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Резюме. Острый инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST обусловлен в большинстве 
случаев развитием окклюзирующего тромбоза коронарной артерии. Основной задачей 
неотложного этапа лечения OMMcnST является как можно более раннее, полное и стойкое 
восстановление кровотока в инфаркт-связанной коронарной артерии с помощью реперфузионной 
терапии. В настоящей статье рассматриваются различные методы реперфузионной терапии 
при OMMcnST у их преимущества и недостатки и оптимальная стратегия их применения на 
практике.
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В основе деления острых коронарных 
синдромов (ОКС) на ОКС с подъемом и без 
подъема сегмента ST на ЭКГ (с соот
ветствующими вариантами острого инфаркта 
миокарда [ОИМ] при наличии признаков 
повреждения миокарда) лежат механизмы их 
развития. ОИМ с подъемом сегмента ST 
(OHMcnST) у большинства пациентов обус
ловлен развитием окклюзирующего тромбоза 
коронарной артерии после разрыва покрышки 
атеросклеротической бляшки [1], что через 30 
минут приводит к необратимой потере 
субэндокардиальных кардиомиоцитов, а через 
6 часов - к развитию повреждения кардио
миоцитов, расположенных субэпикардиально
[2]. В связи с этим основной задачей неотложного 
этапа лечения OHMcnST является как можно 
более раннее, полное и стойкое восстановление 
кровотока в инфаркт-связанной коронарной 
артерии с помощью реперфузионной терапии. 
Восстановление проходимости коронарной 
артерии, независимо от его способа, пред
ставляет  собой клю чевую детерм инанту 
ближайших и отдаленных исходов у пациентов 
с OHMcnST [3]. Р еп ерф узи я  может быть 
достигнута м едикам ентозно, с помощью
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тромболитической терапии, механическим 
путем, посредством первичного чрескожного 
коронарного вм еш ательства (ЧКВ), и с 
использованием комбинированного подхода (т. 
н. "облегченное" ЧКВ). В настоящей статье 
рассматриваются различные методы репер
фузионной терапии при OHMcnST, их преи
мущества и недостатки и оптимальная стратегия 
их применения на практике.

Тромболитическая терапия
Согласно данным многочисленных плацебо- 

контролируемых рандомизированных иссле
дований, а также мета-анализа 9 наиболее 
значимых из них, тромболитическая терапия 
(TJIT) способствует ограничению размеров ИМ 
и позволяет снизить риск смерти пациентов с 
OHMcnST [4]. В соотвтствии с Рекомендациями 
АСС/АНА 2004 года по ведению пациентов с 
ИМ с подъемом сегмента ST [5], TJIT должна 
быть проведена, при отсутствии проти
вопоказаний, пациентам  с OHM cnST с 
появлением симптомов в течение предшест
вующих 12 часов при наличии:

1. подъема сегмента ST более 0,1 mV по 
меньшей мере в 2 смежных прекрдиальных 
отведениях или по меньш ей мере в 2 
соотносящихся отведениях от конечностей (класс 
рекомендаций I, уровень А);

2. вновь развивш ейся или предполо
жительно вновь развившейся полной блокады 
ЛНПГ (класс I А);

3. данных ЭКГ в 12 отведениях, соответ



ствующих истинному заднему OHMcnST (в 
нашей стране традиционно обозначается, как 
ИМ высоких отделов задней стенки левого 
желудочка) (класс На С).

При сохранении клинических проявлений 
ишемии возможно и более позднее, через 12- 
24 часа после появления симптомов, прове
дение TJIT у пациентов с первым вариантом 
ЭКГ-изменений (класс На В).

Чрезвычайно важной представляется 
адекватная оценка неинвазивных признаков 
реперф узии при проведении TJIT, что 
позволяет стратифицировать пациентов по 
риску и, при необходимости, своевременно 
транспортировать их для проведения "спаси
тельного" ЧКВ. Н еинвазивны е признаки 
реперфузии включают уменьшение симптомов 
ишемии, сохранение или восстановление 
гемодинамической и /и л и  электрической  
стабильности и уменьшение величины подъема 
сегмента ST на ЭКГ, зарегистрированной в 
динамике через 60-90 мин. после начала TJIT, 
по меньшей мере на 50% от исходной. С этой 
целью реком ендуется м ониторирование 
величины подъема сегмента ST, сердечного 
ритма и клинических симптомов через 60 мин. 
и до 180 мин. после начала TJIT (класс На В) 
[5].

Польза от проведения TJIT прямо зависит 
от времени с момента появления симптомов. 
Эффективность тромболизиса максимальна при 
его проведении в течение первых 2 часов 
OHMcnST, позволяя спасти 50 жизней на 1000 
леченных пациентов по сравнению с 20 жизнями 
на 1000 леченных через 4-6 часов [4, 6]. В 
сравнении с началом TJIT в условиях стационара 
догоспитальный тромболизис, за счет умень
шения задержки начала лечения на 60 мин., 
позволяет в 4 раза  (до 17%) увеличить 
вероятность абортивного течения ИМ (когда, 
несмотря на наличие подъема ST повреждение 
миокарда не развивается) и снизить госпи
тальную смертность на 17% (абсолютное 
снижение - на 2%) [7]. В связи  с этим 
Рекомендации АСС/АНА признают обос
нованным проведение TJIT на догоспитальном 
этапе, если в машине СМП присутствует врач 
(класс Па В). Более того, при наличии 
определенных условий, эффективно про
ведение догоспитального тром болизиса 
парамедиками [8]. Наличие врача в составе всех 
кардиологических и многих линейных бригад в 
нашей стране безусловно позволяет исполь
зовать эту чрезвычайно привлекательную 
возможность, особенно после появления 
фибринолитиков для болюсного введения.

В связи с выраженной зависимостью 
эффективности TJIT от времени ее начала,

Рекомендации АСС/АНА жестко настаивают на 
ограничении т. н. общего ишемического времени 
(от появления симптомов до начала репер
фузии) 120 минутами, а времени от поступления 
пациента в стационар ("дверь-игла") или, при 
наличии возможности проведения догоспи
тального тромболизиса, от контакта с системой 
неотложной помощи ("медицинский контакт- 
игла") до начала TJIT - до 30 минут, причем 
эти цели не должны рассматриваться в качестве 
"идеала", а представляю т собой наиболее 
продолжительную задержку, приемлемую в 
данном случае.

Тромболитические препараты подразде
ляют на нефибринспецифические (фрагменти
руют как фибрин, так и фибриноген) и 
фибринспециф ические (активирую тся на 
поверхности фибрина тромба и разрушают его). 
К первым относятся стрептокиназа, анти- 
стреплаза, урокиназа и проурокиназа, ко 
второй группе - альтеп лаза  (А ктилизе), 
ретеплаза и тенектеплаза (Метилизе).

Стрептокиназа представляет собой белок 
бета-гемолитического стрептококка группы С, 
образующий в крови комплекс с плазминогеном, 
который вызывает активацию плазминогена с 
образованием плазмина, разрушающего фибрин 
тромба. Стрептокиназа активирует не только 
плазминоген, связанный с тромбом, но и 
циркулирующий, в связи с чем при ее введении 
разви вается  систем ная гипокоагуляция. 
Наиболее крупные исследования эф ф ек 
тивности стрептокиназы - GISSI-1 [9] и ISIS-2 
[10] - продемонстрировали снижение риска 
смерти на 17,6% к 3-й неделе и на 23% к 5-й 
неделе ИМ соответственно.

Стандартный режим введения стрепто
киназы - 1 500 000 ЕД за 60 минут; убедительных 
данных о наличии преимуществ ускоренных 
схем введения стрептокиназы (за 30 мин.) в 
настоящее время не получено.

Основным недостатком стрептокиназы 
являются ее антигенные свойства. С ними могут 
быть связаны как аллергические реакции, так 
и развитие гипотонии, а такж е снижение 
эффективности препарата после его предшест
вующего применения. В связи с этим, предшест
вующее применение стрептокиназы более 5 
дней назад рассматривается, как относительное 
противопоказание к ее повторному назначению 
[5], что может значительно затруднять терапию 
рецидивирующего и повторного OHMcnST.

Серьезной проблемой представляется 
значительное (до 80%) различие тромбо- 
литической активности препаратов стреп
токиназы, а такж е степени их очистки и 
строения молекулы в зависимости от их 
п рои зводи теля [11], что д ел ает  менее



Таблица 1. Модели оценки риска внутричерепных геморрагий [5]

Факторы риска* Simoons ССР InTIME
Возраст > 65 лет = 1 балл 75 лет и > = 1 балл 75 лет и > = 1 балл

Вес 70 кг и < = 1 балл 65 кг и < (женщины) = 
1 балл
80 кг и < (мужчины) = 
1 балл

67 кг и < = 1 балл

Гипертензия при САД: 170 мм рт. ст. и САД: 160 мм рт. ст. и САД: 160 мм рт. ст. и
поступлении

Препарат

более = 1 балл 
ДАД: 95 мм рт. ст. и 
более = 1 балл 
САД+ДАД выше 
нормы = 1балл

более = 1 балл более = 1 балл

• Ретеплаза 1 балл 1 балл -
• Ланотеплаза - - 1 балл

Женский пол - 1 балл -

Негроидная раса - 1 балл 1 балл

Инсульт в анамнезе - 1 балл 1 балл

Применение
нифедипина

- - 1 балл

Избыточная
антикоагуляция

■ 1 балл

Примечание: САД = систолическое АД; ДАД = диастолическое АД.
• Для интерпретации суммы баллов по каждой модели см. рис. 1.

надежными препараты , произведенные в 
странах с отсутствием  строгой системы 
сертификации качества.

А льтеп лаза (Актилизе), или тканевой 
активатор плазминогена, обладает более 
выраженной фибринспецифичностью, не имеет 
антигенны х свойств, в связи  с чем она 
значительно реже вызывает развитие аллерги
ческих реакций и может вводиться повторно. 
Применение альтеплазы в режиме ускоренного 
введения по сравнению со стрептокиназой, по 
данным исследований TIMI I и GUSTO-1, 
сопровождается более частым достижением 
реперфузии инфаркт-связанной артерии и 
снижением смертности, особенно у пациентов 
моложе 75 лет, с передним ИМ и при введении 
препарата в течение первых 4 часов после 
появления симптомов [12,13]. Лечение 1000 
пациентов альтеплазой вместо стрептокиназы 
позволяет предотвратить 10 смертей в течение 
последующих 12 месяцев [13].

Общепринятая схема применения аль
теплазы, продемонстрировавшая преимущество 
перед стрептокиназой, рассчитана на 90 мин. и 
предусматривает болюсное введение 15 мг

препарата за 1-2 минуты с последующей 
инфузией в дозе 0,75 мг/кг (но не более 50 мг) 
за 30 мин. и в дозе 0,5 мг/кг (но не более 35 мг) 
в течение последующих 60 мин. Для пре
дупреждения реокклюзии коронарной артерии 
применение альтеплазы должно сочетаться с 
введением нефракционированного гепарина 
(НФГ) в виде болюса 60 ЕД/кг (но не более 
4000 ЕД) с последующей в /в  инфузией в 
начальной дозе 12 ЕД/кг/час (но не более 1000 
ЕД/час) с коррекцией для увеличения АЧТВ в 
1,5-2 раза от контрольного (до 50-70 секунд, 
класс I С [5]).

Тенектеплаза (Метализе) - это мутантная 
молекула тканевого активатора плазминогена 
с более продолжительным периодом полу- 
выведения, в связи с чем возможно болюсное 
применение преп арата, большей фибри- 
носпецифичностью и устойчивостью к действию 
ингибитора тканевого активатора плазминогена 
I типа. При сопоставлении с альтеплазой в 
исследовании ASSENT-2 [14] тенектеплаза в 
виде болюса 30-50 мг, в зависимости от массы 
тела, была столь же эффективной при меньшей 
частоте геморрагических осложнений. При
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- при общем риске 0,75% [5].



Таблица 2. Противопоказания и предосторожности для применения тромболизиса при ИМ с 
подъемом ST* [7].

Абсолютные противопоказания
Любое предшествующее внутричерепное кровоизлияние
Данные о наличии структурных поражений церебральных сосудов (например 

артериовенозных мальформаций)
Данные о наличии злокачественных внутричерепных новообразований (первичных или 

метастатических)
Ишемический инсульт в течение предшествующих 3 месяцев ЗА ИСКЛЮЧЕНИЕМ 

острого ишемического инсульта в течение последних 3 часов 
Подозрение на расслоение аорты
Активное кровотечение или геморрагический диатез (за исключением менструаций) 
Значимая закрытая черепно-мозговая или лицевая травма в течение последних 3 месяцев

Относительные противопоказания
Тяжелая хроническая плохо контролируемая гипертензия в анамнезе 
Тяжелая неконтролируемая гипертензия при поступлении (САД более 180 мм рт. ст. 

или ДАД более 110 мм рт. ст.)**
Предшествующий ишемический инсульт давностью более 3 месяцев, деменция в анамнезе 

или данные о наличии внутричерепной патологии, не отраженной в противопоказаниях
Травматичная или длительная (более 10 мин.) СЛР или крупная операция (в течение 

предшествующих 3 недель)
Недавнее (в течение последних 2-4 недель) внутреннее кровотечение 
Пункции сосудов, не поддающихся компрессии
Для стрептокиназы/антистреплазы: предшествующее применение (более 5 дней назад) 

или предшествующая аллергическая реакция на эти препараты 
Беременность
Активная пептическая язва
Применение антикоагулянтов в настоящий момент: чем выше МНО, тем выше риск 

кровотечения
Примечание: *Переченъ показан как материал для клинического решения и не может быть исчерпывающими или 

окончательным.
•• Может быть абсолютным противопоказанием у пациентов с HMcnST низкого риска (см. раздел 
6.3.1.6.3.2 полного текста Рекомендаций АСС/АНА 2004 года).

начале лечения через 4 часа и более после 
появления симптомов смертность в группе 
тенектеплазы была достоверно более низкой, 
чем в группе альтеплазы (7,0% против 9,2% 
соответственно, р=0,018). Возможность одно
кратного болюсного применения упрощает 
схему терапии, ускоряет начало фибрино- 
литического действия и делает препарат 
чрезвычайно удобным для проведения догос
питального тромболизиса.

Несмотря на то, что в настоящее время 
целесообразность применения тромболизиса для 
реперф узион ной терап и и  OHM cnST не 
вызывает сомнений, существуют факторы, 
значительно ограничивающие его эф ф ек
тивность. Проведение ТЛТ сопровождается 
достоверным повышением риска геморра
гических осложнений, в том числе геморра
гических инсультов [15]. Существуют системы 
расчета риска развития геморрагического 
инсульта при проведении ТЛТ (Табл. 1 и Рис. 
1). Риск расценивается как приемлемый при

уровне <1% и как высокий при уровне >1,5%. 
В ероятность разви ти я  внутричерепного 
кровоизлияния более высока при применении 
фибринспецифических препаратов, поэтому у 
пациентов старше 75 лет при проведении ТЛТ 
предпочтительно использование стрептокиназы 
[16]. В связи с повышенным риском кровотечений 
существуют противопоказания к проведению 
ТЛТ, которые ограничивают число пациентов, 
у которых может быть проведена ф арма
кологическая реперфузия (Табл. 2).

Польза ТЛТ ограничена также отсутствием 
реперф узии инф аркт-связанной артерии 
приблизительно в 20 % случаев [12, 17], что 
ассоциируется с двукратным повышением риска 
смерти таких пациентов [18], и вероятностью 
разви ти я  реокклю зии артери и  у 5-8% 
пациентов, сопровождающейся увеличением 
риска смерти в 3 раза [19]. Рассматриваемые 
ниже методы повышения эффективности ТЛТ 
с помощью подбора т. н. "реперфузионных 
коктейлей" представляю т собой попытки



увеличить вероятность реперфузии и пред
отвратить реокклюзию инфаркт-связанной 
артерии.

Д ополнительная антитром ботическая 
терапия при проведении TJIT.

Аспирин. После того, как в 1988 году в 
исследовании ISIS-2 была продемонстрирована 
высокая эффективность применения сочетанного 
применения аспирина и стрептокиназы [10] (с 
двукратны м сниж ением см ертности по 
сравнению с применением каждого из этих 
препаратов отдельно), комбинация TJIT и 
аспирина при лечении ОИМспБТ является 
стандартом [5]. Первая доза аспирина должна 
составлять от 162 мг (класс I А) до 325 мг (класс 
I С), поскольку в этой дозе аспирин оказывает 
быстрое клинически значимое антитром- 
ботическое действие, обусловленное немед
ленным и почти полным угнетением образования 
тромбоксана А2. Пациент, не принимавший 
аспирин до развития ИМ должен разжевать 
его. Рекомендуется применение форм аспирина, 
не имеющих кишечнорастворимой оболочки, 
поскольку они быстрее всасываются из полости 
рта. П репарат, при отсутствии н еп ере
носимости, должен быть дан пациенту как 
можно быстрее, в связи с этим рекомендуется 
назначение аспирина на догоспитальном этапе 
лицами, оказывающими неотложную помощь 
(класс I С), а также диспетчерами службы 
неотложной помощи при телефонном контакте 
с пациентом для самостоятельного приема до 
прибытия СМП (класс На С). В дальнейшем 
рекомендуется непрерывный прием аспирина 
в дозе 75-162 мг в сутки.

Клопидогрель. В исследовании CLARITY- 
TIMI 28 [20] плацебо-контролируемое при
менение клопидогреля, в дополнение к 
стандартной терапии ОИМспБТ, включающей 
аспирин, начиналось с нагрузочной дозы 300 мг 
одновременно с началом TJIT и продолжалось 
в дозе 75 мг в сутки до проведения КАГ на 2-8 
сутки ИМ (в среднем, через 3,5 дня).

Риск окклюзии инфаркт-связанной артерии 
при проведении КАГ или ее эквивалентов 
(смерть или рецидив ИМ до проведения КАГ) 
на фоне приема клопидогреля был на 36% (р= 
0,00000036) ниже, чем в группе плацебо. К 30 
дню риск сердечно-сосудистой смерти, рецидива 
ИМ или рецидива иш емии, требую щ его 
экстренной р еваску л яр и зац и и , на фоне 
клопидогреля достоверно снизился на 20% 
(р = 0,03). П репарат был эф ф ективен  вне 
зависимости от пола, локализации ИМ, типа 
тромболитического п реп арата , варианта 
гепаринотерапии или ее отсутствия. При
менение клопидогреля не приводило к 
увеличению риска крупных и малых крово

течений, в том числе внутричерепны х 
кровоизлияний и кровотечений, связанных с 
проведением АКШ.

В исследовании COMMIT/CCS-2 [21] около 
46 000 пациентов с подозрением на ИМ, у 49% 
из которых была проведена TJIT, принимали 
клопидогрель 75 мг/сутки без нагрузочной дозы 
или плацебо в течение в среднем 16 дней. 
П рименение клопидогреля приводило к 
небольшому, но высокодостоверному снижению 
риска смерти на 7% (2р=0,03) и сочетанного 
риска смерти, рецидива ИМ или инсульта на 
9% (2р=0,002) в течение госпитализации. В 
отличие от CLARITY, в исследование COMMIT 
включали пациентов старше 75 лет, однако и 
в этом исследовании не было вы явлено 
увеличения риска геморрагических осложнений. 
Эффект клопидогреля был наиболее выражен 
при его назначении в течение первых 6 часов 
после развития ИМ и при его сочетании с TJIT.

Таким образом, результаты исследований, 
дополняя друг друга, делают применение 
клопидогреля эффективным, простым, безо
пасным и относительно недорогим (особенно по 
сравнению с видами антитромботической 
терапии, которые рассматриваю тся ниже) 
способом повышения эффективности TJIT. Схема 
терапии с применением нагрузочной дозы по- 
видимому должна использоваться у пациентов 
моложе 75 лет, в более старшей возрастной 
группе по соображениям безопасности прием 
клопидогреля предпочтительно начинать с дозы 
75 мг, в обоих случаях - одновременно с TJIT.

Блокаторы ПЪ/Ша рецепторов. Применение 
этих препаратов в сочетании с полной дозой 
тромболитика, в виду высокого риска геморра
гических осложнений, должно проводиться по 
индивидуальным показаниям, обычно в связи с 
проведением вторичного ЧКВ. Сочетание 
абциксимаба с половинной дозой ретеплазы или 
тенектеплазы, по данным исследований GUSTO 
V и ASSENT-3, по сравнению с обычными 
режимами TJIT, сопровождается уменьшением 
частоты рецидива ИМ и рефрактерной ишемии, 
но не оказывает достоверного влияния на 
смертность и ассоциируется с более частым 
развитием  крупны х не внутричерепны х 
кровотечений [22, 23], поэтому в настоящее 
время такой вид комбинированной фарма
кологической реперфузии, вне связи с ЧКВ, 
рассматривается скептически (класс ПЬ В) [5], 
особенно с учетом высокой стоимости пре
паратов.

Гепарины. Применение в /в  НФГ совместно 
с фибринспецифическими тромболитиками 
является стандартом (класс I С), прежде всего 
потому, что без сопутствующей гепарино
терапии современные режимы введения этих



Таблица 3. Клинические события к 30 дню в исследованиях 
пациентов с OHMcnST в инвазивные центры

межгоспитального транспорта

PRAGUE-2 DANAMI-2
ТЛТ ЧКВ ТЛТ ЧКВ

Пациенты (п) 421 429 782 790

Смерть 10,0 6,2 7,8 6,6

Реинфаркт 3,1 1,4 6,3 1,6*

Инсульт 2,1 0,2* 2,0 1,1

Сочетанная 15,2 8,4* 13,7 8,0*

Спасительное ЧКВ 6,4 1,9

Любое ЧКВ в течение 30 дней - 16,5
Примечание: Частота событий представлена в процентах.

•Различия достигали статистической значимости.

препаратов не исследовались. Сочетание в/в 
НФГ со стрептокиназой безусловно рекомен
дуется лишь при наличии высокого риска 
системных эмболий (обширный или передний 
ИМ, фибрилляция предсердий, эмболии в 
анамнезе, наличие тромба в полости ЛЖ, класс 
I В) [5]. Рутинное сочетание стрептокиназы и 
в/в НФГ в Рекомендациях АСС/АНА отнесено 
к классу НЬ, поскольку отсутствуют убеди
тельные доказательства эффективности такого 
режима, полученные при сопоставлении с 
плацебо при увеличении риска кровотечений 
[24].

Сочетание ТЛТ и НФГ требует особенно 
тщательного контроля уровня АЧТВ, поскольку 
его удлинение на каждые 10 секунд от уровня 
60 секунд сопровождается повышением риска 
кровотечений на 1% [25]. П оддерж ание 
адекватных значений АЧТВ представляется 
сложной задачей даж е при использовании 
специально разработан н ы х алгоритмов 
коррекции дозы НФГ. В связи с этим исполь
зование низкомолекулярных гепаринов (НМГ) 
с предсказуемым антикоагулянтным эффектом, 
не требующим лабораторного контроля, с 
возмож ностью  более продолж ительного 
подкожного применения может быть привле
кательной альтернативой.

В исследовании ASSENT-3 применение 
тенектеплазы в сочетании с эноксапарином (в/ 
в болюс 30 мг, затем 1мг/кг 2 раза в сутки до 7 
дней) в сравнении с комбинацией ее с НФГ, 
приводило к достоверному снижению суммар
ного риска смерти, рецидивов ИМ и рефрак
терной стенокардии в стационаре, преи
мущественно за счет двух последних ком
понентов комбинированной конечной точки, при

этом не было отмечено значимого увеличения 
риска крупных кровотечений [23]. В то же 
время, при длительном наблюдении, частота 
смерти и повторного ИМ увеличивалась, что 
приводило к исчезновению различий между 
группами через 1 год [26]. Кроме того, 
исследовании ASSENT-3 PLUS при догоспи
тальном назначении аналогичных режимов ТЛТ 
была отмечена достоверно более высокая 
частота внутричерепных кровотечений, что, по 
мнению исследователей, связано с включением 
большого числа пациентов старше 75 лет, с 
низкой массой тела, а такж е женщин, у 
которых риск развития геморрагических 
осложнений при назначении стандартного 
режима эноксапарина более высок [27]. В связи 
с этим Рекомендации АСС/АНА допуская 
применение НМГ в качестве альтернативы НФГ 
при ТЛТ у пациентов моложе 75 лет без 
признаков значимой почечной дисфункции, 
относят эту комбинацию к классу НЬ (вмеша
тельство возможно, но нецелесообразно); в 
качестве наиболее изученного режима такой 
терапии указывается сочетание эноксапарина 
и тенектеплазы по схеме ASSENT-3.

В январе 2005 года были опубликованы 
результаты крупного исследования CREATE 
[28], в котором 15 570 пациентов с OHMcnST в 
дополнение к ТЛТ, проводившейся более чем 
в 90% случаев нефибринспецифическими 
тромболитиками, получали НМГ ревипарин с 
коррекцией по весу или плацебо. Наряду с 
уменьшением сочетанного риска смерти, 
рецидива ИМ и инсульта в группе НМГ на 13% 
(р = 0,005), при достоверном снижении 
смертности в течение 30 дней, было выявлено 
лиш ь незн ачительное и недостоверное



увеличение риска крупных кровотечений. 
Помимо доказательства  эф ф ективности  
комбинации стрептокиназы и, по крайней мере, 
одного НМГ, результаты CREATE позволяют 
надеяться на благоприятные в отношении 
безопасности результаты продолжающегося 
исследования EXTRACT-TIMI 25, в котором 
изучается эффективность эноксапарина (доза 
которого у пациентов 75 лет и старше должна 
быть подобрана по весу) в сравнении с в/в НФГ 
у пациентов, получающих TJIT стрептокиназой, 
альтеплазой, ретеплазой и тенектеплазой.

При наличии в анамнезе гепарин-инду- 
цируемой тромбоцитопении, в качестве 
возможной альтернативы гепаринам у паци
ентов, которым проводится TJIT стрепто
киназой, можно рассматривать применение 
прямого ингибитора тромбина бивалирудина, 
продемонстрировавшего меньшую частоту 
госпитальных рецидивов ИМ при сопоставимом 
риске смерти и умеренном повышении риска 
кровотечений по сравнению с НФГ в иссле
довании HERO-2 [29] (класс На В).

Первичное ЧКВ
Основным фактором, ограничивающим 

эффективность TJIT при OHMcnST, пред
ставляется зависимость ее результатов, в том 
числе, вероятности растворения тромба, от 
времени, прошедшего с момента появления 
симптомов [б, 30]. В то же время, возможность 
восстановления проходимости и н ф аркт- 
связанной артерии и клинические исходы в 
значительно меньшей степени зависят от 
продолжительности симптомов у пациентов, 
которым проводится ЧКВ, особенно при 
продолжительности симптомов более 2-3 часов 
[31, 32]. М ета-анализ 23 исследований, в 
которых оценивалась эффективность пер
вичного (т.е., проведенного без предшест
вующего введения тромболитических пре
паратов) ЧКВ в сравнении с TJIT у пациентов с 
OHMcnST, продемонстрировал достоверно 
меньший риск смерти, рецидивов НМ, 
рецидивирующей ишемии, геморрагических 
инсультов в группе ЧКВ как при к р ат 
ковременном, так и при длительном наблюдении 
[33]. Наибольшее преимущество механической 
реперфузии перед TJIT в отношении снижения 
риска смерти наблюдается у пациентов высокого 
риска, в частности, у пациентов с кардиогенным 
шоком [34].

В связи с этим первичное ЧКВ, если оно 
доступно немедленно и проводится опытным 
оператором (более 75 любых процедур ЧКВ в 
течение года), рассматривается как репер
фузионная стратегия выбора у всех пациентов 
с OHMcnST, поступивших в течение 12 часов 
после появления симптомов (класс I А) [5, 35].

Вмешательство должно быть проведено так 
быстро, насколько это возможно, с целевым 
временем "дверь-баллон” или "медицинский 
контакт-баллон" не более 90 минут (класс I В). 
Особо оговаривается необходимость проведения 
первичного ЧКВ пациентам с кардиогенным 
шоком, особенно моложе 75 лет, (класс I А) и 
отеком легких (класс I В). При наличии 
проявлений тяж елой сердечной недоста
точности, гемодинамической и /и ли  элек
трической нестабильности, персистирующих 
симптомов ишемии рекомендуется проведение 
первичного ЧКВ пациентам, у которых с 
момента появления симптомов прошло от 12 
до 24 часов (класс На С).

Первичное ЧКВ является единственным 
способом проведения реперфузии у пациентов 
с OHMcnST с противопоказаниями к TJIT, 
поступивших в течение 12 часов от появления 
симптомов, а при наличии гемодинамической 
и /и ли  электрической нестабильности или 
симптомов ишемии - и при более позднем 
поступлении (класс 1C).

Согласно Рекомендациям АСС/АНА [5], 
условием проведения первичного ЧКВ в данной 
клинике является  наличие кардиохирур
гической поддержки. Возможность вмешатель
ства в стационарах без кардиохирургической 
поддержки относится к классу ПЬ и обус
ловливается наличием утвержденного плана 
быстрой транспортировки в кардиохирурги
ческую операционную близлежащего стациона
ра. Необходимость кардиохирургической 
поддержки обосновывается вероятностью  
развития осложнений, связанных с катете
ризацией или ЧКВ, требующих неотложного 
проведения АКШ. В то же время, частота 
р азви ти я  этих ослож нений невелика. В 
исследовании PAMI-2 неотложное АКШ было 
проведено всего у 8 (0,8%) пациентов, в том 
числе лишь в половине случаев оно было 
связано с неудачей или осложнениями ЧКВ [36].

Возможность безопасного и эффективного 
проведения первичного ЧКВ при отсутствии 
кардиохирургической поддержки была проде
монстрирована в исследовании C-PORT [37], в 
котором пациенты с OHMcnST (п=451) были 
рандомизированы для проведения первичного 
ЧКВ или TJIT альтеплазой в стационарах без 
кардиохирургической службы и без ранее 
существовавшей программы проведения ЧКВ. 
С очетанная частота см ерти , р ец и д и в а / 
повторного ИМ и инсульта в группе первичного 
ЧКВ была достоверно более низкой как через 
6 недель (8,2% против 19%, р=0,003), так и 
через 6 месяцев (9,9% против 20,4%, р=0,005) 
после рандомизации. В группе ЧКВ не было 
отмечено ни одного случая  проведения



экстренного АКШ в связи с осложнениями 
процедуры. Безопасность выполнения первич
ного ЧКВ в стационаре, находящемся на 
расстоянии более 80 км от клиники с отделением 
кардиохирургии, была такж е показана в 
исследовании, проведенном клиникой Мейо [38].

Медикаментозное "обеспечение" первичного 
ЧКВ при OHMcnST, согласно Европейским 
рекомендациям по чрескожным коронарным 
интервенциям 2005 года [39], предусматривает 
применение аспирина в стандартных для 
лечения OHM cnST дозах  (класс I В) и 
клопидогреля в нагрузочной дозе 600 мг (класс 
I С) немедленно после первого медицинского 
контакта, НФГ (класс I С) с подбором дозы по 
весу (100 Е Д /кг без блокаторов I lb /I I I a  
рецепторов и 50-60 ЕД/кг при их применении) 
или по активированному времени свертывания 
(ABC, соответственно 250-350 с или 200-250 с) 
и абциксимаба (класс На А), хотя последний, 
как и другие представители группы блокаторов 
Ilb /IIIa  рецепторов, применяется нечасто в 
связи с высокой стоимостью.

Даже в странах с высоким уровнем развития 
инвазивной кардиологии возможными преи
мущ ествами первичного ЧКВ могут вос
п ользоваться  далеко  не все пациенты. 
Возможность проведения ЧКВ имеют лишь 25% 
клиник США и менее 10% клиник Европы [40]. 
Поэтому большой интерес п редставляет  
возможность межгоспитального транспорта 
пациентов с OHM cnST для проведения 
первичного ЧКВ.

Наиболее крупными исследованиями, в 
которых изучались эффективность и безо
пасность такого подхода в сравнении с 
тромболизисом  в первичном госпитале, 
являются PRAGUE-2 [41] и DANAMI-2 [42]. 
Результаты этих исследований представлены в 
таблице 3. Стратегия транспортировки для 
проведения первичного ЧКВ ассоциировалась 
с достоверно меньшим риском неблагоприятных 
исходов (смерти от всех причин в PRAGUE-2 и 
суммы смерти, рецидивов ИМ и инвали- 
дизирующих инсультов в DANAMI-2) в течение 
30 дней. Расстоян ие м еж ду первичным 
госпиталем и инвазивным центром составляло 
от 3 до 150 км, среднее время от рандомизации 
до ЧКВ и время транспортировки в PRAGUE-2 
- 94 мин. и 48 мин., в DANAMI-2 - 90 мин. и 32 
мин. соответственно. На основании этих данных 
Рекомендации АСС/АНА признают возможность 
межгоспитальной транспортировки пациентов 
с OHMcnST для проведения первичного ЧКВ 
при условии, что время от поступления в 
первичный госпиталь до раздувания баллона в 
инвазивном центре не будет превышать 90 
минут [5].

Исследования, в которых были проде
монстрированы преимущества первичного ЧКВ 
перед TJIT у пациентов с OHMcnST, имеют 
ряд ограничений: открытый дизайн, проведение 
большинства исследований в центрах с опытным 
персоналом и оптимальной организацией 
работы, применение при тромболизисе в 
качестве антитромбина НФГ, в то время, как 
применение НМГ и бивалирудина ассоци
ируется с меньшей частотой рецидивов ИМ [23, 
29]. При сопоставлении с TJIT альтеплазой и 
исключении из анализа результатов иссле
дования SHOCK преимущество первичного ЧКВ 
в отношении снижения риска смерти было 
недостоверным (5,5% против 6,7% в группе 
TJIT, р=0,081) [43]. В то же время, в этих 
исследованиях недооценен и потенциал ЧКВ, 
поскольку частота применения стентов, 
блокаторов Ilb /IIIa рецепторов и адекватной 
нагрузочной дозы клопидогреля была невысокой. 
Однако самым существенным недостатком 
исследований первичного ЧКВ стала сложность 
воспроизведения их результатов, прежде всего 
временных параметров, в реальной клини
ческой практике.

По мнению авторов Рекомендаций АСС/ 
АНА, "существует серьезное и обоснованное 
опасение, что рутинное стрем ление к 
проведению первичного ЧКВ пациентам с 
ИМспСТ приведет к неприемлемым задержкам 
при достижении реперфузии у значительного 
числа пациентов" [5]. Хотя р езультаты  
механической реперф узии, в отличие от 
ф арамакологической, в меньшей степени 
зависят от времени ее проведения [31, 32], 
данные последних исследований свиде
тельствуют о наличии четкого увеличения 
смертности в ближайшем и отдаленном периодах 
по мере увеличения времени от появления 
симптомов до вмешательства [44, 45]. Если 
время "дверь-баллон" превышает ожидаемое 
время "дверь-игла" более, чем на 60 минут, то 
даже в рандомизированных исследованиях 
первичное ЧКВ теряет преимущество перед 
TJIT фибринспецифическими препаратами [43].

В еще большей степени выражено разли
чие между условиями рандомизированных 
исследований и реальной клинической прак
тикой при транспортировке пациентов в 
инвазивные центры. Основная особенность 
исследований PRA G U E-2 и DANAM I-2, 
позволившая значительно сократить временные 
потери на всех этапах транспортировки, 
заключалась в том, что сам по себе факт 
участия в исследовании заставлял персонал 
первичных и инвазивных центров работать "в 
одной команде", что, в частности, позволяло 
заблаговременно подготовить катетериза-
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ционную лабораторию [46]. В условиях же 
реальной клинической практики, согласно 
данным 3 и 4 Национальных регистров ИМ 
США, только у 4,2% пациентов, тр ан с
портированных для проведения первичного 
ЧКВ, время "дверь первичного госпиталя- 
баллон в инвазивном центре" не превышало 90 
минут, т. е., соответствовало рекомендованному 
нормативу; среднее же значение этого 
показателя составило 180 минут [47].

Таким образом, преимущество первичного 
ЧКВ пред ТЛТ может быть легко утрачено 
вследствие организационных и транспортных 
трудностей.

Рациональный выбор стратегии
По мнению экспертов АНА, на основании 

существующих литературных данных невоз
можно определенно сказать, что тот или иной 
подход к реперфузии имеет преимущество у 
всех пациентов во всех клинических ситуациях 
в любое время дня. Так или иначе, у всех 
пациентов с OHMcnST после контакта с 
медицинской системой должна быть проведена 
немедленная оценка показаний к реперфу- 
зионной терапии и должно быть немедленно 
начато выполнение выбранной реперфузионной 
стратегии (класс I А). При выборе варианта этой 
стратегии рекомендуется следующая последо
вательность действий [5]:

ШАГ 1: Оценить время и риск
Время с момента появления симптомов 
Риск ИМспСТ 
Риск ТЛТ
Время, необходимое для транспор

тировки в квалифицированную рентгенохирур
гическую лабораторию.

ШАГ 2: Определить, какая стратегия (ТЛТ 
или инвазивная) предпочтительна

Если время с момента появления симптомов 
менее 3 часов и инвазивная стратегия может 
выполняться без задержки, обе стратегии в 
равной степени предпочтительны.

Тромболизис в целом более предпоч
тителен, если:

Поступление раннее (3 часа или менее 
от появления симптомов), а проведение 
инвазивной стратегии требует дополнительного 
времени (класс I В, см. выше)

Инвазивная стратегия не может исполь
зоваться

- Катетеризационная лаборатория занята/ 
недоступна

- Затруднен сосудистый доступ 
Задержка инвазивной стратегии

- Длительная транспортировка
- Время ("дверь-баллон") минус ("дверь- 

игла") более 1 часа (применимо к фибрин- 
специфическим препаратам, класс I В)

Время "медицинский контакт-баллон" 
или "дверь-баллон" более 90 мин. (класс I В)

И нвазивная стратегия в целом более 
предпочтительна, если:

Доступна квалифицированная рентгено
хирургическая лаборатория с хирургической 
поддержкой (или без - см. результаты C-PORT 
[з7]).

Время "медицинский контакт-баллон" 
или "дверь-баллон" менее 90 мин. (класс I В)

- Время ("дверь-баллон") - ("дверь-игла") 
менее 1 часа (применимо к фибринспеци- 
фическим препаратам, класс I В)

Высокий риск ИМспСТ
- Кардиогенный шок (класс I А)
- Класс Killip 3 (класс I В) 

Противопоказания для ТЛТ, включая
высокий риск кровотечений и внутричерепного 
кровоизлияния

Позднее поступление
- Время от появления симптомов - более 

3 часов (класс I В)
Диагноз ИМспСТ вызывает сомнения

Следует помнить, что основным фактором, 
определяющим прогноз пациента с OHMcnST 
является время проведения реперфузии [48], 
поэтому все усилия должны быть приложены 
к тому, чтобы за счет быстрого распознавания, 
рациональной транспортировки и раннего 
начала лечения ограничить укаждого отдельного 
пациента время "дверь-игла" 30 минутами, а 
время "дверь-баллон" - 90 минутами. Важную 
роль в достижении цели могут играть обучение 
населения, возможность проведения догос
питальной ТЛТ, рациональный выбор места 
госпитализации на основании вышеизложенного 
алгоритма [5], организация межгоспитального 
взаимодействия и транспорта [49], исключение 
необоснованных задержек при поступлении 
пациентов, в том числе за счет исключения 
этапа приемного покоя [50]. Б лагодаря  
тщательному подходу к решению этих вопросов 
возможно, например, уменьшение времени 
"дверь баллон" в среднем до 83 минут (у 82,3% 
пациентов - 90 мин. и менее) по данным 
Германского регистра ЧКВ при ИМ (группа 
ALKK) [51].

В условиях оказания медицинской помощи 
пациентам с OHMcnST, сущ ествующ их в 
настоящее время в нашей стране, существуют 
значительны е ограничения возмож ности 
проведения первичного ЧКВ. У большинства 
пациентов, даж е при наличии инвазивной 
кардиологической службы, проводится ТЛТ, а 
ЧКВ используется, как часть комбинированной 
реперфузионной стратегии.

Возможны следующие варианты:
1. Уже упоминавшееся "спасительное"



ЧКВ, проведенное в течение 12 часов после 
неудачного тром болизиса, особенно при 
наличии кардиогенного шока, ОСН Killip 3 
(класс I В), других проявлений гемодинамической 
нестабильности, электрической нестабильности, 
персистирующей ишемии (класс I С) [5]. 
Преимущество "спасительного" ЧКВ косвенно 
было продемонстрировано в исследовании 
CAPTIM, в котором тенденция к преимуществу 
догоспитального тромболизиса перед транс
портировкой для первичного ЧКВ в значи
тельной степени была обусловлена частым 
проведением спасительного ЧКВ (26%) в группе 
ТЛТ [52].

2. Рутинное проведение ЧКВ немедленно 
(в течение 12 часов) после тромболитика или 
его сочетания (обычно в половиной дозе) с 
блокаторами Ilb/IIIa рецепторов - "облегченное" 
ЧКВ. Поскольку тромболитические препараты 
устраняю т послуж ивш ую  причиной ИМ 
"ранимую" бляшку и обусловленный ею стеноз, 
такая тактика может быть полезной, однако 
имеющиеся данные ранних рандомизированных 
исследований не подтверждают преимуществ 
этого подхода [53, 54], а исследование ASSENT- 
4 досрочно прекращено в связи с наличием 
достоверных преимуществ первичного ЧКВ 
перед подобной стратегией  [55]. Однако 
существуют данные, что наличие кровотока 
TIMI 3 при поступлении в катетеризационную 
лабораторию ассоциируется с улучшением 
выживаемости [56], поэтому для решения 
вопроса о целесообразности "облегченного" ЧКВ 
большое значение будут иметь результаты 
продолжающегося исследования FINESSE. В 
настоящее время Рекомендации АСС/АНА 
относят эту стратегию к классу ПЬ [5].

3. Рутинное ЧКВ в течение суток после 
успешной ТЛТ. На основании результатов 
относительно небольших рандомизированных
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