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Международный Журнал интервенционной кар�
диоангиологии (МЖИК) публикует рекомендованные
редакционным советом и рецензентами статьи по
всем аспектам сердечно�сосудистых заболеваний.
МЖИК также публикует тезисы докладов, представ�
ленных на научных съездах, сессиях и конференци�
ях, проводимых под эгидой Российского Научного
Общества интервенционных кардиоангиологов. 

Статьи следует отправлять по адресу:
Россия, 101000 Москва, 
Сверчков пер., д. 5, МЖИК 
Тел.: (495) 624 96 36. Факс: (495) 624 67 33 
E�mail: davidgi@mail.ru, elenita712@gmail.com 

Рукописи, присланные для публикации, рассма�
триваются только при условии, что они не находят�
ся на рассмотрении в другом издании, а представ�
ленные в них данные не опубликованы в Интернете
или не публиковались ранее. При принятии статьи
к публикации требуется письменная передача автор�
ских прав МЖИК, подписанная всеми авторами. Хра�
нителем авторских прав является МЖИК. Плата за
опубликование рукописей в журнале не взимается.

Никакая часть материалов, напечатанных
в МЖИК, не может быть воспроизведена без пись�
менного согласия издателя. 

Запрос о разрешении направлять по адресу: 
Россия, 101000 Москва, 
Сверчков пер., д. 5, МЖИК 
Факс: (495) 624 67 33 
E�mail: elenita712@gmail.com 

Издательство требует, чтобы авторы сообщали
о любой коммерческой деятельности, которая мо�
жет стать причиной конфликта интересов в связи
с поданной статьей. Если конфликта интересов не
существует, просьба указать это в сопроводитель�
ном письме. 

При подаче материалов в журнал авторы должны
прислать два экземпляра статьи, два комплекта ри�
сунков и таблиц, два экземпляра сопроводительно�
го письма. Если работа включает дополнительные
материалы, например список литературы, находя�
щейся “в печати”, их также следует присылать в двух
экземплярах. 

Статья должна быть напечатана через двойной
интервал, только на одной стороне листа белой бу�
маги формата 22 х 28 см, поля со всех сторон – 3 см
(внизу титульной страницы – 8 см). Просьба печа�
тать стандартным кеглем 10 или кеглем для лазер�
ного принтера не менее 12. 

Из�за ограничений площади журнала редакция
предпочитает статьи объемом не более 5000 слов
(в т. ч. ссылки и подписи). Иллюстрации и таблицы
следует ограничить только необходимыми для ос�
вещения ключевых данных. Статьи, соответствую�

щие этим требованиям, скорее будут приняты
к публикации без сокращений. 

Структура статьи: (1) титульный лист; (2) струк�
турированный тезис и ключевые слова; (3) краткий
тезис; (4) список сокращений; (5) текст; (6) выра�
жения благодарности (если таковые имеются); (7)
список литературы; (8) подписи к рисункам; (9)
таблицы. Нумерация страниц начинается с титуль�
ного листа. 

Титульный лист 
Включает: название статьи, имена авторов (пол�

ностью, с указанием ученой степени, а также членст�
ва в НОИК), краткое название (не более 45 знаков).
Перечислите учреждения, где работают авторы; если
работа была выполнена в нескольких учреждениях,
укажите, где именно (используйте нижний колонти�
тул). Также сообщите сведения о грантах, стипенди�
ях и других формах финансовой поддержки, о фон�
дах и учреждениях, связанных с работой. 

Под заголовком “Адрес для переписки” дайте
полное имя и адрес автора, которому следует на�
правлять всю корреспонденцию, верстку и реприн�
ты. Также сообщите номера телефона, факса и,
по возможности, электронный адрес. 

Краткий тезис (для аннотации) 
В кратком тезисе (не более 100 слов) описывает�

ся клиническое значение работы. В тезис не следует
включать сведения, которые не будут содержаться
в тексте или таблицах статьи. 

Структурированный тезис 
Структурированный тезис (максимум 250 слов)

должен содержать основные данные в пяти разде�
лах, расположенных под отдельными заголовками
в следующем порядке: Цели; Обоснование; Мето�
ды; Результаты; Выводы. Используйте полные
предложения. Все данные, приводимые в тезисе,
должны содержаться в тексте или таблицах статьи. 

Текст 
Для экономии места в статье можно использо�

вать до 10 общепринятых сокращений. На отдель�
ной странице после краткого тезиса указываются
эти сокращения и их расшифровка. Редакция ре�
шит, какие из наименее известных сокращений
можно оставить. В разделах “Методы”, “Результа�
ты” и особенно “Дискуссия”, используйте заголовки
и подзаголовки. Всем ссылкам, таблицам и рисун�
кам должны быть присвоены номера в порядке их
появления в тексте. Необходимо представить спи�
сок ключевых слов. 

Статистика 
Все публикуемые материалы проверяются на

предмет соответствия и точности статистических
методик и статистической интерпретации результа�
тов. В разделе “Методы” следует разъяснить приме�
нявшиеся статистические методики, в том числе
специальные методы, использованные для обобще�
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ния данных, методы, использовавшиеся для провер�
ки гипотез (если это имело место), а также уровень
значимости, применявшийся при проверке гипотез.
В случае использования более сложных статистиче�
ских методов (помимо t�теста, метода хи�квадрат,
простых линейных регрессий) следует уточнить, ка�
кая статистическая программа применялась. 

Ссылки 
Ссылки обозначаются в тексте арабскими циф�

рами в скобках на уровне строки. Список литерату�
ры печатается на отдельных страницах через два
интервала; ссылки нумеруются в том порядке, в ко�
тором они появляются в тексте. Не указывайте пер�
сональные сообщения, рукописи, находящиеся
в процессе подготовки или другие неопубликован�
ные данные в списке литературы; они указываются
в тексте в скобках. Названия журналов следует со�
кращать в соответствии с Index Medicus. При этом
следует соблюдать следующий стиль и пунктуацию: 

Периодические издания. Перечислить всех ав�
торов, если их не более четырех, в противном случае
перечислить трех первых и добавить et al. Обяза�
тельно указать первую и последнюю страницы. 

Главы из книг. Указать первую и последнюю
страницы, авторов, название главы, название кни�
ги, редактора, издательство и год. 

Книги (отдельного автора или группы авто�
ров). Указать страницу, с которой взята цитата. 

Подписи к рисункам 
Подписи к рисункам печатаются на отдельных

страницах через два интервала; номера рисунков
должны соответствовать порядку их упоминания
в тексте. 

Все сокращения, используемые на рисунках,
должны разъясняться либо после их первого упо�
минания в подписи или в алфавитном порядке
в конце каждой подписи. Следует объяснить все ис�
пользованные символы (стрелки, кружочки и т. д.).

Если используются уже публиковавшиеся ри�
сунки, требуется письменное разрешение от пер�
вого издателя и автора. Указать в подписи источ�
ник, откуда взят рисунок. 

Рисунки 
Необходимо представить два комплекта лазер�

ных распечаток или чистых ксерокопий рисунков
в двух отдельных конвертах. Для всех черно�белых
или цветных фотографий требуется 2 комплекта
глянцевых отпечатков. Примечание: иллюстрации,
использованные в статье, авторам не возвращаются. 

На оборотной стороне каждой иллюстрации, же�
лательно на приклеенном ярлычке, указывают фа�
милию первого автора, номер иллюстрации и верх.
Название и заголовки к иллюстрациям указываются
в подписи, а не на самой иллюстрации. 

Иллюстрации должны быть представлены отдель�
ными файлами (одна иллюстрация – один файл).
При подготовке иллюстративного материала (рисун�
ки, фотографии) файл предоставляется в формате
JPEG или TIFF с разрешением 300 dpi, ширина рисун�
ка не менее 80 мм (или 700–800 пикселей). Если
меньшее количество точек обусловлено прибором,
самостоятельно интерполяцию делать не следует.

Авторские обозначения на рисунках (стрелки,
цифры, указатели и пр.) должны быть представле�

ны В ОТДЕЛЬНОМ ФАЙЛЕ (*.jpg, *.doc или *.ppt).
Оригинал представляется БЕЗ АВТОРСКИХ
ОБОЗНАЧЕНИЙ.

Диаграммы и графики предоставляются в фор�
мате .XLS

Таблицы 
Таблицы печатаются на отдельных страницах че�

рез два интервала. Номер таблицы и ее название
располагаются над таблицей, а объяснения – под
таблицей. Используйте арабские цифры. Номера
таблиц должны соответствовать порядку их упоми�
нания в тексте. Сокращения следует указывать
в сноске под таблицей в алфавитном порядке. Таб�
лицы должны быть ясными, представленные в них
данные не должны дублироваться в тексте или на
рисунках. Если используются уже публиковавшиеся
таблицы, требуется письменное разрешение от пер�
вого издателя и автора. Указать в подписи источник,
откуда взята таблица. 

Сноски, таблицы и подписи к рисункам следует
сохранять в отдельном файле, а не вместе с текс�
том статьи. Однако обязательно присылайте распе�
чатанные экземпляры, т. к. они могут понадобиться
при наборе статьи. 

Соблюдайте правила пунктуации, интервал меж�
ду словами, а также между словами и знаками пре�
пинания должен быть единичным. 

Если в статье были использованы специальные
шрифты (греческий, математические символы),
приложите их список. 

Подача иллюстраций на диске 
Авторские иллюстрации по возможности следует

подавать и в виде распечаток, и на диске. Иллюстра�
ции сдаются на отдельном диске. 

Специальные разделы 
Специальные материалы будут рассматривать�

ся редколлегией. Во избежание конфликта интере�
сов авторы должны следовать следующим реко�
мендациям. 

Обзорные статьи. Редакция рассматривает за�
казные и незаказные обзорные статьи. Рукописи
должны соответствовать рекомендованному объе�
му. Авторы должны разъяснить в сопроводительном
письме, чем их работа отличается от уже существу�
ющих обзоров по данной проблеме. 

Редакционные статьи и обзоры. Иногда будет
рассмотрена возможность публикации краткого
мнения редакции. 

Редакционные комментарии. Все члены ред�
коллегии могут публиковать в журнале свои замеча�
ния и комментарии. 

Письма в редакцию. Публикуется ограниченное
число писем в редакцию. Они не должны быть длин�
нее 500 слов, и в них должна идти речь о конкретной
публикации в МЖИК. Письма должны быть отпечата�
ны через 2 интервала, в качестве ссылки должно
быть приведено название статьи. На титульном лис�
те должно быть обозначено имя и место работы ав�
тора, а также полный адрес для переписки. 

Письмо следует направлять по электронной поч�
те (elenita712@gmail.com) или по почте в двух
экземплярах. Как правило, редакция просит автора
статьи ответить на письмо.

5Требования к предоставляемым материалам 
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Медицинская деятельность должна играть
центральную роль в оценке данных об эффек8
тивности лекарственных препаратов, уст8
ройств и процедур для выявления, лечения
и профилактики патологии. При правильном
применении экспертного анализа имеющие8
ся данные о преимуществах и рисках опреде8
ленных методов лечения могут повысить ка8
чество медицинского обслуживания, оптими8
зировать результаты лечения пациентов,
а также благоприятно отразиться на затратах
путем концентрации ресурсов на наиболее
эффективных стратегиях. Упорядоченный
и направленный подход к тщательному ана8
лизу доказательств эффективности привел
к разработке клинических рекомендаций,
которые помогают клиницистам в выборе
лучшей индивидуальной стратегии для лече8
ния отдельно взятого пациента. 

С 1980 г. Американская коллегия кардио8
логов (ACCF) и Американская ассоциация
сердца (AHA) совместно разрабатывают ру8
ководства по лечению заболеваний сердеч8
но8сосудистой системы. Рабочая группа
ACCF и AHA по разработке нормативных доку8
ментов по надлежащей клинической практи8
ке, получившая задание разработать такие ру8
ководства, усовершенствовать и привести их
в соответствие с современными требовани8
ями, которые предъявляются к лечению забо8
леваний сердечно8сосудистой системы и по8
рядку его проведения, направляет эти усилия
и осуществляет надзор за ними. В обязан8
ности этого авторского комитета входят регу8
лярное изучение и оценка всех имеющихся
доказательств эффективности лечения, разра8
ботка сбалансированных и ориентированных
на пациента рекомендаций для клинической
практики.

Эксперты по вопросам разработки реко8
мендаций отбираются ACCF и AHA для изуче8
ния предметно8специальных данных, а также
для составления нормативных документов
в партнерстве с представителями других ме8
дицинских организаций и групп специалистов.
Авторскому комитету также поручено выпол8
нять официальное рецензирование литера8
турных источников, оценивать весомость по8
лученных доказательств в пользу или против
проведения определенных испытаний, лече8
ния или порядка проведения терапевтичес8

ких мероприятий. В обязанности этого автор8
ского комитета также входит проведение
оценки ожидаемых результатов и включение
их в свой обзор. При этом учитываются инди8
видуальные особенности, сопутствующие за8
болевания и предпочтения пациентов, кото8
рые могут повлиять на выбор методов диагно8
стики и/или лечения. Также принимается во
внимание информация, получаемая при оцен8
ке затрат. Основу для рекомендаций, содержа8
щихся в настоящем документе, составляют
данные о способности вмешательства обеспе8
чить желаемый позитивный эффект в контро8
лируемых условиях и оценить данные резуль8
татов вмешательства.

При проведении анализа доказательств,
а также при разработке рекомендаций и под8
тверждающего текста авторский комитет
использует научно обоснованную методику,
разработанную “Рабочей группой” (1). Класс
рекомендаций (КР) является мерой эффек8
тивности лечения и учета рисков по сравне8
нию с положительными результатами в до8
бавление к фактам и/или общему согласию
в том, что данная терапия или методика лече8
ния является или не является успешной/эф8
фективной или в некоторых ситуациях может
причинить вред. Авторский комитет дает
оценку и классифицирует доказательства,
подтверждающие каждую рекомендацию,
в зависимости от уровня доказательности
(УД) по шкале А, В или С в соответствии со
специальными определениями, которые ука8
заны в табл. 1. 

Все исследования разделяются на экспе8
риментальные, ретроспективные, проспек8
тивные или рандомизированные (методом
случайной выборки). В определенных услови8
ях, при которых имеются недостаточные дан8
ные, рекомендации основываются на согла8
сованном экспертном заключении и клиниче8
ской практике, а также классифицируются как
уровень С. Когда рекомендации уровня
С подтверждаются статистическими клиниче8
скими данными, указываются соответствую8
щие справочные данные (включая клиничес8
кие данные). По проблемам, где имеются
скудные данные, основанием для рекомен8
даций уровня С является результат опроса
членов авторского комитета, а справочные
данные не указываются. Структура КР и УД

17Рекомендации Американской коллегии кардиологов и Американской ассоциации сердца
по ведению пациентов с острым инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST на ЭКГ

ПРЕДИСЛОВИЕ
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кратко сформулирована в табл. 1, в которой
также предложены фразы для письменных ре8
комендаций в пределах каждого КР.

Новым дополнением к данной методике яв8
ляется разделение рекомендаций класса III
и обособление тех из них, которые “не прино8
сят пользы” или ассоциируются с “вредом”
для пациента. Кроме того, принимая во вни8
мание растущее число исследований срав8
нительной эффективности, сравнительные
термины и предложенные фразы для пись8
менных рекомендаций по сравнительной
эффективности одной терапии или стратегии
в сравнении с другой включены только в КР I
и IIa, УД A или B.

Учитывая достижения в медикаментозном
лечении широкого спектра сердечно8сосудис8
тых заболеваний, рабочая группа ввела тер8
мин “лекарственная терапия, проводимая
в соответствии с нормами и правилами”
(GDMT), который обозначает оптимальное
медикаментозное лечение, определение ко8
торому дано ACCF и AHA в рекомендуемой
методике проведения лекарственной тера8
пии (в основном Класс I). Этот новый термин
(GDMT) будет использоваться в более позд8
них рекомендациях.

Так как практические рекомендации
ACCF/AHA затрагивают популяцию пациентов
(и поставщиков медицинских услуг), живу8
щую в Северной Америке, медикаменты,
которые в настоящее время отсутствуют
в Северной Америке, обсуждаются в тексте
без определенного КР. Исследования, прово8
димые за пределами Северной Америки
с большой выборкой пациентов, авторский
комитет изучает на предмет эффективности
лечения и релевантности выборки пациентов.
Этим ACCF/AHA определяет, должны ли ре8
зультаты этих исследований оказывать влия8
ние на определенные рекомендации.

Цель практических рекомендаций ACCF/
AHA – помочь медицинским учреждениям
в принятии клинических решений путем опи8
сания ряда общепринятых подходов к поста8
новке диагноза, ведению пациентов и профи8
лактике определенных заболеваний или со8
стояний. В рекомендациях делается попытка
сформулировать врачебную тактику, которая
отвечает потребностям пациентов в боль8
шинстве случаев. Конечное решение относи8
тельно метода ведения определенного паци8
ента должно быть принято с учетом всех
обстоятельств и состояния, в котором нахо8
дится пациент. Как результат, может сложить8
ся ситуация, в которой потребуется отступить

от данных рекомендаций. Во время принятия
клинических решений следует учитывать ка8
чество и наличие специальных знаний в той
области, в которой предоставляются меди8
цинские услуги. Если данные рекомендации
используются в качестве основы для приня8
тия решений при выборе нормативного доку8
мента или источника финансирования, целью
должно стать повышение качества медицин8
ского обслуживания. Рабочая группа прини8
мает во внимание, что возникают ситуации,
в которых нужны дополнительные данные,
чтобы эффективнее осуществлять лечение
пациента; такие области идентифицируются
в каждой соответствующей рекомендации по
мере необходимости.

Предписанный курс лечения в соответствии
с данными рекомендациями эффективен
только в том случае, если они неукоснительно
соблюдаются. Отсутствие у пациента полного
понимания и несоблюдение им предписанно8
го режима терапии могут оказать отрицатель8
ное влияние на исход. Врачи и медицинские
сестры должны прилагать все усилия, чтобы
убедить пациента активно соблюдать схему
лекарственного лечения и предписанный
образ жизни. Кроме того, пациентов следует
информировать о рисках, пользе и альтерна8
тивных методах лечения, а также его необхо8
димо вовлечь в процесс совместного приня8
тия решений, когда это оправдано, особенно
для КР IIa и IIb, в которых соотношение между
пользой и риском может быть сомнительным.

Рабочая группа прилагает все усилия, что8
бы избежать фактических, потенциальных или
мнимых конфликтов интересов, которые могут
возникнуть в результате взаимоотношений со
службами здравоохранения и другими юриди8
ческими лицами. Все члены авторского коми8
тета и независимые эксперты по рецензиро8
ванию рекомендаций должны раскрывать все
свои текущие связи со службами здравоохра8
нения, включая те, что существовали за 12 мес
до начала работы в авторском комитете.
В декабре 2009 г. ACCF и AHA ввели новую по8
литику взаимоотношений со службами здра8
воохранения, в соответствии с которой тре8
буется, чтобы у председателя авторского
комитета и не менее 50% членов авторского
комитета не было релевантных взаимоотно8
шений со службами здравоохранения.
(В Приложении 1 даны определения релевант8
ности.) Эта информация проверяется Рабо8
чей группой и всеми членами авторского
комитета во время каждой конференции и/или
собрания, а члены авторского комитета сооб8
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щают об изменениях по мере их возникнове8
ния. Для принятия методических рекоменда8
ций требуется проводить тайное голосование
среди членов авторского комитета, они прини8
маются, если достигается консенсус. Члены
авторского комитета не имеют права воздер8
жаться или голосовать за принятие любого
текста или рекомендаций, если они заинте8
ресованы или связаны с заинтересованными
лицами. Составляется список членов автор8
ского комитета, которые сами отказались от
участия в голосовании, такой список дается
в Приложении 1. В приложениях табл. a1
и табл. a2 соответственно указывается, какие
взаимоотношения со службами здравоохране8
ния и другими юридическими лицами, заин8
тересованными в принятии того или иного
нормативного документа, имеются у членов
авторского комитета и у независимых экс8
пертов. Кроме того, чтобы обеспечивать
полную прозрачность, информация, раскры8
вающая взаимоотношения членов авторского
комитета со службами здравоохранения
и другими юридическими лицами, включая те
взаимоотношения, которые не относятся
к данному документу, размещается в Интер8
нете. Комплексное раскрытие информации
о Рабочей группе также осуществляется в ре8
жиме реального времени, на эту страницу
в Интернете можно перейти по ссылке
http://www.cardiosource.org/ACC/About$
ACC/Who$We$Are/Leadership/Guidelines$
and$Documents$Task$Forces.aspx. Исклю8
чительно ACCF и AHA оказывают некоммер8
ческую поддержку деятельности авторских
комитетов. Члены авторских комитетов добро8
вольно участвуют в этой деятельности.

Стремясь сохранить актуальность работы
для практикующих клиницистов, Рабочая груп8

па продолжает курировать инициативы по
улучшению лечебного процесса. Как резуль8
тат, в соответствии с пилотными проектами
наблюдаются некоторые изменения в реко8
мендациях, изменения включают в себя огра8
ничение повествовательного текста, акцент
делается на сводных таблицах и таблицах
с указанием фактических данных (с указанием
ссылок в PubMed), а также более свободно ис8
пользуются таблицы со сводным изложением
рекомендаций (со ссылками, поддерживаю8
щими УД), которые выступают в роли краткого
справочника.

В апреле 2011 г. Институт медицины опуб8
ликовал 2 отчета: “Наблюдение о том, что и как
работает в здравоохранении: стандарты сис8
тематического обзора” и “Клинические реко8
мендации, которым можно доверять” (2, 3).
Следует заметить, что Институт медицины
привел руководство по клинической практике
ACCF/AHA как соответствующее многим при8
нятым стандартам. Проводится тщательный
обзор этих отчетов и рекомендаций, в том
числе и нижеприведенной, доработка кото8
рой ожидается в ближайшем будущем.

Рекомендации в данном руководстве счи8
таются актуальными до тех пор, пока не будут
внесены изменения предметно или не выйдет
обновленная редакция всего текста. В руко8
водстве отражена официальная политика как
ACCF, так и AHA.

Джеффри Л. Андерсон, дипломированный
врач, член ACCF/AHA,

председатель Рабочей группы ACCF/AHA
по практическим рекомендациям

(Jeffrey L. Anderson, MD, FACC, FAHA
Chair, ACCF/AHA Task Force on Practice

Guidelines)
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1.1. Обзор методики и фактов

Рекомендации, приведенные в настоящем
документе, во всех случаях доказательно
обоснованы. Данный документ представляет
собой полностью новую редакцию и включает
в себя обзор большого количества данных,
который проводился с ноября 2010 г., с до�
полнительно отобранными рекомендациями,
добавленными в августе 2012 г. Изучение бы�
ло ограничено исследованиями, проводив�
шимися на людях, а также критическими ста�
тьями и прочими свидетельствами, имеющи�
ми отношение к обследуемым людям; все
материалы были опубликованы на англий�
ском языке. Ключевые слова для поиска
включали помимо прочего: острый коронар

ный синдром, чрескожная коронарная ангио

пластика, аортокоронарное шунтирование,
инфаркт миокарда, инфаркт миокарда
с подъемом сегмента ST, коронарный стент,
реваскуляризация, антикоагулянтная тера

пия, антитромбоцитарная терапия, анти

тромботическая терапия, терапия ингибито

ром гликопротеина IIb/IIIa, фармакотерапия,
блокатор протонного насоса, терапия им

плантируемым кардиовертер
дефибрилля

тором, кардиогенный шок, фибринолитичес

кая терапия, тромболитическая терапия, нит

раты, механические осложнения, аритмия,
стенокардия, хроническая стабильная стено

кардия, диабет, хроническая болезнь почек,
летальность, заболеваемость, пожилой воз

раст, этика, а также контраст
индуцирован

ная нефропатия. Дополнительные слова для
поиска с перекрестными ссылками по дан�
ным темам со следующими подразделами:
чрескожная коронарная ангиопластика, коро

нарное шунтирование, реабилитация кардио

логических больных, а также вторичная про

филактика. В дополнение к этому комитет
изучил документы, связанные с ранее опубли�
кованными ACCF и AHA. Справочный матери�
ал, отобранный и опубликованный в настоя�
щем документе, является репрезентативным
и не является всеобъемлющим.

Чтобы обеспечить врачей�консультантов
исчерпывающим набором данных, по мере
необходимости или по мере публикации,
в руководстве приводятся разница абсолют�
ных рисков и их количество, необходимое для
лечения или причинения вреда, вместе с дове�

рительными интервалами (CI) и данными, от�
носящимися к относительному эффекту лече�
ния, например: отношение шансов, относи�
тельный риск, отношение рисков, а также ко�
эффициент заболеваемости.

Данное руководство концентрирует внима�
ние на ведении пациентов с инфарктом мио�
карда с подъемом сегмента ST (ИМПST). Из�
менения и дополнения к руководству 2004
ИМПST были опубликованы в 2007 и 2009 гг.
(4–6). Особое внимание обращается на успехи
в реперфузионной терапии, на организацию
региональных систем здравоохранения, на
алгоритмы перемещения пациента (из одной
больницы в другую), на научнообоснованную
антитромботическую и лекарственную тера�
пию, а также на стратегии вторичной профи�
лактики для оптимизации лечения, ориенти�
рованного на пациента. Умышленно в этом
документе охватывается более узкий круг во�
просов, чем в Руководстве 2004 ИМПST, с це�
лью дать практикующим клиницистам более
подробные рекомендации. Ссылки, связанные
с рекомендациями по ведению пациентов,
указываются по мере необходимости, включая
справочную информацию, относящуюся к чре�
скожной коронарной ангиопластике (ЧКА),
аортокоронарному шунтированию (АКШ),
сердечной недостаточности (СН), кардиаль�
ным эндоваскулярным устройствам (баллоны,
стенты, тромбэкстракторы и т.д), а также вто�
ричной профилактике.

1.2. Структура авторского комитета

Авторский комитет состоит из экспертов,
представляющих сердечно�сосудистую ме�
дицину, интервенционную кардиологию, эле�
ктрофизиологию, лечение СН, кардиохирур�
гию, медицину катастроф, терапевтическую
медицину, реабилитацию кардиологических
больных, сестринское дело, а также фарма�
кологию. Американская коллегия терапевтов,
Американская коллегия врачей�реанимато�
логов и Общество сердечно�сосудистой ан�
гиографии и интервенционных вмешательств
назначены официальными представителями.

1.3. Рецензирование 
и утверждение документов 

Настоящий документ был рассмотрен 2 не�
зависимыми экспертами, назначенными ACCF
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и AHA, а также 2 экспертами, по одному из
Американской коллегии врачей�реанимато�
логов и Общества сердечно�сосудистой ан�
гиографии и интервенционных вмешательств
и 22 рецензентами (включая членов научного
совета интервенционистов ACCF и научного
совета хирургов ACCF). Информация о взаи�
моотношениях всех рецензентов со службами
здравоохранения и другими юридическими

лицами была передана авторскому комитету
и опубликована в данном документе (Прило�
жение 2).

Настоящий документ был утвержден для
публикации административными органами
ACCF и AHA и одобрен Американской колле�
гией врачей�реаниматологов и Обществом
сердечно�сосудистой ангиографии и интер�
венционных вмешательств.
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2.1. Определение и диагноз
ИМПST – это клинический синдром, опре�

деляемый характерными симптомами ише�
мии миокарда на фоне стойкого подъема сег�
мента ST на электрокардиограмме (ЭКГ)
и последующим высвобождением биомарке�
ров некроза миокарда. Диагностируемый
подъем сегмента ST в отсутствие гипертро�
фии левого желудочка (ЛЖ) или блокады
левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ) определяет�
ся Рабочей группой Европейского общества
кардиологов / ACCF /AHA/ Всемирной феде�
рации сердца (по универсальному определе�
нию ИМ), как новый подъем сегмента ST
в точке J не менее чем в 2 смежных отведе�
ниях на ≥2 мм (0,2 мВ) у мужчин и ≥1,5 мм
(0,15 мВ) у женщин в отведениях V2–V3 и/или
на ≥1 мм (0,1 мВ) в других смежных грудных
или стандартных отведениях ЭКГ (7). У боль�
шинства пациентов в этом случае, как пока�
зывает ЭКГ, развивается Q�образующий ИМ.
Новая, или предположительно новая, БЛНПГ
рассматривается как эквивалент ИМПST.
Тем не менее, если на момент постановки
диагноза не имеется предшествующих ре�
зультатов ЭКГ для сравнения, большинство
случаев БЛНПГ считаются “старыми”. Новая,
или предположительно новая, БЛНПГ на мо�
мент постановки диагноза проявляется
в редких случаях и может препятствовать кор�
ректному анализу сегмента ST, и ее не следу�
ет рассматривать как позволяющую диагнос�
тировать острый ИМ (ОИМ) изолированно (8).
Были предложены критерии ЭКГ�диагностики
острого ИМПST на фоне БЛНПГ (см. Online
Data Supplement 1). Исходные ЭКГ�измене�
ния, такие как БЛНПГ, ритм электрокардиос�
тимулятора, гипертрофия ЛЖ, синдром Бру�
гады и т.д., могут мешать интерпретации ре�
зультатов. Кроме того, депрессия сегмента
ST в ≥2 грудных отведений ЭКГ (V1–V4) может
означать заднее трансмуральное поражение;
депрессия сегмента ST с множеством отве�
дений с сопутствующим подъемом сегмента
ST в отведении aVR была замечена у пациен�
тов с окклюзией ствола левой коронарной или
проксимального сегмента передней межжелу�
дочковой ветви левой коронарной артерии (9).
В редких случаях изменения зубца T можно на�
блюдать в очень ранней фазе ИМПST, до раз�
вития подъема сегмента ST. Трансторакаль�

ная эхокардиография (ЭхоКГ) может под�
твердить патологию кинетики стенок ЛЖ
и облегчить диагностику у пациентов, ЭКГ ко�
торых плохо поддается интерпретации. Если
сомнения сохраняются, может потребоваться
экстренная коронароангиография (КАГ), что�
бы прояснить характер патологии (10, 11).
Тропонин I также является подходящим био�
маркером для диагноза ИМ.

2.2. Распространенность 

В 2009 г. примерно 683 000 пациентов бы�
ли выписаны из больниц США с диагнозом:
острый коронарный синдром (ОКС). Частота
возникновения ИМПST снизилась за послед�
нее десятилетие, тогда как частота возник�
новения ОКС без подъемов сегмента ST
выросла (рис. 1). В настоящее время ИМПST
составляет примерно от 25 до 40% случаев
ИМ (12–15). Больничная летальность (при�
мерно 5–6%) и 1�годичная смертность (при�
мерно 7–18%) от ИМПST также значительно
сократились на фоне существенного роста ча�
стоты GDMT и инвазивного лечения (13,
15–18). В Соединенных Штатах существуют
важные региональные различия в 30�дневной
больничной летальности от ОИМ и коэффи�
циентах повторной госпитализации по про�
грамме государственной бесплатной меди�
цинской помощи “Медикэр” у лиц в возрасте
≥65 лет (19). Понимание причин этих разли�
чий может создать возможности для улучше�
ния показателей выживаемости (20).

Примерно 30% больных ИМПST – женщи�
ны. Женский пол является предиктором неэф�
фективной реперфузионной терапии среди
пациентов, у которых нет противопоказаний
по регистру CRUSADE (Can Rapid Risk Stratification of
Unstable Angina Patients Suppress Adverse Outcomes with
Early Implementation of the ACC/AHA Guidelines – Может ли
быстрое выделение групп риска из больных с нестабиль�
ной стенокардией снизить частоту неблагоприятных исхо�
дов при соблюдении норм и правил ACC/AHA) (21).
По сравнению с мужчинами женщины (по дан�
ным регистров NCDR и ACTION) госпитализу�
руются позднее от начала первых симптомов
заболевания, имеют более длительный проме�
жуток времени от момента госпитализации до
фибринолизиса и/или баллонной ангиоплас�
тики, а также им реже назначался аспирин
или бета�блокаторы в течение 24 ч после по�
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становки диагноза. Женщины к тому же харак�
теризовались более высоким риском крово�
излияния при антитромботической терапии,
который менялся с учетом возраста, массы
тела, артериального давления (АД) на момент
постановки диагноза, функции почек, исход�
ного гематокрита, а также прочих возможных
искажающих факторов (22).

“Неевропеоиды” составляют 13,3% паци�
ентов с ИМПST в больницах, принимающих
участие в Регистре ACTION в I и II квартале
2009 г. (17). Важно отметить, что ситуация
с различиями в лечении представителей ра�
совых и этнических меньшинств постепенно
улучшается (23). При оценке результатов
государственной программы по лечению
ИМПST институт координированного регио�
нального подхода к сортировке и тактике ве�
дения пациентов ассоциировался со значи�
тельными улучшениями в продолжительности
лечения, которое стало аналогичным как для
белых, так и для черных, как для мужчин, так
и для женщин (23). Авторский комитет одоб�
ряет целесообразность сбора и использова�
ния точных данных о принадлежности паци�
ента к определенной расе и/или этнической
группе, чтобы выявлять различия, направляя
усилия на повышение качества обслуживания
и укрепление связи с общественностью (24).

Примерно 23% больных с ИМПST в Соеди�
ненных Штатах имеют сахарный диабет (17),
а 3/4 всех летальных исходов среди пациентов
с сахарным диабетом связаны с ишемичес�
кой болезнью сердца (25, 26). Сахарный диа�
бет ассоциируется с высоким риском внезап�
ной смерти и летальностью в отдаленном пе�
риоде после перенесенного ИМПST (27, 28).
У пациентов с сахарным диабетом как гипер�
гликемия, так и гипогликемия ассоциируются

с тяжелейшими осложнениями (29). Гипер�
гликемия, выявленная на момент первичного
осмотра пациента, не имеющего сахарного
диабета в анамнезе, ассоциируется с тяже�
лейшими госпитальными осложнениями
(30–34). Тканевая перфузия миокарда после
восстановления коронарного кровотока была
более ослаблена у пациентов с сахарным
диабетом (“невосстановленный кровоток”)
(28, 35, 36). Ведение пациентов с сахарным
диабетом и ИМПST должно быть таким же,
как и у пациентов без сахарного диабета,
с упором на более тщательный контроль
уровня глюкозы в крови.

Пожилые люди составляют растущий сег�
мент населения и представляют особые труд�
ности для постановки диагноза и лечения, что
может привести к диспропорциям в предо�
ставлении медицинских услуг и замедлению
темпов лечения. Следует учитывать риски при
применении антитромботического и хирурги�
ческого лечения, а также адекватные границы
ухода за больным в соответствии с сопутству�
ющей патологией, индивидуальной непере�
носимостью и других рекомендаций. Клини�
ческие исследования зачастую ограничивают
количество отбираемых субъектов пожилого
возраста (37). Лечение, которое является эф�
фективным для молодого населения, обычно
предписывается и для пожилых людей с ого�
воркой, что для пожилых людей имеются абсо�
лютные или относительные противопоказания
к их использованию. Нарушение функции
почек, например, ассоциируемое с пожилым
возрастом, требует более внимательного от�
ношения к дозировке лекарств (38, 39).

Во время исследования, включившего 8578
пациентов с ИМПST из 226 больниц США и уча�
ствующих в регистре CRUSADE, направлен�
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Рис. 1. Динамика показателей заболеваемостью ОКС, ИМПST и ИМ без подъема сегмента ST.
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ного на повышение качества медицинского
обслуживания, с сентября 2004 г. по декабрь
2006 г. 7% пациентов не получали реперфузи�
онную терапию (21). Пожилой возраст был тем
фактором, который наиболее прочно ассоци�
ируется с возражениями против предоставле�
ния реперфузионной терапии пациентам, под�
ходящим для участия в исследовании. Однако
полученные данные указывают на то, что даже
очень пожилые люди имеют более благоприят�
ное течение ОИМ, если они проходят интен�
сивное лечение с помощью реперфузионной
терапии (40), впрочем, имеются отдельные
противоречия.

Программа повышения качества лекарст�
венной терапии, проводимая в соответствии
с нормами и правилами (GWTG), а также про�
грамма штата Северная Каролина по репер�
фузионной терапии при ОИМ, проводимая
в реанимационном отделении этого штата,
показали, что целенаправленные усилия по
повышению качества медицинского обслужи�
вания и программы, предназначенные для си�
стематизации медицинского обслуживания
в комплексных региональных центрах, могут
уменьшить диспропорции и улучшить меди�
цинское обслуживание пожилых пациентов
с ИМПST (23, 41).

В многочисленных исследованиях отмеча�
ется тот факт, что пациенты с хронической бо�
лезнью почек на всех стадиях реже получают
инвазивное вмешательство, рекомендуемое
нормами и правилами, чем пациенты с нор�
мальной функцией почек, несмотря на дан�
ные о пользе наиболее ранней реперфузии
(42–45). Во время проведения проекта, кото�
рый объединил американскую базу данных
о пациентах с заболеваниями почек и регистр
NRMI (National Registry of Myocardial Infarction – Нацио�
нальный регистр инфаркта миокарда)�3, у пациентов
на диализе наблюдалось следующее: они
дольше не обращались к врачу (у них дольше
длились догоспитальные задержки), у них ре�
же признавался ОИМ, реже наблюдались по�
вышение сегмента ST или БЛНПГ на первой
ЭКГ, чем у пациентов не на диализе. Только
45% подходящих пациентов на диализе полу�
чали реперфузионную терапию и только 70%
принимали аспирин при госпитализации.
Больничная летальность составляла 21,3%
среди пациентов на диализе по сравнению
с 11,7% у пациентов с конечной стадией по�
чечной недостаточности не на диализе.
На момент выписки из стационара только
67% пациентов на диализе был прописан
аспирин и только 57% – бета�блокаторы.

В регистре GRACE (Global Registry of Acute Coronary
Events – Глобальный регистр острых коронарных присту�
пов) больничная летальность составляла при�
мерно 30% среди больных ИМПST или БЛНПГ
с хронической болезнью почек IV или V ста�
дии. Как фибринолитическая терапия, так и
первичное чрескожное коронарное вмеша�
тельство (ЧКВ) ассоциировались с более час�
тыми случаями кровоизлияния у пациентов
с резко пониженной функцией почек (46). Про�
грессирующая почечная недостаточность яв�
ляется безошибочным прогностическим фак�
тором риска кровоизлияния при антитромбо�
тической терапии, который может указывать
на врожденную (обусловленную внутренни�
ми факторами) дисфункцию почек и/или на
неправильный подбор антитромботических
препаратов, или несвоевременный отказ от
медикаментов, которые задерживают выве�
дение токсинов почками (22, 47).

2.3. Ранняя оценка рисков

Глобальная программа оценки рисков
дает возможность объединить характеристи�
ки разных больных в полуколичественную
(приближенную) шкалу, которая может пере�
дать полную оценку прогноза пациента,
диктовать остроту, интенсивность и место
проведения лечения, а также поможет более
подробно информировать пациента и его се�
мью о потенциальном исходе. Шкала более
высоких рисков в основном подразумевает,
что данному пациенту показано более “аг�
рессивное” лечение.

Некоторые независимые предикторы (про�
гностические факторы) преждевременной
смерти от ИМПST включают в себя: возраст,
класс СН по Killip, время до реперфузии, ос�
тановку сердца, тахикардию, гипотензию, пе�
реднюю локализацию инфаркта, предыдущие
инфаркты, сахарный диабет, курение, почеч�
ную функцию и присутствие биомаркеров
(48, 49). Шкала риска тромболизиса при ИМ
(TIMI) была разработана специально для па�
циентов с ИМПST (http://www.mdcalc.com/
timi�risk�score�for�STEMI), модель GRACE
(http:// www.outcomes�umassmed.org/ grace/
acs_risk/acs_risk_content.html) прогнозирует
больничный и 6�месячный коэффициент
смертности по всему спектру пациентов
с проявлением симптомов ОКС, включая ЭКГ
с подъемом и без подъема сегмента ST.
Оценка рисков – это постоянный процесс, ко�
торый должен неоднократно проводиться
в течение всего периода госпитализации
и в момент выписки из стационара.
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3.1. Пациент�обусловленные 
задержки начала лечения

Пациенты с ИМПST не обращаются за ме�
дицинской помощью в течение примерно
1,5–2 ч после наступления симптомов, и за
последние 10 лет ситуация не изменилась
(50, 51). Женщины, чернокожие, престарелые,
а также пациенты, застрахованные по госу�
дарственной программе “Медикэйд”, откла�
дывают обращение к врачу на более длитель�
ный срок, и, напротив, скорее обращаются за
медицинской помощью реципиенты про�
граммы “Медикэр” (по сравнению с пациен�
тами, застрахованными в частных компаниях)
и пациенты, которых доставили непосредст�
венно в больницу на транспорте скорой помо�
щи (52, 53). Возможно, пациенты откладыва�
ют обращение к врачу из�за того, что их симп�
томы отличаются от распространенного
заблуждения о том, что ИМ должен интенсив�
но проявлять себя очень сильной, сжимаю�
ще�давящей болью в груди (54). Примерно 1/3

пациентов с ИМ испытывают симптомы, кото�
рые отличаются от боли в груди (7). Другие
причины того, что пациенты откладывают об�
ращение к врачу, заключаются в следующем:
1) больные ошибочно полагают, что симпто�
мы пройдут без лечения или не представляют
серьезной опасности (55–57); 2) больные
приписывают симптомы другим состояниям;
3) боятся опозориться, что симптомы окажут�
ся “ложной тревогой”; 4) нежелание беспоко�
ить других людей пока не будет “очень плохо”
(55, 57, 58); 5) сложившиеся стереотипы
о том, кто входит в группу риска ИМ, осо�
бенно распространены среди женщин (59);
6) непонимание важности быстрых ответных
действий, необходимости вызвать скорую по�
мощь или 9�1�1, незнание о существовании
реперфузионной терапии (54); 7) попытка са�
молечения с помощью лекарств, продава�
емых по рецепту и без рецепта (57). Чтобы
избежать таких отсрочек, работники системы
здравоохранения должны по мере возможно�
сти помогать пациентам при составлении
упреждающих планов по своевременному рас�
познаванию и ответным действиям в случае
острого проявления болезни. Члены семьи,
близкие друзья или представители также
должны быть осведомлены о том, какие дейст�

вия необходимо предпринимать в случае воз�
можного проявления симптомов ИМПST (60,
61). Следует периодически проводить бесе�
ды о том, что необходимо принимать аспирин
(62) и нитроглицерин при появлении боли
в груди. Диспетчеры скорой помощи прохо�
дят обучение тому, что предположительно не�
обходимо принимать пациентам с симптома�
ми ИМПST до приезда скорой медицинской
помощи (пожевать аспирин, покрытый желу�
дочно�резистентной оболочкой (162–325 мг),
если нет противопоказаний). Если прописан
нитроглицерин, пациенту должно быть реко�
мендовано быстро принять 1 дозу. Если
симптомы не проходят или ухудшается состо�
яние через 5 мин после принятия 1 дозы, па�
циенту следует рекомендовать немедленно
вызвать 9�1�1.

3.2. Способ транспортировки 
пациента в больницу

Несмотря на то что >98% населения США
охватывается службой экстренной помощи
9�1�1 (63), пациенты с ИМПST часто не вызы�
вают скорую помощь или службу 9�1�1 и не
транспортируются в больницу на автомобиле
скорой медицинской помощи. В 2011 г. было
проведено наблюдательное исследование по
программе ACTION Registry–GWTG, в котором
использовались данные, полученные от огра�
ниченного числа больниц США, преимущест�
венно с возможностью выполнять ЧКА. Транс�
порт скорой медицинской помощи использо�
вался только для 60% из 37 643 пациентов
с ИМПST (64). Опросы, проведенные ранее
в США, выявили коэффициент использования
автомобилей скорой медицинской помощи
23–53% со значительной географической ва�
риабельностью (62, 65, 66).

Пациентов с предполагаемыми ишемичес�
кими симптомами следует перевозить
в больницу на автомобиле скорой медицин�
ской помощи, а не в машине друзей или род�
ственников, так как: 1) 1 из 300 пациентов
с болью в груди, привезенный в отделение
неотложной помощи на личном транспортном
средстве, страдает от остановки сердечной
деятельности в процессе транспортировки
(67); 2) существует сильная зависимость
между доставкой в отделение неотложной по�
мощи на автомобиле скорой медицинской
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помощи и ранним проведением реперфузи�
онной терапии (64–66, 68). Кроме того, про�
ведение догоспитальной ЭКГ обученным
персоналом ассоциируется с более корот�
ким периодом реперфузии (69) и более низ�
ким коэффициентом смертности. Доказано,
что использование догоспитальной ЭКГ,
своевременная установка диагноза ИМПST
и правильная транспортировка в больницу,
в которой имеется возможность осуществлять
ЧКА, в результате сокращают время до репер�
фузии и позволяют добиться хорошего клини�
ческого исхода (70–72).

3.3. Обучение пациентов

AHA и Национальный институт здравоохра�
нения США проводят кампанию “Своевремен�
ные ответные действия при появлении симпто�
мов сердечного приступа”, в которой (73) под�
черкивается, что пациенты могут увеличить
свои шансы на выживание при ИМПST, если
научатся распознавать предупреждающие
симптомы, заполнив план выживания, а также
обсудив со своим врачом меры по умень�
шению рисков. Эти материалы размещены
в Интернете на странице “Сердечный при�
ступ” Национального института здравоохра�
нения (http://health.nih. gov/topic/ HeartAttack/)
(74). Работники системы здравоохранения
должны направить свои мероприятия по обу�
чению пациентов с повышенным риском раз�
вития ОКС (75).

3.4. Готовность сообщества и системные
цели реперфузионной терапии 

3.4.1. Региональные системы лечения
ИМПST, цели реперфузионной терапии
и цели по сокращению “времени
до лечения”: рекомендации

См. рис. 2. 

Класс I
1. Все сообщества должны создать и под�

держивать региональные системы помощи
больным ИМПST, включая оценку и постоян�
ное совершенствование качества услуг экст�
ренной медицинской службы и основной боль�
ничной деятельности (71, 76–78). (Уровень
доказательности: B)

2. Выполнять ЭКГ в 12 отведениях при ПМК
у больных с клинической симптоматикой
ИМПST (70–72, 79, 80). (Уровень доказатель�
ности: B)

3. Реперфузионная терапия должна прово�
диться всем пациентам в первые 12 ч от нача�

ла болевого приступа (81, 82). (Уровень дока�
зательности: А)

4. Первичная ЧКА является рекомендуе�
мым методом реперфузии, когда она может
быть выполнена своевременно опытным вра�
чом (82–84). (Уровень доказательности: А)

5. Транспортировка в стационар с экстрен�
ной ангиографической службой является ре�
комендуемой стратегией сортировки больных
с ИМПST и идеальным временем от ПМК до
баллона 90 мин и меньше* (70–72). (Уровень
доказательности: B)

6. При переводе из стационара, не распо�
лагающего ангиографической службой, иде�
альное время от ПМК до баллона – 120 мин
и меньше (83–86 ). (Уровень доказательнос�
ти: B)

7. При отсутствии противопоказаний фиб�
ринолитическую терапию следует назначать
пациентам с ИМПST в больнице, не имеющей
отделение ангиографии, когда ожидаемое
время от ПМК до баллона при переводе в ста�
ционар с отделением ангиографии превышает
120 мин из�за неизбежных задержек (81, 87,
88). (Уровень доказательности: B)

8. Если фибринолитическая терапия явля�
ется основным методом реперфузии, то она
должна проводиться в первые 30 мин от мо�
мента поступления в стационар (89–93). (Уро�
вень доказательности: B)

Класс IIa
1. Реперфузионную терапию по средствам

ЧКВ в интервале от 12 до 24 ч целесообразно
проводить при условии продолжающейся
ишемии миокарда по клиническим и/или ЭКГ�
критериям  (81, 94, 95). (Уровень доказатель�
ности: B)

3.4.1.1. Региональные системы лечения
ИМПST и цели реперфузионной терапии
Любая региональная медицинская систе�

ма здравоохранения должна быть направлена
на скорейшую диагностику и максимально
раннее обеспечение реперфузии больных
ИМПST. Системы с задержками реперфузи�
онной терапии коррелируют с более высокими
показателями смертности и частотой ослож�
нений (96–100). Несмотря на внимание к улуч�
шению определенных показателей эффектив�
ности, таких как время “дверь–баллон”, время
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“дверь–игла” и “в дверь – из двери”, должны
предприниматься важные институциональ�
ные усилия по улучшению качества, более
широкие инициативы на уровне системы обя�
заны снизить общее время ишемии и стать
основным фактором, определяющим исход
(101, 102). Были подняты вопросы непредна�
меренных последствий чрезмерной зависи�
мости от первичных ЧКВ, особенно в Соеди�
ненных Штатах, как уменьшение частоты при�
менения фибринолиза (101). Авторский
комитет подтверждает принцип, выдвинутый
в 2004 г. ACCF / AHA в Руководстве по лече�
нию ИМПST, а именно, что “надлежащее
и своевременное использование той или иной

формы реперфузионного лечения, скорее
всего, более важно чем выбор терапии” (4). Для
каждого пациента наибольший акцент должен
быть сделан на скорейшее начало реперфу�
зионной терапии. 

Лишь в меньшинстве американских боль�
ниц может выполняться первичное ЧКВ (103),
и любые задержки в реперфузии (D2B) после
госпитализации связаны с более высоким
скорректированным риском госпитальной
летальности (96). Жесткие временPые рамки
для начала реперфузии не всегда могут быть
соблюдены, и могут иметь место определен�
ные задержки, в том числе связанные с диф�
ференциальной диагностикой, необходимос�

28
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№ 38,  2014

Пациенты с ИМПST, которым можно
проводить реперфузию

Перевод в стационар с экстренной
эндоваскулярной службой

Диагностическая КАГ

ЧКА

ДВДИ ≤ 30 мин

Консервативное
лечение

АКШ

Выполнение экстренных ЧКА.
Время от ПМК до устройства ≤90 мин

(Класс I, УД: B)

Перевод в стационар без экстренной
эндоваскулярной службы*

Проведение
фибринолитической

терапии в первые 30 мин
от поступления 

в стационар.
Время от ПМК 
до устройства 

>120 мин
(Класс I, УД: B)

Перевод
в стационар

с экстренной
эндоваскулярной

службой.
Время от ПМК 
до устройства 

≤120 мин
(Класс I, УД: B)

Для других пациентов
перевод для

проведения КАГ
и реваскуляризации

в первые 3–24 ч,
как часть инвазивной

стратегии**. 
(Класс IIa, УД: B)

Экстренный перевод
на ЧКА пациентов 
с неэффективной
медикаментозной

реперфузией 
или с реокклюзией
(Класс IIa, УД: B)

Рис. 2. Реперфузионная терапия у пациентов с ИМПST. Жирные стрелки указывают на предпочтительные
стратегии. Выполнение ЧКА диктуется наличием инфарктответственной артерии.
*Пациенты с кардиогенный шоком или тяжелой СН, первоначально поступившие в стационар без экстренной

ангиографической службы, должны быть направлены для проведения КАГ и последующей реваскуляризации
как можно скорее независимо от времени начала ОИМ (Класс I, УД: B).

** КАГ и реваскуляризация не должны выполняться в течение первых 2–3 ч после начала фибринолитической
терапии. АКШ – показания к проведению хирургической реваскуляризации; ДВДИ – дверь�в�дверь�из (время
от момента поступления в стационар до перевода); ПМК – первый медицинский контакт. УД – уровень
доказательности.
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тью оценки и лечения других угрожающих
жизни состояний (например, острой дыха�
тельной недостаточности, остановки сердца),
задержки, связанные с информированным со�
гласием, длительной транспортировкой из�за
географической удаленности или неблагопри�
ятных погодных условий. Для сокращения за�
держек стационарного лечения больных
ИМПST ACCF в 2006 г. инициировала созада�
ние “D2B альянс” (104). Целью “D2B альянс”
является достижение времени D2B ≤ 90 мин
по крайней мере у 75% пациентов с ИМПST.
Альянс пришел к этой цели в 2008 г. (105).
В лонгитудинальном исследовании больниц,
состоящих в реестре NCDR CathPCI, было от�
мечено, что достижение времени D2B ≤ 90 мин
происходило чаще в больницах, состоящих
в “D2B альянс”, нежели в больницах, не состо�
ящих в нем (105 ).

Аналогичным образом в 2007 г. AHA запус�
тила “Миссия: Lifeline” для улучшения реаги�
рования и готовности системы здравоохра�
нения на ИМПST (106, 107). Если пациенты
попадают в стационар с возможностью про�
ведения первичных ЧКВ, то в этом случае от�
ветственность за оптимизацию времени D2B
ложится только на больницу. Пациентам, ко�
торые вызывают 9�1�1, первая помощь ока�
зывается бригадой СМП, при этом должна
быть снята ЭКГ, поставлен диагноз, активиро�
вана система и принято решение о транспор�
тировке в ЧКВ или не ЧКВ госпиталь. Должны
быть рассмотрены локальные протоколы, поз�
воляющие с предварительной регистрацией
и без “пересадок” добраться до лаборатории
катетеризации (минуя БРИТ), при условии ста�
бильного состояния пациентов. Несмотря на
то что ложная диагностика ИМПST является
проблемой, ее частота остается относитель�
но низкой (около 15%) и более чем уравно�
вешивается большинством пациентов,
для которых активация системы бригадой
СМП уместна (108–114). Понятие о том, что
представляет собой ложная диагностика
ИМПST, развивается (115, 116). Пациентам,
которые доставляются в стационар без воз�
можности проведения ЧКВ, должна прово�
диться фибринолитическая терапия или они
должны переводиться в стационар с экстрен�
ной ангиографической службой. На основе
модельных систем ИМПST в Соединенных
Штатах и Европе (77, 78,117–121) “Миссия
“Lifeline” рекомендует многогранный подход,
который включает обучение пациентов, улуч�
шение работы СМП и БРИТ, создание инфаркт�
ных отделений (стационар без ЧКВ) и ОИМ�

приемных (стационар с ЧКВ), должны быть
скоординированы усилия по пропаганде рабо�
ты с плательщиками и политиками с целью ре�
ализации реформ системы здравоохранения.
Подробную информацию об этой программе
можно найти на веб�сайте AHA (122).

Некоторые факторы следует учитывать
при выборе типа реперфузионной терапии
(см. рис. 2). Для пациентов с ИМПST, обра�
щающихся в больницу с отделением ангио�
графии, первичные ЧКВ должны быть прове�
дены в течение 90 мин. Если пациенты посту�
пают в стационар без возможности
проведения ЧКВ, следует выполнить экс�
пресс�оценку: 1) время от начала симптомов;
2) риск осложнений, связанный с ИМПST; 3)
риск кровоизлияния, связанный с фибриноли�
зом; 4) наличие шока или тяжелой СН; 5) вре�
мя, требуемое для перевода в стационар
с возможностью проведения ЧКВ, затем
должно быть принято решение о проведении
фибринолитической терапии. Даже когда
время межгоспитального перевода мини�
мально, могут иметь место относительные
преимущества стратегии немедленной фиб�
ринолитической терапии, особенно у пациен�
тов, которые обращаются в течение первых 2
ч после появления первых симптомов (89,
101, 123, 124). Несколько исследований про�
демонстрировали преимущество перевода
пациентов с ИМПST из стационара без воз�
можности проведения ЧКВ в стационар, име�
ющий такую возможность (83,125), но во мно�
гих случаях время перевода может быть уве�
личено и могут быть неизбежны различные
задержки. В NCDR (126, 127) только у 10% из
переведенных пациентов первичные ЧКВ вы�
полнялись в течение 90 мин со средним вре�
менем 149 мин от первой двери до устройст�
ва. Во многих случаях физически невозможен
межгоспитальный перевод со временем от
ПМК до устройства ≤90 мин. В DANAMI�2
(Danish Multicenter Randomized Study on Thrombolytic
Therapy Versus Acute Coronary Angioplasty in Acute
Myocardial Infarction – Датское многоцентровое рандоми�
зированное исследование по тромболитической терапии
в сравнении с экстренной коронарной ангиопластикой при
остром инфаркте миокарда) было продемонстри�
ровано, что стратегия перевода пациентов из
стационара без ЧКВ в стационар с ЧКВ пре�
восходит использование фибринолиза в ос�
новном за счет сокращения частоты повтор�
ного инфаркта в группе первичных ЧКВ (83,
85). В этом исследовании среднее время за�
держки от ПМК до устройства составляло
примерно 110 мин (85). Сокращение времени
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до начала реперфузии было связано с умень�
шением уровня смертности для обоих групп.
Когда задержки, связанные с переводом
больного для первичных ЧКВ превышало 120
мин от ПМК, то применение тромболизиса
было предпочтительнее в плане выживаемос�
ти. Такие задержки (120 мин) отмечались
у половины пациентов (100). Таким образом,
межгоспитальнай перевод является рекомен�
дуемой стратегией, если первичные ЧКВ мо�
гут быть выполнены в течение 120 мин от
ПМК, а если это невозможно, то следует про�
водить фибринолитическую терапию в пер�
вые 30 мин от момента поступления. Задерж�
ки при переводе могут происходить на не�
скольких уровнях и иметь различные причины
(128). Необходимо приложить усилия для
уменьшения задержек при межгоспитальном
переводе (т.е. в�дверь�из�двери). Среди
14 821 пациента в реестре NCDR ACTION�
GWTG среднее время в�дверь�из�двери было
68 мин (межквартильный интервал от 43 до
120 мин), а при снижении этого показателя до
≤30 мин (достигалось у 11% пациентов) было
связано со снижением внутрибольничной
смертности (129). 

Несколько стратегий сортировки и перево�
да больных обсуждаются в разделе 7.3.
Термин “облегченная ЧКВ” был использован
ранее, чтобы описать стратегию введения
полной или половинной дозы фибринолитика
с или без введения антагониста рецептора ГП
IIb / IIIa, с немедленным переводом в стацио�
нар для проведения ЧКВ. Два крупных иссле�
дования не смогли показать клиническое пре�
имущество этой стратегии (130, 131). Термин
“спасательных” ЧКВ относится к пациентам,
у которых отмечаются признаки неэффектив�
ной фибринолитической терапии (103, 130).
Термин “фармакоинвазивная стратегия” от�
носится к пациентам, которым проводилась
фибринолитическая терапия либо на догос�
питальном этапе, либо в стационаре без воз�
можности проведения ЧКВ, с последующим
переводом для проведения экстренных ЧКВ
когда это будет уместно. Больные ИМПST,
которые лучше всего подходят для межгос�
питального перевода для первичного ЧКВ
без предшествующего фибринолиза: с высо�
ким риском кровоизлияния после фибрино�
литической терапией, кто поступил > 3–4 ч от
начала симптомов и имеют короткое время
перевода. Для фибринолитической терапии
лучше всего подходят пациенты с низким ри�
ском кровоизлияния, которые поступили <2–3
ч от начала появления симптомов, с возмож�

ным длительным временем межгоспитально�
го перевода.

3.4.1.2. Стратегии по сокращению периода
времени с момента поступления паци�
ента до момента применения баллона
(время “дверь–баллон”)
В этот интервал задержки первичной ЧКА

(время “дверь–баллон”) входят 3 ключевых
компонента: время от момента поступления
пациента в стационар до момента прове�
дения ЭКГ (время “дверь–ЭКГ”), время от
момента снятия ЭКГ до доставки пациента
в отделение ангиографии (время “ЭКГ–отде�
ление ангиографии”), а также время от момен�
та поступления в отделение ангиографии до
момента применения эндоваскулярного уст�
ройства (время “отделение ангиографии –
баллон”) (132). Все 3 временнPых интервала
зависят от организационных (системных)
факторов, которые могут варьироваться от уч�
реждения к учреждению (132).

Публикации в изданиях и национальные
разработки привлекли большое внимание
к интервалу задержки первичной ЧКА (время
“дверь – баллон”) (104, 133), а именно к при�
чинам системных задержек (134). Исследова�
ния выявили заметные различия в своевре�
менности проведения первичной ЧКА от боль�
ницы к больнице. Концентрируясь на
процессах медицинского обслуживания в уч�
реждениях с наилучшими показателями, ис�
следование выявило характеристики учреж�
дений, ассоциируемых с образцовой деятель�
ностью (124). Ведущие больницы имеют
характерные особенности, в которые входят:
1) приверженность определенным целям по
сокращению задержки времени “дверь–
баллон”, которая мотивируется внутренним
и внешним давлением, включая поддержку
руководства  страховых компаний; 2) иннова�
ционные регламенты; 3) гибкость при оптими�
зации стандартизированных протоколов;
4) бескомпромиссные независимые лидеры
медицины; 5) готовые к сотрудничеству
команды; 6) обратная связь для контроля ле�
чебного процесса, выявления проблем, а так�
же анализ успеха; 7) корпоративная этика, ко�
торая стимулирует способность решать возни�
кающие задачи или преодолевать препятствия,
встающие на пути совершенствования (135).
Кроме того, несколько ключевых процессов
прочно ассоциируются с более своевремен�
ным лечением. Другие исследования показа�
ли, что больницы, оборудованные средствами
проведения первичной ЧКА и принимающие
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переводимых пациентов, могут сократить свои
показатели задержки времени “дверь–бал�
лон” путем взаимодействия с инициирующи�
ми перевод больницами и активации своих си�
стем в то время, когда пациент транспортиру�
ется (78).

На сегодняшний день считается, что почти
90% пациентов, поступающих в больницу,
оборудованную средствами проведения ЧКА
и не имеющую клинических причин для за�
держки, располагают показателем времени
“дверь–баллон” ≤90 мин (136). Некоторые
инновационные программы помогают суще�
ственно сократить интервалы времени
(137–139). Кроме того, улучшилась своевре�
менность лечения по всей стране, расхож�
дения по времени реперфузии при обслужи�
вании представителей различных рас были
значительно сокращены (140). Во время
исследования с участием больных ИМПST,
результаты которого были переданы в центры
медицинского обслуживания “Медикэр”
и “Медикэйд” (Medicare & Medicaid Services),
средние показатели времени “дверь–баллон”
сократились с 96 мин по состоянию на 31 де�
кабря 2005 г. до 64 мин за 3 квартала до
30 сентября 2010 г. Такое сокращение сопро�
вождалось ростом доли пациентов с показа�
телями времени “дверь–баллон” <90 мин
с 44,2 до 91,4% (141). Тем не менее, несмотря
на значительные улучшения временнPых пока�
зателей, недостаточно доказательств того,
что эти усилия позволили сократить коэффи�
циент смертности. Отсутствие доказанной
пользы может быть связано с недостаточными
возможностями продемонстрировать изме�
нения в коэффициенте выживаемости насе�
ления с относительно низким коэффициентом
смертности, улучшения показателей ранней
выживаемости пациентов с высоким риском,
а также изменяющуюся демографию больных

ИМПST. Эти результаты преследуют цель объ�
единенить усилия по улучшению всех аспек�
тов лечения ОИМ для повышения коэффици�
ента выживаемости.

3.5. Догоспитальная 
фибринолитическая терапия

Задержка начала лечения с момента про�
явления симптомов ИМПST может быть сокра�
щена путем применения догоспитальной
фибринолитической терапии обученной бри�
гадой скорой помощи или с врачом в составе
(142–147), или при непосредственном кон�
такте с врачом на базе больницы (148–152),
особенно в сельской местности. Многочис�
ленные рандомизированные контролируемые
исследования (РКИ) показали безопасность
и эффективность догоспитальной фибриноли�
тической терапии, время лечения сократилось
и составило 30–140 мин (142, 143, 145–147,
149–151, 153). Метаанализ 6 РКИ более высо�
кого качества выявил примерно 60�минутное
сокращение времени с момента проявления
симптомов до проведения фибринолитичес�
кой терапии в догоспитальной ситуации
в сравнении с таковой на базе больницы с со�
ответствующим 17% сокращением риска об�
щей больничной летальности (154). Анализ
подгруппы пациентов, принимающих участие
в исследовании CAPTIM (Comparaison de l'Angio�
plastie Primaire et de la Thrombolyse) в течение 2 ч
с момента проявления симптомов, показал
значительно более низкий 5�летний коэффи�
циент смертности у пациентов, которым про�
водилась догоспитальная фибринолитичес�
кая терапия, чем у пациентов, которым про�
водилась первичная ЧКА (p = 0,04) (123, 142).
Такие результаты лечения пациентов, посту�
пивших в больницу вскоре после наступления
симптомов, были подтверждены последую�
щим анализом комбинированных данных
исследований CAPTIM и WEST (Which Early
ST�Elevation Myocardial Infarction Therapy – Ранняя терапия
ИМПST) (155). Данные, полученные из регистра
USIC (UnitPe de Soins Intensifs Coronaires – Отделение
интенсивной коронарной терапии) и Шведского ре�
гистра кардиореанимации, также свидетель�
ствуют о том, что догоспитальная фибрино�
литическая терапия может снизить коэффи�
циенты смертности от ИМПST (144, 148).

В настоящее время, тем не менее, догос�
питальная фибринолитическая терапия не
применяется в большинстве штатов США.
Служба экстренной медицинской помощи
в сельской местности, где догоспитальная
фибринолитическая терапия могла бы прине�
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1.После ЭКГ�диагностики ИМПST на догоспиталь�
ном этапе заболевания производится активация
“команды” отделения ангиографии, пока пациент
находится в пути в стационар. 

2.Врачи СМП активируют “команду” отделения ангио�
графии. 

3.Один звонок к центральному оператору СМП акти�
вирует “команду” отделения ангиографии. 

4.Цель, установленная для “команды” отделения
ангиографии: пациент должен быть доставлен
в лабораторию катетеризации в течение 20 мин
после поступления в стационар. 

5.Своевременное получение и анализ данных члена�
ми команды ИМПST.
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сти большую пользу, часто не имеет ни ресур�
сов для обучения парамедиков, ни средств
для покупки необходимого оборудования.
Применение догоспитальной фибриноли�
тической терапии больше распространено
в некоторых регионах Европы и Соединенного
Королевства. Авторский комитет подтвержда�
ет необходимость дальнейших исследований
в области внедрения догоспитальных страте�
гий по сокращению общей продолжительнос�
ти ишемии миокарда.

3.6. Взаимосвязь между внезапной 
сердечной смертью и ИМПST

3.6.1 Обследование и ведение 
пациентов с ИМПST, а также
внебольничная остановка сердечной
деятельности: рекомендации

Класс I
1. Как можно скорее оказать терапевтичес�

кую гипотермию шоковым пациентам
с ИМПST и внебольничной остановкой сердца,
вызванной фибрилляцией желудочков (ФЖ)
или желудочковой тахикардией (ЖТ), включая
пациентов, которым выполняют первичную
ЧКА (156–158). (Уровень доказательности: B)

2. Немедленная КАГ и первичная ЧКА долж�
ны быть проведены реанимированным паци�
ентам с внебольничной остановкой сердца,
чья первоначальная ЭКГ указывает на ИМПST
(159–174). (Уровень доказательности: B)

См. Online Data Supplement 2 для получе�
ния более подробных данных по ЧКА во время
остановки сердца.

В США почти 70% смертей от ишемичес�
кой (коронарной) болезни сердца ежегодно
происходят вне больниц, обычно представля�
ют собой “внезапную смерть” из�за останов�
ки сердца (175). Успешная реанимация про�
водится бригадой скорой помощи в 60% слу�
чаев внебольничных остановок сердца;
остальные пациенты умирают до прибытия
“скорой” (175–177). Тем не менее 23% случаев
внебольничной остановки сердца сопровожда�
ются жизнеугрожающими аритмиями, требую�
щими срочной дефибрилляции (в основном
ФЖ) (175, 176). Коэффициент выживаемости
пациентов, у которых впервые зафиксирова�
на ФЖ, в среднем 22% (диапазон 8–40%), как
зафиксировано документально в 10 регионах
США и Канады, принимающих участие в Кон�
сорциуме по исходам реанимации, спонсиру�

емом Национальным институтом здравоохра�
нения США (176).

Показатели выживаемости после внеболь�
ничной остановки сердца наилучшие, если
и сердечно�легочная реанимация (СЛР),
и дефибрилляция применяются на самом ран�
нем этапе (178). Показатели выживаемости
после ФЖ, в частности, обратно пропорцио�
нальны интервалу времени между ее возник�
новением и купированием, при этом вероят�
ность выживания сокращается на 7–10%
с каждой минутой промедления дефибрилля�
ции (178–180). Процент выживших пациен�
тов, которые перенесли ФЖ, выше, если кол�
лапс пациента произошел при свидетелях, ес�
ли была произведена СЛР и если есть
возможность применить монитор/дефибрил�
лятор (181).

Комплекс мер, направленный на улучше�
ние ситуации с применением дефибрилляции
на раннем этапе у жертв внебольничной оста�
новки сердца, включает в себя обучение
и экипировку лиц, принимающих первые
ответные меры (пожарных и полицейских),
персонал скорой помощи и парамедиков для
дефибрилляции, а также размещение авто�
матических внешних дефибрилляторов
в многолюдных местах, таких как аэропорты,
самолеты гражданской авиации и казино
(“дефибрилляторы открытого доступа”)
(182–193). Доказано, что такая стратегия
примерно в 2 раза увеличивает число невро�
логически интактных выживших после пере�
несенной внебольничной остановки сердца,
если непрофессионалы обучены и экипиро�
ваны для проведения ранней СЛР и дефиб�
рилляции с помощью автоматических внеш�
них дефибрилляторов, по сравнению с про�
ведением только ранней СЛР пока ожидается
прибытие скорой помощи (183).

Были опубликованы результаты двух РКИ,
в которых сообщалось о повышении коэф�
фициента выживаемости неврологически
интактных пациентов к моменту выписки из
стационара, если пациенты в кардиогенном
шоке с остановкой сердца из�за госпитальной
ФЖ или высокочастотной ЖТ были охлаждены
до 32–34°C в течение 12–24 ч, а охлаждение
проводилось через несколько минут или часов
после реперфузии (157, 158). Дополнитель�
ные исследования также показали улучшен�
ные неврологические исходы после терапев�
тической гипотермии коматозных пациентов,
выживших после остановки сердца из�за ФЖ
(194, 195). Таким образом, терапевтическую
гипотермию следует выполнять пациентам
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с ИМПST и внебольничной остановкой сердца.
Охлаждение нужно начинать до катетеризации
сердца или в момент ее проведения.

Примерно 5% пациентов с ИМПST, кото�
рые выжили на момент приезда в больницу,
будут переносить остановку сердечной дея�
тельности во время госпитализации (196).
Отчеты крупных центров показывают, что
4–11% пациентов с ИМПST, которым прово�
дилась ЧКА, отправляются на катетеризацию
сердца после того, как их реанимируют после
внебольничной остановки сердца (77, 197,
198). Однако процент перенесших внеболь�
ничную остановку сердца, которая вызвана
острой окклюзией коронарных сосудов, менее
очевиден. Большинство пациентов, перенес�
ших внебольничную остановку сердца, кото�
рых не удалось реанимировать, имеют значи�
тельный атеросклероз коронарных артерий
(199). Коронарный атеросклероз присутству�
ет у большинства перенесших остановку
сердца больных, которые выжили и им прово�
дят КАГ (200). Из�за высокого процента
встречаемости острой окклюзии коронарных
артерий у пациентов, перенесших внеболь�
ничную остановку сердца, которых успешно
реанимируют, особенно у тех, кто имеет пер�
вичную ФЖ на фоне ИМПST, Американская
ассоциация кардиологов в своих Нормах
и правилах по СЛР и экстренной помощи
при сердечно�сосудистых заболеваниях
2010 (201) рекомендует проводить экстрен�
ную КАГ с немедленным восстановлением
кровотока в инфарктзависимой артерии. Пе�
ренесшие внебольничную остановку сердца
пациенты с первичной ФЖ, которые дожива�
ют до поступления в больницу, имеют коэф�
фициент выживания на момента выписки из
больницы 60% после ранней ЧКА.

AHA опубликовала декларацию принципов,
призывающую местные сообщества учредить
региональные органы здравоохранения, об�
служивающие больных, перенесших внеболь�

ничную остановку сердца (159). В декларации
определяются 2 разных уровня центров вос�
становления сердечной деятельности и пере�
числяются основные элементы такой систе�
мы. Больницы, оборудованные средствами
ЧКА и имеющие специалистов с опытом про�
ведения ЧКА, являются идеальными кандида�
тами на роль центров восстановления сердеч�
ной деятельности первого уровня, которые
могут предложить широкий спектр услуг,
включая своевременное проведение ЧКА при
наличии показаний, целенаправленный
комплекс лечебных мероприятий (202, 203),
терапевтическую гипотермию (157, 158), час�
тый или непрерывный электроэнцефалогра�
фический мониторинг, услуги многопрофиль�
ной медицинской бригады и нейропсихиатри�
ческое исследование пациентов, перенесших
инфаркт. Все остальные больницы, принима�
ющие участие в программе, должны иметь
обученный персонал и соответствующее обо�
рудование для центров восстановления сер�
дечной деятельности второго уровня, которые
смогут проводить терапевтическую гипотер�
мию и переводить пациентов на первичное по�
стреанимационное лечение. В идеале исходы
внебольничной остановки сердца должны ре�
гистрироваться и сравниваться в специали�
зированном регистре. И наконец, для органи�
заций, которые собирают и опубликовывают
данные об ИМПST и ЧКА, важно учитывать
пациентов, реанимированных после внеболь�
ничной остановки сердца, отдельно от их боль�
ниц и “оценочной карты” хирурга, так как
у таких пациентов, даже с оптимальным лече�
нием, имеется гораздо более высокий коэф�
фициент смертности, чем у пациентов
с ИМПST, у которых не было остановки сердца
(204–206). Обнародование статистики в дан�
ном случае может иметь непредвиденные по�
следствия в виде ухудшения надлежащего
обслуживания (207).
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4.1. Первичная ЧКА

4.1.1. Первичная ЧКА: рекомендации
В табл. 2 приведены общие рекомендации

к данной главе.

Класс I
1. Первичную ЧКА следует проводить паци�

ентам с ИМПST с продолжительностью ише�
мических симптомов менее 12 ч (82, 208,
209). (Уровень доказательности: A)

2. Первичную ЧКА следует проводить паци�
ентам с ИМПST с продолжительностью ишеми�
ческих симптомов менее 12 ч для пациентов,
имеющих противопоказания к фибринолитиче�
ской терапии, независимо от времени ПМК
(210, 211). (Уровень доказательности: В)

3. При кардиогенном шоке или острой тяже�
лой СН первичную ЧКА следует проводить
пациентам с ИМПST независимо от времени
начала заболевания (раздел 9.1.1) (212–215).
(Уровень доказательности: В)

Класс IIa
1. Реперфузионную терапию по средствам

ЧКА в интервале от 12 до 24 ч целесообразно
проводить при условии продолжающейся ише�
мии миокарда по клиническим и/или ЭКГ�кри�
териям (94, 95). (Уровень доказательности: В)

Класс III: вред
1. При ИМПST ЧКА не должна проводиться

на неинфарктзависимой артерии у пациентов
со стабильной гемодинамикой (216–218).
(Уровень доказательности: В)

Первичная ЧКА предпочтительнее, чем фи�
бринолитическая терапия, если задержка во
времени начала лечения непродолжительна

и пациент поступил в крупный, хорошо обору�
дованный центр с опытными интервенцион�
ными кардиологами и квалифицированным
вспомогательным персоналом. По сравне�
нию с фибринолитической терапией первич�
ная ЧКА дает более высокий процент репер�
фузии инфарктной артерии, кровоток 3�й сте�
пени по классификации TIMI, а также
меньшую частоту осложнений в месте досту�
па, меньшую частоту рецидивной ишемии,
повторного инфаркта, экстренной повторной
реваскуляризации, внутричерепных кровоиз�
лияний и смерти (82). Раннее успешное про�
ведение ЧКА также значительно сокращает
осложнения ИМПST, которые являются ре�
зультатом более продолжительной ишемии
или безуспешной фибринолитической тера�
пии. Своевременно выполненная успешная
ЧКА позволяет пациенту раньше выписаться
и возобновить повседневную деятельность.
Проведение первичной ЧКА значительно по�
вышает шансы на выживание пациентов с вы�
сокой степенью риска. Доказано, что исходы
ЧКА хуже при задержке начала лечения
и в небольших больницах с низкой пропуск�
ной способностью, особенно если операцию
проводит хирург c небольшим опытом вме�
шательств. Параметры качества работы как
отделения ангиографии, так и хирурга, а также
факторы, влияющие на проведение первич�
ной ЧКА в больницах без отделения кардиохи�
рургии, указываются в Нормах и правилах
2011 ACCF/AHA/SCAI (Общество специалис�
тов в области ангиографии сердца и кардио�
логических вмешательств) по ЧКА (7) (219).

Потенциальные осложнения первичной
ЧКА включают в себя проблемы с сосудом
доступа, неблагоприятные реакции на объем
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Таблица 2. Первичная ЧКА при ИМПST

КР УД

Болевой приступ менее 12 ч I А
Болевой приступ менее 12 ч и противопоказания к проведению I В
фибринолитической терапии независимо от времени ПМК
Кардиологический шок или острая фибрилляция предсердий, I В
возникшая независимо от времени начала ИМ
Продолжающиеся болевые приступы между 12–24 ч IIA В
от начала появления первых симптомов
Первичная ЧКА не должна проводиться на неинфарктзависимой III: В
артерии у пациентов с ИМПST, которые гемодинамически стабильны противопоказано

4. РЕПЕРФУЗИЯ В БОЛЬНИЦЕ, ОБОРУДОВАННОЙ 

СРЕДСТВАМИ ПРОВЕДЕНИЯ ЧКА
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контрастного вещества и антитромботичес�
кие препараты, технические осложнения про�
цедуры, а также реперфузионные осложне�
ния. Феномен нарушения микроциркуляции
обструктивного генеза (феномен no�reflow)
означает недостаточную перфузию миокарда
вопреки восстановлению антеградного крово�
тока в инфарктзависимой артерии. Этот фено�
мен объясняется комбинированным воздейст�
вием воспаления, эндотелиального поврежде�
ния, отека, эмболизации дистального русла,
спастического сужения коронарных артерий
и миоцитного реперфузионного повреждения
(220). Феномен нарушения микроциркуляции
обструктивного генеза ассоциируется с сокра�
щением коэффициента выживаемости. В стра�
тегии лечения и профилактики феномена
no�reflow вошло применение абциксимаба –
антагониста гликопротеина (ГП) IIb/IIIa, сосудо�
расширяющих средств (нитропруссид, верапа�
мил, аденозин) и ингибиторов различных мета�
болических путей (никорандил, пекселизумаб),
хотя и без стойкого эффекта. Мануальная ваку�
умная аспирация тромба на момент проведе�
ния первичной ЧКА дает улучшенную перфузию
тканей и более полную регрессию сегмента ST
(221, 222) (раздел 4.2), несмотря на то что не
все исследования показали положительные
результаты (223).

ЧКА неинфарктзависимой артерии с кро�
вотоком TIMI�3 на момент проведения пер�
вичного вмешательства у гемодинамически
стабильных пациентов связана с наихудшими
клиническими исходами в нескольких иссле�
дованиях (216–218, 224), хотя другие указы�
вают на то, что ее можно проводить без риска
(225–229). ЧКА неинфарктной артерии не ре�
комендуется в контексте рассматриваемого
материала, кроме тех случаев, когда на ангио�
грамме и ЭКГ видны множественные участки
повреждения со сложной структурой, а мес�
тоположение инфаркта под сомнением (230,
231). Клиническая стабильность трактуется
как отсутствие низкого сердечного выброса,
гипотензии, постоянной тахикардии, выра�
женного шока, тяжелой желудочковой или
симптоматической наджелудочковой тахи�
аритмии, а также самопроизвольной повто�
ряющейся ишемии. У пациентов с кардиоген�
ным шоком вследствие недостаточности
насосной функции сердца ЧКА тяжелого сте�
ноза в крупной неинфарктной артерии может
повысить гемодинамическую стабильность,
ее следует рассматривать во время начала
процедуры (раздел 9.1.1). У большинства па�
циентов отсроченная ЧКА может быть прове�

дена на неинфарктной артерии позже, если
она показана по клиническими проявлениям
или результатам неинвазивных исследований
(218, 232, 233).

4.2. Аспирационная тромбэктомия: 
рекомендации

Класс IIa
1. Ручная аспирация тромба целесообраз�

на для пациентов, подвергающихся первич�
ной ЧКА (221, 223, 234, 235). (Уровень доказа�
тельности: B)

Два РКИ (221, 235) и метаанализ (234) под�
тверждают улучшение микрососудистой ре�
перфузии, сокращение смертности и патоло�
гических состояний, способных приводить
к повреждению миокарда, при использовании
мануальной вакуумной тромбэкстракции во
время первичной ЧКА. При проведении иссле�
дования на больных с крупноочаговым перед�
ним ИМПST INFUSE�AMI (Intracoronary Abciximab
Infusion and Aspiration Thrombectomy in Patients Undergoing
Percutaneous Coronary Intervention for Anterior ST�Segment
Elevation Myocardial Infarction – Внутрикоронарное введение
абциксимаба и мануальная вакуумная тромбэкстракция
у пациентов, подвергающихся ЧКА при лечении переднего
ИМПST) размер инфаркта не был уменьшен
при проведении мануальной вакуумной
тромбэкстракции (223). Это исследование
в силу недостаточной доказательной базы не
установило различия в клинических исходах.
Результаты исследования не продемонстри�
ровали никакой клинической пользы первич�
ной ЧКА при рутинной реолитической тром�
бэктомии (234, 236, 237).

4.3. Применение стентов 
при первичной ЧКА

4.3.1. Применение стентов при первич�
ной ЧКА: рекомендации

Класс I
1. Имплантация стентов (BMS – голомета�

ллические и DES – покрытые стенты) являет�
ся оправданной во время первичного ЧКВ
при ИМПST (238, 239). (Уровень доказатель�
ности: А)

2. Имплантация BMS является оправдан�
ной при невозможности пациентом придержи�
ваться двойной антиагрегантной терапии на
протяжении 1 года или планируемых инва�
зивных или хирургических вмешательствах

35Рекомендации Американской коллегии кардиологов и Американской ассоциации сердца
по ведению пациентов с острым инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST на ЭКГ
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в следующим году (баллонная ангиопластика
без последующего стентирования может быть
использована у отобранных пациентов).
(Уровень доказательности: С)

Класс III: вред
1. DES не должны имплантироваться паци�

ентам, которые не переносят или не могут
соблюдать длительный курс двойной антиаг�
регантной терапии из�за повышенного риска
тромбоза стентов (240–246). (Уровень дока�
зательности: В)

Коронарные стенты регулярно использу�
ются во время проведения первичной ЧКА.
По сравнению с баллонной ангиопластикой
имплантация непокрытого стента во время
проведения первичной ЧКА сокращает риск
последующего поражения участка миокарда
или кровеносного сосуда при реваскуляриза�
ции, а также, возможно, и риск повторного
инфаркта, но она не ассоциируется с сокра�
щением коэффициента смертности (238).
В сравнении с непокрытым стентом имплан�
тация стента с лекарственным покрытием
уменьшает показатели рестеноза и сокраща�
ет потребность в повторном вмешательстве,
но однозначно не сокращает смертность и ча�
стоту возникновения повторного инфаркта.
В частности, стент с лекарственным покрыти�
ем в данном контексте не увеличивает риск
раннего или позднего тромбоза стента
(242–245, 247, 248). Не утихают споры по по�
воду того, имеет ли очень поздний тромбоз
стента более высокую степень риска при ис�
пользовании стента с лекарственным покры�
тием первого поколения, чем при использо�
вании непокрытого стента (249). Сообщается
о самом низком коэффициенте возникнове�
ния тромбоза кобальт�хромового стента с ле�
карственным покрытием эверолимус (250).
Самой большой трудностью при выборе под�
хода во время проведения первичной ЧКА,
однако, является принятие срочного реше�
ния, проводить ли пациенту продолжительный
(т.e. 1�годичный) курс двойной антитром�
боцитарной терапии (ДАТ). Имплантацию
стента с лекарственным покрытием не следует
проводить, если имеются финансовые или со�
циальные препятствия, которые могут поме�
шать пациенту соблюдать предписания врача,
а также если есть повышенный риск кро�
воизлияния, если планируется проводить ин�
вазивные или хирургические процедуры в сле�
дующем году или есть показание к проведе�
нию долгосрочной антикоагулянтной терапии.

4.4. Вспомогательная антиагрегантная 
терапия при первичной ЧКА

См. табл. 3 для получения краткой инфор�
мации о рекомендациях из данной главы
и Дополнительные данные на Online Data
Supplement 3 для получения дополнительной
информации по антитромботической тера�
пии.

4.4.1. Антиагрегантная терапия при пер�
вичных ЧКВ у пациентов с ОИМ: рекомен�
дации

Класс I
1. Аспирин в дозировке от 162 до 325 мг

должен быть назначен до первичного ЧКВ
(251, 252, 253). (Уровень доказательности: В)

2. После проведения ЧКВ прием аспирина
следует продолжать пожизненно (254, 255,
257). (Уровень доказательности: А)

3. Нагрузочная доза ингибитороов рецепто�
ров P2Y12 должна быть назначена как можно
раньше или во время первичного ЧКВ при ОИМ:

а) клопидогрель 600 мг (253, 258, 259).
(Уровень доказательности: В)

или
б) прасугрель 60 мг (260). (Уровень дока�

зательности: В)
или

в) тикагрелор 180 мг (261). (Уровень до�
казательности: В)

4. Терапию ингибиторами P2Y12 следует
продолжать в течение 1 года после импланта�
ции стента (BMS или DES) при ОИМ, используя
следующие поддерживающие дозы:

а) клопидогрель 75 мг в день (260, 262).
(Уровень доказательности: В)

или
б) прасугрель 10 мг в день (262). (Уровень

доказательности: В)
или

в) тикагрелор 90 мг 2 раза в день (261).
(Рекомендуемая суточная доза аспирина при
приеме с тикагрелором должна составлять
81 мг). (Уровень доказательности: В)

Класс IIa
1. После ЧКВ предпочтительно использо�

вание аспирина в минимальной суточной дозе
81 мг и более (253, 254, 263, 264). (Уровень
доказательности: В)

2. Целесообразно назначение антагонистов
ГП IIb / IIIa рецепторов тромбоцитов, таких как
абциксимаб (265–267) (Уровень доказатель�
ности: В), высокой болюсной дозы тирофиба�
на (268, 269) (Уровень доказательности: В)
или двойной болюсной дозы эптифибатида
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(270) (Уровень доказательности: В) во время
первичного ЧКВ (с или без стентирования или
применения нагрузочной дозы клопидогреля)
у пациентов с ОИМ, получающих нефракцио�
нированный гепарин (НФГ).

Класс IIb
1. Может быть разумным внутривенное

введение антагонистов ГП IIb/IIIa рецепторов
тромбоцитов до поступления пациента в отде�
ление РХМДиЛ (например, в скорой помощи
или ОРИТ) (103, 268, 271–277). (Уровень до�
казательности: B)

2. Может быть разумным интракоронарное
введение абциксимаба (223, 278–284). (Уро�
вень доказательности:B)

3. Терапию ингибиторами P2Y12 следует
продолжать в течение 1 года после импланта�
ции стента (DES). (Уровень доказательности: С)

Класс III: вред
1. Прасугрель не следует назначать паци�

ентам, перенесшим инсульт или тромбоише�
мическую атаку (ТИА) (260). (Уровень доказа�
тельности: B)

Несмотря на то что минимальная эффек�
тивная доза аспирина на фоне ЧКА при
ИМПST еще не установлена проспективно,
авторский комитет рекомендует применять
эмпирическую дозу 325 мг как можно раньше
перед ЧКА, а впоследствии поддерживающая
доза назначается на неопределенный срок.
Авторский комитет пришел к консенсусу, что
поддерживающая доза 81 мг предпочтитель�
нее даже среди пациентов, которым во время
ЧКА имплантируется стент. Данная рекомен�
дация основана на данных об увеличении ри�
ска кровотечения, полученных во время боль�
шинства исследований, сравнивающих высо�
кую и низкую дозы аспирина (253, 254, 263,
264), а также на отсутствии данных от РКИ,
демонстрирующих превосходную эффектив�
ность высоких доз аспирина в этом контекс�
те. Тем не менее, так как испытание CUR�
RENT�OASIS 7 (Clopidogrel Optimal Loading Dose Usage
to Reduce Recurrent Events – Organization to Assess
Strategies in Ischemic Syndromes – Использование опти�
мальной нагрузочной дозы клопидогреля для сокращения
частоты рецидивирующих явлений – Организация для
оценки стратегий при ишемических симптомах) не выяви�
ло отличий в эффективности или безопаснос�
ти для пациентов, больных ИМПST, которым
случайным образом распределялся аспирин
по 81 мг против 325 мг, комитет не пришел
к выводу, что полученные данные в пользу
81 мг по сравнению с более высокими дозами

были достаточно убедительными, чтобы за�
служить рекомендацию Класса I (253).

Применяются нагрузочные дозы ингибито�
ров P2Y12 перед или во время проведения
первичный ЧКА. Эти препараты продолжают
применять в поддерживающей дозе в тече�
ние 1 года после ЧКА со стентом (непокрытым
или с лекарственным покрытием) в условиях
отсутствия кровотечения. Нагрузочная доза
600 мг клопидогреля предпочтительнее, чем
нагрузочная доза 300 мг, учитывая, что с по�
мощью более высокой дозы достигается
более интенсивное и ускоренное ингибиро�
вание тромбоцитов, также в исследовании
CURRENT�OASIS 7 сообщается о достижении
положительных эффектов (259). Исследова�
ние ARMYDA�6 MI (Antiplatelet Therapy for Reduction of
Myocardial Damage During Angioplasty – Myocardial
Infarction –  Антитромботическая терапия для сокращения
повреждений миокарда во время ангиопластики – инфаркт
миокарда) также показало положительные сур�
рогатные исходы с более высокой нагрузоч�
ной дозой клопидогреля (258).

Антитромботический ответ на клопидог�
рель может варьироваться в зависимости от
фенотипа пациента (ожирение, сахарный ди�
абет), кишечного полиморфизма ABCB1, по�
лиморфизма ферментной системы печени
CYP450 (в основном CYP 2C19*2), а также
препаратов, которые препятствуют био�
трансформации клопидогреля. Примерно
25–30% пациентов могут иметь скрытую
аллель CYP2C19 со сниженной функцией.
В исследовании TRITON�TIMI 38 (Trial to Assess
Improvement in Therapeutic Outcomes by Optimizing Platelet
Inhibition with Prasugrel – Thrombolysis In Myocardial
Infarction – Исследование по оценке улучшений в терапев�
тических исходах путем оптимизации ингибирования
тромбоцитов прасугрелем – тромболизис при инфаркте
миокарда) (285) и в 3 групповых исследованиях
(286–288) пациенты – носители аллели
CYP2C19*2 со сниженной функцией имели
значительно более низкие уровни активного
метаболита клопидогреля, сниженное инги�
бирование тромбоцитов, а также повышенный
коэффициент нежелательных сердечно�сосу�
дистых явлений и тромбоз стента (285). Уп�
равление по контролю качества пищевых
продуктов и лекарственных средств США из�
менило Инструкцию по медицинскому при�
менению клопидогреля, чтобы обратить осо�
бое внимание на потенциальное воздействие
генотипа CYP2C19 на фармакокинетику кло�
пидогреля и клинический ответ (289). Тем не
менее другие исследования не подтвердили
связь между полиморфизмами CYP2C19
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Таблица 3. Вспомогательная антитромботическая терапия для поддержки первичной ЧКА

КР УД Ссылки

Антитромботическая терапия

Аспирин
• 162–325 мг нагрузочная доза перед ЧКА I B (251–253)
• 81–325 мг ежедневная доза пожизненно I A (254, 255, 257)
• 81 мг в день рекомендуемая доза (пожизненно) IIa B (253, 254, 263, 264)
P2Y12 ингибиторы

Нагрузочная доза
• Клопидогрель: 600 мг как можно раньше или во время ЧКА I B (253, 258, 259)
• Прасугрель: 60 мг как можно раньше или во время ЧКА I B (260)
• Тикагрелор: 180 мг как можно раньше или во время ЧКА I B (261)
Суточные дозы и продолжительность терапии

Имплантированные DES: продолжительность терапии 1 год:
• Клопидогрель: 75 мг/сут I B (260, 262)
• Прасугрель: 10 мг/сут I B (262)
• Тикагрелор: 90 мг 2 раза в сутки* I B (261)
Имплантированные BMS†: продолжительность терапии 1 год:
• Клопидогрель: 75 мг/сут I B (260, 262)
• Прасугрель: 10 мг/сут I B (262)
• Тикагрелор: 90 мг 2 раза в сутки* I B (261)
Имплантированные DES:
• Клопидогрель, прасугрель или тикагрелор на протяжении 1 года IIb C НД
• Прасугрель не следует назначать пациентам, III: вред B (260)

перенесшим инсульт или ТИА

В/в антагонисты рецепторов ГП IIb / IIIa в сочетании с НФГ 
или бивалирудином у отдельных выбранных пациентов

• Абциксимаб: 0,25 мг/кг в/в болюсно, IIa A (265–267)
затем 0,125 мкг/кг/мин (максимум 10 мкг/мин)

• Тирофибан: 25�мкг/кг в/в болюсно, затем 0,15 мкг/кг/мин IIa B (268,269)
• Для пациентов с КК < 30 мл/мин, уменьшить инфузию на 50%

• Эптифибатид: (двойной болюс): 180 мкг/кг в/в болюсно, IIa B (270)
затем 2 мкг/кг/мин; через 10 мин после первого болюса 
180 мкг/кг болюсно
• Для пациентов с КК < 50 мл/мин, уменьшить инфузию на 50%
• Избегать у пациентов на гемодиализе

• Перед катетеризацией вводить антагонисты IIb B (103, 268, 271–277)
рецепторов ГП IIb/IIIa 

• Интракоронарно абциксимаб 0,25 мг/кг болюсно IIb B (223, 278–284)

Антикоагулянты

• НФГ: I C N/A
• С антагонистами рецепторов ГП IIb/IIIa: от 50 до 70 Ед/кг 

в/в болюсно до достижения терапевтического ACT‡

• Без антагонистов рецепторов ГП IIb/IIIa: от 70 до 100 Ед/кг I C N/A
в/в болюсно до достижения терапевтического ACT§

• Биливарудин: 0,75 мг/кг в/в болюсно , затем 1,75 мг/кг/ч I B (248)
инфузия с или без предшествующего введения НФГ. 
Дополнительный болюс 0,3 мг/кг по необходимости. 
Уменьшать инфузию до 1 мг/кг/ч, если КК < 30 мл/мин
• Предпочтительнее, чем антагонисты рецепторов ГП IIb/IIIa с IIa B (248)

НФГ для пациентов с высоким риском кровотечений
• Фондапаринукс не рекомендуется в качестве III: B (304)

НФГ для пациентов с высоким риском кровотечений Вред

* Рекомендуемая поддерживающая доза аспирина при применении с тикагрелором 81 мг/сут.
†  Баллонная ангиопластика без стентирования может применяться у некоторых пациентов и терапия P2Y12

ингибиторами должна проводиться в соответствии с рекомендациями по применению BMS. (УД: C).
‡ Рекомендуемое ACT с антагонистами рецепторов ГП IIb/IIIa 200–250 с.
§ Рекомендуемое ACT без антагонистов рецепторов ГП IIb/IIIa 250–300 с (для устройств HemoTec) или 300–350 с

(для устройств Hemochron).
КК – клиренс креатинина; АСТ – активированное время свертывания крови.
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и неблагоприятными исходами у пациентов,
получающих клопидогрель (290). Необхо�
димо проводить исследования в будущем,
чтобы в дальнейшем пролить свет на риск,
связанный с этими генетическими поли�
морфизмами, и разработать эффективные
терапевтические стратегии для носителей ал�
лельных вариантов ответственных фермент�
ных систем. Блокатор протонного насоса оме�
празол может препятствовать метаболизму
клопидогреля и приводить к ослаблению
in vitro антитромботического действия (291),
но не наблюдается преобразования фармо�
кинетического эффекта в наихудшие клини�
ческие исходы (291, 292).

Прасугрель, альтернативный тиенопири�
дин, обеспечивает более высокую степень ин�
гибирования агрегации тромбоцитов, чем кло�
пидогрель. В исследовании TRITON�TIMI 38
(260), посвященном изучению различий меж�
ду лечением прасугрелем и лечением клопи�
догрелем пациентов с ОКС, которым была
предписана инвазивная стратегия, больные
ИМПST, которым был назначен прасугрель,
имели более низкий 30�дневный коэффици�
ент комбинированного первичного исхода.
Эта разница сохранялась до 15 мес. Кроме
того, частота возникновения тромбоза стента
в течение 30 дней была значительно ниже при
лечении прасугрелем (260, 262). Нагрузочная
доза клопидогреля в исследовании TRITON�
TIMI 38, которая редко применялась перед
КАГ и составляла 300 мг, могла увеличить раз�
личия в эффективности и безопасности меж�
ду лечебными группами (262).

Преимущества прасугреля по сравнению
с клопидогрелем при ИМПST должны быть
сопоставлены с увеличением риска кровоиз�
лияния, с которым связано его использование.
Прасугрель не следует давать пациентам
с инсультом или преходящим ишемическим
приступом в анамнезе. Не доказаны его пре�
имущества для больных в возрасте ≥75 или
пациентов с массой тела <60 кг (260). В ис�
следовании TRITON�TIMI 38 проверка взаимо�
связи между эффективностью и безопаснос�
тью не показала значительных различий в ри�
ске кровоизлияния по широкому спектру ОКС.
Прасугрель лучше всего подходит для более
молодых пациентов с сахарным диабетом или
с риском большой площади поражения мио�
карда, которые также имеют низкую степень
риска кровоизлияния, смогут продолжать со�
блюдать режим ДАТ и у которых не ожидается
проведения хирургической операции. В инст�
рукции�вкладыше к прасугрелю говорится,

что низкую поддерживающую дозу 5 мг в день
можно рассматривать для пациентов с боль�
шим риском кровоизлияния, хотя эта доза не
была проспективно исследована (293).

Тикагрелор – это обратимо действующий,
нетиенопиридиновый антагонист рецепторов
P2Y12, которому не требуется биотрансфор�
мация в активный препарат. В исследовании
PLATO (Platelet Inhibition and Patient Outcomes – Ингибиро�
вание тромбоцитов и исходы лечения больных) сравни�
вался тикагрелор (180 мг нагрузочная доза,
потом по 90 мг 2 раза в день) с клопидогре�
лем (300 или 600 мг нагрузочная доза, потом
по 75 мг 1 раз в день) для профилактики сер�
дечно�сосудистых явлений у 18 624 пациентов
с ОКС, из которых 35% больны ИМПST (294).
Среди 7544 включенных в исследование паци�
ентов с подъемом сегмента ST или БЛНПГ, ко�
торые подверглись первичной ЧКА, получен�
ные данные согласовывались с результатами
всего исследования. Сокращение количества
тромбозов стента и общего количества смер�
тей наблюдалось в подгруппе с первичной
ЧКА, что свидетельствует в пользу тикагрело�
ра, хотя при его использовании было больше
инсультов и эпизодов нетравматического
внутримозгового кровоизлияния (261). Пре�
дусмотренный анализ подгруппы участников
исследования PLATO показал значительную
взаимосвязь между эффектом лечения и гео�
графическим расположением при несомнен�
но меньшем эффекте тикагрелора в Север�
ной Америке, чем в других регионах. Возмож�
но, эта взаимосвязь случайна (295), но роль
практики применения высоких доз аспирина,
которая более распространена в США, ис�
ключать нельзя. При долговременном приме�
нении с тикагрелором как компонентом
двойной ДАТ доза аспирина не должна превы�
шать 100 мг (293).

Несмотря на то что рекомендуется прово�
дить ДАТ в течение 1 года после имплантации
стента во время первичной ЧКА по ИМПST,
может потребоваться досрочное завершение
приема ингибитора P2Y12, если риск осложне�
ний от кровоизлияния превышает ожидаемую
пользу от ДАТ. Необходимо сделать клиничес�
кую оценку, рекомендуется консультация
с интервенционным кардиологом.

ДАТ с аспирином и/или клопидогрелем
или прасугрелем увеличивала риск нетрав�
матического внутричерепного кровоизлияния
в нескольких клинических испытаниях (осо�
бенно у больных с инсультом в анамнезе) (260,
296–298). В исследовании PLATO количество
пациентов с инсультом в анамнезе было не�
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большим, это ограничивало доказательную
базу по установлению различий в лечении
внутричерепного кровоизлияния в данной
подгруппе (299). До тех пор, пока не появятся
дополнительные данные, представляется ра�
зумным взвесить возможный увеличенный
риск нетравматического внутричерепного
кровоизлияния, когда рассматривается до�
бавление тикагрелора к аспирину у пациен�
тов с инсультом или ТИА в анамнезе (300).

Доказательства в поддержку внутривенно�
го применения антагониста рецепторов ГП
IIb/IIIa у пациентов с ИМПST были получены
главным образом перед использованием
оральной ДАТ. Несмотря на то что несколько
исследований не смогли показать преиму�
ществ “опережающего” введения антагони�
ста рецепторов ГП IIb/IIIa перед первичной
ЧКА во время ДАТ с антикоагуляцией НФГ
или бивалирудином (103, 268, 271–276),
метаанализ, связанный с использованием
абциксимаба, дал основание предположить,
что это принесет пользу (277). Вспомога�
тельное использование агентов ГП IIb/IIIa
во время ЧКА можно рассматривать на инди�
видуальной основе при массивном тромбо�
тическом поражении или неадекватной
нагрузке антагониста рецептора P2Y12

(265–270, 301). У пациентов, принимающих
бивалирудин в качестве основного антикоа�
гулянта, рутинное вспомогательное приме�
нение ингибиторов ГП IIb/IIIa не рекоменду�
ется (248), но может быть рассмотрено как
смежная или “спасительная” терапия в от�
дельных случаях (223, 301–303). Исследова�
ния внутрикоронарного введения ГП IIb/IIIa
во время первичной ЧКА показали смешан�
ные результаты по ряду суррогатных и ком�
бинированных клинических конечных точек
(ожидаемых результатов исследования).
Внутрикоронарное введение абциксимаба
может быть целесообразным в отдельных
случаях (223, 278–284).

4.4.2. Антикоагулянтная терапия 
в качестве поддерживающей 
при первичной ЧКА: рекомендации

Класс I
Для больных ИМПST, для поддержки пер�

вичных ЧКВ рекомендуются следующие схемы
антикоагулянтной терапии:

а) НФГ вводится для поддержания оптималь�
ного уровня АСТ, с учетом того, что антагонисты

ГП IIb/IIIa рецепторов тромбоцитов уже вводи�
лись. (Уровень доказательности: C) или

б) бивалирудин с/без предварительного
введения НФГ (248). (Уровень доказатель�
ности: B)

Класс IIa
1. Монотерапию бивалирудином предпо�

чтительно применять у пациентов с высоким
риском развития кровотечений (248). (Уро�
вень доказательности: B)

Класс III: вред
1. Из�за высокого риска тромбоза катетера

не следует использовать фондапаринукс в ка�
честве единственного антикоагулянта (304).
(Уровень доказательности: B) 

Внутривенный НФГ, титрованный до под�
ходящего активированного времени сверты�
вания крови, является давно известной и хо�
рошо испытанной стратегией антикоагулянт�
ной терапии, которая сопутствует ЧКА при
ИМПST. Энокзапарин и фондапаринукс изу�
чены менее тщательно в данном контексте.
Во время исследования ATOLL (Acute STEMI
Treated with Primary PCI and IV Enoxaparin or UFH to Lower
Ischemic and Bleeding Events at Short� and Long�term Follow�
up – Лечение острого ИМПST с помощью первичной ЧКА
и энокзапарином IV или нефракционированным гепарином
для снижения ишемических событий и кровоизлияний в те�
чение кратко� и долговременного врачебного наблюде�
ния), сравнивающего внутривенный энокзапа�
рин с НФГ для первичной ЧКА, основные ком�
бинированные ожидаемые результаты не
были достигнуты (305). Фондапаринукс ассо�
циировался с тромбозом катетера в данном
контексте (304). На основе результатов ис�
следования HORIZONS�AMI (Harmonizing Outcomes
with Revascularization and Stents in Acute Myocardial
Infarction – Унифицирование исходов с помощью реваску�
ляризации и стентов при остром инфаркте миокарда) (248)
авторский комитет считает бивалирудин в со�
четании с пероральной ДАТ оправданной аль�
тернативой при антикоагулянтной терапии,
сопутствующей первичной ЧКА при ИМПST,
вне зависимости от того, проходил ли пациент
предшествующий курс лечения НФГ, особенно
у пациентов с высоким риском кровоизлияния
и в случае, если нежелательно применять ан�
тагонисты ГП IIb/IIIa. Бивалирудин при этом
может дать преимущество длительного выжи�
вания, связанного со снижением риска крово�
излияния, но с более высокой степенью риска
раннего тромбоза стента (248).
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5.1. Фибринолитическая терапия 
в случае возможной задержки 
проведения первичной ЧКА в течение

120 мин с момента первого контакта
с медработником: рекомендации

См. табл. 4 для получения краткой инфор�
мации о рекомендациях из данной главы.

Класс I
1. Фибринолитическую терапию следует

начинать в первые 12 ч от начала ишемиче!
ских симптомов при невозможности выпол!
нить ЧКВ в течение 2 ч от момента ПМК
(81, 306–311). (Уровень доказательности: A)

Класс IIa
2. Фибринолитическую терапию возможно

проводить в пределах от 12 до 24 ч после по!
явления симптомов при наличии клинических
и/или электрокардиографических фактов про!
должающейся ишемии большой зоны миокар!
да и риска нестабильной гемодинамики. (Уро�
вень доказательности: C)

Класс III: вред
3. Фибринолитическая терапия не должна

проводиться у пациентов с депрессией
сегмента ST на ЭКГ, за исключением случаев,
когда подозревается истинный задний ОИМ
или если депрессия ассоциируется с подъе!
мом сегмента ST в отведении aVR (10, 11, 81,
312, 313). (Уровень доказательности: B)

5.1.1. Выбор момента для проведения
фибринолитической терапии

Польза фибринолитической терапии для
пациентов, больных ИМПST или блокадой
ножек предсердно�желудочкового пучка,
общепризнана, с зависящим от времени сни�
жением коэффициента смертности и забо�
леваемости в течение первых 12 ч после появ�
ления симптомов (81, 306–311, 314–320).
Как указывается в разделе 3.2, даже если
межгоспитальная транспортировка займет
короткое время, могут существовать преиму�
щества немедленного проведения фибрино�
литической терапии по сравнению с задерж�

кой до первичной ЧКА у пациентов с ИМПST
и низким риском кровотечения, которые по�
ступили в течение первых 1–2 ч после наступ�
ления симптомов (123, 321). Польза от фибри�
нолитической терапии у пациентов, которые
поступили через >12 ч после наступления
симптомов, не была установлена (81, 307, 309,
322, 323), хотя по�прежнему есть консенсус
о том, что следует учитывать возможность
применения фибринолитического препарата
у симптоматических пациентов, поступивших
через >12 ч после наступления симптомов
ИМПST и угрозой гемодинамической неста�
бильности большой площадью миокарда, если
нет возможности провести ЧКА (4, 48).

5.1.2. Выбор фибринолитического
препарата

В табл. 5 перечисляются существующие
фибринолитические препараты (314, 324–
326). Предпочтительнее фибринспецифиче�
ские препараты, если имеются в наличии.
Вспомогательная антитромботическая и/или
антикоагулянтная терапия указывается вне
зависимости от выбора фибринолитического
препарата.

5.1.3. Противопоказания и осложнения
при фибринолитической терапии

Абсолютные и относительные противо�
показания при фибринолитической терапии
перечислены в табл. 6. Решение об исполь�
зовании фибринолитической терапии у па�
циентов с ИМПST определяется в анализе
соотношения риск–польза, в котором интег�
рированы время от момента наступления
симптомов, клинические и гемодинамичес�
кие признаки на момент первичного осмот�
ра, сопутствующие патологии пациента,
риск кровоизлияния, наличие противопока�
заний, а также интервал задержки до ЧКА
(раздел 3.2).

5.1.4. Вспомогательная антитромботи!
ческая терапия при фибринолизисе

См. табл. 7 для получения краткой инфор�
мации о рекомендациях из данной главы.
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Таблица 4. Показания к фибринолитической терапии, если время от ПМК до ЧКВ >120 мин (см. рис. 2)

КР УД Ссылки

Симптомы ишемии <12 ч I A (81, 306–311)
Продолжающаяся ишемия 12–24 ч после появления первых IIa C Нет данных
симптомов и риск повреждения большой площади миокарда 
или нестабильности гемодинамики 
Депрессии ST, если предполагается задний ИМ и/или депрессия III: B (10, 11, 81, 
ассоциируется с элевацией ST в aVR Вред 312, 313)

Таблица 5. Фибринолитические препараты

Частота 
восстановления 

Препарат Доза Специфичность* Антигенный кровотока
(90 мин 

TIMI�2 или 3 )

Фибринспецифичные:
Тенектеплаза Однократный в/в болюс† ++++ Нет 85% (328)
Ретеплаза 10 Ед+10�Ед в/в болюс ++ Нет 84% (314)

с интервалом 30 мин
Альтеплаза 90 мин инфузия‡ ++ Нет 73–84% 

(314, 324, 326)
Не фибринспецифичные:

Стрептокиназа§ 1,5 млн МЕ Нет Да^ 60–68% 
в течение 30–60 мин (324, 329)

* Показатели фибринспецифичности: “++++” более специфичны, “++” менее специфичны.
† 30 мг для массы тела <60 кг; 35 мг для 60–69 кг; 40 мг для 70–79 кг; 45 мг для 80–89 кг и 50 мг для ≥90 кг. 
‡ Болюс 15 мг, инфузия 0,75 мг/кг за 30 мин (максимум 50 мг), затем 0,5 мг/кг (максимум 35 мг) в течение 60 мин;

общая доза не более 100 мг.
§ Стрептокиназы уже нет на рынке США, но доступна в других странах.
^ Стрептокиназа обладает высокими антигенными свойствами и абсолютно противопоказано ее применение

в течение последующих 6 мес.

Таблица 6. Абсолютные и относительные противопоказания к применению фибринолитиков при ИМПST*

Абсолютные
• Внутримозговое кровоизлияние в анамнезе
• Структурные нарушения сосудов головного мозга 
• Внутричерепные новообразования
• Ишемические инсульты в предыдущие 3 мес
• Расслоение аорты
• Кровоизлияние или геморрагический диатез (исключая мензис)
• Открытая ЧМТ или травма лица в предыдущие 3 мес
• Интракраниальные или интраспинальные операции в течение 2 мес
• Тяжелая неконтролируемая рефрактерная артериальная гипертензия
• Для стрептокиназы: предыдущее ее применение в течение 6 мес

Относительные
• Тяжелая плохо контролируемая гипертония
• Выраженная гипертония при ПМК (САД >180 мм рт.ст. или ДАД >110 мм рт.ст.)
• Предыдущий ишемический инсульт >3 мес
• Деменция
• Известная интракраниальная патология, не относящаяся к абсолютным противопоказаниям
• Травматичная или длительная (>10 мин) СЛР
• Полостные операции (<3 нед)
• Недавние (2–4 нед) внутренние кровоизлияния
• Некомпрессируемые сосудистые пункции
• Беременность
• Язвенная болезнь
• Оральная антикоагулянтная терапия

*Носит консультативный характер для принятия решений и не может быть окончательным.
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5.1.4.1. Вспомогательная антитромбо�
цитарная терапия при фибринолизисе:
рекомендации

Класс I
1. Аспирин (нагрузочная доза 162–325 мг)

и клопидогрель (нагрузочная доза 300 мг для
пациентов <75 лет и 75 мг для пациентов
>75 лет) (308, 330, 331). (Уровень доказатель�
ности: A)

2. Аспирин следует назначать пожизненно
(308, 330, 331) (Уровень доказательности: A),
а клопидогрель (75 мг/сут) от 14 дней (330,
331) (Уровень доказательности: A) до 12 мес.
(Уровень доказательности: C)

Класс IIa
1. Рационально применять аспирин 81 мг/сут

в предпочтение к более высоким поддержи!
вающим дозам после фибринолитической
терапии (254, 257, 263, 264). (Уровень дока�
зательности: B)

Положительное действие аспирина и кло�
пидогреля при фибринолитической терапии
хорошо изучено (254, 257, 263, 264). Эти пре�
параты следует назначать до или при фибри�
нолитической терапии (330). Рекомендации
о том, что следует продолжать прием клопи�
догреля в течение до 1 года, основаны на
опыте с ДАТ у пациентов с ОКС без подъема
сегмента ST (330). Совместное введение дру�
гих антагонистов P2Y12 при фибринолитичес�
кой терапии не было изучено в проспектив�
ном исследовании.

5.1.4.2. Вспомогательная антикоагулянтная
терапия при фибринолизисе: рекомен�
дации

Класс I
1. Пациенты с ИМПST после тромболитиче!

ской терапии (ТЛТ) должны получать антикоа!
гулянты в течение минимум 48 ч и предпочти!
тельно в течение всего срока госпитализации
(до 8 дней) или до реваскуляризации (318,
332). (Уровень доказательности: А)

Рекомендуемые схемы включают:
a) болюсное введение НФГ с учетом мас!

сы тела до достижения АЧТВ более 1,5–2 раз
от нормы в течение 48 ч или до момента рева!
скуляризации. (Уровень доказательности: C)

б) болюсное введение эноксапарина в за!
висимости от возраста, массы тела и клирен!
са креатинина, а затем через 15 мин вводят
подкожно в течение всего срока госпитализа!

ции (до 8 дней) или до реваскуляризации
(332–335). (Уровень доказательности: A)

или
в) фондапаринукс вводится внутривенно

с последующими ежедневными подкожными
инъекциями, если клиренс креатинина выше
30 мл/мин в течение всего срока госпитализа!
ции (до 8 дней) или до реваскуляризации
(304). (Уровень доказательности: B)

Антикоагуляция рекомендуется в качестве
вспомогательной терапии при фибринспеци�
фическом лечении для улучшения проходи�
мости сосуда и для профилактики реокклю�
зии (336). Дозировка НФГ определяется по
времени образования и активности кровяно�
го тромбопластина, также рекомендуется
контролировать содержание тромбоцитов во
избежание риска избыточного кровотечения
и гепарин�индуцированной тромбоцитопе�
нии (318, 337–339). НФГ можно назначать
в виде внутривенного болюса и инфузии для
пациентов, получающих стрептокиназу, если
они имеют высокую степень риска система�
тического развития эмболии. Эноксапарин
предпочтительнее НФГ для антикоагуляции,
превышающей 48 ч. Рекомендуется прояв�
лять осторожность при введении эноксапари�
на пациентам с нарушенной функцией почек
(340). Фондапаринукс не следует назначать
в качестве единственного антикоагулянта па�
циентам, направленным на ЧКА, и противопо�
казан пациентам с клиренсом креатинина
<30 мл/мин (304, 341). Бивалирудин можно
использовать у пациентов, подвергающихся
терапии фибринолитическим препаратом,
у которых развивается гепарин�индуциро�
ванная тромбоцитопения и которым требует�
ся продолжительная антикоагулянтная тера�
пия (342).

5.2. Оценка реперфузии 
после фибринолизиса

Кровоток 3�й степени по классификации
TIMI после фибринолитической терапии поз�
воляет прогнозировать последующее кратко�
и долговременное выживание (343–345).
Традиционные параметры, которые исполь�
зовались для оценки ответа на фибринолити�
ческую терапию, неточны (346) и включали
в себя ослабление боли в груди или освобож�
дение от нее, нормализацию сегмента ST,
а также присутствие реперфузионных аритмий
(например, учащенный идиовентрикулярный

44

Реперфузия в больнице, не имеющей оборудования для проведения ЧКА

№ 38,  2014

_05_041-048_Reperfusion_Non_PCI (8).qxd  11/17/2014  3:41 PM  Page 44



ритм). Относительно внезапное и полное
уменьшение боли в груди на фоне >70%
резолюции сегмента ST (в отведении, пока�
зывающем наибольший подъем при первом
осмотре) дает веское основание предполо�
жить, что восстановлен нормальный кровоток
миокарда. Полная (или почти полная) норма�
лизация сегмента ST через 60–90 мин после
фибринолитической терапии – это явный
признак наличия открытой инфарктной арте�
рии у пациента (347–351). И наоборот, час�
тичное улучшение по всей длине сегмента ST
или его отсутствие не является точным мар�
кером “закрытой артерии” (349–351). Отсут�
ствие нормализации сегмента ST связано
с наихудшим прогнозом (349, 352, 353). Со�
четание <50% нормализации сегмента ST
и отсутствие реперфузионных аритмий через
2 ч после терапии позволяет прогнозировать
кровоток <3�й степени по классификации
TIMI в инфарктной артерии с чувствительнос�
тью 81%, специфичностью 88%, прогностиче�
ской ценностью положительного результата
87% и прогностической ценностью отрица�
тельного результата 83% (347). Отсутствие
нормализации сегмента ST на не менее чем
50% в наихудшем отведении через 60–90 мин
дает веское основание рекомендовать про�
ведение экстренной КАГ и “спасительной”
ЧКА.

5.3. Перевод в больницу с возмож!
ностью проведения ЧКА после 
фибринолитической терапии

См. рис. 2.

5.3.1. Перевод пациентов с ИМПST
в больницу с возможностью проведения
ЧКА для выполнения КАГ после фибрино!
литической терапии: рекомендации

См. табл. 8 для получения краткой инфор�
мации о рекомендациях из данной главы;
См. Дополнительные данные на Online Data
Supplement 4 для получения дополнительной
информации по ранней катетеризации
и “спасительной” ЧКА при неблагоприятном

исходе фибринолитической терапии в “эру
стентов”; Online Data Supplement 5 для полу�
чения дополнительной информации по ран�
ней катетеризации и ЧКА после фибриноли�
зиса в “эру стентов”.

Класс I
1. Рекомендуется немедленный перевод

в больницу с возможностью проведения ЧКА
для КАГ для подходящих пациентов с ИМПST,
у которых развивается кардиогенный шок или
острая тяжелая СН, независимо от времени на!
чала ОИМ (354). (Уровень доказательности: B)

Класс IIa
1. Срочный перевод в больницу с возмож!

ностью проведения ЧКА для проведения КАГ
разумен для пациентов с ОИМ, которые
демонстрируют свидетельства неудачной
реперфузии или реокклюзии после фибрино!
литической терапии (346, 355–357). (Уровень
доказательности: B)

2. Перевод в больницу с возможностью про!
ведения ЧКА для проведения КАГ разумен для
пациентов с ОИМ, получивших фибриноли!
тическую терапию, даже если они гемодина!
мически стабильны* и имеют клинические
признаки успешной реперфузии. Ангиография
может быть выполнена в кратчайшие сроки,
а в идеале в течение 24 ч, но не должна быть
выполнена в течение первых 2–3 ч от начала
проведения фибринолитической терапии
(358–363). (Уровень доказательности: B)

5.3.1.1. Перевод при кардиогенном шоке
В исследовании SHOCK (Should We Emergently

Revascularize Occluded Coronariesfor Cardiogenic Shock –
Следует ли экстренно реваскулязировать окклюзирован�
ные коронарные артерии при кардиогенном шоке) (354)
продемонстрировано преимущество КАГ
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Таблица 8. Показания к переводу в отделение ангиографии после фибринолитической терапии

КР УД Ссылки

Немедленный перевод при кардиогенном шоке или остро возникшей I B (354)
тяжелой СН независимо от времени возникновения ИМ
Срочный перевод при повторной окклюзии или неудачной IIa B (346, 355–357)
реперфузии миокарда
Коронарография является частью инвазивной тактики лечения IIa B (358–363)
для стабилизации пациента после успешного тромболизиса 
(в промежутке между 3 и 24 ч)

* Хотя индивидуальные особенности будут менять�
ся, клиническая стабильность определяется отсут�
ствием выраженности гипотонии, тахикардии, при�
знаков шока, высокочастотных желудочковых или
симптоматических суправентрикулярных тахиарит�
мий и спонтанного рецидива ишемии.
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и экстренной реваскуляризации (с помощью
ЧКА или АКШ) перед немедленной медицин�
ской стабилизацией и отсроченной реваску�
ляризацией у пациентов с инфарктом мио�
карда с подъемом ST�сегмента/ Q�зубцом
или новой БЛНПГ и кардиогенным шоком
(раздел 9.1.1). Следует отметить, что почти
50% пациентов, рандомизированных в группу
экстренной реваскуляризации, проходили
предпроцедурный курс фибринолитической
терапии, а польза экстренной реваскуляриза�
ции была аналогичной для пациентов, пере�
веденных в больницу с круглосуточной эндо�
васкулярной службой, и для больных, госпи�
тализированных непосредственно в больницу
с эндоваскурной службой в режиме 24/7. У па�
циентов с кардиогенным шоком польза экс�
тренной реваскуляризации была очевидной на
протяжении долгого периода времени, про�
должавшегося до 54 ч после ИМ и 18 ч после
наступления шока (354). Несмотря на то что
ЧКА следует проводить как можно скорее по�
сле ИМ и кардиогенного шока, промежуток
времени, в течение которого можно добиться
положительного эффекта в данной клиничес�
кой ситуации, более продолжителен из�за су�
ществующей “нисходящей ишемической спи�
рали”, ассоциируемой с шоком.

5.3.1.2. Перевод при неэффективной
фибринолитической терапии 
В нескольких исследованиях в “эпоху стен�

тов” и в нескольких метаанализах изучалась
роль ЧКА после неэффективности фибрино�
литической терапии (346, 355–357, 364) (Online
Data Supplement 4). В них сообщается о тен�
денции к снижению коэффициента смертнос�
ти и значительному снижению рецидивов ИМ
и СН среди пациентов, подвергающихся спа�
сительной ЧКА после недостаточности фибри�
нолитической терапии. Например, в исследо�
вании REACT (Rapid Early Actionfor Coronary Treatment –
Быстрые ранние действия по коронарной терапии) (355)
427 пациентов, у которых не появились при�
знаки реперфузии за 90 мин по результатам
ЭКГ, были рандомизированы на 3 группы:
спасительной ЧКА, консервативного лечения
и повторной фибринолитической терапии.
Основной ожидаемый результат клинического
исследования, комбинация смерти, повтор�
ного инфаркта, инсульта или острой СН за
6 мес был значительно ниже среди пациен�
тов, рандомизированных в группу спаситель�
ной ЧКА, чем среди пациентов, рандомизиро�
ванных в группу консервативного лечения или
повторной фибринолитической терапии (ко�

эффициент бессобытийной выживаемости:
84,6% против 70,1% против 68,7%, p = 0,004).
Польза была в основном получена путем
сокращения повторных инфарктов; не было
значительного преимущества в показателе
выживаемости. Малых кровоизлияний было
значительно больше среди пациентов, ран�
домизированных в группу спасительной ЧКА;
тем не менее не было различий в больших
кровотечениях среди пациентов 3 групп.
В других исследованиях сообщается о более
высокой степени риска перипроцедурального
кровоизлияния и инсульта у пациентов, под�
вергающихся спасительной ЧКА, чем у паци�
ентов, получающих консервативное лечение
(346, 356). Польза перевода пациента для
проведения ЧКА на инфарктной артерии
с персистирующей окклюзией, вероятно, оп�
равдает такие риски, если наблюдаются кар�
диогенный шок, значительная гипотензия,
острая СН или результаты ЭКГ, подтверждаю�
щие обширную зону риска миокарда (вклю�
чая передний или нижний диафрагмальный
инфаркт или с поражением правого желудоч�
ка (ПЖ), или с передней прекардиальной де�
прессией сегмента ST). В этих обстоятельст�
вах наибольшую пользу приносит проведение
ЧКА сразу после неэффективности фибрино�
литической терапии. С другой стороны, кон�
сервативное лечение может быть обоснован�
ным у пациента с симптомами выздоровле�
ния и ограниченным нижним инфарктом,
несмотря на персистирующий подъем сег�
мента ST.

5.3.1.3. Перевод на рутинную раннюю КАГ
после фибринолитической терапии 
С введением коронарных стентов и агрес�

сивной антитромбоцитарной терапии вновь
появился интерес к экстренной и ранней КАГ
после фибринолитической терапии. Преиму�
щество данного подхода состоит в том, что на�
чать его осуществление можно в больнице,
не оборудованной средствами проведения
ЧКА, это дает системе здравоохранения
дополнительное время для организации “не
экстренного” перевода на ангиографию и ЧКА.
Рутинное направление на ангиографию с це�
лью дальнейшего проведения ЧКА косвенно
сопровождается ретроспективными анализа�
ми из исследований фибринолитической те�
рапии, которые дают основание предпола�
гать, что пациенты, прошедшие ЧКА во время
индексной госпитализации, имеют сниженный
риск рецидива ИМ и низкий 2�годичный коэф�
фициент смертности (365–367). Результаты

46

Реперфузия в больнице, не имеющей оборудования для проведения ЧКА

№ 38,  2014

_05_041-048_Reperfusion_Non_PCI (8).qxd  11/17/2014  3:41 PM  Page 46



РКИ, оценивающие стратегию рутинной КАГ
после фибринолитической терапии, ограниче�
ны малым объемом выборки или суррогатными
конечными точками и давали смешанные ре�
зультаты. Тем не менее в большинстве иссле�
дований продемонстрировано улучшение в по�
казателе клинических исходов у пациентов, пе�
реведенных для ранней катетеризации,
особенно у пациентов с более высоким риском
(357–362, 369–371) (см. табл. 8 и рис. 3). В ис�
следовании GRACIA (Grup de Analisis de la Cardiopatia
Isquemica Aguda – Группа анализа острой ишемической
кардиопатии) (362) ранняя катетеризация в те�
чение 6–24 ч после успешного фибринолизи�
са у стабильных пациентов сравнивалась
с ишемия�направленным подходом. Это при�
вело к улучшению исходов, включая значи�

тельное снижение коэффициента смертности,
повторного инфаркта или ишемия�вызванной
реваскуляризации за 1 год.

Исследование TRANSFER�AMI (Trial of Routine
Angioplasty and Stenting after Fibrinolysis to Enhance
Reperfusion in Acute Myocardial Infarction – Исследование
рутинной ангиопластики и стентирования после фибрино�
литической терапии для увеличения реперфузии при ост�
ром инфаркте миокарда) (360) было крупнейшим
(n = 1059) из РКИ, оценивающих перевод на
КАГ и реваскуляризацию среди пациентов
с более высоким риском. Оно показало зна�
чительное снижение конечных основных
комбинированных показателей смерти, реци�
дива ИМ, рецидива ишемии, новой или ухуд�
шающейся СН, или шока за 30 дней у группы
с немедленным переводом на ангиографию
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Рис. 3. Основные различия в результатах исследований между рутинной катетеризацией и катете�
ризацией, вызванной ишемией (или отсроченной), с ЧКА после фибринолитической терапии. Рису�
нок иллюстрирует результаты исследований, сравнивающих стандартную раннюю катетеризацию
после фибринолитической терапии с ишемией или со стандартной отсроченной катетеризацией.
Ось y представляет собой процент пациентов, которые испытали на себе ≥1 из ожидаемых резуль�
татов клинического исследования. На рисунке также показаны среднее время с момента прове�
дения фибринолитической терапии до ЧКА, количество пациентов, рандомизированных в каждом
исследовании, тип пациентов, участвующих в исследовании (все пациенты или пациенты с высокой
степенью риска), длительность окончательной обработки основных результатов, а также комби�
нированные основные конечные критерии оценки каждого исследования. Темные столбцы обозна�
чают пациентов, которые прошли стандартную раннюю катетеризацию после фибринолитической
терапии, светлые столбцы – пациенты, которые прошли или ишемия�направленную, или стандарт�
ную отсроченную катетеризацию. Arrhy – аритмии; CAPITAL�AMI – Combined Angioplasty and
Pharmacological Intervention Versus Thrombolysis Alone in Acute Myocardial Infarction; CARESS�in�
AMI – Combined Abciximab Reteplase Stent Study in Acute Myocardial Infarction; CHF – застойная СН;
D – смерть; GRACIA, Grup de Analisis de la Cardiopatia Isquemica Aguda; MI – ИМ; NORDISTEMI –
Norwegian study on District treatment of ST�Elevation Myocardial Infarction; PCI – ЧКА; revasc – ише�
мия�вызванная реваскуляризация (отсроченная); RI – повторная ишемия; TLR – реваскуляризация
целевого поражения; TRANSFER�AMI – Trial of Routine Angioplasty and Stenting after Fibrinolysis
to Enhance Reperfusion in Acute Myocardial Infarction; SIAM�3 – Southwest German Interventional Study
In Acute Myocardial Infarction; WEST – Which Early ST�Elevated Myocardial Infarction Therapy (358,
360–362, 368–370).
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по сравнению с консервативным лечением.
Результаты этого и других исследований ука�
зывают, что у пациентов, больных ИМПST, с вы�
сокой степенью операционного риска имеется
положительный эффект от немедленного пе�
ревода на раннюю катетеризацию по сравне�
нию с ишемия�направленным подходом или
отсроченной рутинной катетеризацией за пе�
риод от 24 ч до 2 нед (360, 361). Отмеченные
преимущества относятся к снижению количе�
ства новых случаев рецидивирующего ин�
фаркта или ишемии, таким образом, свиде�
тельствуя в пользу раннего перевода и рева�
скуляризации, если это возможно.

В рамках исследования NORDISTEMI
(Norwegian Study on District Treatment of ST�Elevation
Myocardial Infarction – Норвежское исследование районно�
го лечения инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST)
(358) был изучен эффект немедленного ру�
тинного перевода на катетеризацию в срав�
нении с консервативной стратегией или при
ишемия�направленном лечении в больнице,
не имеющей оборудования для проведения
ЧКА, или при переводе на спасительную ЧКА.
Хотя в данном исследовании не продемонст�
рировано значительного отличия между дву�
мя группами лечения по количеству новых
случаев конечных основных комбинирован�
ных показателей смерти, рецидива ИМ, ин�
сульта, новой или рецидивирующей ишемии
за период 12 мес, количество новых случаев
смерти, рецидива ИМ или инсульта было зна�
чительно меньше в группе с немедленным
переводом. Более того, величина снижения
риска была аналогична отмеченной у больных
с высокой степенью операционного риска
в исследовании TRANSFER�AMI (отношение
рисков: 0,64; 95% доверительный интервал:
0,47–0,87; p = 0,004) (360).

В метаанализе (359), в который входило
7 РКИ раннего перевода на катетеризацию,
стратегия рутинной ранней катетеризации
после фибринолизиса была ассоциирована
со статистически значимым сокращением ко�
личества новых случаев смерти или ИМ за
30 дней и за 1 год без увеличения риска боль�
шого кровоизлияния. Данный метаанализ был
основан на комбинации испытаний, в которых

рандомизировались больные с высокой сте�
пенью операционного риска (360, 361, 369),
и испытаний, которые не санкционировали
включение в свой состав больных с высокой
степенью риска. Метарегрессивный анализ,
исследующий относительную пользу инва�
зивной стратегии после фибринолизиса со�
гласно исходному риску включенных в каж�
дое исследование пациентов, дал основание
предполагать более крупное пропорцио�
нальное преимущество ранней катетериза�
ции и ЧКА в исследованиях, включающих
больных с высокой степенью операционного
риска (359).

Важно понимать, что клинические испыта�
ния, которые обращались к оценке рутинной
инвазии после первоначальной фармакологи�
ческой терапии, применяли интервал 0–24 ч
для “ранней инвазивной” стратегии, таким
образом, поддерживая более ранний пере�
вод после проведения фибринолитической
терапии даже для пациентов без признаков
высокой степени риска. Тем не менее этот
интервал времени подобным образом исполь�
зовался в дизайне испытаний для создания
максимально возможной разницы в исходе
при сравнении с контрольной группой (в отли�
чие от априорного ожидания того, что польза
будет получена полностью через <24 ч). Ав�
торский комитет считает, что положительный
эффект будет продолжаться и более 24 ч у тех
пациентов, которые имеют проходимую,
но стенозированную инфарктзависимую арте�
рию. У стабильных пациентов, которые не бы�
ли переведены сразу, катетеризация может
рассматриваться как часть рутинного фарма�
коинвазивного или ишемия�направленного
подхода через >24 ч после проведения фиб�
ринолитической терапии. Вследствие сопут�
ствующего повышения риска кровоизлияния
очень ранняя (через <2–3 ч) катетеризация
после проведения фибринолитической тера�
пии с намерением выполнить реваскуляриза�
цию должна быть отложена для пациентов
с признаками недостаточности фибрино�
литической терапии и значительной угрозы
для миокарда, для которых спасительная ЧКА
будет обоснована.
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6.1. КАГ у пациентов, которым 
первоначально проводилась 
фибринолитическая терапия, 
или у пациентов, не получавших
реперфузионную терапию: 
рекомендации

См. табл. 9 для получения краткой инфор�
мации о рекомендациях из данной главы.

Класс I
1. Диагностическая КАГ с возможной после#

дующей реваскуляризацией должна выпол#
няться в следующих случаях:

a) при кардиогенном шоке или острой
тяжелой СН (215, 354, 372, 373) (Уровень до	
казательности: B);

б) высокие или средние результаты неин#
вазивных тестов на ишемию миокарда (232,
233). (Уровень доказательности: B); 

или
в) ишемия миокарда, спровоцированная

минимальными физическими нагрузками во
время госпитализации. (Уровень доказатель	
ности: C)

Класс IIa
1. КАГ с последующими эндоваскулярными

процедурами (ЭВП) целесообразна у пациен#
тов с признаками неудачной реперфузии или
реокклюзии после проведенной ТЛТ и должна
проводится как можно скорее (346, 355–357).
(Уровень доказательности: B)

2. Выполнять КАГ у стабильных пациентов
перед выпиской из стационара* с эффектив#
ной ТЛТ целесообразно когда это станет тех#
нически возможно (идеально в первые 24 ч),
но не в первые 2–3 ч от начала ТЛТ (358–363,
374). (Уровень доказательности: B)

Показания к КАГ у пациентов, к которым
первоначально применялась неинвазивная
стратегия, переплетены с показаниями к ре�
васкуляризации (разделы 5.3. и 6.2). Боль�
ных, перенесших ИМПST c показателями ри�

ска средней или высокой степени, и пациен�
тов с рецидивирующей ишемией или механи�
ческими осложнениями следует рассматри�
вать как кандидатов на КАГ и реваскуляриза�
цию. Кроме того, если есть подозрение, что
произошел ИМПST не вследствие тромботи�
ческой окклюзии на месте образования ате�
росклеротической бляшки, КАГ может быть
обоснованной для получения диагностичес�
кой информации и для предписания опреде�
ленной терапии. Рутинное направление на
ангиографию пациентов после фибриноли�
тической терапии обсуждается в разделе
6.3. КАГ у пациентов с признаками недоста�
точности реперфузии или реокклюзией
должна быть проведена как можно скорее
(346, 355).

6.2. ЧКА на инфаркт#ответственной 
артерии у пациентов, которым 
первоначально проводилась 
фибринолитическая терапия, 
или у пациентов, не получавших
реперфузионную терапию: 
рекомендации

См. табл. 10 для получения краткой инфор�
мации о рекомендациях из данной главы.

Класс I
1. ЧКА на анатомически значимых стенозах

в инфаркт#ответственной артерии (ИОА) долж#
на быть выполнена при подходящей анатомии
и при нижеперечисленных условиях: 

a) при кардиогенном шоке или острой тя#
желой СН (354). (Уровень доказательности: B)

б) высокие или средние результаты неин#
вазивных тестов на ишемию миокарда (232,
233). (Уровень доказательности: C)

или
в) ишемия миокарда, спровоцированная

минимальными физическими нагрузками во
время госпитализации. (Уровень доказатель	
ности: C)

Класс IIa
1. КАГ с последующей ЧКА целесообразна

у пациентов с признаками неудачной репер#
фузии или реокклюзии после проведенной
ТЛТ и должна проводиться как можно скорее
(344–347). (Уровень доказательности: B)

49Рекомендации Американской коллегии кардиологов и Американской ассоциации сердца
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* Хотя индивидуальные особенности будут меняться,
клиническая стабильность определяется отсутст�
вием выраженности гипотонии, тахикардии, при�
знаков шока, высокочастотных желудочковых или
симптоматических суправентрикулярных тахиарит�
мий и спонтанного рецидива ишемии.
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2. Выполнять ЧКА на неокклюзированной
ИОА целесообразно  у стабильных пациентов*
с эффективной ТЛТ, когда это станет техниче#
ски возможно (идеально в первые 24 ч), но не
в первые 2–3 ч от начала ТЛТ (358–363). (Уро	
вень доказательности: B)

Класс IIb
1. Отсроченная ЧКА более чем на 24 ч от на#

чала ОИМ может рассматриваться как часть
инвазивной стратегии стабилизации состоя#
ния пациентов (213, 232, 233, 366, 374, 375,
376, 377, 378). (Уровень доказательности: B)

Класс III: никакой пользы 
1. Отсроченную ЧКА более чем на 24 часа

от начала ОИМ на окклюзированной ИОА не
следует проводить у бессимптомных пациен#
тов с 1# или 2#сосудистыми поражениями, ес#
ли они гемодинамически и электрокардиогра#
фически стабильны и не имеют доказательств

тяжелой ишемии миокарда (213, 376). (Уро	
вень доказательности: B)

Отсроченная ЧКА ИОА, проводится у паци�
ентов, которых первоначально лечили по не�
инвазивной стратегии (т.e. с фибринолизи�
сом или без реперфузионной терапии) и кото�
рые стали нестабильными из�за развития
кардиогенного шока, острой тяжелой СН,
или нестабильной постинфарктной стенокар�
дии, при условии, что инвазивная терапия не
считается бесперспективной или нецелесо�
образной (215, 379). Отсроченная ЧКА также
охватывает вмешательства, проводимые при
недостаточности фибринолитической тера�
пии (355, 356) или реокклюзии ИОА как часть
инвазивной стратегии у пациентов после ус�
пешного фибринолизиса (359–361), а также
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Таблица 9. Показания к КАГ у пациентов с положительным эффектом от тромболизиса, которым не производилась
реперфузионная терапия

КР УД Ссылки

Кардиогенный шок или тяжелая СН, возникшие I B (215, 354, 372, 373)
после первоначального лечения
Средний или высокий риск отрицательных результатов I B (232, 233)
при неинвазивных методах исследования
Спонтанно возникшая или легко провоцируемая I C Нет данных
ишемия миокарда
Неудачная реперфузия миокарда или реокклюзия IIa B (346, 355–357)
после тромболизиса
Стабильность* пациента после успешного тромболизиса IIa B (358–363, 374)
(в промежутке между 3 и 24 ч) перед реабилитацией 

* Хотя индивидуальные особенности будут меняться, клиническая устойчивость будет определяется отсутствием ги�
потонии, стойкой тахикардии, возможного шока, высокочастотных желудочковых или симптоматических суправен�
трикулярных тахиаритмий и спонтанного рецидива ишемии. 

Таблица 10. Показания к проведению ЭВП на ИОА у пациентов с положительным эффектом от тромболизиса и при
отсутствии реперфузионной терапии

КР УД Ссылки

Кардиогенный шок или тяжелая СН I B (354)
Средний или высокий риск отрицательных результатов I C (232, 233)
при неинвазивных методах исследования
Спонтанно возникшая или легко провоцируемая I C Нет данных
ишемия миокарда
Неудачная реперфузия миокарда или реокклюзия  IIa B (344–347)
после тромболизиса (как можно быстрее)
Стабильность* пациента после успешного IIa B (358–363)
тромболизиса (в промежутке между 3 и 24 ч)
Стабильность* пациента более 24 ч после удачного IIb B (213, 232, 233, 
тромболизиса 366, 374–378)
Задержка в проведении ЭВП на окклюзированной III: B (213, 376)
инфарктзависимой артерии более чем на 24 ч нецеле�
после ИМПST у стабильных больных сообразно

* Хотя индивидуальные особенности будут меняться, клиническая устойчивость будет определяется отсутствием ги�
потонии, стойкой тахикардии, возможного шока, высокочастотных желудочковых или симптоматических суправен�
трикулярных тахиаритмий и спонтанного рецидива ишемии.
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у пациентов, которым не проводили реперфу�
зионную терапию, но которые продемонстри�
ровали значительную степень остаточной
ишемии во время госпитализации. Польза
рутинной, т.e. не вызванной ишемией, ЧКА
ангиографически значимого стеноза ИОА
пациента через >24 ч после ИМПST не так
хорошо изучена (232, 233, 378). Отсроченную
ЧКА полностью окклюзированной ИОА через
>24 ч после ИМПST не следует проводить
у клинически стабильных пациентов без при�
знаков тяжелой ишемии. В исследовании OAT
(Occluded Artery Trial – Исследование окклюзированной ар�
терии) не найдено разницы в комбинирован�
ном показателе смертности, повторного ин�
фаркта и СН класса IV на медиане исследова�
ния, проводимого в течение 5,8 лет между
пациентами, подвергшимися ЧКА, и больны�
ми, прошедшими консервативное лечение.
Коэффициент повторного инфаркта был вы�
ше в группе ЧКА (380).

6.3. ЧКА на не инфаркт#ответственной 
артерии перед выпиской 
из стационара: рекомендации

Класс I
1. ЧКА на не#ИОА должна проводиться от#

дельно от первичных экстренных ЭВП в случае
появления симптомов спонтанной ишемии
миокарда. (Уровень доказательности: C)

Класс IIa
1. Плановая ЧКА на не#ИОА должна прово#

диться отдельно от первичных экстренных ЭВП
в случае высоких или средних результатов
неинвазивных тестов на ишемию миокарда
(216, 232, 233). (Уровень доказательности: B)

Многососудистое поражение коронарной
артерии присутствует у 40–65% пациентов,
поступающих с ИМПST, которые подвергают�
ся первичной ЧКА, и ассоциируется с небла�
гоприятным прогнозом (381, 382). Исследо�
вания поэтапной ЧКА не�ИОА не были рандо�
мизированы по дизайну и варьировались
относительно сроков ЧКА и длительности
подведения итогов. Эти вариации способст�
вовали получению несопоставимых результа�
тов, хотя, по�видимому, существует четкая
тенденция к снижению частоты неблагопри�
ятных исходов, если первичная ЧКА ограни�
чивается ИОА, а ЧКА не�ИОА проводится по�
этапно позднее (216, 224, 225, 383, 384).
В самом крупном из этих наблюдательных ис�
следований сравнивались 538 пациентов,

подвергающихся поэтапным многососудис�
тым ЧКА в течение 60 дней после первичной
ЧКА, с подобранными по показателю пред�
расположенности лицами, у которых прово�
дилась ЧКА только на ИОА (216). Многососу�
дистая ЧКА ассоциировалась с низким коэф�
фициентом смертности за 1 год (1,3% против
3,3%; p = 0,04). Незначительная тенденция
к снижению коэффициента смертности за 1
год наблюдалась в подгруппе из 258 пациен�
тов, которые прошли поэтапную ЧКА во время
первоначальной госпитализации по ИМПST
(216). Несмотря на то что фракционный ре�
зерв кровотока оценивается нечасто у паци�
ентов с ИМПST, минимум 1 исследование да�
ет основание предположить, что определение
фракционного резерва кровотока может быть
полезно для оценки гемодинамической значи�
мости потенциальных поражений�мишеней
в не�ИОА (385). Авторский комитет поощряет
изучение преимуществ ЧКА не�ИОА у пациен�
тов с многососудистым поражением после
эффективной первичной ЧКА (раздел 12.6).

6.4. Смежная антитромботическая 
терапия для поддержки 
отсроченной ЧКА после 
фибринолитической терапии

См. табл. 11 для получения краткой инфор�
мации о рекомендациях из данной главы.

При выборе вспомогательной антитромбо�
тической и антикоагулянтной терапии для
применения во время ЧКА после фибриноли�
тической терапии необходимо принимать во
внимание применяемый фибринолитический
препарат, время, прошедшее с момента его
введения, а также уже введенные антитром�
ботические и антикоагулянтные препараты.
Игнибиторы ГП IIb/IIIa следует применять
с большой осторожностью, если вообще нуж�
но, после полнодозовой фибринолитической
терапии, так как это сочетание ассоциирует�
ся с высокими показателями кровоизлияния
и геморрагического инсульта, особенно у па�
циентов пожилого возраста (386–389).

6.4.1. Антитромбоцитарная терапия
в качестве вспомогательной при ЧКА
после фибринолитической терапии:
рекомендации

Класс I
1. После ЧКА аспирин следует принимать

пожизненно (253, 254,257, 259, 330, 331).
(Уровень доказательности: A)

51Рекомендации Американской коллегии кардиологов и Американской ассоциации сердца
по ведению пациентов с острым инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST на ЭКГ
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2. Клопидогрель:
a) 300 мг нагрузочная доза до или во время

ЭВП, которые проводятся в первые 24 ч от на#
чала проведения фибринолитической терапии.
(Уровень доказательности: C)

б) 600 мг нагрузочная доза до или во время
ЧКА, которые проводятся позже 24 ч от начала
проведения фибринолитической терапии
(Уровень доказательности: C)

и
в) 75 мг в день после проведения ЧКА (260,

262, 330, 331). (Уровень доказательности: C)
Класс IIa
1. После ЧКВ предпочтительно использо#

вание аспирина в минимальной суточной дозе
81 мг и более (253, 259, 263, 264). (Уровень
доказательности: B)

2. Прасугрель – 60 мг нагрузочная доза, ра#
зумно назначать пациентам которые не полу#
чали ранее нагрузочной дозы клопидогреля на
момент введения фибринолитической агента,
но прасугрель не следует давать раньше чем
за 24 ч после введения фибринспецифичных
препаратов или 48 ч после введения фибрин#
неспецифичных препаратов (260, 262). (Уро	
вень доказательности: B)

3. Прасугрель 10 мг/сут целесообразно на#
значать в качестве поддерживающей дозы
после проведения ЧКА (260, 262). (Уровень
доказательности: B)

Класс III: вред
1. Прасугрель не следует назначать паци#

ентам, перенесшим инсульт или ТИА (260).
(Уровень доказательности: B)

Пациенты с ИМПST должны получать кло�
пидогрель во время введения фибринолити�
ческого препарата как рутинную часть фар�
макологической реперфузионной стратегии
(раздел 5.1). Затем следует продолжать не�
прерывный прием препарата в течение ЧКА
и после нее. Оптимальная нагрузочная доза
клопидогреля перед и во время ЧКА у пациен�
тов, которые могли не получать его ранее
с фибринолитической терапией, неизвестна.
В исследовании CLARITY�TIMI 28 (Clopidogrel as
Adjunctive Reperfusion Therapy—Thrombolysis In Myocardial
Infarction 28 – Клопидогрель в качестве вспомогательной
реперфузионной терапии – тромболизис при инфаркте
миокарда 28) (331) ЧКА проводилась через
2–8 дней после фибринолизиса примерно
у половины включенных пациентов, а немас�
кированный клопидогрель (300 мг нагрузоч�
ная доза, 75 мг поддерживающая доза) вво�
дился после диагностической ангиографии

пациентам, подвергающимся стентированию
ИОА. Лечение клопидогрелем значительно
снизило число случаев смерти по причине
сердечно�сосудистой патологии, ИМ или ин�
сульта (главный вторичный комбинированный
конечный показатель) после ЧКА. Кроме того,
при лечении клопидогрелем не было сущест�
венного роста количества значительных
и незначительных кровоизлияний по класси�
фикации TIMI. Подгруппа пациентов с ИМПST
в исследовании TRITON�TIMI 38 получала фи�
бринолитическую терапию за >24 ч (фибрин�
специфическими препаратами) или за >48 ч
(нефибринспецифическими препаратами) до
ЧКА. В этой подгруппе использование прасу�
греля в сравнении с клопидогрелем ассоции�
ровалось со значительно более низкими ос�
новными комбинированными ожидаемыми
результатами данного клинического исследо�
вания по таким показателям, как смерть по
причине сердечно�сосудистой патологии, не�
летального ИМ или нелетального инсульта
(отношение рисков: 0,65; 95% доверитель�
ный интервал: 0,54–0,87; p = 0,0017), а также
незначительных кровоизлияний по класси�
фикации TIMI, не связанных с АКШ (262). Ис�
ходя из этого, прасугрель (60 мг нагрузочная
доза) можно использовать как альтернативу
клопидогрелю у пациентов с ИМПST, которые
подвергаются отсроченной ЧКА после введе�
ния фибринолитического препарата.

6.4.2. Вспомогательная антикоагулянтная
терапия при ЧКА после фибрино#
литической терапии: рекомендации 

Класс I
1. Пациентам с ИМПST дополнительные до#

зы НФГ должны вводиться с учетом уже вве#
денных доз НФГ и в том количестве, которые
нужны для поддержки ЧКА, с учетом ранее вве#
денных антагонистов ГП IIb / IIIa рецепторов
тромбоцитов. (Уровень доказательности: C)

2. Пациентам с ИМПST после проведения
фибринолитической терапии с эноксапарином
и которым планируется ЧКА не следует назна#
чать эноксапарин в первые 8 ч от момента его
подкожного введения; в интервале 8–12 ч сле#
дует назначать эноксапарин 0,3 мг/кг внутри#
венно (335, 390). (Уровень доказательности: B)

Класс III: вред
1. Из#за высокого риска тромбоза катетера

не следует использовать фондапаринукс в ка#
честве единственного антикоагулянта (304).
(Уровень доказательности: C)
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Антикоагулянтную терапию следует про�
должать на всем протяжении экстренной или
не экстренной процедуры ЧКА, проводимых
во время учетной госпитализации после
предварительного применения фибриноли�
тической терапии. Пациентам, которым вво�
дили НФГ или эноксапарин с фибринолитиче�
ской терапией, можно продолжать непрерыв�
ное введение этих препаратов на всем
протяжении ЧКА (390). Переход от эноксапа�

рина на НФГ или на бивалирудин возможен
при условии, что последняя доза эноксапари�
на была за >12 ч до ЧКА. Подобным образом
осуществляется переход от НФГ на бивали�
рудин перед ЧКА. Фондапаринукс не обеспе�
чивает адекватного антикоагулянтного эф�
фекта при ЧКА, поэтому следует вводить до�
полнительные внутривенные болюсные дозы
НФГ (или бивалирудина) (304).
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7.1. АКШ у пациентов с ИМПST: 
рекомендации

Класс I
1. Срочное АКШ показано пациентам, кото�

рым невозможно провести ЭВП ввиду слож�
ной коронарной анатомии или рецидивирую�
щей ишемии, кардиогенного шока, тяжелой
СН (391–393). (Уровень доказательности: B)

2. АКШ рекомендуется пациентам, имею�
щим структурные дефекты камер сердца
(394–398). (Уровень доказательности: B)

Класс IIa
1. Рационально применение механичес�

кой поддержки кровообращения у пациентов
с ОИМ и нестабильной гемодинамикой, кото�
рым требуется срочное АКШ. (Уровень дока�
зательности: C)

Класс IIb
1. Экстренное АКШ в течение 6 ч от начала

ОИМ показано пациентам без признаков кар�
диогенного шока, которые не являются канди�
датами на ЭВП или ТЛТ. (Уровень доказатель�
ности: C)

АКШ играет ограниченную роль при ИМПST,
за исключением случаев кардиогенного шока,
но оно может быть показано при недостаточ�
ности ЧКА, при такой анатомии коронарных
сосудов, которая не поддается ЧКА, а также
при необходимости хирургического устране�
ния структурного дефекта, например разрыва
межжелудочковой перегородки (МЖП), папил�
лярной мышцы или свободной стенки. В се�
рии случаев в ранее проведенных исследова�
ниях выявлен потенциальный избыточный
риск смерти при АКШ, если оно проводится
в ближайшие сроки после ИМПST. Это было
связано с увеличением повреждения миокар�
да от искусственного кровообращения, пере�
жатия аорты и кардиоплегического ареста
с геморрагической трансформацией и расши�
рением зоны инфаркта. Тем не менее совре�
менные усовершенствования стандартного
оперативного подхода, такие как операции на
работающем сердце с или без использования
искусственного кровообращения или вспо�
могательные аппараты временной механиче�
ской поддержки кровообращения, могут при�

вести к улучшению показателей выживаемос�
ти после АКШ в острой госпитальной фазе.

7.2. Сроки проведения экстренного АКШ
у пациентов с ИМПST в зависимости 
от принимаемой антитромбо�
цитарной терапии: рекомендации

Класс I
1. Аспирин не должен быть отменен до экст�

ренного АКШ (399). (Уровень доказательнос�
ти: C)

2. Клопидогрель или тикагрелор должны
быть отменены более чем за 24 ч до АКШ с ис�
пользованием АИК (400–404). (Уровень дока�
зательности: B)

3. Короткодействующие блокаторы ГП
IIb/IIIa рецепторов тромбоцитов (эптифиба�
тид или тирофибан) должны быть отменены
более чем за 2–4 ч до операции (405, 406).
(Уровень доказательности: B)

4. Абциксимаб следует отменить по крайне
мере за 12 ч до АКШ (362). (Уровень доказа�
тельности: B)

Класс IIb
1. Экстренное АКШ без АИК ранее чем за

24 ч при условии приема клопидогреля и тика�
грелора можно рассматривать, если преиму�
щества оперативного лечения превышают
риск кровотечения (401, 407–409). (Уровень
доказательности: B)

2. Срочное АКШ не позднее 5 дней от мо�
мента приема клопидогреля или тикагрелора
или в течение 7 дней от момента приема прасу�
греля можно рассматривать, если преимуще�
ства оперативного лечения превышают риск
кровотечения. (Уровень доказательности: C)

В отличие от предыдущих наблюдений
(410–412) о значительном увеличении числа
случаев массивных кровотечений и рестерно�
томии после АКШ у пациентов, принимавших
клопидогрель в течение 5–7 дней до АКШ, не�
сколько описанных случаев дают основание
предполагать, что имеет смысл проводить
экстренную операцию в кратчайшие сроки,
особенно если преимущества реваскуляри�
зации превышают риск кровотечений у паци�
ентов с ОКС (402, 404). Можно сокращать ин�
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тервалы времени до экстренной операции,
если планируется провести реваскуляриза�
цию без использования искусственного кро�
вообращения. Среди 136 пациентов, участву�
ющих в исследовании CLARITY�TIMI 28, пере�
несших АКШ в течение 5 дней после курса
приема клопидогрела, не было различий в по�
казателях значительных кровотечений на про�
тяжении 30 дней наблюдения между группами
клопидогреля и плацебо (7,5% против 7,2%
соответственно; p = 1,00) (331). В проспек�
тивном РКИ, изучающем эффект от сроков
прекращения приема клопидогреля перед
АКШ, пациенты были разделены на 3 группы:
в первой группе прием клопидогреля продол�
жался до дня проведения хирургической опе�
рации, во второй группе клопидогрель отме�
няли за 3 дня до проведения хирургической
операции, а в третьей группе клопидогрель
отменяли за 5 дней до проведения хирургиче�
ской операции. У пациентов первой группы
был рост показателей кровотечения и перели�
вания препаратов крови, а во второй и третьей
группах эти показатели были сравнительно
низкими и были схожими со значениями групп
контроля (413). При ретроспективном анали�
зе нерандомизированной группы пациентов
во время проведения исследования PLATO,
в котором применялись несколько определе�
ний кровотечения, никаких значимых разли�

чий в показателях кровотечения, связанного
с АКШ, не наблюдалось между пациентами,
которым назначался тикагрелор, и пациен�
тами, которые принимали клопидогрель,
а также не отмечалось различий в количестве
повторных операций (401). Напротив, среди
относительно небольшого количества боль�
ных ИМПST, которые перенесли АКШ в тече�
ние 15�месячного проведения исследования
TRITON�TIMI 38, количество случаев значи�
тельных или незначительных кровотечений
(по классификации TIMI) после АКШ было су�
щественно выше во время приема прасугрела,
чем во время приема клопидогреля (21,9%
против 4,1%; отношение рисков: 6,53; 95% до�
верительный интервал: 1,78–23,94; p = 0,0032)
(262). Угроза повышенного риска кровотече�
ния, наблюдаемая во время приема прасуг�
рела, указывает на необходимость рассмот�
реть возможность применения альтерна�
тивной антитромбоцитарной стратегии для
больных ИМПST, для которых может потребо�
ваться экстренная АКШ во время их госпита�
лизации. Информацию о выборе момента для
проведения рекомендуемой, но не обяза�
тельной АКШ в зависимости от применения
антагонистов рецепторов P2Y12 можно найти
в разделе 4.1 пункта Рекомендаций 2011
ACCF/AHA по АКШ (393).
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См. табл. 12 для получения краткой инфор�
мации о рекомендациях из данной главы.

8.1. Бета�блокаторы: рекомендации

Класс I
1. Пероральный прием бета�блокаторов

следует начинать в первые 24 ч больным
ИМПST, у которых нет признаков СН, низкого
сердечного выброса, высокого риска разви�
тия кардиогенного шока* или других противо�
показаний к пероральному введению бета�
блокаторов (частота дыхательных движений
> 24 в мин, атриовентрикулярная (АВ)�блока�
да II и III степени, активная астма или реактив�
ное заболевание дыхательных путей)
(414–416). (Уровень доказательности: B)

2. Следует продолжать прием бета�блока�
торов во время и после госпитализации всем
больным ИМПST без противопоказаний к их
применению (417–419). (Уровень доказатель�
ности: B)

3. Пациенты с первоначальными противо�
показаниями к использованию бета�блокато�
ров в первые 24 ч после ИМПST должны быть
обследованы для определения возможности
их последующего применения. (Уровень дока�
зательности: C)

Класс IIa
1. Целесообразно внутривенно вводить бе�

та�блокаторы в момент постановки диагноза
(при поступлении в стационар) пациентам
с ИМПST и пациентам без противопоказаний
к их применению, у которых повышено АД или
имеется рецидивирующая ишемия (414–416).
(Уровень доказательности: B)

Эффективность и безопасность раннего
рутинного использования внутривенных бе�
та�блокаторов проверялись в исследовании
COMMIT/CCS�2 (Clopidogrel and Metoprolol in Myo�
cardial Infarction Trial – Исследование клопидогреля и мето�
пролола при инфаркте миокарда) (414). Раннее внут�
ривенное введение метопролола, за которым
следовала высокодозная пероральная тера�

пия, имело нейтральное воздействие на ком�
бинированные конечные показатели смерти,
рецидивирующего ИМ или остановки сер�
дечной деятельности. В пролеченной группе
снизилась частота рецидивирующего ИМ
и частота ФЖ, исходы, которые были уравно�
вешены значительным повышением количе�
ства случаев кардиогенного шока во время
приема метопролола, особенно в 1�е сутки
от начала заболевания. Вероятность разви�
тия кардиогенного шока выросла в опреде�
ленных подгруппах, включая пациентов
в возрасте >70 лет, с САД <120 мм рт.ст.,
с ЧСС >110 уд/мин или увеличенным време�
нем с момента появления симптомов ИМПST.
Польза бета�блокаторов для вторичной про�
филактики была установлена в многочислен�
ных исследованиях, проведенных в эру ре�
перфузии, и, по�видимому, является наи�
большей для больных ИМ, осложнившимся
СН, дисфункцией ЛЖ или желудочковой арит�
мией (418). Долговременность рутинной те�
рапии бета�блокаторами после неосложнен�
ного ИМ у пациентов без СН или гипертензии
не была исследована проспективно. В нормах
и правилах ACCF/AHA по вторичной профи�
лактики рекомендуется проводить 3�годич�
ный курс лечения в такой подгруппе пациен�
тов (257).

8.2. Ингибиторы ренин�ангиотензин�
альдостероновой системы: 
рекомендации

Класс I
1. ИАПФ следует назначать в течение пер�

вых 24 ч всем больным с передним ИМПST,
СН или фракцией выброса (ФВ), меньшей или
равной 40%, если не имеется противопоказа�
ний (420–423). (Уровень доказательности: A)

2. Блокаторы рецепторов ангиотензина сле�
дует назначать больным ИМПST, имеющим по�
казания к ИАПФ, но которые не переносят
ИАПФ (424, 425). (Уровень доказательности: B)

3. Антагонист альдостерона следует назна�
чать больным ИМПST, не имеющим противопо�
казаний, уже получающим ИАПФ и бета�блока�
тор, с ФВ, меньшей или равной 40%, и/или
симптоматической СН или сахарным диабетом
(426). (Уровень доказательности: B)

57Рекомендации Американской коллегии кардиологов и Американской ассоциации сердца
по ведению пациентов с острым инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST на ЭКГ

*Факторами риска кардиогенного шока являются:
возраст >70 лет, систолическое кровяное давление
<120 мм рт.ст., синусовая тахикардия >110 уд/мин
или ЧСС <60 уд/мин, а также долгое время, про�
шедшее с момента проявления симптомов ИМПST.
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Класс IIa
1. ИАПФ целесообразно назначать всем

больным ИМПST, не имеющим противопока�
заний к их применению (427–429). (Уровень
доказательности: A)

Оральное применение ИАПФ сокращает
летальные и нелетальные сердечно�сосудис�
тые осложнения у больных ИМПST (360, 361,
420, 422, 428–430). Их защитное действие
было продемонстрировано независимо от
использования других препаратов (т.e. фиб�
ринолитиков, аспирина и бета�блокаторов).
Наибольшую клиническую пользу они при�
носят пациентам в подгруппе высокой степе�
ни риска (т.e., с передним ИМ, ФВ ≤40%,
СН, предыдущим ИМ и тахикардией) (431).
Демонстрация ранней пользы (в течение пер�
вых 24 ч) обосновывает немедленное введе�
ние этих препаратов пациентам без сущест�
вующих противопоказаний (пониженное кро�
вяное давление, шок, билатеральный стеноз
почечной артерии или ухудшение функции
почек во время приема ИАПФ/БРА (блока�
торы рецепторов ангиотензина) в анамнезе,
почечная недостаточность или медикамен�
тозная аллергия). Менее определенна роль
рутинной долговременной терапии ИАПФ
у пациентов с низкой степенью риска после
ИМПST, которым была проведена реваскуля�
ризация и которые получили интенсивную ли�
пидснижающую терапию (432). Блокаторы
рецепторов ангиотензина показаны пациен�
там, не переносящим ИАПФ. В частности,
при проведении исследования VALIANT
(Valsartan in Acute Myocardial Infarction – Валсартан при
остром инфаркте миокарда) обнаружено, что вал�
сартан не уступает каптоприлу (424).

Исследование EPHESUS (Eplerenone Post�Acute
Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy and Survival – Выжи�
ваемость и эффективность эплеренона для лечения сердечной
недостаточности после острого инфаркта миокарда) ус�
тановило пользу антагониста альдостерона,
эплеренона, добавляемого к оптимальной
лекарственной терапии у пациентов, подхо�
дящих для участия в исследовании (креати�
нин ≤2,5 мг/дл у мужчин и ≤2,0 мг/дл у жен�
щин, калий ≤5,0 мэкв/л), через 3–14 дней по�
сле ИМПST с ФВ ≤40%, симптоматической СН
или сахарным диабетом (426). Ретроспектив�
ный анализ исследования EPHESUS дает ос�
нование говорить о зависящем от времени
эффекте при лечении эплереноном. Раннее
начало приема этого препарата (<7 дней) зна�
чительно снижало показатели общей смертно�

сти, внезапной сердечной смерти, а также
сердечно�сосудистой смертности, тогда как
начало приема этого препарата ≥7 дней не
имело значимого влияния на исходы (433).

8.3. Липидная терапия: рекомендации

Класс I
1. Высокоинтенсивную терапию статинами

следует начинать и продолжать проводить
всем пациентам с ИМПST, не имеющим проти�
вопоказаний к их применению (434–436).
(Уровень доказательности: B)

Класс IIa
1. Целесообразно получить липидный про�

филь натощак у больных ИМПST, предпочти�
тельно в течение 24 ч с момента постановки
диагноза. (Уровень доказательности: C)

Терапия статинами пациентов, стабилизи�
рованных после ОКС, включая ИМПST, сни�
жает риск смерти от ишемической болезни
сердца, риск рецидива ИМ, инсульта и необ�
ходимость в проведении коронарной ревас�
куляризации (437, 438). Более интенсивная
терапия статинами по сравнению с менее ин�
тенсивной, по�видимому, ассоциируется
с дополнительным снижением нефатальных
клинических конечных точек (434, 436, 439).
Среди существующих статинов только высо�
кие дозы аторвастатина (80 мг в день), как по�
казали исследования, сокращают смертность
и ишемические явления среди больных ОКС
(436, 440). Примерно 1/3 пациентов, прини�
мавших участие в исследовании PROVE�IT
TIMI 22 (Pravastatin or Atorvastatin Evaluation and Infection
Therapy–Thrombolysis in Myocardial Infarction 22 – Оценка
применения правастатина или аторвастатина и противо�
инфекционной терапии–тромболизис при инфаркте
миокарта 22), страдали ИМПST (436). Количест�
во сердечно�сосудистых явлений не было
значительно сокращено с помощью много�
уровневой стратегии с применением симвас�
татина (40 мг ежедневно в течение 1 мес, за�
тем по 80 мг в день) при проведении исследо�
вания A to Z Trial (Aggrastat to Zocor – От агграстата до
зокора) (439), недавно были подняты вопросы
безопасности высоких доз симвастатина (т.e.
80 мг в день) (441). Несмотря на то что польза
высокоинтенсивной терапии статинами у боль�
ных ОКС, не принимавших статины ранее,
снижается в зависимости от снижения уровня
липопротеинов низкой плотности (442), ав�
торский комитет рекомендует использовать
статины у всех больных ИМПST (435). Терапия
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статинами после ОКС полезна даже у пациен�
тов с исходным уровнем холестерина липо�
протеинов низкой плотности <70 мг/дл (443).
Исследования терапии статинами у пациен�
тов с ОКС и стабильной ишемической болез�
нью сердца были разработаны для сравнения
более интенсивной с менее интенсивной те�
рапией статинами, или активных статинов
с плацебо (434–440). Они не были разработа�
ны для сравнения клинических исходов для
определенного уровня холестерина липопро�
теинов низкой плотности, которого можно
достичь лечением. Более точное соблюдение
терапии является веской причиной выбора
подходящего момента для начала терапии
липидоснижающими препаратами перед вы�
пиской из больницы после ИМПST. Более
долговременная липидная терапия после
ИМПST, включая показания к снижению три�
глицеридов и холестерина липопротеинов
низкой плотности, подробно описывается
в работе “Secondary Prevention and Risk
Reduction Therapy for Patients With Coronary
and Other Vascular Disease: 2011 Update” (Вто�
ричная профилактика и снижающая риск
терапия для пациентов с коронарными и дру�
гими сосудистыми заболеваниями: редакция
2011 года AHA/ACC) (257).

8.4. Нитраты

Несмотря на то что нитроглицерин может
ослабить симптомы и признаки ишемии мио�
карда сокращением упреждающего напряже�
ния мышцы ЛЖ увеличением коронарного
кровотока, он, как правило, не уменьшает по�
вреждение миокарда, ассоциируемое с эпи�
кардиальной закупоркой коронарной артерии,
если значительную роль не будет играть вазо�
спазм. Внутривенное введение нитроглице�
рина может быть полезным для лечения боль�
ных ИМПST и гипертензией или СН. Нитраты
не следует давать пациентам с гипотензией,
выраженной брадикардией или тахикардией,
инфарктом ПЖ или если вводился ингибитор
5’�фосфодиэстеразы в течение предыдущих
24–48 ч (444). При рутинной терапии в фазе
выздоровления после ИМПST перорально ни�
траты не используются.

8.5. Блокаторы кальциевых каналов

Обзор 28 РКИ, включавших 19 000 пациен�
тов, продемонстрировал отсутствие положи�
тельного воздействия на размер ИМ или час�
тоту повторного возникновения ИМ, если те�
рапия блокаторами кальциевых каналов была
начата во время фазы обострения ИМПST или

фазы выздоровления (445). Тем не менее
блокаторы кальциевых каналов могут быть
полезны для смягчения ишемии, снижения
АД или контроля частоты вентрикулярного от�
вета на фибрилляцию предсердий (ФП) у па�
циентов, которые не переносят бета�блока�
торы. С осторожностью следует применять
блокаторы кальциевых каналов пациентам
с систолической дисфункцией ЛЖ. Противо�
показано применение нифедипина с немед�
ленным высвобождением больным ИМПST из�
за гипотензии и рефлекторной симпатической
активации с тахикардией (446).

8.6. Кислород

Существует недостаточно данных для под�
держки или опровержения ценности рутинно�
го применения кислорода в фазе обострения
ИМПST, необходимо проводить дополнитель�
ные исследования. Сводный анализ трех ис�
следований, проведенный Кокрейновским
центром, показал трехкратно более высокий
риск смерти пациентов с подтвержденным
ОИМ, которым проводили терапию кислоро�
дом, чем пациентов с ОИМ, которым она не
проводилась. Терапия кислородом подходит
для пациентов с гипоксемией (насыщение
крови кислородом <90%) и может давать
благотворный эффект плацебо у других
больных. Тем не менее дополнительный
кислород может увеличить резистентность
коронарных сосудов (447). Кислородную те�
рапию следует проводить с осторожностью
пациентам с хронической обструктивной
болезнью легких и высокой концентрацией
диоксида углерода.

8.7. Анальгетики: морфин, 
нестероидные противо�
воспалительные средства 
и ингибиторы циклооксигеназы�2 

При отсутствии в анамнезе гиперчувстви�
тельности к сульфату морфина – это препарат
первого ряда для купирования боли у пациен�
тов с ИМПST, особенно у тех, у которых тече�
ние болезни осложнено острым отеком легких.
Он может облегчить работу дыхания, снизить
тревожность и положительно воздействовать
на миокард. Дозировка сульфата морфина,
необходимая для достижения адекватного
обезболивания, варьируется в зависимости
от возраста пациента, размера тела, АД
и ЧСС. Налоксон можно назначать в дозах от
0,1 до 0,2 мг внутривенно каждые 15 мин, ес�
ли показано инвертировать наркотизирую�
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щие эффекты морфина. Атропин можно вво�
дить внутривенно по 0,5–1,5 мг для купирова�
ния брадикардии, вызванной морфином.

Эпидемиологические исследования и рет�
роспективные анализы РКИ дают основания
предположить, что нестероидные противо�
воспалительные препараты и селективные
ингибиторы ферментов циклооксигеназы�2

(ЦОГ�2) связаны с увеличением риска смерти,
повторного инфаркта, разрыва миокарда, ги�
пертензией, почечной недостаточностью и СН
(448–451). Нестероидные противовоспали�
тельные средства и ингибиторы ЦОГ�2 проти�
вопоказаны больным ИМПST. Их нельзя при�
менять в фазе обострения, следует прекра�
тить их прием тем пациентам, которые
принимали их перед госпитализацией.
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9.1. Кардиогенный шок

9.1.1. Лечение кардиогенного шока: 
рекомендации 

Класс I
1. Экстренная реваскуляризация посред�

ством ЧКА или АКШ рекомендуется пациентам
с кардиогенным шоком, не имеющим проти�
вопоказаний, по причине недостаточности
нагнетательной функции сердца при ИМПST
независимо от времени, которое прошло
с момента манифестации заболевания (212,
379, 452). (Уровень доказательности: B)

2. При отсутствии противопоказаний фиб�
ринолитическая терапия должна проводиться
пациентам с ИМПST и кардиогенным шоком,
которым противопоказаны ЧКА и АКШ (81,
453, 454). (Уровень доказательности: B)

Класс IIa
1. Применение внутриаортальной баллон�

ной контрпульсации (ВАБК) может быть полез�
ным у пациентов с кардиогенным шоком по�
сле ИМПST, которые быстро не стабилизиру�
ются фармакотерапией (455–459). (Уровень
доказательности: B)

Класс IIb
1. Можно использовать, как альтернативу,

устройство для поддержания работы ЛЖ у па�
циентов с рефрактерным кардиогенным шо�
ком. (Уровень доказательности: C)

Кардиогенный шок у больных ИМПST мо�
жет быть вызван осложненным инфарктом
ЛЖ или структурными осложнениями, вклю�
чая разрыв сосочковой мышцы, разрыв МЖП,
разрыв свободной стенки с тампонадой и ин�
фаркт ПЖ. Развитие кардиогенного шока
вследствие структурных осложнений после
ИМПST проходит по двум уровням; большин�
ство случаев происходит в течение 24 ч.
У больных с недостаточностью нагнетатель�
ной функции сердца в 15% случаев возникно�
вение кардиогенного шока происходит при
поступлении в стационар, в 85% развивается
во время госпитализации. Реваскуляризация
со своевременным ЧКА или АКШ является
предпочтительной стратегией реперфузии
больных ИМПST и с шоком вследствие недо�
статочности нагнетательной функции сердца
независимо от времени с момента манифес�

тации болезни до начала лечения. Шок или
острая СН являются единственным клиничес�
ким критерием, при котором может быть оп�
равдана экстренная реваскуляризация выра�
женного стеноза в неинфарктзависимых ар�
териях. По результатам исследования SHOCK
смертность за период 6 и 12 мес была значи�
тельно ниже у пациентов, которым была на�
значена экстренная реваскуляризация, чем
у пациентов, которые получали неотложную
медицинскую стабилизацию (212, 354). Почти
2/3 пациентов в группе медицинской стаби�
лизации получали фибринолитическую тера�
пию, а 25% прошли отсроченную реваскуля�
ризацию. Дополнительное применение ВАБК
использовалось у 86% пациентов обеих групп.
Несмотря на то что результаты исследования
не показали пользы экстренной реваскуляри�
зации для группы пациентов с предваритель�
но указанным возрастом >75 лет, небольшое
количество пациентов, принимавших участие
в исследовании, не позволило сделать обос�
нованные заключения по ведению реваску�
ляризации. У пожилых пациентов, которым
назначалась экстренная реваскуляризация
в нерандомизированном регистре SHOCK,
была существенная польза в приведенных
уровнях выживаемости по сравнению с отсро�
ченной реваскуляризацией или ее отсутстви�
ем (460). Аналогичные результаты в пользу
ранней реваскуляризации для отобранных
пожилых пациентов были получены еще дву�
мя регистрами (461, 462). Несмотря на то что
только возраст не является противопоказа�
нием к экстренной реваскуляризации в этом
контексте, необходимо применять индиви�
дуальный подход к пациентам пожилого воз�
раста с учетом сопутствующих патологий,
функционального состояния, а также реше�
ний, принятых пациентом. Отбор больных
и их немедленный перевод в центр проведе�
ния ЧКА с автономной кардиохирургической
поддержкой показаны для больных ИМПST,
осложненным шоком. Фибринолитическая
терапия назначается пациентам без противо�
показаний в течение 24 ч от момента разви�
тия ОИМ, для которых реваскуляризация счи�
тается невыполнимой по техническим, анато�
мическим или другим причинам. Должна быть
проведена оценка необходимости гемодина�
мической поддержки с помощью инотропной
терапии, ВАБК или того и другого в индивиду�
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альном порядке. Имеются противоречивые
данные по результатам наблюдений о полезно�
сти ВАБК в данном контексте. Результаты ме�
таанализа свидетельствуют о пользе ВАБК,
проводимой в качестве вспомогательной,
при фибринолизисе, но не при первичной ЧКА
(458). По сравнению с ВАБК устройства для
поддержания работы ЛЖ могут оказать пре�
восходную гемодинамическую поддержку
и послужить как более эффективное средст�
во выздоровления или как переходный этап
к трансплантации, хотя опыт их применения
ограничен (463, 464). Медикаментозная,
дополнительная терапия инотропами и вазо�
прессорными веществами должна быть инди�
видуальной и сопровождаться инвазивным
гемодинамическим контролем. Использование
допамина в данном контексте может ассоции�
роваться с избыточным риском (465).

9.2. Тяжелая СН

Миокард ЛЖ может быть ишемизиро�
ванным, гибернирующим или безвозвратно
поврежденным. Проведение ангиографии
при ИМПST позволяет выявить причину СН,
при этом необходимо проводить реваскуля�
ризацию, если она не выполнялась ранее.
Также может выявляться и прогрессировать со
временем ишемическая (функциональная)
митральная регургитация вследствие ремоде�
лирования ЛЖ, что может потребовать хирур�
гического вмешательства в зависимости от
ее тяжести. Медикаментозное лечение осно�
вано на применении диуретиков, сосудорас�
ширяющих средств и инотропных препаратов
по мере необходимости. Ингибиторы ренин�
ангиотензин�альдостероновой системы при�
меняются в случае их переносимости пациен�
том, а показания к терапии бета�блокаторами
следует постоянно оценивать на всем протя�
жении курса лечения.

9.3. Инфаркт ПЖ

Инфаркт ПЖ усложняет течение болезни
примерно у 1/3 пациентов с заднедиафраг�
мальным ИМПST и наиболее часто возникает
вследствие проксимальной окклюзии правой
коронарной артерии и ассоциируется с высо�
ким риском смертности. Клинические прояв�
ления инфаркта ПЖ следует искать у всех па�
циентов с заднедиафрагмальным ИМПST. Кли�
ническая триада: гипотензия, прозрачность
легочных полей и повышенное венозное давле�
ние, является характерным признаком задне�

диафрагмального ИМПST. Результаты ЭКГ,
на которых показан 1 мм подъем сегмента ST
в отведении V1 и правом грудном отведении
V4R, являются наиболее чувствительными по�
казателями повреждения ПЖ (466). Транстора�
кальная ЭхоКГ может быть полезна у пациен�
тов с первоначально неинформативной ЭКГ
(467). Терапия включает в себя поддержку диа�
столической преднагрузки миокарда ПЖ, сни�
жение постнагрузки ПЖ, если потребуется
инотропная поддержка, а также немедленная
реперфузия (468, 469). Следует избегать при�
менения нитратов и диуретиков. Может потре�
боваться восстановить предсердно�желудоч�
ковую (АВ) синхронность или сделать кардио�
версию при ФП.

9.4. Структурные осложенения

9.4.1. Диагноз
Структурные осложнения после ИМПST

имеют бимодальное, временнNое распределе�
ние: большинство возникает в первые 24 ч,
а остальные – в течение 1�й недели. Наличие
нового систолического шума указывает на
вероятность или разрыва МЖП, или регурги�
тации при недостаточности митрального кла�
пана. Обычно диагноз можно поставить с по�
мощью трансторакальной ЭхоКГ. Следует
также получить консультацию кардиохирурга
при подозрении на структурный дефект.
В большинстве случаев показана немедленная
операция (с применением АКШ или без него).
ВАБК можно проводить для временной под�
держки кровообращения.

9.4.2. Митральная регургитация
Митральная регургитация после ИМПST

возникает по 1 из 2 механизмов: разрыв со�
сочковой мышцы или постинфарктное ремо�
делирование ЛЖ со смещением сосочковой
мышцы, фиксация створки и круговая дилата�
ция. Сильный разрыв влияет на задневнутрен�
нюю сосочковую мышцу чаще, чем на перед�
небоковую сосочковую мышцу из�за общей
кровеносной сети (470, 471). Тяжелая острая
регургитация крови при недостаточности мит�
рального клапана характеризуется отеком лег�
ких и/или шоком; не всегда можно различить
систолический шум. Пациентов с отсутствием
противопоказаний с разрывом сосочковой
мышцы следует направлять на срочную хирур�
гическую операцию после проведения меди�
каментозной терапии и ВАБК для временной
стабилизации. Обычно необходима замена
митрального клапана, а не его репарация
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в данном случае. Несмотря на то что экстрен�
ная замена митрального клапана связана с от�
носительно высокой смертностью (20%), вы�
живаемость и функция ЛЖ выше после хирур�
гического вмешательства, если сравнивать
с только медикаментозной терапией. Отсроч�
ка операции повышает риск дальнейшего по�
вреждения миокарда, органной недостаточно�
сти и смерти (472). Пятилетняя выживаемость
после хирургического вмешательства состав�
ляет в среднем 60–70% (397, 473–476).

При ишемической (функциональной) мит�
ральной регургитации терапия должна быть
сосредоточена на своевременной реперфу�
зии, диуретиках и сокращении постнагрузки.
Тяжесть митральной регургитации может
снизиться у некоторых пациентов при интен�
сивном медикаментозном лечении, ЧКА или
том и другом одновременно. Коэффициент
длительного выживания после ИМПST снижа�
ется с увеличением тяжести остаточной мит�
ральной регургитации. Если во время госпи�
тализации требуется хирургическая опера�
ция вследствие рецидивирующей ишемии
или СН, обычно проводится репарация мит�
рального клапана с уменьшенным кольцом
для аннулопластики, тем не менее в некото�
рых случаях предпочтительнее заменить кла�
пан. В связи с этим ведение ишемической
митральной регургитации существенно отли�
чается от лечения миксоматозной митраль�
ной регургитации.

9.4.3. Разрыв МЖП
Разрыв МЖП предвещают усиленный сис�

толический шум и СН или шок в зависимости
от размера дефекта и тяжести дисфункции
ПЖ и ЛЖ. Данные, полученные во время про�
ведения исследования GUSTO�1 (The Global Use
of Strategies to Open Occluded Coronary Arteries – Глобаль�
ное применение стратегий открытия окклюзированных ко�
ронарных артерий), а также из регистра SHOCK,
указывают на то, что разрыв МЖП наиболее
часто происходит в течение первых 24 ч
у больных ИМПST, находящихся на фибрино�
литической терапии (477, 478). Необходима
экстренная хирургическая репарация даже
для гемодинамически стабильных пациентов
(479–481), так как площадь разрыва может
резко увеличиться, приводя к внезапному
гемодинамическому коллапсу даже у ранее
стабильных пациентов (481). Компромиссное
медикаментозное лечение состоит из ино�
тропных и сосудорасширяющих препаратов
и, если необходимо, ВАБК. Показатель смерт�
ности при хирургических операциях остается

высоким, особенно среди пациентов с шо�
ком, в пределах от 20 до 87% в соответствии
с данными других серий исследований (395,
477–480, 482, 483). Риск смертности выше
у пациентов с базально�нижними дефектами,
чем с переднеапикальными. Чрескожное за�
крытие – это стратегия с минимальным вме�
шательством, которая позволяет провести
начальную гемодинамическую стабилизацию,
но опыта выполнения такой операции накоп�
лено мало, а резидуальные шунты распрост�
ранены. Необходимо проводить дальнейшие
технические разработки и проспективные ис�
пытания для выявления пациентов, наиболее
подходящих для чрескатетерного закрытия
дефекта межпредсердной перегородки.

9.4.4. Разрыв свободной стенки ЛЖ
Разрыв свободной стенки характеризуется

рецидивирующей болью в груди и изменени�
ями сегментов ST�T, с быстрым переходом
к гемодинамическому коллапсу, электроме�
ханической диссоциацией и смертью (484).
Наиболее часто это наблюдается у пациентов
с впервые возникшим ИМ, передним инфарк�
том, у пожилых людей и у женщин. Другие
факторы риска включают в себя гипертензию
во время острой фазы ИМПST, отсутствие
предшествующей стенокардии или преды�
дущего ИМ, отсутствие коллатерального
кровотока, Q�зубцы на ЭКГ, применение кор�
тикостероидов или нестероидных противо�
воспалительных лекарств и проведение
фибринолитической терапии >14 ч после по�
явления симптомов (485, 486). Образование
псевдоаневризмы с ограниченным разрывом
и тампонадой можно различить на транстора�
кальной эхокардиограмме и следует рассма�
тривать возможность проведения экстрен�
ного хирургического вмешательства. В боль�
шинстве случаев хирургической коррекции
данного осложнения отмечается маленький
размер дефекта и послеоперационная леталь�
ность достигает 60% (396, 487).

9.4.5. Аневризма ЛЖ
Образование аневризмы желудочка после

ИМПST происходит у <5% пациентов и чаще
встречается у больных передним инфарктом.
Показатели заболеваемости снизились благо�
даря своевременной реперфузии. Хирурги�
ческое вмешательство из�за аневризмы ЛЖ
после ИМПST требуется редко, но его можно
рассматривать для лечения СН, желудочко�
вых аритмий, не поддающихся медикамен�
тозному лечению или радиочастотной абля�
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ции, или для лечения рецидивирующей тром�
боэмболии, несмотря на соответствующую
антикоагулянтную терапию.

9.5. Электрические осложнения 
во время госпитальной фазы ИМПST

9.5.1. Желудочковые аритмии
Желудочковые аритмии обычно происхо�

дят сразу после манифестации ИМПST,
при этом не всегда требуется вмешательст�
во. Внебольничная остановка сердца при
ИМПST чаще всего происходит вследствие
летальных желудочковых аритмий, включая
устойчивую ЖТ и устойчивую ФЖ (раздел
3.6.1). Механизмы возникновения таких арит�
мий многофакторные и включают рецидиви�
рующую ишемию, гемодинамические и элек�
тролитные аномалии, циркуляцию возбужде�
ния (reentry), а также усиленную автоматию.
Не более 10% госпитализированных пациен�
тов, получавших фибринолитическую тера�
пию при проведении исследования GUSTO�I,
испытывали такие осложнения, как ЖТ и ФЖ
(488). Анализ пациентов, направленных на
первичную ЧКА, при проведении исследова�
ния APEX�AMI (Assessment of Pexelizumab in Acute
Myocardial Infarction – Оценка пекселизумаба при остром
инфаркте миокарда) показал сниженную заболе�
ваемость устойчивыми ЖТ и ФЖ (5,7%); 90%
случаев произошли в течение 48 ч с момента
постановки диагноза (489). В сравнении с па�
циентами без устойчивых ЖТ и ФЖ 90�днев�
ный риск смертности был в 2 раза выше у па�
циентов с ранними ЖТ и ФЖ (т.e. до заверше�
ния первичной ЧКА) и в 5 раз выше
у пациентов с поздними ЖТ и ФЖ (т.e. после
первичной ЧКА). Несколько факторов ассоци�
ировалось как с ранними, так и поздними ЖТ
и ФЖ, включая СН, гипотензию, тахикардию,
шок и кровоток по TIMI. Лечение заключается
в немедленной дефибрилляции или кардио�
версии при ФЖ или при устойчивой ЖТ без
пульса соответственно, а также в терапии
противоаритмическими средствами в соот�
ветствии с рекомендациями “2010 Advanced
Cardiac Life Support” по терапии устойчивой
ЖТ с пульсом (490). Профилактика ЖТ и ФЖ
направлена на коррекцию электролитных
и кислотно�щелочных аномалий, оптимизацию
перфузии миокарда, ликвидацию рецидиви�
рующей ишемии и лечение сопутствующих
осложнений, таких как СН или шок. Раннее
(в течение 24 ч) введение бета�блокаторов
ассоциировалось со снижением случаев забо�
леваемости ФЖ (414, 489) и рекомендуется

для всех пациентов без противопоказаний
(раздел 8.1). Профилактическое использова�
ние лидокаина не рекомендуется. Желудочко�
вые экстрасистолы, неустойчивые ЖТ не свя�
зываются с гемодинамическими нарушения�
ми, а ускоренные идиовентрикулярные ритмы,
которые появляются после реперфузии, не яв�
ляются показателями повышенного риска
внезапной сердечной смерти и не требуют
особой терапии в фазе обострения ИМПST.

9.5.2. Терапия имплантируемым
кардиовертером�дефибриллятором
перед выпиской из стационара

Класс I
1. Терапия имплантируемым кардиоверте�

ром�дефибриллятором (ИКД) показана перед
выпиской из больницы пациентам, у которых
развились устойчивые ЖТ/ФЖ более чем че�
рез 48 ч от начала ИМПST, при условии, что
аритмия не вызвана транзиторной или обра�
тимой ишемией, рецидивирующим инфарк�
том или обменными нарушениями (491–493).
(Уровень доказательности: B)

Опасные для жизни желудочковые арит�
мии, которые наступают через >48 ч после
начала ИМПST, обычно ассоциируются со
значительной систолической дисфункцией
ЛЖ и означают плохой прогноз. Несмотря на
то что предыдущие РКИ (492, 494, 495) специ�
ально не занимались этой группой пациентов
с ИМПST, они показали явную и достоверную
пользу терапии ИКД для выживших после оста�
новки сердца из�за устойчивой ЖТ/ФЖ (493).
В отсутствие обратимой почечной недостаточ�
ности поздние (>48 ч) госпитальные устойчи�
вые ЖТ/ФЖ являются показаниями к терапии
ИКД для вторичной прифилактики внезапной
сердечной смерти. Для других пациентов груп�
пы риска, особенно для тех, кто имеет значи�
тельно сниженную ФВ ЛЖ, терапия ИКД для
первичной профилактики внезапной сердеч�
ной смерти должна быть повторно рассмотре�
на через ≥40 дней после выписки (раздел 10.3).
См. Рекомендации 2008 г. по аппаратной тера�
пии нарушений ритмов сердца “2008 ACCF/
AHA/HRS Guidelines for Device�Based Therapy of
Cardiac Rhythm Abnormalities” (496).

9.5.3. ФП и другие наджелудочковые
тахиаритмии

Трепетание предсердий, ФП и другие над�
желудочковые тахиаритмии часто случаются

65Рекомендации Американской коллегии кардиологов и Американской ассоциации сердца
по ведению пациентов с острым инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST на ЭКГ

Осложнения после ИМПST

_09_062-071_Complications (10).qxd  11/17/2014  3:41 PM  Page 65



у пациентов с ИМПST и вызываются чрезмер�
ной симпатической стимуляцией, растяжени�
ем предсердий вследствие перегрузки дав�
лением/объемной перегрузки ПЖ или ЛЖ,
предсердного инфаркта, перикардита, элект�
ролитных аномалий, гипоксии или перво�
причинного заболевания легких. Вне всяких
сомнений, наиболее распространенной су�
правентрикулярной аритмией является ФП,
которая случается у 8–22% больных ИМПST,
с более высокими показателями у пожилых
пациентов и пациентов с СН и гипертензией.
При проведении одного современного иссле�
дования частота возникновения впервые
развившейся ФП во время госпитализации
составляла 6,3% (497). Впервые выявленная
ФП была в значительной мере ассоциирована
с шоком, СН, инсультом и 90�дневной смерт�
ностью (497). Эти наблюдения дублируют
данные более ранних исследований (317,
422, 428, 497–499). Кумулятивная частота
возникновения ФП среди выживших после
ИМ с ФВ ≤40% в течение примерно 2 лет на�
блюдения приближается к 30% (500).

Ведение мерцательной аритмии во время
госпитализации пациентов с ИМПST обычно
основано на учете особенностей ритма в срав�
нении с контролем частоты пульса и показаний
к антикоагулянтной терапии, согласно дейст�
вующим рекомендациям (501, 502, 503). У ге�
модинамически нестабильных пациентов или
больных с симптомами рецидивирующей
ишемии лечение должно проводиться в соот�
ветствии с Руководством 2010 (Advanced
Cardiac Life Support guideline) по ведению не�
стабильных суправентрикулярных тахиарит�
мий (490). Если консервативное лечение
оказалось недостаточным, можно назначать
кардиоверсию. Проведение антикоагулянт�
ной терапии в контексте ДАТ создает допол�
нительные трудности, связанные с риском
кровоизлияния (раздел 9.7).

9.5.4. Брадикардия, АВ�блокада, 
а также дефекты внутрижелудочковой
проводимости

9.5.4.1. Электрокардиостимуляция
при ИМПST: рекомендации

Класс I
1. Временная электрокардиостимуляция

показана при симптоматических брадиарит�
миях, не поддающихся консервативному ле�
чению. (Уровень доказательности: C)

Синусовая брадикардия часто наступает
сразу после ИМПST, особенно нижней лока�
лизации. Она опосредована через повышен�
ный тонус блуждающего нерва, обычно вос�
станавливается самостоятельно и в основном
не требует проведения терапии. Может по�
явиться необходимость приостановить прием
бета�блокаторов до разрешения брадикар�
дии. Симптоматическая или гемодинамически
выраженная синусовая брадикардия должна
восстанавливаться атропином или временной
электрокардиостимуляцией, если не поддает�
ся лечению атропином (504).

Развитие задержек внутрижелудочковой
проводимости и АВ�блокады ассоциируется
с тяжестью инфаркта. Встречаемость аномаль�
ной проводимости значительно сократилась
в эпоху реперфузии. При исследовании почти
3 млн случаев выписки из больницы после ИМ
с 1996 по 2003 г. заболеваемость полной АВ�
блокадой составляла 3,7% при нижнем/заднем
ИМ и 1,0% при переднем/боковом ИМ (505).
АВ�блокада различной степени и персистиру�
ющая блокада пучка Гиса развиваются при�
мерно у 7 и 5% пациентов с ИМПST соответст�
венно (506, 507). АВ�блокада высокой степени
(т.е. II или III) и персистирующая блокада пучка
Гиса независимо ассоциируются с наихудшим
кратко� и долговременным прогнозом как при
нижнем/заднем, так и при переднем/боковом
ИМ, но более опасны при переднем/боковом
ИМ вследствие относительно более глубокого
поражения миокарда (506–508).

АВ�блокада I степени не требует проведе�
ния терапии. АВ�блокада высокой степени
с нижним/задним ИМПST обычно является
транзиторной и ассоциируется с узким узло�
вым замещающим ритмом, который можно ле�
чить консервативно. Применение постоянных
электрокардиостимуляторов в этом случае
обоснованно. Профилактическое примене�
ние системы временной электрокардиости�
муляции рекомендуется при АВ�блокаде вы�
сокой степени и/или впервые развившейся
блокаде пучка Гиса (особенно БЛНПГ) или
двухпучковой (бифасцикулярной) блокаде
у больных передним/ боковым ИМ. Выбор сис�
темы электрокардиостимуляции (чрескожной
или трансвенозной) варьируется от учрежде�
ния к учреждению. Показания к постоянной
электрокардиостимуляции при персистиру�
ющей АВ�блокаде или блокаде пучка Гиса по�
сле ИМПST указаны в Рекомендациях 2008 г.
по аппаратной терапии нарушений ритма
сердца “2008 ACC/AHA/HRS device�based ther�
apy guidelines” (496).
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9.6. Перикардит

9.6.1. Лечение при перикардите 
после ИМПST: рекомендации

Класс I
1. Аспирин рекомендуется для лечения пе�

рикардита после ИМПST (509). (Уровень дока�
зательности: B)

Класс IIb
1. Применение ацетаминофена, колхицина

или наркотических анальгетиков может быть
оправданным, даже если аспирин при более
высоких дозах не дает эффекта. (Уровень до�
казательности: C)

Класс III: вред
1. Глюкокортикоиды и нестероидные проти�

вовоспалительные препараты потенциально
вредны для лечения перикардита после ИМПST
(510, 511). (Уровень доказательности: B)

Заболеваемость острым перикардитом
после ИМПST снизилась с интенсивным при�
менением реперфузионной терапии (512,
513). Перикардит следует учитывать во время
постановки дифференцированного диагноза
рецидивирующей грудной боли после ИМПST,
особенно если дискомфорт плевритический
или позиционный, и ассоциируется с шумом
трения перикарда. Может присутствовать ре�
цидивирующий или ухудшающийся подъем
сегмента ST без ранней инверсии T�волны.
Умение различать повторный инфаркт и ост�
рый тромбоз стента имеет жизненно важное
значение. В редких случаях, если боль перси�
стирует (>1 нед) и сопровождается система�
тическими признаками дискомфорта, лихо�
радочным состоянием, а также повышением
биомаркеров воспаления, следует рассмот�
реть возможность синдрома Дресслера.
В большинстве случаев самоограничивается
и поддается консервативному лечению. Сде�
ланы выводы о пользе применения колхицина,
основываясь на доказательствах его эффек�
тивности в других исследованиях. Несмотря
на то что перикардит не является абсолютным
противопоказанием к антикоагулянтной тера�
пии (514), следует проявлять осторожность
вследствие потенциального риска геморраги�
ческой трансформации (515).

Случаи бессимптомного перикардиально�
го выпота распространены после ИМПST
(516, 517). Важно исключить разрыв свобод�
ной стенки, если имеет место случай перикар�
диального выпота (518, 519), особенно если

ширина экссудата составляет >1 см (520). Ес�
ли есть тампонада, следует рассмотреть воз�
можность разрыва свободной стенки, гемор�
рагической трансформации или расслоения
аорты. Антикоагулянтную терапию следует от�
менить в присутствии значительного (≥1 см)
или увеличивающегося перикардиального
выпота.

9.7. Тромбоэмболические 
и геморрагические осложнения

9.7.1. Тромбоэмболические осложнения

9.7.1.1. Антикоагулянтная терапия: 
рекомендации*

Класс I
1. Антикоагулянтная терапия антагонистом

витамина K должна проводиться больным
ИМПST и мерцательной аритмией по шкале
CHADS2** большей чем или равной 2 баллам,
с искуственными клапанами сердца, венозной
тромбоэмболией или гиперкоагулянтными
расстройствами. (Уровень доказательности: C)

2. Продолжительность тройной антитром�
ботической терапии антагонистом витамина K,
аспирином и ингибитором рецептора P2Y12

должна быть минимальной для снижения рис�
ка кровоизлияния***. (Уровень доказатель�
ности: C)
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* Данные рекомендации применяются к пациентам,
которым имплантируют коронарные стенты во время
ЧКА при ИМПST. У больных ИМПST, которым не им�
плантируют коронарный стент, длительность ДАТ
свыше 14 дней должным образом не изучалась для
пациентов, которые подвергаются только баллон�
ной ангиопластике, только фибринолизису или не
получают реперфузионной терапии. В подгруппе
больных ИМПST, которым не имплантируют коро�
нарный стент, порог для начала перорального при�
ема антикоагулянтов при вторичной профилактике,
в монотерапии или в комбинации с аспирином мо�
жет быть ниже, особенно если планируется прове�
сти ДАТ более короткой продолжительности
(т.e. 14 дней) (521).

**Шкала CHADS2 (застойная сердечная недостаточ�
ность, гипертензия, возраст ≥75 лет, сахарный диа�
бет, инсульт, ТИА в анамнезе [удвоенный риск]).

***Отдельные обстоятельства варьируются и зависят
от показаний к тройной терапии и типу стента, им�
плантириемого во время ЧКА. После этого периода
начальной терапии следует рассмотреть возмож�
ность лечения антагонистом витамина K плюс од�
ним из антитромбоцитных препаратов. Для пациен�
тов, прошедших фибринолизис, следует рассмот�
реть возможность проведения тройной терапии
в течение 14 дней, а затем антагонистом витамина
K плюс одним из антитромбоцитных препаратов
(522–525).

_09_062-071_Complications (10).qxd  11/17/2014  3:41 PM  Page 67



Класс IIa
1. Антикоагулянтная терапия антагонистом

витамина K оправдана у больных ИМПST
и бессимптомным пристеночным тромбом
ЛЖ. (Уровень доказательности: C)

Класс IIb
1. Можно рассмотреть возможность прове�

дения антикоагулянтной терапии у больных
ИМПST с передним апикальным акинезом или
дискинезией. (Уровень доказательности: C)

2. Можно рассмотреть возможность наце�
лить терапию антагонистом витамина K на бо�
лее низкое МНО (например, 2,0–2,5) у боль�
ных ИМПST, получающих ДАТ. (Уровень дока�
зательности: C)

Предыдущие рекомендации по использо�
ванию антагонистов витамина K, в монотера�
пии или в сочетании с низкими дозами аспи�
рина, для вторичной профилактики или для
снижения риска системной тромбоэмболии
после ИМПST должны учитываться в эру ДАТ
(4, 48). Существование нескольких ингиби�
торов рецепторов P2Y12 практически устрани�
ло необходимость в антагонистах витамина K
в качестве альтернативы аспирина для паци�
ентов с аллергией к аспирину. Метаанализ
РКИ, в которых сравнивался варфарин плюс
аспирин с монотерапией аспирином у паци�
ентов с ОКС, показал, что в исследованиях
с МНО от 2,0 до 3,0 комплексная терапия ас�
социировалась со значительным снижением
тяжелых побочных реакций за счет повышен�
ного риска массивного кровоизлияния (521).
Ни в одно из этих исследований не были вклю�
чены пациенты, подвергшиеся ЧКА или ДАТ.

Тройная терапия антагонистом витамина K,
аспирином и ингибитором рецептора P2Y12

должна быть ограничена определенными
клиническими ситуациями после ИМПST,
в которых риск системной или венозной
тромбоэмболии или тромбоза стента рас�
сматривался бы как превышающий риск кро�
воизлияния. Принципиально новые перо�
ральные антикоагулянты, такие как дабигат�
ран, еще не получили своей оценки в данном
контексте, поэтому нельзя дать рекоменда�
ций к их использованию. Продолжительность
терапии антагонистом витамина K может
быть ограничена 3 мес для пациентов с тром�
бом в полости ЛЖ или под угрозой его воз�
никновения (например, больные передним
апикальным акинезом или дискинезией), тог�
да как длительность ДАТ можно определить
по типу стента или по данным о том, имплан�

тировался ли стент во время лечения ИМПST,
или нет (219, 522, 523). Для пациентов, под�
вергающихся первичной ЧКА, которым требу�
ется антикоагулянтная терапия, настоятельно
рекомендуется не имплантировать стенты
с лекарственным покрытием. При использо�
вании тройной терапии оправданным явля�
ется МНО в пределах от 2,0 до 2,5, хотя име�
ется недостаточно проспективных данных.
Возможность применения ДАТ только с аспи�
рином и клопидогрелом также можно рас�
сматривать для пациентов с ИМПST, у кото�
рых ФП и низкие или средние баллы по шкале
CHADS2 (0–1), с пересмотром показаний
к антикоагулянтной терапии через некоторое
время (296, 522).

Встречаемость венозной тромбоэмболии
после ИМПST значительно снизилась (526),
хотя пациенты с СН или длительным постель�
ным режимом остаются под угрозой (527).
Подход к профилактике и лечению венозной
тромбоэмболии во время госпитализации
с использованием фармакотерапии и меха�
нотерапии аналогичен подходу к профилак�
тике и лечению других болезней в критичес�
кой фазе (528).

9.7.1.2. Гепарин�индуцированная 
тромбоцитопения
Гепарин�индуцированная тромбоцитопе�

ния (ГИТ) с сопутствующим тромбозом или
без него иногда может осложнять течение
ОКС (529), особенно у пациентов, которые
ранее получали гепарин или получают его
в течение нескольких дней госпитализации.
От 1 до 5% всех пациентов, принимающих ге�
парин, имеют ГИТ, а из них у 25–50% обнару�
живают тромботические осложнения. Данные
регистра CATCH (Complications After Thrombocyto�
penia Caused by Heparin – Осложнения после тромбоцито�
пении, вызванные гепарином) (530, 531) показыва�
ют, что тромбоцитопения распространена сре�
ди больных, принимающих гепарин в течение
>96 ч (36,4%), а также тромбоцитопения ассо�
циируется со значительно повышенным рис�
ком смерти, ИМ или СН. Выявление ГИТ зача�
стую происходит с задержкой, а в терапию не
включается прямой ингибитор тромбина. Дан�
ные об использовании прямых ингибиторов
тромбина у пациентов с ИМПST, у которых об�
наруживают ГИТ, ограничены (532, 533).
Для больных ИМПST и ГИТ, которым требуется
стентирование, предпочтительным антикоагу�
лянтом является бивалирудин. Ведение паци�
ентов с ГИТ, которым требуется экстренная
АКШ, может быть более трудным (534).
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9.7.2. Геморрагические осложнения
Несмотря на разные определения значи�

мому и незначительному кровоизлиянию, ис�
пользуемые в клинических исследованиях,
кровоизлияние, которое осложняет течение
ОКС, включая ИМПST, самостоятельно ассо�
циируется с рецидивирующим ИМ, инсуль�
том, смертью, более продолжительным ста�
ционарным лечением и повышенной стоимо�
стью. Риск смерти повышается от тяжести
кровоизлияния независимо от успеха или не�
достаточности реперфузионной терапии.
При проведении сводного анализа четырех
исследований ОКС были получены данные
о том, что стандартизированное отношение
рисков смерти в течение 30 дней находится
в диапазоне от 1,6 с легким кровоизлиянием
до 10,6 с тяжелым кровоизлиянием (535).
Большинство кровоизлияний связаны с проце�
дурой, хотя желудочно�кишечное и внутри�
черепное кровоизлияния могут более опас�
ными для жизни. Факторы, которые способны
усугубить нежелательные исходы с ОКС�вы�
званным кровоизлиянием, включают в себя
сопутствующие заболевания (536, 537), пре�
кращение антитромботической или антикоа�
гулянтной терапии в ответ на кровоизлияние
(536, 538), а также переливание крови (539,
540). Кроме того, следует учитывать тип анти�
тромботического или антикоагулянтного пре�
парата во время ЧКА (248, 541, 542), количе�
ство применяемых антитромботических пре�
паратов (533), дозировку (543), длительность
терапии, переход от низкомолекулярного ге�
парина к НФГ, СН или шок, сахарный диабет,
заболевание периферических артерий
и предшествующий прием варфарина. Если
после выписки из больницы требуется трой�
ная антитромботическая терапия, риск кро�
воизлияния увеличивается (рис. 4) (533).

Факторы риска кровоизлияния у больных
ОКС были установлены по результатам про�
ведения нескольких клинических испытаний
(табл. 13) (535, 544–546). Модели прогнози�
рования значимого кровоизлияния у пациен�
тов с ОКС и у пациентов, подвергающихся
ЧКА, были взяты из NCDR ACTION Registry–
GWTG (547, 548). Анализ, сделанный на осно�
ве данных из регистра ACTION Registry–
GWTG, дает основание предположить, что
шкала CRUSADE для оценки степени риска
кровоизлияния, обнаруживаемого у пациен�
тов с ИМ без подъема сегмента ST, распрост�
раняется и на больных ИМПST (549). Значи�
мое кровоизлияние происходило у 2,8% из
более 40 000 пациентов с ОИМ по данным
GRACE Registry (536). Больше случаев смерти
в больнице было среди тех пациентов, у кото�
рых имелся хотя бы один эпизод значимого
кровоизлияния, чем среди тех, у которых кро�
воизлияния не было (20,9% против 5,6%;
p < 0,001), даже после поправок на соответ�
ствующие демографические и клинические
параметры. Один из 5 пациентов со значи�
мым кровоизлиянием не доживал до выпис�
ки; эти пациенты составляли 10% от всей гос�
питальной смертности и были старше, более
соматически тяжелыми и были кандидатами
на инвазивные процедуры. При проведении
исследования ExTRACT�TIMI 25 (Enoxaparin and
Thrombolysis Reperfusion for Acute Myocardial Infarction
Treatment—Thrombolysis In Myocardial Infarction 25 –
Эноксапарин и тромболитическая реперфузия при ОИМ –
тромболизис при инфаркте миокарда 25) высокие
30�дневные показатели смертности после
значимого кровоизлияния у больных ИМПST,
подвергавшихся фибринолизису и терапии
НФГ или низкомолекулярным гепарином,
были вызваны преимущественно очень не�
благоприятным прогнозом, связанным с вну�
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Рис. 4. Скорректированный показатель риска нефатального и фатального кровоизлияния у пациентов, полу�
чавших аспирин, клопидогрель и/или антагонисты витамина К после первого ИМ. По сравнению с аспирином
тройная терапия связана с 3� до 4�кратным увеличением риска фатального и нефатального кровоизлияния.
CI – доверительный интервал; HR – отношение рисков; MI – инфаркт миокарда.
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тримозговым кровоизлиянием (ВМК) (65%
случаев смерти) (537). Общая частота случа�
ев ВМК в данном исследовании составляла
0,6% (332). Взаимосвязь между не ВМК
и смертью в исследованиях ExTRACT�TIMI 25
и TRITON�TIMI 38 могла быть искажена осо�
бенностями пациентов, тяжестью болезни
и протоколами лечения (537, 550). Для сни�
жения риска осложнений при кровоизлияниях
необходимо проводить оценку факторов рис�
ка пациента, процедурного и фармакологиче�
ского риска во время постановки диагноза
ИМПST и далее периодически. Например, оп�
равданным может быть увеличение периода
времени до ЧКА, если риск геморрагии при
фибринолизисе рассматривается как недо�
пустимый.

Доказательства дают основания предполо�
жить, что хотя анемия и является фактором ри�
ска кровоизлияния, порог трансфузии дол�
жен быть высоким (551). При отсутствии
рецидивирующей ишемии следует избегать
переливания крови, если уровень гемоглоби�
на не составляет <8 мг/дл. Оптимальный уро�
вень гемоглобина у пациентов после перели�
вания крови неизвестен, но количество еди�
ниц при переливании должно быть
сокращено до минимума (539, 552).

9.7.2.1. Лечение ВМК
Пожилой возраст, женский пол, малая

масса тела человека (<70 кг [у женщин] и <80
кг [у мужчин]), предшествующий инсульт
и гипертензия при поступлении (со ступенча�
тым повышением САД начиная с >160–170
мм рт.ст.) являются основными факторами
риска ВМК. После распознавания ВМК всю
антитромбоцитарную и антикоагулянтную те�

рапию следует прекратить. Требуется прове�
сти томографию головного мозга с экстрен�
ной неврологической и нейрохирургической
консультацией. Можно рассмотреть возмож�
ность назначения протамина, свежезаморо�
женной плазмы, концентрата факторов про�
тромбинового комплекса, активированного
фактора VII (555), а также тромбоцитов в со�
ответствии с принятым решением на основе
результатов томографии и консультации. Ре�
шение о возобновлении антикоагулянтной
и/или антитромбоцитарную терапии после
ВМК должно быть принято с учетом индиви�
дуальных особенностей пациента и исходя из
нейрохирургической консультации (556).

9.7.2.2. Кровоизлияние в месте 
сосудистого доступа 
Кровоизлияние в месте сосудистого до�

ступа является наиболее распространенным
типом кровоизлияния после ИМПST, особен�
но после ЧКА. В исследованиях, посвященных
ЧКА, было выявлено, что женский пол, пожи�
лой возраст, почечная недостаточность, ане�
мия, ВАБК, применение антагонистов ГП
IIb/IIIa и низкомолекулярного гепарина в те�
чение 48 ч после ЧКА являются факторами
риска кровоизлияния при использовании
трансфеморального доступа (557). Большой
размер катетера, послепроцедурное исполь�
зование гепарина, более высокое активиро�
ванное время свертывания крови и позднее
послепроцедурное извлечение интродьюсера
повышают риск возникновения кровоизлияния
в месте доступа и их следует избегать. Доступ
к лучевой артерии может снизить частоту ге�
моррагических осложнений, и следует рас�
сматривать возможность его использования,
если это оправданно (558), но успех процеду�
ры с применением данного доступа зависит
от опыта хирурга (559, 560). Среди больных
ИМПST во время проведения исследования
RIVAL (Radial Versus Femoral Access for Coronary Angio�
graphy and Intervention in Patients with Acute Coronary Synd�
romes – Доступ к лучевой артерии в сравнении с доступом
к бедренной артерии при проведении коронарной ангио�
графии и вмешательства у пациентов с острым коронарным
синдромом) оказалось, что доступ к лучевой ар�
терии позволял снизить показатель основного
комбинированного исхода (смерть, ИМ, ин�
сульт, значимое кровоизлияние, не связанное
с АКШ) и индивидуальные вторичные исходы
по смерти, ИМ, инсульту и общей смертности.
Тем не менее у больных ИМПST при исполь�
зовании трансрадиального доступа не отме�
чалось снижения частоты значимых крово�
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Таблица 13. Факторы риска кровоизлияния у больных
с ОКС

Преклонный возраст (>75 лет)
Пол (женский)
СН или шок
Сахарный диабет
Индекс массы тела
Желудочно�кишечное кровоизлияние в анамнезе
Наличие ИМ с подъемом сегмента ST или без
Тяжелые нарушения функций почек (клиренс 
креатинина <30 мл/мин)
Увеличенное количество лейкоцитов в крови
Анемия
Проведение фибринолитической терапии
Применение инвазивных методов лечения 
Неправильная дозировка антитромботических 
препаратов
Длительная пероральная антикоагулянтная 
терапия
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излияний по сравнению с трансфемораль�
ным доступом, хотя показатели значимых со�
судистых осложнений были значительно со�
кращены (561). Несмотря на то что примене�
ние устройств для закрытия места пункции
при трансфеморальном доступе ассоцииро�
валось со снижением показателей крово�
излияний, более скорым гемостазом и мень�
шей продолжительностью постельного ре�
жима (251, 562, 563), нельзя агитировать за
их рутинное использование для снижения со�
судистых осложнений после ЧКА, принимая
во внимание недостаточное количество до�
казательств однородных данных об их эффек�
тивности и безопасности по сравнению с ма�
нуальной компрессией (564–566). Следует
подозревать забрюшинное кровоизлияние,
если наблюдаются следующее явления: вне�
запная интра� или постпроцедурная гипотен�
зия и брадикардия (или тахикардия), высоко�
расположенное место пункции и необъясни�
мое снижение гемоглобина. Срочная
компьютерная томография брюшной полости
и таза может оказаться полезной. Обычно
консервативной терапия будет достаточно,
но следует сразу получить раннюю консульта�
цию сосудистого интервенциониста или хи�
рурга (219).

9.8. Острая почечная 
недостаточность

Риск почечной недостаточности при ИМПST
связан с целым рядом факторов, включая
возраст пациента, догоспитальную функцию

почек, лекарства, объем контрастного вещест�
ва и гемодинамическое состояние. Всегда
имеется риск возникновения контраст�инду�
цированной нефропатии после ангиографии
и интервенции при ИМПST, необходимо вни�
мательно отнестись к минимизации объема
контрастного вещества и оптимальному ре�
жиму гидратации (219).

9.9. Гипергликемия

Существует U�образная взаимосвязь меж�
ду уровнями глюкозы и смертью при ИМПST
и ОКС (567). Смертность, ассоциируемая
с гипогликемией, оказывается такой же вы�
сокой, как смертность, связанная с гиперглике�
мией (568, 569). Проблема чрезмерно интен�
сивного гликемического контроля у критически
больных пациентов была поднята в исследова�
нии NICE�SUGAR (Normoglycemia in Intensive Care
Evaluation and Survival Using Glucose Algorithm Regulation)
(570). При проведении данного исследования
у пациентов отделений интенсивной терапии
и интенсивной хирургии сравнивался жесткий
контроль глюкозы (81–108 мг/дл) с умерен�
ным контролем (<180 мг/дл), жесткий кон�
троль ассоциировался с повышенной смерт�
ностью (преимущественно по сердечно�сосу�
дистым причинам) и большим количеством
эпизодов гипогликемии. Уровень глюкозы
в крови следует поддерживать ниже 180 мг/дл
при наличии такой возможности, одновремен�
но не допуская гипогликемии. Значение глюко�
зо�инсулино�калиевых инфузий для больных
ИМПST еще не установлено (571–573).
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Первоначальное распределение рисков по
группам следует проводить на раннем этапе
(раздел 3) с использованием информации,
доступной на момент постановки диагноза.
Тем не менее оценка рисков – это непрерыв�
ный процесс, который требует постоянной
коррекции на основе показателей, получае�
мых во время стационарного лечения. Такие
показатели включают в себя успех реперфузи�
онной терапии, события, которые происходят
в течение госпитализации (такие как гемор�
рагические осложнения), а также результаты
неинвазивного и инвазивного тестирования,
особенно когда они относятся к оценке систо�
лической функции ЛЖ. Например, пациенты
с неэффективной фибринолитической тера�
пией по клиническим и ЭКГ�критериям, кото�
рым должна проводиться КАГ с последующи�
ми ЧКА (356). Кроме того, возникновение СН
или значительной систолической дисфункции
ЛЖ является безошибочным предиктором
более высокой степени риска смерти после
ИМПST.

Стабильные пациенты с низкой степенью
риска осложнений могут стать кандидатами
на досрочную выписку из больницы. У паци�
ентов с ИМПST, подвергшихся фибриноли�
зису, имелось основание предположить, что
течение болезни без осложнений через 72 ч
после госпитализации указывает на группу
с достаточно низкой степенью риска, кото�
рую можно выписать из больницы (574, 575).
Тем не менее продолжительность госпитали�
зации пациентов, которым проводилась фиб�
ринолитическая терапия, можно определить
другой необходимостью, например обучени�
ем пациента или титрацией лекарств до опти�
мальных доз (576).

Врачи и пациенты должны индивидуализи�
ровать стратегии по снижению рисков, ис�
пользуя изменение образа жизни, фармако�
терапии, изменяющих течение заболевания,
и дополнительную коронарную реваскуляри�
зацию при наличии показаний. Считается, что
все больные ИМПST находятся в группе до�
статочно высокой степени риска, а вмеша�
тельства в рамках вторичной профилактики
пойдут им на пользу, включая кардиологичес�
кую реабилитацию, аспирин, гиполипидеми�
ческую терапию, бета�блокаторы и ИАПФ при
наличии показаний (257). Следует проводить

дополнительную оценку рисков, чтобы опре�
делять выработку решений о проведении КАГ
пациентам, которые не прошли инвазивную
оценку, входящую в начальную стратегию их
лечения, и чтобы ориентировать рассмотре�
ние возможности проведения вмешательств
для снижения риска внезапной сердечной
смерти, вызванной аритмией.

10.1. Применение неинвазивного 
тестирования на ишемию 
перед выпиской из больницы: 
рекомендации

Класс I
1. Неинвазивное тестирование на ишемию

следует проводить до выписки из больницы,
чтобы определить степень индуцируемой  ише�
мии у больных ИМПST, которым не прово�
дилась КАГ и не имеющих клинических осо�
бенностей высокой степени риска, которые
служили бы основанием для проведения КАГ
(577–579). (Уровень доказательности: B)

Класс IIb
1. Можно рассматривать возможность

проведения неинвазивного тестирования на
ишемию до выписки из больницы, чтобы вы�
полнить оценку функциональной значимости
стеноза неинфарктной артерии, обнаруженного
ранее при ангиографии. (Уровень доказатель�
ности: C)

2. Можно рассматривать возможность
проведения неинвазивного тестирования на
ишемию до выписки из больницы, чтобы опре�
делить упражнения ЛФК после выписки из
больницы. (Уровень доказательности: C)

Неинвазивное тестирование на ишемию
миокарда дает ценную информацию о при�
сутствии остаточной ишемии у пациентов, ко�
торым не проводили КАГ во время исходного
ведения ИМПST, и может быть полезным для
оценки функциональной значимости стеноза
неинфарктной артерии, обнаруживаемого
при ангиографии. В последнем случае будет
оправданным провести стресс�томографию
для определения местонахождения ишемии
(580, 581). Тестирование с физической на�
грузкой на раннем этапе после ИМПST можно
также проводить для того, чтобы: 1) оценить
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функциональные возможности и способность
выполнять задачи дома и на работе, 2) оце�
нить эффективность консервативной терапии
и 3) оценить риск возникновения кардиаль�
ного события в последующем. Тестирование
с физической нагрузкой до появления лими�
тирующих ее симптомов является ключевой
особенностью входной оценки на зачисление
в программу по реабилитации при болезнях
сердца ≥2 нед после выписки из больницы
(582).

Тестирование с низкой физической на�
грузкой после ИМ представляется безопас�
ным, если пациенты прошли госпитальную
реабилитацию, включая упражнения с низкой
физической нагрузкой; не имели симптомов
стенокардии или СН; имели стабильную фо�
новую ЭКГ за 48–72 ч до тестирования (583).
Для проведения раннего послеинфарктного
теста с физической нагрузкой применялись
два разных протокола: традиционный тест
с субмаксимальной нагрузкой (проводимый
за 3–5 дней у пациентов без осложнений) или
тест с физической нагрузкой до появления
лимитирующих нагрузку симптомов (проводи�
мый за 5 дней или более) без остановки на
предварительно указанной целевой ЧСС или
уровне эквивалента метаболической актив�
ности. РКИ ранних тестов с физической на�
грузкой после ЧКА не включали пациентов
с недавно перенесенным ИМ (584). Имеются
ограниченные данные о безопасности ранних
тестов с физической нагрузкой до появления
лимитирующих нагрузку симптомов после
ИМ; значит, необходимо применять клиниче�
скую оценку (585). Визуализация перфузии
миокарда при фармакологической нагрузке,
как показали результаты исследований, имеет
прогностическую значимость постинфарктных
кардиальных событий, а также является целе�
сообразной и безопасной для пациентов, ко�
торые не могут выдержать физическую нагруз�
ку (586). Оптимальное время для проведения
функционального тестирования на ишемию
после ИМПST остается неподтвержденным.
Ведутся споры о том, что тест с физической
нагрузкой до выписки из больницы может дать
психологическую пользу пациенту и позволить
обнаружить тяжелую ишемию или другие по�
казатели высокой степени риска, который
может быть связан с постгоспитальными кар�
диальными событиями, и они могут возник�
нуть за несколько недель до проведения теста
с физической нагрузкой до появления лимити�
рующих ее симптомов (585). Обследование,
проводимое перед выпиской, также опреде�

ляет параметры для назначения упражнений
в первые несколько дней после возвращения
домой и перед записью на реабилитацию
больных с сердечно�сосудистыми заболева�
ниями. С другой стороны, перенос теста
с физической нагрузкой примерно на 3 нед
после ИМПST у пациентов с низким клиниче�
ским риском представляется безопасным
и оправданным, а также позволяет провести
более оптимальную оценку функциональной
способности. Авторский комитет пришел
к консенсусу о том, что пациенты без ослож�
нений, которым не выполняли КАГ и которые
могут быть потенциальными кандидатами на
реваскуляризацию, должны пройти функцио�
нальное тестирование перед выпиской из
больницы. Пациентов с проведенными ЧКА
на инфарктзависимой артерии и пораженны�
ми неинфарктными артериями, имеющих не�
осложненное течение болезни, оправдано
выписать из больницы и планировать после�
дующее клиническое наблюдение со стресс�
томографией в течение 3–6 нед.

10.2. Оценка функции ЛЖ: 
рекомендация 

Класс I
1. Оценка функции ЛЖ должна проводить�

ся у всех пациентов с ИМПST. (Уровень дока�
зательности: C)

Функция ЛЖ является одним из лучших
предикторов выживания больных ИМПST.
Функция ЛЖ наиболее часто исследуется
с помощью контрастной вентрикулографии
во время катетеризации сердца или с помо�
щью трансторакальной ЭхоКГ на 2�й или 3�й
день. Трансторакальная ЭхоКГ является са�
мым часто используемым методом медицин�
ской визуализации для оценки регионарной
и глобальной функции ЛЖ после ИМПST и мо�
жет помочь охарактеризовать любое сопутст�
вующее осложнение, когда имеется подозре�
ние о его наличии. Вследствие динамической
природы восстановления функции ЛЖ после
ИМПST клиницисты должны учитывать про�
должительность лучевого исследования. У па�
циентов со значительной дисфункцией ЛЖ,
обнаруженной во время первичной госпита�
лизации, функция ЛЖ должна быть повторно
исследована через ≥40 дней, особенно чтобы
подтвердить потенциальную необходимость
в проведении терапии ИКД с поправкой на
восстановление постишемического наруше�
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ния сократительной функции миокарда (“ог�
лушения” миокарда) (496, 587, 588).

10.3. Оценка риска внезапной 
сердечной смерти: рекомендации

Класс I
1. Пациенты с изначально сниженной ФВ

ЛЖ, которые являются возможными кандида�
тами на терапию ИКД, должны проходить по�
вторное исследование ФВ ЛЖ через 40 дней
или более после выписки из больницы (496,
587–589). (Уровень доказательности: B)

Время и характер вентрикулярных арит�
мий и остаточной систолической функции ЛЖ
являются главными предикторами риска
внезапной сердечной смерти после ИМПST.
Рекомендации по ведению пациентов с вент�
рикулярными аритмиями во время госпи�
тальной фазы указаны в разделе 9.5. Госпи�
тальные выжившие с изначально сниженной
ФВ ЛЖ (≤0,40), которым не устанавливался
ИКД до выписки из больницы, должны по�
вторно пройти исследование функции ЛЖ че�
рез ≥40 дней для определения показаний
к имплантации ИКД. Рекомендуемый интер�
вал времени до имплантации ИКД в данном
контексте объясняется результатами иссле�
дования DINAMIT (Defibrillator in Acute Myocardial
Infarction Trial – Дефибриллятор при остром инфаркте мио�
карда), которые показали, что имплантация де�
фибриллятора через 6–40 дней после ИМ
у пациентов с ФВ ≤0,35 и нарушением вегета�
тивной функции сердца не снижает совокуп�
ный риск сердечной смерти. Наблюдаемое
снижение аритмических смертей было ком�
пенсировано относительным ростом числа
неаритмических смертей (587). Исследова�
ние IRIS (Immediate Risk Stratification Improves Survival –
Стратификация непосредственного риска улучшает пока�
затели выживаемости) (588) также показало, что
ранняя терапия ИКД у пациентов с ФВ ЛЖ

≤0,40 и высокой ЧСС, неустойчивой ЖТ вне
зависимости от ФВ ЛЖ или тем и другим вме�
сте не дает улучшений показателей выживае�
мости. Целесообразность ношения неим�
плантируемого кардиовертера�дефибрилля�
тора для пациентов с высокой степенью
риска в течение первых 4–6 нед после ИМПST
еще изучается (http://clinicaltrials.gov/ct2/
show/ NCT00628966).

Показания к имплантации ИКД через ≥40
дней после ИМПST основываются на
величине ФВ ЛЖ и классификации Нью�
Йоркской кардиологической ассоциации
в том виде, в котором она была получена
в результате проведения этапных исследова�
ний MADIT 2 (Multicenter Automatic Defibrillator
Implantation Trial 2 – Многоцентровое исследование по им�
плантации автоматического дефибриллятора 2)
и SCDHeFT (Sudden Cardiac Death in Heart Failure –
Внезапная сердечная смерть при СН) (496, 589–591).
Если ФВ ЛЖ остается ≤0,35 и у пациента про�
являются симптомы СН класса II или III по
NYHA и/или ФВ ЛЖ составляет ≤0,30 незави�
симо от симптомов, то рекомендуется им�
плантация ИКД (496). Показания к кардиоре�
синхронизирующей терапии в фазе рубцева�
ния ИМПST включают в себя сниженную
функцию ЛЖ, наличие СН по NYHA, увеличен�
ный QRS на ЭКГ, а также БЛНПГ (592).

Кроме определения ФВ ЛЖ, для выявле�
ния пациентов с высокой степенью риска
возникновения аритмических событий после
ИМПST были предложены другие неинвазив�
ные стратегии, такие как сигнал�усредненная
ЭКГ или ЭКГ с высоким разрешением, вариа�
бельность ритма сердца, барорефлекторная
чувствительность и альтернация зубца T (ва�
риация морфологии (амплитуды и формы)
зубца Т в последовательных сердечных со�
кращениях на кривой ЭКГ) (591). Эти страте�
гии не были широко приняты вследствие ог�
раниченных характеристик эффективности
и отсутствия рекомендаций к рутинному ис�
пользованию.
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11.1. Постгоспитальный план 
оказания помощи: рекомендации

Класс I
1. Постгоспитальные системы медицин�

ского обслуживания, предназначенные для
профилактики повторной госпитализации,
следует использовать для содействия перехо�
ду к эффективному, координированному ам�
булаторному обслуживанию больных ИМПST
(593–597). (Уровень доказательности: B)

2. Программы по кардиореабилитации/
вторичной профилактике, основанные на фи�
зической нагрузке, рекомендуются больным
ИМПST (598–601). (Уровень доказательнос�
ти: B)

3. Четкий, детальный и основанный на до�
казательствах план оказания помощи, кото�
рый способствует приверженности лечению,
своевременному соблюдению рекомендаций,
соответствующим диетам и физической ак�
тивности, а также выполнению интервенций
по вторичной профилактике, должен быть
предоставлен больным ИМПST. (Уровень до�
казательности: C)

4. Пациентам с ИМПST следует настоятель�
но рекомендовать бросить курить и избегать
воздействия окружающего табачного дыма
(602–605). (Уровень доказательности: A)

11.1.1. План оказания помощи больным
ИМПST

Обучение больных ИМПST и членов их се�
мей имеет очень важное значение и часто
вызывает затруднения, особенно если проис�
ходит смена медицинского учреждения. Не�
понимание и несоблюдение плана лечения
могут служить причиной высоких показателей
повторной госпитализации больных ИМПST,
наблюдаемых в США (19, 606). Ключом
к обеспечению эффективной координации яв�
ляется предоставление пациентам и обслужи�
вающим лицам детального плана лечения во
время госпитализации и материалов обуче�
ния, которые способствуют соблюдению реко�
мендуемой и основанной на доказательствах
терапии (607–609). Постгоспитализационный
план оказания помощи больным ИМПST дол�

жен в деталях затрагивать несколько ком�
плексных вопросов, включая приверженность
к лечению и титрирование, своевременное
соблюдение указаний, диетические процеду�
ры, физическую и сексуальную активность,
кардиореабилитацию, соблюдение процедур
по вторичной профилактике (табл. 14) и по�
вторную оценку рисков аритмии и СН. Кроме
того, поставщики медицинских услуг должны
уделять особое внимание психологическим
и социально�экономическим вопросам,
включая доступ к медицинскому обслужива�
нию, риск депрессии, социальную изоляцию
и дифференциацию в предоставлении меди�
цинских услуг (610–612).

11.1.2. Отказ от курения
Значение отказа от курения для вторичной

профилактики сердечно�сосудистых заболе�
ваний было продемонстрировано нескольки�
ми проспективно�обсервационными иссле�
дованиями. Метаанализ групп пациентов по�
сле ОИМ показал, что отказ от курения
позволял снизить последующую смертность
от сердечно�сосудистых заболеваний почти
на 50% (602), причисляя его к самым мощным
стратегиям вторичной профилактики (603).
Результаты исследования SAVE (Sleep Apnea
Cardiovascular Endpoints – Конечные критерии оценки: син�
дром обструктивного апноэ во сне и сердечно�сосудистые
заболевания) показывают, что у отобранных па�
циентов с систолической дисфункцией ЛЖ
после ИМ отказ от курения по сравнению
с продолженным курением ассоциируется
с 40% снижением опасности общей смертно�
сти и с 30% снижением риска смерти, реци�
дивирующего ИМ или госпитализации по
причине СН (605).

Обоснованные доказательства от РКИ ука�
зывают на то, что индивидуальные воспита�
тельные консультационно�рекомендатель�
ные собеседования с госпитализированными
курильщиками после ОИМ увеличивают коли�
чество случаев отказа от курения при усло�
вии, что за первичным контактом во время
лечения в стационаре последуют многократ�
ные контакты, обычно по телефону, в течение
≥3 мес после выписки из больницы (603, 604).
Также шансы отказа от курения выше у паци�
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ентов, которые получают при выписке реко�
мендации по кардиореабилитации (604). Па�
циенты с симптомами депрессии во время
госпитализации по причине ИМ и пациенты,
достигшие раннего выздоровления, с мень�
шей долей вероятности бросят курить и для

них потребуется более интенсивное ведение
для достижения отказа от курения (603, 604).
Воспитательные консультационно�рекомен�
дательные собеседования следует проводить
с пациентом и его семьей вместе с фармако�
терапией, исходя из собственных соображе�
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Таблица 14. План лечения пациентов с ИМПST

Лекарства
• Антитромботической терапии
• Бета�блокаторы
• ИАПФ/блокаторы рецепторов

ангиотензина II/антагонисты
альдостерона

• Статины

Sections 4.4, 5.1, 6.4Section 8.1Section 8.2Section 8.3ESC STEMI
Guideline (48)ACC/AHA 2012 SIHD Guideline (614)

Физическая активность/ реабилитации
• Физическая активность
• Кардиотренеровки

AHA/ACC 2011 Update: Secondary Prevention and Risk Reduction Therapy
(249)AACVPR/ACCF/AHA 2010 Update: Performance Measures on Cardiac
Rehabilitation (616)

Изменение образа жизни 
• Отказ от курения

AHA/ACC 2011 Update: Secondary Prevention and Risk Reduction Therapy
(249)ACCP Tobacco Cessation Toolkit (615)

• Диета/правильное питание AHA/ACC 2011 Update: Secondary Prevention and Risk Reduction Therapy
(249)

План лечения Ресурсы/Ссылки

Коррекция сопутствующих заболеваний
• Избыточная масса тела/ожирение
• Липиды
• Гипертензия
• Диабет
• СН
• Аритмия/риск аритмий

AHA/ACC 2011 Update: Secondary Prevention and Risk Reduction Therapy
(249)AHA/ACC 2011 Update: Secondary Prevention and Risk Reduction
Therapy (249)NHLBI National Hypertension Education Program (JNC VII)
(617)AHA/ADA CVD Prevention in DM Patients (618)ACC/AHA/HFSA HF
Guideline (619)ACC/AHA/HRS DBT & AF Guidelines (496,501)

Психосоциальные факторы
• Сексуальная активность
• Депрессия, стресс и тревожность
• Употребление алкоголя
• Проблемы культурных особенностей 

AHA Scientific Statement on Sexual Activity and Cardiovascular Disease
(627a) Cardiovascular Disease Prevention in Women Guidelines (620) AHA
Scientific Statement on Depression (621) AHA/ACC 2011 Update:
Secondary Prevention and Risk Reduction Therapy (249)

Наблюдение и диспансерный учет
у специалистов:
• Кардиолог
• Первичная медицинская помощь
• Практикующая медсестра высшего

уровня/ассистент врача
• Другие медицинские специалисты
• Электронная персональная карта 

H2H Quality Initiative http://www.h2hquality.orgCenters for Disease Control
Adult Vaccinations (622)

Пациент/образование в семье
• План лечения ОИМ
• Распознавания признаков ИМ
• Вызов скорой медицинской помощи
• Оценка рисков и прогноз

AHA CPR Guideline (201)

Социально�экономические факторы
• Медицинская страховка
• Инвалидность
• Социальные услуги
• Общественные услуги

http://www.qualityforum.org/Topics/Care_Coordination.Aspx
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ний безопасности, также следует обеспечить
доступ к официальным программам отказа от
курения.

11.1.3. Реабилитация кардиологических
больных

Целями современной реабилитации кар�
диологических больных, основанной на физи�
ческих нагрузках, являются увеличение функ�
циональной способности, снижение или
смягчение симптомов стенокардии, сокра�
щение ограничений жизнедеятельности,
улучшение качества жизни, модифицирова�
ние факторов коронарного риска и снижение
заболеваемости и смертности (598, 613,
614). Основные компоненты включают в себя:
оценку пациента; периодическую диспансе�
ризацию; консультирование по проблемам
рационального питания; контроль за АД,
липидами и сахарным диабетом; отказ от ку�
рения; психологическую консультацию; кон�
сультирование по проблемам физической
активности; физическую подготовку и фарма�
котерапию в зависимости от конкретного слу�
чая (614).

Среди 601 099 получателей американской
программы “Медикэр”, которые были госпи�
тализированы по причине коронарных забо�
леваний или для проведения процедур рева�
скуляризации, показатели смертности были
на 21–34% ниже у больных, принимавших
участие в программах реабилитации кардио�
логических больных, чем среди не принимав�
ших участие в таких программах (599). Это
дает основание предположить, что современ�
ные реперфузионная и кардиопротективная
лекарственная терапии уменьшают влияние
смежных программ реабилитации кардиоло�
гических больных, основанных на физических
нагрузках, на показатель выживаемости по�
сле ИМ. Taylor и др. (600) на основе стандар�
тизованного анализа провели обзор и мета�
анализ РКИ по реабилитации кардиологичес�
ких больных с периодом наблюдения ≥6 мес.
В исследование вошло 8 940 пациентов,
большую часть составляли женщины (20% от
когорты), пациенты в возрасте ≥65 лет и лица,
прошедшие процедуры реваскуляризации.
По сравнению со стандартным лечением
реабилитация кардиологических больных
ассоциировалась со снижением общей
смертности и смертности по причине забо�
леваний сердца на 20 и 26% соответственно.
Анализы подгрупп показали, что снижение
показателей смертности не имело различий
(было аналогичным) в нескольких подгруп�

пах пациентов между программами, ограни�
ченными физической нагрузкой, и програм�
мами, предоставляющими более комплекс�
ные вторичные процедуры, или среди иссле�
дований проведенных до и после 1995 г., это
дает основание предположить, что сниже�
ние показателей смертности благодаря реа�
билитации кардиологических больных со�
храняется и на современном этапе. Тем не
менее, несмотря на такие впечатляющие ре�
зультаты, службы реабилитации кардиоло�
гических больных часто недооценивают
(582, 615).

11.1.4. Роль систем здравоохранения
в обеспечении взаимодействия медицин�
ского обслуживания

Убедительные доказательства способст�
вовали гораздо лучшему пониманию необхо�
димых изменений в системах для достижения
более высокой степени безопасности меди�
цинского обслуживания (616). Сюда входит
принятие всеми больницами США стандар�
тизированного документа “Safe Practices”,
одобренного National Quality Forum (617), ко�
торый во многих отношениях совпадает
с “National Patient Safety Goals” и идею кото�
рого поддержала The Joint Commission (618).
Примеры стандартов безопасности пациен�
тов, которые должны быть обеспечены всем
больным, выписанным из больницы после
ИМПST, включают налаженное информаци�
онное взаимодействие между врачами, мед�
сестрами и фармацевтами; согласование
лекарственного лечения; наблюдение во вре�
мя перевода пациента из одного лечебного
учреждения в другое; единую документацию.
The National Quality Forum также одобрил
документ, ориентированный на пациентов,
“Preferred Practices for Care Coordination
(Рекомендуемая методика по обеспечению
взаимодействия при медицинском обслужи�
вании)” (619), он детально и всесторонне
определяет методы работы, которым необхо�
димо следовать, чтобы обеспечить достиже�
ние целей по успешному взаимодействию
в медицинском обслуживании пациентов и их
семей. Системы медицинского обслуживания,
предназначенные для поддержки больных
ИМПST и другими болезнями сердца, могут
привести к значительному улучшению исходов
пациентов. Чтобы обеспечить предоставление
услуг и процедур, перечисленных в табл. 14,
необходимо направлять соответствующие
средства для предоставления всем пациен�
там с ИМПST полного доступа к научно обос�

77Рекомендации Американской коллегии кардиологов и Американской ассоциации сердца
по ведению пациентов с острым инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST на ЭКГ

Постгоспитальный план оказания помощи

_11_075-078_Posthospital (4).qxd  11/17/2014  3:41 PM  Page 77



нованным терапиям и последующему амбула�
торному наблюдению. Все больший акцент
делается на штрафные санкции, налагаемые
на больницы за отказ в повторной госпитали�
зации. В связи с этим крайне важной задачей
для системы здравоохранения является
обеспечение взаимодействия с врачами,
медсестрами, фармацевтами, общественно�
стью, источниками финансирования и госу�
дарственными органами для поддержки ме�
роприятий, которые позволяют достичь все�

стороннего (комплексного) медицинского
обслуживания.

Характеристики больного могут быть важ�
ными предикторами повторной госпитализа�
ции после ИМ, тем не менее только несколько
параметров выявлены на основе системного
подхода (620, 621). С политической точки
зрения, пока не существует утвержденной
стандартизированной модели риска, в кото�
рой используются показатели повторной гос�
питализации для классификации больниц.
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Авторский комитет выявил несколько об�
ластей, относящихся к ведению больных
ИМПST, которые заслуживают дальнейших
исследований. Необходимо предпринимать
дополнительные усилия для улучшения ре�
зультатов лечения пациентов, вселяют надеж�
ду наблюдения из шведского регистра боль�
ных ИМПST, которые указывают на зависи�
мость между ростом применения научно
обоснованных методов лечения и снижением
смертности после ИМПST (18). Широкое при�
знание получил тот факт, что для прогресса
в заполнении пробелов существующих зна�
ний и методах работы потребуется сотрудни�
чество широкого круга исследователей, пре�
данных делу клиницистов, больничных адми�
нистраторов и авторов плана медицинского
обслуживания, региональных систем аварий�
но�спасательной службы, а также правитель�
ства и частных спонсоров (631).

12.1. Осведомленность пациентов

Время с момента появления симптомов до
активизации системы обслуживания больных
ИМПST остается недопустимо долгим (51,
631). Необходимы многокультурные меры для
обучения, убеждения и мотивации пациентов,
входящих в группу риска, а также их семей.
При выписке из больницы и в качестве неотъ�
емлемой части программ по реабилитации
кардиологических больных требуется прила�
гать соизмеримые усилия для повышения
точности соблюдения пациентом указаний
врача и привлечения внимания к здоровому
образу жизни, что является фундаментом
вторичной профилактики. 

12.2. Региональные системы 
здравоохранения

Создание региональных систем здравоо�
хранения для больных ИМПST в разных гео�
графических районах оказалось сложным де�
лом, распространенной проблемой являются
недопустимые задержки по времени до ини�
циации реперфузионной терапии (632). Как
подчеркивалось выше, следует концентриро�
вать внимание на сокращении общей про
должительности ишемии, с момента появ�
ления симптомов до успешного проведения

реперфузии. Несколько факторов в добавле�
ние к активизации службы неотложной меди�
цинской помощи усугубляют проблему задер�
жек, не все из них могут быть решены. Облас�
ти продолжающихся исследований включают
в себя протоколы догоспитальной неотложной
медицинской помощи, методику действий
при внебольничной остановке сердца, алго�
ритмы отбора и перевода пациентов, быструю
доступность экспертных услуг по ЧКА, а также
дальнейшее улучшение клинических и свя�
занных со временем показателей, которые
приводят к более раннему использованию
фибринолитической терапии вместе с немед�
ленным переводом на ЧКА (129, 633–635). От�
сутствие корреляции между более коротким
временем до начала реваскуляризации и сни�
жением смертности должно стимулировать
дальнейшие усилия по улучшению всех ас�
пектов лечения ИМПST (636). Региональные
системы должны отслеживать, анализиро�
вать и регистрировать все случаи ИМПST
и внебольничной остановки сердца в рамках
программы по совершенствованию процесса
медицинского обслуживания.

12.3. Перевод и ведение пациентов, 
не входящих в группу высокой 
степени риска, после проведения 
фибринолитической терапии

Все еще ведутся споры о показаниях к пе�
реводу на ангиографию и времени ее прове�
дения с планами на дальнейшее проведение
реваскуляризации пациентов, не входящих
в группу высокой степени риска, после успеш�
ного фибринолизиса. Несмотря на возраста�
ющую популярность такого подхода, имеется
недостаточная доказательная база по поводу
его обоснованности (358, 360, 365).

12.4. Антитромботическая терапия

Оптимальный выбор ингибитора рецепто�
ра P2Y12 и антикоагулянтных препаратов для
больных ИМПST может представлять труд�
ность. Основываясь на опыте применения
клопидрогреля у пациентов с ОКС, можно вы�
делить индивидуальную генетическую вариа�
бельность при абсорбции лекарственного
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средства, метаболизме и эффективности
(285, 637). Степень риска кровотечения может
также варьироваться по расовым и этничес�
ким группам (12). Еще не определено значе�
ние тестирования на тромбоцитарную функ�
цию и генетическое сканирование на метабо�
лизм клопидогрела при лечении ИМПST
в фазе обострения (289), особенно при нали�
чии альтернативных ингибиторов рецепторов
P2Y12. Требуется больше информации, специ�
фичной для больных ИМПST, в отношении ис�
пользования прасугреля, тикагрелора, новых
антагонистов факторов Xa и IIa, а также анта�
гонистов тромбоцитарных активируемых
протеазами рецепторов 1 (638, 639). Необхо�
димо постоянно уделять внимание эффектив�
ности и безопасности комбинированной
(тройной) антитромботической терапии (525,
537), в то время как испытываются менее
опасные методики. Показатели кровотечения
со сравнением доступа через лучевую арте�
рию и доступа через бедренную артерию для
ЧКА заслуживают проведения дальнейших
проспективных исследований (561).

12.5. Реперфузионное повреждение

Кроме мануальной вакуумной тромбэкст�
ракции, меры противодействия явлению no�
reflow и по ограничению реперфузионного
повреждения миокарда имели ограниченный
успех. Польза аспирационной тромбэктомии
у пациентов с передним ИМПST поставлена
под сомнение (223). Дистанционное ишеми�
ческое прекондиционирование не вызвало
большого энтузиазма. Исследования, оцени�
вающие пользу антитромботических и сосудо�
расширяющих препаратов, оказались безре�
зультатными. Следует разрабатывать новые
биологические, фармакологические и меха�
нические стратегии для обеспечения быстро�
го восстановления перфузии тканей (220,
640–642, 644). Кроме того, необходимо про�
водить дополнительные исследования пред�
шествующего первичной или отсроченной
ЧКА приема высоких доз статинов при лече�
нии ИМПST (645).

12.6. Подход к неинфарктным 
болезням артерий

Существует множество различных подхо�
дов к оценке и ведению не�ИОА коронарных
артерий у стабильных пациентов без СН
или шока, во время первичной ЧКА и позже,
в течение госпитального курса лечения.
Физиологическая оценка значимости участка
повреждения зачастую не проводится, а ре�
шение о переходе к выполнению ЧКА прини�
мается автоматически. Требуется уделять
больше внимания разъяснению показаний
к реваскуляризации неинфарктной артерии
и выбору подходящего момента для ее про�
ведения (218, 224, 228, 229).

12.7. Профилактика внезапной 
сердечной смерти

Прогноз электрической уязвимости и рис�
ка внезапной сердечной смерти после
ИМПST полон неточностей. Решения о прове�
дении той или иной терапии почти исключи�
тельно основываются на параметрах систо�
лической функции ЛЖ. Оптимальная терапия
для больных, входящих в группу риска, в ин�
тервал времени между выпиской из больницы
и по истечении 40 дней, момент времени, по�
сле которого на современном этапе рекомен�
дуется терапия ИКД, еще не установлена. Не�
обходимо улучшать правила прогнозирования
и обосновывать рекомендации по лечению
(646).

12.8. Профилактика СН

Больших успехов удалось достичь в огра�
ничении ремоделирования ЛЖ, хотя остается
еще много возможностей для улучшения, на�
чиная со своевременности реперфузии
и инициации терапии ИАПФ/блокатором ре�
цепторов ангиотензина�II (627–630). Присое�
динение ишемической митральной регурги�
тации увеличивает степень риска СН и смер�
ти. Поощряется продолжение исследований
в отношении роли клеточной и генной тера�
пии после ИМПST (647–656).
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АВ – атриовентрикулярный
АД – артериальное давление

АКШ – аортокоронарное шунтирование
БЛНПГ – блокада левой ножки пучка Гиса

ВАБК – внутриаортальная баллонная контапульсация
ВМК – внутримозговое кровоизлияние

ГП – гликопротеин
ДАТ – двойная антитромбоцитарная терапия
ЖТ – желудочковая тахикардия

ИАПФ – ингибитор ангиотензинпревращающего фермента
ИКД – имплантируемый кардиовертер дефибриллятор

ИМПST – инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST
ИОА – инфаркт�ответственная артерия

не�ИОА – не инфаркт�ответственная артерия
КАГ – коронарная ангиография 
ЛЖ – левый желудочек

МЖП – межжелудочковая перегородка
НФГ – нефракционированный гепарин

ОИМ – острый инфаркт миокарда
ОКС – острый коронарный синдром 

ПЖ – правый желудочек
ПМК – первый медицинский контакт
РКИ – рандомизированное контролируемое исследование
СЛР – сердечно�легочная реанимация

СН – сердечная недостаточность
ТИА – тромбоишемическая атака
ТЛТ – тромболитическая терапия
ФВ – фракция выброса
ФЖ – фибрилляция желудочков
ФП – фибрилляция предсердий

ЦОГ�2 – циклооксигеназа�2
ЧКА – чрескожная коронарная ангиопластика
ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство
ЧСС – частота сердечных сокращений
ЭВП – эндоваскулярные процедуры
ЭКГ – электрокардиограмма
ACC – Американская коллегия кардиологов
AHA – Американская ассоциация сердца 

BMS – голометаллический стент
DES – стент с антипролиферативным лекарственным покрытием
D2B – время “дверь–баллон” (устройство)
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Приложение 3. 

Список используемых сокращений
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