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Среди сердечноFсосудистых заболеваний ишемиF

ческая болезнь сердца (ИБС) занимает первое место

по частоте осложнений и количеству смертей во всех

развитых странах. С острого инфаркта миокарда ИБС

дебютирует у 52,2% мужчин и у 36,1% женщин [8]. 

В настоящее время доказано, что основной приF

чиной развивающегося инфаркта миокарда является

тромбоз коронарных артерий, возникающий, как

правило, на месте имеющейся атеросклеротической

бляшки с поврежденной поверхностью. Поэтому осF

новной патогенетический метод лечения инфаркта

миокарда – это скорейшее восстановление проходиF

мости пораженной инфарктFсвязанной артерии, а

также борьба с ее реокклюзией [10].

Восстановление проходимости коронарной артеF

рии и предотвращение дальнейшего тромбообразоваF

ния позволяет ограничить зону некроза, снизить часF

тоту угрожающих жизни аритмий, предупредить разF

витие дисфункции и ремоделирования желулочков

сердца, сердечной недостаточности, а главное — сниF

зить смертность этого контингента больных [4, 10,

12]. 

Восстановить коронарный кровоток можно либо

медикаментозным (тромболизис), либо механичесF

ким путем (ТЛАП и стентирование инфарктFсвязанF

ной артерии, коронарное шунтирование) [4, 26, 38]. 

Необходим интегрированный подход к проведеF

нию реперфузионной терапии. При инфаркте миоF

карда с подъёмом сегмента ST у больных, госпиталиF

зированных в течение 2F3 ч с момента развития симпF

томов в стационары, где нет условий для проведения

коронарной ангиопластики, следует в течение 30 мин

после поступления начинать тромболитическую теF

рапию [26]. Транспортировка больного в центр инF

тервенционной кардиологии для выполнения ЧКВ

должна осуществляться при наличии противопоказаF

ний к проведению ТЛТ или её безуспешности, при

кардиогенном шоке (в тех случаях, когда задержка с

транспортировкой составляет менее 60 мин), а также

при длительности симптомов инфаркта миокарда боF

лее 3 ч [11]. 

Однако далеко не все клиники имеют возможF

ность выполнять эндоваскулярные процедуры. ОдF

ной из основных проблем в случаях, когда для восстаF

новления проходимости коронарной артерии планиF

руется выполнить ангиопластику/стентирование, явF

ляется время, затраченное на доставку больного в леF

чебное учреждение, способное качественно выполF

нить это вмешательство [4, 10, 16]. Возникает необхоF

димость в транспортировке пациента до медицинскоF

го учреждения, имеющего отделение кардиохирурF

гии. Это ведёт к потере времени. Доказано, что задеF

ржка на 1 час после поступления в стационар (время

«от двери до баллона») связана с более высокой госF

питальной летальностью [16]. Возможны техничесF

кие сложности и ограничения для проведения маниF

пуляции. Эксперты Американской коллегии кардиоF

логов/ Американской ассоциации сердца (АКК/ААС)

рекомендуют рассматривать прямую ангиопластику в

качестве альтернативы тромболитической терапии

(вмешательство класса I) лишь в случаях, когда проF

цедура проводится оператором, выполняющим более

75 ангиопластик в год, в учреждении, где количество

вмешательств превышает 200 в год [16, 17].

Таким образом, на сегодняшний день тромболиF

тическая терапия является наиболее доступным меF

тодом восстановления антеградного кровотока в окF

клюзированной артерии.

Тромболизис проводят только при отсутствии абF

солютных противопоказаний больным с клиничесF

кой картиной инфаркта миокарда в течение 12 часов

от начала ангинозного статуса, подъёмом сегмента ST

на ЭКГ более чем на 1 мм в двух и более смежных отF

ведениях или остро возникшей блокадой левой ножF
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ки пучка Гиса, что затрудняет анализ сегмента ST [4].

V.Fuster (1993) так сформулировал свой подход к

назначению тромболитических препаратов:

При отсутствии противопоказаний больным с инF

фарктом миокарда не более чем 6Fчасовой давности

или в течение 12 ч после развития переднего, либо обF

ширного инфаркта миокарда другой локализации,

следует назначать тромболитические препараты, а

также аспирин в дозе 160F325 мг.

Само проведение тромболизиса важнее выбора

какогоFлибо конкретного тромболитического препаF

рата.

При назначении альтеплазы следует внутривенно

вводить гепарин, тогда как при назначении стрептоF

киназы или анистреплазы на фоне приёма полной

дозы аспирина дополнительная польза гепарина доF

казана недостаточно.

Введение стрептокиназы представляется предпочF

тительным, по сравнению с назначением альтеплазы,

у больных старше 75 лет, у пациентов с небольшим

задним инфарктом миокарда, а также в случаях, когF

да с момента развития инфаркта миокарда прошло

более 4 ч.

Назначение альтеплазы представляется предпочF

тительнее назначения стрептокиназы больным молоF

же 75 лет с передним, либо обширным инфарктом

миокарда в тех случаях, когда с момента развития инF

фаркта миокарда прошло не более 4 ч, а также если

ранее вводилась стрептокиназа или анистреплаза.

Больным, которым тромболизис противопоказан,

а также пациентам с тяжелым нарушением гемодинаF

мики рекомендуется проведение первичной ангиопF

ластики [4].

Оценка эффективности тромболитической терапии
Результаты крупномасштабных рандомизированF

ных исследований по использованию тромболитиF

ческих препаратов в сравнении с плацебо (GISSI,

1986; ISAM, 1986; ISISF2, 1988; AIMS, 1988; ASSET,

1988) убедительно доказали преимущество тромболиF

зиса при лечении больных инфарктом миокарда. БлаF

годаря этим исследованиям, тромболизис получил

признание в качестве эффективного метода лечения,

достоверно снижающего смертность при инфаркте

миокарда, поэтому стало этически неправильно откаF

зывать больным из контрольной группы в назначеF

нии тромболитических препаратов. В последующих

исследованиях уже сравнивали эффективность разF

ных тромболитических препаратов между собой, и с

начала 90Fх годов тромболитическая терапия вошла в

перечень обязательных мероприятий при инфаркте

миокарда [4, 10]. 

В расчете на 1000 больных инфарктом миокарда

использование тромболизиса (по сравнению с плацеF

бо) позволяет спасти 65, 37, 29 и 26 жизней при назF

начении его, соответственно, в течение 1Fго часа, от 1

до 2 ч, от 2 до 3 ч, от 3 до 6 ч с момента развития коF

ронарной катастрофы [10].  

Подсчитано, что тромболизис в течение 1 часа от

начала симптомов инфаркта миокарда не только споF

собствует уменьшению смертности, но у 40% больF

ных обрывает процесс развития инфаркта миокарда,

а также препятствует развитию необратимого повF

реждения миокарда, его дисфункции и внезапной

смерти, более половины случаев которой приходится

на первые часы. Очень важно начать тромболизис

(при отсутствии противопоказаний) в 1Fй час от поF

явления симптомов инфаркта миокарда (так называF

емый “золотой” час). Это свидетельствует о важности

ранней диагностики (обращения за помощью) при

инфаркте миокарда и целесообразности догоспитальF

ного использования тромболизиса. 

E.Boersma et al. (1996) продемонстрировали преиF

мущества догоспитального тромболизиса, обобщив

результаты трех, сравнительно больших по количестF

ву набранных больных, исследований [EMIP, 1993 –

5469 больных; MITI, 1993 – 360 больных; GREAT,

1992 – 311 больных] и пяти менее крупных исследоF

ваний. Авторы показали, что проведение тромболиF

зиса на догоспитальном этапе на 1 ч раньше (по сравF

нению со стационарным) позволяет дополнительно

сохранить жизнь 21 из 1000 больных, которым удаF

лось назначить тромболизис в течение 3 ч с момента

развития инфаркта миокарда (р=0,002). Поэтому ЕвF

ропейское кардиологическое общество и ЕвропейсF

кий реанимационный совет рекомендуют проводить

тромболизис на догоспитальном этапе

(Recommendations of a Task Force of the European

Society of Cardiology and the European Resuscitation

Council, 1998). При 5Fлетнем наблюдении за больныF

ми, включенными в исследование GREAT, смертF

ность оказалась достоверно ниже в группе больных,

которым тромболизис был проведен на догоспитальF

ном этапе, по сравнению с пациентами, получавшиF

ми тромболитическую терапию в стационаре: 25%

против 36%; р=0,025 (J.Rawles, 1997). 

Потенциально более раннее восстановление проF

ходимости коронарной артерии при догоспитальном

начале тромболитической терапии в сравнении с наF

чалом лечения после госпитализации сопровождаF

лось достоверным снижением риска смерти на 17%

(метанализ 6 исследований, 6434 больных) [16]. 

Эффективность тромболитических препаратов
По данным исследования GUSTO (1993), тромбоF

лизис позволяет полностью восстановить кровоток

(степень III по классификации TIMI) в закупоренной

коронарной артерии приблизительно у половины

больных, спустя 1,5 ч от начала введения тромболиF

тического препарата [36]. Применяя современные

антитромботические препараты — такие, как блокаF

торы IIb/IIIaFрецепторов тромбоцитов совместно с
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фибринолитическими препаратами, «полной» реперF

фузии (степень III по классификации TIMI) удаётся

достичь у 70% больных (GUSTO IV ACS, 1999). В перF

вые часы после применения тромболитических преF

паратов часто наблюдается «мерцание» (открыF

тие/ретромбоз) коронарной артерии, что осложняет

течение заболевания [4, 23]. 

Результаты крупных рандомизированных исслеF

дований свидетельствуют о том, что современные меF

тоды тромболизиса позволяют добиться восстановлеF

ния перфузии миокарда в течение 90 мин у 65—85%

больных, у оставшейся части больных смертность в

2—3 раза выше [23, 28, 36, 38]. Поэтому оценка восF

становления перфузии после тромболитической теF

рапии имеет существенное прогностическое значеF

ние [9].

Об эффективности реперфузионной терапии

можно судить при наличии ряда клинических и биоF

химических показателей [1]. Косвенные признаки

достижения реперфузии при инфаркте миокарда: исF

чезновение боли, раннее снижение подъёма сегмента

ST на ЭКГ [21, 32], реперфузионные аритмии (в течеF

ние 90 минут после введения тромболитического преF

парата), ранний пик маркеров поражения миокарда

[5, 14 , 33].

При анализе частоты реперфузионных признаков

и летальных исходов было установлено, что возникF

новение реперфузионных симптомов в целом являетF

ся благоприятным прогностическим признаком и

сопряжено с более низкой частотой летальных исхоF

дов. 

Наличие надежных методов быстрого (в течение

30 мин) количественного определения маркеров повF

реждения миокарда, особенно с учетом клинических

параметров (например, быстрого возвращения сегF

мента ST к изолинии), позволит широко применять

неинвазивную оценку реперфузии и при необходиF

мости своевременно прибегать к более интенсивным

вмешательствам [33].

Состояние инфарктAсвязанной артерии после ТЛТ
Проведение ТЛТ не решает проблему восстановF

ления проходимости артерии до конца – ТЛТ не окаF

зывает влияния на просвет сосуда, а лишь убирает

тромб, образовавшийся на нестабильной атеросклеF

ротической бляшке, резидуальный стеноз инфарктF

связанной артерии, существовавший и до инфаркта

миокарда, при этом сохраняется. После успешного

тромболизиса образование тромба в месте повреждеF

ния артерии может рецидивировать и привести к реF

окклюзии, особенно при наличии тяжелого остаточF

ного стеноза. 

Иногда, особенно в случаях относительно раннего

восстановления коронарного кровотока, когда от тяF

жёлой ишемии удаётся спасти более значительную

массу миокарда области риска, ретромбоз протекает с

клинической картиной распространения очага ишеF

мии и некроза. У части больных реокклюзия проявF

ляется возобновлением ангинозной боли и ухудшеF

нием гемодинамики [2]. Эта вторая волна некроза

может быть документально подтверждена, например,

с помощью определения «быстрых» биохимических

маркёров некроза миокарда [13]. В других случаях

ретромбоз протекает без яркой клинической  симптоF

матики. Но и в тех случаях, когда он не приводит к

расширению зоны некроза, ретромбоз играет отрицаF

тельную роль: в этой области хуже проходит рубцеваF

ние и активней развивается ремоделирование левого

желудочка, наиболее частые следствия чего – сердечF

ная недостаточность и формирование аневризмы леF

вого желудочка.

Реокклюзия после успешного тромболизиса отмеF

чается у значительной части пациентов даже при

внутрикоронарном введении фибринолитического

препарата (D.Hackett и соавт., 1987). В течение 1Fй

недели от начала развития инфаркта миокарда повF

торный тромбоз открытой в результате успешного

тромболизиса коронарной артерии наблюдали у

12,4% больных (E.Ohman и соавт. and the TAMI Stady

Group, 1990). В 58% случаев реокклюзия проявлялась

клинически. Внутригоспитальная смертность была

достоверно выше среди больных, у которых отмечали

реокклюзию коронарной артерии, по сравнению с

пациентами, у которых открытая с помощью тромбоF

лизиса коронарная артерия оставалась проходимой

(11,0 и 4,5%; р=0,01). 

По данным B.Takens и соавт.(1990), A.Meijer и соF

авт. (1993), в период от 48 ч до 3 мес после начала разF

вития инфаркта миокарда вновь закрывается около

30% открытых с помощью тромболизиса артерий. По

данным H.White и соавт. (1995), в период от 4 недель

до года – 25% открытых с помощью тромболизиса арF

терий, причём частота реокклюзии обратно пропорF

циональна степени остаточного стеноза. В результате

снижения чувствительности болевых рецепторов

сердца после ишемии и «оглушения» у 50% реокклюF

зия протекает бессимптомно.

Таким образом, состояние инфарктFсвязанной арF

терии после успешной реперфузионной терапии суF

щественно влияет на прогноз больных инфарктом

миокарда: у пациентов с проникающим ИМ различF

ной локализации, получивших тромболитическую

терапию, в ранние сроки реокклюзия инфарктFсвяF

занной коронарной артерии наблюдается в 5F30%

случаев и ассоциируется с высоким риском осложнеF

ний ИМ и внезапной смерти.

Рецидивирующие расстройства коронарного кровоA
обращения

Рецидив инфаркта миокарда

По данным ряда авторов, у больных ИМ, получавF

ших тромболитическую терапию, отмечается почти
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двукратное увеличение частоты рецидивирующих

расстройств коронарного кровообращения (постинF

фарктная стенокардия и рецидив инфаркта миокарF

да) в сравнении с пациентами, не получавшими лечеF

ние фибринолитическими препаратами [15, 19, 30]. 

В исследовании ACCENTF3 в части случаев в перF

вые 60 мин после начала лечения степень подъемов

сегмента ST уменьшилась более 70% от исходного,

причем у ряда больных в дополнение к этому пиковое

значение КФК не превышало 2 верхних границ норF

мы. В дальнейшем оказалось, что смертность в этой

подгруппе больных с «прерванным» (aborted) ИМ быF

ла крайне низкой (около 1% за 30 суток), но имелась

тенденция к более частому возникновению рецидиF

вов ИМ.

В исследовании GISSI частота повторных инфаF

рктов миокарда была почти в 2 раза больше среди

больных, получавших тромболитический препарат

(238/5860), по сравнению с контрольной группой

(124/5852). Можно провести параллель с мелкоочагоF

вым инфарктом миокарда, при котором также отмеF

чается высокая частота повторных инфарктов. Как

известно, QFнеобразующий инфаркт миокарда мноF

гими исследователями воспринимается как «незаверF

шенный» изFза спонтанного тромболизиса крупноF

очагового инфаркта миокарда [4].

При рецидиве инфаркта миокарда уменьшается

масса сократительного миокарда, возрастает частота

хронической недостаточности кровообращения, наF

рушений сердечного ритма, удлиняется период стаF

ционарного лечения, увеличивается летальность [3,

15, 27].

Выявление рецидива инфаркта миокарда может

представлять специфические диагностические  трудF

ности, поскольку повышение уровня тропонинов моF

жет быть длительным, и в этом случае время начальF

ного повреждения миокарда сложно выяснить. При

подозрении на рецидив следует определять ранние

маркёры некроза миокарда (миоглобин и КФКFМВ)

[13, 39]. Установлено, что повторное увеличение

уровня кардиоспецифических маркеров (КФКFМВ,

миоглобин) после их снижения на 50% от максимальF

ного уровня на высоте развития ИМ свидетельствует

о рецидиве ИМ. Использование тропонинов в качеF

стве маркеров рецидива ИМ затруднено в связи с сохF

раняющимися высокими значениями данных маркеF

ров в течение 2 недель после развития ИМ [13]. 

Ранняя постинфарктная стенокардия

Ранней постинфарктной стенокардией (РПС) наF

зывается рецидивирование ангинозного синдрома у

больного, переносящего проникающий или непроF

никающий ИМ в сроки до 2 недель с момента развиF

тия заболевания. Диагноз РПС основывается, прежде

всего, на клинической картине. Характер болевого

синдрома при РПС аналогичен типичным ангинозF

ным приступам. Однако следует отметить, что РПС

является отдельной клинической формой нестабильF

ной стенокардии с присущими ей характерными осоF

бенностями. К ним относятся: прогрессирование анF

гинозного синдрома, несмотря на антиангинальную

терапию, многократное рецидивирование приступов

в покое и/или при минимальных нагрузках, возникF

новение транзиторных изменений ЭКГ.

В основе патогенеза РПС лежит рецидивирующая

ишемия миокарда — чаще всего  в тех же зонах, котоF

рые подверглись некротическим изменениям при

формировании ИМ. 

Патофизиологическими механизмами РПС в зоне

развития инфаркта могут быть реокклюзия инфарктF

связанной коронарной артерии, как следствие реперF

фузионного синдрома, а также снижение коронарноF

го перфузионного давления у больных с тяжелым реF

зидуальным стенозом инфарктFсвязанной  коронарF

ной артерии и артериальной гипотонией, или невозF

можность обеспечения адекватного коллатерального

коронарного кровообращения в связи с тяжелым

многососудистым поражением коронарного русла.

В большинстве случаев при развитии ИМ соответF

ствующая коронарная артерия остаётся компетентF

ной, её реокклюзия является причиной РПС и рециF

дива ИМ. Вместе с тем, реокклюзия инфарктFсвязанF

ной коронарной артерии не всегда приводит к рециF

диву ИМ [31]. Это связано с защитным развитием

адекватного коллатерального кровообращения в зоне

ИМ после его возникновения. 

Спонтанное  рецидивирование стенокардии и реF

цидив инфаркта миокарда бывают у 15F25% больных

после успешной ТЛТ. Как правило, эти неблагоприF

ятные исходы развиваются в течение первых суток

после лечения и напрямую связаны с риском госпиF

тальной смерти. По данным других  авторов, даже

при своевременном лечении фибринолитиками, асF

пирином и антикоагулянтами частота рецидива ИМ

или смертельного исхода в течение 1 месяца наблюF

дения достигает 10% [18, 22, 24, 25, 34, 35, 37]. 

Тактика ведения больных после ТЛТ
Ишемия миокарда, возобновившаяся вскоре посF

ле ИМ, свидетельствует о высоком риске неблагоприF

ятных исходов [6]. Особенно опасно появление присF

тупов стенокардии в покое или при минимальной

физической нагрузке. Это состояние требует неотF

ложного вмешательства. У данной категории больных

следует стремиться к скорейшему выполнению короF

нарной ангиографии с последующей реваскуляризаF

цией миокарда [20].

Современная стандартная медицинская помощь

при инфаркте миокарда должна включать в себя оценF

ку степени риска с помощью нагрузочной ЭКГ перед

выпиской больного из стационара. Выявление призF

наков остаточной ишемии во время неинвазивных
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нагрузочных проб свидетельствует о повышенном

риске повторного инфаркта миокарда или смерF

ти (уровень доказательности B) [9]. Ранняя оценка

риска рецидивирующих расстройств коронарного

кровообращения у больных во время пребывания в

стационаре имеет основное значение для решения

вопроса о проведении дополнительных диагностичесF

ких исследований и выбора оптимального лечения.

Больным с неблагоприятным прогнозом (спонтанная

стенокардия, признаки ишемии миокарда при нагрузF

ке, нарушение насосной функции сердца) показано

более активное лечение. Например, более интенсивF

ная лекарственная терапия или реваскуляризация миF

окарда. Польза более «агрессивного» лечения у данF

ной категории больных не вызывает сомнения, посF

кольку существенно улучшает клинические исходы.

Существует тактика отсроченного эндоваскулярF

ного лечения. При такой тактике коронароангиограF

фия проводится в плановом порядке всем больным

после ТЛТ перед выпиской из стационара. ЭндовасF

кулярное лечение проводится в случае выявления геF

модинамически значимого стеноза в зоне инфаркта.

Сторонники катетеризации сердца как стандартной

процедуры аргументируют такой подход тем, что точF

ность неинвазивных диагностических исследований

у больных, перенесших ИМ, низка. В нескольких неF

больших исследованиях было показано, что проведеF

ние «поздней ангиопластики» окклюзированной инF

фарктFсвязанной артерии может улучшить функцию

левого желудочка [20]. 

D.B. Mark et al. показали, что при нерандомизироF

ванном сравнении больных, которым проводили

тромболизис в США и Канаде (частота последующей

катетеризации 72 и 25%, соответственно), у больных в

США на протяжении первого года после ИМ симптоF

мов ИБС было меньше, а функциональное состояние

— лучше [29]. Хотя это исследование не позволяет

связать достигнутый эффект с какимFлибо одним асF

пектом медицинской помощи, оно свидетельствует в

пользу того, что более активное лечение может сущеF

ственно улучшить качество жизни [7, 12].

Таким образом, существует необходимость раннеF

го (на стационарном этапе) выявления пациентов с

высоким риском рецидивирующих расстройств короF

нарного кровообращения после тромболитической

терапии. С этой целью необходимо использовать все

возможные лабораторные и инструментальные метоF

ды диагностики. Правильная оценка клинической

ситуации позволит определить наиболее оптимальF

ную тактику лечения и ведения данной категории

больных, что существенно улучшит клиническое теF

чение заболевания и отдаленный прогноз.
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Annotation
The review is devoted to systemic thrombolysis in patients with acute myocardial infarction, as one of the most accessible

reperfusion methods. The link between post�thrombolysis infarct�related artery status and future coronary heart disease pro�

gression is emphasized. Post�thrombolysis treatment strategy is discussed. Aggressive tactics in patients with recurrent coro�

nary circulation disturbances improves clinical outcomes.
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