в зависимости, на-
пример, от анатомии коронарного русла, предшествующей 
антитромботической терапии и пр.).

9.4. ТЛТ. Показания, противопоказания

Суть ТЛТ заключается в медикаментозном разрушении 
тромба. Оно обеспечивается введением препаратов, активи-
рующих эндогенный фибринолиз.Сроки проведения ТЛТ и по-
казания к ней обсуждаются выше в разделе 9.3.

ТЛТ снижает госпитальную летальность при ИМпST. 
ТЛТ следует начать на догоспитальном этапе в машине 
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СМП. Это существенно сокращает время и значительно повы-
шает его эффективность

Абсолютные противопоказания к ТЛТ:
• ранее перенесенный геморрагический инсульт или 

нарушение мозгового кровообращения неизвестной этиоло-
гии;

• ишемический инсульт в предшествующие 6 месяцев;
• повреждения цНС или ее новообразования или арте-

риовенозные мальформации;
• недавняя серьезная травма/хирургическое вмеша-

тельство/травма головы (в течение предыдущих 3-х недель);
• желудочно-кишечное кровотечение (в течение по-

следнего месяца);
• геморрагический диатез (кроме menses);
• расслоение аорты;
• пункция некомпрессируемых сосудов (биопсия 

печени,спинно-мозговая пункция) в течение предыдущих 24 
часов.

Относительные противопоказания к ТЛТ: 
• транзиторная ишемическая атака в предыдущие 6 

месяцев;
• наличие плохо контролируемой АГ (в момент госпи-

тализации – САД >180 мм рт.ст. и/илиДАД>110 мм рт.ст.);
• тяжелое заболевание печени;
• инфекционный эндокардит;
• травматичная или длительная (>10 мин) сердечно-

легочная реанимация;
• для стрептокиназы – введение стрептокиназы, в т.ч. 

модифицированной, более 5 суток назад или известная ал-
лергия на нее;

• беременность и 1-я неделя после родов;
• обострение язвенной болезни;
• прием антагонистов витамина К (чем выше МНО, тем 

выше риск кровотечения).
ТЛТ дает благоприятный эффект независимо от пола, воз-

раста больного, сопутствующего СД, АД (если САД <180 мм 
рт.ст.), ЧСС и перенесенных ранее ИМ. 

9.5. Тромболитические препараты. 
Схемы лечения

В качестве тромболитических препаратов используют 
стрептокиназу, рекомбинантный тканевой активатор плазми-
ногена (алтеплазу) и его модификацию – тенектеплазу, моди-
фицированную (рекомбинантную) проурокиназу (пуролазу®). 

Стрептокиназа вводится в/в в дозе 1500000 МЕ за 30-60 
мин в небольшом количестве 0,9% раствора хлорида натрия. 
Коронарный кровоток удается восстановить в среднем в 55% 
случаев. 

При использовании стрептокиназы, особенно недоста-
точно очищенных препаратов, может наблюдаться сниже-
ние АД, брадикардия, анафилактическая реакция, вплоть до 
шока. Стрептокиназа – чужеродный для организма белок, ее 
введение вызывает выработку антител. Это делает повторное 
ее использование позже 5 дней и в последующие годы неэф-
фективным и даже опасным. Стрептокиназа относится к так 
называемым нефибринспецифичным тромболитикам. Она 
приводит к более выраженному снижению уровня фибрино-
гена в общем кровотоке, чем фибринспецифичные (обладаю-
щие сродством к фибрину тромба) препараты.

Преимущество рекомбинантного тканевого активатора 

плазминогена и его производных, а также Пуролазы заключа-
ется в отсутствии антигенности,что позволяет повторно вво-
дить препараты в любое время, как только в этом появляется 
необходимость, и в тропности к фибрину тромба, что повы-
шает частоту восстановления коронарного кровотока при их 
использовании до 70%.

Рекомбинантный тканевой активатор плазминогена (алте-
плаза) вводится в/в (предварительно препарат растворяют в 
100-200 мл дистиллированной воды или 0,9% раствора хло-
рида натрия) по схеме «болюс + инфузия». Доза препарата 
1 мг/кг МТ (но не более 100 мг). Болюс составляет 15 мг; по-
следующая инфузия 0,75 мг/кг МТ за 30 мин (но не более 50 
мг), затем 0,5 мг/кг (но не более 35 мг) за 60 мин (общая про-
должительность инфузии 1,5 часа).

Отличие тенектеплазы от алтеплазы в том, что более 
длительный период полувыведения из организма позволя-
ет использовать препарат в виде однократного болюса, что 
особенно удобно при лечении на догоспитальном этапе. До-
зировка определяется МТ больного: 30 мг при МТ<60 кг, 35 
мг при 60-70 кг, 40 мг при 70-80 кг; 45 мг при 80-90 кг и 50 мг 
при МТ>90 кг. 

Пуролаза®2 вводится в/в (предварительно препарат рас-
творяют в 100-200 мл дистиллированной воды или 0,9% рас-
твора хлорида натрия) по схеме «болюс + инфузия». Болюс 
составляет 2000000 МЕ; последующая инфузия 6000000 МЕ в 
течение 30-60 мин.

9.6. Сопутствующая терапия

Независимо от того, какой тромболитический препарат 
используется при лечении ИМпST, присоединение АСК (на-
грузочная доза 250 мг peros с последующим приемом 75-
100 мг 1 раз в сутки) и клопидогрела (первая доза внутрьу 
больных не старше75 лет 300 мг, в остальных случаях 75 
мг;поддерживающая доза 75 мг 1 раз в сутки) улучшает про-
гноз.

Тромболитические препараты должны сочетаться с парен-
теральным введением антикоагулянта. При использовании 
стрептокиназы возможно применение фондапаринукса, энок-
сапарина или НФГ, при введении алтеплазы или тенектеплазы 
– только эноксапаринаили НФГ, а при лечении пуролазой® – 
НФГ. Внутривенная инфузия НФГ осуществляется в течение 
24-48 ч (инфузия может быть более длительной у больных с 
высоким риском артериальных ТЭ, тромбозом вен ног и таза 
или ТЭЛА) (Приложение 12).

9.7. Осложнения ТЛТ

Наиболее частое осложнение ТЛТ – кровотечения (боль-
шие и малые), а самое тяжелое из них – геморрагический ин-
сульт, который наблюдается на фоне ТЛТ у 1,2% больных (в 
контрольной группе 0,8%). К ФР геморрагического инсульта 
относят пожилой возраст, небольшую МТ (<70 кг), САД >180 
мм рт.ст. Риск кровотечения возрастает в зависимости от уве-
личения количества вышеперечисленных факторов (от 1 до 
4). Риск больших кровотечений (требующих переливания кро-
ви) составляет 4-13%. Он более значителен у лиц >75 лет, у 
женщин, при МТ<70 кг, а также на фоне передозировки анти-
коагулянтов. Наиболее частый источник кровотечений – места 
пункции сосудов, однако нередко развиваются и внутренние 

2Используется в Российской Федерации
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кровотечения – из желудочно-кишечного тракта, почек. Ино-
гда кровь изливается забрюшинно – в паранефральную клет-
чатку и по ходу подвздошно-поясничной мышцы. Все эти 
факторы должны учитываться при решении вопроса о про-
ведении ТЛТ у больных с относительными противопоказания-
ми. При прочих равных условиях, чем больше относительных 
противопоказаний к проведению ТЛТ, тем выше вероятность 
кровотечений и тем больше оснований для восстановления 
коронарного кровотока с помощью ЧКВ. Следует помнить, что 
появление неврологической симптоматики в первые 24 ч по-
сле проведения ТЛТ, как правило, бывает следствием внутри-
черепного кровоизлияния, и поэтому прием антикоагулянтов, 
тромболитических и антитромбоцитарных средств должен 
быть немедленно прекращен. Тактика обследования и лечения 
больного согласуется с неврологом. Необходимо стабилизи-
ровать состояние больного, в частности с помощью введения 
свежезамороженной плазмы, протаминсульфата, тромбоци-
тарной массы, криопреципитата. Таков же подход к лечению и 
других кровотечений.

Критерии тяжести кровотечений, предложенные группами 
TIMI и GUSTOпредставлены в Приложении 10.

Тактика после проведения ТЛТ
Во всех случаях, где это возможно, рекомендуется пере-

вод больного с ИМпST в стационар с возможностями про-
ведения эндоваскулярных вмешательств из стационара, где 
такое лечение невозможно.

Если по косвенным признакам (снижение сегмента ST в 
наиболее информативном отведении ЭКГ через 60-90минут 
после начала ТЛТ на 50% и более от исходного) после ТЛТ 
реперфузия достигнута и состояние больного стабильно, про-
ведение КАГ для решения вопроса о необходимости ЧКВ реко-
мендуется осуществить через 3-24 часа (Приложение 7).

При симптомах повторной ишемии, тяжелой недостаточ-
ности кровообращения, шоке КАГ с целью уточнения дальней-
шей тактики лечения, проводится безотлагательно.

«Спасительное» ЧКВ при отсутствии признаков реперфу-
зии в течение60-90 минут после ТЛТ должна проводться без-
отлагательно.

9.8. Диагностика и оценка восстановления 
перфузии миокарда

Для диагностики состояния кровотока по КА, используют 
прямой – КАГ и косвенные методы. КАГ – наиболее точный 
метод диагностики состояния коронарного кровотока и сте-
пени его восстановления (оценка степени коронарного кро-
вотока по критериям TIMI представлена в Приложении 11). 
Важное преимущество КАГ – возможность детальной оценки 
коронарной анатомии и выработка оптимальной тактики по-
следующего лечения. Очевидный минус – методическая слож-
ность, опасность развития осложнений. 

Наиболее эффективный и доступный из косвенных мето-
дов – контроль динамики комплекса QRST. При восстановле-
нии коронарного кровотока наблюдается быстрое снижение 
сегмента ST в отведениях, в которых он был повышен, и фор-
мирование отрицательных («коронарных») зубцов Т. Более 
полному и раннему восстановлению коронарного кровотока 
соответствует большее снижение ST. О динамике сегмента 
ST судят через 60, 90и 180 мин от начала ТЛТ. Снижение сег-
мента ST>50% отисходного в отведении, где его подъем был 
максимальным, через 3 ч от начала ТЛТ с 90% вероятностью 

свидетельствует о реперфузии. При раннем наступлении 
полноценной реперфузии вольтаж зубцов R может остаться 
сохранным, поражение локальной и глобальной сократитель-
ной функции Лж минимальным, а увеличение биохимических 
маркеров некроза миокарда незначительным (т.н. «абортив-
ный» ИМ). Быстрое снижение ST до начала реперфузионной 
терапии – свидетельство спонтанного разрушения тромба 
и восстановления коронарного кровотока. В этой ситуации 
ТЛТ нецелесообразна, показано выполнение экстренных КАГ 
и ЧКВ. Другие косвенные признаки реперфузии при ИМпST 
(реперфузионные аритмии, динамика биохимических марке-
ров некроза миокарда и пр.) дают менее четкие результаты. 
Контроль динамики ЭКГ дает более точную, чем КАГ, инфор-
мацию о состоянии микроциркуляции в миокарде пораженной 
зоны и, в частности, позволяет судить о развитии феномена 
“no-reflow”.

9.9. Реперфузионный синдром. 
Феномен “no-reflow”

После восстановления коронарного кровотока по крупным 
субэпикардиальным артериям у некоторых больных перфу-
зия миокарда пораженной зоны не восстанавливается или 
восстанавливается неполностью. Это связано с поражением 
мелких сосудов и капилляров и так называемым «реперфу-
зионным» повреждением миокарда. При реперфузионной 
терапии (ТЛТ и ЧКВ) происходит микроэмболизация пери-
ферического сосудистого русла фрагментами разрушенного 
тромба и содержимым бляшки. В комбинации с локальными 
спастическими реакциями мелких сосудов это создает пред-
посылки к нарушению микроциркуляции вплоть до образова-
ния множественных мелких некрозов миокарда. В процессе 
реперфузии миокарда под влиянием свободных радикалов, 
перегрузки клеток миокарда ионами кальция, нарушением 
функции и морфологии эндотелия, активируются процессы 
апоптоза ишемизированных клеток, усиливается неспец-
ифическое воспаление и ряд других, не до конца расшиф-
рованных патологических процессов, которые препятствуют 
восстановлению нормальной циркуляции в мелких сосудах 
миокарда (что может быть подтверждено методом сцинтигра-
фии миокарда с радиоактивными изотопами и некоторыми 
другими) и, соответственно, функции миокарда. Этот фено-
мен в англоязычной литературе получил название “no-reflow”. 
Вероятность развития осложнений, в первую очередь СН, 
а также прогноз для жизни у этих больных примерно такой 
же, как у больных, у которых не происходит восстановления 
кровотока по магистральным коронарным сосудам. ЭКГ отра-
жение феномена “no-reflow” – отсутствие снижения сегмен-
та ST, соответствующего критериям успешной реперфузии, 
при удовлетворительном (соответствующем критериям TIMI 
2-3 ст.) кровотоке по магистральной КА, снабжающей пора-
женную область миокарда. Эффективные методы борьбы с 
реперфузионным повреждением миокарда и феноменом “no-
reflow” не разработаны, но известно, что они менее выражены 
при раннем восстановлении коронарного кровотока.

9.10. ЧКВ

Первичное ЧКВ
ЧКВ – эффективный метод восстановления кровотока по 

окклюзированной КА при ИМпST. Если реперфузионная тера-
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пия начинается с него, ЧКВ называется первичной. Первичное 
ЧКВ при ИМпSТ имеет ряд преимуществ перед ТЛТ. Она обе-
спечивает более частое (до 90-95%) и более полное, чем ТЛТ, 
восстановление кровотока по окклюзированной КА. При ЧКВ 
существенно реже наблюдаются геморрагические осложне-
ния. Наконец, ЧКВ может быть использовано во многих слу-
чаях, когда имеются противопоказания к ТЛТ. Как следствие, 
первичное ЧКВ в опытных руках (не менее 200 случаев ЧКВ 
в учреждении в год, из которых не менее 36 первичные ЧКВ 
личный опыт оператора – не менее 50 плановых и 11 первич-
ных процедур ЧКВ в год) дает достоверно лучший результат, 
чем ТЛТ. Особенно очевидны преимущества первичного ЧКВ 
в случаях осложненного течения ИМпST (например, на фоне 
острой СН), а также в тех случаях, когда реперфузионная те-
рапия начинается с существенной задержкой после начала 
заболевания (позже 3 ч). Первичное ЧКВ – метод выбора в 
диагностически сомнительных случаях.Если больной, кото-
рому показано ЧКВ, доставлен в стационар, в котором это 
вмешательство не проводится, его следует срочно перевести 
в учреждение, где ЧКВ может быть осуществлено, при усло-
вии, что транспортировка не приведет к неприемлемой потере 
времени. Отсутствие хирургической поддержки не является 
абсолютным противопоказанием к первичному ЧКВили насто-
ятельным показанием к переводу больного в стационар, где 
такая поддержка есть. Существенный минус ЧКВ – методиче-
ская сложность, требующая дорогостоящего оборудования, 
а также бригады опытных операторов. Такое лечение невоз-
можно на догоспитальном этапе.

Оптимальный результат достигается, если от первого кон-
такта с медицинским работником до начала ЧКВ (первого раз-
дувания баллона или введения проводника в просвет окклю-
зированнойКА) проходит не более 90 мин.

Естественно, что ТЛТ терапия может быть начата суще-
ственно раньше, чем ЧКВ. Какова допустимая разница, чтобы 
потенциальные преимущества ЧКВ были оправданы? Дли-
тельность этого «окна» точно не определена и зависит от 
многих факторов, начиная от сроков заболевания, возраста 
больного и заканчивая квалификацией дежурного персонала 
рентгенэндоваскулярной лаборатории. В среднем первичное 
ЧКВ рекомендуется предпочесть ТЛТ, если от первого кон-
такта с медперсоналом до начала ЧКВ пройдет не более 120 
минут, а в ранние сроки ИМпST (в первые 2 часа от начала 
симптомов) – не более 90 минут при условии, что под угрозой 
гибели находится большой объем жизнеспособного миокарда 
(Приложение 7).  

Как и ТЛТ, проведение первичное ЧКВ показано в первые 
12 ч заболевания. В ряде случаев при сохраняющейся ише-
мии миокарда, остром застое в малом круге кровообращения, 
шоке, электрической нестабильности оправдана попытка ЧКВ 
и позже. Первичнае ЧКВ у больных с тяжелыми осложнени-
ями ИМпST (кардиогенный шок, отек легких, электрическая 
нестабильность) может быть более успешной, если прово-
дится на фоне вспомогательного кровообращения (например, 
внутриаортальной баллонной контрпульсации).

В большинствеслучаев при первичном ЧКВвыполняют 
стентирование сосудов. 

Первичное ЧКВ. Некоторые технические аспекты.
Предпочтение отдается стентам с антипролиферативным 

покрытием, особенно у больных с СД. При использовании со-
временных стентов такого типа риск их тромбоза таков же, 
как и у «непокрытых» при условии поддерживающей двойной 

антитромбоцитарной терапии в последующие 12 месяцев.
В неосложненных случаях рекомендуется ограничиться 

вмешательством только на том сосуде, поражение которого 
обусловило развитие ИМ, даже если при КАГ обнаруживает-
ся многососудистое поражение, в том числе с подходящими 
для ЧКВгемодинамически значимыми стенозами. Однако, 
если у больного течение заболевания осложнилось шоком и 
обнаруживаются критические (≥90% диаметра) или другие, 
представляющие по мнению оператора непосредственную 
опасность стенозы в других ветвях, многососудистое вмеша-
тельство оправдано. Оно необходимо и у больных, у которых 
после пластики «виновного» сосуда сохраняются очевидные 
признаки ишемии.

Первичное ЧКВ, как правило, происходит на фоне много-
компонентной антитромботической терапии. Поэтому веро-
ятность геморрагических осложнений существенно больше, 
чем при плановом ЧКВ у больных с хронической ИБС. Отсюда 
преимущества использования доступа через лучевую артерию 
перед стандартным бедренным.

Мнения о целесообразности аспирации тромба при пер-
вичном ЧКВ неоднозначны и во многом остаются на решение 
оператора. При прочих равных условиях преимущество на 
стороне ручных методов.

Применение вспомогательного кровообращения(в част-
ности, контрпульсации) в неосложненных случаяхмалооправ-
данно, но оно может оказаться полезным, если ЧКВпроводит-
ся на фоне осложнений (острая сердечная недостаточность, 
тяжелая ишемия миокарда) или в сложных случаях пораже-
ния общего ствола ЛКА. 

Антитромботическая терапия при первичном ЧКВ
Первичное ЧКВ проводится на фоне двойной антиагре-

гантной терапии (АСК в сочетании с одним из блокаторов 
P2Y12 рецептора тромбоцитов к аденозиндифосфату). Доза 
АСК, которую следует разжевать во рту, 250 мг; поддержива-
ющая доза 75-100 мг 1 раз/сут. Если больной не может полу-
чить препарат через рот, его можно ввести внутривенно.

Наилучшие результаты при первичном ЧКВполучены при 
использовании в качестве второго антиагреганта тикагрелора 
или прасугрела. Тикагрелор (нагрузочная доза 180 мг, поддер-
живающая 90 мг 2 раза/сут) оказался более эффективным, 
чем клопидогрел, и практически столь же безопасным в плане 
кровотечений. Важное преимущество тикагрелора – быстрое 
начало антиагрегантного эффекта и отсутствие толерант-
ности к препарату. Тикагрелор может вызывать преходящее 
ощущение одышки и малосимптомную брадикардию, которая 
обычно исчезает в течение недели. Эффективность тикагре-
лора в группе больных, обращавших внимание на одышку, 
связанную с его приемом, не отличалась от таковой в группе 
вцелом (в частности, по снижению смертности). Тикагрелор 
не следует применять у перенесших геморрагический инсульт 
или больного с заметным поражением печени.

Опыт использования прасугрела в России пока невелик. 
Его нагрузочная доза составляет 60 мг, поддерживающая 10 
мг 1 раз/сут. В сравнительном исследовании с клопидогрелом 
при первичном ЧКВ у больных ИМпST он оказался более эф-
фективным и при этом мало возрастал риск серьезных кро-
вотечений. Прасугрел противопоказан у лиц с нарушением 
мозгового кровообращения или транзиторной ишемической 
атакой в анамнезе. Его не рекомендуют применять у лиц ≥75 
лет и старше, при малой МТ (<60 кг). Прасугрел применяют 
после предварительной КАГ (чтобы не помешать проведению 
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операции КШ, если она окажется необходимым!) и только при 
коронарном стентировании.

Если по каким-то причинам не используются эти два пре-
парата, к АСК добавляют клопидогрел в нагрузочной дозе 600 
мг и поддерживающей 75 мг 1 раз/сут. После коронарного 
стентирования в ближайшие 7 дней оправдано применение 
клопидогрела в дозе 150 мг/сут, если нет высокого риска кро-
вотечений.

При решении о назначении двойной антитромбоцитарной 
терапии, ее продолжительности и дозировке препаратов сле-
дует учитывать риск кровотечений (см. Приложение 11).

Роль блокаторов IIb/IIIa рецепторов тромбоцитов (абсик-
симаб, монафрам®3 , эптифибатид) на фоне двойной анти-
тромбоцитарной терапии снизилась. Однако они остаются 
востребованными при первичном ЧКВ в случае возникнове-
ния тромботических осложнений или высокого, по мнению 
оператора, риска их развития или когда нет уверенности, что 
к началу проведения ЧКВ удастся добиться нужного антиагре-
гантного действия с помощью препаратов для приема внутрь.

При ИМпST наиболее велик опыт применения абсиксимаба 
в комбинации с АСК и НФГ. Если по каким-то причинам боль-
ной заранее не получил один из блокаторовP2Y12 рецепторов 
к анденозиндифосфату, и к началу ЧКВих действие не успева-
ет проявиться, возникают дополнительные основания к при-
менению абсиксимаба, который вводится в/в болюсом 0,25 мг/
кг с немедленным началом инфузии 0,125 мкг/кг/мин (макси-
мально 10 мкг/мин). Введение следует начать за 10-60 мин до 
процедуры, продолжать во время нее и в последующие 12 ч. 

Сравнение результатов первичном ЧКВ при ИМпST под за-
щитой трех групп антиагрегантов в сочетании НФГ с результа-
тами того же лечения, но без абсиксимаба, не проводилось. 
Монофрам® обладает тем же механизмом действия, что и 
абсиксимаб, однако имеет больший период полувыведения и 
поэтому может вводиться в виде однократного болюса 0,25 
мг/кг МТ.

Сопутствующая антикоагулянтная терапия представлена 
НФГ, НМГ (эноксапарин) и бивалирудином. Если первично-
еЧКВ проводится на фонефондапаринукса, необходимо до-
бавление НФГ в стандартной дозировке из-за повышенного 
риска тромбоза стента и подводящих коммуникаций. 

НФГ используется в стандартной для ЧКв дозировке (в/в, 
первый болюс 70-100 МЕ/кг или 50-60 МЕ/кг, если предпола-
гается использование блокаторов IIb/IIIa рецепторов тромбо-
цитов).  

Эноксапарин вводится внутривенно (0,5 мг/кг). 
Препарат выбора для антикоагулянтной поддержки ЧКВ 

– бивалирудин, в первую очередь за счет уменьшения риска 
кровотечений (по сравнению с комбинацией НФГс блокатором 
IIb/IIIa рецепторов тромбоцитов). Догоспитальное введение 
НФГ не является препятствием для использования бивали-
рудина.Бивалирудин вводится по схеме «болюс+инфузия» 
(болюс – 0,75 мг/кг, инфузия со скоростью 1,75 мг/кг/час). 
Продолжительность инфузии в неосложненных случаях – до 
окончания ЧКВ. Дозу препарата следует уменьшить при сни-
женной функции почек.

Терапию антикоагулянтами в неосложненных случаях ре-
комендуют прекращать сразу после окончания ЧКВ.

«Подготовленное» ЧКВ
Попытки улучшить результаты ЧКВ у больных ИМпST с по-

мощью предварительного введения блокаторов ГП IIb/IIIa ре-
3Используется в Российской Федерации

цепторов тромбоцитов или ТЛТ не оправдали себя.

9.11. Хирургическая 
реваскуляризация миокарда

Хирургическая реваскуляризация миокарда показана при 
невозможности использовать первичное ЧКВ и ТЛТ и при 
наличии опытной хирургической бригады. Операция АКШ-
МКШ обычно проводится и в случаях хирургического лечения 
«механических» осложнений ИМ. С расширением показаний 
к ЧКВ частота хирургической реваскуляризации при ИМпST 
снизилась до 3-5%.

Если состояние больного позволяет (например, СН не про-
грессирует, а ишемию миокарда удается стабилизировать), 
предпочтительно операцию КШ отсрочить. Через 2-3 недели 
после ИМпST риск КШ примерно такой же, как и в более от-
даленном периоде (через 3-6 месяцев). У больных ИМпST и 
удовлетворительной функцией Лж при повторяющихся ише-
мических приступах операция КШ может быть выполнена в 
ближайшую неделю после ИМ с риском, не превышающим 
риска плановой операции. 

К числу факторов, увеличивающих риск неблагоприятного 
исхода операции КШ, относится антитромботическая терапия, 
особенно антиагрегантная. Вместе с тем, не следует преувели-
чивать опасность кровотечений от применения антиагреган-
тов и считать факт их использования абсолютным противопо-
казанием к операции КШ, если состояние больного остается 
нестабильным (рецидивирующая тяжелая ишемия, острая 
СН, угрожающие жизни желудочковые аритмии). Более того, 
АСК не целесообразно отменять не только перед неотложной, 
но и плановой операцией КШ. Если же такое решение было 
принято, лечение АСК следует возобновить в ближайшие 24 ч 
после операции. Это существенно снижает вероятность таких 
послеоперационных осложнений, как повторный ИМ, инсульт, 
почечная недостаточность, практически не увеличивая веро-
ятности кровотечений.

Для снижения риска кровотечений клопидогрел и тика-
грелор рекомендуют отменить за 5 суток до предполагаемой 
операции АКШ, а прасугрел – даже за 7 суток. В случаях, не 
терпящих отлагательства, эти сроки могут быть сокращены. В 
экстренных случаях для снижения вероятности геморрагиче-
ских осложнений при проведении операции КШ на фоне со-
храняющегося действия блокатора ГПIIb/IIIa рецепторов тром-
боцитов рекомендуется переливание тромбоцитарной массы.

Фибринолитические препараты существенно увеличивают 
опасность операционных и послеоперационных кровотечений, 
и к оперативному лечению после их применения не следует 
прибегать раньше, чем восстановится содержание фибрино-
гена крови (обычно 24-48 ч).

Для снижения риска кровотечений введение НМГ жела-
тельно прекратить за 12-24 ч до операции КШ, фондапари-
нукса – за 24 ч. При необходимости в этот период следует ис-
пользовать в/в инфузию НФГ.



КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ВЕСТНИК / №4 / 2014 www.cardioweb.ru
28

Рекомендации по диагностике и лечению ИМ с подъемом ST
Guidelines on diagnosis and management of ST-segment elevation MI

10. ОСЛОЖНЕНИЯ ИМ
10.1. Острая СН

СН – одно из наиболее частых осложнений ОИМ. Как 
правило, она является результатом снижения функциональ-
ной способности Лж вследствие тяжелой ишемии и некроза 
миокарда соответствующей его области. Практически любой 
крупноочаговый ИМ приводит к нарушению функции Лж. 
Однако клинические признаки снижения функции Лж на-
ходят у 40-50% больных. Сердечная недостаточность может 
вызываться или усугубляться нарушениями ритма сердца или 
«механическими» осложнениями ИМ (например, разрывом 
межжелудочковой перегородки и т.п.), сопутствующими за-
болеваниями. Недостаточность кровообращения – важней-
ший независимый предиктор плохого прогноза ИМ как в го-
спитальном, так и в отдаленном периоде.

Чаще всего имеет место острая СН. Если ИМ происходит 
на фоне ранее существовавшего заболевания сердца, можно 
наблюдать усугубление ХСН. У такого больного находят кли-
нические признаки как острой СН, так и ХСН.

Различают 2 основные формы острой СН: застой крови в 
малом круге кровообращения (крайний его вариант – альвео-
лярный отек легких) и шок1 .

В наиболее тяжелых случаях присутствуют клинические 
признаки и отека легких, и шока.

Простейшая и наиболее широко используемая классифи-
кация сердечной недостаточности при ИМ –по Killip: 

Класс I. Клинические признаки сердечной 
недостаточности(в том числе хрипы в легких и III-й тон серд-
ца) отсутствуют; 

КлассII. Влажные хрипы выслушиваются менее, чем над 
50% области легких. Может присутствовать тахикардия, III-й 
тон сердца;

Класс III. Отек легких. Влажные хрипы выслушиваются бо-
лее, чем над 50% области легких; 

КлассIV – кардиогенный шок.

10.1.1. Шок

Шок – это острая форма СН, в основе которой лежит кри-
тическое уменьшение сердечного выброса, а важнейшими 
симптомами являются снижение АД (САД ≤90 мм рт.ст.) и рез-
кое ухудшение перфузии органов и тканей, проявляющееся, в 
частности, снижением кожной температуры, особенно кистей 
рук и стоп, акроцианозом, а также олигурией или анурией 
вследствие уменьшения перфузии почек. Мочеотделение при 
шоке <30 мл/ч. Шок – клинический синдром. Обнаружение 
у больного ИМ лишь одного из симптомов шока, например, 
снижение CАД <90 ммрт.ст., недостаточно для постановки 
диагноза «шок». Термины «кардиогенный шок» и «шок при 
ИМ» не синонимы, но в каждом случае шока у больного ИМ 
речь идет о кардиогенном шоке2.

1Некоторые клиницисты в качестве самостоятельной формы острой СН 

при ИМ предлагают рассматривать обморок.
2Следует иметь ввиду и другие варианты шока у больных ИМ (или ком-

бинации причин шока). Например, нередкое осложнение ИМ – кровотечения 
(в т.ч. ятрогенные). В подобных случаях следует учитывать вклад каждой из 
причин в развитие синдрома шока, т.к. это существенно влияет на тактику 
лечения.

В основе развития шока при ИМ могут лежать различные 
механизмы. Их уточнение определяет тактику лечения. Умень-
шение минутного объема сердца может быть обусловлено 
нарушениями ритма (как тахиаритмиями, так и брадиаритми-
ями, включая АВ блокаду высокой степени). В этих случаях 
восстановление гемодинамически приемлемой частоты со-
кращений желудочков сердца является обязательным усло-
вием улучшения кровообращения. Если после оптимизации 
частоты сокращений желудочков гемодинамика не улучшает-
ся, это свидетельствует об обширности ишемического пора-
жения миокарда и комбинации причин снижения сердечного 
выброса.

В качестве непосредственной причины развития артери-
альной гипотензии и других симптомов шока может высту-
пать относительная гиповолемия, обусловливающая недо-
статочный приток венозной крови к сердцу. В основе этого 
состояния чаще всего лежат рефлекторные влияния, сопут-
ствующее поражение Пж (ИМ Пж); реже – обильная рвота, 
передозировка некоторых лекарств (диуретики, перифериче-
ские вазодилятаторы, наркотические аналгетики) и пр. Воз-
можная причина гиповолемии – внутреннее кровотечение, 
вероятность которого существенно увеличивается на фоне 
мощной антитромботической терапии.

Наиболее частый механизм шока при ИМ – снижение 
сердечного выброса вследствие обширности ишемического 
поражения и резкого снижения пропульсивной способности 
Лж. Летальность в этой группе без использования реперфу-
зионной терапии достигает 80% и более. 

Особые варианты развития острой СН при ИМ наблюдают-
ся при внутренних и внешних разрывах сердца, сопутствую-
щих поражениях перикарда, ИМПж, папиллярных мышц.

10.1.2. Застой крови в малом круге 
кровообращения. Отек легких

Другой вариант острой СН при ИМ – застой крови в малом 
круге кровообращения. Его наиболее выраженная форма – 
отек легких. Повышение давления крови в капиллярах мало-
го круга приводит к поступлению жидкой компоненты крови 
из внутрисосудистого русла в ткань легких, обусловливая их 
повышенную гидратацию – отек легких. Различают интер-
стициальный и альвеолярный отек легких. При альвеоляр-
ном отеке жидкость, богатая белком, проникает в альвеолы 
и, перемешиваясь с вдыхаемым воздухом, образует стойкую 
пену, заполняющую дыхательные пути, резко затрудняющую 
дыхание, ухудшающую газообмен и нередко приводящую к 
асфиксии. Проникновением жидкости в бронхи объясняется и 
такой характерный признак отека легких как влажные хрипы 
и клокочущее, слышное на расстоянии, дыхание. Обычно отек 
легких начинается, когда гидростатическое давление в капил-
лярах легких >26-28 мм рт.ст. (величина онкотического дав-
ления крови). Поэтому неотложные лечебные мероприятия в 
первую очередь направлены на снижение гидростатического 
давления в легких и улучшение оксигенации крови.

Начальная фаза ОЛ может развиваться малосимптомно 
и не сопровождаться жалобами больного. Важнейшую диа-
гностическую информацию о развивающемся застое (отеке) 
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легких дает рентгеновское исследование, которым рекомен-
дуется широко пользоваться в первые часы ИМпST.

Контроль за центральной гемодинамикой инекоторыми 
другими физиологическими показателями

Наряду с физикальными методамиважный компонент 
диагностики, контроля за состоянием больных, выбора плана 
лечения и оценки его адекватности при острой СН – монитор-
ное исследование параметров центральной гемодинамики. 
Инвазивная их оценка с помощью катетеров Swan-Ganz се-
годня используется гораздо реже, чем ранее. Тем не менее, 
она оправдана в случаях, когда проводимое лечение недоста-
точно эффективно. Физикальные и инструментальные, на-
пример, рентгенография, признаки отека легких значительно 
менее динамичны, чем уровень заклинивающего давления в 
капиллярах легких. После активной терапии диуретиками и 
периферическими вазодилятаторами давление в малом круге 
может быстро нормализоваться, но при этом еще нередко вы-
слушиваются влажные хрипы, а на рентгенограммах сохраня-
ются признаки отека легких. Если ориентироваться только на 
физикальные данные и продолжать «разгрузочную» терапию, 
можно ввести больного в состояние гиповолемии и спрово-
цировать таким образом артериальную гипотензию. Анализ 
кривых давления в ЛА позволяет диагностировать некоторые 
«механические» осложнения ИМ, например, сопровождаю-
щиеся выраженной митральной регургитацией, а исследова-
ние оксигенации крови в пробах, полученных из различных 
камер сердца, уточнить наличие внутренних разрывов сердца 
и оценить величину сброса. 

Кроме этого, у больных ИМ, осложнившимся острой СН, 
необходимо проводить повторное УЗИ сердца (контроль за 
глобальной и локальной сократительной функцией, и их из-
менениями в процессе лечения, а также геометрией Лж, на-
личием «механических» осложнений ИМ – внутренних и на-
ружных разрывов сердца, наличия и количества жидкости в 
полости перикарда, дифференциальная диагностика с рас-
слоением аорты,ТЭЛА и некоторыми другими состояниями.
Необходим контроль за рН и газовым составом крови, поча-
совым мочеотделением (с помощью катетеризации мочевого 
пузыря), уровнем креатинина и электролитов крови. Практи-
ческая значимость определения в остром периоде ИМ таких 
маркеров сердечной недостаточности, как BNP (proBNP) оста-
ется спорной.

10.2. Лечение острой СН

10.2.1. Лечение шока

10.2.1.1. Лечение артериальной гипотензии 
и кардиогенного шока, в основе которых лежит 
относительная или абсолютная гиповолемия

Положение больного в кровати с приподнятыми ногами. 
Лечение начинают с в/в введения плазмоэкспандеров. Объем 
и скорость введения растворов, предварительно подогретых 
до температуры тела, определяется клиникой и показателями 
центральной гемодинамики (центральное венозное давление 
или давление в правом предсердии, диастолическое давление 
в ЛА или заклинивающее давление в капиллярах легких), а 
также АД. целесообразно ввести 200-250 мл 0,9% раствора 
хлорида натрия за 5-10 мин. При сохранении артериальной 
гипотонии возможны повторные введения до общего объема 

0,5-1,0 л. В случае появления одышки или влажных хрипов в 
легких инфузию жидкости следует прекратить.

Если на фоне введения плазмоэкспандеров не удается 
стабилизировать АД, это может свидетельствовать о какой-то 
дополнительной причине его снижения (например, кровотече-
нии). В качестве такой причины может выступать значитель-
ное уменьшение пропульсивной функции Лж. В этой ситуации 
прибегают к в/в инфузии вазоконстрикторов (вазопрессоров) 
допамина и норадреналина, которые кроме собственно вазо-
констриктивного действия, обладают и позитивным инотроп-
ным действием. Инфузия допамина начинается со скоростью 
5 мкг/кг/мин, в зависимости от гемодинамического ответа она 
постепенно может быть увеличена до 10-15 мкг/кг/мин. Нора-
дреналин начинают вводить со скоростью 2 мкг/мин, которую 
при необходимости увеличивают (ориентир – уровень САД, 
который должен достичь 80-90 мм рт.ст.). 

Если эффективность такого лечения неудовлетворитель-
на, следует еще раз проанализировать возможность допол-
нительных причин, поддерживающих состояние гиповолемии 
и артериальной гипотензии. Иметь в виду возможность вну-
треннего кровотечения (контроль за соответствующими по-
казателями крови!), тампонады сердца вследствие перикар-
дита или разрыва сердца (УЗИ сердца!), других осложнений, 
например, ТЭЛА и т.п. Определенные особенности развития 
и течения артериальной гипотензии и шока имеют место при 
изолированном или сопутствующем ИМ Пж. 

10.2.1.2. Лечение шока, обусловленного 
снижением функциональной способности ЛЖ

В основе развития этого варианта шока лежит резкое 
уменьшение пропульсивной способности Лж либо в силу 
особенно обширного поражения миокарда (как правило, не 
менее 40-50% массы миокарда Лж), либо при меньшем очаге 
(очагах), развившемся у человека, ранее уже страдавшего бо-
лезнью сердца. Более редкая причина развития кардиогенно-
го шока – внутренние и внешние разрывы сердца.

Медикаментозное лечение шока при ИМпSТ начинает-
ся с введения добутамина и допамина. Добутамин обладает 
умеренно выраженным периферическим артериодилатирую-
щим эффектом (в малых дозах – 2-10 мкг/кг/мин), который 
при больших скоростях введения (до 20 мкг/кг/мин) может 
смениться вазоконстрикторным, и умеренным позитивным 
инотропным действием. Допамин обладает сходными харак-
теристиками, но в отличие от добутамина, обладает более 
выраженным вазоконстрикторным действием (при средних 
и высоких дозировках >10 мкг/кг/мин).Важное свойство до-
памина – снижение сосудистого сопротивления в почках и 
других внутренних органах при малых скоростях инфузии (2-5 
мкг/кг/мин). Допамин в малых дозах усиливает действие диу-
ретиков и эта комбинация применяется, если эффективность 
монотерапии мочегонными средствами недостаточна.

В некоторых случаях шока при ИМпSТ при неэффективно-
сти каждого из этих препаратов рекомендуется их совместное 
введение. Оптимальная дозировка допамина и добутамина 
подбирается индивидуально под контролем параметров цен-
тральной гемодинамики, причем желателен и контроль вели-
чины сердечного индекса. Доза симпатомиметиков должна 
быть снижена при развитии тахикардии, аритмии или усугу-
блении ишемии миокарда.

При выраженной и стабильной артериальной гипотензии 
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рекомендуется инфузия норадреналина (начальная скорость 
2 мкг/кг/мин, которая постепенно может быть увеличена до 
10 мкг/кг/мин), обладающего более сильным позитивным 
инотропным и вазоконстрикторным действием, чем допамин 
и добутамин.

Действие симпатомиметических аминов значительно ос-
лабляется на фоне лечения β-адреноблокаторами.

Сердечные гликозиды неэффективны.
Медикаментозное лечение шока, описанное выше, в боль-

шинстве случаев мало влияет на исход (госпитальная леталь-
ность достигает ≥80%).

Из немедикаментозных методов чаще используется вну-
триаортальная баллонная контрпульсация. Как самостоя-
тельный метод лечения, контрпульсация имеет ограниченное 
значение. Но она может быть полезной для временной стаби-
лизации гемодинамики, пока предпринимаются другие, более 
радикальные меры. На фоне контрпульсации можно прово-
дить диагностические и лечебные процедуры, такие как КАГ 
и ЧКВ.

Наибольшие успехи в лечении шока достигнуты при вос-
становлении коронарного кровотока в ишемизированной об-
ласти. ЧКВ все более широко применяется при лечении ИМпST, 
осложненного острой сердечной недостаточностью, даже при 
многососудистом поражении и поражении ствола ЛКА (наря-
ду с операцией КШ). В опытных руках эти вмешательства – 
наиболее реальный метод лечения больных с кардиогенным 
шоком. В этих случаях реваскуляризация оправдана и в более 
поздние, чем обычно сроки. Рекомендуется максимально пол-
ная реваскуляризация (в отличие от неосложненных случаев, 
когда, как правило, в остром периоде вмешиваются на сосуде, 
ответственном за развитие ИМ).

Такого больного на фоне поддерживающей терапии сле-
дует экстренно перевести в учреждение, где возможно прове-
дение ЧКВ и/или операции КШ, если этих методов нет в стаци-
онаре, куда был первично госпитализирован больной ИМпST.

Если в основе развития шока при ИМ лежит внутренний 
или внешний разрыв сердца, единственный метод лечения 
–хирургический. Оперативное лечение должно проводиться 
безотлагательно (чем раньше, тем лучше).

10.2.1.3. Лечение артериальной гипотензии 
и шока при тахи- и брадиаритмиях

Чаще всего к тяжелым нарушениям гемодинамики приво-
дят жТ, ФП/ТП с высокой кратностью желудочкового ответа, 
высокая степень АВ блокады, особенно при передних ИМ. В 
отдельных случаях ФП на фоне тяжелого поражения Лж тоже 
может развиться клиника шока. Обязательное условие стаби-
лизации гемодинамики в этих случаях – обеспечение прием-
лемой частоты желудочковых сокращений. Из этого следует, 
что иногда желаемый эффект может быть достигнут и без 
восстановления собственно синусового ритма, но наилучший 
результат обычно дает синусовый ритм за счет гемодинами-
ческого вклада предсердий. Метод выбора восстановления 
синусового ритма при всех формах острой СН – ЭИТ.

При АВ блокаде, сопровождающейся острой СН, лучший 
результат дает трансвенозная эндокардиальная ЭС сердца. 
Преимущество за бифокальной последовательной ЭС пред-
сердий и желудочков или ЭС желудочков, управляемой им-
пульсами предсердий, т.к. именно такие варианты ЭС сердца 
позволяют использовать гемодинамический вклад предсердий 

и максимально приближаются по эффективности к синусово-
му ритму с нормальным АВ проведением. Экстренность ситу-
ации обычно требует как можно более быстрого результата, 
поэтому чаще начинают с однокамерной стимуляции Пж в 
режиме «по требованию» и лишь при ее гемодинамической 
неэффективности переходят к двухкамерной.В особенно неот-
ложных ситуациях можно вначале использовать наружную ЭС.

10.2.2. Лечение отека легких

Основные задачи при лечении отека легких – улучшение 
оксигенации крови и снижение давления в капиллярах легких.

Первая из них решается с помощью ингаляции кислоро-
да (обычно через носовые катетеры) с объемной скоростью 
4-8 л/мин с тем, чтобы сатурация артериальной крови была 
не менее 90%. 

Если дыхание кислородом не обеспечивает достаточной 
сатурации артериальной крови (контроль за газовым соста-
вом крови!), может быть использовано дыхание через маску в 
режимахCPAP или BiPAP. 

В наиболее тяжелых случаях прибегают к интубации тра-
хеи и ИВЛ. Если она проводится с положительным давлением 
на выдохе, ограничивается приток крови к сердцу, что служит 
дополнительным фактором коррекции давления в капиллярах 
легких. Наконец, метод ИВЛ позволяет значительно умень-
шить энергозатраты больного, связанные с усиленными ды-
хательными движениями.

Показания к ИВЛ с интубацией трахеи:
• признаки слабости дыхательных мышц (уменьшение 

частоты дыхания в сочетании с нарастанием гиперкапнии и 
угнетением сознания);

• тяжелое нарушение дыхания;
• необходимость защиты дыхательных путей от регур-

гитации желудочного содержимого;
• устранение гиперкапнии и гипоксемии у больных без 

сознания после длительных реанимационных мероприятий 
или введения лекарственных средств;

• необходимость санации трахеобронхиального дере-
ва для предупреждения обтурации бронхов и ателектазов.

Наиболее существенный эффект при отеке легких дают 
методы, обеспечивающие разгрузку малого круга кровообра-
щения, снижение давления в капиллярах легких. Это проис-
ходит при уменьшении венозного возврата к сердцу, а также 
облегчения пропульсивной работы Лж за счет снижения АД, 
если его уровень позволяет это делать, и уменьшения пери-
ферического сосудистого сопротивления.

Больной, как правило, принимает сидячее положение. При 
этом уменьшается приток крови к сердцу. Задача медицин-
ского персонала – сделать пребывание больного в положении 
ортопноэ комфортным, требующим минимальных физиче-
ских усилий. Следует уделить особое внимание тому, чтобы у 
больного с отеком легких были полностью исключены любые 
физические и насколько это возможно – эмоциональные на-
грузки.

Медикаментозная терапия первой линии – препараты, 
уменьшающие приток крови к сердцу: органические нитраты, 
морфин, диуретики.

Органические нитраты (в частности, нитроглицерин) – эф-
фективные венодилататоры. В более высоких дозах они при-
водит и к расширению артериол;с успехом могут использо-
ваться при нормальном и повышенном АД. Важное, особенно 
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в условиях острой коронарной недостаточности, свойство 
нитратов – их антиишемическое действие. Поскольку эффект 
даже таблетированного нитроглицерина проявляется уже в 
ближайшие 1-3 мин, такое лечение может быть начато прак-
тически немедленно, пока налаживается его в/в инфузия или 
если отек легких развивается в условиях, в которых паренте-
ральное введение невозможно. Начальная скорость в/в инфу-
зии нитроглицерина 10 мкг/мин; она может увеличиваться на 
5-10 мкг/мин через каждые 5-10 мин. Критерий для подбора 
оптимальной скорости введения нитроглицерина – уровень 
САД, которое не должно снижаться более чем на 10-15% у 
нормотоников, на 20-25% у лиц с АГ и не должно быть <90-
95 мм рт.ст. Важное положительное свойство нитроглицерина 
– его короткий период полувыведения, что значительно об-
легчает подбор индивидуальной скорости инфузии. Основное 
противопоказание для нитратов – исходно низкий уровень АД 
(CАД <90 мм рт.ст.). 

Нитропруссид натрия можно отнести к препаратам вы-
бора, если отек легких развивается на фоне повышения АД. 
Принципы подбора дозы препарата те же, что и для нитратов.

Морфин не только уменьшает приток крови к сердцу 
вследствие вазодилатации, но обладает мощным обезболи-
вающим и седативным действием. Его следует вводить в/в в 
виде болюса, причем первоначальная доза препарата не долж-
на превышать 4-5 мг. Это правило особенно важно соблюдать 
у пожилых людей, у которых побочное действие морфина (уг-
нетение дыхательного центра, трудноконтролируемая артери-
альная гипотензия вследствие избыточной венодилатации и 
пр.) может проявляться уже на фоне небольших доз. При не-
достаточном эффекте и отсутствии побочного действия пре-
парат можно вводить повторно дробными дозами по 2-4 мг до 
достижения лечебного эффекта или возникновения побочных 
проявлений, не позволяющих увеличить дозу.

Важный компонент терапии отека легких – диуретики. 
Используют в/в болюсное введение фуросемида. Рекомен-
дуемая первоначальная доза 40 мг. При развернутой картине 
альвеолярного отека легких, признаках задержки жидкости в 
организме, почечной недостаточности начальная доза может 
быть увеличена до 60-80 мг. При недостаточной эффектив-
ности начальной дозы фуросемида, при повторном введении 
она может быть увеличена (в 2 раза и более). Опасность, свя-
занная с применением больших доз, если реакция больного 
на препарат неизвестна, – гиповолемия вследствие избыточ-
ного диуреза с последующей артериальной гипотензией и на-
рушения ритма, спровоцированные изменением содержания 
электролитов, в первую очередь калия. При неэффективности 
диуретической терапии, особенно у больных с гипонатриеми-
ей, может быть использована ультрафильтрация.

При лечении застоя в малом круге кровообращения у 
больных ИМ с нормальным или повышенным АД следует как 
можно раньше подключать иАПФ, особенно с относительно 
коротким периодом полувыведения, начиная с минимальных 
доз (например, каптоприл в разовой дозе 6,25 мг), и стре-
миться увеличивать дозу, ориентируясь на уровень САД (не 
должно быть <100 мм рт.ст.). 

Определенное значение у этой группы больных имеют и 
средства, обладающие положительным инотропным дей-
ствием – допамин, добутамин(дозировки и способы введения 
см. в разделе 10.2.1). Обычно препараты этой группы при-
соединяют к лечению отека легких, если терапия вазодила-
таторами, морфином, диуретиками, ингаляцией кислорода 

не дает стабильного результата и клинические и гемодина-
мические признаки отека легких сохраняются через 60 мин 
и более от начала лечения. Эффективность симпатомимети-
ческих аминов снижается, если больной получал блокаторы 
β-адренергических рецепторов. В этих случаях, если нет арте-
риальной гипотензии, возможно применение левосимендана.

Сердечные гликозиды при острой СН у больных ИMпST 
малоэффективны. 

Обязательный компонент лечения больных ИМ, осложнив-
шимся отеком легких – восстановление коронарного кровото-
ка, причем ЧКВ имеет преимущества перед ТЛТ. Показания к 
операции КШ при отеке легких такие же, как и при кардиоген-
ном шоке.

Методы вспомогательного кровообращения при отеке лег-
ких используются в тех же целях, что и при шоке. Особенно 
велика их роль при отеке легких, развивающемся на фоне 
внутреннего разрыва сердца или инфаркта сосочковой мыш-
цы. Больные ИМ, у которых отек легких развивается на фоне 
или вследствие внутренних разрывов сердца, нуждаются в 
безотлагательном оперативном вмешательстве, т.к. стабили-
зировать гемодинамику в этих случаях обычно не удается, и 
госпитальная летальность приближается к 100%. 

10.3. Разрывы сердца

Разрывы сердца наблюдаются в 2-6% всех случаев ИМпST 
и являются второй по частоте непосредственной причиной 
смерти больных в стационаре. Обычно разрывы сердца про-
исходят в течение первой недели заболевания, но в некоторых 
случаях наблюдаются и позже (до 14 дня). 

Чаще всего наступает разрыв свободной стенки Лж. Вто-
рое по частоте из этих осложнений – разрыв МжП. Разрыв 
сосочковой мышцы происходит не более чем в 1% случаев, а 
разрывы Пж и предсердий казуистически редки.

Реперфузионная терапия, проведенная в рекомендуемые 
сроки, уменьшает угрозу разрыва сердца.

Важнейший клинический признак разрывов сердца – вне-
запное ухудшение состояния больного вплоть до ВС. Для вну-
тренних разрывов сердца характерно значительное изменение 
аускультативной картины – появление систолического шума, 
обычно грубого и занимающего всю или почти всю систо-
лу. Максимум шума и области его распространения зависит 
от локализации и геометрии разрыва. и при возможност ис-
пользования инструментальных методов характер звуковой 
картины имеет меньшее значение для дифференциальной 
диагностики.

Из инструментальных методов при разрывах сердца наи-
большее значение имеет УЗИ (как трансторакальное, так и 
чреспищеводное). Важную дополнительную информацию 
может дать катетеризация правых отделов сердца и ЛА. КАГ 
рекомендуют проводить непосредственно перед хирургиче-
ским вмешательством – единственным эффективным мето-
дом лечения разрывов сердца, к которому следует прибегать 
как можно раньше, даже если гемодинамика больного отно-
сительно стабильна.

10.3.1. Разрыв МЖП

При разрыве МжП больной может пожаловаться на вне-
запно появившуюся боль в груди, одышку, слабость. Обра-
щает на себя внимание ранее не выслушивавшийся грубый 
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систолический шум, наиболее выраженный в V точке (в ред-
ких случаях разрыва МжП аускультативная картина меняется 
мало). Важнейшие диагностические данные предоставляет 
УЗИ сердца: выявление собственно дефекта МжП, потока 
крови слева направо, признаки перегрузки Пж. Содержание 
кислорода в пробах крови из Пж заметно выше, чем из право-
го предсердия. В большинстве случаев разрыв МжП приво-
дит к быстро нарастающей лево- и правожелудочковой недо-
статочности, сопровождающейся отеком легких и, нередко, 
картиной шока. При небольших размерах отверстия и, соот-
ветственно, сброса крови слева направо в течение некоторо-
го времени гемодинамика может оставаться относительно 
стабильной. Это не должно успокаивать врачей и служить 
основанием для отказа от экстренного хирургического вме-
шательства, т.к. размер разрыва, как правило, со временем 
увеличивается,а гемодинамика существенно ухудшается. Тем 
не менее, единой точки зрения на оптимальные сроки хирур-
гического вмешательства нет. Летальность даже при хирурги-
ческом лечении высока (до 50%), но она существенно ниже, 
чем у больных, которые лечатся консервативно (до 90%). 
Для стабилизации гемодинамики рекомендуется в/в инфузия 
препаратов, обладающих положительным инотропным дей-
ствием и вазодилататоров (препарат выбора – нитропруссид 
натрия), дозировки которых подбираются индивидуально, в 
зависимости от клинической картины и параметров централь-
ной гемодинамики, для исследования которых оправдан инва-
зивный контроль. Важный метод стабилизации гемодинамики 
у этих больных – внутриаортальная баллонная контрпульса-
ция и другие методы вспомогательного кровообращения, на 
фоне которых желательно проводить и КАГ.

10.3.2. Инфаркт сосочковой мышцы; 
разрыв сосочковой мышцы

В силу анатомических особенностей чаще наблюдается 
инфаркт и разрыв задней сосочковой мышцы у больных с 
диафрагмальным поражением. Клинически это обычно выра-
жается резким нарастанием признаков недостаточности Лж 
у пациента с ранее относительно стабильной гемодинамикой. 
Для инфаркта и, особенно, разрыва сосочковой мышцы ха-
рактерно бурное нарастание отека легких, который во многих 
случаях сопровождается и шоком. Обычно появляется выра-
женный систолический шум как проявление митральной ре-
гургитации. Важную диагностическую информацию дает УЗИ 
сердца: картина дисфункции или разрыва сосочковой мыш-
цы, разрыва хорд, большая амплитуда движения стенок Лж, 
митральная регургитация 3-4 ст. при цветном Допплеровском 
исследовании. В отличие от разрывов МжП, нет существен-
ной разницы в содержании кислородав пробах крови из Пж и 
правого предсердия. Характерно появление гигантской волны 
V и высокого давления заклинивания в капиллярах легких.

Как правило, больные нуждаются в хирургическом лече-
нии (при разрыве папиллярной мышцы – всегда). Предопера-
ционная стабилизация гемодинамики – по схеме, описанной в 
разделе 6.3.1.

В некоторых случаях выраженная митральная регургита-
ция развивается у больных ИМ без разрыва или инфаркта со-
сочковой мышцы, как следствие обширного поражения Лж 
с его последующей дилатацией и расширением митрального 
кольца или ишемией сосочковой мышцы, степень которой не 
приводит к ее некрозу, но является причиной тяжелой дис-

функции. У этих больных обычно на фоне интенсивной меди-
каментозной терапии и, особенно, успешного тромболизиса 
или ЧКВ, постепенно (через несколько дней) удается стабили-
зировать гемодинамику. Однако если в дальнейшем сохраня-
ется выраженная митральная регургитация (3-4 ст.), следует 
вернуться к вопросу об оперативном лечении.

10.3.3. Разрыв наружной стенки ЛЖ 
(внешний разрыв сердца)

Наиболее часто встречающийся вариант разрыва серд-
ца при ИМ (до 5-6% госпитализированных с ИМпST). Ведет 
к развитию тампонады сердца и быстрой смерти больного. В 
редких случаях внешний разрыв сердца приводит к излиянию 
крови в ограниченное спайками пространство полости пери-
карда с образованием так называемой «ложной» аневризмы 
сердца, основание которой представляет стенка Лж, а боко-
вые стенки и верхушка образованы перикардиальными спай-
ками и париетальным листком перикарда. 

Внешний разрыв сердца чаще наблюдают при первом об-
ширном переднем ИМ. Он более характерен для лиц пожи-
лого возраста, скорее женщин, чем мужчин, и страдающих 
СД.Своевременное применение реперфузионной терапии 
уменьшает частоту внешних разрывов сердца.

Внешний разрыв сердца может проявляться повторным 
ангинозным приступом, ЭКГ динамикой (резкий подъем сег-
ментов ST, повторное развитие монофазности). Дальней-
шее во многом зависит от темпов развития разрыва. Если 
он останавливается на стадии надрыва (нетрансмурального) 
или узкого щелевидного разрыва, через который поступает в 
полость перикарда минимальное количество крови, процесс 
может приостановиться или растянуться на несколько часов 
– время, достаточное для уточнения диагноза (в первую оче-
редь УЗИ) и подготовки оперативного вмешательства. Однако 
в большинстве случаев внешние разрывы сердца быстро при-
водят к тампонаде сердца, электромеханической диссоциации 
и скоропостижной смерти. Описаны отдельные случаи успеш-
ного оперативного вмешательства (экстренный перикардио-
центез с возвратом крови больному и последующая пластика 
разрыва), даже при катастрофически быстром развитии на-
ружного разрыва сердца.

10.4. Острая аневризма ЛЖ

Острая аневризма Лж развивается обычно при обширных 
ИМ передней стенки Лж. Наблюдается значительно реже при 
адекватном использовании реперфузионной терапии.

При острой аневризме Лж увеличивается вероятность 
разрыва сердца, а также таких осложнений, как СН, наруше-
ния ритма сердца, перикардит, тромбоз полости Лж, перифе-
рические ТЭ.

Возможности физикальной диагностики аневризмы Лж 
значительно уступают инструментальным методам, в первую 
очередь, УЗИ сердца, которое позволяет не только уточнить 
особенности геометрии и локальной сократительной функции 
Лж, но и оценить такие сопутствующие осложнения как пе-
рикардит и тромбоз полости ЛЖ. Последний обнаруживают 
практически всегда при аневризме сердца и не менее чем в 
половине случаев обширных передних ИМ. УЗИ сердца по-
зволяет уточнить такие характеристики тромбоза полости 
Лж, как его гомогенность и подвижность свободного края, 
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которые во многом определяют вероятность фрагментации 
тромба и развитие периферических ТЭ.

Для профилактики ТЭ при обширных передних ИМ, тром-
бе в полости Лж рекомендуется продленный курс лечения 
антикоагулянтами (парентеральное введение с переходом 
на приемантагонистов витамина К в дозе, обеспечивающей 
поддержание МНО в диапазоне 2,0-3,0), который может про-
должаться до исчезновения тромба (как правило, не более 6 
месяцев). Применение пероральных антикоагулянтов на фоне 
двойной антитромбоцитарной терапии существенно увеличи-
вает опасность кровотечений и ее использование оправдано 
преимущественно у больных, подвергнутых коронарному 
стентированию. Оптимальная продолжительность тройной 
антитромботической терапии не известна. В таких случаях 
следует особенно тщательно контролировать ситуацию с уче-
том факторов риска кровотечений. УЗ контроль проводится 
чаще, чтобы прекратить тройную терапию, как только это ста-
нет возможным.

10.5. Артериальные ТЭ

ТЭ периферических и мозговых артерий диагностируют-
ся у 3-4% больных ИМпST. Предрасполагающими факторами 
являются обширные передние ИМ, часто сопровождающиеся 
развитием тромбоза полости Лж, локальное атеросклероти-
ческое поражение, протромботические изменения со стороны 
крови, СН, ФП.

Чаще всего наблюдаются (1-1,5%) и имеют наиболее не-
благоприятный прогноз ТЭ мозговых сосудов. Развитие этого 
осложнения на фоне ТЛТ требует ее прекращения. Терапия 
антикоагулянтами и антиагрегантами (АСК, ингибиторы Р2Y12 
рецепторов тромбоцитов или их комбинация, но не блокаторы 
ГП IIb/IIIa рецепторов тромбоцитов) продолжаются в полном 
объеме. При ФП также требуется лечение антикоагулянтами, 
если это не было сделано до развития ТЭ. Если источником 
ТЭ служит распадающаяся бляшка в сонной артерии (данные 
УЗИ или МРТ), следует рассмотреть вопрос о стентировании 
соответствующего сосуда.

Ишемическое нарушение мозгового кровообращения мо-
жет быть обусловлено не только ТЭ, но и тромбозом мелких 
артерий мозга, а также системными нарушениями гемодина-
мики, ведущими к артериальной гипотензии и развитию ише-
мического инсульта на фоне предсуществующего стенозиро-
вания артерий, снабжающих мозг кровью (в первую очередь 
сонных и позвоночных). Поэтому контроль за гемодинамикой, 
особенно у пожилых и имеющих анамнестические указания на 
нарушения мозгового кровообращения – важный метод про-
филактики ишемического мозгового инсульта.

При ИМпST описаны ТЭ практически всех перифериче-
ских артерий. Чаще других отмечают ТЭ артерий ног и почек. 
ТЭ бедренной и даже подколенной артерии может сопрово-
ждаться тяжелыми болями и существенно влиять на общую 
гемодинамику. В этих случаях наряду с медикаментозной те-
рапией (гепарин, антиагреганты и пр.), решается вопрос и об 
оперативном лечении – эмболэктомии. Эффективность ТЛТ 
оценивается неоднозначно.

ТЭ почечных артерий может сопровождаться болями в по-
ясничной области (иногда выраженными) и в животе, гемату-
рией. При поражении крупной ветви почечной артерии может 
наблюдаться подъем АД, обычно преходящий, и временная 
олигурия. Специального лечения, кроме обезболивания, как 

правило, не требуется. При массивной гематурии следует пре-
кратить введение антикоагулянтов. ТЭ с окклюзией ствола по-
чечной артерии встречается крайне редко.

ТЭ мезентериальных артерий проявляется болями в живо-
те, парезом кишечника;при неблагоприятном развитии – не-
крозом кишечника. К этому может присоединиться перито-
нит. У пожилых и ослабленных больных клиническая картина 
часто стерта и диагноз затруднителен. Оперативное вмеша-
тельство в этой ситуации переносится тяжело, но является 
единственным реальным методом лечения. 

10.6. ТЭЛА

ТЭЛА и ее ветвей ранее была одним из наиболее частых 
осложнений ИМпST. В настоящее время эта проблема стала 
менее актуальной, т.к. на фоне современной терапии и, осо-
бенно, более быстрой активизации больного ТЭЛА диагности-
руется не более чем в 3-5% случаев.

Источник эмболов – как правило, тромбы глубоких вен ног 
и таза.

Если у больного имеются факторы, предрасполагающие 
к развитию тромбоза глубоких вен таза и ног (СН, хрониче-
ское заболевание вен ног и малого таза, ситуации, требующие 
длительного пребывания на постельном режиме, анамнести-
ческие указания на ТЭЛА), рекомендуется их активная профи-
лактика, заключающаяся в использовании антикоагулянтов. 
Дополнительный метод профилактики тромбоза вен ног – 
компрессионная терапия. Продолжительность профилактики 
венозного тромбоза при ИМпST не установлена; ее разумно 
осуществлять в период госпитализации как минимум до пре-
кращения постельного режима.

Диагностика и лечение ТЭЛА и тромбоза глубоких вен ног 
проводится по общим правилам.

10.7. Перикардит

Перикардит – частоеосложнение ИМ, особенно трансму-
рального. В последние десятилетия он диагностируется реже, 
что связывают с широким использованием реперфузионной 
терапии. Иногда перикардит развивается как следствие мед-
ленно прогрессирующего разрыва сердца.

Перикардит появляется в сроки от первых суток до не-
скольких недель после начала ИМ. В последнем случае обыч-
но речь идет об особой его форме (аутоиммунной), известной 
как составная часть синдрома Дресслера.

Клинически перикардит проявляет себя характерной бо-
лью в груди, которая иногда напоминает ишемическую. Не-
редко эта боль связана с дыханием и может меняться по 
интенсивности при перемене положения тела. Характерный 
аускультативный симптом перикардита – шум трения пери-
карда – выявляется менее чем у половины больных. Возмож-
но, в ряде случаев это обусловлено его кратковременностью. 
Нередко перикардит при ИМ может сопровождаться появле-
нием жидкости в перикарде, однако лишь в исключительных 
случаях выпот столь значителен, что оказывает влияние на 
гемодинамику. Перикардиту, как правило, сопутствуют изме-
нения ЭКГ – подъем сегмента ST с характерной вогнутостью и 
депрессией интервала PR. В менее выраженных случаях изме-
нения ЭКГ могут ограничиваться динамикой зубца Т. Выпот-
ной перикадит может сопроводаться снижением амплитуды 
зубцов QRS во всех отведениях ЭКГ. Накопление жидкости в 
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перикарде, также как и контроль за изменением ее количе-
ства, осуществляется с помощью УЗИ. Это особенно важно, в 
частности, для решения вопроса о возможности продолжения 
лечения антикоагулянтами (при быстром накоплении жидко-
сти рекомендуется их отмена). Изменения маркеров некроза 
миокарда при перикардите малоинформативны.

В большинстве случаев сам перикардит не оказывает вли-
яния на прогноз заболевания. Вместе с тем он обычно сопут-
ствует обширным трансмуральным поражениям, при которых 
чаще наблюдаются СН и другие осложнения. Поэтому прогноз 
у этой группы больных в целом менее благоприятен, чем при 
ИМпST без перикардита.

Лечение перикардита при ИМ начинают с назначения АСК, 
доза которой при упорных болях доходит до 2,0-3,0 г/сут (0,5 
г каждые 4-6 ч), парацетамола или колхицина. Хорошим обе-
зболивающим эффектом обладают нестероидные противо-
воспалительные препараты, но применение их следует свести 
к минимуму. Мощным аналгетическим действием обладают 
глюкокортикоиды, однако, их относят к препаратам резерва 
из-за неблагоприятного влияния на процессы рубцевания и, 
возможно, увеличения вероятности разрыва сердца.

10.8. ИМ правого желудочка

Изолированный инфаркт Пж встречается редко, но его со-
дружественное поражение при ИМпSTнижней стенки Лж на-
блюдается не менее, чем у 25% больных. Клинически для него 
характерны артериальная гипотензия, набухание вен шеи при 
отсутствии признаков застоя в малом круге. Важный метод 
диагностики – регистрация ЭКГ в отведении V1 и, особенно, 
V3R и V4R (элевация ST ≥1 мм). Дополнительную информа-
цию можно получить при УЗИ (расширение полости Пж, не-
высокое давление в легочной артерии, трикуспидальная ре-
гургитация, уменьшение динамики диаметра нижней полой 
вены в разные фазы дыхания). Относительная гиповолемия в 
отдельных случаях может сопровождаться клинической кар-
тиной шока. Основной метод лечения – увеличение притока 
крови к правым отделам сердца (плазмоэкспандеры). В более 
тяжелой ситуации – симпатомиметические амины. Ликвида-
ция факторов, способствующих гипотензии (мерцание пред-
сердий, АВ в блокады и пр.). При ИМ Пж следует избегать 
диуретиков и, особенно, периферических вазодилататоров.

10.9. Повторная ишемия миокарда. 
Ранняя постинфарктная стенокардия. 
Повторный ИМ

Повторная ишемия миокарда (ранняя постинфарктная 
стенокардия) нередко наблюдается у перенесших ИМ еще 
в период госпитализации.  Она проявляется ангинозными 
приступами покоя или малых напряжений и не обязательно 
сопровождается динамикой ЭКГ. Следует отличать раннюю 
постинфарктную стенокардию от болей, обусловленных пе-
рикардитом (характер боли, схожесть приступа с имевшими 
место до развития ИМ, реакция на нитроглицерин и пр.). В 
большинстве случаев ранняя постинфарктная стенокардия 
обусловлена ухудшением коронарного кровотока в той же об-
ласти, в которой развился ИМ, послуживший основанием для 
госпитализации, особенно, если больному не проводилось 
ЧКВ. В её основе может лежать как ретромбоз (частичный или 

полный), так и сопутствующие обстоятельства, такие как по-
вышение АД, нарушения ритма сердца вследствие увеличения 
потребности миокарда в кислороде или анемия, снижающая 
кислородную емкость крови. В некоторых случаях ретромбоз 
и даже реокклюзия коронарного сосуда протекают без яркой 
клинической картины и остаются нераспознанными. Ишемия 
в раннем постинфарктном периоде может иметь в своей ос-
нове другую нестабильную бляшку, иногда расположенную в 
другой КА. Ранняя постинфарктная стенокардия рассматрива-
ется как вариант нестабильной стенокардии.

В ряде случаев повторная ишемия миокарда приводит к 
распространению первичного очага поражения. Постановка 
диагноза рецидива ИМ тем труднее, чем короче промежуток 
времени между этими двумя событиями. Это объясняется 
тем, что ЭКГ и биохимические изменения крови, обуслов-
ленные первичным поражением, могут препятствовать рас-
познаванию новых участков некроза. Диагноз повторного ИМ 
выставляют при ангинозном приступе, длящемся не менее 20 
мин и новом подъеме уровня биомаркеров некроза миокарда 
в крови (Приложение 1). Ангинозный приступ нередко сопро-
вождается динамикой ЭКГ. 

Повторный ИМ часто сопровождается развитием или про-
грессированием СН и нарушениями ритма сердца. Прогноз 
больных с ранней постинфарктной стенокардией и, тем бо-
лее, повторным ИМ значительно ухудшается.

Метод выбора при ранней постинфарктной стенокардии 
и при повторном ИМ – безотлагательное проведение КАГ и 
срочная реваскуляризация миокарда.

10.10. Нарушения ритма и проводимости 
сердца

10.10.1. Наджелудочковые аритмии

Лечить суправентрикулярные экстрасистолы не надо.
ФП у больных ИМп ST возникает чаще (до 25% случаев), 

чем ТП и суправентрикулярная тахикардия. Причины ФП при 
ИМпST многообразны. Она чаще встречается при обширных 
ИМ, СН, ИМ предсердий, перикардите. При нижнем ИМ ФП 
может возникнуть после окклюзии артерии, снабжающей си-
ноатриальный узел. Предрасполагает к развитию ФП гипока-
лиемия, нередко наблюдающаяся в остром периоде заболева-
ния. Появление ФП свидетельствует о худшем прогнозе.

В значительной части случаев ФП хорошо переносится и 
не требует специального лечения. Если ФП или ТП устойчивы 
и протекают на фоне артериальной гипотензии, выраженной 
СН, тяжелой ишемии миокарда, оптимальный метод лечения 
– синхронизированная с зубцом R электрическая кардиовер-
сия. Энергия монофазного разряда составляет как минимум 
200 Дж для ФП или 50 Дж для ТП; при необходимости энер-
гию разряда увеличивают на 100 Дж вплоть до 400 Дж. В слу-
чае использования разряда двухфазной формы его величину 
снижают примерно наполовину. Чтобы уменьшить поврежде-
ние миокарда, интервалы между электрическими разрядами 
не должны быть <1 мин. Некоторые клиницисты предпочита-
ют сразу наносить разряд большей мощности, чтобы умень-
шить суммарную энергию разрядов. Процедуру проводят на 
фоне кратковременного наркоза или в/в введения седативных 
препаратов. В отведении ЭКГ, выбранном для мониторирова-
ния, должны быть хорошо выражены как зубцы R, так и зубцы 
Р, чтобы можно было быстро оценить результат процедуры. 
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В случае неэффективности электрической кардиоверсии или 
быстром возобновлении аритмии показаны антиаритмические 
препараты. Предпочтительно в/в введение амиодарона в дозе 
300 мг (или 5 мг/кг) за 10-60 мин, в последующем при необ-
ходимости повторно по 150 мг каждые 10-15 мин или начало 
суточной инфузии препарата в дозе 900 мг (при необходимо-
сти на фоне инфузии возможны дополнительные введения 
препарата по 150 мг). Общая доза за сутки не должна пре-
вышать 2,2 г. На любом этапе введение амиодарона должно 
быть прекращено при увеличении продолжительности интер-
вала QT>500 мс. 

Если ФП или ТП не вызывает значительного ухудшения со-
стояния больного и не требует немедленного восстановления 
синусового ритма, для контроля ЧСС при отсутствии СН и тя-
желой обструктивной болезни легких предпочтительно приме-
нение β-адреноблокаторов. Например, в/в введение метопро-
лола (2,5-5 мг каждые 2-5 мин до общей дозы 15 мг за 10-15 
мин) или пропранолола (по 2-3 мг каждые 2-3 мин до общей 
дозы 10 мг). Наращивание дозы прекращают при достижении 
эффекта, снижении САД <100 мм рт.ст., возникновении выра-
женной брадикардии (ЧСС <50 ударов в 1 минуту), появлении 
или усугублении СН, бронхоспазма. Если β-адреноблокаторы 
противопоказаны, нет тяжелой СН, выраженного нарушения 
сократимости Лж, возможно в/в введение дилтиазема (20 мг 
[0,25 мг/кг] за 2 мин с последующей инфузией 10 мг/ч) или 
верапамила (2,5-10 мг в течение 2 мин, при необходимости по-
вторно 5-10 мг через 15-30 мин). До принятия решения о воз-
можности использования лекарственных средств с отрицатель-
ным инотропным действием желательно оценить функцию Лж 
с помощью ЭхоКГ. Для контроля ЧСС у больных с выраженной 
сократительной дисфункцией Лж и СН возможно применение 
дигоксина в/в 8-15 мкг/кг (0,6-1,0 мг у больного с МТ70 кг; по-
ловина дозы сразу, оставшаяся дробно в последующие 4 часа). 
Дигоксин не способствует восстановлению синусового ритма и 
начинает действовать медленно (эффект проявляется через 30-
60 мин). При невозможности добиться адекватного контроля 
ЧСС с помощью лекарственных средств, возможно проведение 
электрической кардиоверсии.

При пароксизмах ФП, особенно часто рецидивирующих и 
сопровождающихся усугублением ишемии миокарда или СН, 
наилучшие результаты дает амиодарон, который предпочтите-
лен и для удержания синусового ритма.

ФП и ТП повышают риск инсульта и других артериальных ТЭ 
и являются показанием к антикоагулянтной терапии. Например, 
в/в инфузия НФГ в дозе, обеспечивающей увеличение АЧТВ в 
1,5-2 раза выше лабораторной нормы, или п/к введение НМГ. 
Недлительные эпизоды аритмии после восстановления синусо-
вого ритма не требуют использования антикоагулянтов. 

Эпизоды суправентрикулярной тахикардии чаще купируют-
ся спонтанно.Для устранения устойчивого пароксизма могут 
использоваться следующие подходы:

• В/в введение аденозина (6 мг за 1-2 с, при сохранении 
аритмии через 1-2 мин 12 мг, при необходимости через 1-2 мин 
еще 12 мг).

• В/в введение β-адреноблокаторов (метопролола до 15 
мг, пропранолола до 10 мг дробно за несколько приемов).

• В/в введение дилтиазема 20 мг (0,25 мг/кг) за 2 мин с 
последующей инфузией 10 мг/ч. 

• В/в введение дигоксина 8-15 мкг/кг (0,6-1,0 мг у боль-
ного весом 70 кг), половина дозы сразу, оставшаяся дробно в 
последующие 4 часа.

10.10.2. Желудочковые аритмии

желудочковые аритмии, особенно жЭ, при ИМпST встре-
чаются в 80-90% случаев.

10.10.2.1. Желудочковая экстрасистолия (ЖЭ)

Гипотеза, что некоторые формы жЭ являются предвест-
никами Фж, не подтвердилась. Поэтому медикаментозное 
лечение жЭ (одиночных, парных, коротких пробежек не-
устойчивой жТ), не вызывающих нарушения гемодинамики, 
не рекомендуется. Необходимо оценить и при необходимости 
нормализовать содержание калия и магния в крови (уровень 
калия должен быть в диапазоне 4,0±0,5 ммоль/л, магния – 
выше 1 ммоль/л).

10.10.2.2. Желудочковая тахикардия (ЖТ)

Выделяют неустойчивую (длительностью <30 с) и устойчи-
вую жТ (длительностью >30 с и/или с нарушением гемодина-
мики, требующую немедленного вмешательства). Кроме того, 
по характеру ЭКГ выделяют мономорфную и полиморфную 
жТ.

Короткие пробежки мономорфной или полиморфной жТ 
(<5 комплексов) при ИМпST наблюдаются достаточно часто. 
Они не увеличивают риск устойчивой жТ и Фж и не нужда-
ются в лечении.

Большинство эпизодов жТ и Фж возникает в первые 48 
ч после начала заболевания. Устойчивая жТ и Фж в более 
поздние сроки ИМпST может указывать на наличие субстрата 
для возникновения угрожающих жизни аритмий и значитель-
но ухудшает прогноз. При этом целесообразно уточнение си-
туации с помощью ЭФИ и определение дальнейшей тактики 
лечения. Многим из этих больных, особенно с выраженным 
нарушением сократительной функции Лж, показана имплан-
тация кардиовертера-дефибриллятора.

Методика нанесения электрических разрядов для устра-
нения устойчивой полиморфной жТ, сопровождающейся 
остановкой кровообращения или нарушением гемодинамики, 
такая же, как при Фж (см. ниже). Используются не синхро-
низированные с зубцом R электрические разряды большой 
энергии, как при Фж. При устойчивой полиморфной жТ не-
обходимо устранить ишемию миокарда (одно из показаний к 
реваскуляризации миокарда и внутриаортальной баллонной 
контрпульсации) и чрезмерную адренергическую активность 
(β-блокаторы), нормализовать уровень калия и магния в кро-
ви. У больных с ЧСС <60 в мин при синусовом ритме или уд-
линенном корригированном интервале QT может быть начата 
временная ЭКС для учащения ритма желудочков.

Эпизоды устойчивой мономорфной жТ, сопровождаю-
щейся стенокардией, усугублением СН или снижением АД 
<90 мм рт.ст., устраняются синхронизированным с зубцом R 
электрическим разрядом на фоне кратковременного наркоза 
или в/в введения седативных препаратов. Начальная энергия 
монофазного разряда составляет 100 Дж. При неэффектив-
ности первой попытки энергию разряда увеличивают до 200, 
а затем при необходимости до 300 и 360 Дж. Неотложная кар-
диоверсия обычно не нужна при жТ с частотой <150 в мин, не 
вызывающей нарушений гемодинамики. 

Устойчивая мономорфная жТ, не провоцирующая ан-
гинозных приступов, отека легких или снижения АД <90 мм 
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рт.ст. может быть купирована синхронизированным с зубцом 
R электрическим разрядом на фоне кратковременного наркоза 
или в/в введения седативных препаратов. В ряде случаев эта 
форма жТ может быть устранена медикаментозно. Препарат 
выбора – амиодарон: 300 мг (или 5 мг/кг) за 10-60 мин, в по-
следующем при необходимости повторно по 150 мг каждые 
10-15 мин или начало суточной инфузии препарата в дозе 900 
мг (при необходимости на фоне инфузии возможны дополни-
тельные введения препарата по 150 мг). Общая доза за сутки 
не должна превышать 2,2 г. На любом этапе введение амиода-
рона должно быть прекращено при увеличении продолжитель-
ности интервала QT>500 мс. Возможно использование прокаи-
намида: в/в в дозе 12-17 мг/кг в виде 3-4 болюсов с интервалом 
5 мин, скорость поддерживающей в/в инфузии 2-6 мг/мин до 
общей дозы 1000-2000 мг.

Неустойчивая жТ редко вызывает нарушения гемодинами-
ки и, как правило, не требует неотложного лечения. Вместе с 
тем ее возникновение после 4 суток ИМпST у больных со сни-
женной ФВ может свидетельствовать о наличии аритмогенного 
субстрата и повышенном риске ВС. Очень редко неустойчивая 
жТ с высокой частотой сопровождается снижением перфузии 
мозга. В этих случаях может использоваться медикаментозное 
лечение, как и при устойчивой жТ.

Пароксизмы жТ типа «пируэт» в сочетании с удлинением 
интервала QT – показание к в/в введению сульфата магния (1-2 
г в течение 5-10 мин под контролем уровня АД, при сохранении 
аритмии – повторные введения, при необходимости, до сум-
марной суточной дозы 16 г).

10.10.2.3. Ускоренный идиовентрикулярный ритм

Ускоренный идиовентрикулярный ритм характеризуется 
широкими комплексами QRS с регулярным ритмом, более ча-
стым, чем синусовый, но обычно <110 в мин. В ряде случаев 
его появление свидетельствует о реперфузии. Ускоренный 
идиовентрикулярный ритм не ухудшает прогноз; специального 
лечения не требует.

Ускоренный узловой ритм характеризуется регулярными 
узкими комплексами QRS с частотой >60 в мин, которым не 
предшествует электрическая активность предсердий. Его появ-
ление может свидетельствовать о гликозидной интоксикации 
и чаще отмечается при нижнем ИМпST. Как правило, лечения 
не требуется.

10.10.2.4. Фибрилляция желудочков (ФЖ)

Фж – основной механизм остановки сердца в остром пе-
риоде заболевания. Чем больше времени прошло от начала 
ИМпST, тем меньше вероятность ее развития. Особенно часто 
Фж наблюдается в первые 4 ч заболевания. Учитывая, что без 
экстренной медицинской помощи это осложнение практически 
всегда является фатальным, необходимо, чтобы срок прибы-
тия бригады СМП был минимальным. Необходимо также, что-
бы бригада СМП, в т.ч. и неврачебная, была оснащена электри-
ческим дефибриллятором и монитором.

Различают первичную и вторичную Фж. Первичная Фж 
развивается вследствие нарушения электрофизиологических 
свойств миокарда. При этом фоном для ее развития не обя-
зательно служит резкое снижение сократительной функции 
Лж. Вторичная Фж, как правило, наблюдается при тяжелой, 
прогрессирующей СН (отек легких, шок) и во многих случаях 

фактически является агональным ритмом. К вторичным отно-
сят случаи Фж, возникшие как следствие врачебных манипуля-
ций и медикаментозных воздействий. Прогноз при первичной 
и вторичной Фж различен: при немедленной дефибрилляции 
у больных с первичной Фж успех достигается более чем в 50% 
случаев, при вторичной – менее чем в 5%. 

Кроме того, различают раннюю и позднюю Фж. К поздней 
относят случаи Фж, развившиеся после 48 ч от начала заболе-
вания. При поздней Фж в последующем значительно увеличи-
вается вероятность ВС.

Профилактика Фж, в т.ч. повторных ее эпизодов, заклю-
чается в раннем использовании β-адреноблокаторов, норма-
лизации электролитного состава (в первую очередь калия и 
магния), кислотно-основного равновесия. По-видимому, ран-
няя реперфузионная терапия, адекватное обезболивание и се-
дативные средства также снижают вероятность развития Фж.

Действие β-адреноблокаторов начинается быстрее, если 
первоначальная доза вводится в/в. Для пропранолола она со-
ставляет 0,1 мг/кг и вводится за 2-3 приема с интервалами как 
минимум 2-3 мин; обычная поддерживающая доза до 160 мг/
сут за 4 приема внутрь. Метопролол водится в/в по 5 мг 2-3 раза 
с интервалом как минимум 2 мин; обычная поддерживающая 
доза до 200 мг/сут за 2-4 приема внутрь (та же доза однократно 
при использовании пролонгированных лекарственных форм).

Профилактическое применение лидокаина при остром ИМ 
не оправдало себя, т.к., несмотря на снижение частоты пер-
вичной Фж, летальность увеличивается за счет более часто-
го развития асистолии. Вместе с тем, применение лидокаина 
возможно для предотвращения повторных случаев первичной 
Фж, во всяком случае, в течение ближайших 24 ч (см. ниже).

Внимание!! Время, в течение которого можно рассчитывать 
на эффективную дефибрилляцию (если не проводится массаж 
сердца и ИВЛ), исчисляется 3-4 минутами, причем с каждой ми-
нутой вероятность успеха уменьшается в геометрической про-
грессии. Поэтому чрезвычайно важно, чтобы организационно, 
методически и психологически была максимальная готовность 
к ее немедленному проведению. Счет идет на секунды!

В случаях, когда Фж или жТ с остановкой кровообращения 
возникли при свидетелях, а дефибриллятор сразу не доступен, 
возможно нанесение прекордиального удара. При наличии де-
фибриллятора необходимо как можно быстрее нанести один не-
синхронизированный электрический разряд монофазной фор-
мы 360 Дж или двуфазной формы 150-360 Дж (необходимая 
энергия зависит от модели аппарата; при отсутствии информа-
ции следует использовать разряд максимальной энергии). Если 
после развития Фж прошло несколько минут или давность ее 
возникновения не известна, необходимо начать сердечно-легоч-
ную реанимацию и продолжать ее до попыток дефибрилляции 
как минимум 2 мин. После каждой попытки дефибрилляции 
следует осуществлять как минимум 5 циклов закрытого массажа 
сердца до оценки ее эффективности и необходимости нанесения 
повторного электрического разряда. Если аритмия сохраняется, 
перед 3-м разрядом рекомендуется в/в болюсно ввести адрена-
лин в дозе 1 мг (при необходимости повторно каждые 3-5 мин), 
перед 4-м разрядом – амиодарон в дозе 300 мг (при необходи-
мости повторно еще 150 мг), а при недоступности амиодарона 
– лидокаин в дозе 1-1,5 мг/кг (при необходимости повторно 0,5-
0,75 мг/кг каждые 5-10 мин до максимальной дозы 3 мг/кг). При 
низкоамплитудной Фж вероятность успешной дефибрилляции 
очень мала; в этих случаях целесообразно продолжать сердеч-
но-легочную реанимацию в сочетании с введением адреналина.



www.cardioweb.ru КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ВЕСТНИК / №4 / 2014 
37

Рекомендации по диагностике и лечению ИМ с подъемом ST
Guidelines on diagnosis and management of ST-segment elevation MI

При высоком риске возобновления Фж или устойчивой 
жТ возможно профилактическое в/в введение амиодарона 
(после болюсов – инфузия в дозе 900 мг/сут.) или лидокаина 
(после введения первых двух болюсов инфузия со скоростью 
2-3 мг/мин). При выраженной СН и нарушенной функции пе-
чени доза лидокаина уменьшается. Если было начато введе-
ние антиаритмических препаратов, его следует продолжать не 
дольше 6-24 ч и в эти сроки повторно оценить целесообраз-
ность продолжения такого лечения.

Специальная проблема – лечение больных, перенесших 
остановку сердца (Фж, асистолия) на догоспитальном этапе, 
у которых удалось восстановить сердцебиение и, в какой-то 
степени, гемодинамику. Обычно сердечно-лёгочная реани-
мация на догоспитальном этапе начинается с опозданием и 
успешность её не превышает 10%. Из-за этой задержки даже 
у выживших часто наблюдаются признаки постреанимацион-
ной болезни. Эффективность лечения этих больных значи-
тельно повышается, если им безотлогательно проводят ЧКВ. 
КАГ для уточнения дальнейшей тактики лечения следует про-
вести даже если на ЭКГ не будет типичных для ИМпST изме-
нений – после реанимации динамика ЭКГ может отклонятся 
от стандартной.

Другое важное мероприятие в этих условиях – терапевти-
ческая гипотермия, которая оказывается весьма эффектив-
ной, особенно у больных с нарушенным сознанием. Начав как 
можно раньше, её продолжают до 24 ч (некоторые протоколы 
рекомендуют продлевать этот срок). Температура тела под-
держивается на уровне 32-34°С. Широкое распространение 
автоматических дефибрилляторов (особенно в местах мас-
сового скопления людей) и обучение некоторых професси-
ональных групп и населения вцелом методом сердечно-ле-
гочной реанимации – одно из важных направлений борьбы с 
остановкой сердца на догоспитальном этапе. 

10.10.3. Брадиаритмии

10.10.3.1. Синусовая брадикардия

Синусовая брадикардия нередко отмечается в остром пе-
риоде ИМпST. Особенно часто она возникает в первые часы 
нижнего ИМпST и при реперфузии правой КА за счет повы-
шения тонуса блуждающего нерва.

Нарушение функции синусового узла при ИМпST мо-
жет быть вызвано ухудшением его кровоснабжения, реф-
лекторными влияниями, медикаментозными препаратами 
(β-блокаторы, блокаторы кальциевых каналов). Синусовая 
брадикардия, приводящая к существенным нарушениям гемо-
динамики, паузы >3 сек или синусовая брадикардия с ЧСС <40 
ударов в  мин в сочетании с артериальной гипотонией или не-
достаточностью кровообращения – показание к в/в введению 
атропина (по 0,5-1,0 мг каждые 5 мин; общая доза не должна 
превышать 0,04 мг/кг). При сохранении гемодинамически зна-
чимой брадикардии следует начать временную чрескожную 
или эндокардиальную ЭС (предпочтительно предсердную). 
При сохранении выраженной дисфункции синусового узла на 
протяжении нескольких суток следует оценить целесообраз-
ность постоянной ЭС.

10.10.3.2. Нарушения предсердно-желудочковой 
и внутрижелудочковой проводимости

АВ блокады значительно чаще развиваются при нижнем 
ИМ. Уровень нарушения АВ проводимости при нижних и пе-
редних ИМ различен. Отсюда во многом различия в прогно-
зе, клинической значимости и тактике лечения. При нижнем 
ИМ нарушение проводимости обычно происходит в области 
АВ соединения. Это обусловлено тем, что данная область в 
значительном большинстве случаев снабжается правой КА. 
Источник замещающего ритма находится в нижней части АВ 
соединения (блокада “проксимального типа”). Он обычно до-
статочно стабилен, частота ритма желудочков составляет 50-
60 в мин, что при относительно менее обширном поражении 
миокарда обеспечивает у многих больных стабильную гемо-
динамику. Характерный ЭКГ признак – при полной попереч-
ной блокаде комплекс QRS не расширен или слегка расширен 
(≤0,11 сек) и сохраняет характерный “наджелудочковый” вид. 
С клинической точки зрения важно, что полная поперечная 
блокада при этом варианте развивается постепенно. Как про-
межуточная ситуация, для нее характерна АВ блокада II степе-
ни типа Мобиц I. Постепенное развитие блокады дает время 
на подготовку соответствующих лечебных мероприятий. Как 
правило, АВ блокада проксимального типа преходяща (от не-
скольких минут до нескольких дней) и при современном уров-
не оказания лечебной помощи имеет относительно благопри-
ятный прогноз.

Существенно отличается картина при АВ блокаде “дис-
тального типа”, характерной для передних ИМ. Нарушение 
проводимости происходит в ветвях пучка Гиса. Для поражения 
всех трех ветвей – а это условие развития полной попереч-
ной блокады – поражение миокарда должно быть достаточно 
обширным, что само по себе предопределяет высокую веро-
ятность СН. Сокращение желудочков сердца происходит под 
влиянием водителей третьего порядка, частота импульсации 
которых, как правило, невелика (≤35 в 1 мин) и нестабиль-
на. Комплекс QRS широкий. Поперечная блокада дистального 
типа развивается очень быстро, скачкообразно, нередко сразу 
переходит от I ст. к III (полная блокада), а в некоторых случа-
ях – при особенно низкой активности водителя ритма – сразу 
принимает форму асистолии. Для блокады этого типа харак-
терна стабильность. Вышесказанное делает этот вариант ос-
ложнения весьма неблагоприятным, также, как и его прогноз 
даже при своевременном использовании ЭС. Предвестник 
развития поперечной блокады – признаки нарушения прово-
димости по двум ветвям пучка Гиса. При нарушении прово-
димости по трем ветвям (например, сочетание блокады ЛНПГ, 
т.е. передней и задней ветвей, с АВ блокадой I ст.), полная 
поперечная блокада становится настолько вероятной, что 
оправданно профилактическое введение электрода для ЭС, в 
то время как сам стимулятор может быть установлен в режим 
“по требованию”.

Блокада ветвей пучка Гиса (внутрижелудочковая блокада) 
– частое осложнение ИМпST: его можно встретить в среднем 
у 10% больных. В некоторых случаях она значительно затруд-
няет диагностику ИМ. Этот вариант нарушения проводимости 
обычно свидетельствует об обширном поражении миокарда. У 
таких больных прогноз хуже, даже если затем не развивается 
поперечная блокада сердца. Особое внимание привлекают слу-
чаи, когда известно, что блокада ветвей – результат недавнего 
приступа, а не следствие хронического заболевания сердца.
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Методы лечения блокады ветвей пучка Гиса не разрабо-
таны.

Лечение поперечных блокад – в первую очередь, речь идет 
о полной поперечной блокаде – требуется тогда, когда имеет-
ся выраженная СН (и есть основания предполагать, что одна 
из причин ее развития – брадикардия), когда на фоне низкой 
активности водителя ритма второго порядка появляются па-
роксизмы жТ или Фж, когда частота сокращения желудочков 
сердца <45 в мин, а также при полной поперечной блокаде у 
больных с передним ИМ. Во всех этих случаях безоговорочное 
преимущество имеет метод трансвенозной эндокардиальной 
ЭС. Чрескожная ЭС – метод экстренной помощи, а не стабиль-
ного поддержания ЧСС. Лучшие результаты с точки зрения 
эффективности пропульсивной функции сердца дает после-
довательная стимуляция предсердий и желудочков. При от-
сутствии правильного ритма предсердий обычно останавли-
ваются на стимуляции желудочков. Выбирается та частота ЭС, 
при которой оптимален гемодинамический эффект. При ОИМ 
учащение сердцебиения – один из механизмов компенсации 
гемодинамики. Поэтому, как правило, частота ЭС не должна 
быть <70 в мин.

В других случаях полной поперечной блокады ЭС сердца – 
не обязательный компонент лечения. У ряда больных следует 
профилактически ввести (или наложить при использовании 
чрескожного метода) электроды и присоединить их к ЭС, ра-
ботающему в режиме «по требованию». Это всегда необходи-
мо при неполной трехпучковой блокаде при переднем ИМ, а 
также рекомендуется в случаях, когда нет уверенности, что ЭС 
может быть начата достаточно быстро.

Медикаментозное лечение поперечных блокад сердца ме-
нее эффективно. Лучший результат дает в/в введение атропи-
на (по 0,5-1 мг каждые 5 мин до общей дозы, не превышаю-
щей 0,04 мг/кг). Улучшение проведения при этом наблюдается 
далеко не во всех случаях и только при блокаде “проксималь-
ного типа”. Гемодинамика у этих больных обычно достаточно 
стабильна и такое лечение следует скорее использовать как 
промежуточное в процессе налаживания ЭС, если клиника 
диктует необходимость учащения сердцебиения. У отдельных 
больных атропин вызывает парадоксальный эффект, когда 
существенно учащается синусовая импульсация, а снижение 
функции АВ соединения не позволяет проводить эти импуль-
сы к желудочкам. В результате степень АВ блокады может 
даже возрасти. 

Другие препараты, например, изопротеренол, не рекомен-
дуются, т.к. их эффект сомнителен и трудноуправляем; они 
обладают аритмогенным действием и могут усугубить ише-
мию миокарда, увеличивая его потребность в кислороде.

При полной АВ блокаде, сохраняющейся в течение 10-14 
суток, необходимо принятие решения об имплантации посто-
янного ИВР. Все больные, имеющие показания к постоянной 
ЭС сердца после ИМ, подлежат оценке возможных показаний 
к имплантации кардиовертера-дефибриллятора, а также би-
вентрикулярного стимулятора для сердечной ресинхронизи-
рующей терапии.

10.11. Психические расстройства

Развитие ОИМ, связанная с этим экстренная госпитали-
зация, осознание опасности болезни, строгий постельный 
режим, мониторное наблюдение в первые часы и сутки за-
болевания сопровождаются выраженным стрессом с возмож-

ным появлением психопатологических нарушений у 5-12% 
больных.  Эти нарушения обычно проявляются тревожными 
расстройствами, соматогенными психозами (обычно в остром 
периоде заболевания), депрессивными расстройствами (чаще 
в подостром периоде). 

Тревожные расстройства проявляются в первые часы и 
сутки заболевания. Болевой синдром нередко сопровожда-
ется страхом смерти, беспокойством, вегетативными реак-
циями (озноб, потливость, тошнота). В этой ситуации важное 
психотерапевтической значение имеет харатер действий вра-
ча.  Необходимо успокоить пациента. Спокойное, уверенное 
поведение врача и всего медицинского персонала вместе с 
купированием боли наркотическими аналгетиками позволя-
ет остановить развитие тревожного расстройства. При со-
храняющемся возбуждении и чувстве тревоги рекомендуется 
парентеральное введение транквилизаторов (диазепам 1-2 
мл 0,5% р-ра). В дальнейшем при нарушениях сна показано 
плановое назначение транквилизаторов (альпрозолам, нозе-
пам, диазепам, феназепам) в минимальных дозах курсами, 
длительность которых обычно не превышает 2-х недель.

Соматогенный психоз (делирий) обычно развивается в 
остром периоде, часто связан с нарушениями кровообраще-
ния и выраженностью гипоксии мозга, особенно при их ком-
бинации с органическим поражением центральной нервной 
системы. Факторами риска развития психоза являются стар-
ческий возраст, злоупотребление алкоголем и психоактивны-
ми веществами. Психоз манифестирует острым помрачением 
сознания, утратой ориентировки в месте, времени и собствен-
ной личности. Спутанность сознания часто сопровождается 
психомоторным возбуждением, нередко агрессивностью. Как 
правило, эти симптомы нарастают в вечернее и ночное время, 
часто сопровождаются бредом и галлюцинациями. Для ку-
пирования делирия рекомендуется парентеральное введение 
диазепама (2-6 мл 0,5% р-ра дробными дозами). В случае его 
недостаточной эффективности или преобладании галлюци-
наторно-бредовой симптоматики – галоперидол (1-2 мл 0,5% 
р-ра). Дальнейшее ведение этих больных необходимо про-
водить совместно с психиатром. При лечении делирия кро-
ме психотропных средств необходимы дезинтоксикация (в/в 
введение изотонических растворов глюкозы, хлорида натрия), 
оксигенотерапия, коррекция осложнений ИМ (в первую оче-
редь недотаточности кровообращения) как патогенетических 
факторов соматогенного психоза. Нежелательно использо-
вание нейролептиков фенотиазинового ряда (аминазин и его 
производные) в связи с возможным неблагоприятным влия-
нием на гемодинамику (гипотония, тахикардия) и аритмоген-
ным действием.

Депрессивные расстройства. Депрессии - частое ослож-
нение ИМ (до 25% всех случаев). Они существенно ухудша-
ют отдаленный прогноз. Депрессию можно предполагать при 
сохраняющихся нарушениях сна, сниженном настроении, 
заторможенности больного продолжительностью более 2-х 
недель. Появление суицидальных мыслей – нередкое прояв-
ление депрессивного состояния. При депрессиях с высоким 
суцидальным риском следует безотлагательно госпитализи-
ровать больного в психосоматическое отделение.  В отличие 
от острых психозов, депрессивные расстройства характери-
зуются длительным течением и тенденцией к хронизации, 
явяляются серьезным барьером для выполнения врачебных 
рекомендаций. Для фармакотерапии депрессии у больных, 
перенесших ИМ, следует использовать антидепрессанты – 
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селективные ингибиторы захвата серотонина с низкой веро-
ятностью развития побочных эффектов со стороны сердеч-
но-сосудистой системы (сертралин 50 мг/сут, эсциталопрам 
5-10 мг/ сут, флувоксамин 50-100 мг/сут). Эти препараты эф-
фективны как в отношении депрессивных, так и тревожных 
расстройств. Применение трициклических антидепрессантов 
(амитриптилин и др.) нежелательного из-за потенциального 

проаритмического эффекта, влияния на ЧСС, риска гипото-
нии. Обычно требуется длительная медикаментозная коррек-
ция депрессии. Она должна проводиться под наблюдением 
психиатра. Работа с этими больными продолжается на сана-
торном и амбулаторном этапах реабилитации и должна соче-
таться с элементами психотерапии.

11. ЛЕЧЕНИЕ В ОБЫЧНЫХ ПАЛАТАХ 
КАРДИОЛОГИЧЕСКОГО ОТДЕЛЕНИЯ
11.1. Антиагреганты

АСК. Прием АСК в дозе 75-100 мг/сут (при отсутствии 
противопоказаний) должен быть продолжен в течение всего 
периода пребывания в стационаре и затем неопределенно 
долго. Отмена АСК в связи с хирургическими вмешательства-
ми, включая КШ, считается нецелесообразной. При невоз-
можности применять АСК из-за аллергии или выраженных 
желудочно-кишечных расстройств, рекомендуется использо-
вать клопидогрел в дозе 75 мг 1 раз/сут.

Блокаторы P2Y12 рецептора к аденозиндифосфату. Прак-
тически всем больным без противопоказаний как минимум до 
выписки показано совместное использование АСК и одного 
из блокаторов P2Y12 рецепторов тромбоцитов (тикагрелора, 
клопидогрела или праcугрела). У абсолютного большинства 
больных сочетанное применение их должно быть продолже-
но и после выписки. Клопидогрел показан больным, полу-
чившим ТЛТ или не получившим реперфузионного лечения, 
а прасугрел или тикагрелор больным, у которых выполнено 
ЧКВ. Поддерживающие дозы для блокаторов АДФ рецепторов 
тромбоцитов составляют: тикагрелор 90 мг 2 раза/сут, клопи-
догрел 75 мг 1 раз/сут, прасугрел 10 мг 1 раз/сут. В случае ЧКВ 
в первую неделю после процедуры суточная доза клопидогре-
ла может составлять 150 мг 1 раз/сут. 

Если больному планируется операция КШ, с целью сни-
жения частоты геморрагических осложнений блокатор P2Y12 
рецепторов тромбоцитов следует отменить за 5-7 суток до 
предполагаемого вмешательства. Исключение составляют 
больные с крайне высоким риском ишемических событий, 
подвергаемые КШ на фоне сохраняющихся ангинозных при-
ступов. У них отмена блокаторов P2Y12 рецепторов тромбо-
цитов нежелательна.

11.2. Антикоагулянты

Парентеральное введение антикоагулянтов. Если в остром 
периоде было начато лечение эноксапарином или фондапари-
нуксом, п/к инъекции этих препаратов следует продолжить до 
8 дня болезни или выписки из стационара, если она произо-
шла раньше. Исключение – успешно выполненное ЧКВ,  после 
которого антикоагулянты разрешается отменить.

В/в инфузия НФГ, как альтернатива применению эноксапа-
рина и фондапаринукса, с поддержанием АЧТВ в интервале 50-
70 секунд или в 1,5-2 раза выше ВГН для конкретной лаборато-
рии, целесообразна у больных с невозможностью применения 
эноксапарина и фондапаринукса. В/в инфузия НФГ обычно 

заканчивается в БРИТ, до перевода в обычную палату кардио-
логического отделения. Крайне нежелательно менять паренте-
ральный антикоагулянт в пределах одной госпитализации.

У больных с высоким риском артериальных ТЭ (тромбоз 
полости левого желудочка, ФП/ТП, механические и в ряде 
случаев биологические протезы клапанов сердца), тромбозом 
вен ног или ТЭЛА парентеральное введение лечебных доз ан-
тикоагулянтов должно быть продолжено до достижения тера-
певтических значений МНО на фоне одновременного приема 
антагониста витамина К (Приложение 13). 

Эноксапарин и фондапаринукс имеют преимущество 
перед НФГ из-за возможности п/к введения и отсутствия не-
обходимости в коагулологическом контроле. Эноксапарин 
предпочтителен у больных, получивших фибринспецифич-
ный тромболитик, а фондапаринукс у больных, получивших 
стрептокиназу или у больных, не получивших реперфузи-
онного лечения. В случае выполнения отсроченного ЧКВ на 
фоне лечения фондапаринуксом обязательно использование 
в/в болюса НФГ непосредственно перед процедурой (Прило-
жение 12).

В редких случаях (например, при необходимости длитель-
но соблюдать постельный режим) оправдана профилактика 
тромбоза вен ног и ТЭЛА с помощью п/к введения антикоагу-
лянтов (Приложение 12). 

Антикоагулянты для приема внутрь. Показаниями к длитель-
ному использованию антагонистов витамина К (преимуществен-
но варфарина) после ИМпST являются ФП/ТП, предшествующие 
эпизоды артериальных ТЭ, наличие тромба в Лж, механические 
и в ряде случаев биологические протезы клапанов сердца, ве-
нозный тромбоз и ТЭЛА. Допускается одновременное приме-
нение АСК, клопидогрела и варфарина. При этом необходимо 
сократить продолжительность совместного применения трех 
препаратов настолько, насколько возможно. Поэтому у боль-
ных с показанием для приема антагониста витамина К считается 
предпочтительной установка голометаллических, а не выделя-
ющих лекарства стентов, т.к. в последнем случае требуется бо-
лее длительное использование сочетания антитромбоцитарных 
средств. При применении антагонистов витамина К обязателен 
контроль МНО (в том числе после выписки из стационара). 

После окончания парентерального введения антикоагулянта 
у больных с низким риском кровотечения, не имеющих показа-
ний кпродолжениюиспользования более высоких доз антикоа-
гулянтов для профилактики и лечения тромбоэболических ос-
ложнений, для снижения риска ишемических событий, включая 
тромбоз стента и смерть, в дополнение к АСК и клопидогрелу на 
длительное время (до 2-х лет) может быть назначен риварокса-
бан в дозе 2,5 мг 2 раза/сут.
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11.3. Блокаторы β-адренергических 
рецепторов

Больные, получавшие β-адреноблокаторы в БРИТ, при от-
сутствии побочных эффектов, должны продолжить их прием 
в отделении. Если больные при отсутствии противопоказаний 
не получали их в период пребывания в БРИТ, следует их на-
значить. 

Считается, что через 24-48 часов после исчезновения 
противопоказаний, имевших место в остром периоде ИМпST 
(выраженная брадикардия, АВ блокада, выраженные призна-
ки СН) β-адреноблокаторы могут быть назначены внутрь в 
постепенно возрастающих дозах, начиная с малых. Позитив-
ное влияние β-адреноблокаторов в остром периоде ИМ и в 
последующем – класс-эффект этой группы препаратов с ис-
ключением для средств с внутренней симпатомиметической 
активностью.

11.4. Органические нитраты

Рутинное использование нитратов в этот период не реко-
мендуется. Однако применение их в/в или внутрь оправданно 
в случае сохранения у больного ангинозных приступов или 
выраженных проявлений СН, но при условии, что их при-
менение не препятствует использованию надлежащих доз 
β-адреноблокаторов и иАПФ. 

Нитраты не следует использовать при САД <90 мм рт.ст., 
выраженной брадикардии (ЧСС <50 ударов в мин) или тахи-
кардии (ЧСС >100 ударов в мин, у больных без выраженного 
застоя в легких), ИМ Пж, приеме ингибиторов фосфодиэсте-
разы V в предыдущие 48 ч.

При склонности больного к гипотонии и невозможно-
сти одновременно назначить β-адреноблокаторы и нитраты, 
предпочтение следует отдать β-адреноблокаторам.

11.5. Блокаторы РААС

ИАПФ. Прием иАПФ, начатый в остром периоде ИМпST, 
следует продолжить после перевода больного в обычную па-
лату отделения. Если по каким-то причинам больной не по-
лучал иАПФ в остром периоде заболевания, при отсутствии 
противопоказаний он должен быть назначен. В рандомизиро-
ванных, контролируемых исследованиях в ранние сроки ИМ 
более детально изучены каптоприл, лизиноприл и зофено-
прил, при достаточно длительном применении – каптоприл, 
рамиприл и трандолаприл. Однако не исключено, что благо-
творное действие при ИМ свойственно всем препаратам этого 
класса,

Как и во многих других случаях, эффективность иАПФ су-
щественно выше при осложненном течении заболевания, осо-
бенно при снижении сократительной функции Лж (ФВ ≤40%) 
или клинически выраженных признаках СН. Не следует мед-
лить с назначением иАПФ, т.к. существенная доля снижения 
летальных исходов наблюдается в первые дни заболевания. 

Результаты клинических испытаний показывают, что при 
отсутствии противопоказаний лечение иАПФ желательно про-
должать неопределенно долго, в т.ч. у больных без значитель-
ного снижения сократительной функции Лж. 

Блокаторы рецептора ангиотензина II. При ИМпST, сопро-
вождающемся снижением функции Лж (ФВ ≤40%) и/или при-

знаками СН, блокатор рецепторов ангиотензина II (валсартан) 
практически также эффективен, как иАПФ. Комбинированная 
терапия иАПФ и блокатором рецепторов ангиотензина II край-
не нежелательна: допускается ее использование у больных с 
явной СН и непереносимостью антагонистов альдостерона.

Блокаторы рецептора альдостерона. Больным с невысо-
ким уровнем креатинина в крови: у мужчин <2,5 мг/дл (220 
мкмоль/л), у женщин <2,0 мг/дл (177 мкмоль/л), уровнем 
калия не более 5 ммоль/л, имеющим ФВ ≤40% и симптомы 
СН или СД, рекомендуется длительный (многолетний) при-
ем антагониста альдостерона,например эплеренона в дозе 
25-50 мг 1 раз/сут. В качестве альтернативы эплеренону воз-
можно использование аналогичных доз спиронолактона. При 
использовании этих средств важно контролировать уровень 
калия крови.

11.6. Гиполипидемическая терапия

Воздействие на липиды, прежде всего на уровень ХС, су-
щественно снижает риск ишемических событий и смерти у 
больных ИБС. Основу такого воздействия составляет исполь-
зование статинов. Если статины были назначены в БРИТ, то 
следует продолжить их прием. Наиболее изученным для дан-
ной клинической ситуации считается аторвастатин в дозе 80 мг 
в сутки. В случае отсроченного ЧКВ желательно начать прием 
высокой дозы аторвастатина до процедуры. При плохой пере-
носимости высокой дозы статина может использовать макси-
мально переносимая, а при непереносимости – эзетимиб. При 
отсутствии противопоказаний, к выписке из стационара ста-
тин должен быть назначен всем больным не только потому, 
что раннее применение оправдано само по себе, но и потому, 
что рекомендация врача стационара обеспечивает более вы-
сокую приверженность больных этому лечению.

11.7. Другие лекарственные средства

У большинства больных в период госпитализации из-за 
повышенного риска желудочно-кишечного кровотечения, 
связанного с использованием агрессивного антитромботи-
ческого лечения, следует использовать один из ингибиторов 
протонного насоса. С позиций клинической эффективности 
предпочтительного представителя этого класса лекарств нет 
и следует использовать любой из доступных.

Нецелесообразно рутинное использование препаратов 
магния, глюкозо-инсулино-калиевых смесей и лидокаина. 

Нет доказательств пользы от применения на любом этапе 
ведения больного с ИМпST метаболических средств и вита-
минов.

У больных с сопутствующей хронической бронхообструк-
цией из-за угрозы проаритмического действия следует свести 
к минимуму применение бронходилятаторов с симпатомиме-
тическим и холинолитическоим эффектом.

В период госпитализации следует избегать применения 
антиаритмиков I класса (исключение – непродолжительное 
в/в введение лидокаина в условиях непрерывного монито-
рирования при желудочковых аритмиях), нестероидных про-
тивовоспалительных средств и избирательных ингибиторов 
циклооксигеназы 2 типа (коксибов) из-за увелмчения риска 
ишемических событий. 
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11.8. Сроки пребывания в стационаре

В последние годы наблюдается тенденция к существен-
ному укорочению сроков пребывания в стационаре больных 
с ИМпST. Это обусловлено широким использованием новых 
методов лечения, в первую очередь реперфузионной тера-
пии. У этих больных более благоприятное течение заболева-
ния и лучший прогноз. Сроки пребывания в БРИТ изложены 
выше. Для больных ИМпST, протекающего без осложнений, 
особенно после успешной реперфузионной терапии, разра-
ботаны варианты укороченного до 5-6 суток пребывания в 
стационаре. Критериями для ранней выписки могут быть со-
четание возраста менее 70 лет, фракции выброса Лж более 
45%, 1-2 сосудистого поражения с успешного ЧКВ, отсутствия 
устойчивых аритмий и других осложнений/сопутствующих 
заболеваний. Выписка в этом случае может проводиться без 
предвыписного неинвазивного обследования (теста с нагруз-

кой). Следует помнить, что ранняя выписка из стационара су-
щественно ограничивает возможности по обучению больного 
и подбору вторично-профилактических вмешательств. Следо-
вательно, в этом случае становится крайне важной организа-
ция преемственности ведения больного после выписки в виде 
регулярных консультаций кардиолога с обязательной органи-
зацией амбулаторной программы реабилитации. При наличии 
осложнений или сопутствующих состояний сроки выписки 
определяются временем стабилизации состояния больного 
и колеблются в пределах 7-14 суток. На сроки пребывания в 
стационаре влияют не только медицинские, но и социальные 
факторы. Если больной переводится из стационара в санато-
рий или реабилитационное отделение, они могут быть сокра-
щены. Если он должен выписываться домой, и организация 
адекватного ухода и лечения затруднительна, сроки пребыва-
ния в больнице увеличиваются.

12. ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ БОЛЬНОГО 
ПЕРЕД ВЫПИСКОЙ ИЗ СТАЦИОНАРА

Перед выпиской оценивается риск развития повторных 
обострений ИБС, других осложнений заболевания, таких как 
ХСН, периферические ТЭ и пр. Такая оценка позволяет не 
только уточнить прогноз, но и выработать план дальнейшего 
обследования и лечения. 

Наряду с демографическими показателями и данными ос-
мотра и выяснением жалоб больного, следует учитывать на-
личие спонтанной илииндуцированной ишемии, нарушений 
ритма сердца, функциональное состояние Лж и клинические 
признаки СН, состояние прочих органов и систем, сопутству-
ющие заболевания. Данные обследования перед выпиской 
должны включать уровень глюкозы крови натощак, характе-
ристику функции почек (СКФ) и липидного обмена, включая 
оценку содержания триглицеридов. В качестве отправного (ис-
ходного) уровня ХС ЛПНП следует рассматривать его значение, 
определенное как можно ближе к поступлению в стационар.

Важная роль принадлежит дополнительным методам об-
следования и функциональным тестам. Обязательным для 
выполнения перед выпиской следует признать УЗИ сердца с 
целью оценки общей и локальной сократительной функции, 
геометрии полостей сердца, наличия и выраженности клапан-
ной регургитации, тромба в полости Лж. При недоступности 
эхокардиографии или невозможности ее выполнения из-за 
анатомических особенностей больного альтернативным ме-
тодом считается магнитно-резонансное исследование сердца. 
Время и место выполнения других обследований, прежде все-
го направленных на выявление ишемии миокарда, определя-
ется их доступностью и выполнением ЧКВ в острый период 
болезни. Из-за возрастающих роли и частоты использования 
первичных ЧКВ оценка ишемии миокарда перед выпиской 
оказывается не столь важной, т.к. поражение артерии, ответ-
ственное за развитие ИМ, уже устранено и стабилизировано, а 
наличие значимых стенозов в других артериях оценено во вре-
мя коронарной ангиографии. У больных с многососудистым 
поражением или тех, у кого рассматривается необходимость 
реваскуляризации на уровне других сосудов, для выявления 

ишемии и жизнеспособности миокарда необходимо выполне-
ние теста с нагрузкой (стресс-тест) и визуализацией миокар-
да. Среди подходящих методик в порядке предпочтительности 
следуют: стресс-тест с перфузионной сцинтиграфией, стресс 
эхокардиография, позитронно-эмиссионная томография и 
магнитно-резонансное исследование сердца. Считается, что у 
больных с успешном первичномЧКВ это обследование может 
быть отложено до 4-6 недели, т.е. может быть выполнено по-
сле выписки из стационара.  Наиболее доступным считается 
тест на велоэргометре или тредмиле. Но подобные тесты с 
оценкой только ЭКГ (без визуализации миокарда или сокра-
тимости Лж) в этот период болезни обладают ограниченной 
диагностической ценностью для выявления ишемии (из-за 
изменений ЭКГ, обусловленных недавним повреждением 
миокарда и неспецифической реакции конечной части же-
лудочкового комплекса ЭКГ на нагрузку) и могут использо-
ваться в основном для оценки ТН. ЭхоКГ с оценкой динамики 
общей и локальной функции Лж или исследование перфу-
зии миокарда с радиоактивными изотопами проведены при 
ФН, существенно повышают ее информативность для оценки 
функционального состояния Лж и ишемии миокарда. Кроме 
выявления ишемии тест с ФН может проводиться с целью:

• оценки функциональной способности больного и 
возможности выполнять определенные действия дома и на 
работе; 

• определения уровня ФН, который больной может ис-
пользовать в процессе физической реабилитации (трениров-
ки); 

• для оценки эффективности антиангинальной тера-
пии; 

• для оценки функциональной значимости обнаружен-
ных при КАГ стенозов в КА; 

• для стратификации риска повторного ишемического 
эпизода; 

• для дифференциального диагноза болевого синдро-
ма в грудной клетке после перенесенного ИМ; 
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• если больному в остром периоде заболевания не 
проводилась КАГ – для определения показаний к ней.

Тест с ФН не проводят у больных с постинфарктной сте-
нокардией, выраженной СН, опасными для жизни аритмиями, 
экстракардиальными состояниями, ограничивающими их фи-
зические возможности, другими противопоказаниями к ФН.

Оптимальное с точки зрения безопасности время прове-
дения нагрузочного теста после ИМпST точно не определено. 
При заболевании, протекающем без осложнений, он может 
быть выполнен перед выпиской (но не ранее 5 суток после 
начала болезни) или после выписки в течение ближайшего 
месяца.

Критерии оценки результатов теста с субмаксимальной 
ФН: достижение ЧСС 120-130 уд/мин или 70% от максимума 
для данного возраста, работы 5 MET’S, появление ангинозно-
го приступа или одышки, снижение ST на ≥2 мм, снижение 
АД, три и более последовательных жЭ (пароксизм неустой-
чивой жТ). 

Результаты Холтеровского мониторирования ЭКГ для вы-
явления ишемии у больных после ИМпST имеют ограниченное 
значение в виду возможных изменений на ЭКГ покоя у боль-
ных, перенесших ИМ. Тем не менее, проведение его целесоо-
бразно, т.к. позволяет получить существенную информацию о 
ритме сердца.  

12.1. Оценка функции ЛЖ. Выявление 
и оценка жизнеспособного миокарда

Оценка функционального состояния Лж после ИМпST – 
один из важнейших прогностических критериев. Она основы-
вается на комплексе показателей, начиная с жалоб больного 
и данных физикального обследования (наличие одышки, кар-
диомегалия, ритма галопа, оценка наполненности вен шеи, их 
пульсации и пр.), признаков застоя в малом круге кровообра-
щения по данным рентгенографии, величины ФВ и геометрии 
Лж. ФВ Лж, его объемы в конце систолы и диастолы могут 
быть определены с помощью контрастной вентрикулографии, 
радионуклидной вентрикулографии и УЗИ сердца. Данные, 
полученные с использованием разных методов, не всегда 
полностью совпадают, однако снижение ФВ <40% – всегда 
свидетельство клинически и прогностически значимого ухуд-
шения функции сердца. Независимо от используемого метода 
при прочих равных условиях, чем ниже ФВ, тем хуже прогноз.

Неинвазивность, безопасность и относительно низкая сто-
имость УЗИ сердца позволяют проводить повторные исследо-
вания и тем самым обеспечить динамическое наблюдение за 
функциональным состоянием сердца и его изменениями под 
влиянием проводимого лечения. Следует иметь в виду, что 
в остром периоде заболевания даже после успешно прове-
денной реперфузионной терапии потенциал сократительной 
функции Лж обычно занижается в силу существования участ-
ков жизнеспособного, но не функционирующего миокарда 
(феномены гибернации и оглушения, последствия реперфу-
зионного синдрома). Более точно о состоянии Лж у больного 
ИМпST с целью отдаленного прогнозирования и построения 
перспективного плана лечения можно судить через 4-6 недель 
после начала болезни.

Для выявления и оценки жизнеспособного миокарда 
используются различные подходы. Один из наиболее рас-
пространенных – изучение локальной и глобальной ФВ под 
влиянием возрастающих доз добутамина, обычно с помо-

щью УЗИ сердца. Реакция миокарда на добутамин может 
быть извращена, если проба проводится на фоне приема 
β-адреноблокаторов. Другой подход – радионуклидное ис-
следование перфузии миокарда и его динамика при введении 
дипиридамола и аденозина. В последнее время с этой целью 
иногда прибегают к МРТ с контрастированием и ПЭТ. 

12.2. КАГ

Выполнение первичного ЧКВ или ЧКВ вслед за ТЛТ, как 
этого требуют современные стандарты ведения больных с 
ИМпST, существенно уменьшает долю больных, у которых 
требуется принять решение о повторной КАГ до выписки из 
стационара. У больных, не получивших реперфузию и тех, у 
кого реперфузия была ограничена тромболитической терапи-
ей, требуется определиться с необходимостью и возможно-
стью реваскуляризации, выбором метода (ЧКВ или операция 
КШ) и времени вмешательства.

В этой группе больных КАГ показана больным с ФВ ≤40% 
и/или симптомами СН, а также лицам, у которых к моменту 
выписки сохраняется стенокардия или имеется явная ише-
мия во время стресс-теста, при наличии опасных для жизни 
нарушений ритма сердца (или их появлении на фоне стресс-
теста), при сопутствующем СД, ранее (до настоящего эпизо-
да) перенесшим реваскуляризацию миокарда. При отсутствии 
в стационаре ангиографической службы, такого больного 
целесообразно направить в учреждение, в котором регулярно 
выполняется КАГ и инвазивное лечение ИБС.

12.3. Оценка и прогнозирование 
нарушений ритма и проводимости

Желудочковые аритмии и ВСС. При любых формах про-
явления желудочковой эктопической активности дисфункция 
Лж является важнейшим фактором возрастания риска ВСС. 
Каждое снижение величины ФВ на 5% в диапазоне значений 
от 40% до 20% сопряжено с возрастанием риска аритмиче-
ской смерти на 19%.

Три формы желудочковых тахиаритмий могут регистриро-
ваться после ИМ: неустойчивая жТ, устойчивая жТ и останов-
ка сердца вследствие жТ или Фж.

Большинство эпизодов неустойчивой жТ – важного мар-
кера электрической нестабильности миокарда, регистриру-
ющегося с помощью Холтеровского мониторирования ЭКГ, 
протекает без симптомов. У таких больных, при наличии со-
кратительной дисфункции Лж летальность в течение 2 лет 
составляет 30%, и 50% случаев смерти имеют аритмическую 
природу. Поэтому для уточнения степени риска ВСС таким 
больным целесообразно проведение внутрисердечного ЭФИ. 
Относительный риск ВС составляет 63%, если при ЭФИ до-
стигается индукция устойчивого пароксизма жТ. 

Возникновение устойчивого пароксизма жТ или останов-
ки сердца в следствие жТ или Фж после 48 часов от начала 
ОИМ, свидетельствует, как правило, о формировании хрони-
ческого аритмогенного субстрата, что сопряжено с высоким 
риском (до 80% в течение года) рецидива этих угрожающих 
жизни состояний. Риск внезапной аритмической смерти наи-
более высок у больных со сниженной сократительной функ-
цией Лж.

В проведении диагностического ЭФИ после ИМ нуждаются 
пациенты с симптоматикой (сердцебиения, предобморочные 
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и обморочные состояния и др.), позволяющей предполагать 
жТ, спонтанное развитие которой не удается зарегистриро-
вать, а также больные с тахикардиями, проявляющимися 
уширенными комплексами QRS, о механизме которых досто-
верно судить по стандартной ЭКГ невозможно.

Суправентрикулярные аритмии. Возникновение ФП и/или 
ТП после ИМ, как и у других категорий сердечно-сосудистых 
больных, сопряжено с ухудшением отдаленного прогноза 
жизни. Это обусловлено риском развития системных ТЭ, пре-
жде всего кардиоэмболических инсультов, а также возмож-
ным появлением и/или прогрессированием явлений СН. При 
этом отсутствуют данные, указывающие на то, что устранение 
ФП и ее успешная профилактика средствами антиаритмиче-
ской терапии после ИМ, как и при других видах патологии, 
способны оказать положительное влияние на прогноз.

Брадиаритмии. Основным методом выявления нарушений 
проводимости, а также дисфункции синусового узла, которые 
могут носить преходящий характер, является Холтеровское 
мониторирование ЭКГ. Все больные с нарушениями внутриже-
лудочковой проводимости после ИМ, за исключением изоли-
рованной блокады передней ветви ЛНПГ, имеют неблагопри-
ятный отдаленный прогноз и повышенный риск ВСС. Прогноз 
наиболее неблагоприятен при блокаде ЛНПГ в сочетании с 
АВ-блокадой II или III ст., а также при блокаде ПНПГ, сочетаю-
щейся с блокадами передней или задней ветвей ЛНПГ.

Дисфункция синусового узла может быть обусловлена 
перенесенным ИМ, т.е. быть следствием нарушения кровос-
набжения этой структуры. Проявления дисфункции синусо-
вого узла нередко наблюдаются и как результат применения 
β-адреноблокаторов. Клиническое и прогностическое значение 
этого состояния такое же, как и у других категорий больных.

13. ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ ИМПST 
ПОСЛЕ ВЫПИСКИ ИЗ СТАЦИОНАРА

Стратегия лечения после выписки из стационара направ-
лена на предупреждение повторного развития ОКС (вторичная 
профилактика) и лечение осложнений перенесенного ИМпST 
(СН, аритмии). Вторичная профилактика включает в себя мо-
дификацию ФР и медикаментозную терапию.

13.1. Контроль АД

У больных с сопутствующей артериальной гипертензией 
систолическое АД должно быть менее 140, но не ниже 110 
мм.рт.ст. Для контроля АД, наряду с общепринятыми неме-
дикаментозными вмешательствами (снижение потребления 
соли, повышение физической активности и нормализация 
МТ), предпочтение отдается гипотензивными средствам, не-
обходимым больным после ИМ и по другим показаниям 
(β-адреноблокатор, иАПФ или блокатор рецепторов к ангио-
тензину). Если больной уже получает эти средства в рекомен-
дуемых дозах, а целевой уровень АД не достигнут, возможно 
присоединение других гипотензивных средств. 

13.2. Физическая активность

Необходимо поощрять больных, у которых заболевание 
протекает без осложнений, к расширению физической актив-
ности, стремясь довести ее до уровня регулярных физических 
тренировок. Рекомендации по физической активности в бли-
жайший период после выписки из стационара могут основы-
ваться на результатах теста с ФН. В дальнейшем минимальной 
целью является аэробная физическая активность умеренной 
интенсивности (например, ходьба в умеренном темпе по ров-
ной местности) в течение 30 мин (суммарно в течение дня) не 
менее 5 дней в неделю в сочетании с увеличением обычной 
(повседневной) физической активности. 

У больных с высоким риском развития осложнений жела-
тельно расширение режима под руководством специалистов. 
Оптимально участие в программах пролонгированной реаби-
литации.

13.3. Курение

Прекращение курения является обязательным условием. 
Из-за вынужденного отказа от курения в первые дни болез-
ни, период реконвалесценции является идеальным для моти-
вации больного к полному прекращению курения в будущем. 
Следует привлечь внимание окружения больного, в первую 
очередь, членов семьи, к этому вопросу, указав, в частности, 
на вред вторичного курения.  Помимо психологического воз-
действия на больного, с целью прекращения курения воз-
можно использование заместительной никотинсодержащей 
терапии, бупроприона и антидепрессантов. Имеются доказа-
тельства безопасного применения никотиновых пластырей у 
больных ОКС.

13.4. Диета

Современная диета, нацеленная на профилактику, в том 
числе и у перенесших ИМ, включает: ограничение калоража 
пищи, повышенное потребление фруктов и овощей, цельно-
зерновых злаков и хлеба грубого помола, рыбы (особенно 
жирных сортов), постного мяса и молочных продуктов с низ-
ком содержанием жира, замену насыщенных и транс- жиров 
на мононенасыщенные и полиненасыщенные жиры расти-
тельного и морского происхождения, Необходимо умень-
шить общее количество жиров в пище, так, что калории, по-
ступившие в организм с жирами составляли не более 30%, 
а насыщенные жиры составляли не более 1/3 от всех жиров, 
В случае овышенного АД следует ограничить потребление 
соли. Нет оснований для использования после ИМ добавок с 
антиоксидантами, диет с низком гликемическим индексом и 
лечения, направленного на снижение уровня гомоцистеина. 
Индивидуальную диету составляют с учетом коморбидных со-
стояний (СД, болезни почек, желудочно-кишечного тракта и 
пр.) и осложнений ИБС, в первую очередь СН.
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13.5. Контроль массы тела

Дополнительные мероприятия по снижению МТ рекомен-
дуются при ИМТ более 30 кг/м2 и/или окружности талии >102 
см у мужчин и >88 см у женщин. Основные пути нормализа-
ции веса: диета с пониженной калорийностью и, при удовлет-
ворительном состоянии, контролируемые ФН. Доказательств 
влияния на смертность смертности в результате снижения МТ 
нет, но снижение веса требуется для воздействия на другие 
факторы риска, связанные с ожирением.

13.6. Воздействие на липидный профиль

Влияние на уровень ХС ЛНП – обязательный компонент те-
рапии перенесших ИМ. Важная роль в этом принадлежит дие-
те. Но более существенен вклад медикаментозного лечения, в 
первую очередь, статинов.

Статины следует назначить всем больным с ИМ, независи-
мо от уровня липидов. Их нужно назначить как можно раньше 
и в высокой дозе (оптимально - аторвастатин в дозе 80 мг 
в день). Использование низкоинтенсивной терапии статином 
может быть рассмотрено у больных с повышенным риском 
побочных эффектов (старческий возраст, нарушение функ-
ции почек и печени, указания на побочные действия статинов 
в прошлом и возможность лекарственных взаимодействий с 
компонентами обязательной терапии). Липиды должны быть 
оценены повторно через 4-6 недель после ИМ. цель лечения 
статинами – удержание уровня ХС ЛПН ниже 1,8 ммоль/л. 

Использование других липид-снижающих препаратов, 
включая фибраты, никотиновую кислоту, эзетимиб, в том чис-
ле в дополнение к статину, у перенесших ИМпST соответству-
ет общим рекомендациям их применения при атеросклерозе и 
хронических формах ИБС. Данные о преимуществах раннего 
назначения этой терапии отсутствуют. При непереносимости 
статина предпочтение отдается эзетемибу.

После ИМпST статины, если нет противопоказаний, боль-
ные должны получать неопределенно долго 

13.7. Антиагреганты

АСК. АСК должна применяться неограниченно долго у всех 
больных, не имеющих противопоказаний (аллергия, обостре-
ние язвенной болезни желудка и 12-перстной кишки, гемор-
рагический диатез). Для длительной поддерживающей тера-
пии рекомендуются дозы от 75 до 100 мг 1 раз/сут. 

Опасения, что одновременное применение АСК и иАПФ не-
желательно, не подтвердились.

К настоящему времени нет никаких оснований для приня-
тия решения о назначении, отмене, изменении дозы АСК или 
замене АСК на другой антиагрегант по результатам лабора-
торной оценки активности тромбоцитов. АСК назначается по 
диагнозу, а отменяется только в случае непереносимости или 
побочных действий, требующих отмены. 

В случаях непереносимости АСК в виде аллергии может 
быть предпринята попытка десенсибилизации с последующим 
длительным приемом АСК. Кроме того, в случае невозмож-
ности десенсебилизации или в случае непереносимости АСК 
другого, неаллергического характера, возможна ее замена на 
клопидогрел в дозе 75 мг 1 раз/сут или на антагонист вита-
мина К (предпочтительно варфарин) с целевым МНО 2,5-3,5.

При необходимости хирургических вмешательств, в т.ч. 
внесердечных, включая полостные, отмена АСК нежелатель-
на. Если принимается решение о ее отмене из-за опасения 
геморрагических осложнений, терапия АСК у перенесших ИМ 
должна быть возобновлена как можно скорее и не позднее 24 
часов после окончания операции.

Блокаторы P2Y12 рецептора к аденозиндифосфату. В 
большинстве случаев после выписки у больных с ИМпST не-
обходимо в дополнение к АСК следует использовать один из 
блокаторов рецептора P2Y12 тромбоцитов (клопидогрел, ти-
кагрелор или празугрел), применение которого начато в ста-
ционаре. 

Многие рекомендательные документы содержат пожела-
ние использовать двойную антагрегантную терапию в течение 
1 года у всех больных, независимо от выполнения реперфу-
зии и метода, использованного для ее реализации. При ста-
бильном течении болезни у больных с повышенным риском 
кровотечений возможно сокращение длительности сочетания 
АСК с одним из блокаторов рецептора P2Y12 тромбоцитов до 
3-6 месяцев. Основания для сравнительно непродолжитель-
ной терапии сочетанием АСК и клопидогреля (3 месяца) есть, 
в частности, при использовании современных стентов, выде-
ляющих эверолимус. При использовании голометаллических 
стентов минимальная длительность применения сочетания 
двух антиагрегантов может составлять 1 мес. Поддерживаю-
щие дозы P2Y12 рецептора тромбоцитов составляют: клопи-
догрел 75 мг 1 раз/сут, прасугрел 10 мг 1 раз/сут, тикагрелор 
90 мг 2 раза/сут.

Если больному планируется хирургическое вмешатель-
ство, блокатор P2Y12 рецептора тромбоцитов следует отме-
нить за 5-7 суток до предполагаемой операции и возобновить, 
как только уменьшиться угроза послеоперационного кровоте-
чения.

Лабораторная оценка активности тромбоцитов для практи-
ческих целей (подбора дозы или выбора антиагреганта) пока 
себя не оправдала.

13.8. Антикоагулянты

Один из вариантов ведения больных после ИМпST, неза-
висимо от проведения реперфузионного лечения и метода ко-
торым она выполнена, предусматривает длительное одновре-
менное использование АСК, клопидогрела и антикоагулянта 
– ингибитора Xа фактора для приема внутрь ривароксабана в 
дозе 2,5 мг 2 раза/сут. Назначить ривароксабан можно только 
после отмены парентерального антикоагулянта, вводимого в 
начале лечения ИМпST. Применение ривароксабана, дополни-
тельно уменьшающее риск тромбоза стента и смерти, может 
продолжаться более двух лет. Подобное сочетание неоправ-
данно у больных с высоким риском кровотечения, Комбинация 
ривароксабана с тикагрелором или праcугрелом не изучена в 
случаях, когда вместо клопидогрела используется тикагрелор 
или прасугрел, а также при наличии показаний к длительному 
применению более высоких доз антикоагулянтов для профи-
лактики и лечения тромбоэболических осложнений.

Если больной по каким-то причинам не может принимать 
АСК, альтернативой ее сочетанию с клопидогрелом могут 
быть антагонисты витамина К. При этом МНО следует поддер-
живать в диапазоне 2,5-3,5.

При наличии дополнительных показаний к длительной 
антикоагуляции, таких как ФП/ТП, тромбоз полостей серд-
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ца, прежде всего Лж, механическиеи в ряде случаев биоло-
гические протезы клапанов сердца, венозные тромбозы или 
ТЭЛА следует использовать антагонисты витамина К (чаще 
всего варфарин), доза которых должна быть подобрана еще 
в стационаре. Для продолжения лечения антагонистами ви-
тамина К после выписки из стационара обязательна возмож-
ность контроля МНО в амбулаторных условиях. При наличии 
вышеперечисленных показаний антагонистам витамина К, 
они могут применяться в качестве монотерапии при целевых 
значениях МНО 2,5-3,5 или в сочетании с АСК при целевом 
МНО 2,0-2,5 (если не требуется поддержание более высоких 
значений МНО при наличии механического протеза клапанов 
сердца).  У больных с высоким риском кровотечений можно 
использовать монотерапию антагонистом витамина К с целе-
вым МНО 2,0-3,0. 

Длительность применения антагонистов витамина К зави-
сит от показаний и клинической ситуации. ФП/ТП и наличие 
протезов клапанов сердца (механических и в ряде случаев 
биологических) требует пожизненного лечения антикоагулян-
том. При наличии тромба в полости Лж, в венах нижних ко-
нечностей и при ТЭЛА продолжительность антикоагулянтной 
терапии должна составлять не менее 3 месяцев, и может быть 
более длительной у больных с низким риском кровотечений. 

Комбинация трех антитромботических препаратов – анта-
гонистов витамина К, АСК и клопидогрела – изучена мало, но 
допускается у больных с показаниями к применению антаго-
нистов витамина К, подвергаемых ЧКВ. Известно, что столь 
активное антитромботическое лечение сопряжено с высоким 
риском геморрагических осложнений. Если подобное соче-
тание лекарственных средств представляется необходимым, 
например при стентирование КА у больного с ФП, ТП или дру-
гими показаниями к антикоагулянтам, такую терапию следует 
ограничить минимальными сроками, диктуемыми конкретной 
клинической ситуацией.

Примерно через 1 год после ИМ при сохранении потреб-
ности в антикоагулянтах может использоваться монотерапия 
(без антиагрегантов) антагонистом витамина К с целевым МНО 
2,0-3,0 (если не требуется поддержание более высоких значе-
ний при наличии механического протеза клапанов сердца) или 
осуществлен переход на новые пероральные антикоагулянты 
(у больных без механических протезов клапанов сердца).   

13.9. Блокаторы β-адренергических 
рецепторов

.
 После ИМ у больных, не имеющих противопоказаний, мо-

гут использоваться неопредленно долго, в особенности при 
сниженной сократимости Лж. Необходимы также при элек-
трической нестабильности сердца, клинических проявлениях 
ишемии миокарда. После выписки из стационара продолжа-
ют лечение, подобранное в остром периоде заболевания или 
начинают его, если ранее оно не использовалось. Не следует 
лишать больного лечения β-адреноблокатором при наличии 
формальных (относительных) противопоказаний, включая 
СД, периферический атеросклероз и обструктивные заболе-
вания легких, не попытавшись очень осторожно в условиях 
тщательного контроля оценить их переносимость, начиная с 
минимальных доз. Предпочтение отдается препаратам селек-
тивного действия.

13.10. Ингибиторы РААС

ИАПФ. После ИМпSTиАПФ должны применяться неограни-
ченно долго у всех больных, не имеющих противопоказаний 
к их использованию. Препараты этой группы особенно эф-
фективны при сниженной сократительной функции Лж (ФВ 
≤40%, СН). ИАПФ улучшают прогноз и у больных без клини-
чески значимого снижения ФВ (хотя благоприятное влияние 
при этом меньше). ИАПФ особенно показаны больным с АГ, 
СД, хроническими заболеваниями почек. целесообразность 
их длительного применения не столь очевидна у больных без 
АГ, СН, сократительной дисфункции Лж и СД. 

Наиболее частое осложнение лечения иАПФ – артериаль-
ная гипотензия. При САД <100 мм рт.ст. лечение иАПФ не по-
казано. Их следует временно отменить, а после восстановле-
ния АД вернуться к этой терапии, уменьшив дозу препарата. В 
процессе лечения иАПФ следует контролировать содержание 
креатинина и калия в крови, особенно у больных с нарушен-
ной функцией почек.

Блокаторы рецептора ангиотензина II (валсартан) оказы-
вают примерно такой же клинический эффект, как и иАПФ. 
Они могут использоваться вместо иАПФ при непереносимо-
сти последних, однако, опыт длительного применения блока-
торов рецепторов ангиотензина II после ИМпST значительно 
меньше. Поэтому к блокаторам рецепторов ангиотензина II 
обычно прибегают у больных с непереносимостью иАПФ при 
ФВ ≤40% и/или СН, а также при наличии АГ.

Блокаторы рецептора альдостерона. У больных, перенес-
ших ИМ, с ФВ ≤40% в сочетании с симптомами СН или СД, к 
лечению рекомендуется добавить эплеренон (или, возможно, 
спиронолактон). Обязательным условием для начала лечения 
является уровень креатинина в крови у мужчин <2,5 мг/дл 
(220 мкмоль/л), у женщин <2,0 мг/дл (177 мкмоль/л), а также 
концентрация калия не более 5 ммоль/л. Начальная доза пре-
паратов составляет 25 мг 1 раз/сут, при хорошей переносимо-
сти и ориентируясь на уровень калия, дозу можно увеличить 
до 50 мг 1 раз/сут. Во время лечения необходимо контроли-
ровать уровень креатинина и калия к крови (последний не 
должен превышать 5,5 ммоль/л). Данные о целесообразности 
применения препаратов этой группы более двух лет после ИМ 
отсутствуют.

13.11. Лечение нарушений ритма сердца и 
профилактика ВСС

Желудочковые аритмии и ВСС. В настоящее время отсут-
ствуют данные о том, что подавление неустойчивой жТ, так 
же, как и жЭ, способствует увеличению продолжительности 
жизни, а использование в этих целях антиаритмических пре-
паратов класса I и особенно IC (как и для лечения любых дру-
гих форм сердечных аритмий после ИМ) противопоказано в 
связи с высоким риском опасных желудочковых аритмоген-
ных эффектов.

Имплантация кардиовертера-дефибриллятора – наиболее 
эффективный способ предотвращения ВСС после ИМпST. Это 
вмешательство оправдано только у больных высокого риска. 
Показания к использованию прибора и оптимальные сроки 
вмешательства продолжают уточняться.

В настоящее время показания к имплантации кардиовер-
тера-дефибриллятора формулируются следующим образом:
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• Фж или гемодинамически значимая устойчивая жТ, 
возникшая не ранее, чем через 2 суток после ИМпST, и не свя-
занная с преходящей или устранимой ишемией миокарда, или 
рецидивом ИМ.

• Больные без Фж или устойчивой жТ после первых 
48 ч заболевания, перенесшие ИМпST как минимум 1 месяц 
назад, у которых ФВ составляет 31-40%, имеются дополни-
тельные признаки электрической нестабильности миокарда 
(пробежки неустойчивой жТ) и Фж или устойчивая жТ про-
воцируется во время ЭФИ.

• Если значения ФВ <35% и имеются клинические про-
явления СН, соответствующие II-IV ФК по NYHA, или значе-
ния ФВ <30% при любом классе СН по NYHA, то для принятия 
решения о необходимости профилактической имплантации 
устройства поиска дополнительных критериев не требуется. 
При этом величину ФВ следует оценивать не ранее, чем через 
1 месяц после ИМпST или 3 месяца после реваскуляризации 
миокарда.

Имплантация кардиовертера-дефибриллятора в целях 
первичной профилактики ВСС должна проводится не ранее 
чем через 40 дней от ИМпST. 

Использование комбинации амиодарона с β-блокатором 
является целесообразным, когда изолированное применение 
β-блокаторов не оказывает влияния на течение рецидивирую-
щих пароксизмов жТ, в т.ч. после выполненной имплантации 
кардиоветера-дефибриллятора. Назначение амиодарона так-
же целесообразно при наличии пароксизмов жТ у больных 
с признаками систолической дисфункции Лж, если они от-
казываются от имплантации кардиовертера-дефибриллятора, 
или эта операция не может быть выполнена по каким-либо 
другим причинам.

Суправентрикулярные аритмии. Перенесенный ИМ имеет 
принципиальное значение для выбора средств антиаритмиче-
ской терапии больных с ФП и/или ТП. Из соображений без-
опасности в этих целях могут использоваться только препара-
ты III класса (амиодарон, соталол) и, как было указано выше, 
должны быть исключены препараты I класса.

Отказ от длительной антиаритмической терапии, обязыва-
ющий к применению средств, контролирующих частоту ритма 
желудочков, не должен допускать использования в этих целях 
монотерапии сердечными гликозидами и всегда должен пред-
полагать применение β-адреноблокаторов. Использование 
верапамила или дилтиазема в силу их выраженного отрица-
тельного инотропного действия, может рассматриваться как 
временная мера, лишь у больных с абсолютными противопо-
казаниями к применению β-блокаторов и не имеющих при-
знаков СН и дисфункции Лж.

Перенесенный ИМ, наряду с возрастом (>65лет), анамне-
стическими указаниями на инсульт, АГ, проявлениями СН, СД, 
является одним из основных дополнительных факторов, по-
вышающих риск артериальных ТЭ у больных с ФП, что сле-
дует учитывать при определении показаний к профилактике 
подобных осложнений (длительное применение антикоагу-
лянтов для приема внутрь). Общепризнано, что использова-
ние АСК, даже в сочетании с клопидогрелем, в этих целях не-
достаточно.

Пароксизмы реципрокной АВ узловой тахикардии, реци-
прокных тахикардии обусловленных аномальными путями 
проведения, ТП I типа и других форм суправентрикулярной 
тахикардии, имеющих отчетливый анатомический субстрат 
развития, подлежат радиочастотной катетерной аблации. 

Присутствие желудочковых экстрасистол следует рас-
сматривать как повод к назначению или увеличению дозы 
β-адреноблокатора, а также к выявлению потенциально 
устранимых причин желудочковой эктопической активности, 
например гипокалиемии. Назначение амиодарона и соталола 
с целью уменьшения числа экстрасистол неоправданно. Пред-
сердная экстрасистолия лечения не требует.

Брадиаритмии. Постоянная ЭС сердца (имплантация ИВР) 
показана при персиситирующейАВ блокаде II ст. на уровне 
системы Гиса-Пуркинье при наличии бифасцикулярной бло-
кады, а также при персистирующей блокаде III ст. на том же 
уровне, развившихся после острого ИМ. Такие же показания 
имеют больные с преходящейблокадой II или III ст., если до-
казано (с помощью ЭФИ), что уровень блокады, возникшей 
после ИМ, располагается ниже АВ узла. Наличие или отсут-
ствие симптомов брадикардии для принятия решения у пред-
ставленных выше категорий больных не имеет значения. В 
постоянной электрокардиостимуляции нуждаются также все 
больные с персистирующими АВ блокадами II-III ст., развив-
шимися после ИМ и сопровождающимися соответствующей 
симптоматикой.

Помимо представленных выше нарушений АВ прово-
димости, обусловленных перенесенным ИМ, показаниями к 
имплантации ИВР сердца, могут быть и другие формы бра-
диаритмий вследствие дисфункции синусового узла и нару-
шений АВ проведения, которые не имеют прямой связи с ИМ. 
Среди них: альтернация блокады ножек при наличии бифас-
цикулярной блокады; брадикардия (ЧСС <40 уд/мин в период 
бодрствования) и асистолии (> 3 сек) вследствие дисфункции 
синусового узла или АВ блокады II-III ст. (даже при отсутствии 
симптомов); необходимость регулярного и длительного при-
менения лекарственных препаратов, не имеющих альтер-
нативы, использование которых будет заведомо усугублять 
тяжесть брадикардии на фоне имеющихся проявлений дис-
функции синусового узла или нарушений АВ проводимости.

Все больные, имеющие показания к постоянной ЭС сердца 
после ИМ, подлежат оценке возможных показаний к имплан-
тации кардиовертера-дефибриллятора, а также бивентрику-
лярного стимулятора для сердечной ресинхронизирующей 
терапии.

13.12. Лечение СД

Тщательный контроль за уровнем гликемии улучшает про-
гноз перенесших ИМпST. В последние годы появилась инфор-
мация о возможном негативном влиянии на прогноз больных 
интенсивной терапии, несущей в себе риск гипогликемии. Вы-
бор средств для контроля гликемии индивидуален и диктует-
ся, прежде всего, соображениями безопасности: предпочте-
ние отдается средствам, не вызывающим гипогликемии и не 
ухудшающим течение сердечной недостаточности. Учитывая 
известное негативное влияние препаратов сульфонилмочеви-
ны на риск ишемических событий, следует использовать их 
только в случае неэффективности других гипогликемических 
средств. Активность специфической гипогликемической тера-
пии основывается на определении HbA1c, который, согласно 
действующим рекомендациям эндокринологов, не должен 
превышать 7,0% у большинства больных и 8% у больных с 
эпизодами гипогликемии в прошлом, тяжелыми сосудистыми 
нарушениями и сопутствующими болезнями. Контролировать 
HbA1c следует ежеквартально, если он находится вне целевых 
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значений, и один раз в 6 месяцев, если он близок к целевому 
уровню. Следует помнить, что у больных, перенесших ИМ и 
имеющих СД, последний является дополнительным показани-
ем для применения статина и иАПФ.

13.13. Прочее медикаментозное лечение

Применяется по соответствующим показаниям. Польза ру-
тинного применения витаминов, антиоксидантов, препаратов 
«метаболического» действия у перенесших ИМ не доказана. 

Данные об эффектах препаратов, содержащих ώ-3 поли-
ненасыщенных жирные кислоты у больных после ИМ проти-
воречивы и не позволяют рекомендовать их рутинное исполь-
зование по этому показанию.

У больных, получающих двойную антитромбоцитарную 
терапию или сочетание антиагрегантов с антикоагулянтом из-
за повышенного риска желудочно-кишечного кровотечения, 
следует рассмотреть возможность длительного использова-
ния ингибитора протонного насоса. 

Следует избегать применения нестероидных противовос-
палительных средств, избирательных ингибиторов циклоок-
сигеназы 2 типа (коксибов) и замсетительной горомнальной 
терапии у женщин. 

13.14. Профилактика гриппа

Больным, перенесшим ИМ, для снижения риска смерти и 
середчно-сосудистых событий, рекомендуется ежегодная вак-
цинация против вируса гриппа.

14. ПРИЛОЖЕНИЯ

Приложение 1. 
Критерии инфаркта миокарда

Критерии ОИМ
Термин “ИМ” используется при наличии признаков некро-

за миокарда в клинической ситуации, указывающей на нали-
чии ишемии миокарда. При этом для диагностики ИМ доста-
точно одного из следующих критериев.

1. Повышение и/или снижение уровня биохимических 
маркеров некроза миокарда в крови (предпочтительно сер-
дечных тропонинов), если их концентрация как минимум в 
одной пробе крови превышает верхнюю границу нормы, при-
нятую в данной лаборатории1 , и имеется как минимум одно 
из следующих свидетельств ишемии миокарда:

а) клиническая картина ишемии миокарда;
б) изменения ЭКГ, указывающие на появление ишемии 

миокарда (возникновение смещений ST-T, блокады ЛНПГ);
в) появление патологических зубцов Q на ЭКГ;
г) появление признаков потери жизнеспособного миокар-

да или нарушений локальной сократимости при использова-
нии методик, позволяющих визуализировать сердце;

д) выявление тромба в коронарной артерии при КАГ или 
патологоанатомическом исследовании.  

2. Сердечная смерть на фоне симптомов, позволяющих 
заподозрить ишемию миокарда, у больных с предположи-
тельно остро возникшим подъемом сегмента ST или остро 
возникшей блокадой ЛНПГ, в случаях, когда летальный исход 
наступил до появления возможности забора образцов крови 
или раньше, чем отмечается повышение уровня биохимиче-
ских маркеров некроза в крови.

3. По соглашению наличие ОИМ при ЧКВ констатируется 
при повышении сердечного тропонина >5 раз от ВГН1 у  боль-
ных с исходно нормальными значениями этого показателя 
или при его повышении >20% от исходного, когда исходный 
уровень сердечного тропонина был повышен и стабилен или 
снижался, в сочетании как минимум с одним из следующих 
признаков: симптомы, предполагающие ишемию миокарда; 
1 99-й перцентиль значений показателя в контрольной группе здоровых лиц 
при условии, что коэффициент вариации лабораторных определений не пре-
вышает 10%. При определении предела нормальных значений МВ КФК сле-
дует учитывать пол.

новые ишемические изменения или новая блокада ЛНПГ на 
ЭКГ; ангиографическая потеря проходимости крупной коро-
нарной артерии или боковой ветви или феномен slow-/no-flow 
или эмболизация; новая потеря жизнеспособного миокарда 
или новые зоны нарушения сократимости, выявленная при ис-
пользовании методик, позволяющих визуализировать сердце.

4. Тромбоз стента, приведший к ИМ, диагностируется при 
наличии соответствующих свидетельств при КАГ или патоло-
гоанатомическом исследовании при наличии ишемии миокар-
да в сочетании с подъемом и/или снижением уровня маркеров 
некроза миокарда в крови, когда как минимум одно значение 
превышает ВГН1.

5. По соглашению наличие ОИМ при операции КШ кон-
статируется при повышении сердечного тропонина >10 раз 
от ВГН1 у больных с исходно нормальными значениями этого 
показателя в сочетании как минимум с одним из следующих 
признаков: новые патологические зубцы Q или новая блокада 
ЛНПГ на ЭКГ; ангиографически документированная новая ок-
клюзия шунта или коронарной артерии; новая потеря жизне-
способного миокарда или новые зоны нарушения сократимо-
сти, выявленная при использовании методик, позволяющих 
визуализировать сердце.

Критерии ранее перенесенного ИМ
- Появление патологических зубцов Q на ЭКГ. Больной 

может помнить или не помнить предшествующие симптомы. 
Биохимические маркеры некроза миокарда могут нормали-
зоваться в зависимости от времени, прошедшего с момента 
начала ИМ.

- Полученные с помощью визуализирующих методов сви-
детельства потери жизнеспособного миокарда в виде участка 
истончения стенки с нарушением локальной сократимости 
при отсутствии при отсутствии указаний на их неишемиче-
скую природу. 

- Признаки перенесенного ИМ, выявленные при патолого-
анатомическом исследовании. 

Особенности биохимической диагностики ИМ
Для диагностики ИМ следует использовать сердечные 

тропонины Т или I (предпочтительно) или массу МВ КФК. На 
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активность МВ КФК или общую КФК можно ориентироваться 
только в случаях, когда определение сердечных тропонинов 
или массы МВ КФК не доступно. 

Первое опредение сердечного тропонина должно быть вы-
полнено при поступлении в стационар; при отсутствии клини-
чески значимого повышения показателя необходимо повтор-
ное определение через 6-9 часов, а в отдельных случаях (у 
больных с клиническим подозрением на ОКС и сохраняющи-
мися неясностями при диагностике) еще и через 12-24 часа от 
первоначальной оценки показателя.

Для диагностики ИМ после ЧКВ или операции КШ, уровень 
маркеров некроза миокарда в крови следует определить до 
вмешательства, а затем через 3-6 часов и, возможно, через 12 
часов после него.   

В случаях, когда уровень сердечного тропонина в крови оста-
ется повышенными после недавно перенесенного ИМ, диагноз 
повторного ИМ выставляют при подъеме сердечного тропонина 
не менее чем на 20% от уровня, отмеченного сразу после ан-
гинозного приступа (при условии, что временной интервал до 
повторного забора крови составляет, как минимум, 3-6 ч).

При использовании высокочувствительных методов опре-
деления сердечного тропонина имеются следующие особен-
ности:

- Если через 6 часов от начала симптомов уровень сердеч-
ного тропонина в крови ниже ВГН, диагноз ИМ может быть 
отвергнут.

- Если уровень сердечного тропонина в крови, выше ВГН 
или не превышает ВГН в первые 6 часов от начала симпто-
мов заболевания, необходимо повторное определение через 
3 часа. При повышении на определенную величину от исход-
ного (конкретное значение зависит от метода определения и 
обычно указывается производителем реактива) может быть 
диагностирован ИМ при условии, что хотя бы при одном опре-
делении уровень сердечного тропонина в крови превысил 
ВГН.

Приложение 2. 
Клиническая классификация типов ИМ

Тип 1. ИМ, развившийся без видимых причин (спонтанно), 
в результате первичного нарушения коронарного кровотока, 
обусловленного образованием эрозии, разрыва, трещины или 
диссекции АБ с появлением тромба в просвете коронарной 
артерии. 

Тип 2. ИМ, развившийся в результате ишемии, связанной с 
повышением потребности миокарда в кислороде и/или умень-
шения его доставки к миокарду, например, при спазме или 
эмболии КА, анемии, нарушениях ритма сердца, анемии, ды-
хательной недостаточности, АГ или гипотензии.

Тип 3. Сердечная смерть на фоне симптомов, позволяю-
щих заподозрить ишемию миокарда, у больных с предполо-
жительно остро возникшим подъемом сегмента ST или остро 
возникшей блокадой ЛНПГ, в случаях, когда летальный исход 
наступил до появления возможности забора образцов крови 
или раньше, чем отмечается повышение уровня биохимиче-
ских маркеров некроза в крови.

Тип 4а. ИМ, связанный с процедурой ЧКВ.
Тип 4б. ИМ, связанный с тромбозом коронарного стента, 

документированным при КАГ или патологоанатомическом ис-
следовании.

Тип 5. ИМ, связанный с операцией КШ.

Приложение 3. 
Рубрики МКБ-10 для ОКС

120. Нестабильная стенокардия.
121. Острый инфаркт миокарда.
 121.0. Острый трансмуральный инфаркт передней  

 стенки миокарда.
 121.1. Острый трансмуральный инфаркт нижней  

 стенки миокарда.
 121.2. Острый трансмуральный инфаркт миокарда  

 других уточненных локализаций.
 121.3. Острый трансмуральный инфаркт миокарда  

 неуточненной локализации.
 121.4. Острый субэндокардиальный инфаркт 
 миокарда.
 121.9. Острый инфаркт миокарда неуточненный.
122. Повторный инфаркт миокарда.
 122.0. Повторный инфаркт передней стенки миокарда.
 122.1. Повторный инфаркт нижней стенки миокарда.
 122.8. Повторный инфаркт миокарда другой 
 уточненной локализации.
 122.9. Повторный инфаркт миокарда неуточненной  

 локализации.
124. Другие формы острой ишемической болезни сердца.
 124.0. Коронарный тромбоз, не приводящий 
 к инфаркту миокарда.
 124.8. Другие формы острой ишемической болезни  

 сердца.
 124.9. Острая ишемичесая болезнь сердца 
 неуточненная.

Приложение 4. 
Заболевания и состояния, 
затрудняющие ЭКГ диагностику ИМпST

• Синдром ранней реполяризации желудочков сердца.
• Блокада ЛНПГ.
• Возбуждение желудочков сердца по дополнительно-

му проводящему пути.
• ГЛж.
• Синдром Бругада.
• Перикардит, миокардит.
• ТЭЛА.
• Субарахноидальное кровоизлияние.
• Метаболические нарушения (например, гиперкалие-

мия).
• Кардиомиопатия.
• Холецистит.
• Сохраняющиеся изменения ЭКГ, свойственные моло-

дому возрасту.
• Неправильное наложение электродов.
• ИМ в анамнезе с формированием патологических 

зубцов Q и/или сохраняющимся подъемом ST (например, хро-
ническая аневризма Лж).

• Ритм сердца, навязанный с помощью ЭС желудочков.
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Приложение 5. 
Причины повышения уровня 
сердечных тропонинов в крови

Повреждение кардиомиоцитов, связанное с первичным 
(спонтанным) острым нарушением коронарного кровотока 

• Разрыв атеросклеротической бляшки
• Образование тромба в просвете коронарной артерии
Повреждение кардиомиоцитов, связанное с ишемией мио-

карда, возникшей из-за повышения потребности миокарда в 
кислороде и/или уменьшения его доставки к миокарду

• Тахи- или брадиаритмии, блокада сердца.
• Расслоение аорты или тяжелый порок аортального 

клапана.
• Гипертрофическая кардиомиопатия.
• Кардиогенный, гиповолемический или септический 

шок.
• Тяжелая дыхательная недостаточность.
• Выраженная анемия.
• АГ
• Спазм коронарной артерии.
• Эмболия в коронарную артерию или васкулит.
• Дисфункция эндотелия коронарных артерий без су-

щественного обструктивного коронарного атеросклероза.
Повреждение кардиомиоцитов, не связанное с ишемией 

миокарда
• Травма сердца (контузия, операция, аблация, ЭС, 

разряды дефибриллятора и пр.).
• Воспалительные заболевания (миокардит, вовлече-

ние миокарда при эндокардите или перикардите).
• Кардитоксическое воздействие лекарств и токсинов.
Повреждение миокарда вследствие нескольких причин 

или неустановленной этиологии
• СН (острая и хроническая).
• Стрессорная кардиомиопатия (Такоцубо).
• Тяжелая ТЭЛА или ЛГ.
• Сепсис и крайне тяжелое состояние больного.
• Почечная недостаточность.
• Тяжелое острое неврологическое заболевание (на-

пример, инсульт, субарахноидальное кровоизлияние).
• Инфильтративное заболевание (амилоидоз, гемох-

роматоз, саркоидоз, склеродермия).
• Обширные ожоги.
• Очень интенсивная ФН. 

Приложение 6. 
Лечение неосложненного ИМпST 
на догоспитальном этапе

А. Базовая терапия 
- Устранить болевой синдром.
- Разжевать таблетку, содержащую 250 мг АСК.
- Принять внутрь клопидогрел (300 мг; у больных старше 

75 лет – 75 мг).
- При необходимости начать в/в инфузию нитроглицерина 

(в первую очередь больным с сохраняющимся ангинозным 
синдромом, АГ, острым застоем в легких). 

- Только для врачебных бригад! Начать лечение 
β-адреноблокаторами (учитывать противопоказания!). Пред-
почтительно первоначальное в/в введение, особенно у боль-

ных с ишемией миокарда, которая сохраняется после в/в 
введения наркотических анальгетиков или рецидивирует, 
АГ, тахикардией или тахиаритмией, не имеющих СН и других 
противопоказаний к β-адреноблокаторам (подробно в разде-
ле 8.8).

Б. Предполагается выполнение первичного ЧКВ
Нагрузочная доза клопидогрела должна быть увеличена 

до 600 мг.
целесообразность парентерального введения антикоагу-

лянта и выбор препарата зависит от особенностей дальней-
шего лечения в стационаре: 

- при планируемом ЧКВ с использованием НФГ или бива-
лирудина может быть в/в введен НФГ (болюсом 4000-5000 ЕД 
с возможным началом инфузии);

- при планируемом ЧКВ с использованием эноксапарина 
можно в/в ввести эноксапарин болюсом в дозе 0,5 мг/кг или 
отложить начало его применения до поступления в стационар.

В. ТЛТ на догоспитальном этапе
Проводится при наличии показаний и отсутствии противо-

показаний. Начать ТЛТ следует как можно раньше, желатель-
но в ближайшие 30 минут после прибытия бригады СМП. 

При применении стрептокиназы в качестве антикоагулян-
та лучше использовать фондапаринукс или эноксапарин; при 
наличии противопоказаний к длительному использованию 
антикоагулянтов (тяжелая почечная недостаточность, высо-
кий риск кровотечений) решение о целесообразности парен-
терального введения препаратов этой группы желательно от-
ложить до поступления в стационар.

При применении фибринспецифичных тромболитиков не-
обходимо парентеральное введение антикоагулянтов. Пред-
почтительным является эноксапарин; при тяжелой почечной 
недостаточности, высоком риске кровотечений, предполагае-
мой срочной операции КШ следует использовать НФГ.

В. Предполагается ТЛТ в стационаре
От парентерального введения антикоагулянта следует воз-

держаться.
Г. Проведение реперфузионной терапии не предполагается
Решение о целесообразности парентерального введения 

антикоагулянтов может быть отложено до поступления в ста-
ционар.

Д. Особые ситуации
У больных, принимающих антагонисты витамина К или 

новые пероральные антикоагулянты (апиксабан, дабигатрана 
этексилат или ривароксабан), решение о целесообразности 
парентерального введения антикоагулянтов должно быть от-
ложено до поступления в стационар.
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Приложение 7. 
Выбор реперфузионного лечения при ИМпST

Установлен диагноз ИМ со стойкими ↑ ST (в идеале ЭКГ в первые 10 мин*)

ЧКВ возможно в пределах 120 мин* ?

Немедленная транспортировка

* От первого контакта с медперсоналом

ТранспортировкаТромболизис

в учреждение с возможностью ЧКВ

в учреждение с возможностью ТБАуспешен?

Немедленный
тромболизис

Да Нет

Предпочтительно <50 мин
(максимально 90 минут)*

(90 мин в первые 2 ч при большой зоне риска)

Предпочтительно ≤30 мин*

Если возможно,
начало догоспитально

Предпочтительно ≤90 мин
(≤60 мин для ранних сроков
при большой зоне риска)* 

Учреждение с программой для
первичной ТБА 24 часа/7 дней 

СМП или учреждение без
возможности первичной ТБА

Спасающая ТБА

КАГ±ТБА

Первичная ТБА

Немедленно

Предпочтительно 3-24 ч

Да

Нет

Приложение 8. 
Оценка прогноза больного ИМпST в ранние сроки заболевания

Таблица 1. Оценка риска смерти в стационаре по критериям группы TIMI

Фактор риска Число баллов

Возраст ≥75 лет 3

Возраст 65-74 года 2

САД <100 мм рт.ст. 3

ЧСС >100 уд/мин 2

Класс по Killip II-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
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Сумма баллов Риск наступления летального исхода в ближайшие 30 суток*

0 0,8%

1 1,6%

2 2,2%

3 4,4%

4 7,3%

5 12,4%

6 16,1%

7 23,4%

8 26,8%

> 8 35,9%

Примечание: * - при условии проведения ТЛТ.

Таблица 2. Классы тяжести по Killip и Kimball (1967)

Класс I Клинические признаки сердечной недостаточности (в том числе хрипы в легких и III-й тон сердца) отсутствуют

Класс II Влажные хрипы выслушиваются менее, чем над 50% области легких. Может присутствовать тахикардия, 
III-й тон сердца.

Класс III Отек легких. Влажные хрипы выслушиваются более, чем над 50% области легких.

Класс IV Кардиогенный шок. 

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

Фактор риска Число баллов

Возраст (лет)

≤30 0

30-39 8

40-49 25

50-59 41

60-69 58

70-79 75

80-89 91

≥90 100

ЧСС (ударов в минуту)

≤50 0

50-69 3

70-89 9

90-109 15

110-149 24

150-199 38

≥200 46

Систолическое АД (мм рт. ст.)

≤80 58

80-99 53

100-119 43

120-139 34

140-159 24

160-199 10

≥200 0
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Таблица 3. Оценка риска смерти в стационаре с использованием шкалы GRACE.

Фактор риска Число баллов

Класс по Killip

I 0

II 20

III 39

IV 59

Уровень креатинина в крови (мг/дл)

0-0,39 1

0,40-0,79 4

0,80-1,19 7

1,20-1,59 10

1,60-1,99 13

2,0-3,99 21

≥4,0 28

Другие факторы

Остановка сердца при поступлении 39

Смешения сегмента ST, инверсии зубца T 28

Повышенный уровень маркеров некроза миокарда в крови 14

Риск смерти в стационаре Сумма баллов

Низкий (<1%) ≤125

Умеренный (1-3%) 126-154

Высокий (>3%) ≥155

Приложение 9. 
Формулы расчета клиренса креатинина 
и скорости клубочковой фильтрации

Расчет клиренса креатинина (мл/мин) по формуле Cockcroft-Gault
Для мужчин: (140 – возраст [в годах]) • вес в кг / (72 • креатинин в крови [мг/дл]).
Для женщин: [(140 – возраст [в годах]) • вес в кг / (72 • креатинин в крови [мг/дл]) • 0,85.

Расчет скорости клубочковой фильтрации (мл/мин/1,73м2) по формуле, разработанной при анализе исследования MDRD1 
Для мужчин: 186 • (креатинин в крови [мг/дл] -1,154) • (возраст [в годах] -0,203).
Для женщин: 186 • (креатинин в крови [мг/дл] -1,154) • (возраст [в годах] -0,203) • 0,742.
Для чернокожих: 186 • (креатинин в крови [мг/дл] -1,154) • (возраст [в годах] -0,203) • 1,21.
Перевод значений креатинина из мкмоль/л в мг/дл
Креатинин (мг/дл) = креатинин (мкмоль/л) / 88.

1 Существуют и другие формулы расчета скорости клубочковой фильтрации.
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Приложение 10. 
Классификации тяжести кровотечений

Критерии группы TIMI*

Большие кровотечения

• Внутричерепные кровотечения.
• Любые видимые кровотечения (в т.ч. выявленные с помощью различных 
методов визуализации) со снижением уровня Hb на ≥5 г/дл или Ht 
на ≥15%.
• Тампонада сердца.
• Смерть от кровотечения.

Умеренные кровотечения

• Любые видимые кровотечения (в т.ч. выявленные с помощью 
различных методов визуализации) со снижением уровня Hb на ≥3 г/дл 
или Ht на ≥10%.
• Отсутствие видимой потери крови и снижение уровня Hb на ≥ 4 г/дл или 
Ht на ≥2%.

Минимальные кровотечения
• Любые видимые кровотечения (в т.ч. выявленные с помощью различных 
методов визуализации), сопровождающиеся снижением уровня Hb менее 
чем на 3 г/дл или Ht менее чем на 9%.

Критерии группы GUSTO

Тяжелые или угрожающие жизни кровотечения
• Внутричерепные кровотечения.
• Кровотечения, вызывающие нестабильность гемодинамики или 
требующие вмешательства.

Умеренныекровотечения
• Кровотечения, требующие переливания крови, но не приводящие 
к нарушению гемодинамики.

Легкие кровотечения
• Кровотечения, не удовлетворяющие критериям тяжелых и умеренно 
тяжелых

Примечания. По данным разных источников критерии тяжести кровотечений несколько различаются;
* если проводилось переливание крови, то оценка степени снижения уровней Hb и Ht должна проводиться следующим образом:
∆Нb (г/дл) = [исходный Нb - Нb после трансфузии] + [количество единиц перелитой крови]; 
∆Ht (%) = [исходный Ht - Ht после трансфузии] + [количество единиц перелитой крови • 3].

3 ст. (нормальная коронарная перфузия) Антеградный кровоток и вымывание контраста дистальнее места обструкции 
не отличаются от таковых в непораженном сосуде.

2 ст. (неполная коронарная перфузия) Полное контрастирование КА дистальнее места обструкции, однако, 
отмечается задержка заполнения дистального русла и/или замедление 
вымывания контраста.

1 ст. (минимальная     коронарная перфузия) Контраст «просачивается» дистальнее места обструкции, однако дальше не 
поступает. Заполнение дистального русла отсутствует.

0 ст. (отсутствие    перфузии) Отсутствие антеградного поступления контраста после окклюзии.

Приложение 11. 
Степень коронарного кровотока по критериям TIMI
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Приложение 12. 
Медикаментозное лечение ИМпST

Таблица 1. Блокаторы β-адренергических рецепторов при ИМпST

Препарат Доза*

Лечение с 1-х суток заболевания

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

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

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

Лечение с более отдаленных сроков заболевания** &

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

Метопролол Внутрь; обычная поддерживающая доза до 200 мг за 2-3 приема (та же доза однократно при использовании 
пролонгированных лекарственных форм).

Пропранолол Внутрь; обычная поддерживающая доза до 160 мг/сут за 4 приема, при хорошей переносимости может быть 
увеличена.

Примечания: в пределах одной группы лекарственные средства перечислены по алфавиту; лечение β-адреноблокаторами, на-
чатое в первые сутки заболевания, при отсутствии противопоказаний должно продолжаться неопределенно долго; 
*указаны ориентировочные дозы, которые могут быть меньше или несколько выше в зависимости от индивидуальной перено-
симости и клинического эффекта у конкретного больного;
**могут использоваться и другие препараты в надлежащих дозах, не обладающие внутренней симпатомиметической активностью;
#свидетельство положительного влияния на выживаемость получено у больных с существенно нарушенной сократительной 
функцией ЛЖ (ФВ ≤40%); 
&положительное влияние на выживаемость больных с ХСН при существенно нарушенной сократительной функции ЛЖ по-
казано 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.

Таблица 2. Блокаторы ренин-ангиотензин-альдостероновой системы при ИМпST

Препарат Доза*

ИАПФ: лечение с 1-х суток заболевания

Каптоприл Внутрь; первая доза6,25 мг, через 2 часа 12,5 мг, через 10-12 часов 25 мг; целевая доза 50 мг 2-3 раза/сут.

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

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

ИАПФ: лечение с более отдаленных сроков заболевания

Каптоприл** Внутрь; целевая доза 50 мг 3 раза в сутки.

Периндоприл& Внутрь; 8 мг 1 раз/сут.

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

Трандолаприл** Внутрь; начальная доза 0,5-1 мг; целевая доза 4 мг 1 раз/сут.

Эналаприл** Внутрь; начальная доза per 2,5 мг; целевая доза 10 мг 2 раза/сут.
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Таблица 2. Блокаторы ренин-ангиотензин-альдостероновой системы при ИМпST

Препарат Доза*

Блокаторы рецептора ангиотензина II

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

Антагонисты альдостерона

Эплеренон# Внутрь при уровне креатинина в крови у мужчин <2,5 мг/дл (220 мкмоль/л), <2,0 мг/дл (177 мкмоль/л) у 
женщин и уровень калия к крови <5 ммоль/л; первая доза 25 мг 1 раз/сут, при хорошей переносимости у 
больных, не принимающих амиодарон, дилтиазем или верапамил, в ближайшие 4 недели увеличение дозы 
до 50 мг 1 раз/сут..

Примечания: в пределах одной группы лекарственные средства перечислены по алфавиту; лечение иАПФ следует начать как 
можно раньше (с первых часов заболевания), как только стабилизируется гемодинамика 
(в частности, САД станет не <100 мм рт.ст.) и при отсутствии противопоказаний продолжать неопределенно долго; 
* особенности подбора дозы у конкретного больного зависят от реакции АД, уровня креатинина и калия в крови; если достичь 
целевой дозы препарата не удается, следует использовать максимально переносимую дозу; 
** доказательства пользы получены у больных с существенной сократительной дисфункцией ЛЖ (СН и/или ФВ <40%);
&доказательства пользы получены у больных без выраженного снижения сократительной способности ЛЖ*
#при недоступности эплеренона можно использовать спиронолактон в тех же дозах.

Таблица 3. Антитромботические препараты при ИМпST

Препарат Рекомендации по применению

Антиагреганты

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

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

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

Прасугрел Сопровождение первичного ЧКВ со стентированием: внутрь; первая доза 60 мг, со 2-х суток 
по 10 мг 1 раз/сут.

Блокаторы ГП IIb/IIIa рецепторов тромбоцитов (используются для сопровождения ЧКВ)

Абсиксимаб В/в болюсом 0,25 мг/кг с немедленным началом инфузии 0,125 мкг/кг/мин (максимально 10 
мкг/мин). Введение начать за 10-60 мин до ЧКВ, продолжать во время нее 
и в последующие 12 ч. 

Руциромаб (Монофрам®)*** В/в; 0,25 мг/кг в течение 3-5 мин за 10-30 мин до ЧКВ. 

Эптифибатид В/в болюсом 180 мкг/кг с последующей инфузией 2 мкг/кг/мин, через 10 мин 2-й болюс 
180 мкг/кг; начать до процедуры, продолжать во время нее и в последующие 18–24 ч. 
У больных с клиренсом креатинина ≥30 и <50 мл/мин в/в вводится болюс 180 мкг/кг 
и скорость инфузии снижается до 1 мкг/кг/мин; при клиренсе креатинина <30 мл/мин 
эптифибатид противопоказан.
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Таблица 3. Антитромботические препараты при ИМпST

Препарат Рекомендации по применению

Антикоагулянты для парентерального введения**

НФГ Сопровождение ТЛТ и другие показания к использованию лечебных доз антикоагулянтов: внутривенно; 
болюсом 60 ЕД/кг (максимально 4000 ЕД) сразу вслед за этим постоянная инфузия 12 ЕД/кг/ч (макси-
мально 1000 ЕД/ч), в последующем подбор дозы, обеспечивающей увеличение АЧТВ до 50-70 секунд или в 
1,5–2 раза выше контрольной величины для конкретной лаборатории (верхняя граница нормы или среднее 
нормальное значение у здоровых лиц); при сочетании с ТЛТ АЧТВ следует определить через 3, 6, 12 и 24 
часа после начала инфузии НФГ, длительность инфузии 24-48 часов.
Сопровождение ЧКВ: в/в болюсом 70-100 ЕД/кг, при необходимости повторно с целью поддерживать 
активированное время свертывания крови 250-350 сек; в сочетании с блокаторами гликопротеина IIb/IIIa 
тромбоцитов первый болюс 50-60 ЕД/кг, при необходимости повторно с целью поддерживать активиро-
ванное время свертывания крови 200-250 сек. Первое определение АВС через 2-5 мин после болюса НФГ, 
затем каждые 20-30 мин на протяжении всей процедуры ЧКВ. При необходимости дополнительные бо-
люсные введения НФГ 20 МЕ/кг. Применение НФГ прекращается после успешного окончания процедуры. 
Устройство для введения катетеров может быть удалено из бедренной артерии через 4-6 ч при значениях 
АВС ≤150 с или раньше, если используется доступ через лучевую артерию. 
Профилактика венозного тромбоза и ТЭЛА: под кожу живота 5000 ЕД 2-3 раз/сут, если нет необходимости 
в более высоких дозах антикоагулянтов (контроля АЧТВ не требуется).

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

Эноксапарин Сопровождение ТЛТ (у мужчин с уровнем креатинина в крови <2,5 мг/дл (221 мкмоль/л) и женщин с 
уровнем креатинина в крови <2,0 мг/дл (177 мкмоль/л): в/в болюс 30 мг; через 15 мин п/к живота в дозе 
1 мг/кг 2 раза/сут до 8-го дня болезни или выписки из стационара, если она произошла раньше (первые 
2 дозы для п/к введения не должны превышать 100 мг). У лиц ≥75 лет первоначальная в/в доза препарата 
не вводится, а поддерживающая уменьшается до 0,75 мг/кг (первые 2 дозы не должны превышать 75 мг). 
При сниженной функции почек (клиренс креатинина <30 мл/мин) препарат вводится п/к в дозе 1 мг/кг 
один раз/сут вне зависимости от возраста.
Сопровождение первичного ЧКВ: в/в болюсом 0,5 мг/кг, при процедуре длительностью более 2 часов до-
полнительный болюс 0,25 мг/кг.
ЧКВ на фоне начатого введения лечебных доз эноксапарина: если после п/к инъекции препарата про-
шло не более 8 ч, дополнительного введения антикоагулянтов не требуется (если была сделана только 
одна подкожная инъекция эноксапарина – перед процедурой ввести в/в болюсом 0,3 мг/кг), после 12 ч от 
последней инъекции во время ЧКВ можно использовать любой антикоагулянт (в том числе эноксапарин 
в/в болюсом в дозе 0,5-0,75 мг/кг). Устройство для введения катетеров может быть удалено из бедренной 
артерии через 6-8 ч после последней п/к инъекции эноксапарина и через 4 ч после в/в введения препарата.
Профилактика венозного тромбоза и ТЭЛА:
под кожу живота, 40 мг 1 раз/сут (если нет необходимости в более высоких дозах антикоагулянтов). 
Сопровождение ТЛТ стрептокиназой или отсутствие реперфузионного лечения (у больных с уровнем кре-
атинина в крови <3,0 мг/дл или265 мкмоль/л): в/в болюсом 2,5 мг; со 2-х суток п/к живота в дозе 2,5 мг 1 
раз/сут до 8-го дня болезни или выписки из стационара, если она произошла раньше. Противопоказан при 
клиренсе креатинина <20 мл/мин.
Профилактика венозного тромбоза и ТЭЛА: под кожу живота 2,5 мг 1 раз/сут (если нет необходимости в 
более высоких дозах антикоагулянтов).

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

Препарат Рекомендации по применению

Тромболитики (фибринолитики)

Алтеплаза В/в 1 мг/кг МТ (но не более 100 мг): болюс 15 мг; последующая инфузия 0,75 мг/кг МТ за 30 
мин (но не более 50 мг), затем 0,5 мг/кг (но не более 35 мг) за 60 мин (общая продолжитель-
ность инфузии 1,5 ч). Применяется в сочетании с АСК, клопидогрелом и парентеральным 
введением антикоагулянта.

Проурокиназа рекомби-
нантная (Пуролаза®)***

В/в: болюс 2000000 МЕ и последующая инфузия 6000000 МЕ в течение 30-60 мин. Применяется 
в сочетании с АСК, клопидогрелом и в/в введением НФГ.

Стрептокиназа В/в инфузионно 1500000 МЕ за 30-60 мин. Применяется в сочетании с АСК, клопидогрелом и 
парентеральным введением антикоагулянта, включая фондапаринукс.

Тенектеплаза В/в болюсом за 5-10 сек: 30 мг при МТ <60 кг, 35 мг при МТ от 60 до <70 кг, 40 мг при МТ от 70 
до <80 кг, 45 мг при МТ от 80 до <90 кг, 50 мг при МТ ≥90 кг. Применяется в сочетании с АСК, 
клопидогрелом и парентеральным введением антикоагулянта.

Примечания: * оправданность применения нагрузочной дозы у лиц >75 лет, которым не предполагается проведение первичного 
ЧКВ, пока не установлена (рекомендуемая величина первой дозы клопидогрела в этих случаях 75 мг);
** для профилактики венозного тромбоза и ТЭЛА могут использоваться также далтепарин под кожу живота в дозе 5000 МЕ 1 
раз в сутки или надропарин под кожу живота в дозе 0,4 мл у больных с высоким риском венозного тромбоза и МТ ≤70 кг и 0,6 
мл у больных с МТ >70 кг;
*** используется в Российской Федерации.

Таблица 4. Антитромботическая терапия при различных подходах к реперфузионному лечению ИМпST

Способ 
реперфузионного 
лечения

Антитромботическое лечение

Тромболитическая 
терапия стрептокиназой

АСК + клопидогрел 
+ парентеральное введение антикоагулянта:
- оптимально: подкожные инъекции фондапаринукса или эноксапарина до 8 суток, более ранней 
выписки из стационара или успешного ЧКВ;
- при существенно нарушенной функции почек, высоком риске кровотечения: в/в инфузия НФГ 
24-48 час с подбором дозы под контролем АЧТВ или отказ от использования антикоагулянтов

Тромболитическая 
терапия 
фибрин-специфичным 
тромболитиком

АСК + клопидогрел 
+ парентеральное введение антикоагулянта:
- оптимально: подкожные инъекции эноксапарина до 8 суток, более ранней выписки из стациона-
ра или успешного ЧКВ;
- при существенно нарушенной функции почек, высоком риске кровотечения: в/в инфузия НФГ 
24-48 час с подбором дозы под контролем АЧТВ

Тромболитическая 
терапия проурокиназой 
рекомбинантной

АСК + клопидогрел + в/в инфузия НФГ 24-48 час с подбором дозы под контролем АЧТВ

ЧКВ вскоре после 
тромболитической 
терапии

(1) Продолжить АСК
(2) Продолжить клопидогрел
- в первые 24 ч от введения тромболитика не получившим нагрузочной дозы клопидогрела принять 
300 мг
- после 24 ч от введения тромболитика не получившим нагрузочной дозы клопидогрела принять 600 
мг, получившим нагрузочную дозу 300 мг в первые сутки принять еще 300 мг
(3) Продолжить начатое парентерального введение того же антикоагулянта во время ЧКВ (после не-
осложненного ЧКВ парентеральный антикоагулянт можно отменить):
- если начата в/в инфузия НФГ, во время процедуры использовать обычные в/в болюсы НФГ под кон-
тролем активированного времени свертывания крови;
- если начато подкожное введение эноксапарина, в пределах 8 ч после подкожной инъекции при ЧКВ 
дополнительных антикоагулянтов не вводить; в пределах 8-12 ч после подкожной инъекции или если 
была сделана только одна подкожная инъекция эноксапарина – перед процедурой ввести в/в болюсом 
0,3 мг/кг; после 12 ч от последней инъекции во время ЧКВ можно использовать любой антикоагулянт;
- если начато подкожное введение фондапаринукса, во время процедуры использовать стандартные 
в/в болюсы НФГ
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Приложение 13. 
Правила перехода с парентерального 
введения антикоагулянтов на антагонисты 
витамина К

• Не отменяя парентерального введения антикоагулян-
та, начать прием антагониста витамина К (предпочтительно 
варфарина). В начале лечения варфарин препарат применя-
ется в дозе 5-10 мг в течение первых двух дней с дальнейшим 
титрованием дозы, ориентируясь на достигнутый уровень 
МНО. Меньшие стартовые дозы варфарина рекомендуются 
при высоком риске кровотечений, у пожилых, имеющих низ-
кую МТ, при СН, исходном нарушении функции печени, при-
еме амиодарона. Один из возможных алгоритмов подбора 
дозы варфарина представлен в таблице. 

Если два последовательных значения МНО находятся 
в границах терапевтического диапазона, МНО стоит опре-
делять 2-3 раза в неделю в течение ближайших 1-2 недель. 

При сохранении терапевтических значений МНО доза анта-
гониста витамина К считается подобранной и в дальнейшем 
МНО определяется 1 раз в 4 недели; в дальнейшем при стой-
ких терапевтических значениях МНО, стабильном состоянии 
больного, отсутствии серьезных изменений в питании и ме-
дикаментозном лечении возможно определение МНО 1 раз в 
3 месяца.

Дополнительный контроль МНО требуется при нарушен-
ной функции печени, возникновении интеркуррентных забо-
леваний, выраженных изменениях в диете и употреблении ал-
коголя, а также при сопутствующем применении препаратов, 
влияющих на эффективность антагонистов витамина К. 

• Отменить парентеральное введение антикоагулянта 
можно не ранее, чем через 5 суток совместного применения с 
антагонистом витамина К и не ранее, чем значения МНО будут 
стойко находиться в границах терапевтического диапазона 
(при двух последовательных определениях с интервалом в 
сутки).

Таблица 4. Антитромботическая терапия при различных подходах к реперфузионному лечению ИМпST

Способ 
реперфузионного 
лечения

Антитромботическое лечение

Первичное ЧКВ АСК + прасугрел (при коронарном стентировании у больных моложе 75 лет, без инсульта/ТИА в 
анамнезе, не получавших клопидогрел), тикагрелор или клопидогрел (при невозможности исполь-
зовать прасугрел или тикагрелор)
+ во время процедуры в/в инфузия бивалирудина или в/в болюс(ы) эноксапарина или в/в 
болюс(ы) НФГ под контролем активированного времени свертывания крови (при невозможности 
использовать бивалирудин или эноксапарин) 
± в отдельных случаях в/в введение блокатора ГП IIb/IIIa тромбоцитов

Отсутствие 
реперфузионного 
лечения

АСК + клопидогрел + подкожные инъекции фондапаринукса до 8 суток, более ранней выписки 
из стационара или успешного ЧКВ, если нет существенно нарушенной функции почек, высокого 
риска кровотечения. При недоступности фондапаринукса – эноксапарин.

Таблица 5. Алгоритм подбора дозы варфарина, обеспечивающей терапевтический диапазон МНО* (таблетки по 2,5 мг)

Первые два дня – 2 таблетки (5 мг) однократно вечером после ужина

3 день Утром определить МНО. 

МНО <1,5 Увеличить суточную дозу на ½ таблетки. 
Определить МНО через 1-2 дня.

МНО 1,5-2,0 Увеличить суточную дозу на ¼ таблетки. 
Определить МНО через 1-2 дня.

МНО 2,0-3,0* Оставить суточную дозу без изменений. 
Определить МНО через 1-2 дня.

МНО 3,0-4,0 Уменьшить суточную дозу на ¼ таблет-
ки. Определить МНО через 1-2 дня.

МНО >4,0 Пропустить 1 прием, далее суточную 
дозу уменьшить на ½ таблетки. Опреде-
лить МНО через 1-2 дня.

4-5 день Утром определить МНО. Действия соответствуют алгоритму 3-го дня. Если подбор 
дозы занимает более 5-ти дней, дальнейшая кратность МНО 1 раз в два дня с ис-
пользованием  алгоритма 3-го  дня.

Примечание: * терапевтический диапазон МНО при применении антагонистов витамина К без антиагрегантов составляет 2,5-3,5 
(у больных с высоким риском кровотечений 2,0-3,0), при их сочетании с антиагрегантами 2,0-2,5. 
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Приложение 14. 
Начальная энергия электрического разряда при устранении аритмий, 
не связанных с остановкой кровообращения

Вмешательство Цель

Отказ от курения Полное прекращение курения.
Избегать пассивного курения. 

Нормализация АД АД должно быть <140 (и не ниже 110)/90 мм рт. ст). Для медикаментозной коррекции АД пред-
почтительны β-адреноблокаторы и/или иАПФ.

Нормализация МТ ИМТ 18,5-24,9 кг/м2 (Ограничение калорий при ИМТ >30 кг/м2).
Окружность талии: для женщин <80-88 см, для мужчин <94-102 см

Контролируемые ФН При отсутствии противопоказаний – аэробная физическая активность умеренной интенсивности, 
по крайней мере, в течение 30 мин не менее 5 дней в неделю. Показано участие в программах по 
физической реабилитации.

Нормализация липидного 
обмена

Снижение ХС ЛНП <70 мг/дл (1,8 ммоль/л).
Препаратами выбора для снижения уровня ХС являются статины, которые следует использовать 
неопределенно долго.

Лечение СД Уровень HbA1с ≤7,0%.

Антиагреганты АСК 75-100 мг 1 раз/сут неопределенно долго в сочетании с клопидогрелом 75 мг 1 раз/сут или 
тикагрелором 90 мг 2 раза/сут или прасугрелом 10 мг 1 раз/сут вплоть до 1 года после ЧКВ со 
стентированием (с обязательным минимумом в 1 месяц после установки голометаллического 
стента и 3-6 месяцев после установки стента, выделяющего лекарства). После тромболитиче-
ской терапии и у больных, не получивших реперфузионного лечения, вплоть до 1 года с обяза-
тельным минимумом 14 дней – 1 месяц (вплоть до выписки из стационара). 
При невозможности применения АСК из-за аллергии или возникновения выраженных желудоч-
но-кишечных расстройств может рассматриваться неопределенно долгий прием клопидогрела.

Антикоагулянты У больных с показаниями к длительному применению антикоагулянтов следует использовать 
сочетание АСК с антагонистом витамина К (варфарином) с целевыми значениями МНО 2,5-3 или 
монотерапию антагонистом витамина К с целевым МНО 2,5-3,5 (при высоком риске кровотече-
ния 2-3). 
После коронарного стентирования у больных с показаниями к длительному применению антико-
агулянтов в течение 1-6 месяцев использовать тройную антитромботическую терапию (сочета-
ние АСК, клопидогрела и антагониста витамина К с целевым МНО 2-2,5).
У отдельных больных с низким риском кровотечений, не имеющих показаний к длительному ис-
пользованию антикоагулянтов, может быть оправданным сочетание АСК, клопидогрела и низкой 
дозы рикароксабана (2,5 мг 2 раза/сут)

Блокаторы 
β-адренергических 
рецепторов

У больных, не имеющих противопоказаний, могут использоваться неопредленно долго, в осо-
бенности при сниженной сократимости Лж.. Предпочтение отдается препаратам селективного 
действия.

ИАПФ Следует использовать у неопределенно у всех больных, перенесших ИМпST и не имеющих 
противопоказаний к иАПФ. Предпочтение следует отдавать лекарственным средствам и дозам 
с доказанным положительным влиянием на прогноз (прежде всего – на смертность) у больных, 
перенесших ИМ. 

Блокаторы рецептора 
ангиотензина II

У больных с клиническими проявлениями СН и/или ФВ ≤40% вместо ИАПФ может использо-
ваться валсартан, особенно если имеется непереносимость ИАПФ.

Антагонисты альдостерона У больных с ФВ ≤40% в сочетании с признаками СН или СД следует использовать эплеренон 
при условии, что уровень креатинина в крови у мужчин <2,5 мг/дл (220 мкмоль/л), <2,0 мг/дл 
(177 мкмоль/л) у женщин, а уровень калия к крови <5 ммоль/л. У принимающих эплеренон не-
обходимо регулярно контролировать уровень калия в крови. Альтернативой эплеренону может 
быть спиронолактон.

Аритмия Форма разряда

Бифазная Монофазная

Фибрилляция предсердий 120-150 Дж 200 Дж

Трепетание предсердий 70-120 Дж 100 (50) Дж

Пароксизмальная суправентрикулярная тахикардия 70-120 Дж 100 (50) Дж

Тахикардия с широкими комплексами QRS 120-150 Дж 200 Дж

Приложение 15. Вторичная профилактика ИМ
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ЦИТОКИНЫ ПРО- И АНТИВОСПАЛИТЕЛЬНОЙ 
СУБПОПУЛЯЦИЙ МАКРОФАГОВ И ИХ ЗНАЧЕНИЕ 

В ФОРМИРОВАНИИ И СТАБИЛИЗАЦИИ 
АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКИХ БЛЯШЕК В СОННЫХ АРТЕРИЯХ 

ЧЕЛОВЕКА

CYTOKINES OF PRO- AND ANTI-INFLAMMATORY MACROPHAGES 
SUBPOPULATIONS AND THEIR ROLE IN FORMATION AND STABILIZA-
TION OF ATHEROSCLEROTIC PLAQUES IN HUMAN CAROTID ARTERIES

РЕЗЮМЕ
Цель исследования: провести анализ распределения ряда 

биологически активных медиаторов, цитокинов и хемокинов, 
характеризующих функциональную активность про- (М1) и 
антивоспалительной (М2) субпопуляций макрофагов (Мф) в 
различных типах атеросклеротических поражений и исследо-
вать их возможную роль в формировании и стабилизации по-
ражений в сонных артериях человека. 

Материалы и методы: морфогистологическую оценку ти-
пов поражений проводили согласно классификации Г. Стари. 
Выявление функциональной активности М1 и М2 Мф прово-
дили с помощью иммуноферментного анализа, исследуя со-
держание про- (CCL3, MCP-1, IL-1b, IL-6 и IL-8) и антивоспа-
лительных цитокинов (CCL18, CCL24 и TGFβ-1) в гомогенатах 
поражений различных типов (липидное пятно/полоса, атеро-
ма, фиброатерома, фиброзное, фиброкальцинозное и ослож-
ненное поражение). 

Результаты: показано, что во всех типах поражений вы-
являются обе субпопуляции Мф. Однако преобладание тех 
или иных факторов в разных поражениях различно и может 
свидетельствовать о повышении функциональной активности 
одной из субпопуляций Мф и ее важной роли на данном этапе 
формирования атеросклеротического очага. В липидных пят-
нах/полосах были выявлены высокие уровни обеих групп ци-
токинов, характерных для воспалительного процесса. В атеро-
мах обнаружено снижение уровня CCL3 (маркерного хемокина 
М1 Мф) и повышение CCL24 (маркерного хемокина М2 Мф).

Заключение: полученные данные свидетельствует о по-
вышении активности М2 Мф, обеспечивающих хронизацию 
процесса. Высокие уровни провоспалительных факторов и 
низкие – антивоспалительных в фиброатеромах говорят о 
преобладании активности в них М1 Мф, поддерживающих 

SUMMARY
Aim: distribution of several biologically active mediators, 

cytokines and chemokines contributing to functional activity 
of pro- (M1) and anti-inflammatory (M2) subpopulations of 
macrophages (Mf) in different types of atherosclerotic lesions was 
analyzed, and its potential role in formation and stabilization of 
human carotid plaques was investigated. 

Sabjects and methods: morphological assessment of lesion 
types was done according to the H. Stary classification. Functional 
activity of M1 and M2 Mf subpopulations was analyzed by ELISA 
with determination of pro- (CCL3, MCP-1, IL-1b, IL-6 and IL-8) and 
anti-inflammatory (CCL18, CCL24 and TGFβ-1) cytokines content 
in homogenized lesions of different types (fatty dot or streak, 
atheroma, fibroatheroma, fibrous, fibrocalcific and complicated 
lesions). 

Results: both Mf subpopulations were revealed in all types of 
lesions. However in various lesion types different factors were 
prevalent suggesting an increased functional activity of a given 
subpopulation in each case and its important role in a given step 
of atherosclerotic plaque formation. In fatty dots or streaks high 
levels of both inflammation associated groups of cytokines were 
revealed. A decreased level of CCL3 (M1 Mf marker chemokine) 
and an increased level of CCL24 (M2 Mf marker chemokine) in 
atheroma suggested an increase of M2 Mf activity leading to 
chronicity. 

Conclusion: high levels of pro-inflammatory factors and low 
levels of anti-inflammatory ones in fibroatheroma suggested a 
prevalence of M1 Mf activity which escalates the inflammatory 
process, destabilizes fibrous cap and leads to its potential rupture. 
In complicated lesions high levels of pro-inflammatory cytokines 
were observed along with high levels of anti-inflammatory cytokines 
implying M2 Mf activation which provides tissue reparation and 



Цитокины про- и антивоспалительных субпопуляций макрофагов и атеросклероз у человека
Cytokines of pro- and anti-inflammatory macrophages subpopulations and human atherosclerosis

КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ВЕСТНИК / №4 / 2014 www.cardioweb.ru
63

острый воспалительный процесс, способствующий дестаби-
лизации фиброзной покрышки и ее возможному разрыву. В 
осложненном поражении наряду с высоким уровнем провос-
палительных цитокинов, обнаружен также высокий уровень 
антивоспалительных, свидетельствующий об активации Мф 
М2, обеспечивающих процессы репарации ткани и способ-
ствующих стабилизации атеросклеротического очага. Низкие 
уровни всех цитокинов в фиброзных и фиброкальцинозных 
бляшках отражают низкую функциональную активность обе-
их субпопуляций Мф, что способствует поддержанию их ста-
бильного состояния. Сделано заключение, что баланс сил 
между функциональной активностью М1- и М2- субпопуля-
ций существенно влияет на процессы формирования, стаби-
лизацию или развитие осложненного атеросклеротического 
поражения.

Ключевые слова: атеросклероз, сонные артерии, про- и 
антивоспалительные субпопуляции макрофагов; про- и анти-
воспалительные цитокины.
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Сведения об авторах

Введение 
В современных исследованиях процесса развития атеро-

склеротических бляшек большое значение отводится воспа-
лению, поскольку в самом атеросклеротическом поражении 
обнаруживаются основные клетки-участники этого процес-
са – моноциты/макрофаги (Мц/Мф) и Т-лимфоциты (Т-Лц), 
продуцирующие факторы регуляции воспалительного ответа 
[1,2]. Проникновение в субэндотелиальное пространство Мц, 
их последующая дифференцировка в Мф и активация служат 
ключевыми моментами развития атеросклеротической бляш-
ки (АСБ). В экспериментах in vitro показано, что в зависимости 
от получаемых сигналов Мф могут проявлять как про-, так и 
антивоспалительные свойства, синтезируя разные наборы 
цитокинов. Так, Мф провоспалительного фенотипа (М1) раз-
виваются в ответ на стимуляцию такими факторами, как IFNγ, 
TNFα и LPS, что повышает секрецию ими соответствующих 
провоспалительных цитокинов IL-12, IL-1β, IL-6, IL-8, CCL3, 

MCP1 и снижает секрецию IL-10, тем самым поддерживая 
Tх1-зависимый иммунный ответ и активируя воспалительную 
реакцию, в которой они проявляют высокую цитотоксическую 
активность [3,4,5]. Напротив, Мф антивоспалительного фено-
типа (М2) развиваются в ответ на действие IL-4, IL-13, IL-10, 
TGF-β, что ведёт к высокой продукции ими антивоспалитель-
ных цитокинов IL-10, CCL18, CCL24 и TGF-β и подавлению се-
креции провоспалительных, способствуя подавлению острой 
воспалительной реакции и восстановлению ткани [3,4,5]. Кро-
ме того, in vivo Мф М2 стимулируют ангиогенез и усиливают 
перестройку и репарацию ткани путём синтеза факторов, сти-
мулирующих гладкомышечные клетки и фибробласты к про-
лиферации и синтезу соединительнотканного матрикса [5]. 

По данным последних исследований одновременное при-
сутствие как про-, так и антивоспалительных Мф выявлено в 
различных эндартерэктомированных образцах артерий чело-
века, а также в бляшках аорт атеросклеротических моделей 

atherosclerosis stabilization. Low levels of all cytokines in fibrous 
and fibrocalcific plaques suggested a low functional activity of 
both Mf subpopulations leading to stabilization of lesions. In 
conclusion, the balance between functional activities of M1 and M2 
Mf subpopulations significantly affected processes of formation, 
stabilization and proliferation of atherosclerotic lesions. 

Keywords: atherosclerosis, carotid arteries, pro- and anti-
inflammatory macrophages subpopulations, pro- and anti-
inflammatory cytokines.
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мышей [6,7,8,9]. Свое участие в атерогенезе Мф опосреду-
ют путем секреции широкого спектра цитокинов, влияющих 
на клетки бляшек [1,2], однако роль специализированных 
субпопуляций Мф М1 и М2 в процессе формирования, про-
грессии и дестабилизации атеросклеротического поражения 
до сих пор остается практически неизученной. Для понимания 
патогенетических процессов, сопровождающих прогрессив-
ное развитие АСБ в интиме артерий и специфической роли в 
этих процессах фенотипически и функционально различных 
субпопуляций Мф М1 и М2 важное значение приобретает из-
учение спектра синтезируемых ими цитокинов и других регу-
ляторных молекул. В связи с этим целью настоящего иссле-
дования стало изучение распределения ряда биологически 
активных медиаторов, цитокинов и хемокинов, характерных 
для обеих субпопуляций Мф, в различных типах атеросклеро-
тических поражений. 

Материалы и методы
Материалом для исследования служили пораженные 

атеросклерозом участки сонных артерий человека, изъятые 
в ходе операций каротидной эндартерэктомии в отделении 
неотложной сосудистой хирургии института скорой помощи 
имени Н.В. Склифосовского. Исследовано 16 таких образ-
цов от 10 мужчин (средний возраст 59 ± 6 года) и 6 женщин 
(средний возраст 73 ± 5 года) с верифицированным гемоди-
намически значимым каротидным стенозом (степень стено-
за 69 ± 14%). Биоптаты, состоявшие из интимы и медии, в 
общей сложности содержали 27 АСБ удлиненной формы с 
участками поражений разных типов от липидного пятна/поло-
сы до осложненного поражения, которые разрезали поперек 
на фрагменты шириной 5 – 7 мм (n = 94) и замораживали в 
парах жидкого азота. Для морфологического анализа гото-
вили криосрезы, которые после фиксации в смеси метанол: 
хлороформ: ледяная уксусная кислота (6:3:1) окрашивали 
для общеморфологической оценки типов поражений гематок-
силин-эозином, по Ван-Гизону и масляным красным О. Типы 
атеросклеротических поражений классифицировали по Г. 
Стари [10]. 

Для проведения иммуноферментного анализа (ИФА) за-
мороженные в жидком азоте фрагменты образцов атероскле-
ротических поражений различного типа гомогенизировали в 
фосфатно-солевом буфере при pH = 7,4 (500 мкл буфера: 
100 мкг ткани), содержавшем коктейль ингибиторов протеаз. 
В 1мл буфера содержались в конечной концентрации 1mM 
диэтилтритола, 1mM PMSF, 10µg леупептина (Sigma, США). 
Супернатант после гомогенизации и центрифугирования хра-
нили при -700С. ИФА проводили согласно протоколам произ-
водителей, используя готовые наборы для выявления в ткане-
вых гомогенатах хемокинов CCL3, CCL18 и CCL24, маркерных 
белков Мц/Мф CD14 и CD163 (RandD, США), цитокинов MCP-1, 
IL-1b, IL-6 (BD, Франция), IL-8 и фактора роста TGFβ-1 (BMS, 
Франция). Концентрации всех факторов нормализовали на 
количество общего белка в супернатанте, которое определяли 
по методу Брэдфорда. 

Статистическую обработку полученных цифровых значе-
ний проводили с помощью программы STATISTICA 7.0, ис-
пользуя двусторонний непараметрический критерий Манна-
Уитни при статистической достоверности р<0,05.

Результаты и обсуждение
Морфологический анализ операционного материала по-

зволил выявить следующие типы атеросклеротических по-
ражений, которые в дальнейшем были подвергнуты ИФА: ли-
пидные пятна/полоски – 5, атеромы – 4, фиброатеромы – 26, 
фиброзные поражения – 31, фиброкальцинозные – 6, ослож-
ненные – 22 (рис. 1). 

Рис. 1. Поперечные гистологические срезы фрагментов сон-
ных артерий с разными типами атеросклеротических 
поражений.
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А – липидное пятно; Б – атерома; В – фиброатерома; Г – фи-
брозное поражения, Д – фиброкальцинозное, Е – осложнен-
ное. Пс – просвет сосуда, П – фиброзная покрышка, АЯ – ате-
роматозное ядро, ФТ – фиброзная ткань, Гр – геморрагия, 
ООСК – область отложения солей кальция, М - медия. Окраска 
по Ван-Гизону. Увеличение х25. 

Известно, что Мф служат основным источником широкого 
спектра цитокинов в ходе прогрессивного развития АСБ, ока-
зывающих паракринное влияние как на клетки собственной 
популяции, так и на другие типы клеток [1,2]. В соответствии 
со своей функциональной активностью про- и антивоспали-
тельные Мф секретируют разные наборы цитокинов. Так, у 
М1 Мф повышена секреция соответствующих провоспали-
тельных цитокинов, напротив М2 Мф усиленно синтезируют 
антивоспалительные факторы и подавляют секрецию про-
воспалительных [3,4,5]. Среди М2 Мф, различают несколько 
функциональных подтипов: M2a Мф, которые развиваются in 

vitro в ответ на стимуляцию IL-4, IL-13; M2b Мф – иммунными 
комплексами, LPS и/или IL-1β; и M2c Мф – под действием IL-
10, TGF-β и глюкокортикоидов. Эти подтипы М2 Мф различа-
ются по наборам поверхностных маркеров и синтезируемых 
ими цитокинов. Так, для М2а Мф характерным поверхност-
ным маркером является CD206 (маннозный рецептор), для 
М2b – CD86 и MHCII, а для М2с – CD163 (скэвенджер-рецептор 
к гемоглобин-гаптоглобиновому комплексу). Все перечислен-
ные подтипы М2 Мф продуцируют высокий уровень IL-10 и 
низкий IL-12; а Мф М2а и М2с помимо выше перечисленных 
факторов, секретируют высокие уровни CCL18 и TGF-β; под-
тип М2b – CCL1; а М2а еще и CCL24 [3,5]. Все указанные под-
типы М2 Мф по-разному проявляя свою активность, в целом 
способствуют подавлению острой воспалительной реакции и 
восстановлению ткани. 

По мнению большинства авторов присутствие и актив-
ность субпопуляций М1 и М2 Мф у человека наиболее ярко 
отражают секретируемые ими про- (IL-1β, 6, 8, CCL3, MCP-
1) и антивоспалительные цитокины (CCL18, CCL24 и TGFβ-
1) [3,4,5]. Известно, что помимо Мф эти цитокины с разной 
интенсивностью секретируют и другие клетки бляшки: Т-Лц, 
гладкомышечные,  эндотелиальные, однако исследователи 
полагают, что именно Мф оказывают основное действие на 
развитие и патогенез АСБ. По-видимому, задача остальных 
клеток в большей степени состоит в создании необходимо-
го микроокружения для дифференцировки и активации по 
про- или антивоспалительному пути самих Мф, без которых 
не происходит развития очага атеросклеротического пора-
жения [2,11,12]. Помимо перечисленных цитокинов марке-
ром М2 Мф является белок CD163. Этот белок выявляется на 
М2с субпопуляции Мф, выполняющих иммунорегуляторную 
функцию [3].

В данной работе выявление функциональной активности 
М1 и М2 субпопуляций Мф проводили с помощью ИФА, ис-
следуя содержание про- (CCL3, MCP-1, IL-1β, IL-6 и IL-8) и 
антивоспалительных цитокинов (CCL18, CCL24 и TGFβ-1) в 
гомогенатах указанных выше типов атеросклеторических по-
ражений. 

Исследование распределения маркерных белков Мц/
Мф – CD14, основного маркера Мц, и CD163, маркера М2с 
Мф, выявило их повышенное содержание в выраженных не-
стабильных атеросклеротических поражениях – атеромах, 
фиброатеромах и осложненных бляшках по сравнению со 
стабильными (табл. 1), что коррелирует с высоким содержа-
нием Мц/Мф в этих бляшках. При этом уровень белка CD14, 
корецептора к толл-подобному рецептору 4 (TLR4), связыва-
ющего липополисахарид, был достоверно выше в этих пора-
жениях по сравнению со стабильными фиброзными (в 2,2, 
2,6 и 2,4 раза, соответственно) и фиброкальцинозными, соот-
ветственно в 2,8, 3,4 и 3,2 раза. Данный факт свидетельству-
ет о постоянном поступлении в нестабильные бляшки Мц из 
кровотока. Аналогичное распределение было показано и для 
белка CD163, маркера М2с Мф [5]. Минимальное его коли-
чество было в фиброзных и фиброкальцинозных бляшках, а 
максимальное – в осложненных поражениях. Достоверно бо-
лее высокое содержание (в 2,3 и 3,2) его было выявлено в 
фиброатеромах и осложненных поражениях по сравнению с 
фиброзными, а по сравнению с фиброкальцинозными – в 2,4 
и 3,4 раза, соответственно.

Полученные нами данные о наличие белка CD163 на всех 
стадиях развития атеросклеротического поражения согласу-
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ются с ранее опубликованными работами. Показано, что экс-
прессия CD163 наблюдается как в ранних, так и в прогресси-
рующих атеросклеротических поражениях, полученных при 
аутопсиях сонных и коронарных артерий человека, в том чис-
ле атеротромботических и геморрагических АСБ [13]. В нашем 
исследовании максимальное содержание белка CD163, мар-
кера М2с Мф, было обнаружено в осложненном поражении, а 
минимальное – в стабильных фиброзных и фиброкальциноз-
ных. Данный факт подтверждают эксперименты на моноцитах 
человека ex vivo, в которых продемонстрирована способность 
CD163+Мф удалять гемоглобин-гаптоглобиновые комплексы 
с помощью специфического рецептора CD163, а также се-
кретировать  IL-10, который способствует запуску антивос-
палительного ответа. Предполагают, что эти свойства обеспе-
чивают основное атеропротекторное действие подтипа М2с 
Мф [14]. Таким образом, можно предположить, что высокое 
содержание CD163 в осложненном поражении обусловлено, 
с одной стороны, процессом удаления с помощью М2с Мф 
гемоглобин-гаптоглобиновых комплексов, образовавшихся в 
результате кровоизлияния, из межклеточного матрикса, а с 
другой – запуском ими антивоспалительного ответа, способ-
ствующего репарации поврежденной артериальной стенки. То 
есть, функциональная активность подтипа М2с Мф способ-
ствует стабилизации осложненного поражения. 

Показано, что острый воспалительный процесс в атеро-
склеротических поражениях обусловлен деятельностью Мф 
провоспалительного фенотипа, синтезирующих ряд соот-
ветствующих провоспалительных цитокинов, важнейшими 
из которых являются IL-1β, IL-6 и IL-8. В частности показано, 
что IL-1β стимулирует адгезию, миграцию лейкоцитов через 
эндотелиальные клетки и синтез провоспалительных цитоки-
нов; IL-6 является индуктором острой фазы воспалительного 
ответа и тканевого повреждения; а IL-8 играет ключевую роль 
в миграции лейкоцитов и активации гладкомышечных и эндо-
телиальных клеток в очаге воспаления [12,15]. Исследование 
распределения тех же цитокинов в разных типах атероскле-
ротических поражений позволило нам обнаружить их повы-

шенное содержание в фиброатеромах и осложненных пора-
жениях по сравнению с фиброзными и фиброкальцинозными 
(табл. 1). Уровень IL-6 был самым высоким в атеромах, фи-
броатеромах и осложненных поражениях, существенно отли-
чаясь от его содержания в фиброкальцинозных бляшках, со-
ответственно в 12,9, 7,1 и 11,2 раза. В фиброзных поражениях 
уровень этого белка был высоким, однако в 2,4 раза ниже, 
чем в атеромах и в 2,1 раза, чем в осложненных бляшках. Мак-
симальное содержание IL-8 наблюдали в осложненных пора-
жениях, достоверно превышающее его уровень в фиброзных 
и фиброкальцинозных бляшках в 4,1 и 10,1 раз, соответ-
ственно. Более высокое содержание по сравнению с теми же 
бляшками (в 2,4 и 5,8 раз, соответственно) было выявлено и 
в фиброатеромах. В атеромах в среднем также наблюдался 
высокий уровень IL-8, однако достоверных различий с осталь-
ными типами поражений выявлено не было. Во всех типах 
атеросклеротических поражений, кроме фиброкальцинозных 
уровень IL-1β был высоким. Максимальное содержание его 
было отмечено в фиброатеромах, превышающее в 5,6 раза 
его уровень в фиброкальцинозных бляшках. 

Полученные нами данные о высоком содержании про-
воспалительных цитокинов IL-1β, IL-6 и IL-8 в таких типах 
поражений как атерома, фиброатерома и осложненная бляш-
ка и сравнительно низком – в фиброзных и фиброкальци-
нозных согласуются с результатами многочисленных работ, 
посвященных роли этих цитокинов в развитии АСБ. Так, ате-
рогенная роль IL-1β, IL-6 IL-8 была показана как в клиниче-
ских исследованиях, так и на различных животных моделях 
[12,15]. В частности показано, что нокаут по гену IL-1β у ApoE-
дефицитных мышей вызывал уменьшение площади атеро-
склеротических поражений в аортах и снижение уровня мРНК 
факторов адгезии (VCAM-1 и MCP-1) в стенке аорты. Нокаут 
по гену его антагониста (IL-1ra), конкурентно связывающего 
его рецептор, напротив, вызвал многократное увеличение 
площади липидных полос в аорте и преобладание в них пе-
нистых клеток и Мф. Введение рекомбинантного IL-6 мышам 
дикого типа C57Bl/6, находящихся на атерогенной диете, уси-

Таблица 1. Распределение белков CD14 (маркер Мц) и CD163 (маркер М2с Мф) и провоспалительных интерлейкинов IL-1β, 
IL-6, IL-8, синтезируемых Мф М1 в разных типах атеросклеротических поражений (M ± m)

Мц и Мф Фактор

Типы поражений по Stary (2000)
 (n = 94) 

II (1) IV (2) V (3) VI (4) VII (5) VIII (6)

Р< 0,05
Липидное 

пятно/поло-
са (n = 5)

Атерома
(n = 4)

Фибро-ате-
рома (n = 

26)

Осложнен.
(n = 22)

Фиброзное 
(n = 31)

Фибро-
кальц.
(n = 6)

Содержание фактора *

Мц CD14 13,6 ± 4,5 28,2 ± 9,4 33,9 ± 4,0 31,2 ± 3,4 13,2± 2,4 9,9 ± 2,2
5 – 2, 3 ,4
6 – 2, 3, 4

М2с Мф CD163 65,5 ± 18,1 66,2 ± 18,0 85,2 ± 9,5 120,0 ± 19,2 37,0 ± 5,8 35,2 ± 10,2
5 – 3, 4
6 – 3, 4

Цито-кины  
Мф М1

IL-1β 64,5 ± 49,9 57,9 ± 28,8 84,1 ± 14,1 62,0 ± 29,7 74,9 ± 16,98 14,9 ± 4,7 6 – 3

IL-6 44,8 ± 42,2 164,3 ± 56,6 90,1 ± 15,3 142,3 ± 42,1 69,2 ± 22,3 12,7 ± 4,2
5 – 2, 4

6 – 2, 3, 4

IL-8 118,8 ± 58,7 255,8 ± 133,2 242,9 ± 47,6 425,9 ± 174,9 102,95 ± 22,0 42,2 ± 25,1
5 – 3, 4

6 – 3, 4, 4

Примечания. IL – интерлейкины, CD14 – корецептор к ЛПС, CD163 – рецептор к гемоглобин-гаптоглобину, С – концентрация фак-
тора. *  Содержание белков CD14 и CD163 указано в ng / mg, а IL-1b, IL-6 и IL-8 – в рg / mg.
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ливало формирование жировых полос в интиме аорты и их 
площадь. А вот нокаут по его гену у ApoE-дефицитных мышей 
возраста до года вызывал формирование в их аортах каль-
цифицированных поражений, а после года приводил к уси-
лению атеросклероза аорт, что, по мнению исследователей, 
могло быть обусловлено снижением привлечения лейкоцитов 
в бляшку и усилением синтеза коллагена [12]. Клинические 
исследования участия этих цитокинов в атерогенезе также 
показали, что повышенный уровень IL-8 (фактор миграции 
лейкоцитов в зону воспаления) в плазме крови у пациентов 
коррелирует с риском развития сердечно-сосудистых заболе-
ваний [15], а IL-6 – с нестабильной стенокардией и острым 
коронарным синдромом [12]. Максимальное содержание IL-8, 
во много раз превышающее уровни остальных исследованных 
факторов в других типах поражений, нами было обнаружено в 
осложненных, т.е. нестабильных поражениях, способных вы-
зывать клинические проявления (табл. 1). Кроме того, высо-
кое содержание IL-8 было найдено в таких выраженных пора-
жениях, как атеромы и фиброатеромы. Этот факт может быть 
обусловлен как активным ангиогенезом, который поддержи-
вается данным цитокином, в этих бляшках, так и его участием 
в развитии местной воспалительной реакции [15]. Известно, 
что IL-1β вызывает, а IL-8 усиливает продукцию клетками 
бляшки широкого спектра цитокинов и молекул адгезии. В 
то же время IL-1β стимулирует выработку матрикс-дегради-
рующих ферментов (металлопротеаз, коллагеназ) [16], а IL-8 
может локально ингибировать экспрессию ими ингибитора 
металлопротеаз 1 (TIMP1) [15]. Эти свойства цитокинов мо-
гут представлять потенциальную угрозу для разрыва АСБ, 
которая влечет за собой тромбоз артерии. Таким образом, 
полученные нами данные о высоких уровнях провоспалитель-
ных цитокинов IL-1b, IL-8, IL-6 в атеромах, фиброатеромах и 
осложненных бляшках могут свидетельствовать об идущих 

в них активных воспалительных процессах и потенциальной 
нестабильности таких поражений. Так как основным источни-
ком этих цитокинов в АСБ являются провоспалительные Мф 
[2,4,5], то полученные результаты могут свидетельствовать о 
высокой функциональной активности этой макрофагальной 
субпопуляции в указанных типах поражений. 

Помимо интерлейкинов важное значение в развитии, про-
грессии и нестабильности атеросклеротического поражения 
имеют хемокины. В качестве основных маркеров функцио-
нальной активности провоспалительных Мф используются 
провоспалительные хемокины: MCP1, являющийся основным 
Мц– и Т-Лц– специфическим хемоаттрактантом, и CCL3, уча-
ствующий в привлечении и активации полиморфонуклеарных 
лейкоцитов. Функциональная активность антивоспалитель-
ных Мф связана с секрецией антивоспалительного хемокина 
CCL18, привлекающего Т-Лц и участвующего в дифференци-
ровке и активации Мц в Мф М2, а также – CCL24, хемоаттрак-
танта для эозинофилов [3,4]. Исследование хемокинового 
профиля указанных выше типов атеросклеротических пора-
жений выявило ряд особенностей распределения в них ука-
занных хемокинов (табл. 2).

Исследование содержания MCP1 в разных типах атеро-
склеротических поражений выявило самое низкое содер-
жание его в стабильных фиброкальцинозных бляшках. Эти 
поражения также характеризовались низким содержанием 
белков-маркеров Мц/Мф CD14 и CD163, а также других цито-
кинов. Полученный факт можно объяснить как низким содер-
жанием различных типов клеток, так и, возможно, их низкой 
функциональной активностью. Уровень MCP1 в другом типе 
стабильных бляшек – фиброзных поражениях, был относи-
тельно высоким, однако в 2,6 раза ниже по сравнению с по-
тенциально нестабильными фиброатеромами. В остальных 
типах поражений уровень MCP1 был высоким. Содержание 

Таблица 2. Распределение про- (MCP1 и CCL3) и антивоспалительных хемокинов (CCL18 и CCL24) и TGFb-1, синтезируемых 
Мф М1 и М2, в разных типах атеросклеротических поражений (M ± m)

Мф Факторы

Типы поражений по Stary (2000)
 (n = 94) 

II (1) IV (2) V (3) VI (4) VII (5) VIII (6)

р< 0,05
Липидное 
пятно/пол. 

(n = 5)

Атерома 
(n = 4)

Фибро-ате-
рома

(n = 26)

Осложнен. 
(n = 22)

Фиброзное 
(n = 31)

Фибро-
кальц.
(n = 6)

Содержание фактора (pg /mg белка *)

М1

MCP1 874.1 ± 139,9 786,5 ± 346,9 1532,5 ± 303,7 765,9 ± 107,6 594,2 ± 101,5 179,3 ± 45,1
6 – 1, 2, 3, 

4, 5 
5 – 6

CCL3 148,1 ± 21,5 38,7 ± 18,3 103,1 ± 23,7 63,8 ± 11,7 46,9 ± 10,0 23,2 ± 9,9
1 – 2, 4, 

5, 6
3 – 5, 6

М2

CCL18 29,5 ± 7,7 5,9 ± 1,0 7,3 ± 1,4 8,5 ± 1,75 7,9 ± 1,0 3,7 ± 0,4
1 – 2, 3, 4, 

5, 6

CCL24 19,7 ± 13,0 100,7 ± 50,2 32,3 ± 11,4 87,7 ± 36,7 15,3 ± 7,4 10,8 ± 9,9

2 – 1, 3, 
5, 6

5 – 3, 4
6 – 4

TGFβ-1 1174,3 ±181,2 823,5 ± 416,4 693,2 ± 157,4 1104,5 ± 417,1 859,3 ± 173,7 243,5 ± 171,3 1 – 3, 6

Примечания: CCL – хемокины, MCP1 – моноцитарный хемотаксический белок, TGFβ-1 – трансформирующий фактор роста β; С 
– концентрация хемокина. *Содержание хемокина CCL18 указано в ng / mg.
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провоспалительного хемокина CCL3 оказалось наиболее вы-
соким в липидных пятнах/полосах, особенно по сравнению с 
атеромами, осложненными, фиброзными и фиброкальциноз-
ными поражениями в 3,8 2,3 3,2 и 6,4 раза, соответственно. 
В фиброатеромах также был выявлен его высокий уровень, 
достоверно превышающий его содержание в 2,2 раза по срав-
нению с фиброзными и в 4,5 раза – с фиброкальцинозными. 

Атерогенная роль этих провоспалительных хемокинов 
подтверждается результатами работ, посвященных роли этих 
хемокинов в атерогенезе. Так, было показано, что ингибирова-
ние синтеза MCP-1 введением векторной конструкции предот-
вращает развитие атеросклероза у ApoE-дефицитных мышей 
или усиливает стабильность АСБ, предотвращая ее разрыв за 
счёт усиления синтеза межклеточного матрикса, снижения ак-
тивности металлопротеаз (MMP-2, MMP-9, MMP-12), синтеза 
провоспалительных цитокинов (IL-6, TNFβ), количества липи-
дов и Мф в ней [17]. Напротив, повышенная продукция MCP-
1 лейкоцитами, в особенности Мц/Мф, усугубляет течение 
атеросклероза, выражающееся в увеличении площади АСБ, 
содержании в них липидов и Мф в аортах ApoE-дефицитных 
мышей [12]. Эти факты подтверждают полученные нами дан-
ные об особенностях распределения MCP1 в АСБ: низкое со-
держание его в стабильных фиброзных и фиброкальцинозных 
бляшках и высокое – в потенциально нестабильных атеромах, 
фиброатеромах и осложненных поражениях, где этот фактор 
наряду с остальными провоспалительными интерлейкинами 
усугубляет течение атеросклероза. Высокое содержание CCL3 
в липидных полосах и фиброатеромах и низкое в остальных 
поражениях свидетельствует о различной роли этого хемоки-
на на разных этапах развития АСБ. Полученные нами факты 
подтверждаются ранее опубликованными работами. Иссле-
дование этого фактора в экспериментальном атеросклерозе 
у мышей выявило, что нокаут гена CCL3 у мышей с гиперли-
пидемией приводит к уменьшению площади, занимаемой АСБ 
в аорте [18]. 

Исследование распределения антивоспалительного хемо-
кина CCL18, являющегося основным маркерным цитокином 
всех Мф М2 [3,4], выявил его самый высокий уровень в ли-
пидных пятнах/полосах по сравнению со всеми остальными 
типами поражений (табл. 2). Анализ содержания антивоспа-
лительного хемокина CCL24, маркера Мф М2а [3], выявил его 
высокий уровень в атеромах и осложненных бляшек по срав-
нению с другими типами поражений. Напротив, существенно 
более низкий уровень CCL24 был выявлен в фиброзных и 
фиброкальцинозных поражениях по сравнению с атеромами 
– в 6,6 и 9,3 раза, с фиброатеромами – в 2,1 и 3,0 раза и с 
осложненными бляшками – в 5,7 и 8,1 раза, соответственно. 

Полученные данные о наличии CCL18 во всех типах атеро-
склеротических поражений подтверждаются и другими иссле-
дователями. Ранее было показано, что Мф в АСБ синтезиру-
ют CCL18 [6], который способствует привлечению туда Т-Лц, 
дифференцировке Мц и активации их в Мф М2 [3]. Известно, 
что этот хемокин обладает профибротическими свойствами, 
участвует в активации присутствующих в бляшке Мц в М2 
Мф, и может выступать в роли одного из факторов, перево-
дящих острый воспалительный процесс в хронический [19]. 
В нашем исследовании его максимальное содержание было 
в липидной полосе, после чего уровень CCL18 резко падал, 
что может быть связано с участием его в хронизации острого 
воспалительного процесса и формированием атеромы. Сни-
жение уровня CCL18 в атероме и остальных типах атероскле-

ротических поражениях может быть связано с проявлением 
активности других антивоспалительных хемокинов. Так, в 
нашем исследовании в более выраженном по сравнению с 
липидной полосой поражении, атероме, а также в осложнен-
ных поражениях было выявлено высокое содержание CCL24. 
Наличие во всех типах атеросклеротических поражений хемо-
кинов CCL18 и CCL24 свидетельствует о разной степени про-
явления в них функциональной активности антивоспалитель-
ных Мф. Роль CCL24 в атерогенезе и формировании АСБ на 
сегодняшний день остается невыясненной. В одной из работ 
показано, что содержание хемокина CCL24 наряду с CCL11 в 
отличие от CCL26, анализ которых был проведен ими в плазме 
крови пациентов с атеросклерозом, не коррелировало с кли-
ническими проявлениями сердечно - сосудистых заболеваний 
[20]. Более поздние исследования выявили наличие рецепто-
ра для CCL24 – CCR3 на основных матрикс-синтезирующих 
клетках АСБ: фибробластах и гладкомышечных. Исследова-
ние функциональной активности CCL24 in vitro показало, что 
добавление его к культуре фибробластов обеспечивало при-
обретение ими миграционного фенотипа, характеризующего-
ся усилением секреции коллагеназ, эластаз и металлопротеаз 
[21], а также миграции в раневом монослое [22]. Полученные 
нами данные о присутствии CCL24 во всех типах АСБ могут 
свидетельствовать о еще неизвестной роли CCL24 в атероге-
незе. Наиболее высокое содержание CCL24 нами было обна-
ружено в атеромах и осложненных поражениях, где с одной 
стороны, идет повышенный синтез протеаз фибробластами 
и гладкомышечными клетками, необходимый для миграции 
этих клеток в процессе реорганизации фиброзной покрышки 
бляшки, что может способствовать стабилизации таких пора-
жений. А с другой стороны, высокий уровень этого хемокина 
свидетельствует о высокой функциональной активности М2а 
Мф [3], синтезирующих антивоспалительные факторы (IL-10, 
TGFβ-1), запускающие пролиферацию и синтез белков вне-
клеточного матрикса этими же клетками. 

Исследование содержания ростового фактора TGFβ-1, вы-
сокая продукция которого в основном обеспечивается актив-
ностью М2 Мф, являющегося антивоспалительным, иммуно-
супрессорным и фиброгенным цитокином [3,4,12], выявило 
его максимальный уровень в липидных полосах и осложнен-
ных поражениях наряду с высоким содержанием в атеромах и 
фиброзных поражениях, а минимальный – в фиброатеромах 
и фиброкальцинозных бляшках, где его уровень был досто-
верно ниже, чем в липидных полосах, соответственно, в 1,7 
и 4,8 раза.

Различное содержание TGFβ-1, наблюдаемое в ходе раз-
вития АСБ согласуется с результатами ранее опубликованных 
работ. Показано,  что низкий уровень TGFβ-1 в крови может 
быть причиной развития нестабильных АСБ у пациентов с про-
грессирующим атеросклерозом [23]. Кроме того, на модели 
атеросклероза у мышей продемонстрировано, что введение 
рекомбинантного рецептора TGF-RII, конкурентно связываю-
щего TGFβ-1, ApoE-дефицитным мышам в течение длитель-
ного периода приводит к увеличению количества бляшек с 
повышенным содержанием Т-Лц и Мф и сниженным колла-
гена [12] Напротив, гиперэкспрессия TGFβ-1 способствует 
уменьшению размеров поражения, содержания в них Т-Лц, 
липидов, а также снижению экспрессии провоспалительных 
цитокинов и MMP13, усилению экспрессии TIMP2 и синтеза 
коллагена [24]. То есть, TGFβ-1 играет важную роль в регуля-
ции динамического баланса между воспалительной реакцией, 
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регулируемой М1 Мф и процессом фиброза, находящимся 
под контролем М2 Мф. Высокое содержание TGFβ-1 в атеро-
мах, фиброзных и осложнённых поражениях свидетельствует 
о высокой активности в них субпопуляции М2 Мф, что спо-
собствует подавлению воспаления в них и усилению синтеза 
матрикса, т.е. стабилизации бляшек. 

Высокие уровни антивоспалительных факторов – CCL24 
и TGFβ-1, маркеров функциональной активности антивоспа-
лительных Мф, выявленные нами в атеромах, могут способ-
ствовать образованию фиброзной покрышки над липидным 
ядром и прогрессии поражения в сторону фиброатеромы, а в 
осложненных поражениях – обеспечивать процессы репара-
ции ткани. Напротив, низкие уровни CCL24 и TGFβ-1 в фибро-
атеромах говорят о снижении в них функциональной актив-
ности М2 Мф, что при одновременно повышенной активности 
М1–клеток может потенциально способствовать нестабильно-
сти таких поражений.

Заключение
Во всех типах поражений (липидное пятно/полоса, ате-

рома, фиброатерома, фиброзное, фиброкальцинозное и ос-
ложненное поражение) выявлены как про-, так и антивоспа-
лительные цитокины, свидетельствующие о наличии во всех 
типах поражений М1 и М2 Мф. Однако преобладание тех или 
иных групп цитокинов в разных типах поражений различно и 
может свидетельствовать о повышении функциональной ак-
тивности той или иной субпопуляции Мф и ее важной роли в 
таком типе поражения. Так в липидных пятнах/полосах были 
выявлены высокие уровни как про- (MCP1, CCL3, и IL-1β), так 
и антивоспалительных (CCL18 и TGFβ-1) цитокинов, что сви-
детельствует об активном воспалительном процессе. В атеро-
мах происходит снижение уровня CCL3 (маркерного хемокина 

М1 Мф) и повышение CCL24 (маркерного хемокина М2 Мф), 
что свидетельствует о повышении активности субпопуляции 
Мф М2, что наряду с высокими уровнями MCP1, IL-1β, IL-6 и 
IL-8 может способствовать хронизации процесса и прогрес-
сии поражения в фиброатерому. Высокие уровни провоспали-
тельных факторов IL-1β, IL-6, IL-8, CCL3, MCP1 (маркеры М1 
Мф) и низкие антивоспалительных  – CCL18, CCL24 и TGFβ-1 
(маркеры М2 Мф) в фиброатеромах могут свидетельство-
вать о преобладании в этих бляшках субпопуляций М1 Мф, 
способствующих острому воспалительному процессу, что 
может вести к дестабилизации поражения и, как следствие, 
к разрыву покрышки. В наиболее выраженном поражении 
– осложненном, выявляются наряду с высокими уровнями 
провоспалительных цитокинов также высокие уровни анти-
воспалительных факторов CCL24 и TGFβ-1, характеризующих 
активацию субпопуляции Мф М2, что может свидетельство-
вать о процессах репарации, способствующих стабилизации 
поражения. Низкие уровни всех цитокинов в фиброзных и 
фиброкальцинозных бляшках отражают, с одной стороны, 
низкое содержание клеток в таких поражениях, а с другой – 
их слабую функциональную активность, что способствует ста-
бильному состоянию таких бляшек.
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РЕЗЮМЕ
Цель исследования: Изучить изменения параметров окис-

лительного стресса у больных сахарным диабетом типа 2 с 
выраженными нарушениями углеводного обмена до и после 
проведения сахароснижающей терапии. 

Материалы и методы: В исследование было включено 16 
пациентов с впервые выявленным сахарным диабетом типа 
2 (СД-2) с уровнем гликированного гемоглобина HbA1c>9%, 
которые ранее не получали сахароснижающую терапию. До и 
после 3-х месячной терапии, направленной на нормализацию 
углеводного обмена, исследовали основные показатели угле-
водного/липидного обмена и окислительного стресса, вклю-
чая уровни HbA1c, малонилдиальдегида (МДА) и окисленных 
липопротеидов низкой плотности (окЛНП) в плазме крови, а 
также активности эритроцитарных антиоксидантных фермен-
тов, включая супероксиддисмутазу (СОД), глутатионперокси-
дазу (GSH-пероксидаза) и каталазу.   

Результаты: Показано, что уровни ХС ЛНП и ХС ЛВП не 
изменяются в процессе эффективной сахароснижающей те-
рапии больных СД-2, однако отмечено достоверное снижение 
уровня общего холестерина на 13% и коэффициента атеро-
генности на 26%. В то же время, уровни окЛНП и МДА в крови 
больных СД-2 после сахароснижающей терапии существен-
но снижались (на 25% и 47% соответственно), а активность 
эритроцитарной GSH-пероксидазы достоверно возрастала на 
28%, тогда как активности СОД и каталазы достоверно не из-
менялись.

Выводы: Полученные результаты свидетельствуют о том, 
что при диабете происходит интенсификация свободнора-
дикальных процессов и последующее накопление активных 
форм карбонилов (reactive carbonyl species – RCS), которые 
вызывают атерогенную модификацию ЛНП и могут способ-

SUMMARY
Aim: To study changes in the parameters of oxidative stress 

in patients with type 2 diabetes with  disorders of carbohydrate 
metabolism before and after the sugar-lowering therapy.

Subjects and methods: The study included 16 patients with 
newly diagnosed type 2 diabetes mellitus (DM-2) with the level of 
glycated hemoglobin HbA1c>9% who have not previously received 
sugar-lowering therapy. Before and after 3-month therapy aimed at 
normalizing glucose metabolism, examined the basic parameters 
of carbohydrate/lipid metabolism and oxidative stress, including 
the levels of HbA1c , malonyldialdehyde (MDA) and oxidized low-
density lipoprotein (oxLDL) in blood plasma, and the activity of 
erythrocyte antioxidant enzymes, including superoxide dismutase 
(SOD), glutathione peroxidase (GSH-peroxidase) and catalase.

Results: It was shown that the levels of LDL cholesterol and 
HDL cholesterol is not change in the process of effective sugar-
lowering therapy in patients with type 2 diabetes, although there 
was a significant reduction of  total cholesterol level on 13% and  
atherogenic coefficient on 26%. At the same time, oxLDL and MDA 
levels (on 25% and 47%, respectively) in the blood of patients 
with type 2 diabetes after sugar-lowering therapy decreased, and 
the activity of erythrocyte GSH-peroxidase significantly increased 
on 28%, whereas the activity of SOD and catalase were not 
significantly changed.

Conclusions: These results indicate that under diabetes there 
is the intensification of free radical processes with subsequent 
accumulation of reactive carbonyl species (RCS), which iduced 
the atherogenic modification of LDL and facilitate manifestation of 
atherosclerotic lesions in vascular wall.

Key words: oxidative stress, reactive oxygen species, 
reactive carbonyl species, oxidized LDL, lipohydroperxides, 
malondialdehyde, type 2 diabetes mellitus.
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ствовать манифестированию атеросклеротических поврежде-
ний стенки сосудов. 

Ключевые слова: окислительный стресс, активные формы 
кислорода, активные формы карбонилов, окисленные ЛНП, 
липогидропероксиды, малоновый диальдегид, сахарный диа-
бет типа 2.
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Сведения об авторах

Известно, что окислительный стресс играет важную роль 
в этиологии и патогенезе атеросклероза [1,2]. Окислитель-
ная модификация липопротеидов низкой плотности (ЛНП) 
способствует их захвату моноцитами-макрофагами стенки 
сосуда, при которой макрофаги трансформируются в пени-
стые клетки [1,2]. Учитывая тот факт, что скопление пенистых 
клеток в стенке сосуда способствует развитию ее первично-
го (липоидозного) повреждения [1,2], образование окисли-
тельно модифицированных ЛНП следует признать важной 
составляющей механизма предатерогенных повреждений 
стенки сосуда. Ранее нами было показано, что культивируе-
мые макрофаги человека способны эффективно захватывать 
не окисленные (липопероксид-содержащие) частицы ЛНП, а 
ЛНП, модифицированные вторичным продуктом свободнора-
дикального окисления липидов – малоновым диальдегидом 
(МДА) [3]. В настоящее время установлено, что в плазме кро-
ви пациентов с сахарным диабетом накапливаются отличные 
от МДА низкомолекулярные природные дикарбонилы (reactive 
carbonyl species – RCS), такие как глиоксаль и метилглиоксаль, 
образующиеся при автоокислении глюкозы и окислительном 
метаболизме глюкозы с образованием триозофосфатов со-
ответственно [4]. Нами обнаружено, что наличие глюкозы в 
среде инкубации ЛНП резко интенсифицирует свободноради-
кальное окисление этих липид-белковых надмолекулярных 
комплексов [5]. Есть основания полагать, что усиленное обра-
зование глиоксаля, в значительной степени сопряжено со сво-
боднорадикальной деструкцией молекул глюкозы в процессе 
ее автоокисления, индуцированного липидными алкокси- и 
гидроперокси-радикалами [6]. Кроме того, в соответствии с 
полученными нами данными, соокисление полиеновых фос-
фолипидов наружного слоя частиц ЛНП с глюкозой, содер-
жащейся в среде инкубации, сопровождается генерированием 

супероксидных анион-радикалов [5]. Необходимо отметить, 
что взаимодействие метилглиоксаля с концевыми аминогруп-
пами апобелка ЛНП (апоВ-100) в процессе его модифика-
ции также может сопровождаться усиленным образованием 
супероксидных радикалов [7,8]. Из сказанного следует, что 
накопление дикарбонилов, образующихся в процессе окисли-
тельных превращений глюкозы при сахарном диабете, может 
усиливать проявления окислительного стресса вследствие 
вторичного образования активных форм кислорода. Более 
того, этот процесс может носить автокаталитический характер 
[9]. Таким образом, развитие мощного окислительного стрес-
са при сахарном диабете может быть объяснено участием 
глюкозы и продуктов ее окисления (включая RCS) в индук-
ции этого процесса. Действительно, метформин кроме саха-
роснижающего действия обладает способностью усиливать 
утилизацию метилглиоксаля и при этом, как показано нами, 
подавляет проявления окислительного стресса у больных са-
харным диабетом в большей степени, чем препараты, облада-
ющие только сахароснижающим действием [5,8].  

Известно, что сахарный диабет является фактором риска 
возникновения атеросклероза, причем при наличии диабета 
отмечено прогрессирование атеросклеротических поврежде-
ний в стенке сосудов [10]. Если исходить из важной роли мо-
дифицированных ЛНП в атерогенезе [1,8], следует обратить 
особо пристальное внимание на полученные нами данные о 
том, что дикарбонилы, образующиеся при окислительных 
превращениях глюкозы (такие как глиоксаль и метилглиок-
саль) являются более атерогенными, чем МДА, образующий-
ся при свободнорадикальном окислении полиеновых липидов 
[7,8]. Несмотря на структурное сходство с МДА (глиоксаль 
является гомологом МДА, а метилглиоксаль – его изомером), 
дикарбонилы, образующиеся при окислительных превраще-
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ниях глюкозы, могут вызывать модификацию ЛНП, при ко-
торой эти частицы захватываются макрофагами с большей 
эффективностью, чем ЛНП, модифицированные МДА [7,8]. 
Исходя из этого, мы высказали гипотезу о едином молекуляр-
ном механизме повреждения стенки сосудов при атероскле-
розе и сахарном диабете, связанным с участием дикарбонил-
модифицированных ЛНП в формировании предатерогенных 
повреждений сосудистой стенки [9]. целью настоящей работы 
было исследование изменения параметров окислительного 
стресса (включая степень окислительной модификации ЛНП) 
у больных сахарным диабетом типа 2 с выраженными нару-
шениями углеводного обмена при действии сахароснижаю-
щей терапии. 

Материалы и методы исследования
В рамках обследования, проводимого в Первом Москов-

ском госмедуниверситете им. И.М. Сеченова Минздрава РФ 
на базе Городской клинической больницы №67 г. Москвы в 
2012-2013 гг. было выявлено более 152 больных сахарным 
диабетом типа 2 (СД-2) с ИБС и артериальной гипертонией II 
степени, не имеющих каких-либо других тяжелых сопутству-
ющих заболеваний. Для настоящего исследования была ото-
брана группа из 16 пациентов с впервые выявленным СД-2 (9 
мужчин/7 женщин; возраст 55,4±1,4 лет; индекс массы тела 
30,7±1,2 кг/м2), не получавших ранее сахароснижающую те-
рапию и имеющих высокий уровень HbA1c (>10%). Пациентам 
на момент госпитализации назначали инсулинотерапию в 
интенсивном режиме с последующим переводом на моноте-
рапию метформином (4 пациента) или комбинированную те-
рапию метформином с инсулином (3 пациента), либо метфор-
мином в комбинации с производными сульфанилмочевины 
– ПСМ (9 пациентов). За целевой уровень контроля гликемии 
принимали уровень HbA1c<7,5%. До начала исследования и че-
рез 3 месяца после достижения целевого контроля гликемии 
у пациентов определяли параметры углеводного/липидного 
обмена и окислительного стресса. Для биохимических и им-
мунохимических исследований использовали венозную кровь 
здоровых доноров, взятую натощак в присутствии 1 мг/мл 
ЭДТА в качестве антикоагулянта и антиоксиданта, после чего 
получали плазму крови и лизат эритроцитов. Для получения 
плазмы цельную кровь центрифугировали в рефрижератор-
ной центрифуге при 800g в течение 10 мин, для получения ли-
зата эритроцитов цельную кровь разбавляли охлажденным 5 
мМ K,Na-фосфатным буфером рН 7,4 и выдерживали на льду 
в течение 15 мин [11]. Образцы плазмы и лизата эритроцитов 
хранили до проведения анализов в рефрижераторе при –70оС 
не более 3-х месяцев.  

Уровень глюкозы в сыворотке крови, содержание общего 
холестерина (общий ХС), холестерина липопротеидов низкой 
(ХС ЛНП) и высокой (ХС ЛВП) плотности определяли, исполь-
зуя тест-наборы фирмы BioSystems (Испания) и химический 
анализатор фирмы Beckman Coulter AU 680 (США). Уровень 
гликированного гемоглобина (HbA1c) определяли ex tempore 
методом капиллярного электрофореза на приборе Capillarys 2 
фирмы Sebia (Франция).

Уровень окисленных липопротеидов низкой плотности 
(окЛНП) в плазме крови больных СД-2 определяли иммуно-
химически при помощи иммуноферментных тест-наборов 
Mercodia Oxidized LDL ELISA (Швеция), используя планшетный 
спектрофотометр BioTek EL808 (США) в соответствии с [12].

Содержание продуктов, реагирующих с 2-тиобарбитуро-
вой кислотой (2-tiobarbituruc acid reacting substances – TBARS), 
уровень которых отражает преимущественно концентрацию 
малонового диальдегида (МДА) определяли в сыворотке кро-
ви при помощи тест-наборов фирмы «АГАТ» (Россия). 

Активность супероксиддисмутазы (СОД) в эритроцитах 
определяли с использованием тест-наборов RANSOD фирмы 
RANDOX (США), производя измерения на спектрофотометре 
Hitachi 220A (Япония). 

Активность эритроцитарной селен-содержащей глутатион-
пероксидазы (GSH-пероксидаза) определяли в сопряженной 
глутатионредуктазной системе по скорости окисления NADPH 
при 340 нм с гидропероксидом трет-бутила в качестве субстрата 
как описано ранее [11], используя химический анализатор FP-
901 фирмы Labsystem Oy (Финляндия). При расчете начальной 
скорости вводили поправку на неферментативное окисление 
GSH за 3 мин реакции. За единицу активности GSH-пероксидазы 
принимали количество фермента, необходимое для окисления 
1 мкмоля GSH/мин в условиях эксперимента [11]. 

Активность каталазы в лизате эритроцитов измеряли при 
240 нм на спектрофотометре Hitachi 220A (Япония) по скоро-
сти расходования H2O2 при 20оС в течение 1 мин как описа-
но ранее [11], принимая коэффициент молярной экстинкции 
H2O2 равным 43,6М-1см-1. За единицу активности принимали 
количество фермента, необходимое для утилизации 1 мкмоля 
H2O2 в мин.

Содержание гемоглобина (Нb) в эритроцитах определя-
ли цианогемоглобиновым методом с использованием тест-
наборов фирмы Lachema (Чехия) на спектрофотометре Hitachi 
220A (Япония).

Статистическую обработку полученных результатов прово-
дили с помощью  программы AtteStat. В табл. 1 и 2  резуль-
таты представлены в виде медианы и 25% и 75% квартилей; 
на рис.1 результаты представлены в виде средних значений 

Таблица 1. Показатели углеводного и липидного обмена у больных сахарным диабетом типа 2 до и после проведения 
сахароснижающей терапии в течение 3-х месяцев

Показатель До лечения (n=16) Через 3 мес. после начала лечения (n=16)  Р 

HbA1c , % 10,48 (9,98-11,13) 7,06 (6,72-7,77) Р<0,0001

Глюкоза, ммоль/л 8,60 (7,14-10,10) 7,29 (5,61-9,04) нд

Общий ХС, ммоль/л 5,81 (4,78-6,86) 4,88 (4,5-5,42) Р<0,03

ХC-ЛНП, ммоль/л 3,72 (2,68-4,37) 2,97 (2,60-3,48) нд

ХC-ЛВП, ммоль/л 1,00 (0,85-1,12) 1,05 (0,98-1,21) нд

Коэффициент атерогенности, % 4,78 (4,19-5,44) 3,50 (2,90-4,34) Р<0,001

Примечание: результаты представлены в виде медианы и 25% и 75% квартилей.
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и стандартного отклонения (М±SD). Анализ межгрупповых 
различий по количественным признакам проводили с помо-
щью U-критерия Манна–Уитни; корреляционный анализ пока-
зателей проводили с помощью метода ранговой корреляции 
Спирмэна. Различия считали достоверными при р<0,05.

Рис.1. Изменения показателей окислительного стресса и 
липидного обмена у больных сахарным диабетом типа 2 
после проведения сахароснижающей терапии  в течение 3-х 
месяцев (в % от соответствующих показателей до терапии, 
которые приняты за 100%):

 

1 – малоновый диальдегид, 2 – окислительно модифициро-
ванные ЛНП, 3 – глутатионпероксидаза, 4 – общий холесте-
рин, 5 – коэффициент атерогенности.  
Примечание: для расчетов использовали средние значения и 
стандартные отклонения (М±SD).

Результаты и их обсуждение
Данные, представленные в табл. 1 свидетельствуют о том, 

что исходно исследуемые больные характеризовались значи-
тельными нарушениями углеводного обмена (весьма высокий 
уровень гликированного гемоглобина и содержания глюко-
зы), а также имели определенные нарушения липидного об-
мена, в частности, повышенный уровень ХС ЛНП. Результаты, 
отражающие изменение основных параметров углеводного и 
липидного обмена после проведения эффективной сахарос-
нижающей терапии больных СД-2 в течение 3-х месяцев при-
ведены в табл. 1, из которой видно, что достижение целевого 
уровня HbA1c (снижение на 31%) не сопровождалось досто-
верным изменением концентрации глюкозы натощак в плазме 
крови (рис.1), причем содержание глюкозы в крови больных 

оставалось повышенным и после курса сахароснижающей 
терапии (табл.1). Уровень общего ХС в крови больных СД-2 
после проведения сахароснижающей терапии незначитель-
но, но достоверно снижался (на 13%), тогда как уровни ХС 
в ЛНП и в ЛВП достоверно не изменялись (табл.1). Соответ-
ственно, коэффициент атерогенности достоверно снижался 
на 26% (табл.1, рис.1). Одновременно, после сахароснижаю-
щей терапии существенно изменялись основные показатели 
окислительного стресса в крови исследованных пациентов 
с СД-2 (табл.2, рис.1), такие как уровни МДА и окисленных 
ЛНП, повышенное содержание которых характерно для такого 
рода больных, как было отмечено нами ранее [5,8,9]. Так, со-
держание вторичного продукта свободнорадикального окис-
ления липидов - МДА в крови больных после терапии падало 
на 38%, а уровень окислительно модифицированных ЛНП 
снижался на 22% (табл.2, рис.1). В предшествующих исследо-
ваниях нами было отмечено, что содержание первичных про-
дуктов свободнорадикального окисления липидов – липоги-
дропероксидов в ЛНП плазмы крови больных СД-2 аномально 
высоко, даже по сравнению с таковым в ЛНП больных ИБС с 
гиперхолестеринемией [8], наличие окислительного стресса у 
которых подтверждено с использованием различных методи-
ческих подходов [2]. Существенное снижение концентрации 
МДА в крови больных СД-2 после нормализации углеводного 
обмена было отмечено нами ранее [5], причем было показано, 
что содержание окисленных фосфолипидов в частицах ЛНП 
также достоверно уменьшалось [5]. Очевидно, что снижение 
уровня липогидропероксидов в наружном слое частиц ЛНП 
должно сопровождаться одновременным уменьшением их 
дальнейшей окислительной трансформации с образованием 
RCS (в частности, МДА), которые являются одними из основ-
ных модификаторов структуры апопротеина В-100 ЛНП [2,7]. 
В соответствии с этим, значительное снижение уровня окЛНП 
при компенсации углеводного обмена у больных СД-2, обна-
руженное в настоящем исследовании (табл.2, рис.1) не явля-
ется неожиданным. Наличие СД-2 характеризуется снижением 
активности эритроцитарных антиоксидантных ферментов, ко-
торое, в значительной степени, может быть связано с ингиби-
рующим действием низкомолекулярных RCS, накопление ко-
торых в плазме крови этих больных отмечалось неоднократно 
[7,8], причем, как было показано нами ранее, нормализация 
углеводного обмена сопровождается частичным восстанов-
лением активности некоторых антиоксидантных ферментов 
[11]. Действительно, в настоящем исследовании мы выявили 
достоверное увеличение активности эритроцитарной GSH-
пероксидазы (на 23%) после проведения сахароснижающей 
терапии больных СД-2 (табл.2, рис.1). В то же время, активно-
сти эритроцитарных СОД и каталазы при нормализации угле-
водного обмена у исследованных нами пациентов достовер-

Таблица 2. Показатели углеводного и липидного обмена у больных сахарным диабетом типа 2 до и после проведения 
сахароснижающей терапии в течение 3-х месяцев

Показатель До лечения (n=16) Через 3 мес. после начала лечения (n=16)  Р 

МДА, мкмоль/л 5,38 (3,59-6,51) 2,87 (2,56-3,28) Р<0,0001

окЛНП, ед/л 62,66 (51,79-69,64) 47,00 (38,45-56,92) Р<0,001

СОД,ед/г Hb 1083,52 (960,48-1338,60) 1185,49 (1022,32-1306,32) нд

Каталаза, ед/мг Hb 177,39 (152,65-87,04) 178,04 (158,12-12,28) нд

GSH-Px, ед/г Hb 2,89 (2,60-3,68) 3,70 (3,24-3,97) Р<0,03

Примечание: результаты представлены в виде медианы и 25% и 75% квартилей.
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но не изменялись (табл.2). Этот факт может быть связан со 
сравнительно коротким периодом наблюдения в настоящем 
исследовании, причем следует отметить, что, отсутствие из-
менений активности каталазы может быть также объяснено 
сравнительной рефрактерностью каталазы к действию RCS 
[11]. Следует отметить, что при исследовании коррелятивных 
связей в настоящем исследовании (рис.2 и рис.3) выявлена 
достоверная положительная взаимосвязь между уровнем 
HbA1c и уровнем окЛНП (табл.3), а также между уровнем HbA1c 
и уровнем МДА (табл.3).  

Рис.2. Корреляции между уровнем гликированного 
гемоглобина и содержанием малонового диальдегида 
в плазме крови больных сахарным диабетом типа 2

 

Таким образом, полученные результаты свидетельствуют о 
том, что терапевтические мероприятия, направленные на нор-
мализацию углеводного обмена у больных СД-2 с неизбежно-
стью должны способствовать и подавлению окислительного 
стресса. Более того, такие маркеры окислительного стресса, 
как окЛНП и МДА могут рассматриваться в качестве допол-
нительных маркеров СД-2 и их определение, вероятно, может 
использоваться для более полной характеристики патофи-
зиологического статуса этих пациентов. Несмотря на то, что 
уменьшение проявлений окислительного стресса у больных 
СД-2 при сахароснижающей терапии происходит без введения 

в схему лечения каких-либо антиоксидантов (табл. 2, рис.1, а 
также [8]), дополнительное использование антиоксидантных 
препаратов и скэвинджеров RCS, с нашей точки зрения, яв-
ляется актуальным и перспективным. Поскольку интенсифи-
кация процессов свободнорадикального окисления при СД-2 
приводит к атерогенной окислительной модификации ЛНП 
[8], можно полагать, что успешная сахароснижающая терапия 
должна способствовать также подавлению прогрессирования 
атеросклеротических повреждений стенки сосудов у больных 
СД-2.

Работа выполнена при частичной финансовой поддержке 
гранта РФФИ № 12-04-00419
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Таблица 3. Коэффициенты ранговой корреляции Спирмэна между HbA1c и показателями углеводного/липидного обмена и 
окислительного стресса (n=32)

Показатель r P

Глюкоза 0,42 Р<0,02

Коэффициент атерогенности 0,66 P<0,00005

ХС- общий 0,42 Р<0,02

ХС-ЛНП 0,34 P<0,06

ХС-ЛВП -0,23 P=0,21

МДА 0,57 P<0,0003

окЛНП 0,51 P<0,003

СОД -0,14 P=0,43

Каталаза -0,18 P=0,33

GSH-Px -0,45 P<0,01

Рис.3.  Корреляции между уровнем гликированного 
гемоглобина и содержанием окислительно 
модифицированных ЛНП в плазме крови больных сахарным 
диабетом типа 2
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АННОТАЦИЯ
Распространенность хронической ишемии нижних конеч-

ностей в общей популяции составляет от 3 до 10%. Являясь 
основной причиной нетравматических ампутаций, заболевания 
периферических артерий приводят к инвалидизации трудоспо-
собного населения, представляя собой серьезную медицин-
скую и социальную проблему, в связи с чем остро стоит вопрос 
своевременной диагностики и совершенствования терапевти-
ческих подходов. В настоящее время большое значение имеет 
разработка новых высокочувствительных и специфичных ме-
тодов оценки состояния скелетных мышц на уровне метаболи-
ческих процессов и тканевой перфузии при помощи методов 
магнитно-резонансной томографии.

Ключевые слова: хроническая ишемия нижних конечно-
стей, магнитно-резонансная томография, 31Р магнитно-резо-
нансная спектроскопия.

ABSTRACT
The prevalence of chronic limb ischemia ranges from 3 up to 

10%. As the main cause of non-traumatic amputations, peripheral 
artery disease leads to a working-age population decrease. This 
is a serious health and social problem, which causes the urgent 
need to improve timely diagnostic and therapeutic approaches. 
Nowadays a great importance to develop new methods for 
sensitive and specific assessment of skeletal muscle perfusion 
and metabolic processes exists. MRI provides a non-invasive 
tissue perfusion and metabolic activity evaluation.

Key words: chronic limb ischemia, magnetic-resonance 
imaging, 31P magnetic-resonance spectroscopy.
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Сведения об авторах

Распространенность стенозирующего атеросклероза арте-
рий нижних конечностей в общей популяции по данным ряда 
эпидемиологических исследований составляет от 3 до 10%, 
возрастая до 15-20% в группе пациентов старше 70 лет [1,2]. 
Расчетная ежегодная частота развития критической ишемии 

конечностей варьируется от 500 до1000 случаев на 1 миллион 
населения [3].

Диагностика хронической ишемии нижних конечностей на 
основании ведущего клинического симптома - перемежаю-
щейся хромоты - обычно не представляет трудностей, одна-
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ко зачастую заболевание протекает в латентной форме или 
проявляется атипичной симптоматикой, что требует примене-
ния инструментальных методов диагностики [4]. По данным 
Edinburgh Artery Study симптомы перемежающейся хромоты 
присутствовали лишь у 4,5% из более чем 1500 пациентов, в 
8% случаев выявлялись значимые нарушения кровотока при 
отсутствии клинической симптоматики, а более 16% имели 
отклонения от нормы по данным инструментальных методов 
исследования (сниженный лодыжечно-плечевой индекс дав-
ления (ЛПИД) и/или патологические изменения по данным 
пробы с реактивной гиперемией) [5]. В крупном исследовании 
PARTNERS было обследовано около 7000 человек (пациенты 
старше 70 лет, а также лица в возрасте 50-69 лет с факторами 
риска развития атеросклероза). Поражение периферических 
артерий было диагностировано у 29% обследованных, при-
чем лишь у 5.5% пациентов впервые выявленное заболевание 
сопровождалось классической клинической картиной пере-
межающейся хромоты [6]. Похожие данные были получены 
и в некоторых других крупных эпидемиологических исследо-
ваниях [7].

По данным Межобщественного согласительного докумен-
та по ведению пациентов с заболеванием периферических 
артерий (TASC II) у 5-10% пациентов с бессимптомным или 
малосимптомным течением хронической ишемии нижних 
конечностей (ХИНК) в течение пяти лет развивается клиниче-
ская картина критической ишемии нижних конечностей (III-IV 
стадии по классификации Фонтейна) [8]. 20-25% пациентов с 
критической ишемией конечностей подвергаются ампутации 
пораженной конечности, 50-60% переносят реконструктивные 
сосудистые операции и/или эндоваскулярные вмешательства, 
остальные лечатся консервативно. В среднем через год лишь 
у 20-25% пациентов из всех трёх групп терапии не наблюдает-
ся первичной конечной точки [9].

Являясь основной причиной нетравматических ампутаций, 
заболевания периферических артерий приводят к инвали-
дизации трудоспособного населения, представляя собой се-
рьезную медицинскую и социальную проблему, в связи с чем 
остро стоит вопрос своевременной диагностики и совершен-
ствования терапевтических подходов. 

В настоящее время существуют различные методы диагно-
стики заболевания на разных стадиях его развития. В первую 
очередь должны быть определены предрасполагающие фак-
торы и факторы риска развития атеросклеротического по-
ражения периферических артерий. К ним относятся курение, 
артериальная гипертония, гиперхолестеринемия, ожирение, 
сахарный диабет, а также наследственная предрасположен-
ность и малоподвижный образ жизни. Оценка ЛПИД - широ-
ко применяемый в рутинной практике метод, основанный на 
определении отношения артериального давления на нижних 
конечностях к артериальному давлению на плечевой артерии. 
Изначально предложенный в 1950 году как маркер перифери-
ческого атеросклероза [10], впоследствии ЛПИД стал исполь-
зоваться для диагностики атеросклероза иной локализации, а 
также в качестве прогностического показателя для сердечно-
сосудистых заболеваний даже в отсутствии периферического 
атеросклероза [11].

Снижение ЛПИД, измеренного после физической нагрузки 
по стандартному протоколу на 15-20%, позволяет достоверно 
судить о наличии у пациента окклюзирующего поражения пе-
риферических артерий. Однако, у пациентов с выраженным 
кальцинозом артериальной стенки (например, при сахарном 

диабете, сердечной недостаточности) давление на берцовых 
артериях значительно завышено, что связано с их несжима-
емостью даже при высокой степени надува манжеты [12]. В 
таких случаях данный метод не имеет диагностической ценно-
сти, вынуждая прибегать к дополнительным, зачастую более 
ресурсоемким методам исследования. 

Дуплексное сканирование периферических артерий – ме-
тод ультразвуковой визуализации, позволяющий оценить 
степень и локализацию стенотического поражения и тип кро-
вотока. К очевидным преимуществам исследования относит-
ся его высокие чувствительность и специфичность, а также 
сравнительная дешевизна и доступность широким слоям на-
селения. Однако данный метод является оператор-зависимым 
и не позволяет оценить состояние кровотока на уровне микро-
циркуляторного русла, что не позволяет использовать его в 
полной мере для оценки результатов консервативной терапии.

Мультиспиральная компьютерная томография являет-
ся высокочувствительным и специфичным методом оценки 
состояния сосудов нижних конечностей, стентов и шунтов, 
однако при выполнении исследования могут определяться 
артефакты. Также метод не позволяет визуализировать мы-
шечную перфузию, предполагает определенную лучевую на-
грузку и введение йодсодержащего контрастного вещества, 
что ограничивает его использование у некоторых групп паци-
ентов. 

Золотым стандартом диагностики долгое время считалась 
субтракционная ангиография, однако в рекомендациях Евро-
пейского общества кардиологов 2011 года по диагностике и 
лечению заболеваний периферических артерий предпочтение 
отдается менее инвазивным методам диагностики.

В настоящее время большое значение имеет разработка 
новых высокочувствительных и специфичных методов оцен-
ки состояния скелетных мышц на уровне метаболических 
процессов и тканевой перфузии, что на сегодняшний день 
возможно при помощи методов магнитно-резонансной томо-
графии.

Магнитно-резонансная томография 
в исследовании сосудов

Магнитно-резонансная томография (МРТ)- широко ис-
пользуемый метод диагностики, основанный на физическом 
явлении ядерного магнитного резонанса, то есть на измене-
нии электромагнитных свойств ядер атомов водорода под 
действием магнитного поля высокого напряженности. Со-
временные методики МРТ дают возможность не только ви-
зуализировать анатомические структуры, но и неинвазивно 
исследовать метаболические процессы и перфузию ткани, 
что невозможно сделать, используя общедоступные методы 
диагностики хронической ишемии нижних конечностей.

Получение высококонтрастных изображений системы ар-
терий нижних конечностей от бифуркации брюшной аорты 
до дистальных сосудов стопы возможно при помощи маг-
нитно-резонансной ангиографии (МРА) как с контрастным 
усилением, так и без. В первом случае получение изображе-
ний основано на уменьшении времени Т1 релаксации после 
введения гадолиний - содержащего контрастного препарата. 
По данным метаанализа 32 методологических исследований, 
в которых принимали участие более 1000 человек, магнитно-
резонансная ангиография с контрастным усилением имела 
высокую чувствительность (94.7%) и специфичность (95.6%) 
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в диагностике сегментарых стенотических и окклюзирующих 
поражений артерий, показав высокую точность в диагностике 
клинически значимых нарушений периферического кровос-
набжения у пациентов с хронической ишемией нижних конеч-
ностей [13]. В настоящее время активно развиваются техни-
ки бесконтрастной визуализации сосудов при помощи МРТ, 
в частности, для исследования сосудов нижних конечностей 
применяется метод синхронизации получаемого сигнала с 
сердечным циклом [14]. 

Двухмерная времяпролётная (Time-of-flight, ToF) МРА, ос-
нованная на использовании крови в качестве естественного 
контраста за счет отличных от окружающих тканей магнитных 
свойств, также исследовалась применительно к сосудам ниж-
них конечностей [15]. Высокоинтенсивный сигнал движущей-
ся крови в данном случае формируется за счет подавления 
сигнала от неподвижных тканей с использованием импульс-
ной последовательности «градиентное эхо» с коротким вре-
менем спин-релаксации. Другая методика, фазово-контраст-
ная МРА, позволяет визуально оценить скорость кровотока 
и его направление, однако выполнение исследования в этом 
режиме занимает большое количество времени, что не всегда 
хорошо переносится пациентами, также метод весьма чув-
ствителен к минимальным движениям испытуемого и страда-
ет от значительного количества артефактов. 

Новый перспективный метод QISS-МРА (Quiescent-interval 
single-shot MRA) позиционируется как быстрый, относительно 
простой и вместе с тем высокоэффективный способ визуа-
лизации, нечувствительный к движениям пациента, пульсовой 
волне и особенностям кровотока [16]. Метод изучался в ряде 
пилотных исследований и показал сравнимую с МРА с кон-
трастным усилением диагностическую точность [17].

В современных рекомендациях по диагностике и лечению 
заболеваний артерий нижних конечностей (TASC II) магнитно-
резонансная ангиография наряду с дуплексным сканировани-
ем артерий и компьютерной томографией рекомендована в 
качестве диагностического метода в том случае, когда требу-
ется точная анатомическая локализация поражения (уровень 
доказательности В). Таким образом, метод может быть ис-
пользован для планирования способа и объема реваскуляри-
зации конечности [18].

МРТ-перфузия: основные принципы
Исследование перфузии ткани при помощи магнитно-ре-

зонансной томографии – перспективный диагностический 
метод, основанный на получении серии изображений на фоне 
введения контрастного препарата, не проникающего через ци-
топлазматическую мембрану во внутриклеточное простран-
ство (гадолиния диэтилпентаацетата (GdDTPA)) с последую-
щим исследованием кинетики его накопления и выведения.

Фармакокинетика контрастных препаратов различна и за-
висит от состояния микроциркуляторного русла, а также типа, 
дозировки и способа введения вещества. Получаемые данные 
могут быть проанализированы различными методами с при-
менением визуальных критериев (качественный анализ), по-
луколичественно или используя физиологические показатели 
микроциркуляции.

Понятие перфузии ткани составляют два независимых 
процесса - циркуляция крови в сосудистом русле и накопление 
в интерстициальном  пространстве. Процесс тканевой перфу-
зии (при использовании контрастного препарата, не способ-

ного проникать в интерстициальное пространство) имеет три 
основных этапа: переход контрастного вещества из артериол 
в капиллярную сеть, циркуляция в капиллярном русле и пере-
ход в венозную систему. Так как молекулы контрастного пре-
парата заполняют микроциркуляторное русло постепенно, по 
углу наклона кривой интенсивности сигнала можно судить о 
степени капиллярного кровотока. Момент, когда концентрация 
контрастного препарата в крови достигает максимума, соот-
ветствует уровню максимальной тканевой перфузии. После 
достижения пика концентрация препарата в крови постепенно 
снижается за счет почечной элиминации, формируя характер-
ный спад кривой интенсивности сигнала. В случае, когда стен-
ка капилляра проницаема для контрастного агента, степень 
пропотевания вещества в интерстиций подчиняется закону 
Фика и зависит от осмотического градиента, проницаемости 
сосудистой стенки и общей площади поверхности соприкосно-
вения. Вещество проникает в межклеточное пространство до 
тех пор, пока его концентрация в крови не станет ниже (за счет 
параллельно протекающего процесса почечной элиминации), 
после чего начинается обратное пропотевание контраста в ка-
пиллярное русло и последующее полное его выведение [19].

 
Рисунок 1. Основные параметры микроциркуляции [19]

На рисунке 1 представлены основные параметры микро-
циркуляции. К ним относятся количество крови, поступаю-
щее за единицу времени в единицу объема ткани (воксел), 
что соответствуюет тканевому кровотоку (FT); объем крови, 
содержащийся в капиллярной сети воксела (Vb); интерстици-
альный объем (Vе). Скорость пропотевания вещества через 
стенку капилляра вычисляется как произведение степени про-
ницаемости и общей площади поверхности стенок капилля-
ров воксела (Р х S). Используя современные математические 
модели, можно провести качественный, полуколичественный 
или количественный анализ процессов тканевой перфузии и 
интерстициального накопления контрастного препарата.

МР-перфузия: от эксперимента 
к клиническому применению

Использование магнитно-резонансной томографии для 
исследования скелетной мускулатуры берет свое начало в 
конце 80х годов XX века. В серии работ по получению и анали-
зу изображений скелетных мышц в покое и при нагрузке J.L. 
Fleckenstein с соавторами показали нарастание интенсивности 
сигнала Т1 и Т2- взвешенных изображений работающей ске-
летной мышцы [20]. Исследования проводились на аппаратах 



МРТ при ишемии нижних конечностей
MRI in chronic limb ischemia 

КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ВЕСТНИК / №4 / 2014 www.cardioweb.ru
81

с напряженностью магнитного поля 0.32 Тл без контрастного 
усиления изображения. В качестве объекта исследования вы-
ступали здоровые добровольцы.

Годом позже были опубликованы результаты экспери-
ментального исследования Adzamli и соавт., изучавших МР-
изображения различных типов мышечных волокон у кроликов 
до и после введения GdDTPA. Поскольку GdDTPA распределя-
ется в межклеточном пространстве, которого, соответствии с 
меньшим диаметром волокон, больше в красной мышечной 
ткани, была получена существенная разница контрастности 
изображений, исчезающая через 30 минут после введения 
контрастного препарата [21]. Это исследование показало воз-
можность использования МРТ с контрастным усилением для 
изучения функциональных изменений мышечной ткани, свя-
занных с различной степенью перфузии крови и объемом экс-
трацеллюлярного пространства.

Впервые возможность использования магнитно-резонанс-
ной томографии с контрастным усилением в оценке перфузии 
ишемизированных скелетных мышц была продемонстрирова-
на в исследовании Yanping Luo и соавт [22]. Модель ишемии 
нижних конечностей создавалась путем перевязки бедрен-
ной артерии крысы. Острое нарушение перфузии конечно-
сти и последующее медленное восстановление оценивались 
по уровню максимального поглощения тканью контрастного 
препарата. Для сравнения использовалось определение ско-
рости кровотока методом радиоактивных микросфер [23]. 
Значительное снижение мышечной перфузии наблюдалось 
в течение часа после лигирования артерии, в дальнейшем в 
течение 40 дней наблюдалось постепенное возрастание пер-
фузии ишемизированных мышц, достигшее, лишь 60% пер-
фузионного объема здоровой конечности. Учитывая сильную 
корреляционную связь МР-перфузии с данными измерений 
кровотока методом меченых микросфер, был сделан вывод 
о перспективности метода для оценки перфузии мышц конеч-
ностей в условиях острой и хронической ишемии. 

целью работы, выполненной группой ученых во главе 
с Леппек в 2004 году, было определение возможностей ди-
намической МРТ с контрастным усилением для оценки пер-
фузии нижних конечностей в покое и после физической на-
грузки у различных групп испытуемых [24]. В исследовании 
принимали участие 5 человек: пациентка с окклюзирующим 
поражением периферических артерий атеросклеротическо-
го характера, пациент, страдающий ишемической болезнью 
сердца без признаков недостаточности кровоснабжения 
нижних конечностей, здоровый доброволец и двое профес-
сиональных спортсменов. Все испытуемые выполняли сги-
бание-разгибание стопы при помощи специально сконстру-
ированного педального эргометра. Динамическая МРТ с 
контрастным усилением выполнялась в покое и сразу после 
нагрузки. Мышечная работа вызывала значимые изменения 
в степени наклона, фазы накопления, пиковой фазы и фазы 
выведения кривой интенсивности сигнала для малоберцовой 
мышцы; изменения показателей кривой для передней боль-
шеберцовой и икроножной мышц были выражены значитель-
но слабее. У пациентки, страдающей периферическим атеро-
склерозом с клиникой перемежающейся хромоты IIb стадии 
по классификации Фонтейна, исследование проводилось до 
и после чрескожной транслюминальной ангиопластики сим-
птомной артерии. После проведения хирургического лечения 
наблюдалась более высокая скорость достижения пиковой 
интенсивности сигнала, что свидетельствовало об увеличении 

притока контрастного препарата вследствие улучшения тка-
невой перфузии. Таким образом, в данной работе была по-
казана возможность использования метода для определения 
мышечного резерва перфузии у различных групп пациентов, 
был сделан вывод о возможности оценки состояния мышц 
по данным кривой интенсивности сигнала после нагрузки и о 
перспективности использования динамической магнитно-ре-
зонансной томографии  с контрастным усилением в оценке 
эффективности терапии окклюзирующих поражений перифе-
рических артерий.

С 2007 по 2013 годы группа ученых из Университета Вир-
джинии опубликовала серию работ по исследованию пер-
фузии скелетных мышц методом МРТ с динамическим кон-
трастным усилением, где подробно была изложена техника 
проведения исследования и методика обработки полученных 
результатов. Так, для выполнения нагрузочной пробы исполь-
зовался специально сконструированный МР-совместимый 
педальный эргометр, а для анализа данных – особое про-
граммное обеспечение. Для получения кривой интенсивности 
сигнала от мышцы выбирались три области интереса в раз-
личных группах мышц голени. Максимальная интенсивность 
сигнала оценивалась визуально в течение первого прохожде-
ния контрастного препарата. Для оценки второго исследуемо-
го показателя - артериальной функции – выбиралась область, 
соответствующая просвету сосуда. Кривые интенсивности 
сигнала создавались методом линейного приближения.

Рисунок 2. Результаты обследования пациента 
с атеросклерозом артерий нижних конечностей 
различными методами МРТ

 

(А) МР-томограмма поверхностной бедренной артерии (ПБА) 
в поперечном сечении. Серая стрелка указывает на просвет 
сосуда, черная - на его стенку, в толще которой определяется 
атеросклеротическая бляшка, значимо сужающая просвет. 
(B) - МР-ангиограмма ПБА, стрелкой указано место стенози-
рования сосуда (в поперечном сечении на фрагменте А).  (С). 
Динамическая МР-перфузия скелетных мышц после выпол-
нения физической нагрузки на фоне введения контрастного 
препарата. Обращает на себя внимание неоднородность 
сигнала от мышечной ткани. (D) – график восстановления 
пика фосфокреатина [26].
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В работе 2007 года принимали участие 11 пациентов со 
слабо и умеренно выраженной клиникой перемежающейся 
хромоты и здоровые добровольцы. В 67% случаев наиболь-
ший прирост перфузии на фоне нагрузки в обеих группах на-
блюдался в передней большеберцовой мышце, которая чаще 
всего и использовалась затем для расчета индекса перфузии, 
определяемого как отношение угла наклона кривой интенсив-
ности сигнала от мышцы к таковому кривой артериальной 
функции. По данным статистического анализа методом ли-
нейной регрессии, ни лодыжечно-плечевой индекс давления, 
ни степень выполняемой нагрузки не показали корреляции с 
индексом перфузии в обеих группах [25]. Однако метод по-
казал свою способность отличать больных периферическим 
атеросклерозом от здоровых, что послужило толчком для 
дальнейших исследований в этом направлении.

В более крупном исследовании, в котором принимали уча-
стие 85 пациентов с клиникой перемежающейся хромоты, по-
мимо исследования перфузии с динамическим контрастным 
усилением, испытуемым выполнялась магнитно-резонансная 
томография с исследованием объема сосудистой стенки (в 
режиме “black blood” МРТ), магнитно-резонансная ангиогра-
фия и 31Р-магнитно-резонансная спектроскопия. На рисунке 
2 представлены результаты проведенного обследования. 

В данном исследовании тканевая перфузия продемон-
стрировала положительную корреляционную связь с дистан-
цией теста шестиминутной ходьбы [26].

Несмотря на то, что показатели перфузии в покое воспро-
изводимы в группе пациентов с ХИНК и здоровых доброволь-
цев, их недостаточно для получения достоверных различий 
между двумя этими группами, тогда как мышечная перфузия 
и перфузионный индекс после нагрузки в обеих группах, пока-
зывая хорошую воспроизводимость, достоверно различаются 
и могут быть использованы в дальнейших исследованиях [27].

Исследование мышечного метаболизма
Одновременно с исследованием мышечной перфузии, 

внимание ученых стала привлекать возможность неинвазив-
ной оценки мышечного метаболизма, показатели которого 
также могут быть использованы в определении степени тяже-
сти окклюзирующего поражения периферических артерий и 
эффективности проводимого лечения.

Скелетная мускулатура- это единственная ткань в организ-
ме человека, чьи энергетические потребности во время со-
кратительной активности могут возрасти в 10-50 раз и более. 
Взаимосвязь потребления скелетными мышцами кислорода 
с синтезом АТФ и, в конечном итоге, с проведенной эффек-
тивной работой, является важным фактором оценки общих 
энергетических потребностей организма и способностью к 
тому или иному уровню физической нагрузки [28]. Эффек-
тивность мышечной работы зависит от различных факторов 
и может снижаться с возрастом или при развитии такой пато-
логии как ожирение или сердечная недостаточность [29,30]. 
Энергетический обмен скелетной мышечной ткани in vivo дав-
но стал предметом изучения. Пилотные работы на эту тему 
была опубликованы в 1980-х годах и заключались в изучении 
химического сдвига концентрации АТФ относительно неор-
ганического фосфата методом 31Р-магнитно-резонансной 
спектроcкопии в процессе изометрического сокращения 
мышц нижней конечности крысы [31,32].

31Р-магнитно-резонансная спектроскопия (31Р-МРС)- 
перспективный метод, позволяющий неинвазивно оценить 

динамику концентрации основных энергетических фосфат-
содержащих метаболитов в зависимости от физиологическо-
го состояния мышцы, будь то состояние покоя, ишемия или 
контрактильная активность. Метод основан на получении сиг-
нала от ядер фосфора 31Р, содержащихся в макроэргических 
фосфатах, таких как фосфокреатин (ФК), аденозиндифосфат 
(АДФ) и аденозинтрифосфат (АТФ) [33, 34].

Синтез АТФ в скелетной мускулатуре в обычных условиях 
происходит аэробно, то есть при помощи митохондриального 
окислительного фосфорилирования. Однако, при нарушении 
поступления кислорода в клетки (хроническая ишемия и/или 
контрактильная активность) в мышечной ткани происходит 
переключение на анаэробный механизм ресинтеза АТФ. Ми-
тохондриальная недостаточность в скелетной мускулатуре, 
возникающая на фоне ишемии, обусловлена морфологиче-
скими дефектами органелл, такими как гиперплазия и про-
лиферация крист, а также паракристаллические включения 
[35]. Более поздние исследования выявили повреждения ДНК 
и нарушения в дыхательной цепи митохондрий, полученных 
из биоптатов ишемизированных мышц [36].

МР-спектроскопия по фосфору: 
теоретические основы

В скелетной мускулатуре АТФ анаэробно может синтези-
роваться тремя путями - креатинфосфокиназным, гликолити-
ческим и миокиназным. Первый путь основан на получении 
энергии путем реакции перефосфорилирования креатинфос-
фата, концентрация которого в мышечной ткани в 3-4 раза 
выше концентрации АТФ. Фосфокреатин относится к макро-
эргическим соединениям, при гидролизе 1 его моля высво-
бождается  42.5 кДж энергии (к примеру, при гидролизе АТФ 
- чуть более 30 кДж/моль). Локализуясь непосредственно на 
сократительных нитях миофибрилл, фосфокреатин способен 
быстро вступать в катализируемую ферментом креатинфос-
фокиназой реакцию:

ФК+АДФ = АТФ+креатин
Эффективность креатинфосфокиназной реакции и её 

максимальная мощность крайне велики, тогда как мета-
болическая ёмкость её относительно невысока. Этот ме-
ханизм обеспечивает энергией кратковременную высоко-
интенсивную работу, после чего запасы фосфокреатина 
истощаются, равновесие креатинфосфокиназной реакции 
смещается влево, а дальнейшее энергообеспечение мы-
шечной активности берут на себя гликолитический и окис-
лительный пути.

Анаэробный гликолиз представляет собой процесс син-
теза АТФ с использованием внутриклеточных запасов гли-
когена и глюкозы, поступающей из кровотока, с расщепле-
нием их до конечных продуктов - молочной кислоты, воды 
и АТФ (3 и 2 молекулы АТФ из молекулы гликогена и глю-
козы соответственно). Метаболическая емкость гликолиза 
поддерживает до 6 минут непрерывной мышечной работы.

Миокиназный путь обусловлен отщеплением от АДФ 
фосфатной группы и переносом её на другую молекулу 
АДФ образованием АМФ и АТФ и активируется при вы-
раженном мышечном утомлении, когда запасы АТФ суще-
ственно истощены [37]. Взаимосвязь концентраций АТФ, 
фосфокреатина и лактата от времени мышечной работы 
представлена на рисунке 3.
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Рисунок 3.  Взаимосвязь концентраций АТФ, фосфокреатина 
и лактата от времени мышечной работы [37]

 

Путем измерения концентрации АТФ, АДФ, фосфокреати-
на, неорганического фосфата, а также внутриклеточного рН с 
минимальным временным разрешением до, во время и после 
мышечной работы, 31Р-МРС способна определить скорость 
энергетического обмена. Наиболее высокий пик на спектро-
грамме соответствует фосфокреатину (рис.4-5). Справа от 
него- три пика аденозинтрифосфата, соответствующие име-
ющим различный химический сдвиг трем его атомам фосфо-
ра (α, β, γ), слева- пик неорганического фосфата. Последний 
играет роль внутриклеточного буфера и меняет свою концен-
трацию в зависимости от рН среды. Так, ацидоз приводит к 
приближению пика неорганического фосфата к пику фосфо-
креатина, алкалоз- наоборот, что является чувствительным 
методом неинвазивного измерения рН ткани in vivo [38]. Пик 
АДФ ввиду низкой базальной концентрации метаболита на 
спектрограмме не фиксируется, однако, его уровень вычис-
ляется математически.

Рисунок 4. Фосфорный спектр [39]
 

 

Рисунок 5. Обработка результатов 31Р-МРС

На рисунке 5 показана спектрограмма мышц левой ниж-
ней конечности здорового добровольца, обследованного в от-
деле томографии РКНПК.

Во время контрактильной активности концентрация фос-
фокреатина снижается пропорционально увеличению концен-
трации неорганического фосфата, затем происходит быстрая 
фаза восстановления, в течение которой концентрации ме-
таболитов возвращаются к исходному уровню. В то же вре-
мя концентрация АДФ во время нагрузки возрастает за счет 
дефосфорилирования АТФ, а затем возвращается к исходно 
низкому уровню. Время восстановления пика фосфокреатина 
и АДФ может быть использовано для оценки митохондриаль-
ной функции и состояния скелетной мышцы в целом.

МР-спектроскопия: практическое применение
В исследовании Pipinos и соавт., проведенном в 2000 году, 

принимали участие 12 человек с умеренно выраженной клини-
кой перемежающейся хромоты (ЛПИД 0.5-0.8) и 14 здоровых 
добровольцев, составивших группу контроля [40]. Всем им 
была выполнена 31Р-МРС и нагрузочная проба на тредмиле. 
Во время проведения 31Р-МРС испытуемые трижды выполня-
ли пробу со статической нагрузкой (подошвенное сгибание в 
течение 90 с при помощи специально сконструированной пе-
дали). С показателями здоровых добровольцев сравнивались 
время восстановления пика фосфокреатина, АТФ и внутри-
клеточный рН во время нагрузки и восстановления. В связи 
с небольшой интенсивностью нагрузки, неспособной в доста-
точной степени снизить доставку кислорода в клетки, досто-
верных различий указанных показателей во время плантарной 
флексии не наблюдалось. Однако, восстановление пика фос-
фокреатина в ишемизированной мышце протекало достовер-
но дольше, чем в контрольной группе (137±41 vs 44±3 с), так 
же как и время восстановления АДФ (60±10 vs 29±2 с).

В исследовании Isbell и соавт. участвовали 20 пациентов с 
симптомной хронической ишемией нижних конечностей и 14 
здоровых добровольцев [41]. Исследователями было предло-
жено использование константы восстановления фосфокреа-
тина, расчитываемой по моноэкспоненциальной зависимости 
концентрации ФК от времени. Также оценивались значения 
рН и отношение ФК/АТФ. Константа времени восстановления 
пика фосфокреатина в группе пациентов с ХИНК оказалась 
больше, чем в группе контроля (91.0 с vs 34.7 с). В группе 
комбинированной конечной точки среднее время восстанов-
ления пика ФК было достоверно выше (121 с vs 71.9 с), тогда 
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как основной используемый показатель – ЛПИД - достоверно 
не отличался. Таким образом, было показано, что время вос-
становления пика фосфокреатина после нагрузки может быть 
использовано для стратификации риска неблагоприятных ис-
ходов и необходимости оперативного вмешательства в тече-
ние последующего года.

В уже упомянутом исследовании J.D. Anderson и соавт. 
[26], в котором принимали участие 85 пациентов с ХИНК, 
помимо МРТ с динамическим контрастным усилением ис-
пытуемым выполнялась 31Р-МРС для определения кинетики 
восстановления уровня фосфокреатина после нагрузки. Для 
характеристики мышечного метаболизма использовались 
такие показатели, как константа времени восстановления 
пика ФК, рН, отношение ФК/АТФ в группе пациентов с ХИНК 
и здоровых добровольцев. Тяжесть ишемии оценивалась по 
данным нагрузочной пробы на тредмиле, теста шестиминут-
ной ходьбы. В исследовании была показана корреляция ФК с 
временем нагрузки на тредмиле.

В РКНПК также проводилось исследование по изучению 
метаболизма скелетных мышц методом 31Р-МРС [42,43]. У 
20 пациентов с перемежающейся хромотой определялись ин-
декс ФК, время полувосстановления ФК и внутриклеточный 
рН. При выполнении изотонической нагрузки отмечалось до-
стоверное снижение индекса ФК и внутриклеточного рН [42].

МР-спектроскопия в оценке 
эффективности лечения

На сегодняшний день эффективная медикаментозная те-
рапия хронической ишемии нижних конечностей помимо на-
значения статинов и антиагрегантов связана с применением 
ингибитора фосфодиэстеразы III типа цилостазола, приво-
дящим к увеличению дистанции безболевой ходьбы, макси-
мальной дистанции ходьбы и значимому улучшению качества 
жизни пациентов [44]. 

Однако, существует и ряд новых перспективных методов 
консервативного лечения, такие как терапевтический ангиоге-
нез, включающий в себя генную и клеточную терапию. Оценка 
эффективности такого рода лечения подчас бывает затрудни-
тельна ввиду сложности выбора оптимальных конечных точек. 
По данным опубликованного в 2009 году мета-анализа шести 
крупных рандомизированных плацебо-контролируемых ис-
следований эффективности генной и клеточной терапии у 
пациентов с различной степенью клинического проявления 
хронической ишемии нижних конечностей, достоверных раз-
личий по основным конечным точкам в группе пациентов с пе-
ремежающейся хромотой без критический ишемии конечно-
стей не наблюдалось, хотя зачастую такие пациенты отмечали 
субъективное улучшение [45]. Выполненное в РКНПК иссле-
дование мышечной перфузии методом МРТ с динамическим 
контрастным усилением, выполненное до и через три месяца 
после введения в ишемизированные мышцы гена фактора 
роста сосудистого эндотелия, показало значимое улучшение 
перфузии, которое коррелировало с приростом проходимой 
дистанции, ЛПИД, плотностью коллатералей и тканевым на-
пряжением кислорода [46].

В 2012 году было опубликовано исследование, целью ко-
торого была оценка эффективности чрескожного вмешатель-
ства на периферических артериях у пациентов с ХИНК мето-
дом МРТ с динамическим контрастным усилением и 31Р- МРС 
[47]. 20 пациентам с ХИНК (ЛПИД 0.62±0.17) за два месяца до 

и через 10 месяцев после чрескожного вмешательства были 
выполнены МРТ с контрастным усилением, 31Р-МРС и тест 
шестиминутной ходьбы. Константа времени восстановления 
фосфокреатина измерялась сразу после нагрузки, а мышеч-
ная перфузия- на её пике. После проведения реваскуляриза-
ции было выявлено значимое улучшение по таким показате-
лям, как константа времени восстановления пика ФК (0.93±33 
с vs 52±34 с) и лодыжечно-плечевой индекс давления, тогда 
как показатели тканевой перфузии и нагрузочной пробы су-
щественно не изменились.

Заключение
Магнитно-резонансная томография с динамическим кон-

трастным усилением и 31Р-магнитно-резонансная спектро-
скопия являются перспективными объективными неинвазив-
ными методами оценки эффективности терапии пациентов 
с ХИНК, тогда как интерпретация результатов общепринятых 
методов исследования зачастую бывает затруднена. Показа-
тели мышечной перфузии и метаболизма могут служить неза-
висимыми предикторами эффективности лечения пациентов 
с облитерирующим атеросклерозом артерий нижних конечно-
стей, что особенно актуально при выборе между оперативным 
и медикаментозным лечением при высоком операционном 
риске. В настоящее время существует необходимость прове-
дения исследований возможностей МРТ в оценке результатов 
консервативного лечения симптомной ХИНК, что в дальней-
шем может послужить основой для составления практических 
рекомендаций по рутинному использованию этих методик у 
данной группы пациентов.
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АННОТАЦИЯ
Обзор посвящен современным представлениям о роли 

воспаления в развитии сердечной недостаточности. Описаны 
современные представления о роли фактора некроза опухо-
лей (ФНО) в процессах воспаления, преведены данные, каса-
ющиеся генетических вариантов, способных влиять на уро-
вень экспрессии ФНО. Анализируются данные, касающиеся 
участия ФНО в развитии и прогрессировании сердечно сосу-
дистых заболеваний, в том числе хронической сердечной не-
достаточности, и прогностическое значение его определения.  

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточ-
ность, фактор некроза опухолей, полиморфизм гена TNF.

ABSTRACT
This review is devoted to the modern concept of the role of 

inflammation in the development of heart failure. It describes the 
current understanding of the role of tumor necrosis factor (TNF) 
in inflammation, and genetic variability in the expression of TNF. 
Analyzed data on the involvement of TNF in the development and 
progression of cardiovascular diseases, including congestive 
heart failure, and prognostic value of its measurement. 

Keywords: chronic heart failure, tumor necrosis factor, TNF 
gene polymorphism.
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Оценка прогноза входит в перечень обязательных меро-
приятий по ведению больного хронической сердечной недо-
статочностью (ХСН), а его улучшение – ключевая цель лече-
ния. К настоящему моменту выявлено значительное число 
факторов, ассоциированных с неблагоприятными исходами 
этого заболевания. Наиболее значимые немодифицируемые 
факторы неблагоприятного прогноза при ХСН – это старший 
возраст, пол, ишемическая этиология заболевания, ряд со-
путствующих состояний (сахарный диабет, депрессия, ког-
нитивные расстройства, тяжелые болезни органов дыхания, 
хроническая болезнь почек и др.). Кроме того, значительное 
число факторов изменяется параллельно улучшению про-
гноза и могут использоваться как маркеры эффективности 
лечения. Так, уменьшение функционального класса, увеличе-
ние переносимости нагрузки, нормализация ритма и частоты 
сердечных сокращений, снижение уровня натриуретических 
пептидов, и т. п. ассоциировано с уменьшением времени до 
развития неблагоприятного исхода.  Среди многочисленных 
механизмов, участвующих в развитии ХСН, отдельного внима-
ния заслуживают иммунологические процессы. Тот факт, что 
факторы, традиционно изучаемые иммунологами, изменя-
ются при ХСН – известно достаточно давно, однако истинное 
значение таких изменений неясно. Выявлена также и роль ва-
риабельности структуры генов, кодирующих белки, участвую-
щие в иммуногенезе. 

целью настоящего обзора является систематизация 
данных, касающихся участия процессов воспаления, и, в 
особенности,фактора некроза опухолей (ФНО) в развитии 
ХСН.

Иммунные реакции в патогенезе 
сердечной недостаточности

К настоящему моменту систематизировано значительное 
число наблюдений, описывающих возможную роль медиа-
торов воспаления в развитии и прогрессировании сердечной 
недостаточности.    

Первой работой, в которой обнаружена повышенная ак-
тивность воспаления при ХСН, считается наблюдение Эл-
стера, Браунвальда и Вуда, которые в 1956 г опубликовали 
сообщение, в котором описали увеличение С-реактивного 
белка (СРБ) у 40 больных ХСН. Здесь же описано снижение 
у некоторых больных СРБ на фоне компенсации заболевания 
[1]. Однако, обратили внимание на этот феномен значительно 
позже, в 1990 г., когда Levine с соавт. [2] обнаружили увели-
ченный уровень ФНО у больных тяжелой ХСН, осложненной 
кахексией. Именно тогда появилась гипотеза, что нарушение 
воспалительного ответа может быть ключевым патофизиоло-
гическим процессом в прогрессировании заболевания. 

Реакции, которые относят к разряду воспалительных, уча-
ствуют в 

- развитии дисфункции левого желудочка,
- прямом негативном влиянии на сократительную способ-

ность миокарда
- развитии гипертрофии миокарда,

- развитии фиброза миокарда
- нарушениях митохондриальных процессов генерации 

энергии [3]. 
С реакциями воспаления связывают ускорение апоптоза, 

развитие дисфункции эндотелия, приводящее, в том числе, 
к тромбоэмболическим осложнениям. Анемия и кахексия у 
таких больных также, по некоторым данным, следствие вос-
паления [3].

Выдвинуто несколько гипотез, описывающих причины ак-
тивации воспалительного ответа. 

Во-первых, таким триггером могут служить липополи-
сахариды бактерий кишечника, при этом, флора кишечника 
может постепенно меняться в виду частых госпитализаций 
обогащаться больничными штаммами [4]. Кроме того, отек 
кишечной стенки при застойной СН может способствовать 
более легкому проникновению бактериальных эндотоксинов 
из просвета кишки в кровь, с последующей стимуляцией им-
мунного ответа [5]. Серьезное подтверждение этому было 
найдено при изучении активной и пассивной абсорбции из ки-
шечника у больных ХСН. Оказалось, что активная абсорбция 
существенно снижается у больных ХСН, имеющих признаки 
застоя, по сравнению с теми, у кого застой отсутствует, при 
этом, пассивная абсорбция не страдает. Удалось обнаружить 
ассоциацию уровня липополисахаридовсо степенью застоя 
– у больных с признаками задержки жидкости в организме 
происходит одновременное увеличение уровня липополиса-
харидов, ФНО и его растворимого рецептора первого типа 
[6].  Подобные данные, касающиеся ассоциации уровня ли-
пополисахаридов (степень эндотоксемии) и ФНО, СРБ и уров-
нем металлопротеиназ были получены у 230 больных ХСН, 
развившейся вследствие перенесенного инфаркта миокарда 
[7]. Адекватная диуретическая терапия может приводить к 
снижению концентрации эндотоксинов, что также косвенно 
подтверждает роль отека кишечной стенки в развитии воспа-
ления при ХСН [8].

Вторая (альтернативная) гипотеза заключается в том, что 
активация врожденного иммунитета при ХСН имеет место и 
без непосредственного участия инфекционных возбудителей 
[9], то есть, не является иммунным ответом на конкретный 
патоген. Данная гипотеза основывается на данных, указыва-
ющих, что при сердечной недостаточности миокард способен 
экспрессировать значительное количество ФНО и его рецеп-
торов. Экспрессия ФНО и рецепторов первого и второго типа 
изучалась на материале, полученном у больных во время 
трансплантации сердца по поводу терминальной стадии ХСН. 
Оказалось, что по сравнению со здоровым миокардом, в ми-
окарде больного ХСН экспрессия рецепторов ФНО снижена, 
но отмечается экспрессия ФНО, которой нет в здоровом ми-
окарде [10].  

Что именно ответственно за развитие этого феномена, не-
ясно. Одним из них может быть гемодинамическая перегруз-
ка, характерная для ХСН. 

Еще один возможный стимул, запускающий воспаление 
– ишемия, увеличивающая продукцию цитокинов. В экспери-
ментах на изолированных сердцах крыс удалось обнаружить 
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продукцию ФНО в период реперфузии, при этом концентрация 
ФНО коррелировала как с гемодинамическими параметрами, 
так и со степенью повреждения миокарда [11]. Недостатком 
всех этих предположений является тот факт, что гиперпро-
дукция цитокинов в одном органе не может в достаточной 
степени объяснить полиорганное поражение и системный ха-
рактер воспаления при ХСН.

Наконец, некоторые исследователи полагают, что актива-
ция воспаления – одно из проявлений дисбаланса автономной 
нервной системы [12]. Действие катехоламинов зависит от-
времени их экспозиции. Так кратковременное увеличение их 
концентрации приводит к угнетению экспреcсии ФНО, а дли-
тельное– наоборот, к увеличению [13]. Косвенным подтверж-
дением этой гипотезы является корреляция между уровнем 
ФНО сыворотки и параметрами вариабельности ритма сердца 
у больных ХСН [14].

Оксид азота является с одной стороны одним из ключевых 
эндотелиальных факторов, участвующих в регуляции сосуди-
стого тонуса, с другой стороны – одним из токсических фак-
торов, повреждающих ткани и запускающих развитие апоп-
тоза. NO синтезируется из L-аргинина с помощью семейства 
ферментов NO-синтетаз.  Оксид азота либо запускает систему 
гуанилатциклазы и работает как основной фактор релаксации 
эндотелия, либо взаимодействует с пероксидом, образуя пе-
роксинитрид. Пероксинитрид в свою очередь является мощ-
ным генотоксическим веществом и имеет очень существен-
ное значение в регуляции экспрессии фермента поли(АДФ)
рибозо-полимеразы. Дальнейший механизм прогрессирова-
ния сердечной недостаточности может быть связан с тем, что 
ФНО, ИЛ-1 и интерфероны активируют индуцибильную  NO-
синтетазу (iNOS), стимулируя синтез оксида азота в эндотелии 
миокардиальных капилляров и в кардиомиоцитах. Это ведет к 
апоптозу последних и избыточному отложению внеклеточно-
го коллагена, усиливает прямое токсическое и отрицательное 
ино- и хронотропное действие оксида азота на миокард, про-
воцирует его гипертрофию, активацию матриксных металло-
протеиназ, провоцируя его контрактильную дисфункцию, фи-
броз и, следовательно, ремоделирование [15].

Иммунная активация при ХСН сопряжена с окислитель-
ным стрессом, который может иметь и самостоятельное па-
тогенетическое значение в прогрессировании повреждения 
миокарда. При длительном персистировании последнего в 
организме больного вырабатываются антитела к окисленным 
липопротеинам низкой плотности (о-ЛНП). При наблюдении в 
течение примерно 5 лет было установлено, что этот параметр 
гуморального иммунитета является статистически значимым 
предиктором госпитализаций, осложнений и смертности у 
больных ХСН, по силе превосходящим NT pro-BNP [16].

При ХСН выявлены нарушения и со стороны системы ком-
племента. Эндотелиальная дисфункция у больных ХСН (из-
меренная по повышению уровня растворимого Е-селектина) 
сопровождается активацией системы комплемента, о кото-
рой свидетельствует повышение концентрации растворимого 
мембраноатакующего комплекса (sMAC) в плазме больных 
ХСН, причем только ишемической этиологии; ни тот, ни дру-
гой биомаркер, однако, не коррелировали с двухлетней вы-
живаемостью больных [17].

В развитии иммуно-воспалительной активации участвуют 
не только компоненты гуморального, но и, в неразрывной 
связи с ними, - клеточного иммунитета. Обнаружена вовле-
ченность лейкоцитов и тромбоцитов в реакции воспаления 

при ХСН. Кроме того, функция сердца, по-видимому, может 
изменяться не только в связи с повреждением кардиомиоци-
тов, но и в связи с кардиофибробластами. Кардиофибробла-
сты не только поддерживают функцию сердца, но и обеспе-
чивают физиологическое постстрессовоеремоделирование. В 
развитии ХСН участвуют и иммунные клетки – Т-лимфоциты 
и клетки моноцитарно-макрофагального ростка, которые ре-
гулируют как провоспалительные сдвиги, так и репаративные 
процессы при ХСН [18]. Иначе говоря, определенный прогресс 
в понимании роли воспаления в развитии ХСН будет возмож-
ным, при проведении исследований межклеточных взаимо-
действий между кардиомиоцитами, Т-лимфоцитами, моноци-
тами и других клеток воспаления [19].

Наконец, лечение больных ХСН, продемонстрировавшее 
благоприятное влияние на выживаемость, по-видимому, мо-
жет одновременно влиять на интенсивность воспаления. Так 
показано, что на фоне применения карведилола уменьшается 
экспрессия CD127a на Т-клетках в сравнении с бисопрололом 
и небивалолом [20]. 

Фактор некроза опухолей 
и семейство ассоциированных молекул

История изучения роли воспаления при ХСН началась с 
обнаружения повышенного уровня ФНО у таких больных, по-
этому именно этот цитокин привлекает особое внимание.  

Фактор некроза опухолей представляет собой небольшой 
белок, состоящий из 233 аминокислот. Вначале он синтези-
руется как трансмембранный белок типа II (N-конец белка на-
ходится внутри клетки), в виде гомотримера он интегрируется 
в мембрану, весом примерно в 26 кДа. С помощью металло-
протеиназы (ФНО-конвертирующий фермент) отщепляется 
экстрацеллюлярный домен, образуя растворимый ФНО мас-
сой примерно 17кДа. Основное место синтеза ФНО – моно-
циты и макрофаги. Кроме того, он синтезируется в тучных 
клетках, фибробластах, клетках эндотелия.  Трансмембран-
ный ФНО также активен, выступая в двух лицах – в качестве 
лиганда и рецептора [21]. Из семейства рецепторов ФНО два 
представителя – R1 и R2 взаимодействуют и с мембранной, 
и с растворимой формой ФНО. Различия между рецептора-
ми заключаются в том, что рецептор первого типа постоянно 
экспрессирован в большинстве тканей, тогда как экспрессия 
рецептора второго типа весьма вариабельна и обычно про-
исходит в клетках иммунной системы. Степень его активации 
максимальна при взаимодействии с мембранной формой 
ФНО, однако последствия таких различий пока не ясны.

ФНО является мощным провоспалительным цитокином и 
играет решающую роль в процессе воспаления, являясь ак-
тивным участником реакций иммунного ответа и апоптоза. 
Он стимулирует экспрессию интерлейкина 1, интерлейкина 
6, интерлейкина 8. Этот цитокин влияет на функциональные 
свойства эндотелия, участвует в метаболизме липидов, в про-
цессах свертывания крови, в формировании инсулинорези-
стентности и т.д.  К настоящему времени описано гомологич-
ных ФНО около20 белков и 30 рецепторов, все они составляют 
суперсемейство ФНО [22].  Считается, что ФНО может быть 
одним из ключевых факторов, обеспечивающих взаимодей-
ствие эндотелия и лейкоцитов.  

ФНО - важный регулятор транскрипции, влияя на ядерный 
транскрипционный фактор NF-kB, а также индуцирует апоп-
тоз.
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В целом, практически все клетки в той или иной степени 
взаимодействуют с ФНО, что делает его ключевым медиа-
тором воспаления.  При этом, в зависимости от условий он 
может активировать противоположные по сути процессы, в 
одних ситуациях провоцируя деструкцию ткани, в другом – ее 
регенерацию.

Значительное количество работ посвящено вопросам регу-
ляции экспрессии ФНО. Она имеет многоуровневый характер. 
Процесс транскрипциии резко активируется с помощью липо-
полисахаридов. Затем, регуляции подвергается время жизни 
мРНК, на которой синтезируется первичная структура ФНО. 
Эта регуляция осуществляется за счет создания условий для 
большей или меньшей стабильности мРНК. Кроме того, имеет 
значение скорость, с которой конвертирующий ФНО фермент 
отщепляет экстрацеллюлярный домен от трансмембранного, 
образуя растворимую форму.

Оксидативный стресс – еще один стимул очень быстрого 
выделения ФНО. Как было показано на модели изолирован-
ного сердца крысы, реперфузионное повреждение резко уве-
личивает образование ФНО [23]

Ген ФНО картирован на хромосоме 6p21.3, имеет размер 
2762 последовательных нуклеотидов и содержит 4 экзона. 
Описано значительное число полиморфных маркеров гена 
ФНО, значительная часть которых ассоциировано с вариа-
бельностью экспрессии этого цитокина. 

Значительное число полиморфных маркеров гена ФНО 
локализуется в промотерной зоне (-1031T/C, -863C/A, -857C/T, 
-575G/A,-376G/A, -308G/A, -244G/A, and -238G/A). Поскольку 
был продемонстрирован наследственный характер вариа-
бельности уровня ФНО, связь этой вариабельности с состо-
янием некодирующей части гена вполне логична. Именно 
выраженность изменения уровня ФНО является фактором, 
ассоциированным с некоторыми заболеваниями. Вариабель-
ность структуры гена в этой области может приводить к раз-
личному сродству к транскрипционным факторам. 

Показано, что носительство редкого аллеля A наиболее из-
ученногопромотерногополиморфного маркера G(-308)A гена 
TNF ассоциировано с более выраженной транскрипционной 
активностью, по сравнению с носительством генотипа GG[24]. 
Показано, что промотрный полиморфизм G(-308)A гена TNF 
ассоциирован с уровнем СРБ. [25]. Иначе говоря, есть основа-
ния предполагать, что наследственые особенности ФНО могут 
определять степень воспалительного ответа.

Возможное участие ФНО 
в развитии сердечно-сосудистых заболеваний

На сегодняшний день накоплено значительное количество 
данных, указывающих, что система ФНО может принимать 
участие в развитии значительного числа сердечно-сосудистых 
заболеваний. 

Считается, что ФНО является участником всех звеньев ате-
рогенеза и обнаруживается в крови в более высоких концен-
трациях у больных ИБС [26]. Результаты многих исследований 
свидетельствуют о прогностическом значении уровня ФНО в 
сыворотке крови. Выявлена зависимость между риском раз-
вития ИМ и внезапной коронарной смерти, а также ишемии 
миокарда после коронарного шунтирования, с повышенным 
уровнем ФНО [27, 28].

В исследовании CARE, в котором у больных, перенесших 
инфаркт миокарда продемонстрировано профилактическое 

действие правастатина в отношение повторных коронарных 
эпизодов, было также обнаружено, что степень эффективно-
сти лечения существенно выше у имеющих высокий уровень 
провоспалительных маркеров (СРБ). В дополнительном ис-
следовании был также изучен уровень ФНО. Оказалось, что у 
тех больных, у которых в последующем развился повторный 
коронарный эпизод, исходный уровень ФНО был достоверно 
повышен [29].  

В популяционном исследовании, включившем в себя три 
когорты проекта MONICA, найдена ассоциация повышенного 
уровня маркеров воспаления (ФНО, интерлейкины 6 и 18) с 
развитием ИБС.  Увеличение уровня ФНО соответствовало 
увеличению относительного риска ИБС на 13% [30]. 

Известно, что при аутоиммунных заболеваниях обнару-
живается достоверно более высокий уровень смертности от 
сердечно-сосудистых заболеваний, чем его следовало бы 
ожидать при анализе традиционных факторов риска. Одно из 
объяснений этого феномена, как раз, заключается в том, что 
повышенный уровень ФНО, характерный для аутоиммунного 
поражения, создает этот дополнительный риск.

Соблюдение диетических рекомендаций, направленных 
против атеросклероза (Средиземноморская диета), ассоции-
руется с более низким уровнем ФНО. Этот факт может ука-
зывать, что потенциальным механизмом благоприятного дей-
ствия Средиземноморской диеты является ее воздействие на 
активность воспалительных реакций [31].  

В то же время, не все находят подобные закономерности 
с развитием сердечно-сосудистых заболеваний. Так, не было 
выявлено ассоциации маркерагена G-308A с инфарктом мио-
карда в исследовании спланированном по протоколу «случай-
контроль» [32]. Аналогично, в Китае также не было найдено 
подобных закономерностей [33]. 

ФНО и сердечная недостаточность
В настоящее время накоплен значительный материал в от-

ношении ФНО, который, по современным представлениям яв-
ляется и участником патогенеза ХСН и прогностическим мар-
кером. Самое большое количество работ посвящено изучению 
ФНО как возможного патогенетического фактора ХСН и пре-
диктора прогноза. При исследовании образцов миокарда, по-
лученных во время оперативного вмешательства на сердце, 
было выявлено, что ФНО экспрессируется только в кардио-
миоцитах больных ХСН, при отсутствии признаков сердечной 
недостаточности ФНО в миокарде не выявлялся [34].  

Ишемия вследствие микроэмболизации может быть сти-
мулом, вызывающим выброс ФНО из миокарда, сопрово-
ждающийся угнетением сократимости. При эксперименталь-
ной микротромбоэмболии коронарных сосудов в сочетание с 
блокадой NO-синтетазы отрицательный инотропный эффект 
ФНО нивелируется [35].

Все осложняется еще и тем, что, по-видимому, действие ФНО 
различается в зависимости от силы стимула, его разновидности 
и многих других неизвестных до настоящего времени обстоя-
тельств. Все это приводит к тому, что экспрессия ФНО и актива-
ция его рецепторов могут выступать в роли кардиопротекторов, 
и в роли прямого повреждающего миокард агента. Избыточная 
экспрессия ФНО и последующая стимуляция рецепторов 1 типа 
к ФНО (TNF-R1) вызывают нарушение сократимости, гипертро-
фию, фиброз и апоптоз клеток, в то время как более низкая кон-
центрация ФНО с последующей стимуляцией рецепторов 2 типа 
к ФНО (TNF-R2) может иметь защитный характер [36]. 
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Повышенные уровни ФНОв сыворотке у больных ХСН ас-
социированы и со сниженной вариабельностью сердечного 
ритма, которая также ухудшает прогноз [14].

Хотя в целом уровни ФНОу больных ХСН не отличаются от 
таковых у здоровых лиц, существует значимая и тесная (r=0,6 
и выше) ассоциация между уровнями натрийуретических пеп-
тидов и концентрацией ФНО-альфа, причем эти корреляции 
не зависели от степени тяжести ХСН и Эхо-КГ параметров же-
лудочковой дисфункции. Было обнаружено быстрое увеличе-
ние риска прогрессирования ХСН при повышении концентра-
ции ФНО 5 пг/мл  [37]. 

Роль рецепторов к ФНО в этом случае до концане ясна. Их 
увеличенная концентрация может быть, как чувствительным 
маркером прогрессирования ХСН, так и важным фактором 
контррегуляции эффектов ФНО или фактором, потенцирую-
щим отдаленные эффекты ФНО [38]. 

Уровень ФНО при ХСН как потенциальный преди-
ктор неблагоприятного исхода

Описано более 100 факторов, которые могут быть ассоции-
рованы с неблагоприятным исходом ХСН [39]. На их основании 
созданы несколько моделей оценки состояния – описывающих 
прогноз для амбулаторной группы больных ХСН – Heart Failure 
Survival Score [40], Seattle Heart Failure Model [41], и для го-
спитализированных больных - EVEREST Risk Model [42], шка-
ла EFFECT [43], шкала ADHERE [44], ESCAPE Discharge Score 
[45], шкала –калькулятор the Barcelona Bio-Heart Failure Risk 
Calculator [46]. Из перечисленных шкал стоит отметить Сиет-
ловскую модель. Кроме таких факторов неблагоприятного 
прогноза, как функциональный класс ХСН, ишемическая этио-
логия, потребность и доза диуретика, фракция выброса левого 
желудочка, систолическое артериальное давление, уровень на-
трия, мочевой кислоты, гемоглобина и холестерина, она содер-
жит в себе количество лимфоцитов, что косвенно может ука-
зывать на значение воспалительных реакций для течения ХСН.

Некоторыми исследовательскими группами продемон-
стрирована возможность использования уровня растворимо-
го ФНО как прогностического маркера при ХСН.  При иссле-
довании когорты больных из базы Finnish Acute Heart Failure 
Study (FINN-AKVA) на предмет ассоциации ФНО, других мар-
керов воспаления (интерлейкинов 6 и 10), традиционных фак-
торов (натрийуретические пептиды) с частотой смерти среди 
423 больных с острой декомпенсацией ХСН было обнаружено, 
что  ФНО  наряду с интерлейкином 6 и мозговым натрийуре-
тическим пептидом, возрастом и хронической почечной недо-
статочностью являются независимыми предикторами смерти 
в течение года после острой декомпенсации  [47].

ФНО и кахексия при ХСН 
Кахексия - дефицит массы тела, обусловленный потерей 

жировой ткани, массы мышечной и костной тканей - тяжелое 
осложнение ХСН, указывающее на неблагоприятный прогноз 
вне зависимости от функционального класса заболевания, 50% 
больных ХСН после развития кахексии к 18-му месяцу погиба-
ют [48]. В противоположность этому наблюдению, при ожире-
нии наблюдается своеобразный парадокс – повышенная масса 
тела у больных ХСН, если индекс массы тела не превышает 35, 
обладает своеобразным «защитным» действием, по крайней 
мере ассоциируется с меньшей смертностью. Только превыше-
ние индекса массы тела границы в 35 приводит к исчезновению 

этого эффекта [49]. Однако самое интересное, что ожирение 
при этом является фактором риска развития ХСН [50]. Критери-
ем развития кахексии считают потерю массы тела, превышаю-
щую 5% (иногда 7,5%) в предшествующие 6-12 мес, не связан-
ную с потерей жидкости. Это осложнение встречается в 10-15% 
случаев, преимущественно у больных со сниженной фракцией 
выброса [51]. В консенсусном документе, в котором описывает-
ся то, как следует определять кахексию, названы следующие ее 
причины: анорексия, гипогонадизм, резистентность к инсулину, 
анемия и, наконец, воспаление [52]. Надо, правда, признать, что 
в этом же документе указано на отсутствие понимания причин 
этого осложнения. 

По мнению экспертов, составивших этот консенсусный до-
кумент диагноз «кахексия» может быть установлен в случае, 
если имеется потеря массы в течение предшествующих 12 ме-
сяцев на 5 и более процентов (или снижение индекса массы 
тела <20 kg/m2, в том случае, когда нельзя документировать 
степень потери веса), не связанная с потерей жидкости при 
проведении диуретической терапии, и три дополнительных 
критерия из следующих:

• Мышечная слабость
• Усталость (физическое и/или психическое утомле-

ние при выполнении физической нагрузки; невозможность ее 
продолжить с той же интенсивностью и результативностью)  

• Анорексия, определяемая как ограничение посту-
пления калорий с пищей (менее 20 ккал/кг или менее 70% от 
обычного для больного уровня потребления) вследствие сни-
женного аппетита. 

• Снижение «безжировой массы тела», которую мож-
но определить с помощью измерения биоимпеданса, либо 
просто учесть истощение мышечной ткани, на которое указы-
вает уменьшение окружности плеча менее 10 персентиля для 
данного возраста и пола. Существует также возможность рас-
считать «безжировую массу» по экскреции креатинина [53]. 

• Лабораторные критерии
o Увеличение биомаркеров воспаления - CРБ 

(>5.0mg/l), IL-6 >4.0 pg/ml)
o Анемия (<12 g/dl)
o Снижение уровня альбумина сывортотки крови (<3.2 g/dl)
При постановке диагноза «кахексия вследствие ХСН» сле-

дует исключить потерю веса из-за голодания, синдрома ма-
льабсорбции, депрессии, гипертиреоза. Кроме того, необхо-
димо учитывать и возрастную потерю мышечной массы.

Считается целесообразным по отдельности учитывать жи-
ровую и безжировую массы тела, пересчитывая из по анало-
гии с индексом массы тела в индексыбезжировой и жировой 
массы, которые, математически, должны составить в сумме 
индекс Кетле [54].

В этом же документе предложено деление кахексии на три 
категории – легкую (потеря веса 5—10%), умеренную (поте-
ря веса 10-15%) и выраженную (потеря более 15%). Правда, 
подобное деление является условным и его имеет смысл ис-
пользовать лишь в исследовательских целях.

Есть основания предполагать, что кахексия должна быть 
самостоятельной целью лечения при ХСН. Развитие кахексии, 
как считают, свидетельствует о критической активации нейро-
гормональных систем (ренин-ангиотензин-альдостероновой, 
катехоламиновой, кортизола). Изучение закономерностей 
развития этого осложнения выявило, что воспалительные ре-
акции здесь могут иметь особую роль. 

Именно у этих больных обнаружена наиболее сильная 
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ассоциацияс уровнем ФНО, увеличение степени кахексии 
совпадало с увеличением уровня этого маркера [38, 55].Ре-
зультатом является нарушение баланса анаболических и ка-
таболических процессов, происходящих в мышечной ткани, 
которое приводит к кахексии [56].

Считается, что в лечении кахексии целесообразно исполь-
зовать дополнительное питание в сочетании со средствами, 
улучшающими аппетит, анаболические стероиды, физические 
тренировки. Имеется мнение, что в лечении больных ХСН с 
сердечной кахексией необходимо комбинировать медикамен-
тозную коррекцию нейрогормональных расстройств, блокаду 
цитокинов [57, 58]. Физические тренировки могут, кроме всего 
прочего, уменьшить уровень ФНО в крови больных ХСН [59].

Надо отметить, однако, что ни один из подходов к лечению 
кахексии при ХСН пока не одобрен официально.

Лечение больных ХСН, 
направленное на систему ФНО

Очевидно, что наиболее точно правильность наших пред-
ставлений по поводу места того или иного фактора в развитии 
заболевания отражают результаты применения этих представ-
лений для лечения.

Исследование ATTACH было посвящено возможности при-
менения инфликсимаба – химерного моноклонального анти-
тела к ФНО у больных с тяжелой систолической сердечной 
недостаточностью.  Исследование закончилось неудачей. Не-
смотря на устойчивое снижения уровня СРБ и интерлейкина 
6, малые дозы лекарства не оказывали влияние на течение 
ХСН, большие продемонстрировали значимое увеличение 
побочных реакций [60]. Авторы высказывали мнение, что от-
сутствие клинического эффекта является следствием кратко-
временности проводимого лечения.

Еще один подход был исследован в проектах RECOVERи 
RENAISSANCE, в которых применялиэтанерсепт - рекомби-
нантный рецептор к растворимому ФНО. Связываясь с ФНО 
этанерсепт исключал циркулирующий ФНО из дальнейших ре-
акций воспаления. В данном исследовании также не удалось 
продемонстрировать преимуществ такого подхода к лечению 
ХСН [61]. На этом фоне несколько лучше выглядят результаты 
исследования ACCLAIM, в котором изучены возможности не-
специфической иммуномодуляции с помощью аутогемотранс-
фузии, при применении которой наблюдалось увеличение 
времени до первой госпитализации среди больных II функ-
ционального класса и у тех, чья сердечная недостаточность 
развивалась не вследствие инфаркта миокарда [62]. Пер-
вичная конечная точка в исследовании в целом встречалась 
с одинаковой частотой в группе вмешательства и плацебо. 
По-видимому, на разных этапах ХСН воспалительные реакции 
играют не одинаковую роль. Это же относится и к происхожде-
нию ХСН и еще раз подтверждает банальную мысль о том, что 
не смотря на выраженное сходство клинической картины ХСН 
как терминального синдрома различных сердечно-сосудистых 
заболеваний, исходная причина сердечной недостаточности, 
все же продолжает играть роль до самого конца.

Таким образом, несмотря на значительную историю иссле-
дований роли ФНО в развитии сердечной недостаточности, ме-
ханизм этого участия нельзя признать расшифрованным. Даль-
нейшие работы, исследующие этот вопрос, принципиально 
необходимы для индивидуализированной оценки прогноза и, 
возможно, для дифференцированного лечения больных ХСН.
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АННОТАЦИЯ
В представленном обзоре изложены проблемы анестези-

ологического обеспечения транскатетерного протезирования 
аортального клапана трансфеморальным доступом на осно-
вании данных современной литературы. Приводятся данные 
о предоперационном обследовании и предоперационной под-
готовке больного к транскатетерной операции. Обсуждаются 
возможные виды анестезии. Изложены спорные вопросы о 
преимуществах и недостатках местной и общей анестезии. 
Рассматриваются проблемы мониторинга кардиохирурги-
ческого пациента. Подчеркивается роль анестезиолога на 
основных этапах операции. Показана роль чреспищеводной 
эхокардиографии.

Ключевые слова: анестезия, транскатетерное протезиро-
вание, аортальный клапан, аортальный стеноз, транскатетер-
ная имплантация аортального клапана.

ABSTRACT
The present review describes the problems of anesthetic 

management for transcatheter aortic valve implantation with 
transfemoral access on the basis on the data of modern literature. It 
provides the details of preoperative examination and management 
of patients who undergo transcatheter operations. In review 
discussed the possible types of anesthesia. Outlined controversial 
issues on the advantages and disadvantages of  local and general 
anesthesia. Debated monitoring types of the cardiac patient. 
Emphasizes the role of an anesthesiologist at the main stages 
of the operation. Actively discussed the role of transesophageal 
echocardiography.

Key words: anesthesia, transcatheter aortic valve replacement, 
aortic stenosis, transcatheter aortic valve implantation.
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Сведения об авторах

Введение
С момента первого успешного транскатетерного протези-

рования аортального клапана прошло более десяти лет. Впер-
вые транскатетерное протезирование аортального клапана 
было выполнено 57-летнему мужчине в 2002 году француз-
ским врачом Алланом Крибье [1].

Медицинские технологии развиваются быстро. Количе-

ство транскатетерных операций во всем мире стремительно 
возрастает. Появляются новые виды клапанов и системы 
доставки аортального протеза. Хирургами разрабатываются 
новые доступы к сердцу и клапанному аппарату. Совершен-
ствование хирургической техники ведет к снижению уровня 
хирургической агрессии, а операция становится менее инва-
зивной, и время ее выполнения существенно сокращается.
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В настоящее время операция транскатетерного протези-
рования аортального клапана включена в европейские реко-
мендации по лечению клапанных болезней сердца. Согласно 
рекомендациям европейского общества кардиологов и ев-
ропейского общества сердечно-сосудистых и торакальных 
хирургов показанием к транскатетерному протезированию 
аортального клапана служит критический аортальный стеноз 
у больных высокого хирургического риска. К такой категории 
можно отнести больных с тяжелой сопутствующей патологи-
ей и риском летального исхода по шкале EuroScore 20% и бо-
лее, риском по шкале STS в 10% и более, а также с наличием 
противопоказаний к хирургическому открытому протезирова-
нию аортального клапана [2, 3, 4].

Несмотря на возрастающее количество транскатетерных 
операций на клапанах сердца, не существует единого мнения и 
четких определений по выбору анестезиологической тактики и 
видов анестезии у больных, которым планируется проведение 
транскатетерного протезирования аортального клапана [5].

Предоперационное обследование и подготовка
Каждый пациент, которому предстоит операция на сердце 

и сосудах, должен быть тщательно обследован и подготовлен. 
Крайне важным является тщательное изучение истории бо-
лезни. Комплексное обследование пациентов направлено на 
оценку общего состояния здоровья и выявление сопутству-
ющей «некардиальной» патологии и, в целом, соответствует 
алгоритму обследования всех хирургических больных [5, 6].

Специфическое обследование пациентов направлено 
на выявление степени тяжести аортального стеноза, оцен-
ку функции сердца, диагностику заболеваний коронарных и 
периферических артерий. Оценивают размер аортального 
кольца, состояние аорты, расстояние от коронарных устьев 
до аортального кольца. Поставленные цели достигаются вы-
полнением трансторакальной и чреспищеводной эхокардио-
графии, ангиографии коронарных артерий и аорты, перифе-
рических артерий, а также выполнением мультиспиральной 
компьютерной томографии сердца и сосудов или магнитно-
резонансной томографии сердца [7].

Перед операцией назначение достаточной, но не агрессив-
ной премедикации является крайне важным моментом. Адек-
ватная премедикация ослабляет физиологические механизмы 
стресса и позволяет избежать тахикардии, что снижает веро-
ятность развития ишемии миокарда до индукции анестезии. 
Напротив, чрезмерная премедикация вызывает избыточную 
вазодилатацию, что приводит к уменьшению конечно-диа-
столического объема левого желудочка, снижению конечно-
диатолического давления в левом желудочке, которые необ-
ходимы для преодоления систолического градиента давления 
в аорте. Следует избегать артериальной гипотензии и тахикар-
дии, поддерживать синусовый ритм. Таким образом, в схему 
премедикации может быть включена комбинация опиоидов и 
бензодиазепинов, а также пероральное назначение бета-адре-
ноблокаторов. [8, 9].

В схему предоперационной подготовки может входить на-
значение ацетилсалициловой кислоты в дозе 300 мг с целью 
уменьшения риска тромбообразования. Большое значение 
имеет коррекция водного баланса до операции. Предпочтитель-
нее проводить внутривенную регидратацию, особенно у боль-
ных с хронической почечной патологией, что может уменьшить 
повреждение почек, связанное с введением контраста. Также 
необходимо подготовить 2 дозы донорской крови [4,10].

Мониторинг пациента
Больные с тяжелой патологией сердечно-сосудистой си-

стемы, которым планируется проведение операции на сердце 
характеризуются большим количеством гемодинамических 
сдвигов во время операции. жизненно важные показате-
ли должны отслеживаться непрерывно на протяжении всей 
операции, что достигается применением расширенного мо-
ниторинга в операционной. Стандартный мониторинг карди-
охирургического пациента включает инвазивное измерение 
артериального давления, центрального венозного давления, 
электрокардиографию, пульсоксиметрию, оценку скорости 
диуреза, чреспищеводную эхокардиографию, измерение тем-
пературы, периодическое измерение газового и электролит-
ного состава артериальной крови [8].

Стандартный мониторинг кардиохирургического пациента 
признан всеми авторами, однако не существует единого мне-
ния и опубликованных рекомендаций по использованию до-
полнительного мониторинга при транскатетерном протезиро-
вании аортального клапана. Катетеризация легочной артерии 
для измерения давления и сатурации смешанной венозной 
крови может оказаться полезной для выявления сердечной 
недостаточности и оценки кислородного баланса. Вопрос о ка-
тетеризации легочной артерии, как и при хирургическом про-
тезировании аортального клапана, решается индивидуально с 
учетом всех рисков и наличия сопутствующей патологии [11]. С 
другой стороны, по мнению ряда специалистов, катетеризация 
легочной артерии остается «золотым» стандартом в анестези-
ологии при кардиохирургических операциях. Особенно у боль-
ных, которым выполняется коррекция клапанной патологии. А 
определение сатурации смешанной венозной крови оказывает-
ся высокочувствительным и специфичным методом в выявле-
нии послеоперационной сердечной недостаточности [12].

В рамках дополнительного нейромониторинга в кардиохи-
рургии может применяться церебральная оксиметрия, которая 
позволяет проводить раннюю диагностику неврологических 
осложнений, а также помогает провести их профилактику [13].

Анализируя опыт, P. G. Guinot., R. D. Covello. и соавт. кате-
теризация легочной артерии проводилась при наличии низкой 
фракции изгнания левого желудочка, а также при наличии 
гипертензии в малом круге кровообращения [14, 15]. Так, L. 
Bergman, использовал рутинную катетеризацию легочной ар-
терии для измерения сердечного выброса до и после имплан-
тации аортального клапана [16].

Лабораторный мониторинг во время операции транскате-
терного протезирования играет немаловажную роль и подраз-
умевает периодическое определение газового состава крови, 
количество гемоглобина, гематокрита и времени активирован-
ного свертывания крови [17]. В литературе есть указания на 
рекомендуемое значение времени активированного свертыва-
ния крови и уровня гемоглобина в интраоперационном перио-
де при транскатетерном протезировании аортального клапана. 
В работе P. G. Guinot., было показано, что целевые значения 
времени активированного свертывания крови составляли 250 
секунд и более, а показанием к переливанию донорской крови 
служил уровень гемоглобина 80 г/л и ниже [14].

Роль чреспищеводной эхокардиографии
В многочисленных работах подчеркивается роль чреспи-

щеводной эхокардиографии в интраоперационном периоде 
при транскатетерном протезировании аортального клапана. 
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Чреспищеводная эхокардиография позволяет непрерывно 
проводить диагностику и оценивать функциональные воз-
можности сердца. Интраоперационное эхокардиографическое 
исследование условно делится на 3 фазы, каждая из которых 
имеет свои особенности. Базовое исследование проводят 
после индукции анестезии. Оценке подлежат глобальная и 
локальная сократимость миокарда, размеры камер сердца, 
выраженность гипертрофии миокарда, функция клапанов, 
в особенности аортального и митрального. Рассчитываются 
размер аорты и аортального кольца, определяется наличие 
или отсутствие кальциноза створок, аортального кольца и 
аорты, а также подвижных бляшек в аорте. На базовом этапе 
исследования необходимо подтвердить наличие критического 
аортального стеноза, опираясь на стандартные эхокардиогра-
фические критерии. На этапе имплантации клапана следует 
оценить положение проводников в аорте и левом желудочке, 
положение баллона в процессе выполнения вальвулотомии 
и степень сформированной аортальной регургитации. Кроме 
того, Чп-ЭХО позволяет оценивать позицию клапана в аор-
тальном кольце, что помогает оператору выполнить успеш-
ную имплантацию. Первостепенная роль принадлежит оценке 
функции клапана, и его положения после проведенного про-
тезирования. Проводят расчет среднего градиента на аорталь-
ном клапане, вычисляют площадь отверстия. Придают значе-
ние наличию центральной и параклапанной регургитации на 
аортальном клапане. Важна оценка функции митрального кла-
пана и расстояние от аотрального протеза до устьев коронар-
ных артерий [18, 19]. В дополнение ко всему, чреспищеводная 
эхокардиография позволяет проводить быструю диагностику 
осложнений и помогает определиться с тактикой ведения у ге-
модинамически нестабильных пациентов, а также проводить 
эффективный подбор и коррекцию терапии [10, 20].

На необходимость использования Чп-ЭХО указывал J. 
Fassl, по мнению которого, интраоперационная чреспищевод-
ная эхокардиография позволяет корректно оценить размеры 
аортального кольца и выбрать правильный размер клапана, 
тем самым уменьшая риск возникновения параклапанных и 
центральной регургитации и в целом улучшает результат опе-
рации [21]. Противоположенные данные приводит R. Bagur и 
соавт. В исследование было включено 100 больных, которым 
выполнялось транскатетерное протезирование аортального 
клапана. Больные были разделены на 2 группы. В первой груп-
пе операция проводилась с использованием чреспищеводной 
эхокардиографии, во второй группе эхографическое исследо-
вание не проводилось. Было показано, что в послеоперацион-
ном периоде отмечались сходные данные касательно функ-
ции аортального протеза и наличия аортальной регургитации. 
Однако, в группе где выполнялось Чп-ЭХО, требовался мень-
ший объем вводимого контрастного вещества [22].

В работе R. D. Covello и соавт., было показано, что чреспи-
щеводное исследование сердца использовалось в «особых» 
случаях, при наличии патологии аорты, сопутствующей пато-
логией других клапанов сердца, а также в случаях высокого 
риска осложнений [15].

Виды анестезии и их особенности
Возможность выполнения транскатетерного протезирова-

ния аортального клапана трансфеморальным доступом рас-
полагает к использованию как местной анестезии, в сочета-
нии с медикаментозной седацией, или без нее, так и общей 
анестезии. Однако в литературе описаны противоречивые 

данные по выбору вида анестезии у больных, которым выпол-
няется транскатетерное протезирование аортального клапана 
трансфеморальным доступом. Таким образом, вопрос выбора 
анестезиологической тактики при трансфеморальном транс-
катетерном протезировании аортального клапана остается от-
крытым и до конца не ясен.

По наблюдениям специалистов большинство центров на-
чинали выполнять транскатетерное протезирование аорталь-
ного клапана трансфеморальным доступом в условиях общей 
анестезии. Данная техника анестезии была оправданной в 
связи с отсутствием опыта и позволяла оператору «оттачи-
вать» свои навыки. Кроме того на начальном этапе многие 
технические и клинические аспекты не были до конца изуче-
ны. Нельзя не отметить, что неподвижность пациента во вре-
мя вальвулотомии и имплантации клапана играла существен-
ную роль. Также преимущества общей анестезии объяснялись 
частой необходимостью проведения интенсивной терапии и 
реанимационных мероприятий во время операции. Публикуя 
опыт проведения 40 операций трансфеморальным доступом, 
R.M. Ree и соавт., указывают, что у первых четырех пациентов 
операция проводилась в условиях местной анестезии в соче-
тании с седацией, однако последующие 36 случаев были вы-
полнены в условиях общей анестезии. Данный вид анестезии 
был обоснован необходимостью хирургического гемостаза, 
так как клиника рутинно использовала хирургическое выде-
ление бедренной артерии и артериотомию [23].

В исследовании, проведенном M. Behan и соавт., большая 
часть операций проводилась в условиях местной анестезии 
лидокаином в месте доступа и седации на основе постоянной 
инфузии ремифентанила. Поводом к рутинному использова-
нию местной анестезии послужил неудачный опыт пилотных 
операций в условиях общей анестезии, так как один пациент 
умер от респираторных осложнений, связанных с искусствен-
ной вентиляцией легких. По мнению автора трансфемораль-
ное транскатетерное протезирование аортального клапана в 
большинстве случаев может быть выполнено в условиях мест-
ной анестезии, что позволяет сократить время пребывания в 
стационаре и уменьшить время реабилитации пациентов [24].

Значительный интерес представляет работа K. Bufton и 
савт., по изучению частоты использования разных видов ане-
стезии в Соединенных Штатах Америки и Европе. В исследо-
вании принимали участие анестезиологи из 82 медицинских 
центров. В США были опрошены анестезиологи из 62 учреж-
дений, и только 3 из них использовали местную анестезию в 
сочетании с седацией. Два из трех центров проводили легкую 
седацию с оценкой по шкале Ramsey в 3-4 балла и не исполь-
зовали интраоперационно чреспищеводную эхокардиогрфию. 
Один центр использовал глубокую седацию в 5-6 баллов по 
одноименной шкале и выполнял ЧП-ЭХО-КГ. Оставшиеся 59 
центров отдавали предпочтение общей анестезии. В 6 цен-
трах пробовали проводить местную анестезию, но с течени-
ем времени стали отдавать предпочтение общей анестезии в 
связи с неблагоприятным опытом. Противоречивые данные 
получены по результатам опроса врачей в Европе. Только 6 
центров из 20 отдавали предпочтение общей анестезии. Один 
центр использовал только местную анестезию и мониторинг в 
операционной, другой выполнял транскатетерное протезиро-
вание аортального клапана без присутствия анестезиологов. 
Остальные 12 центров использовали местную анестезию и се-
дацию с оценкой в 2-3 балла по шкале Ramsay. Большинство 
центров не проводили ЧП-ЭХО-КГ у седатированных пациен-
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тов. Однако 2 центра все же использовали глубокую седацию 
и выполняли чреспищеводное исследование, на фоне венти-
ляции под положительным давлением с помощью модифици-
рованной лицевой маски. Согласно данным многоцентрового 
исследования общая анестезия в США по частоте использова-
ния значительно превалирует над местной анестезией с седа-
цией, последняя используется в 5% случаев. При этом седа-
ция и местная анестезия получила большее распространение 
в Европе [25].

На возможные преимущества общей анестезии указывал 
J. Fassl. Общая анестезия исключает двигательную активность 
пациента во время операции. Интубация трахеи позволяет на-
дежно обеспечить проходимость дыхательных путей. Кроме 
того, осложнения связанные с операцией, возникают быстро 
и неожиданно, и требуют немедленного лечения, не теряя вре-
мени на индукцию анестезии и интубацию трахеи, что проще 
выполнимо в условиях общей анестезии [21].

Сходные  данные продемонстрировал в своей работе A. 
Dewhurst. По мнению автора, для обеспечения неподвижности 
пациента во время основных этапов операции требуется глубо-
кий уровень седации, что затрудняет обеспечение проходимо-
сти дыхательных путей в группе местной анестезии. В связи с 
чем, автор рекомендует использовать общую анестезию [26].

О преимуществах общей анестезии при транскатетерном 
протезировании аортального клапана говорится в работе P. G. 
Guinot и соавт. По мнению исследователя, общая анестезия 
является предпочтительной, в связи с необходимостью про-
ведения чреспищеводного исследования сердца, а также в 
связи с хирургическим выделением сосудов и артериосекци-
ей. Кроме того постоянное присутствие датчика в пищеводе 
вызывает высокий уровень ноцицептивной стимуляции. Не-
маловажен и тот факт, что на этапе проведения высокоча-
стотной электрокардиостимуляции снижается церебральное 
перфузионное давление, а в условиях общей анестезии по-
требность мозга в кислороде снижена. Кроме того, высокоча-
стотная стимуляция может вызывать неприятные ощущения у 
пациентов находящихся в сознании [14].

Потенциальные недостатки общей анестезии могут быть 
обоснованы риском респираторных осложнений связанных с 
интубацией трахеи и ИВЛ, нарушением когнитивных функций 
у пожилых больных, отрицательным влиянием высоких доз 
анестетиков на сердечно-сосудистую систему [27, 28]. Однако 
влияние анестетиков на показатели системной гемодинамики 
зависит, как и от исходного состояния сердечно-сосудистой 
системы, так и от вида общей анестезии. По мнению отече-
ственных исследователей, использование комбинированной 
общей анестезии с применением севофлюрана является 
предпочтительнее общей анестезии на основе пропофола у 
пожилых больных [29].

Проанализировав результаты 125 операций транскатетер-
ного протезирования аортального клапана, B. Dehédin и савт. 
показали, что в группе местной анестезии интраоперационная 
потребность в катехоламинах составляла 23%, в группе об-
щей анестезии 90%, p<0.001. Необходимость в восполнении 
объема циркулирующей крови была выше в группе общей 
анестезии и составила в среднем 22 мл/кг, в группе местной 
анестезии объем инфузий составлял 11 мл/кг, p<0.001. Часто-
та использования психотропных препаратов в группе местной 
и общей анестезии была одинаковой и составляла 9% и 8% 
соответственно. В группе общей анестезии один больной умер 
от легочной инфекции [30].

Мнение о том, что местная анестезия в сочетании с седа-
цией может быть безопаснее общей анестезии, встречается 
в работе итальянских исследователей. По их мнению, общая 
анестезия может спровоцировать нестабильность гемодина-
мики и вызвать декомпенсацию кровообращения, что крайне 
неблагоприятно для больных высокого риска. Кроме того, 
авторы указывают на возможность возникновения респира-
торных осложнений, связанных с искусственной вентиляцией 
легких, таких как пневмоторакс, легочные ателектазы и ИВЛ-
индуцированное повреждение легких, что может спровоциро-
вать декомпенсацию функции внешнего дыхания, особенно у 
больных с сопутствующими заболеваниями легких. Предель-
ное преимущество местной анестезии состоит в возможности 
контролировать функцию центральной нервной системы. Дан-
ные авторы, в структуре периоперационных осложнений, зна-
чительное место уделяют эмболиям сосудов головного мозга 
фрагментами кальция. Таким образом, у пациентов в сознании 
или в состоянии неглубокой седации, диагностика острых на-
рушений мозгового кровообращения не вызывает трудностей, 
и позволяет незамедлительно начать лечение [31].

Проанализировав результаты 74 операций, L. J. Motloch и 
соавт. показали, что местная анестезия с внутривенной седа-
цией, безопасна и также эффективна как и общая анестезия. 
Местная анестезия выполнялась у 41 больного, без присут-
ствия анестезиолога, общая анестезия в 33 случаях. Не было 
получено значимых различий между 30-дневной летально-
стью в обеих группах. После имплантации пиковый и средний 
градиент на аортальном клапане был выше в группе местной 
анестезии. Частота использования симпатомиметиков была 
выше в группе общей анестезии. В группе местной анестезии 
время выполнения операции было меньшим по сравнению с 
группой общей анестезии, а время пребывания в стационаре 
сокращалось на 3 суток [32].

Противоречивые данные приводятся в работе J. Fassl. 
Так теоретические преимущества местной анестезии в виде 
постоянного неврологического мониторинга, отсутствия не-
обходимости в интубации трахеи и ИВЛ, более ранней реа-
билитации пациентов нивелируются частой потребностью в 
переходе к общей анестезии и экстренной интубации в связи 
с возникающими осложнениями [21].

Следует отметить, что в исследовании немецких анестези-
ологов, частота перехода к общей анестезии из группы мест-
ной составила 17% [27].

В результате исследования M. Yamamoto и соавт. были по-
лучены данные о частоте перехода к общей анестезии. цифра 
составила 4.6%. Среди причин выступали острая тампонада 
сердца, остановка сердца, острое нарушение мозгового кро-
вообращения, инфаркт миокарда. Исходя из вышесказанно-
го, авторы не связывают необходимость в переходе к общей 
анестезии с различиями в виде анестезии и все-таки рекомен-
дуют к использованию местную анестезию, аргументируя это 
сокращением времени операции и анестезии, более ранней 
реабилитацией пациентов в группе местной анестезии. Со-
вершенствование хирургической техники ведет к снижению 
частоты случаев перехода к общей анестезии [33].

Заключение
Исследования, посвященные выбору вида анестезии при 

транскатетерном протезировании аортального клапана, де-
монстрируют разные подходы к проведению анестезиологи-
ческого обеспечения у данной категории больных.
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Исходя из опыта зарубежных авторов видно, что операция 
транскатетерного протезирования аортального клапана вы-
полнима как в условиях общей анестезии, так и в условиях 
местной анестезии в сочетании с медикаментозной седацией. 
Очевидно, что транскатетерная операция должна выполнять-
ся в условиях гибридной операционной с участием опытного 
анестезиолога вне зависимости от выбранного вида анесте-
зии. До сих пор вопрос предпочтительного вида анестезии 
остается открытым в связи с большим количеством противо-
речивых данных. Анестезиолог должен учитывать индивиду-

альные особенности больного, степень тяжести основной и 
сопутствующей патологии, риски связанные с проведением 
анестезии и риск хирургического вмешательства. В любом 
случаем выбор вида анестезии должен быть нацелен на без-
опасность больного.

Анализируя работы в данной области, становится очевид-
ным, что вопрос выбора вида анестезии при транскатетерном 
протезировании аортального клапана остается открытым и 
требует дальнейшего изучения.
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Введение
Сердечная недостаточность (СН) по-прежнему остается 

одной из самых важных проблем общественного здравоох-
ранения. Широкая распространенность, высокая заболева-
емость и смертность, а также растущие экономические из-

держки уже давно вывели данную патологию из рамок сугубо 
медицинской, в сферу проблем социального значения [1]. 
Негативная тенденция продолжает сохраняться и на данный 
момент. Так, например, в США в 2010 году по сравнению с 
2000 годом было отмечено увеличение случаев госпитализа-

АННОТАЦИЯ
Обзор посвящен рассмотрению прогностической значи-

мости современных биомаркеров сердечной недостаточности 
(СН), таких как растворимый ST-2рецептор, межрегиональ-
ный фрагмент проадреномедуллина (MR-proADM) и копептин. 
Описаны природа биомаркеров, их участие в патогенезе СН, а 
также значительный вклад данных биомаркеров в индивиду-
альную оценку риска больных СН. Особо важно подчеркнуть, 
что статья суммирует результаты исследований, объясняю-
щих использование мультимаркерного подхода для страти-
фикации риска больных СН.

Ключевые слова: сердечная недостаточность, биомаркер, 
стратификация риска, прогноз, мультимаркерный подход, NT-
proBNP, растворимый ST2 рецептор, копептин.

ABSTRACT
This review is devoted to consideration of the prognostic 

significance of new biomarkers of heart failure (HF) such as 
soluble ST-2,midregional fragment proadrenomedullina (MR-
proADM) and copeptin. The biomarkers nature, involvement in the 
HF pathogenesis and significant contribution of these biomarkers 
in the assessment of individual risk in patients HF are described. 
It is particularly important that this review summarizes the results 
of studies obtained using a multimarker approach for HF risk 
stratification.

Key words: heart failure, biomarker, risk stratification, 
prognosis, multimarker approach, NT-proBNP, soluble ST-2, MR-
proADM, copeptin.
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ций по поводу ХСН в группе пациентов моложе 65 лет с 9,4 до 
10,8 на 10 тыс. человек [2]. Несмотря на достигнутые успехи 
в лечении и диагностике СН, прогноз у декомпенсированных 
больных остается по-прежнему неблагоприятным и ассоции-
руется с высокой смертностью. По данным Euro Heart Failure 
Survey Study (n=2981) риск сердечно-сосудистой смертности в 
группе декомпенсированных больных в течение первого года 
составляет 28%. Высоким остается и риск повторной госпита-
лизации в течение 1 и 6 месяцев после выписки и составляет 
20% и 50% соответственно [3].

Проблема оценки прогноза у пациентов с СН по-прежнему 
привлекает пристальное внимание специалистов. Объясня-
ется это, прежде всего, низкой возможностью повлиять на 
прогноз пациентов с СН в реальной клинической практике, 
несмотря на использование всех доступных на сегодняшний 
день средств терапевтического воздействия. Совершенство-
вание системы стратификации риска позволяет надеяться на 
преодоление сложившейся проблемы, что, в свою очередь, 
поможет более точно стратифицировать весьма разнородную 
по своему составу группу пациентов с СН.

Современными требованиями к оценке риска являются 
максимальная индивидуализация и точность. Такая персони-
фикация риска позволит определить наиболее уязвимых па-
циентов, в отношении которых наиболее оправдана тактика 
интенсификации терапевтических вмешательств [4].

В последние годы огромное внимание уделяется био-
маркерам, как к средствам получения необходимой ин-
формации, многие маркеры уже протестированы как риск-
стратифицирующие инструменты [5].

На сегодняшний день наибольшую доказательную 
базу имеет мозговой натрийуретический пептид (BNP) и 
N-терминальный фрагмент мозгового натрийуретического 
пропептида (NT-proBNP). Хорошо известно, что повышение 
концентрации натрийуретических пептидов (НП) напрямую 
связано с гемодинамическим стрессом. У больных с сердеч-
ной недостаточностью высокий уровень НП при выписке, яв-
ляется жестким независимым маркером неблагоприятного 
прогноза - смерти и повторного обращения по поводу деком-
пенсации ХСН [6,7].

В современной практике BNP и NT-proBNP нашли широ-
кое применение. Это связано с тем, что они обладают высокой 
диагностической способностью, а также хорошо коррелируют 
с неблагоприятным прогнозом, как в группе декомпенсиро-
ванных, так и стабильных больных ХСН. По данным исследо-
вания ICON, которое является наиболее ранним протоколом с 
NT-proBNP, была установлена его высокая чувствительность 
и специфичность (68% и 72% соответственно) в отношении 
краткосрочной (76-ти дневной) смертности у декомпенсиро-
ванных больных. В том же исследовании была выявлена его 
высокая отрицательная прогностическая значимость, состав-
лявшая 96% [8].

Несмотря на это, натрийуретические пептиды все же дале-
ки от понятия идеального маркера. Лимитирующими факто-
рами являются относительно низкая стабильность молекулы 
BNP, широкая биологическая вариабельность, которая харак-
терна как для BNP, так и для NT-proBNP, большой диапазон 
так называемой «серой зоны», а так же влияние возрастных 
и гендерных особенностей, массы тела. Наличие сопутствую-
щей патологии у пациентов с диагностированной ХСН может 
послужить причиной их ошибочной стратификации в группу 
более высокого риска, что объясняется повышением данных 

маркеров при многих заболеваниях. Так, например, хрониче-
ская обструктивная болезнь легких или бронхиальная астма 
у пациентов без сердечной недостаточности (СН) может быть 
причиной гипердиагностики СН в 12% случаев, пневмония/
бронхит – 12%, ОКС – 12%, аритмия/брадикардия – 8%, рак 
легкого – 8%, ТЭЛА – 3%  и т.д. [9]. В этой связи система 
стратификации риска, основанная лишь на этих параметрах, 
остается недостаточно точной, что и объясняет растущее вни-
мание к роли других циркулирующих биомаркеров, таким как 
растворимый ST2-рецептор, межрегиональный проадреноме-
дуллин, тропонин, копептин, галектин-3 и другие.

В этом отношении многомаркерная стратегия представля-
ет большой интерес в связи с потенциально более широкими 
возможностями в стратификации риска больных ХСН. Мно-
гомаркерный подход оправдан необычайной сложностью и 
многогранностью биохимических взаимодействий, лежащих в 
основе патофизиологии ХСН, что, естественно, не может быть 
объективно отражено каким-то одним, даже наиболее «уни-
версальным» маркером. В то же время, комбинированное ис-
пользование нескольких параметров способно более точно 
отражать ключевые звенья патогенеза, а, следовательно, и 
течение заболевания у каждого конкретного пациента.

Однако на сегодняшний день вопросов по данной пробле-
ме существует больше, чем ответов. Будет ли иметь реальное 
преимущество использование многомаркерной панели? Будет 
ли прогностическая значимость комбинации маркеров пре-
вышать информативность каждого из них в отдельности, и, 
в какой степени? Сколько маркеров, а главное, какая именно 
их комбинация наиболее оптимальна для оценки прогноза у 
пациентов с сердечной недостаточностью? Будет ли оправдан 
такой подход с экономической точки зрения?

В настоящем обзоре проведен анализ исследований с 
использованием многомаркерного подхода, с оценкой роли 
наиболее новых и, на наш взгляд, интересных биомаркеров 
в решении проблемы стратификации риска у пациентов с СН. 
Параллельно этой статье выходит еще один наш обзор, посвя-
щенный роли маркеров повреждения (высокочувствительный 
тропонин, и нейтрофильный желатиназа-ассоциированный 
липокалин) у больных ХСН, которые так же могут быть ис-
пользованы в стратификации риска при применении много-
маркерной стратегии.

Растворимый ST2-рецептор
Одним из относительно недавних концептуальных дости-

жений в плане понимания патогенеза СН стало осознание того, 
что такие провоспалительные цитокины, как ФНО-α и ИЛ-1, 
могут влиять на прогрессирование ремоделирования сердца 
у больных ХСН. Так же существует большое количество до-
казательств, как клинических, так и экспериментальных, сви-
детельствующих о важной роли воспалительных процессов 
в прогрессирующем снижении сократительной способности 
миокарда при СН [10].

Традиционно считалось, что провоспалительные цитокины 
вырабатываются иммунной системой, однако, проведенные 
исследования показали наличие локальной продукции ряда 
цитокинов в миокарде, в том числе и в кардиомиоцитах (КМц), 
в ответ на различные формы повреждения сердца. Первичная 
роль этих молекул состоит в восстановлении поврежденного 
миокарда. Однако сочетание высоких концентраций цитоки-
нов и длительного воздействия на ткани сердца может при-
водить к развитию СН. Они инициируют повреждение КМц, 
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не мышечных клеток, а так же изменения в миокардиальном 
внеклеточном матриксе [11].

Ранее сделанный вывод о том, что уровень провоспали-
тельных цитокинов у пациентов с СН повышен и прямо кор-
релирует с неблагоприятным исходом [12] вызвал интерес к 
дальнейшему изучению роли цитокинов и их рецепторов при 
СН. Система интерлейкинов является ведущим звеном, при-
нимающим участие в процессах воспаления. В то же время 
активность определенных звеньев этой системы отражает 
степень иммунного ответа. 

ST2-рецептор является членом рецептор-подобных про-
теинов семейства интерлейкина (ИЛ)-1, [13,14]. Известно о 
двух изоформах ST2-рецептора - трансмембранной (ST2L) и 
растворимой (sST2). Лигандом для обоих изоформ рецептора 
служит цитокин ИЛ-33. Экспрессия гена sST2-рецептора зна-
чительно увеличивается в фибробластах и КМц, подвергших-
ся механической деформации [15]. Аналогичные изменения 
происходят и с ИЛ-33, повышенная концентрация которого 
выявляется в условиях миокардиального стресса [16].

Теоретическая концепция кардиопротективной роли ST2-
рецептора заключается в том, что перегрузка давлением спо-
собствует повышенному синтезу ИЛ-33, который в свою оче-
редь через механизм лиганд-рецепторного взаимодействия с 
ST2L оказывает защитное действие, выражающееся в сдер-
живании процессов гипертрофии и фиброза миокарда. В про-
тивоположность ST2L, активация sST2-рецептора не обладает 
кардиопротективным эффектом, в виду того, что последний 
не имеет ни трансмембранного, ни внутриклеточного доме-
нов [17], способных индуцировать какой-либо биологический 
эффект. Предполагается, что сигнализация ST2L/sST2 - ИЛ-
33 играет важную роль в регуляции ответа миокарда на био-
механическую перегрузку [18-21]. В этом сложном процессе 
ST2-рецептор, реализует механизм иммунологической толе-
рантности, внося тем самым вклад в формирование тканевого 
ответа на воздействие ИЛ-33. При увеличении концентрации 
ST2-рецептора происходит изменение внеклеточного матрик-
са, что приводит к увеличению фиброза, прогрессированию 
гипертрофии и/или дилатации полостей сердца, и, в итоге, к 
снижению сократительной способности миокарда.

В наиболее ранних клинических исследованиях было 
доказано, что сывороточный уровень ST2-рецептора зна-
чительно увеличивается в ранние сроки после острого ин-
фаркта миокарда с элевацией сегмента ST, стабильной и 
декомпенсированной ХСН. Так же была выявлена обрат-
но пропорциональная зависимость между уровнем ST2-
рецептора и фракцией выброса левого желудочка у больных 
с перенесенным ИМ [15].

Уже на первых этапах клинического изучения, исследо-
вателями было обращено внимание на наличие связи между 
сывороточным уровнем ST2-рецептора и неблагоприят-
ным исходом у пациентов с ХСН [22, 23]. С этого момента о 
ST2-рецепторе стали говорить как о новом прогностическом 
маркере СН. Mueller T. с соавт. в 2008 году опубликовали ре-
зультаты небольшого протокола годичного наблюдения за 
группой пациентов (n=137), поступивших в стационар с острой 
декомпенсацией ХСН. Результаты данного исследования под-
твердили выдвинутое ранее предположение о связи между 
повышенной концентрацией ST2-рецептора и риском смерти 
от любых причин у больных тяжелой ХСН. С этого момента 
ST2-рецептор был признан независимым маркером смертно-
сти пациентов с СН.

Несколько позже были предоставлены данные более круп-
ного проспективного протокола Rehman SU, Mueller T. с кол-
легами, целью которого было изучение характеристик рецеп-
тора интерлейкина семейства ST2 у пациентов с острой СН. В 
исследовании приняли участие 346 пациентов, поступивших с 
симптомами острой СН в отделение неотложной помощи [24, 
25]. В ходе проведенного анализа была выявлена умеренная 
корреляция между концентрацией ST2-рецептора и такими 
классическими факторами, как тяжесть СН, фракция выбро-
са левого желудочка, клиренсом креатинина, концентрацией 
BNP, NT-proBNP и СРБ. Помимо этого, в исследовании была 
показана прямо пропорциональная зависимость смертности 
больных с СН от роста концентрации ST2-рецептора. Уровень 
ST2-рецептора был значительно выше у пациентов, которые 
умерли в течение 1 года наблюдения, по сравнению с пациен-
тами, которые оставались живы к концу периода наблюдения 
(0,87 нг/мл и 0,40 нг/мл соответственно, р<0,001). Независи-
мо от наличия различных клинических и биохимических пре-
дикторов (включая BNP, NT-proBNP и СРБ), в многомерной 
модели Кокса ST2-рецептор сохранял свою прогностическую 
значимость, причем в равной степени у пациентов с СН с со-
храненной и нарушенной систолической функцией левого 
желудочка. Важно, что комбинированное использование ST2-
рецептора и BNP повышает прогностическую ценность этих 
биологических пептидов в сравнении с их раздельным опре-
делением, и 1-летняя смертность была максимальной у па-
циентов, имевших наиболее высокие значения концентраций 
обоих биомаркеров (42% против 28% во всей группе, p<0,001). 
Чувствительность и специфичность для ST2-рецептора в ходе 
данного исследования составили 72% и 56% соответственно, 
положительная прогностическая ценность 39%, но отрица-
тельная прогностическая значимость достигала 96% (при ис-
пользовании пороговой точки 0,20 нг/мл).

Необходимо отметить, что концентрация ST2-рецептора 
у больных не зависела от этиологии СН (ишемической и не 
ишемической), возраста пациентов и массы тела. Данный 
факт придает еще бόльшую ценность данному параметру, так 
как повышает надежность его определения в условиях реаль-
ной клинической практики. 

Позднее, Boisot S с соавт., в своем исследовании проде-
монстрировали, что измерение концентрации ST2-рецептора в 
динамике за время госпитализации определяет последующий 
риск смерти у больных декомпенсированной  ХСН (n=150) 
[26]. Согласно результатам данного протокола 90-дневный 
риск смерти больных ХСН был значительно меньше у паци-
ентов со  снижением концентрации ST2-рецептора на 15,5% и 
более за время лечения по сравнению с остальными пациен-
тами - 7% против 33% соответственно. При этом прогности-
ческая значимость ST2-рецептора в данном исследовании не 
зависела от концентраций BNP и NT-проМНП.

С нашей точки зрения важным является тот факт, что, 
несмотря на относительно небольшую выборку пациентов в 
проведенных клинических протоколах, все их результаты сви-
детельствовали о роли ST2-рецептора как независимого пре-
диктора неблагоприятного прогноза у больных с декомпенси-
рованной СН.

Необходимо отметить, что приведенные выше результа-
ты клинических протоколов касались пациентов с тяжелой 
декомпенсированной или острой СН, что в свою очередь не 
позволяло экстраполировать данные этих исследований на 
основную популяцию пациентов с симптомами стабильной 
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ХСН. В этом отношении прояснить ситуацию помогает кали-
форнийское исследование, опубликованное в 2010 году Lori 
B.D., с соавт. [27]. В нем приняло участие 588 амбулаторных 
пациентов с СН. целью исследования являлось определение 
взаимосвязи между уровнем ST2-рецептора и структурно-
функциональным состоянием миокарда. В этом исследо-
вании, как и в ранее опубликованных результатах Rehman 
SU и Ky B, было подтверждено, что сочетание повышенных 
концентраций ST2-рецептора и BNP имело бόльшую прогно-
стическую значимость по сравнению со случаями  повышения 
активности лишь одного маркера. Так, у пациентов, имевших 
одновременное увеличение концентрации и ST2 и BNP, риск 
1-летней смертности (11%) был соответственно в 2,6 и в 5,5 
раза выше по сравнению с повышением активности только 
одного из этих маркеров (5%) или нормальными значениями 
указанных пептидов (2%). 

Кроме того, впервые была выявлена прямая корреляция 
между уровнем ST2-рецептора и увеличением правых отде-
лов сердца и систолическим давлением правого желудочка. 
Результаты данного исследования, во-первых, продемонстри-
ровали высокую значимость повышения концентрации ST2-
рецептора в прогнозировании 1-летней смертности (отрезное 
значение в данном исследовании составило 28,25 нг/мл), во-
вторых, подчеркнули дополнительное преимущество совмест-
ного определения концентрации ST2-рецептора и BNP перед 
раздельным измерением активности этих маркеров.

Наиболее крупным исследованием по изучению предска-
зующей значимости уровня ST2-рецептора при стабильном 
течении ХСН, является исследование Ky B. и соавт., выполнен-
ном при длительном наблюдении за  амбулаторными боль-
ными (n=1141) [28]. Как и в предыдущем исследовании, была 
доказана высокая диагностическая значимость ST2-рецептора 
при ХСН, и комбинированное измерение концентраций ST2-
рецептора и NT-proBNP оказалось на 14,9% (p=0,017) более 
информативным для определения риска, в отличие от раз-
дельного определения этих маркеров.

Относительно недавно опубликованы результаты иссле-
дования, в ходе которого проводилось прямое сравнение 
долгосрочной прогностической значимости ST2-рецептора 
и галектина-3, у пациентов со стабильным течением СН. Со-
гласно результатам исследования ST2-рецептор превзошел 
«конкурента» и продемонстрировал  независимую связь с 
сердечно-сосудистой смертностью (ОР 1,25 [95% ДИ 1,05-
1,53], p=0,014) [29]. Более того, в отличие от галектина-3, 
включение ST2-рецептора в полную модель, с поправкой на 
смертность от всех причин, сопровождалось достоверным 
улучшением точности прогноза больных ХСН.

Межрегиональный проадреномедуллин
Адреномедуллин (ADM) представляет собой пептид из 52 

аминокислот, имеющий шестичленную кольцевую структуру, 
что позволяет его относить к семейству кальцитонина. Пептид 
открыт Kitamura в 1993 году при изучении экстракта феохро-
моцитомы человека. В последующем высокий уровень имму-
ноактивности адреномедуллина был обнаружен в предсерди-
ях, надпочечниках и гипофизе. В желудочках сердца, почках, 
эндотелии сосудов, гладкомышечных клетках, фибробластах, 
адипоцитах также определяется активность данного биомар-
кера, однако она выражена в меньшей степени [30, 31]. ADM 
обладает мощным вазодилатирующим, инотропным и на-
трийуретическим эффектом. Синтез пептида увеличивается 

при перегрузке левого желудочка объемом и росте давления 
наполнения сердца [32]. Доказано, что плазменная концентра-
ция ADM повышается при ССЗ и СН, а степень его повышения 
прямо пропорциональна тяжести заболевания [33-37]. Появ-
ляются все более убедительные данные, свидетельствующие 
о том, что адреномедуллин играет компенсаторную роль при 
СН, устраняя негативное влияние длительной чрезмерной ак-
тивации вазоконстрикторных систем, принимающих участие в 
патогенезе СН. Эффект применения адреномедуллина при СН 
в клинике и в эксперименте носил дозозависимый характер и 
сопровождался снижением уровня артериального давления и 
давления наполнения левого желудочка, увеличением сердеч-
ного выброса, улучшением функции почек, а так же снижени-
ем активности альдостерона плазмы [30].

Определение концентрации ADM и его широкое клиниче-
ское применение затруднено вследствие биологической не-
устойчивости молекулы в плазме крови, - период полураспада 
его составляет около 22 минут. В этой связи было необходимо 
разработать иммунологически стабильные аналиты, эквива-
лентно связанные с синтезом адреномедуллина [38-40]. Од-
ним из них является межрегиональный фрагмент молекулы 
проадреномедуллина - MR-proADM, пептид с последователь-
ностью из 45 – 92 аминокислот. В отличие от адреномедул-
лина молекула MR-proADM более стабильная, что облегчает 
её определение в крови и упрощает клиницистам получение 
необходимой информации.

Необходимо заметить, что доказательная база по ADM в 
отношении пациентов с СН начала формироваться с середины 
90х годов XX века. В этих ранних исследованиях было дока-
зано, что ADM, как биомаркер, обладает не только высокой 
диагностической значимостью, но также является независи-
мым прогностическим маркером у пациентов с острой и хро-
нической СН [41-43]. Несколько позднее Gegenhuber и соавт. 
показали, что MR-proADM, независимо от возраста, наличия/
отсутствия гипотонии, почечной недостаточности, систоличе-
ской дисфункции Лж, является маркером однолетней смерт-
ности от любых причин у пациентов с острой декомпенсацией 
СН, по своей силе сопоставимым с BNP [44].

Продолжающиеся научные изыскания в отношении MR-
proADM поставляли все новые и новые интересные данные 
по его прогностической значимости. Так, в опубликованных в 
2007 году Potocki с соавт. результатах проспективного иссле-
дования по изучению роли MR-proADM у пациентов, госпита-
лизированных в отделение неотложной помощи с симптомом 
острой одышки, была выявлена прямая зависимость между 
уровнем MR-proADM и 30-дневной смертностью. В группе 
исследуемых преимущественно оказались пациенты высо-
кого сердечно-сосудистого риска с острой декомпенсацией 
СН (54%), имеющие в анамнезе ИБС, СД, гипертоническую 
болезнь, нарушенную функцию почек. Помимо пациентов с 
СН в эту группу входили такие нозологии как ХОБЛ (20%), 
пневмония (11%), ТЭЛА (3%), канцероматоз легких (2%), 
гипервентиляционный синдром (2%) и другие (8%). Прогно-
стическая точность определения активности MR-proADM в 
данном исследовании превышала по точности BNP (чувстви-
тельность 81% и 63% соответственно (p=0,009)) и NT-proBNP 
(76% (p=0,38)). Этот факт интересен тем, что новый маркер 
сохранял высокую чувствительность к риску развития смерти 
в течение года наблюдения на достаточно разнородной когор-
те пациентов, объединенных остро возникшей одышкой. Про-
гностическая значимость MR-proADM в этом исследовании не 
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зависела от концентрации НУП, а одновременное включение 
в модель и MR-proADM и NT-proBNP позволило исследовате-
лям более точно стратифицировать риск пациентов с острой 
одышкой независимо от её этиологии [45].

Данные Potocki были полностью подтверждены в прове-
денном несколько позднее исследовании BACH (Biomarkers 
in Acute Heart Failure) [46]. Это одно из крупнейших на се-
годняшний день, международное, многоцентровое иссле-
дование, включавшее 1641 пациентов. В это исследование 
также были введены больные, поступавшие в отделения не-
отложной помощи с острой одышкой различной этиологии. 
В данном исследовании MR-proADM в концентрации 1,985 
нмоль/л, по своей чувствительности, превзошел все извест-
ные клинические факторы риска при СН, так же как и такие 
современные биохимические эталоны как BNP и NT-proBNP 
по способности предопределять риск смерти от всех причин 
у пациентов с ОСН в течение ближайших 90 и, что особенно 
важно, ближайших 30 дней после госпитализации (74% про-
тив 62% и 64% соответственно, p<0,00001). В очередной раз 
исследователям удалось показать очевидное преимущество 
добавления MR-proADM к существующим прогностическим 
моделям, что сопровождалось почти 10% реклассификацией 
и перераспределением пациентов между группами риска и 
значительно увеличивало ценность прогноза. Данное иссле-
дование было так же интересно и тем, что впервые была пред-
принята попытка серийного определения концентрации MR-
proADM и его использование в качестве суррогатного маркера 
эффективности проводимой терапии. Однако эти результаты 
требуют отдельного обсуждения и  выходят за рамки обозна-
ченной темы.

Копептин
В последние годы значительно вырос исследовательский 

интерес к казалось бы, уже хорошо изученному звену систе-
мы нейрогормональной регуляции (НГР) - каскаду пептидов 
вазопрессина. Повышенное внимание к системе вазопрес-
сина в первую очередь было обусловлено открытием ново-
го инструмента, отражающего активность данной системы у 
больных с сердечно-сосудистой патологией. Этим новым ин-
струментом является Копептин - С-концевой фрагмент про-
вазопрессина. Он представляет собой гликозилированный 
полипептид, состоящий из 39 аминокислот. Синтез данного 
пептида происходит в паравентрикулярных и супраоптиче-
ских ядрах гипоталамуса в эквимолярных концентрациях с 
провазопрессином. Использование вазопрессина и провазо-
прессина в широкой клинической практике затруднено в связи 
с быстрым периодом их деградации, даже в условиях in vitro 
при температуре -20°С [47]. В то же время, появление нового 
стабильного аналита позволяет использовать его в качестве 
суррогатного маркера вазопрессина, и предвещает широкое 
применение этого биомаркера не только в научной, но и кли-
нической практике.

За относительно непродолжительное время для копептина 
была сформирована достаточная доказательная база, которая 
демонстрирует возможность данного маркера в предоставле-
нии дополнительной ценной информации при определении 
прогноза больных ХСН.

Исследования, проведенные при ХСН убедительно дока-
зали, что повышение концентрации копептина значительно 
ухудшает долгосрочный прогноз пациентов [48, 54]. Stoiser 
и соавт. при длительном наблюдении больных с тяжелой СН 

после выписки из стационара впервые показали, что копептин 
является отличным предиктором неблагоприятного прогноза 
у больных ХСН [48]. Его предсказующее значение в отноше-
нии риска смерти и достижении комбинированной конечной 
точки (смерть/госпитализация из-за ХСН) оказалось выше, 
чем у BNP. Однако концентрация BNP имела более высокую 
чувствительность в определении риска повторной госпитали-
зации по причине декомпенсации сердечной недостаточности.

Несколько позднее Gegenhuber A. с соавт., в исследова-
нии, выполненном у 137 пациентов с симптомами декомпен-
сации СН, попытались сравнить прогностическую значимость 
BNP и новых маркеров: копептина, MR-proADM и MR-проПНП. 
Анализ результатов показал равную прогностическую цен-
ность всех четырех анализируемых маркеров (p <0,001). Тем 
не менее, в многофакторном анализе повышение плазменных 
концентраций именно этих «новых» маркеров в большей мере 
предопределяло риск смерти пациентов  в течение года на-
блюдения, в сравнение с BNP [49].

 В исследовании Neuhold S. было проведено тестирование 
прогностической значимости копептина на более разнород-
ной выборке пациентов с ХСН (NYHA I-IV ФК), при прямом 
сравнении с натрийуретическими пептидами [50]. В этом кли-
ническом испытании на основании концентрации копептина, 
ранжированного по квартилям, все пациенты были разби-
ты на 4 группы (<5,75 пмоль/л, 5,75-11,2 пмоль/л, 11,3-21,7 
пмоль/л, и >21,7 пмоль/л). Причем выживаемость больных в 
этом исследовании напрямую зависела от степени активации 
данного биормаркера, а прогностическая ценность опреде-
ления копептина оказалась выше, чем  BNP и NT-proBNP. В 
дальнейшем, полученные в этом исследовании данные были 
практически полностью подтверждены исследованием Voors 
A.A. с соавторами [51].

Комбинированное использование копептина с другими 
биомаркерами способно повысить точность прогностической 
информации. В исследовании Tentzeris I с соавт., выполнен-
ном у пациентов (n=172) со стабильным течением ХСН, из-
учалась прогностическая значимость копептина и высоко-
чувствительного тропонита-Т при длительном наблюдении 
[52]. Анализ выживаемости убедительно продемонстрировал, 
что концентрация каждого из маркеров по отдельности хо-
рошо коррелировала с достижением пациентами основной 
конечной точки. Важно отметить, что комбинированный ана-
лиз значений данных маркеров был в значительной степени 
связан с неблагоприятным исходом и не зависел от значений 
NT-proBNP (95% ДИ p <0,001). В опубликованном позднее 
Шведском исследовании изучалось совместное применение 
копептина и NT-proBNP в качестве прогностических маркеров 
у пожилых пациентов с СН [53]. В этом исследовании Alehagen 
U с соавт., за период наблюдения в течение 13 лет показа-
ли, что использование комбинации копептина и NT-proBNP с 
большей вероятностью предопределяет риск смерти от всех 
причин, по сравнению с раздельным использованием данных 
маркеров. Таким образом, результаты целого ряда проведен-
ных за последние годы клинических испытаний обосновыва-
ют потенциальную значимость копептина в качестве прогно-
стического маркера у больных с ХСН.
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Многомаркерный подход при стратификации риска 
больных ХСН

Парадигма одновременного измерения нескольких био-
маркеров, заключается в том, что добавление второго и каж-
дого последующего отобранного маркера в общую модель 
сопровождается повышением точности прогноза.

Одним из ранних опубликованных протоколов, в основу 
которого был положен данный подход, был выполнен Ishii J с 
соавт. В исследование было введено 98 декомпенсированных 
пациентов III-IV ФК ХСН [55]. При длительном наблюдении 
классическая комбинация маркеров BNP и тропонина-Т по-
казала себя с наилучшей стороны в качестве предиктора сер-
дечной смерти (p<0,05) и сердечно-сосудистых осложнений 
(р<0,01). Позднее, аналогичные данные в отношении способ-
ности  этой комбинация (HS-TnT и NT-proBNP) предопреде-
лять прогноз больных ХСН были продемонстрированы в ис-
следовании Marta de Antonio при обследовании амбулаторных 
пациентов с СН со сниженной ФВ Лж [56].

Следует отметить, что результаты не всех исследований 
выявили закономерность между количеством включенных в 
анализ маркеров и увеличением точности прогноза больных 
ХСН [57-58]. Тем не менее, выводы большинства классиче-
ских клинических испытаний, выполненных в этом направ-
лении имеют положительные и сопоставимые между собой 
результаты.

В ретроспективный анализ исследования BASEL (The B-Type 
natriuretic peptide for Acute Shortness of Breath Evaluation), в 
панель маркеров были включены BNP, тропонин-I и СРБ. При 
длительном наблюдении была выявлена прямая корреляция 
между увеличением числа и концентрации определяемых 
биомаркеров, и риском повторной госпитализации и смерти 
больных СН[59].

Похожим, но не менее интересным является крупное ис-
следование MARKED (Multi mARKer Emergency Dyspnea), це-
лью которого было определение прогностической значимости 
многомаркерной стратегии в оценке риска больных с остро 
возникшей одышкой [60]. Данное исследование интересно 
тем, что, во-первых, оно отвечает всем критериям мульти-
маркерного подхода, во-вторых,  был использован широкий 
спектр панели маркеров, отражающий основные патофизи-
ологические звенья СН (HS-CRP, HS-TnT, Cys-С, NT-proBNP, 
Gal-3). В группе наблюдения (n=603) большинство пациентов  
имели факторы сердечно-сосудистого риска [гипертония 
(70%), СД (29%)], практически у 50% ранее была диагности-
рована ИБС и более чем у одной трети пациентов в анамне-
зе регистрировались симптомы СН. В 57% случаев причиной 
одышки являлась декомпенсация симптомов СН. Соглас-
но полученным результатам была выявлена высокая связь 
между повышением концентрации всех изучаемых маркеров 
и 90-дневной смертностью пациентов с симптомами остро 
возникшей одышки. Пограничными значениями в этом иссле-
довании были выбраны следующие концентрации маркеров: 
NT-proBNP - 4500 пг/мл, HS-TnT - 0,04 мкг/л, Cys-С - 1,125 
мг/л, высокочувствительный С-реактивный белок - 25 мг/л и 
галектин-3 - 25 мкг/л. Принципиально важной находкой это-
го клинического испытания явился тот факт, что введение в 
модель оценки прогноза пациентов каждого последующего 
маркера параллельно росту его концентрации наблюдалось 
увеличение риска смерти больных за 90 дней наблюдения: 
0,7%, 4,5%, 10,4%, 25,2%, 49,1% соответственно при повыше-

нии одного, двух, трех, четырех и пяти биомаркеров (p<0,001). 
Данная тенденция прослеживалась и при более длительном 
периоде наблюдения, и через 1 год после госпитализации риск 
смерти пациентов с остро возникшей одышкой составлял со-
ответственно 6,8%, 11,5%, 23.2%, 45,5% и 61,8% (p<0,001). 

Подводя итог, хочется в очередной раз обратить внима-
ние на важность и актуальность темы, обозначенной рамка-
ми представленного обзора. Необходимо отметить, что на 
сегодняшний день ценность многих современных маркеров 
для стратификации риска больных ХСН по-прежнему оста-
ется нерешенным вопросом  и требует дальнейшего изуче-
ния. Накопленный  мировой опыт в настоящее время осно-
вывается лишь на результатах отдельных и по современным 
меркам сравнительно небольших клинических испытаний, в 
которых были изучены различные по своему набору много-
маркерные панели. Вследствие такой неоднородности, как по 
составу маркеров, так и по оцениваемым конечным точкам, 
приведенные выше результаты протоколов сложно сопоста-
вимы между собой и не позволяют на сегодняшний день до 
конца определить идеальный состав маркеров неблагопри-
ятного прогноза. К тому же в разных исследованиях авторы 
использовали различные отрезные значения концентраций 
маркеров, полученных в ROC анализе для генеральной со-
вокупности каждого конкретного исследования. Поэтому, 
на данный момент, не существует рекомендованного порога 
концентрации для рассмотренных в статье маркеров, который 
бы имел тесную доказанную связь с риском того или иного 
исхода. Для решения этого вопроса необходимо проведение 
масштабного клинического испытания с тщательно отобран-
ной панелью биомаркеров.

Однако, несмотря на невысокую статистическую мощность 
проведенных на сегодняшний день исследований, есть все 
основания полагать, что применение в клинической практике 
многомаркерного подхода  обоснованно и оправдано. Оста-
ется все меньше сомнений в том, что использование «муль-
тимаркера» предоставляет информацию, по своей ценности 
выходящую за пределы возможности одномаркерной страте-
гии оценки риска у пациентов кардиологического профиля в 
целом и СН в частности. На наш взгляд, ключевым преимуще-
ством использования данной стратегии является своевремен-
ное выявление больных высокого и крайне высокого риска 
развития различных неблагоприятных СС событий, нуждаю-
щихся в наиболее активной персонифицированной терапев-
тической тактике наблюдения и лечения.
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eLearning/webinars/echocardiography/

Pages/higlights2014.aspx

 9th International Conference Acute Cardiac 
Care 2015 

18.01.2015-
20.01.2015

Tel Aviv, 
Israel

http://www.isas.co.il/cardiac-
care2015/?hit=wca

6th Asia PCR Singapore Live 2015
22.01.2015-
24.01.2015

Suntec City,
Singapore

http://www.asiapcr.com/

Advances In Nuclear Cardiology & Cardiac 
CT: 30th Annual Case Review With The 

Experts 2015

23.01.2015-
25.01.2015

Los Angeles, CA, 
United States

http://www.cedars-sinai.edu/Education/
Continuing-Medical-Education/

Courses/2015-Advances-in-Nuclear-
Cardiology--Cardiac-CT-30th-Annual-

Case-Review-with-the-Experts-with-101-
Evidence-based-Cases.aspx

Highlights of the International Congress on 
Thrombosis 

29.01.2015-
31.01.2015

Sharm El-Sheikh, 
Egypt

http://www.geyseco.es/ict2015/

CardioRhythm 2015 
30.01.2015-
01.02.2015

Hong Kong, 
Hong Kong

http://www.cardiorhythm.com/?hit=wca

КАЛЕНДАРЬ МЕРОПРИЯТИЙ
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КАЛЕНДАРЬ МЕРОПРИЯТИЙ

НАЗВАНИЕ МЕРОПРИЯТИЯ ДАТА
МЕСТО 

ПРОВЕДЕНИЯ
ССЫЛКА НА ИСТОЧНИК

Февраль 2015 г.

VI ежегодная международная конференция 
«Гибридные технологии в лечении сердеч-

но-сосудистых заболеваний»

02.02.2015-
03.02.2015

Москва, 
Россия 

http://www.michs.info/ru/

22nd Annual Arrhythmias & the Heart: A 
Cardiovascular Update 2015

02.02.2015-
06.02.2015

IKoloa, HI, 
United States

http://www.mayo.edu/cme/hicardiacupdate

The 11th Meeting of the ESC Working Group 
on Myocardial and Pericardial Disease

04.02.2015-
06.02.2015

TelAviv,
Israel

http://www.cardio-israel.com/

International Stroke Conference 2015
11.02.2015-
13.02.2015

Nashville, TN, United 
States

http://my.americanheart.org/professional/
Sessions/InternationalStrokeConference/

International-Stroke-Conference_
UCM_316901_SubHomePage.jsp

Advanced Invasive Cardiac Electrophysiology 
12.02.2015-
14.02.2015

Sophia Antipolis, 
France

http://www.escardio.org/education/live-
events/courses/heart-rhythm/advanced-

invasive-cardiac-electrophysiology/Pages/
welcome.aspx?hit=wca

20th Annual Cardiology at Cancun: Topics in 
Clinical Cardiology 2015

23.02.2015-
27.02.2015

Cancun, Mexico,
United States

http://www.mayo.edu/cme/cvtopics2015

Resistant Hypertension Course
26.02.2015-
28.02.2015

Berlin, 
Germany

http://www.escardio.org/communities/
EAPCI/congress-meetings/Pages/resistant-

hypertension-course.aspx?hit=wca
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НАЗВАНИЕ МЕРОПРИЯТИЯ ДАТА
МЕСТО 

ПРОВЕДЕНИЯ
ССЫЛКА НА ИСТОЧНИК

Март 2015 г.

Primary Care: ECG and Arrhythmia 
Interpretation w/ Focus on a Clinical Approach 

2015

08.03.2015-
15.03.2015

Galveston, TX, 
United States

http://www.continuingeducation.net/
coursedescription.php?topic=ECG_CME_

Cruise_Caribbean_March_2015

22nd Annual Echocardiographic Workshop 
on 2-D and Doppler Echocardiography at Vail 

2015 

09.03.2015-
12.03.2015

Vail, CO, 
UnitedStates

http://www.mayo.edu/cme/cardiovascular-
diseases-2015R838

American College Of Cardiology 64th Annual 
Scientific Session & Expo 2015 (ACC 2015)

14.03.2015-
16.03.2015

San Diego, CA, 
United States

http://accscientificsession.cardiosource.
org/ACC.aspx

XI Всероссийский конгресс «Артериальная 
гипертония–2015»

18.03.2015-
20.03.2015

Кемерово,
Россия 

http://www.gipertonik.ru/kongress-18-
mart-20-mart-2015

Cardiac Pacing, ICD and Cardiac 
Resynchronisation 

19.03.2015-
21.03.2015

Vienna, 
Austria

http://www.escardio.org/education/
live-events/courses/heart-rhythm/

cardiac-pacing-ICD/Pages/cardiac-pacing.
aspx?hit=wca

 83rd European Atherosclerosis Society (EAS) 
Congress 2015

22.03.2015-
25.03.2015

Glasgow, 
UnitedKingdom

http://www.isas.co.il/cardiac-
care2015/?hit=wca

Четвертый Международный форум карди-
ологов и терапевтов 

24.03.2015-
23.03.2015

Москва, 
Россия

www.cardioprogress.ru

6th International Conference on Fixed 
Combination in the Treatment of 

Hypertension, Dyslipidemia and Diabetes 
Mellitus (FIXED 2015)

26.03.2015-
29.03.2015

Berlin, 
Germany

http://2015.fixedcombination.com/

КАЛЕНДАРЬ МЕРОПРИЯТИЙ
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КАЛЕНДАРЬ МЕРОПРИЯТИЙ

НАЗВАНИЕ МЕРОПРИЯТИЯ ДАТА
МЕСТО 

ПРОВЕДЕНИЯ
ССЫЛКА НА ИСТОЧНИК

Апрель 2015 г.

4th CardioSleep Congress – A Focus on Heart 
Failure & Sleep Apnea 

10.04.2015-
11.04.2015

Paris, 
France

http://www.cardiosleep.org/about-
us/?hit=wca

19thTashkent International Healthcare 
Exhibition TIHE 2015

14.04.2015-
16.04.2015

Tashkent, 
Uzbekistan

http://www.ite-uzbekistan.uz/vis/tihe/rus/
index.php

Образовательный форум «Российские дни 
сердца» 2015

15.04.2015-
17.04.2015

Москва, 
Россия

http://scardio.ru/events/obrazovatelnyy_
forum_rossiyskie_dni_serdca/

obrazovatelnyy_forum_rossiyskie_dni_
serdca_2015/

The 8th International DIP Symposium on 
Diabetes, Hypertension, Metabolic Syndrome 

& Pregnancy

15.04.2015-
18.04.2015

Berlin, 
Germany

http://www.comtecmed.com/dip/2015/

Atrial Fibrillation – from atrial extrasystoles to 
atrial cardiomyopathy 

16.04.2015-
17.04.2015

Stockholm, 
Sweden

https://akkonferens.slu.se/
afsymposium2015/?hit=wca

Cardiac MRI & CT 
16.04.2015-
18.04.2015

Cannes,
France

http://cardiacmri-ct.medconvent.
at/?hit=wca

Asian Pacific Society of Cardiology Congress 
2015

29.04.2015-
02.05.2015

Abu Dhabi, 
United Arab Emirates

http://www.apsc2015.com/

ESC Working Groups on Myocardial Function 
and Cellular Biology of the Heart Meeting 

2015 

30.04.2015-
03.05.2015

Varenna,
Italy

http://www.escardio.org/communities/
Working-Groups/myofunction/meetings/

Pages/annual-meeitng-2015.aspx?hit=wca
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НАЗВАНИЕ МЕРОПРИЯТИЯ ДАТА
МЕСТО 

ПРОВЕДЕНИЯ
ССЫЛКА НА ИСТОЧНИК

Май 2015 г.

ESC in AbuDhabi 
01.05.2015-
02.05.2015

Abu Dhabi,
United Arab Emirates

http://www.escardio.org/congresses/
global-activities/Pages/welcome.

aspx?hit=wca

ICNC 12, Nuclear Cardiology and Cardiac CT
03.05.2015-
05.05.2015

Madrid, 
Spain

http://www.escardio.org/congresses/
icnc12/Pages/welcome.aspx?hit=wca

EuroHeartCare 2015
08.05.2015-
09.05.2015

Dubrovnik, 
Croatia

http://www.escardio.org/congresses/
euroheartcare-2015/Pages/welcome.

aspx?hit=wca

Asia Pacific Cardiorenal Forum
08.05.2015-
09.05.2015

Sydney, 
Australia

http://cardiorenal.com.au/

24th European Stroke Conference (ESC 2015)
12.05.2015-
15.05.2015

Vienna, 
Austria

http://www.eurostroke.eu/

Euro PRevent 2015
14.05.2015-
16.05.2015

Lisbon, 
Portugal

http://www.escardio.org/congresses/
europrevent-2015/Pages/welcome.

aspx?hit=wca

Euro PCR 2015
19.05.2015-
22.05.2015

Paris, 
France

http://eventegg.com/europcr-2015/

HeartFailure 2015
23.05.2015-
26.05.2015

Seville, 
Spain

http://www.escardio.org/congresses/heart-
failure-2015/Pages/welcome.aspx?hit=wca

КАЛЕНДАРЬ МЕРОПРИЯТИЙ
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КАЛЕНДАРЬ МЕРОПРИЯТИЙ

НАЗВАНИЕ МЕРОПРИЯТИЯ ДАТА
МЕСТО 

ПРОВЕДЕНИЯ
ССЫЛКА НА ИСТОЧНИК

Июнь 2015 г.

11th Asia Pacific Congress of Hypertension
04.06.2015-
07.06.2015

Nusa Dua Bali, 
Indonesia

http://www.apch2015.org/home.do

Юбилейная Всероссийская научно–практи-
ческая конференция (55 ежегодная сессия 

РКНПК) «Возможности современной 
кардиологии»

09.06.2015-
10.06.2015

Москва,
Россия

http://cardioweb.ru/conferentions/
item/531-yubilejnaya-vserossijskaya-

nauchno-prakticheskaya-konferentsiya-
55-ezhegodnaya-sessiya-rknpk-

vozmozhnosti-sovremennoj-kardiologii

Научно-практическая конференция с 
международным участием 

"ПРОФИЛАКТИКА 2015"

11.06.2015-
11.06.2015

Москва,
Россия

http://www.cardioprevent.ru/annual-
conference/year2015/default.asp

Шестой Всероссийский съезд аритмологов
11.06.2015-
13.06.2015

Новосибирск, 
Россия

http://vnoa.ru/events/the-sixth-all-russian-
congress-of-arrhythmology/

25th European Meeting on Hypertension and 
Cardiovascular Protection 2015

12.06.2015-
15.06.2015

Milan, 
Italy

http://www.esh2015.org/

EHRA EUROPACE-CARDIOSTIM 2015 
21.06.2015-
24.06.2015

Milan,
Italy

http://www.escardio.org/congresses/
ehra-europace-2015/Pages/welcome.

aspx?hit=wca

42nd International Congress on 
Electrocardiology– ICE2015 

24.06.2015-
27.06.2015

Comandatuba, Bahia, 
Brazil

http://www.electrocardiologyice2015.com.
br/index.php?hit=wca

Nursing Topics: Arrhythmia Management and 
EKG Interpretation with Clinical Examples for 

Nursing 2015

27.06.2015-
04.07.2015

Boston, MA, 
UnitedStates

http://www.continuingeducation.net/
coursedescription.php?topic=EKG_
Arrythmia_Nursing_CME_Bermuda_

Cruise_June_2015
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ИНСТРУКЦИЯ ДЛЯ АВТОРОВ ЖУРНАЛА 
«Кардиологический Вестник»

(составлена с учетом «Единых требований к рукописям, представляемым в биомедицинские журналы», 
разработанных международным комитетом редакторов медицинских журналов)

журнал «Кардиологический вестник» публикует статьи по 
всем проблемам заболеваний сердечно-сосудистой системы, 
а также по смежным проблемам с другими медицинскими 
специальностями.

В журнале публикуются передовые и оригинальные ста-
тьи, краткие сообщения, заметки из практики, лекции, обзо-
ры. Все представляемые материалы рецензируются и обсуж-
даются редакционной коллегией.

Общие правила
Рукопись статьи должна быть представлена в электрон-

ном виде и на бумажном носителе, напечатанной в редакторе 
Microsoft Word шрифтом Times New Roman, цвет - чёрный, 
размер шрифта -14 через 1,5 интервала на одной стороне 
писчей бумаги размером А4 (210х297 мм) с полями 2 см со 
всех сторон текста. 

Рукопись статьи должна включать: 1) титульный лист; 2) 
резюме; 3) ключевые слова и колонтитул; 4) введение; 5) ма-
териал и методы; 6) результаты; 7) обсуждение; 8) библиогра-
фию. Страницы должны быть пронумерованы. 

Вся рукопись представляется в одном документе с соот-
ветствующим распределением в тексте таблиц, иллюстраций, 
рисунков и подписей к ним. Рекомендуется использовать 
только общепринятые сокращения и избегать англоязычных 
аббревиатур.  

К рукописи необходимо приложить официальное направ-
ление учреждения, в котором проведена работа. На первой 
странице статьи должна быть виза и подпись научного руко-
водителя, заверенная круглой печатью учреждения. На по-
следней странице статьи должны быть подписи всех авторов.

Титульный лист 
(все на русском и английском языках) 
должен содержать: 

1) название статьи, которое должно быть информативным 
и достаточно кратким;

2) фамилии, имена и отчества полностью, место работы, 
почтовый адрес и индекс, ученое звание, степень, должность, 
E-mail и телефоны всех авторов (также указывается автор, от-
ветственный за контакты с редакцией); 

3) полное название учреждения и отдела (кафедры, лабо-
ратории), в котором выполнялась работа; 

4) колонтитул (сокращенный заголовок) для помещения 
вверху страниц в журнале.

Резюме 
(на русском и английском языках) 
должно быть структурированным: 

а) цель исследования; б) материал и методы; в) резуль-
таты; г) заключение. Объем резюме должен быть не более 
200—250 слов. На этой же странице помещаются «ключевые 
слова» на русском и английском языках (от 3 до 10 слов).

Текст
Объем оригинальной статьи не должен превышать 8-10 

машинописных страниц, кратких сообщений и заметок из 
практики — 3-4 страниц. Объем лекций и обзоров не должен 
превышать 12-15 страниц, перед текстом должна быть анно-
тация.

Оригинальные статьи должны иметь 
следующую структуру.
Введение. В нем формулируется цель и необходимость 

проведения исследования, кратко освещается состояние во-
проса со ссылками на наиболее значимые публикации.

Материал и методы. Приводятся количественные и каче-
ственные характеристики больных (обследованных), а также 
упоминаются все методы исследований, применявшиеся в ра-
боте, включая методы статистической обработки данных. При 
упоминании аппаратуры и новых лекарств в скобках необхо-
димо указывать производителя и страну, где он находится.

Результаты. Их следует представлять в логической по-
сле-довательности в тексте, таблицах и на рисунках. В тексте 
не следует повторять все данные из таблиц и рисунков, надо 
упоминать только наиболее важные из них. В рисунках не сле-
дует дублировать данные, приведенные в таблицах. Величины 
измерений должны соответствовать Международной системе 
единиц (СИ). 

Обсуждение. Надо выделять новые и важные аспекты ре-
зультатов своего исследования и по возможности сопостав-
лять их с данными других исследователей. Не следует повто-
рять сведения, уже приводившиеся в разделе «Введение», и 
подробные данные из раздела «Результаты». В обсуждение 
можно включить обоснованные рекомендации и краткое за-
ключение.

Таблицы. Каждая таблица должна иметь название и поряд-
ковый номер (расположение над таблицей), соответствующий 
упоминанию ее в тексте. Каждый столбец в таблице должен 
иметь краткий заголовок. Все разъяснения, включая расшиф-
ровку аббревиатур, надо размещать в сносках. Указывайте 
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статистические методы, использованные для представления 
вариабельности данных и достоверности различий.

Подписи к иллюстрациям. Печатаются непосредственно 
под рисунком. Подпись к каждому рисунку состоит из его на-
звания и «легенды» (объяснения частей рисунка, символов, 
стрелок и других его деталей). В подписях к микрофотогра-
фиям надо указывать степень увеличения.

Иллюстрации (рисунки, диаграммы, фотографии) не 
должны быть перегружены текстовыми надписями. Помимо 
расположения иллюстраций в тексте все рисунки должны 
быть в электронном виде отдельными файлами (jpeg, tiff, pdf). 

Библиография (список литературы). Каждый источник пе-
чатается с новой строки под порядковым номером. В списке 
все работы перечисляются в порядке цитирования (ссылок на 
них в тексте), а не по алфавиту фамилий первых авторов. При 
упоминании отдельных фамилий авторов в тексте им должны 
предшествовать инициалы (фамилии иностранных авторов 
приводятся в оригинальной транскрипции). В тексте статьи 
библиографические ссылки даются арабскими цифрами в 
квадратных скобках. В список литературы не рекомендуется 
включать диссертационные работы, так как ознакомление с 
ними затруднительно.

Порядок составления списка следующий: 
а) автор(ы) книги или статьи; б) название книги или статьи; 

в) выходные данные. При авторском коллективе до 4 человек 
включительно упоминаются все авторы (с инициалами после 
фамилий), при больших авторских коллективах упоминают-
ся три первых автора и добавляется "и соавт." (в иностранной 
литературе «еt а1.»). В некоторых случаях в качестве авторов 
книг выступают их редакторы или составители. После фами-
лии последнего из них в скобках следует ставить «ред.» (в 
иностранных ссылках «еd.»).

В библиографическом описании книги (после ее названия) 
приводятся город (где она издана), после двоеточия название 
издательства, после запятой – год издания. Если ссылка да-
ется на главу из книги, сначала упоминаются авторы, затем 
название главы, через две косых линии – название книги, че-
рез одну косую – ответственные редакторы и далее выходные 
данные.

В библиографическом описании статьи из журнала через 
две косые приводятся сокращенное название журнала, через 
точку – год издания, затем том и номер отечественного жур-
нала (между ними запятая), после точки номер первой и по-
следней (через дефис) страницы.

Примеры оформления пристатейной литературы:

Книги и монографии
1. Волошин А.И., Субботин Ю.К. Болезнь и здоровье: две 

стороны приспособления. М.: Медицина, 1998.
2. Ringsven M.К., Bond D. Gerontology and leadership skills 

for nurses. Ed. Albany. N. Y.: Delmar Publishers, 1996. 234 с.

Глава в книге или монографии
1. Ноздрачев А.Д. Функциональная морфология сердечно-

сосудистой системы. Болезни органов кровообращения / Ред. 
Е.И. Чазов. М.: Медицина, 1997. C. 8-89.

2. Phillips S.Y., Whisnant Y.P. Hypertension and stroke. 
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