
62 Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2005;№2

ВВЕДЕНИЕ
Подходы к лечению острого инфаркта миокарда

продолжают меняться на основании результатов
адекватно спланированных клинических исследова-
ний. Учитывая рост числа таких исследований и по-
явление новых методов диагностики, Европейское
общество кардиологов приняло решение пересмот-
реть рекомендации 1996 г. и сформировало специ-
альную рабочую группу. Необходимо подчеркнуть,
что даже результаты прекрасных клинических иссле-
дований могут интерпретироваться по-разному, а
подходы к лечению нередко ограничиваются имею-
щимися средствами. Соответственно, при выборе
стратегии ведения больного все большее значение
приобретает эффективность затрат на лечение.

При подготовке новых рекомендаций члены ра-
бочей группы попытались оценить пользу или эф-
фективность стандартных методов лечения, а также
качество данных, которые их обосновывают. Были
выделены следующие классы рекомендаций.

Класс I – польза или эффективность  соответствую-
щего метода лечения доказаны и/или общеприняты.

Класс II – данные о пользе/эффективности метода
лечения противоречивы и/или мнения экспертов
расходятся.

IIа – больше доказательств пользы/эффективнос-
ти лечения.

IIб – польза/эффективность убедительно не уста-
новлены.

Класс III – доказаны бесполезность/неэффектив-
ность метода лечения или в некоторых случаях его
вред.

Кроме того, выделены 3 уровня доказательств.
А – результаты по крайней мере двух рандомизи-

рованных клинических исследований.
В – результаты одного рандомизированного кли-

нического исследования и/или мета-анализа или не-
рандомизированных исследований.

С – мнение экспертов, базирующееся на результа-
тах исследований или собственном опыте. 

Предлагаемые рекомендации, как и любые по-
добные документы, не являются обязательными. Вы-
бирать лечение следует с учетом индивидуальных
различий пациентов, а также с учетом клинического
опыта и здравого смысла.

Определение острого инфаркта 
миокарда

Дать определение инфаркту миокарда можно на
основании клинических, электрокардиографиче-
ских, биохимических и морфологических характе-
ристик [1]. Общепринято, что термин "инфаркт мио-
карда" отражает некроз сердечных миоцитов, вы-
званный длительной ишемией.

На ЭКГ могут быть выявлены признаки ишемии
миокарда (изменения ST-T) и некроза (изменения
комплекса QRS). Выделены рабочие критерии фор-
мирующегося инфаркта миокарда при наличии соот-
ветствующих клинических симптомов: (1) впервые
выявленный подъем сегмента ST (в точке J ≥0,2 мВ в
отведениях V1-3 и ≥0,1 мм в других отведениях) и (2)
депрессия сегмента ST или изменения зубца Т. При-
знаками сформировавшегося инфаркта миокарда
служат любой зубец Q в отведениях V1-3 или широ-
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кий зубец Q ≥0,03 с в отведениях I, II, aVL, aVF, V4-6.
Инфаркт миокарда может быть диагностирован

при повышении уровня биомаркеров в сыворотке
крови на фоне клинических признаков острой ише-
мии миокарда. Предпочтительным показателем по-
вреждения миокарда является сердечный тропонин 
(I или Т), который характеризуется почти абсолютной
специфичностью и высокой чувствительностью. Аль-
тернативой может служить активность МВ-фракции
КФК, которая по тканевой специфичности уступает
сердечному тропонину, но позволяет надежно под-
твердить наличие необратимого поражения миокар-
да. Уровни сердечного тропонина или МВ-КФК счи-
тают повышенными, если они превышают 99-й пер-
центиль в соответствующей выборке.

В настоящих рекомендациях обсуждается ведение
больных, у которых имеются симптомы ишемии и
стойкий подъем сегмента ST на ЭКГ. У большинства
таких больных отмечается типичный рост уровней
маркеров некроза миокарда и развивается инфаркт с
зубцом Q. Специальной рабочей группой Европей-
ского общества кардиологов разработаны рекомен-
дации по лечению больных с симптомами ишемии
миокарда, но без стойкого подъема сегмента ST.

Патогенез острого инфаркта миокарда
Причиной острого коронарного синдрома практи-

чески всегда является внезапное ухудшение коронар-
ного кровотока в результате тромбоза на фоне ате-
росклероза, который может сопровождаться или не
сопровождаться вазоспазмом [3]. Клиническая кар-
тина и исходы заболевания зависят от локализации
окклюзии и длительности ишемии миокарда. При
инфаркте миокарда с подъемом сегмента ST обычно
наблюдается стойкая и полная окклюзия коронарной
артерии тромбом. В 2/3 – 3/4 случаев развитию фа-
тального коронарного тромбоза предшествует вне-
запный разрыв "уязвимой" бляшки (критериями уяз-
вимости считают воспаление, наличие большого чис-
ла липидов или тонкой фиброзной оболочки бляш-
ки) [4]. В остальных случаях причиной тромбоза слу-
жат другие менее изученные механизмы, такие как
эрозия бляшки. Почти в 3/4 случаев тромб развива-
ется в области бляшки небольшого размера, которая
вызывает легкое или умеренное сужение коронарной
артерии [4]. Тем не менее, при выраженном стенозе
риск развития инфаркта миокарда выше, чем при
легком [5]. При полной окклюзии коронарной арте-
рии инфаркт миокарда развивается через 15-30 ми-
нут после начала ишемии (при отсутствии коллате-
рального кровотока). Он начинается с субэндокарда
и постепенно переходит на субэпикард. Реперфузия,
в том числе открытие коллатералей, позволяют избе-
жать некроза миокарда, в то время как сохранение

небольшого остаточного кровотока защищает мио-
кард до завершения реперфузии.

Тромбообразование при разрыве бляшки являет-
ся динамичным процессом. Тромбоз и тромболизис,
часто сопровождающиеся вазоспазмом, начинаются
одновременно и вызывают интермиттирующую об-
струкцию кровотока и эмболизацию дистальных
участков артерии [3,6]. Последняя может привести к
окклюзии микрососудов, которая препятствует
успешной реперфузии миокарда несмотря на восста-
новление проходимости эпикардиальной инфаркт-
связанной артерии [7]. При коронарном тромбозе
первоначальной причиной обструкции кровотока
обычно служит агрегация тромбоцитов, в то время
как позднее образуется фибрин, вызывающий стаби-
лизацию хрупких тромбоцитарных тромбов [6]. Та-
ким образом, важную роль в процессе образования
тромбов в коронарных артериях играют как тромбо-
циты, так и фибрин.

Естественное течение острого 
инфаркта миокарда

Оценить истинное естественное течение острого
инфаркта миокарда сложно по ряду причин: воз-
можность скрытого инфаркта, высокая частота ост-
рой коронарной смерти вне стационара и различие
методов диагностики этого состояния. В популяци-
онных исследованиях [8,9] смертность в течение
первого месяца после инфаркта миокарда составля-
ла 30-50%, а примерно половину случаев смерти
регистрировали в первые 2 ч. Высокая ранняя
смертность мало изменилась на протяжении после-
дних 30 лет [10]. Напротив, госпитальная смерт-
ность значительно снизилась. До появления отделе-
ний интенсивной терапии в 60-х годах она состав-
ляла в среднем 25-30% [11]. При систематизиро-
ванном анализе результатов изучения смертности
до внедрения тромболизиса в середине 80-х годов
было показано, что она в среднем равнялась 18%
[12]. Широкое использование тромболитических
средств, аспирина и вмешательств на коронарных
артериях привело к снижению общей смертности в
течение первого месяца до 6-7%, по крайней мере
у больных, принимавших участие в крупномасш-
табных клинических исследованиях. По данным не-
давно опубликованного исследования European
Heart Survey, смертность в течение 1 месяца у боль-
ных с острым коронарным синдромом, сопровож-
давшимся подъемом сегмента ST, составила 8,4%
[13]. В эпидемиологическомм исследовании WHO-
MONICA было убедительно доказано, что внедре-
ние новых методов лечения ИБС ассоциируется со
снижением частоты коронарных осложнений и 28-
дневной летальности [9].
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Еще много лет назад было установлено, что опре-
деленные факторы риска позволяют предсказать ве-
роятность летального исхода у больных, госпитали-
зированных с инфарктом миокарда [11]. Наиболее
важное значение имели возраст, медицинский ана-
мнез (сахарный диабет, перенесенный инфаркт мио-
карда), распространенность инфаркта миокарда и
его локализация (передний или задний), низкое АД,
тяжесть состояния по классификации Killip и степень
ишемии миокарда (подъем и/или депрессия сег-
мента ST на ЭКГ). Эти факторы сохраняют свое значе-
ние и сегодня [14].

Цели лечения
Хотя главной целью лечения является профилак-

тика смерти, у больных инфарктом миокарда не ме-
нее важно свести к минимуму дискомфорт и дис-
тресс и ограничить распространение поражения
миокарда. Выделяют 4 фазы лечения.

1. Неотложное лечение, когда необходимо быст-
ро установить диагноз и оценить риск, купировать
боль и предупредить остановку сердца.

2. Острая фаза – следует как можно быстрее про-
вести реперфузию, чтобы ограничить распростране-
ние инфаркта миокарда, и бороться с острыми
осложнениями, такими как острая сердечная недо-
статочность, шок и угрожающие жизни аритмии.

3. Подострая фаза – проводится лечение по пово-
ду более поздних осложнений.

4. Оценка риска и меры профилактики прогресси-
рования коронарного атеросклероза, развития по-
вторного инфаркта, сердечной недостаточности и
смерти.

Эти фазы соответствуют лечению на догоспиталь-
ном этапе, в отделении интенсивной терапии и кар-
диологическом (общетерапевтическом) отделении,
хотя между ними существует значительный пере-
крест, а выделение указанных фаз весьма условно.

НЕОТЛОЖНОЕ ЛЕЧЕНИЕ
Ранняя диагностика и оценка риска

Быстрое установление диагноза и ранняя оценка
риска у больных с острой болью в груди имеют важ-
ное значение для идентификации пациентов, у кото-
рых неотложные вмешательства могут улучшить про-
гноз. С другой стороны, если исключен диагноз ост-
рого инфаркта миокарда,  то можно сосредоточиться
на диагностике других кардиальных и некардиаль-
ных причин имеющихся симптомов.

Рабочий диагноз инфаркта миокарда обычно
устанавливают  на основании наличия интенсивной
боли в груди, продолжающейся в течение 20 минут и
более и не отвечающей на прием нитроглицерина.
Ключами к диагнозу могут служить анамнез коронар-

ной болезни сердца и иррадиация боли в шею, ниж-
нюю челюсть или левую руку. Боль в сердце может
быть нерезкой. Нередко пациенты, особенно пожи-
лого возраста, жалуются на утомление, одышку и об-
мороки. Специфических физических признаков ин-
фаркта миокарда нет, однако у большинства больных
определяются симптомы активации вегетативной
нервной системы (бледность, потливость) и артери-
альная гипотония или низкое пульсовое давление.
Кроме того, могут быть выявлены нарушения ритма
сердца, брадикардия или тахикардия, III тон и хрипы
в нижних отделах легких.

Как можно быстрее следует зарегистрировать ЭКГ.
Даже на ранней стадии она редко оказывается нор-
мальной [15,16]. В случае подъема сегмента ST или
развития блокады левой ножки пучка Гиса необходи-
мо провести реперфузионную терапию. Соответству-
ющие меры целесообразно принимать как можно
быстрее. Однако в острейшую фазу  результаты ЭКГ
часто оказываются неоднозначными, и даже у боль-
ных с подтвержденным инфарктом миокарда могут
отсутствовать классические признаки в виде подъема
сегмента ST и зубца Q. Электрокардиографию следу-
ет проводить повторно и оценивать ее динамику. В
отдельных случаях для установления диагноза (ис-
тинного инфаркта задней стенки) может потребо-
ваться регистрация ЭКГ в дополнительных отведени-
ях, например, V7 и V8. Для выявления угрожающих
жизни аритмий всем больным следует как можно
раньше начать мониторирование ЭКГ.

В острую фазу инфаркта миокарда производится
забор крови для определения сывороточных марке-
ров некроза, однако реперфузию не следует отклады-
вать в ожидании результатов этих тестов. Повышение
уровней маркеров некроза миокарда может быть по-
лезным при решении вопроса о реперфузии, напри-
мер, при наличии блокады левой ножки пучка Гиса.

В настоящее время стало возможным выполнение
двухмерной эхокардиографии у больных с острой
болью в груди. Нарушения региональной сократи-
мости миокарда возникают в течение нескольких се-
кунд после коронарной окклюзии еще до развития
некроза [17]. Однако подобные изменения не явля-
ются специфическими признаками острого инфаркта
миокарда и могут быть следствием ишемии или пе-
ренесенного ранее инфаркта. Двухмерная эхокарди-
ография наиболее информативна в дифференци-
альной диагностике других причин боли в груди, та-
ких как расслоение стенки аорты, перикардиальный
выпот и массивная тромбоэмболия легочной арте-
рии [18]. Отсутствие нарушений сократимости мио-
карда позволяет исключить обширный инфаркт мио-
карда. В сложных случаях может оказаться полезной
коронароангиография.
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Больным с острой болью в груди может быть про-
ведена сцинтиграфия миокарда, хотя этот метод ис-
пользуется не часто [19,20]. Отсутствие изменений на
сцинтиграммах миокарда с технецием-99m дает воз-
можность исключить обширный инфаркт миокарда.
Однако наличие изменений не может служить при-
знаком острого инфаркта миокарда, за исключением
тех случаях, когда известно, что они ранее отсутство-
вали. Тем не менее, подобные изменения указывают
на наличие коронарной болезни сердца и необходи-
мость дополнительного обследования.

Если острый инфаркт миокарда был исключен на
основании анамнеза, ЭКГ и биохимических тестов,
то может быть выполнена проба с физической на-
грузкой с целью диагностики коронарной болезни
сердца.

Купирование боли, одышки и тревоги
Купирование боли имеет очень важное значение

не только с точки зрения облегчения состояния
больного. Боль сопровождается активацией симпа-
тической нервной системы, которая вызывает вазо-
констрикцию и повышает нагрузку на сердце. Чаще
всего применяют опиоиды внутривенно (например,
морфин 4-8 мг, а затем по 2 мг каждые 5 мин, пока
боль не пройдет). Внутримышечных инъекций сле-
дует избегать. Больным может потребоваться по-
вторное введение анальгетиков. Побочные эффек-
ты включают в себя тошноту и рвоту, гипотонию с
брадикардией и подавление системы дыхания. Од-
новременно с опиоидами могут быть введены про-
тиворвотные средства. Артериальная гипотония и
опиоиды обычно отвечают на введение атропина, а
депрессия функции дыхания – на налоксон, кото-
рый необходимо всегда иметь под рукой. Если по-
вторное введение опиоидов не позволяет купиро-
вать боль, то иногда оказывается эффективной
внутривенная инфузия бета-блокаторов или нитра-
тов. Необходимо начать ингаляцию кислорода (2-4
л/мин) с помощью маски или трубки, особенно при
наличии одышки и признаков сердечной недоста-

точности или шока. При решении вопроса о необхо-
димости оксигенотерапии или в тяжелых случаях
вентиляционной поддержки помогает неинвазив-
ное мониторирование насыщения крови кислоро-
дом.

Естественной реакцией на боль и обстоятельства,
сопровождающие сердечный приступ, является тре-
вога. В связи с этим пациента необходимо постарать-
ся успокоить. При наличии выраженной тревоги мо-
жет быть введен транквилизатор, хотя обычно доста-
точно применения опиоидов.

Остановка сердца
Люди, не имеющие необходимых навыков и обо-

рудования, должны начать первичные реанимацион-
ные мероприятия в соответствии с международными
рекомендациями 2000 г [21]. Обученные парамедики
и другие медицинские работники обязаны проводить
специальные реанимационные мероприятия в соот-
ветствии с существующими рекомендациями [22].

ЛЕЧЕНИЕ НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ 
И В СТАЦИОНАРЕ
Восстановление коронарного кровотока 
и реперфузия миокарда

У больных с клиническими признаками инфаркта
миокарда и стойким подъемом сегмента ST на ЭКГ
или впервые возникшей блокадой левой ножки пуч-
ка Гиса при отсутствии явных противопоказаний сле-
дует выполнить механическую или фармакологиче-
скую реперфузию миокарда.

Фибринолитическая терапия
Доказательства эффективности

В рандомизированных клинических исследовани-
ях тромболитические средства сравнивали с кон-
тролем или друг с другом более чем у 150 000 боль-
ных [23-25]. Эти исследования убедительно доказа-
ли пользу тромболизиса, начатого в первые 12 ч пос-
ле появления симптомов инфаркта. 

По данным анализа, выполненного Fibrinolytic
Therapy Trialists' (FTT), тромболитическая терапия, на-
чатая в первые 6 ч и через 7-12 ч у больных с подъ-

Ранняя диагностика острого инфаркта миокарда
• Боль/дискомфорт в сердце.
• Подъем сегмента ST или развитие блокады левой

ножки пучка Гиса на ЭКГ при поступлении. Часто
необходима регистрация ЭКГ в динамике.

• Повышение уровней маркеров некроза миокарда
(МВ-КФК, тропонины). Реперфузию не следует
откладывать в ожидании результатов этих тестов.

• Двухмерная эхокардоиграфия и сцинтиграфия
миокарда помогают исключить острый инфаркт
миокарда.

Купирование боли, одышки и тревоги
• Внутривенное введение опиоидов 

(морфин 4-8 мг; при необходимости повторно
каждые 5 мин по 2 мг).

• Кислород (2-4 л/мин) при наличии одышки 
или сердечной недостаточности.

• Внутривенное введение бета-блокаторов 
или нитратов, если опиоиды не позволяют 
купировать боль.

• При необходимости транквилизатор.
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емом сегмента ST или впервые возникшей блокадой
левой ножки пучка Гиса,  позволяет предупредить со-
ответственно 30 и 20 случаев смерти на 1000 боль-
ных. Польза тромболизиса, проведенного более чем
через 12 ч после начала инфаркта, убедительно не
доказана [23]. При мета-анализе не были специаль-
но уточнены степень подъема сегмента ST и тип бло-
кады левой ножки пучка Гиса. Однако в большинстве
исследований критериями включения служили
подъем сегмента ST≥1 мм или впервые развившаяся
блокада левой ножки пучка Гиса.

Исследование ISIS-2 [24] продемонстрировало
эффективность аспирина, сочетание которого с тром-
болизисом позволяет предупредить развитие при-
мерно 50 случаев смерти на 1000 больных. Польза
терапии была сопоставимой в различных подгруппах
больных, выделенных в соответствии с протоколом.
Абсолютный эффект был максимальным при нали-
чии самого высокого риска, хотя относительная поль-
за лечения могла быть сопоставимой.

По данным FTT, у больных старше 75 лет, которым
тромболизис проводили в течение 24 ч после появ-
ления симптомов, увеличение выживаемости было
небольшим и не достигло статистической значимости
[22]. В двух последних исследованиях (регистрах)
[36,37] была подвергнута сомнению польза фибри-
нолитической терапии у пожилых людей; в одном
исследовании вред даже превосходил пользу [36].
Однако при повторном анализе, проведенном FTT,
было показано, что примерно у 3300 больных в воз-
расте старше 75 лет, у которых определялись подъем
сегмента ST или впервые возникшая блокада левой
ножки пучка Гиса, фибринолитическая терапия, на-
чатая в первые 12 ч, привела к достоверному сниже-
нию смертности с 29,4 до 26% (р=0,03) [38].

Срок до начала терапии
Наибольшую пользу приносит тромболизис, на-

чатый в кратчайшие сроки после появления симпто-
мов. При анализе результатов рандомизированных
исследований более чем у 6000 больных, которым
тромболитическая терапия проводилась на догоспи-
тальном и госпитальном этапах, было установлено,
что догоспитальный тромболизис приводит к досто-
верному снижению ранней смертности (на 15-20%)
[39-41]. Задержка лечения на каждый час сопровож-
далась увеличением смертности на 1,6 случая на
1000 больных [23]. При мета-анализе 22 исследова-
ний [42] было выявлено более выраженное сниже-
ние смертности у больных, которым тромболизис
проводили в первые 2 ч (на 44% против 20% при
более позднем лечении). Результаты этих исследова-
ний, которые не предполагали рандомизацию боль-
ных с учетом сроков тромболитической терапии, сле-

дует интерпретировать осторожно. Тем не менее, они
могут служить дополнительным непрямым подтвер-
ждением пользы догоспитального тромболизиса.
Появление новых фибринолитических агентов, кото-
рые можно вводить в виде болюса, облегчает его вы-
полнение.

Опасность тромболизиса
Тромболитическая терапия сопровождается не-

большим, но достоверным увеличением риска ин-
сульта (+3,9 на 1000 больных) [23] в первый день
после начала лечения. Ранний инсульт является в ос-
новном следствием церебрального кровоизлияния, в
то время как поздний инсульт чаще имеет тромботи-
ческое или эмболическое происхождение. В более
поздние сроки у больных, получавших тромболити-
ческие средства, выявлена недостоверная тенденция
к снижению частоты тромбоэмболического инсульта.
Частично дополнительные случаи инсульта регистри-
руются у больных, которые в конечном итоге умира-
ют. В целом на 1000 больных, получающих тромбо-
литическую терапию, отмечается примерно два не-
фатальных инсульта. В половине случаев инсульт яв-
ляется средне-тяжелым или тяжелым. Предикторами
внутричерепного кровотечения могут служить пожи-
лой возраст, более низкая масса тела, цереброваску-
лярные заболевания или артериальная гипертония в
анамнезе, повышение систолического и диастоличе-
ского АД при поступлении [43-45]. Большие кровоте-
чения другой локализации (требующие трансфузии
крови или угрожающие жизни) развиваются у 4-
13% больных [33,46]. Основными причинами ге-
моррагических осложнений являются инвазивные
вмешательства. Независимыми предикторами неце-
ребральных кровотечений служат пожилой возраст,
более низкая масса тела и женский пол (как и у боль-
ных, которым проводятся чрескожные вмешатель-
ства на коронарных артериях).

Введение стрептокиназы и анистреплазы может
привести к артериальной гипотонии, в то время как
тяжелые аллергические реакции встречаются редко.
Рутинное применение гидрокортизона не показано.
При развитии гипотонии инфузию следует временно
прекратить; пациент должен лежать с приподнятыми
ногами. Иногда необходимо введение атропина или
плазмозаменителей.

Сравнение 
тромболитических агентов

В исследованиях GISSI-2 [27] и ISIS-3 [25] не было
выявлено разницы в показателях смертности при
применении стрептокиназы и тканевого активатора
плазминогена или анистреплазы. Добавление гепа-
рина подкожно не приводило к дополнительному
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снижению смертности. Однако в исследовании
GUSTO [28] вместо стандартной схемы введения тка-
невого активатора плазминогена (3 ч) была исполь-
зована ускоренная схема (90 мин). Ее применение в
сочетании с внутривенной инфузией гепарина под
контролем активированного частичного тромбоплас-
тинового времени (АЧТВ) позволяло избежать до-
полнительно 10 случаев смерти на 1000 больных.
Риск инсульта при введении тканевого активатора
плазминогена или анистреплазы выше, чем при ин-
фузии стрептокиназы [24,28]. В исследовании
GUSTO при ускоренной инфузии тканевого активато-
ра плазминогена в сочетании с гепарином зарегист-
рировано 3 дополнительных случая инсульта на 1000
больных по сравнению с инфузией стрептокиназы в
сочетании с подкожным введением гепарина [28].
При оценке конечного эффекта необходимо прини-
мать во внимание этот факт с учетом снижения
смертности у больных, получавших тканевый актива-
тор плазминогена. Изучались несколько схем приме-
нения этого препарата. Введение рекомбинантного
активатора плазминогена (ретеплазы) не имеет пре-
имуществ  перед ускоренной инфузией тканевого ак-
тиватора плазминогена, за исключением более про-
стой схемы применения. Введение тенектеплазы в
виде болюса в дозе, подобранной с учетом массы те-
ла, по влиянию на 30-дневную летальность сопоста-
вимо с ускоренной инфузией тканевого активатора
плазминогена и сопровождается меньшей частотой
нецеребральных кровотечений и уменьшением по-
требности в трансфузиях крови. Использование
тромболитических средств в виде болюса позволяет
быстрее начать лечение на догоспитальном и госпи-
тальном этапах и снижает риск ошибок при дозиро-
вании. Выбор тромболитического агента зависит от
соотношения пользы и риска, а также доступности и
стоимости [45]. При поздней терапии препараты,
оказывающие более специфическое действие на
фибрин, могут быть более эффективными
[30,33,48].

Клиническое применение
Результаты клинических исследований убедитель-

но доказали, что своевременный тромболизис и аспи-
рин оказывают аддитивное благоприятное действие
на риск осложнений и летальность у больных острым
инфарктом миокарда. При наличии клинических при-
знаков инфаркта миокарда и подъема сегмента ST или
впервые возникшей блокады левой ножки пучка Гиса
на ЭКГ тромболитическую терапию по возможности
следует начинать на догоспитальном этапе.

Если отсутствуют четкие противопоказания, то ле-
чение аспирином и фибринолитическими агентами у
больных с клиническими симптомами инфаркта и

подъемом сегмента ST или впервые возникшей бло-
кадой левой ножки пучка Гиса целесообразно начи-
нать как можно раньше. Реалистичная цель предпо-
лагает начало тромболизиса в течение 90 мин после
вызова скорой помощи или в течение 30 мин после
поступления в стационар. Если инфаркт миокарда
развивается медленно, то диагноз должен быть под-
твержден путем регистрации ЭКГ в динамике и по-
вторного определения сывороточных маркеров не-
кроза миокарда. 

Тромболитическую терапию не следует начинать
более чем через 12 ч после развития инфаркта мио-
карда, за исключением тех случаев, когда имеются
признаки сохраняющейся ишемии миокарда и элек-
трокардиографические показания к тромболизису.
При отсутствии противопоказаний пожилым боль-
ным следует назначать тромболитические средства,
если нельзя своевременно выполнить механическую
реперфузию миокарда.

Противопоказания 
к тромболитической терапии

Абсолютные и относительные противопоказания к
тромболизису приведены в табл. 1. Следует отметить,
что сахарный диабет и диабетическая ретинопатия не
являются противопоказаниями к тромболитической
терапии. Хотя травматичные реанимационные меро-
приятия считают относительным противопоказанием
к этому методу лечения, тем не менее тромболизис на
догоспитальном этапе может улучшить исходы у
больных, у которых стандартные реанимационные
меры оказались неэффективными [49].

Схемы тромболитической терапии
Дозы современных тромболитических средств

приведены в табл. 2, в которой указана также необ-
ходимость в гепаринотерапии.

Повторное введение 
тромболитических средств

При наличии признаков реокклюзии или повтор-
ного инфаркта с подъемом сегмента ST или блокадой
ножки пучка Гиса целесообразно провести повтор-
ный тромболизис, если нельзя выполнить механиче-
скую реваскуляризацию коронарной артерии [50].
Стрептокиназу и анистреплазу не следует вводить по-
вторно, так как в течение по крайней мере 10 лет пос-
ле их применения в крови циркулируют антитела к
стрептокиназе, которые вызывают снижение актив-
ности этого препарата [51]. Альтеплаза (тканевый ак-
тиватор плазминогена) и ее аналоги не вызывают об-
разования антител. Повторное введение тромболи-
тических агентов может привести к выраженным ге-
моррагическим осложнениям.
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Вспомогательная антикоагулянтная 
и антитромбоцитарная терапия

Как уже указывалось, аспирин и тромболитики
оказывают независимое аддитивное действие. Неяс-
но, связан ли благоприятный эффект аспирина с уси-
лением фибринолиза, профилактикой реокклюзии
или подавлением микрососудистых последствий ак-
тивации тромбоцитов. При поздней реокклюзии ко-
ронарной артерии аспирин снижал риск коронарных
осложнений и в меньшей степени влиял на проходи-
мость сосуда [52]. Первую дозу аспирина (150-325
мг) следует разжевать (назначать препарат с кишеч-
норастворимой оболочкой нецелесообразно). В по-
следующем его применяют по 75-160 мг/сут. Если
прием внутрь невозможен, то аспирин можно вво-
дить внутривенно (250 мг).

Аспирин только частично подавляет агрегацию
тромбоцитов, что послужило основанием для разра-
ботки блокаторов гликопротеиновых IIb/IIIa рецепто-
ров, ингибирующих конечный этап этого процесса. В
ангиографических исследованиях [53-57] установ-
лено, что применение этих препаратов в сочетании с
пониженными дозами тромболитиков (половина до-
зы) и гепарина обеспечивает сопоставимое или бо-
лее выраженное улучшение коронарного кровотока,
чем терапия фибринолитиками в стандартных дозах,
и сопровождается более полным снижением сегмен-
та ST, что может указывать на улучшение реперфузии

Таблица 1. Противопоказания 

к тромболитической терапии

Абсолютные противопоказания
- геморрагический инсульт или инсульт 

неизвестного происхождения
- ишемический инсульт в течение предыдущих 

6 месяцев
- повреждение или опухоль ЦНС
- обширная травма/операция/травма черепа 

в течение предыдущих 3 недель
- желудочно-кишечное кровотечение в течение

предыдущего месяца
- кровоточивость
- расслоение стенки аорты

Относительные противопоказания
- транзиторная ишемическая атака в течение 

предыдущих 6 месяцев
- терапия пероральными антикоагулянтами
- беременность или первый месяц после родов
- травматичные реанимационные мероприятия
- рефрактерная гипертония (систолическое

АД>180 мм рт. ст.)
- тяжелое заболевание печени
- инфекционный эндокардит
- обострение язвенной болезни

Таблица 2. Схемы тромболитической терапии при остром инфаркте миокарда

Препарат Схема Гепаринотерапия Специфические 

противопоказания

Стрептокиназа 1,5 млн Ед в 100 мл 5% Нет или гепарин в/в Терапия стрептокиназой

раствора декстрозы или в течение 24-48 ч или анистреплазой

0,9% физиологического  в анамнезе

раствора в течение 

30-60 мин

Альтеплаза (тканевый 15 мг в/в в виде болюса Гепарин в/в

активатор плазминогена) 0,75 мг/кг в течение 30 в течение 24-48 ч

мин, затем 0,5 мг/кг 

в течение 60 мин в/в.

Суммарная доза не 

должна превышать 100 мг

Ретеплаза 10 Ед + 10 Ед в виде Гепарин в/в

(рекомбинантный болюса с интервалом в течение 24-48 ч

активатор плазминогена) 30 мин 

Тенектеплаза Однократно в виде болюса в/в

30 мг – если масса тела <60 кг Гепарин в/в 

35 мг – если масса тела 60-<70 кг в течение 24-48 ч

40 мг – если масса тела 70-<80 кг

45 мг – если масса тела 80-<90 кг

50 мг - если масса тела ≥ 90 кг

В таблице указаны часто используемые схемы терапии. Всем больным при отсутствии противопоказаний назначают аспирин.
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тканей. Клиническая эффективность и безопасность
подобных комбинаций изучались в двух крупных ис-
следованиях [58,59]. Снижения 30-дневной леталь-
ности или частоты внутричерепных кровотечений вы-
явлено не было. Отмечено снижение частоты повтор-
ных инфарктов миокарда на госпитальном этапе ле-
чения, но ценой увеличения частоты нецеребраль-
ных кровотечений (чаще всего спонтанных), особен-
но у пожилых людей. В связи с этим широкое приме-
нение тромболитиков в сниженной дозе в сочетании
с абциксимабом или другими блокаторами GP
IIb/IIIa не рекомендуется. Вопрос об эффективности
комбинированной терапии в определенных подгруп-
пах больных (например, у пациентов высокого риска
или больных, которым может быть выполнено ран-
нее чрескожное вмешательство на коронарных арте-
риях) нуждается в дополнительном изучении.

Гепарин широко использовался во время и после
тромболизиса, особенно в сочетании с тканевым ак-
тиватором плазминогена. Гепарин внутривенно не
улучшает лизис тромба [60], но способствует сохра-
нению проходимости коронарной артерии в течение
нескольких часов или дней после тромболитической
терапии тканевым активатором плазминогена
[61,62]. Разницы проходимости коронарных артерий
у больных, получавших стрептокиназу в сочетании с
гепарином подкожно или внутривенно, выявлено не
было [63]. Длительная внутривенная инфузия гепа-
рина предупреждала реокклюзию после успешного
тромболизиса, подтвержденного при ангиографии
[64]. Инфузию гепарина, начатую после введения
тканевого активатора плазминогена, можно прекра-
тить через 24-48 ч. Внутривенное введение гепарина
следует проводить под тщательным контролем; уве-
личение АЧТВ более 70 с ассоциируется с более вы-
соким риском смерти, кровотечения и повторного
инфаркта [65]. В последних нерандомизированных
исследованиях было показано, что более частое мо-
ниторирование АЧТВ и подбор дозы гепарина могут
способствовать снижению риска нецеребральных ге-
моррагических осложнений [59,66].

Низкомолекулярные гепарины представляют со-
бой фракции обычного гепарина. Они имеют ряд
теоретических преимуществ перед стандартным ге-
парином: более эффективное подавление образова-
ния тромбина за счет более выраженной анти-Ха ак-
тивности, предсказуемая фармакокинетика, менее
значительное связывание с белками, меньшая акти-
вация тромбоцитов, низкий риск развития тромбо-
цитопении и отсутствие необходимости в монитори-
ровании АЧТВ. Низкомолекулярные гепарины изуча-
лись в крупных исследованиях у больных с острым
коронарным синдромом без стойкого подъема сег-
мента ST. Лишь недавно были начаты исследования с

целью оценки их эффективности в комбинации с
тромболитическими агентами. В двух клинических
исследованиях дальтепарин  по сравнению с нефрак-
ционированным гепарином снижал риск рецидиви-
рующей ишемии миокарда [67] и образования тром-
ба в желудочке, но при более высокой частоте крово-
течений [68]. В трех ангиографических исследовани-
ях [69-71] при применении эноксапарина и дальте-
парина была выявлена тенденция к уменьшению
частоты реокклюзии и/или позднему восстановле-
нию проходимости инфарктсвязанной артерии. В
первом крупном исследовании ASSENT-3 низкомо-
лекулярный гепарин эноксапарин (30 мг в/в в виде
болюса и 1 мг/кг каждые 12 ч в течение максимум 7
дней) в сочетании с тенектеплазой [59] снижал риск
развития повторного инфаркта или рефрактерной
ишемии на госпитальном этапе по сравнению с гепа-
рином. Частота внутричерепных кровотечений не
увеличилась, в то время как частота нецеребральных
геморрагических осложнений повысилась незначи-
тельно по сравнению с обычным гепарином. Кроме
того, выявлена тенденция к снижению 30-дневной
летальности в группе эноксапарина. Однако в иссле-
довании ASSENT-3 PLUS [71a] применение эноксапа-
рина в той же дозе на догоспитальном этапе привело
к значительному увеличению частоты внутричереп-
ных кровотечений по сравнению с таковой при вве-
дении нефракционированного гепарина. Этот небла-
гопритяный эффект отмечался только у больных в
возрасте ≥75 лет.  Прежде чем рекомендовать при-
менение эноксапарина или других низкомолекуляр-
ных гепаринов в сочетании с тромболитическими
агентами, необходимо провести более крупные ис-
следования, особенно у пожилых людей.

В первых исследованиях прямые ингибиторы
тромбина (гирудин, бивалирудин и аргатробан)
обеспечивали улучшение результатов тромболизиса
и снижение частоты кровотечений по сравнению с ге-
парином [72-74]. Однако в двух крупных клиниче-
ских исследованиях гирудин не имел явных клиниче-
ских преимуществ перед гепарином у больных, полу-
чающих тромболитические агенты [75,76]. Недавно
были опубликованы результаты многоцентрового ис-
следования, в котором бивалирудин применяли в
комбинации со стрептокиназой [77]. Снижения 30-

Таблица 3.  Дозы гепарина при тромболизисе

Гепарин Болюс в/в: 60 Ед/кг (максимум 4000 Ед)

в/в инфузия: 12 Ед/кг в течение 24-48 ч

(максимум 1000 Ед/ч); целевое АЧТВ 

50-70 с

АЧТВ следует мониторировать через 

3, 6, 12, 24 ч после начала лечения
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дневной летальности по сравнению с гепарином
внутривенно выявлено не было. При применении
бивалирудина в течение 48 ч отмечено значительное
снижение частоты повторного инфаркта и недосто-
верное увеличение риска нецеребральных геморра-
гических осложнений. Бивалирудин не зарегистри-
рован в Европе. Рекомендуемые дозы гепарина при-
ведены в табл. 3.

Чрескожные вмешательства 
на коронарных артериях

Выделяют несколько вариантов чрескожных вме-
шательств на коронарных артериях в первые часы
после развития инфаркта миокарда: первичное вме-
шательство, вмешательство в сочетании с фармако-
логическим тромболизисом и вмешательство при не-
эффективности фармакологической реперфузии.

Первичное вмешательство 
на коронарных артериях

Ангиопластика и/или стентирование без тромбо-
литической терапии является методом выбора, если
реваскуляризация может быть выполнена в течение
90 мин после обращения к врачу. Необходимым
условием является наличие высококвалифицирован-
ного медицинского персонала. Это означает, что пер-
вичная реваскуляризация в острую фазу инфаркта
может проводиться только в специализированных
стационарах, которые имеют большой опыт вмеша-
тельств на коронарных артериях. В подобных центрах
первичные вмешательства на коронарных артериях
сопровождаются снижением летальности [78]. Если
больной поступает в стационар, в котором отсутству-
ют условия для катетеризации коронарных артерий,
то необходимо взвесить потенциальную пользу меха-
нической реваскуляризации и возможный риск
(включая отсрочку в лечении) транспортировки па-
циента в ближайшую больницу, где может быть про-
ведено вмешательство. Недавно в исследовании
DANAMI-2 были сопоставлены результаты фармако-
логического тромболизиса и перевода больных в
специализированный центр для первичного интра-
коронарного вмешательства [79]. В соответствии с
протоколом время транспортировки не должно было
превышать 3 ч после поступления. Медиана времени
перевозки больного машиной скорой помощи была
<32 мин, а медиана времени между поступлением в
обычную больницу и началом интракоронарного
вмешательства <2 ч. Инвазивное лечение привело к
значительному снижению частоты комбинированной
конечной точки, включавшей в себя смерть, инсульт и
повторный инфаркт, в течение 30 дней (с 14,2 до
8,5%; p<0,002), в то время как снижение общей
смертности оказалось недостоверным (с 8,6 до

6,5%; р=0,20). В исследовании CAPTIM при сравне-
нии результатов тромболизиса на догоспитальном
этапе (в машине скорой помощи) и первичного ин-
тракоронарного вмешательства не было выявлено
разницы частоты этой комбинированной конечной
точки (8,2 и 6,2% соответственно), а 30-дневная ле-
тальность была выше при инвазивном лечении (3,8 и
4,8%) [80].

Первичное чрескожное интракоронарное вмеша-
тельство обеспечивает эффективную реваскуляриза-
цию и позволяет избежать риска кровотечений, ха-
рактерного для тромболитической терапии. По дан-
ным рандомизированных клинических исследова-
ний, в высококвалифицированных центрах первич-
ная механическая реваскуляризация сопровожда-
лась более эффективным восстановлением коронар-
ного кровотока, снижением частоты реокклюзии,
улучшением остаточной функции левого желудочка и
клинических исходов [81-87]. Стентирование коро-
нарных артерий у больных инфарктом миокарда
снижает необходимость в повторной реваскуляриза-
ции пораженного сосуда, но не приводит к достовер-
ному снижению риска смерти или повторного ин-
фаркта по сравнению с первичной ангиопластикой
[88,89].

Наличие противопоказаний к тромболитическим
средствам ассоцируется с увеличением риска ослож-
нений и смертности [90]. У большинства таких боль-
ных может быть с успехом выполнена первичная ме-
ханическая реваскуляризация коронарных артерий
[91]. Она является также методом выбора у больных
с шоком.

Чрескожное вмешательство на коронарных 
артериях в сочетании с тромболизисом

В первых исследованиях чрескожные вмешатель-
ства после тромболизиса (проводили с целью улуч-
шения реперфузии и снижения риска реокклюзии)
сопровождались тенденцией к увеличению риска
развития осложнений и смерти [92-94]. Накопление
опыта и появление стентов и более мощных анти-
тромбоцитарных средств (блокаторов GP IIb/IIIa и ти-
енопиридинов) сделали подобные вмешательства
эффективными и безопасными. В настоящее время
изучается эффективность тромболизиса на догоспи-
тальном этапе и последующей механической ревас-
куляризации [95].

Чрескожное вмешательство на коронарных 
артериях при неэффективности тромболизиса

Интракоронарное вмешательство может быть вы-
полнено при сохранении окклюзии коронарной арте-
рии после тромболитической терапии. В двух рандо-
мизированных исследованиях [96,97] продемонст-
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рирован определенный эффект ангиопластики ин-
фарктсвязанной артерии. Хотя эффективность этого
метода лечения высокая, тем не менее, нерешенной
остается проблема отсутствия надежных неинвазив-
ных методов оценки проходимости пораженной ко-
ронарной артерии. Результаты ряда исследований
продемонстрировали целесообразность перевода
больных в специализированный стационар для экс-
тренного вмешательства на коронарных артериях.
Подобные вмешательства у больных, получавших
тромболитики в полных дозах и блокаторы GP IIb/IIIa
рецепторов, могут осложниться выраженными кро-
вотечениями.

Оценка состояния миокарда после фибринолиза
или интракоронарного вмешательства

Хотя перфузионная сцинтиграфия миокарда не
часто используется в клинической практике, тем не
менее она является информативным методом, кото-
рый позволяет оценить динамику зоны ишемии мио-
карда после тромболитической терапии или чрес-
кожного вмешательства на коронарных артериях.
Технеций 99-m вводят внутривенно до лечения. Раз-
мер зоны ишемии миокарда может быть оценен в те-
чение до 6 ч. При повторной сцинтиграфии измеря-
ют окончательный размер инфаркта, который срав-
нивают с размером ишемической зоны [85,99].

Рекомендации Классы рекомендаций Уровни
I IIa IIb III доказательства

Реперфузия показана всем больным с болью/дискомфортом в груди 

<12 ч, сопровождающимися подъемом сегмента ST или впервые 

возникшей блокадой ножки пучка Гиса на ЭКГ Х А

Первичное вмешательство на коронарных артериях
- метод выбора, если может быть выполнено в течение <90 мин 

квалифицированными специалистами Х А

- показано при наличии шока и противопоказаний 

к тромболитическим средствам Х С

- блокаторы GP IIb/III и первичное интракоронарное вмешательство Х А

без стентирования Х А

стентирование

Вмешательство на коронарных артериях при 
неэффективности тромболизиса
- при неэффективности тромболизиса у больных 

с обширным инфарктом Х В

Фибринолитическая терапия
При отсутствии противопоказаний (см. табл. 1) и невозможности Х А

выполнения первичной механической реваскуляризации 

в течение 90 мин после обращения к врачу  необходимо как 

можно быстрее начать тромболитическую терапию

- выбор тромболитика зависит от пользы и риска, Х В

доступности и стоимости

если симптомы сохраняются более 4 ч, то

предпочтительное применение более 

специфичных средств, таких как тенектеплаза и альтеплаза Х В

Дозы фибринолитиков и гепарина см. в табл. 2 и 3 Х В

- если возможно, тромболизис следует начинать на Х А

догоспитальном этапе

- при реокклюзии повторно применяют тромболитики, Х В

не обладающие иммуногенными свойствами

- если пациент не получает аспирин, то ему следует Х В

разжевать этот препарат (150-325 мг) (нецелесообразно 

использовать таблетки с кишечнорастворимой оболочкой)

- в сочетании с альтеплазой и ретеплазой назначают гепарин в дозе, 

подобранной в соответствии с массой тела, под контролем АЧТВ

- сочетать гепарин со стрептокиназой не обязательно

Реперфузия миокарда
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Блокаторы GP IIb/IIIa и раннее интракоронарное
вмешательство

В последние годы в рандомизированных исследо-
ваниях изучалась эффективность абциксимаба, кото-
рый назначали в дополнение к механической ревас-
куляризации инфаркт-связанной коронарной арте-
рии [89,100-102]. В исследовании RAPPORT [102]
было показано, что этот препарат улучшает ближай-
ший прогноз (летальность, инфаркт миокарда и не-
обходимость в неотложной реваскуляризации) и
снижает необходимость в стентировании в связи с
неэффективностью ангиопластики. Однако в группе
абциксимаба отмечено значительное увеличение
частоты геморрагических осложнений, что, вероят-
но, было следствием достаточно высоких доз гепари-
на. Кроме того, применение абциксимаба не приве-
ло к достоверному снижению частоты комбиниро-
ванной конечной точки (смерть, повторный инфаркт
миокарда и реваскуляризация) в течение 6 мес. Роль
абциксимаба при первичном чрескожном вмеша-
тельстве на коронарных артериях дополнительно из-
учалась в исследованиях ISAR-2, CADILLAC и
ADMIRAL. В исследовании ISAR-2 [101] применение
абциксимаба и гепарина в сниженной дозе при пер-
вичном стентировании сопровождалось значитель-
ным снижением суммарной частоты смерти, повтор-
ного инфаркта миокарда и реваскуляризации пора-
женной артерии через 30 дней, но не повлияло на
частоту рестеноза, подтвержденного при ангиогра-
фии. В исследовании ADMIRAL абциксимаб, который
вводили перед катетеризацией, улучшал ангиогра-
фические и клинические результаты первичного
стентирования [100]. В наиболее крупном исследо-
вании CADILLAC благоприятный эффект абциксима-
ба проявлялся только при первичной ангиопластике,
но не стентировании [89].

Таким образом, результаты клинических исследо-
ваний обосновывают применение абциксимаба в со-
четании с гепарином в низкой дозе при первичной
ангиопластике. Вопрос о целесообразности широко-
го применения этого препарата при первичном стен-
тировании остается спорным.

Аорто-коронарное шунтирование
Число больных, которые нуждаются в аорто-коро-

нарном шунтировании в острую фазу инфаркта мио-
карда, ограничено. Шунтирование показано при не-
эффективности чрескожного вмешательства на коро-
нарных артериях, внезапной окклюзии коронарной
артерии во время катетеризации, невозможности
выполнения ангиопластики, кардиогенном шоке (у
части больных), а также во время операций по пово-
ду дефекта межжелудочковой перегородки или мит-
ральной регургитации, связанной с дисфункцией

или разрывом папиллярной мышцы.

Сердечная недостаточность и шок
Левожелудочковая недостаточность в острую фазу

инфаркта миокарда ассоциируется с ухудшением
ближайшего и отдаленного прогноза [103]. К клини-
ческим проявлениям относятся одышка, синусовая
тахикардия, III тон и хрипы в легких, которые перво-
начально выслушиваются в базальных отделах лег-
ких, однако затем могут распространяться на другие
отделы.  Выраженный застой крови в легких может не
сопровождаться аускультативными изменениями. В
острую фазу инфаркта миокарда необходимо регу-
лярно проводить аускультацию сердца и легких, а
также контролировать другие показатели жизнеде-
ятельности.

К общим мерам относятся мониторирование сер-
дечного ритма, контроль электролитного баланса и
выявление сопутствующих заболеваний, таких как
дисфункция клапанов или поражение легких. Застой
крови в малом круге можно выявить с помощью
портативного рентгеновского аппарата. Информа-
тивным методом оценки распространенности пора-
жения миокарда, механической функции левого же-
лудочка и диагностики дефекта межжелудочковой
перегородки является эхокардиография. У больных
тяжелой сердечной недостаточностью или шоком
чрескожная или оперативная реваскуляризация мо-
жет улучшить прогноз.

Степень сердечной недостаточности оценивают по
классификации Киллипа [104]: класс I – отсутствие
хрипов в легких или III тона; класс II – хрипы в легких
(менее 50% легочных полей) или III тон; класс III –
распространенные хрипы в легких (более 50% ле-
гочных полей); класс IV – шок.

Легкая и средне-тяжелая сердечная 
недостаточность

Необходимо быстро начать оксигенотерапию с
помощью маски или интраназальной трубки. При
этом следует соблюдать осторожность при наличии
хронического заболеваниях легких. Рекомендуется
мониторирование насыщения крови кислородом.

Легкая сердечная недостаточность часто быстро
отвечает на введение диуретиков, например, фуро-
семид, который вводят медленно внутривенно в дозе
20-40 мг (при необходимости каждые 1-4 ч). При
отсутствии необходимого эффекта показано внутри-
венное введение нитроглицерина или прием нитра-
тов внутрь. Дозу титруют под контролем АД, чтобы
избежать артериальной гипотонии. При отсутствии
низкого АД, гиповолемии или выраженной почечной
недостаточности в течение 48 ч следует начать лече-
ние ингибиторами АПФ.
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Тяжелая сердечная недостаточность и шок
Необходимо вводить кислород и петлевые диуре-

тики (см. выше). При отсутствии артериальной гипо-
тонии начинают внутривенную инфузию нитроглице-
рина по 0,25 мкг/кг •мин. Дозу увеличивают каждые
5 мин, пока АД не снизится на 15 мм рт.ст. или систо-
лическое АД не достигнет 90 мм рт.ст. Следует обсу-
дить возможность измерения давления в легочной
артерии и заклинивающего давления в легочных 
капиллярах, а также сердечного индекса с помощью
баллонного флотирующего катетера. Необходимо
добиваться заклинивающего давления менее 20 
мм рт.ст. и повышения сердечного индекса более 
2 л/мин •м2.

При наличии артериальной гипотонии эффектив-
ны инотропные средства. Если имеются признаки ги-
поперфузии почек, рекомендуется внутривенное
введение допамина в дозе 2,5-5,0 мкг/кг •мин. При
преобладании застойных явлений в легких сред-
ством выбора является добутамин в дозе 2,5
мкг/кг •мин. Дозу можно постепенно увеличивать
каждые 5-10 мин до 10 мкг/кг •мин; увеличение до-
зы прекращают при улучшении гемодинамики.

Следует контролировать газы крови. Интубация
трахеи и вентиляционная поддержка показаны, если
введение чистого кислорода со скоростью 8-10 л/мин
с помощью маски и применение бронходилататоров
не позволяют поддерживать напряжение кислорода
на уровне 60 мм рт.ст. Причиной острой сердечной не-
достаточности может быть оглушение миокарда (за-
медленное восстановление сократимости после ре-
перфузии) или гипоперфузия жизнеспособного мио-
карда. В случае гипоперфузии реваскуляризация мо-
жет привести к улучшению функции желудочка.

Кардиогенный шок
Кардиогенный шок – это клинический синдром,

характеризующийся снижением систолического АД
менее 90 мм рт. ст. и увеличением центрального ве-
нозного давления более 20 мм рт. ст. или снижением
сердечного индекса менее 1,8 л/мин •м2. Шок также
диагностируют, если для поддержания систолическо-
го АД (>90 мм рт. ст.) и сердечного индекса (>1,8
л/мин •м2) требуются внутривенное введение ино-

Сердечная недостаточность и шок
• Диагноз: рентгенография грудной клетки, эхо-

кардиография, катетеризация правых камер сер-
дца

• Лечение легкой и средне-тяжелой сердечной не-
достаточности: кислород, фуросемид (20-40 мг
внутривенно; при необходимости повторно каж-
дые 1-4 ч), нитраты (при отсутствии гипотонии),
ингибиторы АПФ (при отсутствии гипотонии, ги-
поволемии и почечной недостаточности)

• Лечение тяжелой сердечной недостаточности:
кислород, фуросемид, нитраты (при отсутствии
гипотонии), инотропные средства (допамин
и/или добутамин), катетеризация сердца для из-
мерения гемодинамики, вентиляционная подде-
ржка при низком напряжении кислорода, обсу-
дить возможность ранней реваскуляризации

• Лечение шока: кислород, измерение гемодина-
мики с помощью катетера, инотропные средства
(допамин и/или добутамин), вентиляционная
поддержка при низком напряжении кислорода,
внутриаортальная баллонная контрпульсация,
обсудить возможность ранней реваскуляризации
и использования механических насосов

Таблица 4. Варианты нарушения гемодинамики при инфаркте миокарда и их лечение

Норма Нормальные АД, частота сердечных сокращений и дыхания, адекватный 

периферический кровоток 

Гиперкинетический синдром Тахикардия, громкие тоны сердца, адекватный периферический кровоток. 

Показаны бета-блокаторы.

Брадикардия-гипотония "Теплая гипотония", брадикардия, дилатация вен, нормальное давление в яремных 

венах, снижение перфузии тканей. Обычно наблюдается при нижнем инфаркте 

миокарда, однако может быть вызвана опиатами. Отвечает на лечение атропином 

или стимуляцию.

Гиповолемия Сужение вен, низкое давление в яремных венах, низкая перфузия тканей. 

Эффективна инфузия жидкости.

Инфаркт правого желудочка Высокое давление в яремных венах, низкая перфузия тканей или шок, 

брадикардия, гипотония. См. текст.

Насосная недостаточность Тахикардия,частое дыхание, низкое пульсовое давление, низкая перфузия тканей, 

гипоксемия, отек легких. См. текст.

Кардиогенный шок Очень плохая перфузия тканей, олигурия, тяжелая гипотония, низкое пульсовое 

давление, тахикардия, отек легких. См. текст.



74 Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2005;№2

ЛЕЧЕНИЕ ОСТРОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST

тропных средств или интрааортальная баллонная
контрпульсация. Ранний тромболизис снижает часто-
ту кардиогенного шока.

Диагноз кардиогенного шока устанавливают, если
исключены другие причины гипотонии, такие как ги-
поволемия, вазовагальные реакции, электролитные
нарушения, побочные эффекты лекарственных
средств или аритмии. Шок обычно развивается на
фоне распространенного некроза левого желудочка,
хотя он встречается при инфаркте правого желудоч-
ка. Функцию левого желудочка и механические
осложнения оценивают с помощью двухмерной доп-
плерэхокардиографии. Обычно проводят катетери-
зацию для определения показателей гемодинамики.
Давление заполнения (заклинивающее) должно со-
ставлять по крайней мере 15 мм рт.ст., а сердечный
индекс – 2 л/кг •мин. Для улучшения функции почек
может быть использован допамин в низкой дозе
(2,5-5 мкг/кг •мин). Целесообразно обсудить воз-
можность дополнительного применения добумина в
дозе 5-10 мг/кг •мин.

Кардиогенный шок сопровожадется ацидозом.
Коррекция его имеет важное значение, так как кате-
холамины мало эффективны в кислой среде. В ожи-
дании оперативного лечения показана баллонная
контрпульсация.

Неотложное вмешательство на коронарных арте-
риях или аорто-коронарное шунтирование могут
спасти жизнь больного, поэтому их необходимо об-
суждать на ранней стадии [105,106]. Если быстро
выполнить вмешательство невозможно, следует вво-
дить тромболитические средства.

Механические осложнения: 
разрыв сердца и митральная 
регургитация

Разрыв стенки сердца
Острый разрыв свободной стенки

Сопровождается сердечно-сосудистым коллап-
сом с электромеханической диссоциацией (сохране-
ние электрической активности при отсутствии сер-
дечного выброса и пульса). Обычно заканчивается
смертью в течение нескольких минут. Стандартные
реанимационные мероприятия неэффективны. Хи-
рургическое вмешательство удается выполнить в
редких случаях. 

Подострый разрыв свободной стенки
Примерно в 25% случаев небольшое количество

крови попадает в перикардиальную полость и вызы-
вает прогрессирующее ухудшение гемодинамики
[107,108]. Клиническая картина может напоминать
повторный инфаркт – возобновление боли и подъем

сегмента ST, однако чаще отмечается внезапное нару-
шение гемодинамики с преходящей или стойкой ги-
потонией. Могут наблюдаться клинические признаки
тампонады сердца, которую подтверждают с по-
мощью эхокардиографии. Хотя ультразвуковое ис-
следование обычно не позволяет визуализировать
разрыв стенки, оно демонстрирует наличие жидкости
в перикарде в сочетании с признаками тампонады
или без них. Перикардиальный выпот сам по себе не
может служить основанием для диагностики подос-
трого разрыва свободной стенки, так как он достаточ-
но часто определяется после острого инфаркта мио-
карда. Типичный симптом – появление эхоплотной
массы в перикардиальной сумке, отражающей нали-
чие тромба (гемоперикард). С учетом клинического
состояния больного следует обсудить вопрос о неот-
ложном хирургическом вмешательстве. При наличии
картины шока ликвидировать признаки тампонады
сердца перед операцией можно с помощью перикар-
диоцентеза [109].

Разрыв межжелудочковой перегородки
Частота разрыва межжелудочковой перегородки

в острую фазу инфаркта миокарда составляет около
1-2% [110]. Если не проводится операция, леталь-
ность в течение первой недели составляет 54%, а в
течение первого года – 92% [111].  Диагноз следует
предполагать при резком ухудшениии состояния
больного и появлении громкого систолического шу-
ма. Он может быть подтвержден с помощью эхокар-
диографии. Шум иногда оказывается мягким или
отсутствует. При ультразвуковом исследовании
определяют локализацию и размер дефекта межже-
лудочковой перегородки; наличие шунтирования
крови слева-направо оценивают с помощью цветной
допплерэхокардиографии. Количественный анализ
проводится с помощью пульсдопплерографии. Пи-
ковая скорость кровотока через отверстие в перего-
родке  может быть использована для оценки систо-
лического давления в правом желудочке (легочной
артерии).

При отсутствии картины кардиогенного шока при-
менение вазодилататоров, например, внутривенное
введение нитроглицерина, может привести к некото-
рому улучшению, однако наиболее эффективным
методом лечения в ожидании операции является ин-
трааортальная баллонная контрпульсация. При боль-
шом  дефекте межжелудочковой перегородки, со-
провождающемся кардиогенным шоком, единствен-
ным методом лечения, позволяющим сохранить
жизнь больному, является неотложное хирургиче-
ское вмешательство [112,113]. Оно показано даже
при отсутствии нестабильности гемодинамики, так
как дефект может увеличиться [114]. Описаны слу-
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чаи чрескожного закрытия дефекта межжелудочко-
вой перегородки, однако этот метод лечения нужда-
ется в дополнительном изучении.

Перед операцией следует провести коронарную
ангиографию. При необходимости выполняют аорто-
коронарное шунтирование. Предикторами неблаго-
приятного исхода операции являются кардиогенный
шок, задняя локализация инфаркта, дисфункция
правого желудочка, возраст и значительный срок
между разрывом и операцией [111,112]. Госпиталь-
ная летальность после операции составляет 25-60%
[114,115]. У 95% больных, переживших это ослож-
нение, сохраняется сердечная недостаточность I-II
класса по NYHA [115].

Митральная регургитация
Острый инфаркт миокарда часто осложняется

митральной недостаточностью. Выделяют три меха-
низма ее развития: (1) расширение митрального от-
верстия при дилатации и дисфункции левого желу-
дочка; (2) дисфункция папиллярной мышцы, кото-
рая обычно наблюдается при инфаркте нижней лока-
лизации; (3) разрыв папиллярной мышцы. Разрыв
папиллярной мышцы в типичном случае проявляется
внезапным ухудшением гемодинамики. При резком
повышении давления в левом предсердии шум
обычно мягкий. Тяжесть митральной регургитации
оценивают с помощью цветной допплерэхокардиог-
рафии. Самой частой причиной частичного или то-
тального разрыва папиллярной мышцы является не-
большой инфаркт в задне-медиальной ее части при
поражении правой или огибающей коронарных ар-
терий [117,118]. У некоторых больных для подтвер-
ждения диагноза требуется чреспищеводная эхокар-
диография.

Если митральная недостаточность сопровожда-
ется развитием кардиогенного шока и отека легких,
показано неотложное хирургическое вмешатель-
ство. При подготовке к операции может проводи-
ться интрааортальная баллонная контрпульсация
[115]. Необходимо также провести коронарную ан-
гиографию.

Методом выбора является протезирование клапа-
на, хотя в отдельных случаях можно попытаться про-
вести реконструктивную операцию [119]. При отсутст-
вии разрыва папиллярной мышцы возможна механи-
ческая реваскуляризация инфарктсвязанной артерии.

Нарушения ритма и проводимости
Аритмии и нарушения проводимости особенно

часто развиваются в первые часы острого инфаркта
миокарда. Некоторые из них, например, желудочко-
вая тахикардия, фибрилляция желудочков и полная
атриовентрикулярная блокада, угрожают жизни и тре-

буют неотложного восстановления ритма. Аритмии
часто обусловлены серьезными причинами, такими
как сохраняющаяся ишемия миокарда, насосная не-
достаточность левого желудочка, нарушение тонуса
вегетативной нервной системы, гипоксия, нарушение
электролитного баланса (например, гипокалиемия) и
кислотно-щелочного равновесия. Необходимость в
неотложном лечении определяется в основном гемо-
динамическими следствиями нарушений ритма.

Желудочковые аритмии
Желудочковая экстрасистолия

В первые сутки практически всегда развивается
желудочковая экстрасистолия. Часто наблюдаются
сложные нарушения ритма (политопные экстрасис-
толы, короткие пробежки желудочковой тахикардии
и экстрасистолы R-на-T). Их роль как предикторов
фибрилляции желудочков спорная. Специальная те-
рапия не требуется.

Желудочковая тахикардия
Короткие пароксизмы нестойкой желудочковой

тахикардии иногда хорошо переносятся и не все-
гда требуются вмешательства. Более длительные
эпизоды вызывают артериальную гипотонию и
сердечную недостаточность и могут перейти в
фибрилляцию желудочков. Средствами выбора
при отсутствии противопоказаний являются бета-
блокаторы. Если имеется высокий расчетный риск
фибрилляции желулудочков (повторной), назна-
чают лидокаин. Его вводят в ударной дозе 1 мг/кг
внутривенно; при необходимости каждые 8-10
мин препарат вводят в дозе 0,5 мг/кг (максималь-
ная доза 4 мг/кг) или назначают непрерывную ин-
фузию (1-3 мг/мин). Более эффективным, осо-
бенно у больных с рецидивирующей стойкой же-
лудочковой тахикардией, требующей кардиовер-
сии, или фибрилляцией желудочков, может быть
внутривенное введение амиодарона (5 мг/кг в
первые часы, а затем по 900-1200 мг/сут).  Если
желудочковая тахикардия сохраняется и сопро-
вождается выраженным нарушением гемодина-
мики, показана дефибрилляция. При отсутствии
дефибриллятора можно попытаться нанести удар
по грудной клетке.

Истинную желудочковую тахикардию следует
дифференцировать от ускоренного идиовентрику-
лярного ритма, который обычно осложняет реперфу-
зию; при этом частота сердечных сокращений состав-
ляет менее 120 в минуту.

Фибрилляция желудочков
Необходимо немедленно провести дефибрилля-

цию. В дальнейшем лечение проводят в соответствии
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с международными рекомендациями 2000 г. 
[21, 22].

Наджелудочковые аритмии
Фибрилляция предсердий развивается у 15-

20% больных острым инфарктом миокарда и часто
сочетается с тяжелым поражением сердца и сер-
дечной недостаточностью. Она обычно проходит
самостоятельно. Пароксизмы аритмии продолжа-
ются от нескольких минут до часов и обычно возни-
кают повторно. Во многих случаях тахисистолия от-
сутствует, аритмия хорошо переносится, а лечение
не требуется. Тахисистолическая форма фибрилля-
ции желудочков осложняется сердечной недоста-
точностью. В таких случаях необходимо неотлож-
ное лечение. Замедлить ритм можно с помощью
бета-блокаторов и дигоксина, в то время как амио-
дарон позволяет восстановить синусовый ритм
[120]. Может быть выполнена дефибрилляция, од-
нако она целесообразна только при наличии абсо-
лютных показаний, так как аритмия часто рециди-
вирует.

Другие наджелудочковые аритмии возникают
редко и обычно проходят самостоятельно. Эффек-
тивным может быть массаж каротидного синуса. При
отсутствии противопоказаний назначают бета-блока-
торы, в то время как применение верапамила не ре-
комендуется. Если отсутствует трепетание предсер-
дий, а состояние гемодинамики стабильное, то воз-
можно введение аденозина под контролем ЭКГ. При
нарушении гемодинамики проводят электроим-
пульсную терапию.

Синусовая брадикардия 
и блокада сердца

Синусовая брадикардия часто развивается в пер-
вые часы острого инфаркта миокарда нижней стенки
левого желудочка. В некоторых случаях причиной ее
является введение опиоидов. Брадикардия может
сопровождаться выраженной гипотонией. В этом
случае назначают атропин в дозе 0,3-0,5 мг (при не-
обходимости его вводят повторно до суммарной до-
зы 1,5-2,0 мг). В более поздние сроки инфаркта бра-
дикардия обычно является благоприятным призна-
ком и не требует лечения. Однако иногда она ослож-
няется гипотонией. В таких случаях применяют атро-
пин, а при его неэффективности начинают электро-
стимуляцию сердца.

Атриовентрикулярная блокада I степени 
лечения не требует

Атриовентрикулярная блокада II степени I типа
(тип I по Мобицу или Венкенбаха) обычно развивает-
ся при инфаркте нижней стенки и в редких случаях

приводит к нарушению гемодинамики. Лечение на-
чинают с введения атропина. При его неэффектив-
ности проводится электрокардиостимуляция.

Атриовентрикулярная блокада II степени II типа
(тип II по Мобицу) и полная поперечная блокада яв-
ляются показаниями к электрокардиостимуляции,
особенно при наличии гипотонии или сердечной не-
достаточности. Развитие блокады ножки пучка Гиса
указывает на распространенный инфаркт передней
стенки. В этом случае существует угроза развития
полной атриовентрикулярной блокады, а также сер-
дечной недостаточности. Обоснована временная
электрокардиостимуляция. При атриовентрикуляр-
ной блокаде, би- и трифасцикулярной блокаде воз-
можно развитие асистолии. Если имплантирован
электрод, то начинают электростимуляцию сердца. В
противном случае проводят реанимационные меро-
приятия и трансторакальную стимуляцию.

При наличии выраженной атриовентрикулярной
блокады, а также би- и трифасцикулярной блокады
следует имплантировать электрод для электростиму-
ляции. Некоторые кардиологии предпочитают вво-
дить его через надключичную вену, однако этого до-
ступа следует избегать после тромболизиса или на
фоне антикоагулянтной терапии. 

Стандартные 
профилактические меры 
в острую фазу

Аспирин
Эффективность аспирина была убедительно до-

казана в исследовании ISIS-2 [23], в котором проде-
монстрировано аддитивное действие антиагреганта
и стрептокиназы.

Противопоказания к применению аспирина не-
многочисленны. Его не следует назначать при гипер-
чувствительности, кровоточащей язве желудка или
двенадцатиперстной кишки, дискразии крови или
тяжелого заболевания печени. У больных астмой ас-
пирин иногда вызывает развитие бронхоспазма. В
отличие от тромболитических средств, четкой зави-
симости эффекта аспирина от сроков его примене-
ния нет. Аспирин следует назначать всем больным
острым инфарктом миокарда как можно быстрее
после установления предполагаемого диагноза (при-
мерно 85-95% больных).

Антиаритмические средства
Хотя лидокаин снижает частоту фибрилляции же-

лудочков  в острую фазу инфаркта миокарда [121,
122],  тем не менее он повышает риск развития асис-
толии [122]. При мета-анализе 14 исследований у
больных, получавших лидокаин, было выявлено не-
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достоверное повышение летальности по сравнению с
контролем [123]. Широкое профилактическое при-
менение лидокаина нецелесообразно.

Бета-блокаторы
Эффективность внутривенного введения бета-

блокаторов в острую фазу инфаркта миокарда изуча-
лась в многочисленных исследованиях, так как эти
препараты способны ограничить размер инфаркта,
снизить частоту желудочковых аритмий и купировать
боль. При объединении результатов 28 исследова-
ний [124] было установлено, что внутривенное вве-
дение бета-блокаторов  вызывает снижение 7-днев-
ной летальности с 4,3 до 3,7%, что эквивалентно
спасению 6 жизней на 1000 больных. Эти исследо-
вания проводились до внедрения в клиническую
практику тромболитических средств или первичных
чрескожных вмешательств на коронарных артериях.
После начала широкого применения тромболизиса
были проведены два исследования, в которых изуча-
лась эффективность внутривенного введения бета-
блокаторов [125,126]. Число неблагоприятных исхо-
дов в этих исследованиях было слишком мало, чтобы
сделать окончательные выводы. Анализ post hoc ре-
зультатов применения атенолола в исследовании
GUSTO-I и систематизированный обзор не подтвер-
дили целесообразность раннего внутривенного вве-
дения бета-блокаторов при инфаркте миокарда
[127,128]. Как указано ниже, во многих странах бе-
та-блокаторы очень редко назначают в острую фазу
инфаркта миокарда. Более широкое их применение
(внутривенно) обосновано при наличии тахикардии
(но при отсутствии сердечной недостаточности), от-
носительной гипертонии или боли, рефрактерной к
опиоидам. Лечение целесообразно начинать с пре-
парата короткого действия, чтобы оценить реакцию
больного. Однако большинству больных достаточно
назначения пероральных бета-блокаторов.

Нитраты
При мета-анализе 10 исследований было показа-

но, что внутривенное введение нитратов в острую
фазу инфаркта у 2041 больного привело к снижению
летальности примерно на 1/3 [129]. Все исследова-
ния были небольшими, в целом было зарегистриро-
вано всего 329 летальных исходов. Хотя результаты
являются высоко статистически значимыми, они име-
ют широкий доверительный интервал. В исследова-
нии GISSI-3 [130] у 19 394 больных сравнивали две
стратегии применения нитратов (все пациенты или
больные, у которых сохранялась ишемия миокарда).
Широкое применение препаратов этой группы не
привело к достоверному снижению летальности. В
исследовании ISIS-4 [131] также не была подтверж-

дена эффективность приема мононитрата внутрь, ко-
торый применяли в течение первого месяца после
развития инфаркта миокарда. Терапия молсидоми-
ном (донором оксида азота) в исследовании ESPRIM
не приносила какой-либо пользы [132]. Таким обра-
зом, эффективность широкого применения нитратов
в острую фазу инфаркта миокарда убедительно не
доказана, поэтому оно не рекомендуется.

Антагонисты кальция
При мета-анализе результатов применения анта-

гонистов кальция в острую фазу инфаркта миокарда
было выявлено недостоверное увеличение риска не-
благоприятных исходов [133]. Профилактическое их
назначение в подобных случаях нецелесообразно.

Ингибиторы 
ангиотензинпревращающего 
фермента (АПФ)

Установлено, что ингибиторы АПФ в острую фазу
следует назначать больным со сниженной фракцией
выброса левого желудочка или сердечной недоста-
точностью. В исследованиях GISSI-3 [130], ISIS-4
[131] и Chinese Study [134] лечение ингибиторами
АПФ, начатое в первый день,  вызывало небольшое,
но статистически значимое снижение смертности.
Однако в исследовании CONSENSUS II [135] не была
подтверждена польза препаратов этой группы. Ре-
зультаты этого исследования могли быть случайными
или, возможно, отражали тот факт, что лечение начи-
нали с внутривенного введения ингибитора АПФ.
При мета-анализе результатов раннего применения
ингибиторов АПФ при остром инфаркте миокарда
было показано, что такая терапия безопасна, хорошо
переносится и сопровождается небольшим, но ста-
тистически значимым снижением 30-дневной ле-
тальности (преимущественно в первую неделю)
[131]. По общему мнению, при отсутствии противо-
показаний лечение ингибиторами АПФ следует на-
чинать в первые 48 ч после развития инфаркта [136].
Однако мнения экспертов расходятся по вопросу о
том, целесообразно ли назначать их всем больным
или только пациентам высокого риска.

Магний
При мета-анализе нескольких исследований был

выявлен благоприятный эффект магния у больных
острым инфарктом миокарда [137,138], однако он
не был подтвержден в крупном исследовании ISIS-4
[131]. Высказана гипотеза о том, что схема примене-
ния магния в этом исследовании была неоптималь-
ной. Результаты недавно опубликованного исследо-
вания MAGIC продемонстрировали отсутствие поль-
зы от применения магния [139].
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Глюкоза-инсулин-калий
Имеются экспериментальные и ограниченные

клинические данные, демонстрирующие благопри-
ятное влияние поляризующей смеси на метаболизм
ишемизированного миокарда. При мета-анализе ре-
зультатов ее применения у 1928 больных было отме-
чено снижение госпитальной смертности на 28%
(95% доверительный интервал 10-43%), что экви-
валентно спасению 49 жизней на 1000 больных
(95% доверительный интервал 14-83) [140]. Вопрос
о более широком применении этого недорогого ме-
тода лечения будет зависеть от результатов продол-
жающегося крупного исследования, в котором изуча-
ется его влияние на смертность.

Лечение специфических 
вариантов инфаркта миокарда
Инфаркт правого желудочка

Распознавание инфаркта правого желудочка име-
ет важное значение, так как он может осложниться
кардиогенным шоком. Стратегия лечения шока в та-
ких случаях отличается от подходов к ведению боль-
ных с тяжелой дисфункцией левого желудочка.

Инфаркт правого желудочка следует подозревать
при наличии трех специфичных, но мало чувстви-
тельных признаков (артериальная гипотония, отсутс-
твие изменений в легких и повышение давления в
яремных венах) у больного с инфарктом нижней
стенки [141]. Информативным признаком является
подъем сегмента ST в V4R [142]; ЭКГ в этом отведе-
нии следует регистрировать во всех случаях шока.
Зубцы Q и подъем сегмента ST в V1-3 также позволя-
ют заподозрить диагноз инфаркта правого желудоч-
ка, который может быть подтвержден с помощью
эхокардиографии (дилатация и гипокинезия/акине-
зия правого желудочка, расширение правого пред-

сердия, трикуспидальная недостаточность, связанная
с расширением клапанного отверстия).

Если причиной гипотонии или шока является ин-
фаркт правого желудочка, то необходимо поддержи-
вать адекватную его преднагрузку. По возможности
следует избегать применения вазодилататоров, таких
как опиоиды, нитраты, диуретики и ингибиторы АПФ.
Во многих случаях эффективно заместительное вве-
дение жидкости. Первоначально инфузию проводят
быстро со скоростью 200 мл за 10 мин. В первые не-
сколько часов может потребоваться введение 1-2 л
изотонического физиологического раствора; затем
инфузию продолжают по 200 мл/ч. При внутривен-
ном введении жидкости необходимо тщательно кон-
тролировать показатели гемодинамики. Инфаркт
правого желудочка часто осложняется фибрилляцией
предсердий. Ее необходимо быстро купировать, учи-
тывая важность вклада сокращения правого предсер-
дия в наполнение желудочка. В случае развития бло-
кады сердца начинают двухкамерную электрокардио-
стимуляцию, несмотря на повышенный риск развития
фибрилляции желудочков при катетеризации. По по-
воду эффективности тромболитической терапии у
больных инфарктом правого желудочка высказыва-
лись сомнения  [143], однако она представляется об-
основанной при наличии артериальной гипотонии.
Альтернативой может служить чрескожное вмеша-
тельство на коронарных артериях, которое приводит к
быстрому улучшению гемодинамики [144].

Инфаркт миокарда у больных сахарным
диабетом

Сахарный диабет имеется у 1/4 больных инфарк-
том миокарда; ожидается, что доля таких пациентов
будет возрастать. У больных сахарным диабетом сим-
птомы инфаркта могут быть атипичными, а частым

Рекомендации Классы рекомендаций Уровни
I IIa IIb III доказательства

Аспирин 150-325 мг 

(таблетки с кишечнорастворимой оболочкой применять не следует) Х А

Внутривенное введение бета-блокаторов: все больные 

при отсутствии противопоказаний Х А

Бета-блокаторы внутрь Х А

Ингибиторы АПФ: внутрь с первого дня всем больным 

при отсутствии противопказаний Х А

Больные высокого риска Х А

Нитраты Х А

Антагонисты кальция Х А

Магний Х А

Лидокаин

Стандартные методы профилактики в острую фазу инфаркта миокарда
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осложнением является сердечная недостаточность.
Летальность при инфаркте миокарда у больных сахар-
ным диабетом в 2 раза выше, чем у пациентов, не
страдающих этим заболеванием. Имеются указания на
то, что у больных диабетом проводится менее актив-
ное лечение, предположительно из-за боязни ослож-
нений. Сахарный диабет не является противопоказа-
нием к тромболитической терапии, даже при наличии
ретинопатии. Более того, терапия бета-блокаторами и
ингибиторами АПФ у больных сахарным диабетом да-
же более эффективна, чем у пациентов с нормальным
углеводным обменом, а риск развития осложнений
незначительный [145]. В острую фазу обычно отмеча-
ется ухудшение контроля метаболизма, а гиперглике-
мию считают независимым предиктором летального
исхода. Адекватный контроль гликемии путем инфу-
зии инсулина/глюкозы и последующих многократных
инъекций инсулина приводит к снижению летальнос-
ти в отдаленном периоде [146,147].

ВЕДЕНИЕ БОЛЬНЫХ В ПОДОСТРУЮ ФАЗУ
ИНФАРКТА МИОКАРДА

Ведение больных на более поздних этапах госпи-
тального периода зависит от распространенности не-
кроза миокарда, демографических характеристик и
наличия сопутствующих заболеваний. Если у больно-
го исчезают симптомы и имеются минимальные из-
менения миокарда, то он может быть выписан домой
через несколько дней, особенно если известна анато-
мия коронарных артерий, в то время как больным с
выраженной дисфункцией левого желудочка и высо-
ким риском сердечно-сосудистых осложнений тре-
буется более длительная госпитализация.

Мобилизация больных
Больные с распространенным поражением левого

желудочка должны соблюдать постельный режим в
течение первых 12-24 ч; за этот период можно оце-
нить возможные осложнения инфаркта. При не-
осложненном его течении больной может присажи-
ваться в конце первого дня и самостоятельно есть. На
следующий день он может начать ходить (по ровно-
му месту до 200 м). Через несколько дней больному
разрешают подниматься по лестнице. Если инфаркт
осложнился сердечной недостаточностью, шоком
или серьезными аритмиями, то следует увеличить
длительность постельного режим и повышать физи-
ческую активность постепенно в зависимости от кли-
нических симптомов и тяжести поражения миокарда.

Лечение осложнений
Тромбоз глубоких вен и тромбоэмболия 
легочной артерии

В настоящее время эти осложнения при инфаркте

миокарда встречаются не часто (в основном у боль-
ных, соблюдающих постельный режим из-за сердеч-
ной недостаточности). В таких случаях для профи-
лактики венозных тромбозов и легочных эмболий
можно использовать низкомолекулярные гепарины.
При наличии тромботических осложнений низкомо-
лекулярные гепарины назначают в терапевтических
дозах, а затем переводят больного на пероральные
антикоагулянтны (на 3-6 мес).

Внутрижелудочковые тромбы 
и системные эмболии

При эхокардиографии могут быть выявлены внут-
рижелудочковые тромбы, особенно у больных с об-
ширным инфарктом передней стенки левого желу-
дочка. Если тромбы подвижны, назначают нефрак-
ционированный гепарин внутривенно или низкомо-
лекулярные гепарины, а затем продолжают терапию
пероральными антикоагулянтами в течение по край-
ней мере 3-6 мес.

Перикардит
Инфаркт миокарда может осложниться острым

перикардитом, который ухудшает прогноз. Перикар-
дит сопровождается болью в груди, которая может
имитировать повторный инфаркт или стенокардию.
Особенностями боли являются острый характер и
связь с положением тела или дыханием. Диагноз
подтверждается наличием шума трения перикарда.
Если боль вызывает сильное беспокойство, то назна-
чают аспирин в высокой дозе внутрь или внутривен-
но, нестероидные противовоспалительные средства
или кортикостероиды. Геморрагический выпот с там-
понадой сердца встречается редко; риск его повыша-
ется на фоне антикоагулянтной терапии. Его обычно
удается распознать при эхокардиографии. При нару-
шении гемодинамики проводят перикардиоцентез.

Поздние желудочковые аритмии
Желудочковая тахикардия и фибрилляция желу-

дочков, возникающие в первый день, не позволяют
предсказать развитие повторных нарушений ритма.
Поздние аритмии часто рецидивируют и сопровож-
даются высоким риском смерти. Желудочковая тахи-
кардия и фибрилляция желудочков, наблюдающиеся
в течение первой недели после инфаркта, ассоции-
руются с более тяжелым поражением миокарда. В та-
ких случаях целесообразно исследовать анатомию
коронарных сосудов и функцию желудочков. Если
возможной причиной аритмии является ишемия
миокарда, то показаны интракоронарное вмешатель-
ство или аорто-коронарное шунтирование. Для
борьбы с аритмиями могут быть использованы раз-
личные средства, эффективность которых пока недо-
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статочно изучена: бета-блокаторы, амиодарон, анти-
аритмическая терапия под контролем электрофизио-
логического исследования и/или имплантируемые
кардиовертеры/дефибрилляторы.

Постинфарктная стенокардия и ишемия
Развитие стенокардии или наличие рецидивиру-

ющей или индуцируемой ишемии в раннем постин-
фарктном периоде требуют дополнительного иссле-
дования. 

В нескольких рандомизированных исследованиях
сравнивали результаты инвазивного (плановое ин-
тракоронарное вмешательство после тромболизиса)
и консервативного лечения [148-150]. Чрескожная
реваскуляризация при отсутствии спонтанной или
индуцируемой ишемии не улучшает функцию левого
желудочка или выживаемость. В то же время польза
чрескожного вмешательства или аорто-коронарного
шунтирования не вызывает сомнения при наличии
стенокардии или ишемии миокарда, которые могут
быть следствием реокклюзии или остаточного стено-
за [151]. Кроме того, реваскуляризация может быть
использована для борьбы с аритмиями, связанными
с персистирующей ишемией миокарда. Хотя при ана-
лизе результаты нескольких исследований было уста-
новлено, что проходимость инфарктсвязанной коро-
нарной артерии указывает на благоприятный отда-
ленный прогноз, тем не менее не доказано, что позд-
няя реваскуляризация, которую проводят только с

целью восстановления проходимости этого сосуда,
оказывает какое-либо влияние на риск развития
осложнений в отдаленном периоде [152]. Этот во-
прос в настоящее время изучается в рандомизиро-
ванных исследованиях.

Аорто-коронарное шунтирование показано, если
консервативная терапия не позволяет контролиро-
вать симптомы, а при ангиографии обнаруживают
изменения, такие как стеноз главного ствола левой
коронарной артерии или стеноз 3 сосудов с дисфунк-
цией левого желудочка, при которых оперативное
лечение улучшает прогноз [153].

ОЦЕНКА РИСКА, РЕАБИЛИТАЦИЯ 
И ВТОРИЧНАЯ ПРОФИЛАКТИКА
Оценка риска

После инфаркта миокарда важно принять меры
для профилактики таких осложнений, как повторный
инфаркт или смерть. Риск осложнений со временем
снижается, поэтому желательно оценивать его на ран-
нем этапе. В первые 24-48 ч определяют выражен-
ность клинических симптомов, размер очага некроза
и остаточную функцию левого желудочка, в то время
как сроки других исследований зависят от возмож-
ностей лечебного учреждения. Традиционно в тече-
ние 6 недель выполняют пробу с физической нагруз-
кой с целью выявления ишемии миокарда. В после-
дние годы для оценки риска стали шире использовать
перфузионную сцинтиграфию с вазодилататорами и

Оценка риска, реабилитация и вторичная профилактика

Инфаркт миокарда

Оценка риска

Реваскуляризация

Коронарная 
ангиография

Высокий риск

Высокий риск Средний риск Низкий риск

Выраженная
стенокардия?

Фармакотерапия

Средний или низкий риск

Оценка функции
ЛЖ и ишемии и

проба с нагрузкой

"Подходящая" ана-
томия и жизнеспо-

собный миокард

да

да

нет

нет
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стресс-эхокардиографию с добутамином. Они позво-
ляют дифференцировать ишемию в участках миокар-
да, удаленных от зоны некроза, и жизнеспособном
миокарде в области инфаркта. Перфузионная сцин-
тиграфия с аденозином и стресс-эхокардиография с
вазодилататорами или добутамином могут быть вы-
полнены примерно через 5 дней. Они помогают ре-
шить вопрос о необходимости коронарной ангиогра-
фии, возможности выписки из стационара и подо-
брать медикаментозную терапию [154].

Если больному проведено успешное интракоро-
нарное шунтирование, то ранняя оценка риска имеет
менее важное значение. В этой ситуации можно пред-
положить, что состояние миокарда в зоне инфаркт-
связанной артерии стабилизировано, а основное
внимание уделяется диагностике ишемии в других
участках сердца. Через 6 недель таким больным мож-
но провести пробу с физической нагрузкой, сцинтиг-
рафию миокарда или стресс-эхокардиографию.

Клиническая оценка и дополнительные 
исследования

На схеме изображен алгоритм оценки риска пос-
ле острого инфаркта миокарда, а в табл. 6 обобщены
показания к дополнительным исследованиям. В ост-
рую фазу факторами риска являются гипотония, со-
храняющаяся сердечная недостаточность, злокачест-
венные аритмии и стойкие боли в груди или ранняя
стенокардия при минимальной нагрузке [155-158].

К группе высокого риска относятся пожилые паци-
енты с множественными факторами риска, перенес-
шие инфаркт миокарда. В таких случаях целесообраз-
но обсудить вопрос о проведении коронарной анги-
ографии [159]. Если ангиография демонстрирует воз-
можность вмешательства и имеются признаки жизне-
способного миокарда, то показана реваскуляризация.

Если неблагоприятные прогностические факторы
отсутствуют, то риск развития осложнений ниже. Тем
не менее, в этой группе имеются пациенты, у которых
возможно развитие осложнений, поэтому целесооб-
разно проводить дальнейшую стратификацию риска.

Хотя таким больным часто проводят коронарную ан-
гиографию, особенно в специализированных лечеб-
ных учреждениях, можно ограничиться и неинвазив-
ными тестами. Прогноз после острого инфаркта мио-
карда зависит от тяжести дисфункции левого желу-
дочка и распространенности и степени остаточной
ишемии миокарда. И те, и другие изменения можно
объективно оценить с помощью перфузионной сцин-
тиграфии или эхокардиографии. Мощными предик-
торами летального исхода являются фракция выброса
и конечный систолический объем левого желудочка.
У больных с нарушенной функцией левого желудочка
целесообразно в первую очередь проводить сцинтиг-
рафию миокарда, так как ишемизированный, но жиз-
неспособный миокард может быть субстратом для
развития последующих осложнений [160,161].

К группе высокого риска относят больных, у кото-
рых фракция выброса левого желудочка составляет
<35% или имеется распространенная или выражен-
ная ишемия, поражающая более 50% жизнеспособ-
ного миокарда. Таким больным проводят коронарную
ангиографию. Тактика их ведения соответствует такти-
ке лечения больных, которые отнесены к группе высо-
кого риска на основании клинических критериев.

В группу низкого риска могут быть включены
больные с фракцией выброса >50% или ограничен-
ной или легкой ишемией при нагрузке, захватываю-
щей менее 20% жизнеспособного миокарда, осо-
бенно если она определяется в зоне инфаркта, а не
других участках сердца. В таких случаях возможно
консервативное лечение, если не требуется вмеша-
тельство для купирования симптомов.

Если пациентов нельзя отнести к группам высо-
кого или низкого риска,  то лечение проводится с
учетом имеющихся симптомов. При сохранении
стенокардии, не отвечающей на антиангинальную
терапию, возможна коронарная ангиография для
решения вопроса об инвазивном лечении. Если же
симптомы минимально выражены или контролиру-
ются, то целесообразно продолжить консерватив-
ное лечение.

Таблица 5. Дозы ингибиторов АПФ в клинических исследованиях

Исследования Стартовая доза Целевая доза

CONSENSUS II – эналаприл [135] 1 мг в/в 2 часа, затем  по 2-5 мг два раза 20 мг/сут

в день (до 20 мг)

GISSI-3 – лизиноприл [130] 5 мг 10 мг/сут

ISIS-4 – каптоприл [131] 6,25 мг, 12,5 мг через 2 ч, 25 мг через 10-12 ч 50 мг два раза в день

CHINESE – каптоприл [134] 6,25 мг, 12,5 мг через 2 ч при переносимости 12,5 мг три раза в день

SMILE – зофеноприл [206] 7,5 мг, повторно через 12 ч, затем дозу 30 мг два раза в день

последовательно удваивают

AIRE – рамиприл [205] 2,5 мг два раза в день, затем 5 мг два раза в день 5 мг два раза в день

SAVE – каптоприл [204] 6,25 мг, увеличивали до 25 мг три раза в день 50 мг три раза в день

TRACE – трандолаприл [207] 0,5 мг 4 мг/сут
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У всех больных следует оценивать метаболические
факторы риска, включая уровни общего холестерина,
холестерина липопротеидов низкой и высокой плот-
ности, триглицеридов натощак и глюкозы плазмы.

Оценка жизнеспособного миокарда, 
оглушения и гибернации

Для оценки жизнеспособности и ишемии миокар-
да используют одни и те же методы, так как ишеми-
зируется только жизнеспособный миокард. Дисфунк-
ция левого желудочка после острого инфаркта мио-
карда может быть следствием некроза, оглушения
жизнеспособного миокарда в зоне инфаркта,  гибер-
нации жизнеспособного миокарда или комбинации
трех механизмов. В случае восстановления крово-
снабжения оглушение проходит в течение 2 недель
после острой ишемии миокарда. При сохранении
ишемии оглушение может перейти в гибернацию. В
этом случае для нормализации функции сердца не-

обходима реваскуляризация.
Оценка указанных изменений имеет наибольшее

значение для больных с тяжелой дисфункцией левого
желудочка после инфаркта миокарда, когда обсужда-
ется возможность ее ликвидации путем реваскуляри-
зации. Если преобладающие симптомы не связаны с
дисфункцией левого желудочка, то определение жиз-
неспособности миокарда менее значимо.

Жизнеспособный миокард выявляют с помощью
нескольких методов диагностики. На первом этапе
чаще всего используют перфузионную сцинтигра-
фию миокарда или стресс-эхокардиографию, а в со-
мнительных случаях – более сложные методы, такие
как магнитно-резонансную или позитронно-эмисси-
онную томографию. Последняя позволяет количест-
венно оценить перфузию миокарда с помощью 13N-
аммония или 15О-воды и метаболизм глюкозы с по-
мощью 18F-фтордезоксиглюкозы [162]. С помощью
однофотонной сцинтиграфии с Tl-201 или Tc-99m из-

Таблица 6. Показания к сцинтиграфии миокарда и стресс-эхокардиографии

При поступлении В течение 48 ч Перед выпиской После выпискиа

Эхокардиография Если необходима Оценка функции ЛЖ Функция ЛЖ,

в покое для диагноза и выявление тромбоза сердечная 

недостаточность, 

шок или новый шумb

Стресс-эхокардиография Оценка Если не выполнена 

жизнеспособного перед выпискойc

миокарда и ишемии или если планируется 

вмешательство на 

коронарных артериях 

Сцинтиграфия Если необходима 

миокарда в покое для диагноза

Стресс-сцинтиграфия Оценка Если не выполнена 

миокарда жизнеспособного перед выпискойc

миокарда и ишемиис или если планируется 

вмешательство на 

коронарных артериях

Радионуклидная Альтернатива Если не выполнена 

вентрикулография эхокардиографии – перед выпискойc или 

в покое, ЭКГ оценка функции ЛЖ если планируется 

с нагрузкой и ишемиис вмешательство на 

коронарных артериях

Коронарная Если Если пациент Если симптомы 

ангиография предполагается относится к группе указывают на высокий 

интракоронарное высокого риска риск, результаты 

вмешательство дополнительных методов 

свидетельствуют о сред-

нем риске или симптомы 

не поддаются лечению

а – предпочтительна ранняя оценка риска;

b – при наличии сердечной недостаточности, шока или нового шума в сердце эхокардиография показана на любом этапе;

с – выбор метода зависит от возможностей лечебного учреждения, но предпочтительно использование сцинтиграфии или эхокардиографии.
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учают как перфузию миокарда, так и жизнеспособ-
ность клеточных оболочек [163]. При стресс-эхокар-
диографии с добутамином и магнитно-резонансной
томографии определяют толщину миокарда в покое
и резерв сократительной функции [164]. Толщина
стенки менее 5 мм указывает на отсутствие жизне-
способного миокарда, хотя этот показатель мало ин-
формативен в острых ситуациях. Напротив, магнит-
но-резонансная томография после введения Gd-
DTPA позволяет визуализировать зону некроза в ост-
рую фазу и обладает достаточным разрешением для
выявления субэндокардиального инфаркта. Кон-
трастную эхокардиографию, позитронно-эмиссион-
ную томографию и перфузионную магнитно-резо-
нансную томографию с определенным успехом ис-
пользовали для оценки состояния микроциркуляр-
ции и перфузии тканей, однако информативность
этих методов изучена недостаточно, поэтому приме-
нение их ограничено [165-168].

Оценка риска аритмий
При предполагаемом высоком риске развития

аритмий могут быть выполнены холтеровское мони-
торирование или электрофизиологическое исследо-
вание. После инфаркта миокарда продемонстриро-
вано прогностическое значение вариабельности сер-
дечного ритма, дисперсии интервала QT, чувстви-
тельности барорефлекса и поздних потенциалов, од-
нако для подтверждения преимуществ указанных по-
казателей перед стандартными тестами необходимы
дополнительные клинические исследования. Пред-
варительные результаты исследования MADIT II про-
демонстрировали увеличение выживаемости после
имплантации дефибриллятора у больных инфарктом
миокарда в анамнезе и фракцией выброса левого
желудочка ≤30% (независимо от результатов элек-
трофизиологического исследования). Однако необ-
ходимо провести дополнительный анализ, чтобы
оценить, не ограничивался ли эффект вмешательства
только пациентами, у которых удается вызвать разви-
тие стойкой желудочковой аритмии [169].

Реабилитация
Целью реабилитации является возвращение па-

циента к нормальной жизни, в том числе к работе.
При этом следует учитывать физические, психологи-
ческие и социально-экономические факторы. Реаби-
литация показана больным с выраженной дисфунк-
цией левого желудочка. Ее следует начинать как мож-
но раньше после поступления в стационар и продол-
жать в течение нескольких недель или месяцев после
выписки. Принципы и методы реабилитации подро-
бно обсуждаются в отчетах рабочей группы по реаби-
литации Европейского общества кардиологов [170].

Психологические 
и социально-экономические аспекты

Инфаркт миокарда вызывает тревогу как у самого
больного, так и его близких. В связи с этим пациента
необходимо успокоить и информировать его о ха-
рактере болезни. Больного следует предупредить о
том, что после выписки часто возникают депрессия и
раздражительность. Пациенты нередко склонны к от-
рицанию. Если в острую фазу эта реакция может
иметь защитное значение, то в последующем она ме-
шает больным "смириться" с диагнозом. Тип личнос-
ти D может оказать влияние на течение болезни у па-
циентов с нарушенной функцией левого желудочка
после инфаркта миокарда [171], а уменьшение эмо-
ционального дистресса приводит к улучшению про-
гноза [172]. Перед выпиской с больным следует об-
судить вопрос о возвращении к работе и возобнов-
лении других видов активности.

Образ жизни
Во время госпитализации с больными и их близ-

ками целесообразно обсудить возможные причины
коронарной болезни сердца.  Необходимо рекомен-
довать пациенту соблюдать здоровую диету, поддер-
живать нормальную массу тела, бросить курить и по-
высить физическую активность.

Физическая активность
Больному следует рекомендовать программу фи-

зических нагрузок с учетом его возраста, уровня ак-
тивности до инфаркта и имеющихся физических
ограничений. Важное значение имеет проба с физи-
ческой нагрузкой, которую проводят перед выпи-
ской. Она позволяет не только получить ценную кли-
ническую информацию, но и успокоить тревожного
больного. При мета-анализе исследований, в кото-
рых изучалась эффективность реабилитационных
программ до внедрения в практику методов репер-
фузии, было продемонстрировано значительное
снижение смертности [173]. 

Помимо влияния на летальность, программы ре-
абилитации могут давать и другие положительные
эффекты, например, вызывают увеличение коллате-
рального кровотока (снижение площади обратимых
дефектов наполнения на сцинтиграммах с таллием)
[174]. Кроме того, отмечали увеличение толерант-
ности к нагрузке и ощущения благополучия [175], по
крайней мере в период тренировок, в том числе у по-
жилых людей [176]. Рекомендуемая кратность физи-
ческих тренировок составляет 3-5 раз в неделю. Уве-
личение толерантности к нагрузке на одну ступень ас-
социируется со снижением общей смертности на 8-
14% [177].

Таким образом, программу реабилитации следует



84 Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2005;№2

ЛЕЧЕНИЕ ОСТРОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST

рекомендовать всем больным с выраженной  постин-
фарктной дисфункцией левого желудочка после
оценки риска.

Вторичная профилактика
Курение

Убедительно доказано, что прекращение курения
приводит к снижению смертности в ближайшие годы
более чем в 2 раза [178]. Следовательно, отказ от ку-
рения является одной из наиболее эффективных мер
вторичной профилактики. Большинство больных не
курят в острую фазу инфаркта миокарда, а период
реконвалесценции – это идеальное время для того,
чтобы помочь пациенту бросить курить. После вы-
писки из стационара пациенты нередко вновь начи-
нали курить, поэтому в период реабилитации им
следует оказывать постоянную поддержку. В рандо-
мизированном исследовании была продемонстри-
рована эффективность программы борьбы с курени-
ем, осуществляемой под контролем медсестры [179].
В каждом лечебном учреждении следует иметь про-
токол борьбы с этой вредней привычкой.

Диета и диетические добавки
В исследовании Lyon Diet Heart было показано, что

средиземноморская диета снижает частоту повторно-
го инфаркта в течение по крайней мере 4 лет после
первого инфаркта [180]. Всем пациентам следует ре-
комендовать диету с низким потреблением насы-
щенных жиров и увеличением потребления полине-
насыщенных жиров, а также фруктов и овощей. В од-
ном исследовании прием жирной рыбы по крайней
мере два раза в неделю привел к снижению риска
развития повторного инфаркта и смерти [181]. В дру-
гом более крупном исследовании применение n-3
полиненасыщенных жирных кислот (1  г/сут), но не
витамина Е ассоциировалось со значительным сни-
жением общей смертности и частоты внезапной
смерти [182]. Польза антиоксидантов после инфарк-
та миокарда не доказана.

Антитромбоцитарные средства 
и антикоагулянты

При мета-анализе, выполненном Antiplatelet Trial-
ists Collaboration [183], у больных инфарктом мио-
карда было выявлено снижение частоты повторного
инфаркта миокарда и смерти на 25% при примене-
нии антитромбоцитарных средств. В анализируемых
исследованиях доза аспирина составляла от 75 до
325 мг/сут. Имеются данные о том, что в меньших
дозах аспирин также эффективен, но реже вызывает
побочные реакции.

В клинических исследованиях, которые проводи-
лись до внедрения аспирина в широкую клиниче-

скую практику, была продемонстрирована эффектив-
ность пероральных антикоагулянтов в профилактике
повторного инфаркта и смерти [184,185]. В этих ис-
следованиях пациентов рандомизировали по край-
ней мере через 2 недели после инфаркта. Эффектив-
ность пероральных антикоагулянтов и аспирина пос-
ле острого инфаркта миокарда сравнивалась в иссле-
довании AFTER [186]. Антикоагулянты не имели яв-
ных преимуществ перед аспирином. Возможно, они
более эффективны в определенных группах боль-
ных, например, с распространенной акинезией пе-
редней стенки левого желудочка, фибрилляцией
предсердий или тромбозом левого желудочка, одна-
ко в крупных рандомизированных исследованиях эта
гипотеза не доказана. Аспирин в комбинации с низ-
кими дозами пероральных антикоагулянтов не имел
преимуществ перед монотерапией аспирином в про-
филактике ишемических осложнений [187-189]. Од-
нако сочетание аспирина со средними и высокими
дозами антикоагулянтов (МНО>2,0) привело к сни-
жению частоты реокклюзии после успешного тром-
болизиса по сравнению с таковой при монотерапии
аспирином [190]. Комбинированная терапия снижа-
ла также суммарную частоту смерти, повторного ин-
фаркта и инсульта в двух исследованниях у больных,
перенесших инфаркт миокарда (ASPECT-2, n=993;
WARIS-2; n=3640) [191-192]. Однако она вызывала
значительное увеличение частоты нефатальных ге-
моррагических осложнений. В настоящее время ре-
комендовать широкое применение пероральных ан-
тикоагулянтов с аспирином после инфаркта миокар-
да не представляется возможным. Целесообразность
назначения пероральных антикоагулянтов следует
обсуждать при непереносимости аспирина.

В недавно завершившемся исследовании изуча-
лась эффективность тиенопиридина клопидогреля
во вторичной профилактике после острого коронар-
ного синдрома со стойким подъемом сегмента ST
[193]. Сведений о применении клопидогреля в соче-
тании с аспирином после реперфузии нет. Клопидог-
рель может служить альтернативой аспирину при не-
переносимости последнего [194].

Бета-блокаторы
В нескольких исследованиях и мета-анализах бы-

ло показано, что бета-блокаторы  снижают леталь-
ность и частоту повторного инфаркта у больных с ос-
трым инфарктом миокарда на 20-25% [124,128,
195-200]. Благоприятные эффекты были продемон-
стрированы при изучении пропранолола, метопро-
лола, тимолола, ацебутолола и карведилола. Хотя ре-
зультаты исследований других препаратов этой груп-
пы оказались недостоверными, тем не менее, они
были сопоставимыми. При мета-анализе 82 рандо-
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мизированных исследований было доказано, что
длительная терапия бета-блокаторами после острого
инфаркта миокарда снижает риск осложнений и
смертность даже у пациентов, получавших тромбо-
литические агенты и ингибиторы АПФ [128]. Досто-
верное снижение смертности больных сердечной не-
достаточностью при лечении бета-блокаторами мо-
жет служить еще одним доводом в пользу их приме-
нения после инфаркта миокарда. Результаты иссле-
дований свидетельствуют о том, что бета-блокаторы
следует назначать всем больным, перенесшим ост-
рый инфаркт миокарда (при отсутствии противопо-
казаний) [128,199,200].

Антагонисты кальция
Возможная польза антагонистов кальция убеди-

тельно не доказана. Результаты исследований вера-
памила [201] и дилтиазема [202] позволили предпо-
ложить, что они могут предупредить развитие по-
вторного инфаркта миокарда и смерти. У 874 боль-
ных острым инфарктом миокарда, получавших тром-
болитики и не страдавших застойной сердечной не-
достаточностью, 6-месячная терапия дилтиаземом
(300 мг/сут) привела к снижению потребности в ин-
тракоронарных вмешательствах [203]. Применение
верапамила и дилтиазема обосновано при наличии
противопоказаний к назначению бета-блокаторов,
особенно хронической обструктивной болезни лег-
ких. У пациентов с дисфункцией левого желудочка
следует соблюдать осторожность.

Дигидропиридины не оказывали благоприятного
влияния на выживаемость больных инфарктом мио-
карда. Назначать их следует только при наличии чет-
ких показаний [133].

Нитраты
Возможность улучшения прогноза после инфарк-

та миокарда с помощью пероральных или трансдер-
мальных нитратов не установлена. В исследованиях
ISIS-4 [131] и GISSI-3 [130] снижения риска осложне-
ний через 4-6 недель отмечено не было. Однако нит-
раты сохраняют свое значение как препараты первой
линии в лечении стенокардии.

Ингибиторы АПФ
В нескольких исследованиях установлено, что ин-

гибиторы АПФ снижают смертность после острого
инфаркта миокарда у больных с дисфункцией левого
желудочка [204-207]. В исследование SAVE [204]
включали пациентов с острым инфарктом миокарда
(давностью в среднем 11 дней), у которых фракция
выброса левого желудочка была менее 40% (по дан-
ным радионуклидной вентрикулографии), а при
пробе с нагрузкой отсутствовали признаки ишемии

миокарда. В течение первого года увеличения выжи-
ваемости выявлено не было, однако в течение после-
дующих 3-5 лет смертность снизилась на 19% (с
24,6 до 20,4%). Даже в течение первого года наблю-
далось снижение частоты повторного инфаркта мио-
карда и сердечной недостаточности.

В исследовании AIRE [205] применяли рамиприл,
который назначали в среднем через 5 дней после
развития инфаркта миокарда больным с клиниче-
скими или рентгенологическими признаками сер-
дечной недостаточности. В течение 15 месяцев
смертность снизилась с 22,6 до 16,9% (на 27%). В
исследовании TRACE [207] рандомизированным
больным назначали трандолаприл или плацебо в
среднем через 4 дня после инфаркта миокарда, если
у больных имелась дисфункция левого желудочка
(индекс асинергии стенки 1,2 или менее). Через 108
недель смертность составила 34,7% в основной
группе и 42,3% в контрольной. Те же авторы [208]
наблюдали больных в течение минимум 6 лет и вы-
явили увеличение ожидаемой продолжительности
жизни на 15,3 месяца (27%). В целом эти три иссле-
дования [209] доказали целесообразность назначе-
ния ингибиторов АПФ больным инфарктом миокар-
да, осложнившимся сердечной недостаточностью
(даже если она не сохраняется) и снижением фрак-
ции выброса менее 40%.

Как указано выше, продемонстрирована польза
назначения ингибиторов АПФ всем больным острым
инфарктом миокарда сразу после поступления в ста-
ционар (при отсутствии противопоказаний)
[130,131,210]. Доводами против этого подхода яв-
ляются повышенная частота гипотонии и почечной
недостаточности на фоне терапии ингибиторами
АПФ в острую фазу и ограниченный эффект у паци-
ентов низкого риска, например, с небольшим инфар-
ктом нижней стенки.

Результаты наблюдения больных постинфарктным
кардиосклерозом [207,209] и данные исследования
HOPE [211] показали, что благоприятный эффект те-
рапии ингибиторами АПФ сохраняется в течение по
крайней мере 4-5 лет, даже при отсутствии дисфунк-
ции левого желудочка. Эффективность этих препара-
тов еще выше у больных сахарным диабетом [212].
Представляется целесообразным длительное приме-
нение ингибиторов АПФ после инфаркта миокарда в
сочетании с аспирином и бета-блокаторами (при
условии хорошей переносимости). Дополнительным
подтверждением эффективности ингибиторов АПФ
после инфаркта миокарда могут служить результаты
исследований EUROPA и PEACE.

Гиполипидемические средства
В исследовании Scandinavian Simvastatin Survival
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Study (4S) [213] была убедительно доказана польза
гиполипидемической терапии у 4444 больных стено-
кардией или постинфарктным кардиосклерозом с сы-
вороточным уровнем холестерина 212-308 мг/дл
(5,5-8,0 ммоль/л). Пациентов включали в исследова-
ние не ранее чем через 6 месяцев после инфаркта. В
целом риск сердечно-сосудистых осложнений в ис-
следованной выборке был относительно невысоким.
Общая смертность в течение 5,2 лет снизилась на 30%
(с 12 до 8%), что эквивалентно профилактике 33 ле-
тальных исходов на 1000 больных, получавших лече-
ние в течение указанного срока. Кроме того, выявлено
значительное снижение коронарной смертности и не-
обходимости в аорто-коронарном шунтировании. Эф-
фективность терапии у пациентов в возрасте старше
60 лет была сопоставимой с таковой у больных более
молодого возраста. У женщин наблюдалось снижение
относительного риска основных коронарных осложне-
ний, однако достоверного снижения смертности выяв-
лено не было, что возможно отражало сравнительно
небольшое их число. В исследовании CARE [211] 4159
больных, перенесших инфаркт миокарда, со "средни-
ми уровнями холестерина" (в среднем 209 мг/дл) по-
лучали правастатин 40 мг или плацебо в течение от 3
до 20 месяцев. Относительный риск фатальных коро-
нарных осложнений или инфаркта миокарда снизился
на 24%. Сходный эффект продемонстрирован в под-
группе больных, перенесших реваскуляризацию коро-
нарной артерии [215].

В исследование LIPID [216] были включены около
9000 больных с инфарктом миокарда или неста-
бильной стенокардией в анамнезе и различными
уровнями холестерина (у 42% ≤213 мг/дл, или 5,5
ммоль/л, у 44% 213-250 мг/дл, или 5,5-6,4
ммолль/л, у 13% ≥251 мг/дл, или 6,5 ммоль/л), ко-

торые получали правастатин 40 мг/сут или плацебо в
течение 6 лет. Терапия правастатином привела к сни-
жению коронарной смертности на 24% и риска ин-
фаркта миокарда на 29%.

В исследование гемфиброзила (фибрата) [217]
включали больных с уровнем холестерина ЛПВП ≤40
мг/дл (1,04 ммоль/л) и концентрациями холестери-
на ЛПНП ≤140 мг/дл (3,6 ммоль/л) и триглицери-
дов ≤300 мг/дл (7,7 ммоль/л). У больных, перенес-
ших инфаркт миокарда, терапия гемфиброзилом
привела к снижению смертности на 24%. В исследо-
вании BIP безафибрат, который назначали больным с
инфарктом миокарда в анамнезе или стабильной
стенокардией и низкими (≤45 мг/дл) уровнями хо-
лестерина ЛПВП, вызывал недостоверное снижение
частоты фатального и нефатального инфаркта мио-
карда и внезапной смерти на 7,3%. Более выражен-
ным эффект препарата был у пациентов с высокими
уровнями триглицеридов [218]. Основные результа-
ты исследований гиполипидемических средств об-
общены в табл. 7 и 8.

Гиполипидемические препараты следует назначать
больным, характеристики которых соответствуют крите-
риям включения в упомянутые исследования. В соответ-
ствии с рекомендациями Европейского общества кар-
диологов [219], статины следует применять, если дието-
терапия  не позволяет добиться снижения уровня обще-
го холестерина менее 190 мг/% (4,9 ммоль/л) и/или
холестерина ЛПНП менее 115 мг/% (2,97 ммоль/л).
Однако результаты исследования HPS свидетельствуют о
том, что статины могут применяться даже у больных с
более низкими уровнями липидов, включая пожилых
людей. У пациентов с низким уровнем холестерина
ЛПВП возможна терапия фибратом. Вопрос о том, как
скоро после инфаркта миокарда следует начинать лече-

Таблица 7. Результаты гиполипидемической терапии у больных, перенесших инфаркт миокарда

Исследование Число Больные, Длительность Степень Степень Степень Препарат

больных перенесшие наблюдения, снижения снижения снижения сердечно-

инфаркт, лет ЛПНП, % риска сосудистой

% исходов, % смертности, % 

4S [213] 4444 79 5,4 35 323 33 Симвастатин 

63% - 20 мг, 

37% - 40 мг

CARE [215] 4159 100 5 32 (28 vs 24 20 Правастатин 

плацебо) 40 мг

LIPID [216] 9014 64 6,1 25 vs 29 24 Правастатин 

плацебо 40 мг

Gemfibrosil 2531 61 5,1 Недостоверное 24 24 (у Гемфиброзил 

Study [217] увеличение ЛПВП (все перенесших 1200 мг

(6%) vs  плацебо больные) инфаркт)

BIP [218] 3090 78 6,2 Недостоверное 7,3 -7 (все Безафибрат 

увеличение ЛВП больные) 400 мг

(18%) vs плацебо
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ние, остается спорным. Данные шведского регистра
продемонстрировали пользу более ранней и агрессив-
ной гиполипидемической терапии [221].

ОБЩИЕ АСПЕКТЫ ВЕДЕНИЯ БОЛЬНЫХ

Догоспитальная помощь
Скорость оказания помощи

Самым критическим периодом при остром сердеч-
ном приступе является ранняя фаза, когда у больного
часто наблюдается интенсивная боль и может развить-

ся остановка сердца. Кроме того, чем раньше удается
начать некоторые виды лечения, особенно реперфу-
зию, тем выше их благоприятный эффект. Однако
больные нередко обращаются к врачу спустя один час
или более после начала инфаркта. Иногда это отража-
ет тот факт, что симптомы нерезко выражены, атипич-
ны или нарастают постепенно, хотя в некоторых случа-
ях пациенты не предпринимают необходимые меры
даже при наличии типичных проявлений инфаркта
миокарда. Пациентов с ИБС и их близких следует ин-
формировать о симптомах сердечного приступа и ме-

Таблица 8. Уровни липидов до и после гиполипидемической терапии

До лечения Динамика липидов, %

ОХС ЛПНП ЛПВП ТГ ОХС ЛПНП ЛПВП ТГ

4S [213] 260,6±25,9 188,3±25,5 45,6±11,6 131,9±43,4 -25 -35 +8 -10

6,7±0,7 4,9±0,7 1,18±0,3 1,49±0,49

CARE [215] 209±17 139±15 39±9 155±61 -20 vs -32 +5 vs -14 vs 

5,4±0,4 3,59±0,38 1±0,23 1,75±0,69 плацебо плацебо плацебо

LIPID [216] 218 (196-241) 150 (130-170) 36(31-41) 142(104-196) -39, -18 vs -25 vs +5 vs -11 vs 

5,6 (5,06-6,23) 3,9 (3,36-4,39) 0,9(0,8-1,06) 1,6(1,34-2,21) плацебо плацебо плацебо плацебо

Gemfibrozil 175±25 111±22 32±5 161±68 -9,7* +1,8* +6,25* -28,6*

Study [217] 4,52±0,6 2,87±0,56 0,82±0,13 1,82±0,76

BIP [218] - - - - -5 -7 +18 -21

*Через 1 год

Для исследований 4S, CARE и гемфиброзила приведены средние значения и стандартные отклонения, 

для исследования LIPID – медианы и интерквартильный диапазон. Для исследования BIP значения медиан 

или средних показателей не известны

Рекомендации Классы рекомендаций Уровни
I IIa IIb III доказательства

Бросить курить X C

Оптимальный контроль гликемии у больных диабетом X B

Контроль АД у больных гипертонией X C

Средиземноморская диета X B

n-3 полиненасыщенные жирные кислоты по 1 г/сут X B

Аспирин 75-160 мг/сут X A

При непереносимости аспирина

Клопидогрель 75 мг/сут X C

Пероральные антикоагулянты X B

Бета-блокаторы внутрь всем больным при отсутствии X A

противопоказаний

Продолжение терапии ингибиторами АПФ, X A

начатой с первого дня

Статины: если общий холестерин >190 мг/дл и/или X A

ЛПНП>115 мг/дл после диеты

Фибраты: если ЛВП≤45 мг/дл и триглицериды ≥200 мг/дл X A

Антагонисты кальция (дилтиазем или верапамил) X B

при наличии противопоказаний к бета-блокаторам 

и при отсутствии сердечной недостаточности

Нитраты при наличии стенокардии Х П

Вторичная профилактика
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рах, которые необходимо принять при их появлении.
Роль более широких образовательных программ в об-
щей популяции менее определенная, в частности, их
влияние на исходы не доказано [222-224]. 

Обучение технике реанимационных 
мероприятий

Техника реанимационных мероприятий должна
быть частью программы школьного образования.
Специально ей следует обучать людей, которые могут
столкнуться с остановкой сердца в силу своих про-
фессиональных обязанностей (например, полицей-
ские или пожарные).

Скорая помощь
Скорая помощь играет ключевую роль в лечении

больных с острым инфарктом миокарда и останов-
кой сердца. Качество оказываемой помощи зависит
от квалификации персонала. В целом все работники
скорой помощи должны уметь распознавать симпто-
мы инфаркта миокарда, вводить кислород, купиро-
вать боль и проводить реанимационные меропри-
ятия. Все машины скорой помощи должны быть
снабжены дефибрилляторами, а по крайней мере
один член бригады должен иметь навыки выполне-
ния специализированных реанимационных меро-
приятий. В некоторых странах в состав бригад скорой
помощи входят врачи, которые способны выполнять
более сложные диагностические и лечебными меро-
приятия, например, вводить опиоиды или фибрино-
литические средства. Применение тромболитиков на
догоспитальном этапе позволяет ускорить назначе-
ние терапии [225], поэтому целесообразно прово-
дить соответствующее обучение парамедиков [226].

Желательно, чтобы бригада скорой помощи заре-
гистрировала ЭКГ и интерпретировала ее или пере-
дала в центр. Регистрация ЭКГ перед поступлением
дает возможность ускорить назначение адекватного
лечения в стационаре.

Врачи общей практики
В некоторых странах пациенты с сердечным при-

ступом в первую очередь обращаются к врачам об-
щей практики. Если последние могут быстро выехать
к больному и имеют соответствующую квалифика-
цию, то лечение может оказаться очень эффектив-
ным, так как семейные врачи имеют информацию о
пациенте, могут снять и проанализировать ЭКГ, ввес-
ти опиоиды и тромболитические средства и провести
дефибрилляцию [228,229].

Однако в большинстве стран врачи общей практи-
ки не имеют необходимых навыков неотложной по-
мощи. В таких случаях желательно, чтобы они как
можно быстрее вызвали скорую помощь.

Поступление больного в стационар
При поступлении больного в стационар необхо-

димо быстро установить диагноз и решить вопрос о
тромболитической терапии или чрескожном вмеша-
тельстве на коронарных артериях, если имеются со-
ответствующие показания. В некоторых лечебных уч-
реждениях больные непосредственно поступают в
отделение интенсивной терапии, однако чаще всего
их доставляют в приемное отделение. В последнем
случае адекватное лечение может быть начато с
большой задержкой. Важно, чтобы персонал прием-
ного отделения имел навыки диагностики и лечения
больных с подозрением на инфаркт миокарда. У
больных с клиническими признаками инфаркта мио-
карда и подъемом сегмента ST или впервые возник-
шей блокадой левой ножки пучка Гиса фибринолити-
ческую терапию следует начинать в приемном отде-
лении (не позднее чем через 30 минут после поступ-
ления). Альтернативой может быть быстрый перевод
больного в ангиологическое отделение для проведе-
ния чрескожного вмешательства на коронарных ар-
териях. В других случаях может потребоваться более
детальное обследование, которое лучше всего про-
водить в отделении интенсивной терапии.

Отделение интенсивной терапии
Всех пациентов с подозрением на инфаркт мио-

карда следует госпитализировать в специализиро-
ванное отделение, где имеются квалифицированный
персонал и все необходимое оборудование для мо-
ниторирования и лечения. Когда специализирован-
ная помощь больше не требуется, больных следует
быстро переводить в другие отделения.

Неинвазивное мониторирование
При подозрении на инфаркт миокарда следует не-

медленно начать мониторирование ЭКГ с целью свое-
временного выявления аритмий.  Его продолжают в
течение по крайней мере 24 ч (мониторирование мо-
жет быть прекращено раньше, если диагноз инфаркта
не подтвержден). Целесообразность продолжения
мониторирования зависит от потенциального риска
аритмии и доступности оборудования. Если больной
переводится из отделения интенсивной терапии, то
мониторирование может быть продолжено с по-
мощью телеметрии. Более длительное мониторирова-
ние обосновано у больных сердечной недостаточ-
ностью, шоком или серьезными аритмиями в острую
фазу, учитывая высокий риск развития нарушений
ритма. Оценка динамики сегмента ST в первые не-
сколько часов после госпитализации имеет важное
прогностическоое значение и помогает решить вопрос
о лечебных мероприятиях, например, чрескожном
вмешательстве на коронарных артериях [230,231].



Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2005;№2 89

ЛЕЧЕНИЕ ОСТРОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST

Инвазивное мониторирование
Все отделения интенсивной терапии должны

иметь оборудование для инвазивного мониториро-
вания артериального давления и давления в легоч-
ной артерии. Мониторирование артериального дав-
ления необходимо больным с кардиогенным шоком.
Катетеризация сердца имеет важное значение в лече-
нии больных с низким сердечным выбросом. Катете-
ризация позволяет изменить давление в правом
предсердии, легочной артерии и заклинивающее
давление в легочных капиллярах, а также сердечный
выброс. Катетеризация необходима при кардиоген-
ном шоке, прогрессирующей сердечной недостаточ-
ности и подозрении на разрыв межжелудочковой пе-
регородки или дисфункцию папиллярной мышцы.

ПРАКТИЧЕСКОЕ ПРИМЕНЕНИЕ
РЕЗУЛЬТАТОВ КЛИНИЧЕСКИХ
ИССЛЕДОВАНИЙ 

Результаты клинических исследований часто не
внедряются в практику, в то время как практические
врачи нередко продолжают пользоваться малоэф-
фективными или неэффективными средствами. На-
пример, в двух крупных исследованиях было показа-
но, что примерно 40% больных острым инфарктом
миокарда, сопровождающимся подъемом сегмента
ST, не получают реперфузионную терапию [232,233].
Существует необходимость в постоянном обучении
врачей и оценке внедрения новых методов лечения в
клиническую практику. Вероятность широкого ис-
пользования методов лечения, обладающих дока-
занной эффективностью, выше в лечебных учрежде-
ниях, которые принимают участие в многоцентровых
исследованиях.

РЕКОМЕНДАЦИИ

Больные
Больные с острым сердечным приступом имеют

право на быстрое установление диагноза, купирова-
ние боли, реанимационные мероприятия и реперфу-
зионную терапию (при наличии показаний).

Ведением больных с предполагаемым или под-
твержденным инфарктом миокарда должны зани-
маться медицинские работники, имеющие необхо-
димые навыки и квалификацию. Они должны иметь
доступ к современным методам диагностики и лече-
ния. Кроме того, следует обеспечить адекватные на-
блюдение, реабилитацию и вторичную профилакти-
ку после выписки больных из стационара. Больных и
их близких следует информировать о симптомах сер-
дечного приступа и мерах, которые следует предпри-
нять при их появлении.

Кардиологи
Кардиологи в сотрудничестве с врачами отделе-

ний интенсивной терапии и администрацией долж-
ны организовать оптимальную систему ведения
больных инфарктом миокарда. Она по крайней мере
должна предполагать обучение сотрудников скорой
помощи, внедрение эффективных методов диагнос-
тики и лечения в приемных отделениях и разработку
алгоритмов реперфузионной терапии.

Кардиологи вместе с анестезиологами должны
обеспечить обучение других врачей и парамедиков
навыкам реанимационных мероприятий. Необходи-
мо вести учет сроков от обращения за медицинской
помощью до начала тромболитической терапии и от
поступления в стационар до реперфузии. Первый
срок не должен превышать 90 минут, в то время как у
больных с четкими показаниями к реперфузии тром-
болизис или вмешательство на коронарных артериях
должны быть начаты не позднее чем через 20 и 60
минут соответственно после госпитализации. 

Необходимо также вести учет частоты фармаколо-
гической или механической реперфузии у больных с
определенным инфарктом миокарда, госпитализи-
рованных в течение 12 ч после появления симптомов
с подъемом сегмента ST или блокадой левой ножки
пучка Гиса. Этот показатель должен превышать 90%.

Вмешательство на коронарных артериях может
служить альтернативой тромболитической терапии
при наличии соответствующих навыков у персонала
и необходимого оборудования. Результаты первич-
ных вмешательств следует включать в региональные
и национальные регистры.

Большинство больных неосложненным инфарк-
том миокарда, особенно перенесших успешную ре-
перфузию, могут быть выписаны из стационара через
4-5 дней [235].

Необходимо внедрять адекватные стратегии
оценки риска коронарных осложнений. Они предпо-
лагают определение функции левого желудочка и
выполнение нагрузочных проб (ЭКГ, сцинтиграфия
или эхокардиография).

Всем больным необходима программа реабили-
тации, которую проводят с учетом индивидуальных
особенностей пациента.

В лечебном учреждении следует иметь программу
борьбы с курением. Медицинские работники долж-
ны не только рекомендовать пациентам бросить ку-
рить, но и помогать им справиться с тягой к табаку.

Необходимо вести учет проводимых мер вторич-
ной профилактики после инфаркта миокарда. При от-
сутствии противопоказаний всем больным следует на-
значать аспирин, бета-блокаторы и ингибиторы АПФ. 

У всех больных следует определить уровни липи-
дов плазмы, предпочтительно в первый день. При
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повышении концентрации липидов назначают диету.
Если она окажется неэффективной, применяют гипо-
липидемические средства в соответствии с рекомен-
дациями Европейского общества кардиологов [219].

Врачи общей практики
В тех странах, где больные с сердечным присту-

пом в первую очередь обращаются к врачам общей
практики, последние должны иметь навыки оказания
неотложной помощи.  Если семейный врач имеет не-
обходимую квалификацию, то он может проводить
дефибрилляцию и тромболитическую терапию. Вра-
чей общей практики следует привлекать к осущест-
влению программ неотложной помощи больным с
заболеваниями сердца. 

Врач общей практики должен как можно быстрее
осмотреть больного после выписки из стационара,
обеспечить адекватную его реабилитацию и кон-
тролировать проведение вторичной профилактики.

Органы здравоохранения
Органы здравоохранения должны способствовать

распространению навыков оказания первой меди-
цинской помощи среди населения и повышению ква-
лификации сотрудников скорой помощи. Они долж-
ны обеспечить создание оптимальной системы веде-
ния больных с остановкой сердца или инфарктом
миокарда, предполагающей скоординированные
усилия врачей скорой помощи, врачей общей прак-
тики и лечебных учреждений. 

В приемных отделениях необходимо иметь прото-
колы ведения пациентов с подозрением на инфаркт
миокарда и там постоянно должны находиться ква-
лифицированные медицинские работники.

Органы здравоохранения должны обеспечить до-
статочное количество коек для больных инфарктом
миокарда. Кроме того, следует обеспечить возмож-
ность реабилитации больных после выписки из ста-
ционара. 

В лечебных учреждениях необходимо создать
условия для обследования и лечения больных
осложненным инфарктом миокарда. Если это невоз-
можно, то следует организовать транспортировку па-
циентов в специализированные центры.
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