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Анализ реальной клинической практики ведения пациентов с ишемической болезнью сердца 
и мультифокальным атеросклерозом. Результаты международного Клинического регистра 
по изучению популяции пАциентов с выявленным МультифокальныМ Атеросклерозом 
на территории Российской Федерации и стран Евразии (КАММА) (наблюдение — 12 месяцев)

Арутюнов Г. П.1,2, Тарловская Е. И.1,3, Арутюнов А. Г.1,4, Батлук Т. И.1, Козиолова Н. А.5, Чесникова А. И.6, Васькин А. Ю.1, 
Токмин Д. С.7, Бакулин И. Г.8, Барбараш О. Л.9, Григорьева Н. Ю.10, Губарева И. В.11, Изможерова Н. В.12, Камилова У. К.13, 
Кечеджиева С. Г.14, Ким З. Ф.15,16, Корягина Н. А.5,17, Миронова С. В.18, Митьковская Н. П.19, Немирова С. В.3, Нуриева Л. М.16, 
Петрова М. М.20, Полянская Е. А.5, Ребров А. П.21,22, Сваровская А. В.23,24, Смирнова Е. А.25, Сугралиев А. Б.26, Ховаева Я. Б.27, 
Шавкута Г. В.6, Шапошник И. И.28, Аймаханова Г. Т.26, Алиева М. Ю.13, Альмуханова А. Б.26, Апаркина А. В.21,22, Ахментаева Д. А.26, 
Башкинов Р. А.1,8,29, Бекишева Н. М.26, Белоусова Л. Н.8, Блохина Е. И.10, Бочкарева В. О.20, Буянова М. В.10, Валикулова Ф. Ю.3,30, 
Вендэ А. Д.23,24, Галявич А. С.15, Генкель В. В.28, Горбунова Е. В.9,31, Гордейчук Е. Д.1,2, Григоренко Е. А.19, Григорьева Е. В.21,22, 
Дабылова Г. М.26, Давыдкин И. Л.11, Евдокимов Д. С.8, Ермилова А. Н.1,32,33, Жангелова Ш. Б.26, Жданкина Н. В.10, Железняк Е. И.6, 
Ильянок Н. С.25, Капсултанова Д. А.26, Кароли Н. А.21,22, Карташова Е. А.6, Кузнецова А. С. 28, Кумаритова А. Т. 8, Магдеева Н. А.21,22, 
Макаров С. А.9, Мамадалиев О. А.26, Мельников Е. С.1,8,29, Мусрепов Н. Ж.26, Наматова Р. Я.26, Новикова М. В.34, Обухова И. А.20, 
Пономаренко Е. В.35, Рубаненко А. О.11, Рубаненко О. А.11, Сафроненко В. А.6, Сучкова Е. И.25, Сычева А. И.27, Тагаева Д. Р.13, 
Трубникова М. А.1,36, Трунина Т. П.25,37, Тыналиева Ш. А.26, Фролов А. Г.10, Хатламаджиян В. В.6, Хохлова Ю. И.8, Чернявина А. И.18, 
Чижова О. Ю.8, Шамбатов М. А.12, Шнюкова Т. В.6, Щукин Ю. В.11

Цель. Изучение реальной клинической практики ведения пациентов с ишеми-
ческой болезнью сердца (ИБС) и мультифокальным атеросклерозом (МФА) 
в течение 12 мес. врачами кардиологами, работающими в амбулаторном звене. 
Материал и методы. КАММА — регистр реальной клинической практики, ор-
ганизованный Евразийской Ассоциацией Терапевтов. В основную ветвь были 
включены мужчины и женщины в возрасте старше 18 лет с подтвержденным 
атеросклерозом в ≥2 артериальных бассейнах, и наличием ≥1 факторов риска 
атеросклероза. Дата начала набора пациентов — 01.02.2022, завершение — 
27.11.2022; дизайн предусматривал 3 визита: 1-й — исходный, 2-й — через 
6 мес., 3-й — через 12 мес. 28 исследовательских центров располагались 
в 7 федеральных округах Российской Федерации, а также в Республиках 
Казахстан, Узбекистан и Беларусь. 
Результаты. Сформирована популяция пациентов (n=2905), в которой все 
имели верифицированную ИБС. Средний возраст составил 66,0 [59,0; 72,0] 
лет, мужчин — 60,3%. Холестерин липопротеинов низкой плотности за 12 
мес. снизился на 20,4%, холестерин не липопротеинов высокой плотности 
на 12,7%. В течение 12 мес. гиполипидемическая терапия не претерпела 
существенных изменений, монотерапия статинами сохранялась у 83%, из 
них суточную дозу, соответствующую терапии высоких доз, получали только 
53,7% пациентов. Комбинированная терапия статин+эзетимиб имела место 
у 12,4%, статин+эзетимиб+ингибитор PCSK9 — у 4,6%. В течение года на-
блюдения не была усилена антитромботическая терапия, сохранялась низкая 
частота назначения комбинированной терапии антитромбоцитарными препа-
ратами (15,7%) и низкими дозами ривароксабана и ацетилсалициловой кис-
лоты (7,9%). К концу периода наблюдения зарегистрирована высокая часто-
та больших сердечно- сосудистых событий (8,8%) у пациентов, включенных 
в регистр КАММА. 
Заключение. Несмотря на то, что пациенты с МФА имеют очень высокий 
сердечно- сосудистый риск, для рутинной тактики ведения этих пациентов 
характерна высокая инертность врачей. В течение года наблюдения не была 
должным образом усилена гиполипидемическая и антитромботическая те-
рапия, в связи чем целевые уровни ключевых показателей липидного спек-
тра не были достигнуты и наблюдалась высокая частота больших сердечно- 
сосудистых событий у пациентов, включенных в регистр.

Ключевые  слова: ишемическая болезнь сердца, мультифокальный атеро-
склероз, гиполипидемическая терапия, регистр КАММА.

Отношения и деятельность: нет. 

ID исследования: NCT 05189847 (clinicaltrials.gov).
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Real-world data on managing patients with coronary artery disease and multifocal atherosclerosis. 
Results of the 12-month international clinical registry of patients with identified multifocal 
atherosclerosis in the Russian Federation and Eurasian countries (KAMMA)

Arutyunov G. P.1,2, Tarlovskaya E. I.1,3, Arutyunov A. G.1,4, Batluk T. I.1, Koziolova N. A.5, Chesnikova A. I.6, Vaskin A. Y.1, Tokmin D. S.7, 
Bakulin I. G.8, Barbarash O. L.9, Grigoryeva N. U.10, Gubareva I. V.11, Izmozherova N. V.12, Kamilova U. K.13, Kechedzhieva S. G.14, 
Kim Z. F.15,16, Koriagina N. A.5,17, Mironova S. V.18, Mitkovskaya N. P.19, Nemirova S. V.3, Nurieva L. M.16, Petrova M. M.20, 
Polyanskaya E. A.5, Rebrov A. P.21,22, Svarovskaya A. V.23,24, Smirnova E. A.25, Sugraliev A. B.26, Khovaeva Y. B.27, Shavkuta G. V.6, 
Shaposhnik I. I.28, Aimakhanova G. T.26, Alieva M. Y.13, Almukhanova A. B.26, Aparkina A. V.21,22, Akhmentaeva D. A.26, Bashkinov R. A.1,8,29, 
Bekisheva N. M.26, Belousova L. N.8, Blokhina E. I.10, Bochkareva V. O.20, Buianova M. V.10, Valikulova F. Y.3,30, Vende A. D.23,24, 
Galyavich A.S.15, Genkel V. V.28, Gorbunova E. V.9,31, Gordeychuk E. D.1,2, Grigorenko E. A.19, Grigoryeva E. V.21,22, Dabylova G. M.26, 
Davydkin I. L.11, Evdokimov D. S.8, Ermilova A. N.1,32,33, Zhangelova S. B.26, Zhdankina N. V.10, Zheleznyak E. I.6, Ilyanok N. S.25, 
Kapsultanova D. A.26, Karoli N. A.21,22, Kartashova E. A.6, Kuznetsova A. S.28, Kumaritova A. T.8, Magdeeva N. A.21,22, Makarov S. A.9, 
Mamadaliev O. A.26, Melnikov E. S.1,8,29, Musrepov N. J.26, Namatova R. Ya.26, Novikova M. V.34, Obukhova I. A.20, Ponomarenko E. V.35, 
Rubanenko A. O.11, Rubanenko O. A.11, Safronenko V. A.6, Suchkova E. I.25, Sycheva A. I.27, Tagaeva D. R.13, Trubnikova M. A.1,36, 
Trunina T. P.25,37, Tynalieva S. A.26, Frolov A. G.10, Khatlamadzhiyan V. V.6, Khokhlova Y. I.8, Chernyavina A. I.18, Chizhova O. Y.8, 
Shambatov M. A.12, Shnyukova T. V.6, Shchukin Y. V.11

Aim.  To study real-world data on managing patients with coronary artery 
disease (CAD) and multifocal atherosclerosis (MFA) for 12 months by outpatient 
cardiologists.
Material and methods. KAMMA is a real-world registry organized by the Eurasian 
Association of Therapists. The main branch included men and women over 18 years 
of age with confirmed atherosclerosis in two or more arterial systems and one or 
more risk factors for atherosclerosis. The start date for patient recruitment was 
February 1, 2022 and the end date was November 27, 2022. The design included 
3 following visits: 1 — baseline, 2 — after 6 months, 3 — after 12 months. Twenty- 
eight research centers were located in 7 federal districts of the Russian Federation, 
as well as in the Republics of Kazakhstan, Uzbekistan and Belarus.
Results. A patient population (n=2905) was formed, all of whom had verified CAD. 
The mean age was 66,0 [59,0; 72,0] years (men — 60,3%). Low-density lipoprotein 
cholesterol decreased by 20,4% over 12 months, while non-high-density lipoprotein 
cholesterol — by 12,7%. Over 12 months, lipid- lowering therapy did not undergo 
significant changes. Statin monotherapy was maintained in 83%, of which only 
53,7% of patients received high-dose therapy. Combined statin+ezetimibe therapy 
was used in 12,4%, while statin+ezetimibe+PCSK9 inhibitor — in 4,6%. During the 
1-year follow-up, antithrombotic therapy was not enhanced. Low prescription rate 
of combination therapy with antiplatelet agents (15,7%) and low-dose rivaroxaban 

and acetylsalicylic acid (7,9%) remained. By the follow-up end, a high incidence 
of major adverse cardiovascular events (8,8%) was registered in patients included 
in the KAMMA registry.
Conclusion. Despite the fact that patients with MFA have a very high cardiovascular 
risk, routine management of these patients is characterized by high clinical inertia. 
During the 1-year follow-up, lipid- lowering and antithrombotic therapy was not 
properly strengthened, due to which the target levels of key lipid profile parameters 
were not achieved and a high rate of major adverse cardiovascular events was 
observed in patients included in the registry.

Keywords: coronary artery disease, multifocal atherosclerosis, lipid- lowering 
therapy, KAMMA registry.
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Мультифокальный атеросклероз (МФА) может 
включать любую комбинацию поражения различных 
регионов артериального русла: коронарных, цере-
бральных, брахиоцефальных, артерий нижних конеч-
ностей и  т. д. Заболевание периферических артерий 
(ЗПА) имеет повсеместную встречаемость и выявля-
ется у ~113 млн человек в возрасте ≥40 лет, из кото-
рых 42,6% проживают в странах с низким и средним 

социально- демографическим индексом. Глобальная 
распространенность составляет 1,52%, увеличиваясь 
с  возрастом (14,91% в  возрасте 80-84  лет), и  выше 
у женщин, чем у мужчин (18,03% vs 10,56% в той же 
возрастной группе). Распространенность ЗПА вы-
росла на 72% с  1990 по 2019гг [1]. По данным реги-
стра КАММА, МФА имел место у  95,6% пациентов 
с  атеросклерозом коронарных артерий: поражение 
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•  В течение года наблюдения не была должным 
образом усилена гиполипидемическая терапия 
пациентов с  ишемической болезнью сердца 
и  мультифокальным атеросклерозом, в  связи 
чем целевые уровни ключевых показателей 
липидного спектра не были достигнуты у  по-
давляющего большинства пациентов (холесте-
рин липопротеинов низкой плотности у  78%, 
холестерин не липопротеинов высокой плот-
ности у 81%).

•  В  течение года наблюдения не была усиле-
на антитромботическая терапия, сохранялась 
низкая частота назначения комбинированной 
терапии антитромбоцитарными препарата-
ми (15,7%) и  низкими дозами ривароксабана 
и ацетилсалициловой кислоты (7,9%).

•  К  концу периода наблюдения (12 мес.) за-
регистрирована высокая частота больших 
сердечно- сосудистых событий (8,8%) у  паци-
ентов, включенных в регистр КАММА.

•  During the 1-year follow-up, lipid- lowering the-
rapy of patients with coronary artery disease 
and multifocal atherosclerosis was not properly 
strengthened, due to which the target levels of key 
lipid profile parameters were not achieved in the 
vast majority of patients (low-density lipoprotein 
cholesterol in 78%, non-high-density lipoprotein 
cholesterol in 81%). 

•  During the 1-year follow-up, antithrombotic the-
rapy was not intensified' the low prescription 
rate of combination therapy with antiplatelet 
agents (15,7%) and low doses of rivaroxaban and 
acetylsalicylic acid (7,9%) remained. 

•  By the end of the 12-month follow-up period, 
a high rate of major adverse cardiovascular events 
(8,8%) was registered in patients included in the 
KAMMA registry.

Ключевые моменты Key messages

2 регионов наблюдалось у 51,3% пациентов, 3 регио-
нов — у  37,1%, 4 регионов — у  3,4%, 5 регионов — 
у 2,0%. Стенозы общей сонной артерии наблюдались 
у  71% пациентов, у  68% — стенозы внутренней сон-
ной артерии, у  52% — стенозы артерий нижних ко-
нечностей, у 8,3% — стенозы почечных и мезентери-
альных артерий [2].

Пациенты с МФА имеют худший прогноз серьез-
ных неблагоприятных сердечно- сосудистых событий 
и  смертности, чем при изолированном поражении 
каждого региона по отдельности [3]. Исследование 
"Further Cardiovascular Outcomes Research With 
PCSK9 Inhibition in Subjects With Elevated Risk" 
(FOURIER)  [4] продемонстрировало, что прогно-
стическое влияние симптоматического МФА ана-
логично или даже хуже, чем после перенесенного 
инфаркта миокарда (ИМ) или инсульта.  Однако ре-
зультаты обсервационных исследований свидетель-
ствуют о  том, что пациенты с  МФА недостаточно 
часто получают своевременное и  современное эф-
фективное лечение, особенно гиполипидемическую 
(ГЛТ) и  антитромботическую терапию [5]. В  связи 
с этим изучение тактики лечения пациентов с МФА 
в  реальной клинической практике врача кардиолога 
является весьма актуальной задачей.

Цель исследования: изучение данных реальной 
клинической практики ведения пациентов с  ише-
мической болезнью сердца (ИБС) и МФА в течение 
12 мес. врачами кардиологами, работающими в амбу-
латорном звене.

Материал и методы
КАММА (ClinicalTrials.gov: NCT05189847) пред-

ставляет собой международный, мультицентровой 
неинтервенционный проспективный регистр реаль-
ной клинической практики, организованный и про-
веденный Евразийской Ассоциацией Терапевтов 1. 
В  основную ветвь регистра включались мужчины 
и женщины, находящиеся под наблюдением кардио-
логов, ведущих амбулаторный прием, в  возрасте от 
18  лет и  старше с  подтвержденным атеросклерозом 
в ≥2 артериальных бассейнах, а также с наличием ≥1 
факторов риска атеросклероза, к  которым относят-
ся: избыточная масса тела, нарушение углеводного и/
или липидного обменов, курение сигарет, хрониче-
ская болезнь почек 3а стадии и выше (скорость клу-
бочковой фильтрации <60 мл/мин/м2).

Дизайном было предусмотрено выделение второй 
ветви регистра, названной КАММА-кардио, куда 
были включены пациенты с  атеросклеротическим 
поражением коронарного бассейна с  наличием раз-
личных клинических вариантов ИБС: типичная сте-
нокардия, перенесенный острый коронарный син-
дром, реваскуляризация коронарных артерий, под-
твержденным методом коронароангиографии. 

Дата начала набора пациентов — 01.02.2022, завер-
шение — 27.11.2022; дизайн регистра предусматривал 
3 визита: 1-й — исходный, 2-й — через 6 мес., 3-й — 
через 12 мес. 28 исследовательских центров распола-
гались в 7 федеральных округах Российской Федера-
ции (РФ) (Приволжский, Северо- Западный, Северо- 
1 С информацией о регистре в свободном доступе можно ознакомиться 

на сайте для врачей https://promfa.ru/ и на сайте для пациентов https://
mfainfo.ru/.
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Кавказский, Сибирский, Уральский, Центральный, 
Южный), а также в Республике Казахстан, Республике 
Узбекистан и Республике Беларусь. 

Настоящее исследование было одобрено локаль-
ным этическим комитетом "РНИМУ им. Н. И. Пиро-
гова" для исследовательских центров в РФ (Протокол 
№ 212 от 22.11.2021) и локальными этическими коми-
тетами исследовательских центров, находящихся не 
на территории РФ. 

При анализе популяции пациентов основной вет-
ви регистра КАММА было выяснено, что она вклю-
чает в  себя 91,6% пациентов с  ИБС. В  связи с  этим 
исследовательской группой было принято решение 
об объединении данных 91,6% пациентов с ИБС ос-
новной ветви регистра КАММА с данными пациен-
тов ветви КАММА-кардио. 

Статистический анализ. Обработка полученных 
данных осуществлялась с  использованием статисти-
ческих пакетов Python (statsmodels, stats, matplotlib). 
Ввиду того, что все числовые переменные, анализиру-
емые в рамках публикации, значимо отклонялись от 
нормального распределения по итогам графического 
анализа и теста Шапиро- Уилка, в дальнейшем исполь-
зовались непараметрические тесты. В качестве описа-
тельных статистик для числовых переменных исполь-
зовались медианы (Ме), интервалы и межквартильные 
размахи; для категориальных — частоты. Анализ взаи-
мосвязей формата "категориальная переменная — ка-
тегориальная переменная" проводился с применени-
ем критерия Хи-квадрат, анализ взаимосвязей типа 
"числовая переменная — числовая переменная" осу-
ществлялся с  использованием ранговой корреляции 

Таблица 1
Динамика показателей липидного спектра и СКФ у пациентов с ИБС и МФА регистра КАММА

Параметр Визит 1, исходно (N=2512) Визит 2, 6 мес. (N=2500) Визит 3, 12 мес. (N=2294) *Р 1-2 *Р 1-3 *Р 2-3
Общий холестерин, ммоль/л 4,90 [4,00; 6,00] 4,74 [3,90; 5,32] 4,60 [3,80; 5,20] <0,001 <0,001 <0,001
ХС ЛНП, ммоль/л 2,64 [1,96; 3,52] 2,30 [1,80; 3,00] 2,10 [1,60; 2,80] <0,001 <0,001 <0,001
ХС ЛВП, ммоль/л 1,20 [0,99; 1,44] 1,3 [1,10; 1,69] 1,40 [1,16; 1,70] <0,001 <0,001 <0,001
Триглицериды, ммоль/л 1,49 [1,10; 2,00] 1,40 [1,12; 1,75] 1,40 [1,11; 1,70] 0,003 <0,001 0,26
ХС неЛВП, ммоль/л 3,55 [2,65; 4,50] 3,24 [2,54; 3,80] 3,10 [2,37; 3,70] <0,001 <0,001 <0,001
СКФ, мл/мин/1,73 м2 75,33 [61,03; 91,80] — 76,33 [63,08; 90,36] — 0,58 —

Примечание: данные представлены в виде Me [25; 75]. * — поскольку не все наблюдения были связанными (по части пациентов отсутствовал один из визитов), 
был использован критерий Манна- Уитни, а не критерий Уилкоксона. Цветом выделены статистически значимые различия.
Сокращения: СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ХС ЛВП — холестерин липопротеинов высокой плотности, ХС ЛНП — холестерин липопротеинов низкой 
плотности, ХС неЛВП — холестерин не липопротеинов высокой плотности. 

Рис. 1. Динамика показателей липидного спектра у пациентов с ИБС и МФА, наблюдение 12 мес.
Сокращения: ХС ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности, ХС неЛВП — холестерин не липопротеинов высокой плотности.
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Спирмена. Сравнение независимых групп по число-
вым показателям проводилось с использованием кри-
териев Манна- Уитни и в случае ≥3 групп — Краскела- 
Уоллиса. Все сравнения проводились на уровне значи-
мости p=0,05. Апостериорные сравнения проводились 
с применением поправки Холма. 

Результаты 
Всего в основную ветвь регистра КАММА (паци-

енты с  МФА) было включено 1837 пациентов, среди 
которых 91,6% имели ИБС (n=1683). Для дальней-

шего анализа группа лиц с  ИБС была объединена 
с  1222  участ никами исследования, включенными 
в КАММА-кардио. Таким образом, была сформирова-
на популяция пациентов (n=2905), в которой все име-
ли верифицированную ИБС, из них 2512 дали согласие 
на наблюдение в течение 12 мес. Второй визит прошли 
2500 пациентов, третий визит — 2294 пациента. 

Клинико- демографическая характеристика пациен-
тов с ИБС и МФА

Возраст пациентов, включенных в регистр, соста-
вил 66,0 [59,0; 72,0] лет, мужчин — 60,3%. Клинические 

Таблица 2
Динамика назначения ГЛТ пациентам регистра КАММА

Параметр Визит 1, исходно (N=2512) Визит 2, 6 мес. (N=2500) Визит 3, 12 мес. (N=2294) Р 1-2 Р 1-3 Р 2-3 
Статины 0,67 0,13 0,69
Аторвастатин, n (%) 1579 (66,0) 1416 (64,8) 1202 (63,3) ref ref ref
Питавастатин, n (%) 18 (0,8) 15 (0,7) 14 (0,7) 0,8627 1,0 0,8526
Розувастатин, n (%) 761 (31,8) 728 (33,3) 663 (34,9) 0,31 0,042 0,3025
Симвастатин, n (%) 35 (1,5) 27 (1,2) 20 (1,1) 0,6084 0,3381 0,6614
Аторвастатин: 10,0 мг, n (%) 71 (3,1) 61 (2,9) 55 (3,0) ref ref ref
Аторвастатин: 20,0 мг, n (%) 721 (31,7) 597 (28,6) 474 (26,0) 0,8549 0,3911 0,5555
Аторвастатин: 40,0 мг, n (%) 654 (28,7) 634 (30,3) 567 (31,1) 0,5235 0,5743 1,0
Аторвастатин: 80,0 мг, n (%) 102 (4,5) 100 (4,8) 89 (4,9) 0,5769 0,6455 1,0
Розувастатин: 10,0 мг, n (%) 190 (8,3) 159 (7,6) 142 (7,8) 0,9186 0,9159 1,0
Розувастатин: 20,0 мг, n (%) 469 (20,6) 452 (21,6) 398 (21,8) 0,5768 0,702 0,9213
Розувастатин: 40,0 мг, n (%) 69 (3,0) 87 (4,2) 99 (5,4) 0,1242 0,0131 0,3454
Эзетимиб, n (%) 249 (10,0) 306 (13,5) 315 (16,1) 0,002 <0,001 0,02
Антитела к PCSK9, n (%) 45 (1,8) 75 (3,3) 87 (4,4) 0,001 <0,001 0,054
Фибраты, n (%) 82 (3,3) 69 (3,0) 65 (3,3) 0,62 1,0 0,60
Омега3-ПНЖК, n (%) 264 (10,6) 267 (11,8) 267 (13,7) 0,23 0,002 0,07

Примечание: цветом выделены статистически значимые различия.
Сокращение: ПНЖК — полиненасыщенные жирные кислоты.

Рис. 2. ГЛТ пациентов с ИБС и МФА в динамике (наблюдение 12 мес.).
Примечание: * — р<0,01 по сравнению с исходным уровнем.
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проявления ИБС имели место у  100% пациентов, 
хроническая сердечная недостаточность (ХСН) была 
диагностирована у 81%, из них I-II функциональный 
класс (ФК) имели 74% пациентов, III-IV ФК — 26%. 
Хроническая болезнь почек ≥3а стадии наблюдалась 
у 24,2%. Хроническая артериальная недостаточность 
нижних конечностей была диагностирована у 21% па-
циентов, синдром перемежающейся хромоты — у 18%. 

До включения в  регистр перенесли ИМ с  подъ-
емом сегмента ST и/или ИМ без подъема сегмента ST — 
47,0% пациентов, коронарное шунтирование — 14,1%, 
чрескожное коронарное вмешательство со стентиро-
ванием — 40,5%, ишемический инсульт в анамнезе был 
у 13,6%, транзиторная ишемическая атака — у 12,2%. 

Динамика показателей липидного спектра и назна-
чение ГЛТ

Динамика показателей липидного спектра в тече-
ние 6 и 12 мес. представлена в таблице 1 и на рисунке 1. 

Холестерин липопротеинов низкой плотности (ХС 
ЛНП) за 12 мес. снизился на 20,4% с 2,64 [1,96; 3,52] 
до 2,10 [1,60; 2,80] ммоль/л (р<0,001), ХС не липопро-
теинов высокой плотности (ХС неЛВП) снизился за 
12 мес. на 12,7% с 3,55 [2,65; 4,50] до 3,10 [2,37; 3,70] 
ммоль/л. Обращает на себя внимание, что в  конце 
периода наблюдения у  подавляющего большинства 
пациентов (78% для ХС ЛНП и 81% для ХС неЛВП) 
не были достигнуты целевые уровни ключевых пока-
зателей липидного спектра. 

При анализе исходной ГЛТ было выявлено, что 
получали статины 92,8% пациентов, однако из них 
суточную дозу, соответствующую высокой интенсив-
ности (аторвастатин 40-80 мг, розувастатин 20-40 мг) 
получали только 53,7% исследуемых. Несмотря на 
этот дефект в лечении при анализе динамики назна-
чения гиполипидемических препаратов найдено, что 
доля пациентов, получавших статины в целом и каж-

Таблица 3
Динамика назначения антитромботической терапии пациентам регистра КАММА

Параметр, n (%) Визит 1, исходно (N=2512) Визит 2, 6 мес. (N=2500) Визит 3, 12 мес. (N=2294) Р 1-2 Р 1-3 Р 2-3 
Пациенты с синусовым ритмом n=2241 n=2230 n=2046
АСК монотерапия 1770 (79,0%) 1615 (72,4%) 1441 (70,4%) <0,01 <0,01 <0,01
АСК + клопидогрел 209 (9,3%) 280 (12,5%) 251 (12,3%) <0,01 <0,01 0,9622
АСК + тикагрелор 56 (2,5%) 76 (3,4%) 69 (3,4%) 0,0074 0,0073 0,9321
Нет антиагрегантов 
при синусовом ритме

11 (0,5%) 81 (3,6%) 123 (6,0%) <0,01 <0,01 <0,01

Ривароксабан 2,5 мг × 2 + АСК 195 (8,7%) 178 (8,0%) 162 (7,9%) 1,0 0,503 0,569
Пациенты с ФП, n=271 n=271 n=270 n=248
ПОАК при ФП 210 (77,5%) 204 (75,5%) 180 (72,6%) 0,6689 0,8831 0,8815
Варфарин при ФП 11 (4,0%) 20 (7,4%) 18 (7,2%) 0,0919 0,1203 1,0

Примечание: цветом выделены статистически значимые различия.
Сокращения: АСК — ацетилсалициловая кислота, ПОАК — прямые оральные антикоагулянты, ФП — фибрилляция предсердий. 

Рис. 3. Антитромботическая терапия в популяции пациентов с ИБС и МФА с синусовым ритмом в динамике (наблюдение 12 мес.).
Примечание: * — р<0,01 по сравнению с исходным уровнем, ** — р=0,0073 по сравнению с исходным уровнем.
Сокращение: АСК — ацетилсалициловая кислота.
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дого препарата в отдельности, а также дозы статинов 
не изменялись в течение года (табл. 2). Исключение 
составила доза розувастатина 40  мг, прием которой 
увеличился с 3,0% исходно до 5,4% через год (р=0,013). 

Небольшая положительная динамика показателей 
липидного спектра (ХС ЛНП и ХС неЛВП), вероят-
но, была обусловлена небольшим увеличением часто-
ты комбинированной терапии статином и  эзетими-
бом с  8,9% исходно до 12,4% через 12 мес. (р<0,01) 
и  комбинированной терапии статином, эзетимибом 
и  ингибитором PCSK9 с  1,9% до 4,6% через 12 мес. 
(р<0,01) (рис. 2). Частота приема фибратов не изме-
нялась в  течение года и  составляла 3,0-3,3%. Прием 
омега-3-полиненасыщенных жирных кислот увели-
чился с 10,6% исходно до 13,7% через 12 мес. (р=0,002).

Динамика назначения антитромботической терапии
При анализе динамики назначения антитромбо-

тической терапии (табл. 3, рис. 3) обращало на себя 
внимание увеличение числа пациентов с  синусовым 
ритмом, не получающих антитромбоцитарные пре-
параты, с 0,5% исходно до 3,6% через 6 мес. (р<0,01) 
и до 6,0% через 12 мес. (р<0,01). 

Несколько увеличилась частота приема комбини-
рованной антиагрегационной терапии: ацетилсали-
циловая кислота (АСК) + клопидогрел с 9,3% исход-
но до 12,3% через год (р<0,01) и  АСК + тикагрелор 
с 2,5% исходно до 3,4% через год (р=0,0073).

Частота приема комбинированной терапии АСК + 
ривароксабан 2,5 мг × 2 среди пациентов с синусовым 
ритмом не изменилась в течение года (8,7% пациентов 
исходно, через 6 мес. — 8,0%, через год — 7,9%). 

Антикоагулянтная терапия пациентов с  фибрил-
ляцией предсердий не претерпела изменений в  те-
чение года (табл. 3). Исходно пероральные антикоа-
гулянты получали 77,5% пациентов с  фибрилляцией 
предсердий, варфарин — 4,0%. К концу года наблю-
дения их принимали 72,6% пациентов, варфарин — 
7,2% пациентов. 

Частота больших сердечно- сосудистых событий в те-
чение 12 мес.

В течение года умерли 3,2% пациентов, среди вы-
живших в течение года острый коронарный синдром 
произошел у 4% пациентов, инсульт — у 1,6%, тран-
зиторная ишемическая атака — у  2,8% пациентов. 
Таким образом, большие сердечно- сосудистые собы-
тия наблюдались в течение 12 мес. у 8,8% пациентов 
(без транзиторной ишемической атаки).

У  умерших пациентов смертность от болезней 
кровообращения зафиксирована в  72,6% случаев, 
среди которых у  12,5% был инсульт, у  16,2% — ИМ, 
у 43,9% — хронические сердечно- сосудистые заболе-
вания, 27,4% пациентов умерли внезапно. 

Умершие пациенты были старше выживших (74 
[65; 81,25] vs 65 [60; 72] лет, р<0,01), реже имели выс-
шее образование (23,4% vs 41,3%, р=0,02) и реже ве-
ли активный образ жизни (31,3% vs 57,8%, р<0,01). 

Умершие пациенты имели более тяжелую дисфунк-
цию почек, чем выжившие (скорость клубочковой 
фильтрации 64,32 [48,42; 80,2] vs 76,62 [62,21; 92,2] 
мл/мин/1,73  м2, р<0,01), у  них имела место более 
тяжелая ХСН (ХСН III-IV ФК встречалась чаще — 
34,9% vs 23,9%, р=0,04). У умерших пациентов чаще 
была диагностирована "диабетическая стопа" (9,4% 
vs 1,9%, р<0,01) и  острая ишемия нижних конечно-
стей (6,3% vs 2,1%, р=0,03).

Статистически значимых различий в терапии умер-
ших и выживших пациентов не найдено.

Обсуждение
Согласно рекомендациям Европейского общества 

кардиологов по заболеваниям аорты и  перифериче-
ских артерий [1], пациенты с симптоматическим ЗПА 
подвержены очень высокому сердечно- сосудистому 
риску, но обычно получают неадекватное лечение 
по сравнению с  пациентами с  ИБС. Для снижения 
смертности от сердечно- сосудистых заболеваний, 
ИМ и  инсульта, а  также для улучшения проходимо-
го расстояния рекомендуется как снижение уровня 
ЛНП на ≥50% от исходного уровня, так и  целевой 
уровень ЛНП <1,4 ммоль/л (<55 мг/дл). 

В  реальной клинической практике при наблю-
дении в  течение 12 мес. за пациентами регистра 
КАММА была найдена только небольшая положи-
тельная динамика уровня ХС ЛНП, который снизил-
ся на 20,4% и  оставался в  конце периода наблюде-
ния у подавляющего числа пациентов выше целевого 
уровня (2,10 [1,60; 2,80] ммоль/л), и  еще менее вы-
раженная динамика ХС неЛВП, который снизился 
только на 12,7% и оставался в конце наблюдения вы-
ше целевого уровня у  большинства пациентов (3,10 
[2,37; 3,70] ммоль/л). В  конце периода наблюдения 
у  подавляющего большинства пациентов (78% для 
ХС ЛНП и  81% для ХС неЛВП) не были достигну-
ты целевые уровни ключевых показателей липидного 
спектра. Стоит отметить, что интенсивную терапию 
статинами получали исходно только 53,7%, но в  те-
чение года наблюдения не изменялись ни доля паци-
ентов, получавших статины в  целом и  каждого пре-
парата в отдельности, ни дозы статинов, несмотря на 
высокие уровни параметров липидного спектра. 

Наши данные совпадают с результатами исследо-
вания SANTORINI [6], в котором было показано, что 
на момент включения в исследование 80% пациентов 
с высоким и очень высоким риском не достигли це-
левых показателей ХС ЛНП 2019г, рекомендованных 
ESC/EAS. Факторами, способствующими этому, 
с точки зрения авторов исследования является недо-
статочное использование комбинированной терапии. 

В большом наблюдательном исследовании в США 
[7] было показано, что среди 250103 пациентов с ЗПА 
20,5% и  39,5% на исходном уровне получали высо-
коинтенсивную и  низкоинтенсивную ГЛТ, соответ-
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ственно, а  40,0% не получали ГЛТ вовсе. За 15-мес. 
медианный период наблюдения использование вы-
сокоинтенсивной ГЛТ увеличилось только на 1,5%, 
что свидетельствует о  высоком уровне инертности 
врачей. Только возникновение большого сердечно- 
сосудистого события способствовало увеличению 
назначения высокоинтенсивной ГЛТ до 55%.

В исследовании Hess CN, et al. [8] также было по-
казано, что в рутинной клинической практике не на-
блюдалось должного снижения уровней показателей 
липидного спектра через 12 мес. у пациентов с МФА, 
но при использовании модели группы сосудистой 
помощи, в  которую входил клинический фармако-
лог, вероятность достижения целевого уровня ХС 
ЛНП <70 мг/дл была в >3 раза выше, а вероятность 
достижения уровня ХС ЛНП <55 мг/дл — в 8 раз вы-
ше по сравнению с пациентами из группы рутинной 
практики. Авторы делают вывод, что внедрение кли-
нических фармакологов и  протоколов управления 
липидами в программу пациентов с МФА может зна-
чительно снизить сердечно- сосудистый риск у  этой 
категории пациентов.

Таким образом, несмотря лечения на наличие эф-
фективных методов лечения, направленных на сни-
жение уровня липидов, пациенты с ЗПА по-прежнему 
в  значительной степени не достигают рекомендуе-
мых показателей липидного обмена, и  это явление, 
по мнению Secemsky EA, et al. [9], сохраняется на 
протяжении последних двух десятилетий, и одной из 
причин инертности врачей при лечении пациентов 
с  ЗПА является постоянный дефицит знаний от-
носительно высокой заболеваемости и  смертности, 
связанных с ЗПА. 

Похожая ситуация наблюдалась и  в  отношении 
антитромботической терапии пациентов с  МФА. 
Обращало на себя внимание увеличение числа па-
циентов с  синусовым ритмом, не получающих ан-
тиагреганты, с  0,5% исходно до 3,6% через 6 мес. 
(р<0,01) и  до 6,0% через 12 мес. (р<0,01). Снижение 
приверженности к АСК у пациентов с ИБС — хоро-
шо известное явление. По данным Ranger GS, et al. 
[10], соблюдение приема АСК было крайне низким 
у  пациентов с  ИБС: только 25,6% пациентов заяви-
ли, что никогда или редко пропускали прием АСК. 
Еще 39% пациентов признались, что пропускали 
приемы еженедельно или ежемесячно, а  3% никог-
да не принимали АСК, несмотря на то что он был 
назначен. При этом <6% пациентов, принимавших 
АСК, сообщили о  побочных эффектах, включая не-
значительные синяки, кровотечения или желудочно- 
кишечные расстройства. 

В регистре КАММА мы не изучали причины сни-
жения приверженности пациентов к  приему антиа-
грегантов, однако в систематическом обзоре Ferreira 
PD Jr, et al. [11] было показано, что 3 ключевых 
фактора последовательно связаны с  несоблюдением 

режима приема: стоимость лекарств, побочные эф-
фекты и характер отношений между врачом и паци-
ентом. Стоимость АСК — невысокая, таким образом, 
на передний план выходят переносимость препарата 
и взаимоотношения с врачом.

Согласно клиническим рекомендациям Россий-
ского кардиологического общества "Стабильная ише-
мическая болезнь сердца" 2020г [12], у  пациентов со 
стабильной ИБС и  ЗПА и  невысоким риском кро-
вотечений рекомендуется рассмотреть возможность 
длительного использования АСК в  дозе 75-100  мг 
в сочетании с ривароксабаном в дозе 2,5 мг 2 раза/сут. 
для профилактики развития атеротромботических 
сердечно- сосудистых событий. При оценке приме-
нимости в реальной клинической практике комбина-
ции АСК и низких доз ривароксабана в исследовании 
Sheth MS, et al. [13] показано, что среди 362797 па-
циентов с ИБС и/или ЗПА как минимум 38% паци-
ентов были признаны подходящими для назначения 
этого варианта терапии, 47% были признаны не под-
ходящими и 15% — неопределенными. В другом боль-
шом исследовании внешней применимости испыта-
ний COMPASS и VOYAGER-PAD у пациентов с ЗПА 
в реальных условиях [14] было показано, что из 2259 
пациентов с  ЗПА как минимум 30,1% имели право 
на режим низкой дозы ривароксабана плюс АСК. 
Другие не имели права из-за необходимости при-
менения антикоагулянта (48,5% и  38,9% пациентов, 
соответствующих критериям исключения COMPASS 
и VOYAGER-PAD, соответственно) или необходимо-
сти двой ной антиагрегантной терапии (15,7% и 16,5%, 
соответственно), высокого риска кровотечения (14,4% 
и 11,6%, соответственно), злокачественного новооб-
разования (26,1% и 21,0%, соответственно), истории 
ишемического/геморрагического инсульта (21,1% 
и  19,8%, соответственно) и  тяжелой почечной недо-
статочности (13,2% и 10,5%, соответственно).

Тем не менее по данным регистра КАММА ча-
стота приема комбинированной терапии АСК + 
ривароксабан 2,5  мг × 2 среди пациентов с  синусо-
вым ритмом не изменилась в течение года и остава-
лась крайне низкой (8,7% пациентов исходно, через 
6 мес. — 8,0%, через год — 7,9%), что также свиде-
тельствует о врачебной инертности при лечении этой 
категории пациентов.

В течение года умерли 3,2% пациентов, у выжив-
ших пациентов в  течение года наблюдения острый 
коронарный синдром произошел у  4% пациентов, 
инсульт — у  1,6%, транзиторная ишемическая ата-
ка — у  2,8% пациентов. Умершие пациенты были 
старше выживших, реже имели высшее образование. 
Умершие пациенты имели более тяжелую дисфунк-
цию почек, чем выжившие, у них имела место более 
тяжелая ХСН. У умерших пациентов чаще была диа-
гностирована "диабетическая стопа" и  острая ише-
мия нижних конечностей. 
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В  исследовании COMPASS [15], включавшем па-
циентов с ИБС и/или ЗПА из 18278 участников, ран-
домизированных в  группы комбинированного лече-
ния или приема только аспирина, 691 (3,8%) умер, 
при этом медиана наблюдения была в 2 раза больше, 
чем в регистре КАММА и составила 23 [16; 30] мес. 
По сравнению с пациентами, которые были живы на 
момент окончательного наблюдения, умершие были 
старше, имели более высокую распространенность 
гипертонии и  диабета, с  большей вероятностью 
имели в  анамнезе инсульт, сердечную недостаточ-
ность, ЗПА и умеренную или тяжелую почечную не-
достаточность, что совпадает с нашими данными. 

Во вторичном анализе исследования EUCLID 
[16] был изучен риск серьезных неблагоприятных 
сердечно- сосудистых событий у  пациентов с  МФА 
(сочетание ИБС и  ЗПА): смерть от сердечно- 
сосудистых заболеваний в  течение 12 мес. была за-
регистрирована в  2,48%, что ниже, чем в  регистре 
КАММА. Частота ишемического инсульта составила 
0,79%, частота комбинированной точки (смерть от 
сердечно- сосудистых заболеваний, ИМ, инсульт) со-
ставила 5,74%. Эти результаты ниже, чем аналогич-
ные данные регистра КАММА, в  котором большие 
сердечно- сосудистые события наблюдались в  тече-
ние 12 мес. у 8,8% пациентов.

Ограничения исследования. В  регистр включались 
пациенты, наблюдающиеся у  кардиологов, ведущих 
амбулаторный прием. Сосудистые хирурги, ведущие 
амбулаторный прием, не принимали участие в иссле-
довании.

Заключение
Несмотря на то, что пациенты с МФА имеют очень 

высокий сердечно- сосудистый риск, для рутинной 
тактики ведения этих пациентов характерна высо-
кая инертность врачей. В  течение года наблюдения 
не была должным образом усилена ГЛТ и антитром-
ботическая терапия, в  связи с  чем целевые уровни 
ключевых показателей липидного спектра не были 
достигнуты и наблюдалась высокая частота больших 
сердечно- сосудистых событий у  пациентов, вклю-
ченных в регистр. Необходимо обновить националь-
ные клинические рекомендации по данным заболе-
ваниям, более активно представлять информацию по 
МФА на циклах подготовки врачей- кардиологов, на 
региональных и  федеральных конференциях и  кон-
грессах. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Проблемы применения кодов МКБ-10 в медицинских информационных системах на примере 
"ишемических болезней сердца"

Самородская И. В.1,2, Какорина Е. П.1,3, Ключников И. В.4,5

Цель. Оценка возможностей и проблем использования медицинских инфор-
мационных систем (МИС) для учета случаев болезни и причин смерти с по-
мощью кодов МКБ-10 на примере форм ишемической болезни сердца (ИБС). 
Материал  и  методы. В исследовании объединены данные из электронных 
баз данных Главного управления ЗАГС и амбулаторно- поликлинических уч-
реждений (АПУ) Московской области. Включены все случаи, при которых за 
год до смерти в АПУ и в медицинских свидетельствах о смерти (МСС) в ка-
честве первоначальной причины смерти (ППС) зарегистрированы коды ИБС. 
Всего 3476 умерших. 
Результаты. В АПУ за год в среднем на 1 пациента зарегистрировано 1,4 че-
тырехзначных кода МКБ из группы ИБС (I20-I25); более 1 кода из группы ИБС 
зарегистрировано у 33,3% пациентов. При условно одном заболевании (ИБС) 
выявлено 86 уникальных последовательных сочетаний 4-значных кодов ИБС, 
что свидетельствует о динамике состояния пациента. Инфаркт миокарда (ИМ) 
в качестве ППС указан в 12,1% МСС (9,1% — I21 и 3% — I22); в 83,9% — 1 из 
7 ко дов группы хронических форм ИБС (I25.0, 1, 2, 3, 5, 8, 9). Среди тех, у кого 
в АПУ были указаны коды только группы хронических форм ИБС (I25), умерли 
от ИМ — 9,6%. Описаны проблемы, связанные с применением кодов для соз-
дания регистров, их последующей клинической интерпретацией.
Кроме кодов ИБС у 90,7% пациентов в АПУ зарегистрированы другие за-
болевания, представленные 4-значными кодами (в среднем на 1 пациента 
6,0±4,9). Причины, способствующие смерти (часть II МСС), указаны в 24,3%. 
Заключение. МИС обладают значительными возможностями для накопления 
и последующего клинического анализа данных, но для полноценного исполь-
зования требуется экспертное согласование критериев применения кодов 
для различных клинических форм ИБС.

Ключевые слова: регистры, коды МКБ-10, ИБС, инфаркт миокарда, заболе-
ваемость, медицинские информационные системы, первоначальная причина 
смерти.
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Problems of ICD-10 coding in health information systems using the example of coronary artery disease

Samorodskaya I. V.1,2, Kakorina E. P.1,3, Klyuchnikov I. V.4,5

Aim. To assess the possibilities and problems of using health information systems 
(HIS) to record disease cases and causes of death using ICD-10 codes using 
coronary artery disease (CAD) forms as an example.
Material  and  methods. The study combined data from electronic databases of 
the Main Civil Registry Office and outpatient clinics of the Moscow Oblast. All cases 
with CAD codes registered as the underlying cause of death (UCD) in outpatient 
clinics and in medical certificates of cause of death (MCCD) one year before death 
were included. A total of 3476 deaths.
Results. On average, 1,4 four-digit ICD codes from the CAD group (I20-I25) per 
patient were registered in outpatient clinics per year. More than 1 code from the 
CAD group was registered in 33,3% of patients. For one conditional disease (CAD), 
86 unique consecutive combinations of 4-digit CAD codes were identified, which 
indicates the changes of the patient's condition over time. Myocardial infarction 
(MI) as a UCD is indicated in 12,1% of the MCCD (9,1% — I21 and 3% — I22); 
in 83,9% — one of 7 codes of the chronic forms of CAD group (I25.0, 1, 2, 3, 5, 
8, 9). Among those who had only codes of the chronic forms of CAD group (I25) 

indicated in outpatient clinics, 9,6% died of MI. The problems associated with the 
use of codes for creating registers and their subsequent clinical interpretation are 
described. In addition to CAD codes, other diseases represented by 4-digit codes 
(on average, 6,0±4,9 per patient) were registered in the outpatient clinics in 90,7% 
of patients. Causes of death (Part II of the MCCD) were indicated in 24,3%.
Conclusion. HIS have significant potential for accumulation and subsequent 
clinical analysis of data, but for full use, expert approval of the criteria for applying 
codes for various clinical forms of CAD is required.

Keywords: registries, ICD-10 codes, CAD, myocardial infarction, morbidity, health 
information systems, underlying cause of death.
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•  Медицинские информационные системы 
(МИС) обладают значительными возможно-
стями для накопления и  последующего кли-
нического анализа данных.

•  Для полноценного использования МИС тре-
буется экспертное согласование критериев 
применения кодов МКБ для различных кли-
нических форм ишемической болезни сердца.

•  Health information systems (HIS) have significant 
potential for accumulation and clinical analysis of 
data.

•  For full use of HIS, expert approval of criteria for 
the application of ICD codes for various clinical 
types of coronary artery disease is required.

Ключевые моменты Key messages

Сумма разных форм ишемических болезней серд-
ца (ИБС) входит в  число ведущих причин смертно-
сти во всем мире [1]. В клинических рекомендациях 
принципы диагностики инфаркта миокарда (ИМ) 
и  хронических форм ИБС (ХИБС) сформированы, 
и  врачи создают регистры, используя применяемые 
в  них термины [2]. В  то же время возможности со-
временных медицинских информационных систем 
(МИС), содержащих комплексные данные о  состо-
янии здоровья больших групп пациентов, использу-
ются не полностью. Причина в  том, что существует 
целый ряд проблем, связанных с "переводом" клини-
ческих терминов в термины и коды "Международной 
классификации болезней и  проблем, связанных со 
здоровьем, десятого пересмотра" (МКБ-10), которая 
имеет сложную иерархическую структуру, состоя-
щую из классов, групп и  отдельных болезней с  3- 
и  4-значными кодами. Отсутствие синонимичности 
между клиническими терминами и  терминами/ко-
дами МКБ затрудняет оценку заболеваемости, орга-
низации мер первичной и вторичной профилактики, 
создание и  ведение регистров. Тем не менее базы 
данных на основе кодов МКБ начали использоваться 
для проведения исследований различных типов [3-5]. 

В России создалась особенная ситуация, при кото-
рой параллельно существует персонифицированный 
учет заболеваний и  причин обращений за медицин-
ской помощью с  помощью МИС и  обезличенных 
статистических отчетов о  заболеваемости и  причин 
госпитализации (формы 12 и 14). Формы 12 и 14 яв-
ляются основой "официальной" статистики и,  акку-
мулируя все случаи регистрации заболеваний в  ме-
дицинских учреждениях системы Минздрава России 
в  течение года, не содержат информацию о  числе 

больных людей. Всего в 2022г среди взрослых (18 лет 
и старше) в Российской Федерации зарегистрировано 
186126722 случая заболеваний. Таким образом, полу-
чается, что у каждого взрослого россиянина в поли-
клинических учреждениях системы Минздрава Рос-
сии зарегистрировано 1,5 заболевания. То есть зная 
число зарегистрированных болезней на основе отчет-
ных форм невозможно определить число людей, ко-
торые обращались за медицинской помощью и у ко-
торых зарегистрировано одно или более заболеваний, 
провести анализ распространенности мультиморбид-
ности.

Цель исследования: оценка возможностей и про-
блем использования МИС для учета случаев болезни 
и причин смерти с помощью кодов МКБ-10 на при-
мере ИБС. 

Материал и методы
Дизайн исследования: ретроспективное исследо-

вание обезличенных персонифицированных данных 
МИС. Лабораторные и  инструментальные исследо-
вания, медицинские вмешательства в  данном ис-
следовании не выполнялись и  не анализировались. 
Одобрение этического комитета не требовалось.

На первом этапе исследования из электронной ба-
зы данных Главного управления "записи актов граж-
данского состояния" (ЗАГС) Московской области, 
основанной на медицинских свидетельствах о смер-
ти (МСС) за 2021г, отобраны все случаи летальных 
исходов (109126 умерших старше 18  лет), в  которых 
в  качестве первоначальной причины смерти (ППС) 
указаны коды по МКБ-10 заболеваний (исключены 
все коды внешних причин, травм и отравлений). 

На втором этапе данные ЗАГС объединены 
с  электронной базой обращений в  амбулаторно- 
поликлинические государственные учреждения (АПУ) 
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Московской области за год до наступления смерти 
в  формате Exсel. У  86556 человек зарегистрированы 
обращения по любому поводу. В МИС регистрирует-
ся как код, так и число обращений в АПУ с данным 
кодом.

На третьем этапе отобраны все случаи обраще-
ний в АПУ, при которых имелся один или несколько 
4-значных кодов из группы ИБС: стенокардия (код 
МКБ-10: I20), ИМ (код МКБ-10: I21-22), другие 
острые формы ИБС (I24) и ХИБС (I25). Данному ус-
ловию соответствовали 12667 пациентов. 

На четвертом этапе включены случаи, при кото-
рых коды группы ИБС являлись как причинами обра-
щений в АПУ, так и ППС, указанной в МСС. Всего 
3476 умерших. 

Для статистического анализа использовали пакеты 
SPSS 26.0 и Exсel. Проведена группировка отдельных 
кодов МКБ-10, оценка частоты использования кодов 
в зависимости от группы. Учитывая характер исследо-
вания, статистические гипотезы по оценке факторов 
на исходы не выдвигались. Сравнение среднего воз-
раста мужчин и женщин (среднее ± стандартное от-
клонение) проведено с помощью непараметрического 
критерия Манна- Уитни. 

Результаты
Характеристика групп пациентов с ИБС на основе 

траекторий кодов по данным обращаемости в АПУ
В  базе данных обращений в  АПУ среди 3476 па-

циентов было зарегистрировано 86 "траекторий" 
(последовательностей сочетаний 4-значных кодов из 
группы ИБС). Так, например, у  одного из пациен-
тов в  течение 1  года до смерти была зарегистриро-
вана следующая "траектория" (последовательность 
применения кодов): I25.5 (обращение в  поликли-
нику с  данным кодом 1 раз), затем зарегистрирован 
код I25.8 (1 раз), I20.8 (обращение 3 раза), код I25.9 
(4  обращения) и  I25.2 (1 раз). Таким образом, всего 
зарегистрировано за год до смерти 10 обращений по 
поводу разных форм ИБС, из них 4 разных кода из 
группы ХИБС (I25) и  1 код из группы стенокардия. 

Число обращений свидетельствует о  частоте посе-
щения АПУ пациента с  конкретным заболеванием 
в  определенный промежуток времени, а  изменение 
кодов о возможной динамике в состоянии пациента. 
Указанные 86 "траекторий" составили 21 подгруппу 
по наличию в них комбинаций из пяти (I20, I21, I22, 
I24 и I25) 3-значных кодов (табл. 1). 

ИМ (коды I21, I22) зарегистрирован у 200 пациен-
тов (5,8% от 3476), стенокардия (I20) — у 595 (17,1%), 

Таблица 1
Комбинации из пяти 3-значных кодов ИБС  

(I20, I21, I22, I24 и I25), зарегистрированные в АПУ 
в течение 1 года до смерти

3-значные коды ИБС и их сочетания 
при обращении в АПУ

Абс. % от итога

I20 214 6,2
I21 63 1,8
I22 3 0,1
I24 15 0,4
I25 2685 77,2
I20, I21 9 0,3
I20, I22 1 —
I20, I24 3 0,1
I20, I25 348 10,0
I21, I22 1 —
I21, I24 1 —
I21, I25 87 2,5
I22, I25 12 0,3
I24, I25 10 0,3
I20, I21, I25 14 0,4
I20, I22, I25 2 0,1
I20, I24, I25 1 —
I21, I22, I25 1 —
I21, I24, I25 3 0,1
I20, I21, I22, I25 2 0,1
I20, I21, I24, I25 1 —
Всего 3476 100,0

Сокращения: АПУ — амбулаторно- поликлинические государственные учреж-
дения, ИБС — ишемические болезни сердца.

Таблица 2
Подгруппы ИБС, созданные путем объединения кодов МКБ-10 с клинической терминологией

Номер группы Клиническое название группы Коды ИБС I20-25 Всего
Абс. %

1 ХИБС 1 или несколько 4-значных кодов группы I25.0-9 2677 77,0%
2 Стенокардия I20.0-9 214 6,2%
3 ИМ I21-22 83 2,4%
4 Стенокардия+ИМ I20+21+22 9 0,3%
5 ХИБС+ИМ I25+21+22 112 3,2%
6 Стенокардия+ИМ+ХИБС I20+21+22+25 21 0,6%
7 Стенокардия+ХИБС I20+25 360 10,3%
Всего 3476 100,0%

Сокращения: ИБС — ишемические болезни сердца, ИМ — инфаркт миокарда, ХИБС — хронические формы ишемической болезни сердца.
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Вcего для кодирования ППС было использовано 
22 4-значных кода из группы ИБС (I20-25). В  315 
МСС (9,1%) в  качестве ППС указан 1 из 6 кодов 
группы острого ИМ (I21.0, 1, 2, 3, 4, 8); в  105 (3%) 
МСС указан 1 из 4 кодов группы повторного ИМ 
(I22.0, 3, 4, 9); в 2915 (83,9%) — 1 из 7 кодов группы 
ХИБС (I25.0, 1, 2, 3, 5, 8, 9) и  условно к  острому 
коронарному синдрому можно отнести 141 (4,1%) 
случай, когда в  МСС были указаны коды: I20.8 
(4  случая), I24.0 (4 случая), I24.4 (1 случай), I24.9 
(3 случая). Среди тех пациентов, у  кого в  АПУ бы-
ли указаны коды только группы ХИБС (2685), в ка-
честве ППС был зарегистрирован ИМ у  9,6% (257) 
лиц. То есть подавляющее большинство больных 
ХИБС умирают не от ИМ или его не выявляют как 
причину смерти. 

Среди 205 лиц, у кого при обращении в АПУ за-
регистрирован код ИМ в  качестве единственного 
или в сочетании с заболеваниями из группы ХИБС/
стенокардии, — ИМ вынесен в  качестве ППС 15,9% 
(31). У 83 (40,5%) в качестве ППС указан код I25.8 — 
другие формы ХИБС (в соответствие с МКБ-10 этот 
код следует регистрировать через 4 нед. от развития 
ИМ), у 4 указана в качестве ППС — аневризма серд-
ца (I25.3) и у 1 ишемическая кардиомиопатия (I25.5). 
Всего у  58% (119) умерших в  МСС в  качестве ППС 
были указаны коды, связанные с  ИМ, в  остальных 

ХИБС (I25) — у  91,1% пациентов. Средний возраст 
пациентов составил 75,6±10,9  лет (минимум 31  год, 
максимум 102  года; женщин 79,6±9,1  лет; мужчин 
71,6±11,0  лет; р<0,0001). Доля женщин составила 
50,1% (1741), мужчин — 49,9% (1735). В  том случае, 
если коды I21, I22 и I24 учитывать как одну подгруп-
пу (условно острые формы ИБС), то получится 7 ус-
ловных клинических подгрупп (табл. 2). 

Кроме кодов ИБС у 3152 (90,7%) пациентов заре-
гистрированы другие заболевания, представленные 
4-значными кодами, в  среднем на одного пациента 
приходится 6,0±4,9 заболеваний с  4-значным кодом 
(минимум 1, максимум 40). Так, например, у  1436 
лиц (41,3%) зарегистрирован один или более 4-знач-
ных кодов из группы артериальная гипертензия 
(I10.0-I15.9), у  390 (11,2%) лиц — злокачественные 
новообразования (С00.0-С97), у  551 (15,9%) лица — 
сахарный диабет (Е10.0-Е14.9), коды группы цере-
броваскулярных болезней (I60.0-I69.9) у  632 (18,2%) 
лиц. Однако в  части  2 МСС заболевания, способ-
ствующие смерти, указаны только в 848 (24,4%) слу-
чаях. Так, сахарный диабет указан в 32 МСС (5,8% от 
зарегистрированных в АПУ случаев диабета). 

Соотношение кодов ИБС при обращениях в АПУ 
и МСС 

На рисунке 1 представлена трансформация кодов 
МКБ, зарегистрированных в МИС АПУ и ЗАГС.

Всего зарегистрировано 1 или несколько 4-значных кодов группы ИБС в базе данных АПУ 
среди 3474 (100%) умерших от ИБС за год до смерти

Только 1 код из группы ИБС
2318 (66,6%)

3-значный код ППС

I25
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I25
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36
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I22
37

5,8%
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9 
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34
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I22
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I24
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I24
14 
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6
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I24
50

4,4%

1 код из группы I25
 2088 (60,1%)

1 код из группы I20
 154 (4,4%)

1 код из группы I21 
или 22 или 24 76 (2,2%) Всего 1158 (33,3%) 

2 кода из группы ИБС
 982 (28,3%)

3-значный код ППС

3 кода из группы ИБС
 127 (3,7%)

3-значный код ППС

≥4 кодов из группы ИБС
 49 (1,4%)

3-значный код ППС

В 4 случаях в МСС неправильно указан код ППС (I20)

Рис. 1. Трансформация кодов МКБ из группы ИБС среди, обратившихся в АПУ по поводу ИБС и умерших от ИБС.
Сокращения: АПУ — амбулаторно- поликлинические государственные учреждения, ИБС — ишемические болезни сердца, МСС — медицинские свидетельства 
о смерти, ППС — первоначальная причина смерти.
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случаях в  качестве ППС указаны неопределенные 
коды из группы ХИБС (I25.0, 1, 9). 

Всего ИМ в качестве ППС зарегистрирован у 420 
умерших; из них у  30 (7,1%) ИМ был единственной 
причиной обращения в  АПУ; 257 (61,2%) в  АПУ за-
регистрированы только коды группы ХИБС, еще у 23 
(5,5%) коды стенокардии и  в  остальных 110 (26,2%) 
случаях до регистрации смерти от ИМ в  АПУ реги-
стрировались комбинации разных кодов из группы 
ИБС. 

Коды группы ХИБС (I25.0-9) в  качестве ППС 
указаны в 83,9% (2915) МСС. 

Как отмечалось выше, у  90,7% пациентов в  АПУ 
зарегистрированы другие заболевания, представлен-
ные 4-значными кодами. Однако в  части II МСС 
в  качестве причины, способствующей смерти, забо-
левания указаны только у 846 (24,3%) умерших.

Обсуждение
Данное исследование демонстрирует широкие 

возможности анализа на основе данных МИС. Так, 
при корректном внесении кодов МКБ в МИС можно 
оценивать частоту разных локализаций ИМ, аневриз-
мы сердца, ишемической кардиомиопатии и при на-
личии шлюзов между информационными системами 
поликлиник, стационаров и  ЗАГСов можно оцени-
вать влияние этих состояний на риск последующих 
госпитализаций, риск смерти от ИМ и  других при-
чин. С  помощью МИС можно оценивать динамику 
состояния пациента, частоту обращений, проводить 
комплексную характеристику мультиморбидности 
при ИБС, в  т. ч. тех заболеваний, которые не вклю-
чаются в  рандомизированные или когортные иссле-
дования [6, 7]. В  данном исследовании для примера 
выделены только 4 "нозологии", но эти "нозологии" 
представлены более, чем 200 кодами МКБ. Поэтому 
важным является обсуждение проблем с  анализом 
данных в клинических целях. ИБС в настоящее время 
рассматривается как одно заболевание, используется 
единственное число (ишемическая болезнь сердца), 
несмотря выделение клинических рекомендаций для 
острых и ХИБС [8-10].

Даже при небольшой выборке за короткий период 
при условно одном заболевании (ИБС) в МИС вне-
сено 86 "траекторий" (последовательном примене-
нии) 4-значных кодов ИБС. Каждая из таких траек-
торий может отражать динамику состояния пациента 
(после регистрации кода стенокардии, регистрация 
кода ИМ, затем, например, кода аневризмы сердца) 
и  иметь прогностическую значимость для критиче-
ски важных состояний. Вполне вероятно, что такое 
множество траекторий не потребуется для анализа 
клинических результатов оказания медицинской по-
мощи и  вполне будет достаточно нескольких групп, 
объединенных в  условные клинические "сценарии" 
(например, как в таблице 2). Существующие возмож-

ности МИС используются крайне ограниченно. Так, 
за 2022г в  Российской Федерации по данных стати-
стической формы 12, на основе которой рассчиты-
ваются показатели заболеваемости среди населе-
ния, зарегистрировано 7603801 случаев ИБС, из них 
34,1% стенокардия (группа кодов I20), 63,3% ХИБС 
(I25) и  2,6% ИМ и  другие острые формы ИБС (I21, 
22, 24). Нам не удалось найти инструкций, в которых 
описывались бы правила учета выявленных в нашем 
исследовании последовательностей. 

С  нашей точки зрения, полноценному использо-
ванию данных МИС в анализе клинических данных 
препятствуют и недостаточные знания врачей по ис-
пользованию кодов МКБ, и  отсутствие постоянной 
работы по синонимизации клинических рекоменда-
ций к терминам/кодам МКБ. Так, в пользу недоста-
точных знаний врачей по использованию кодов МКБ 
может говорить тот факт, что в  части МСС для ука-
зания ППС использован код I22, который согласно 
правилам МКБ не должен применяться для кодиро-
вания случаев смерти от ИМ. Кроме того, у части па-
циентов, обращавшихся в АПУ с острым или перене-
сенным ИМ (коды I21-22), в МСС указан код ХИБС, 
но не I25.8 (рекомендовано использовать через 4 нед. 
после острого ИМ) или I25.5, или I25.3, а  "неопре-
деленные" коды из группы ХИБС (I25.0, 1, 9). Это 
еще раз указывает на необходимость более деталь-
ного описания единых для всех регионов правил по 
внесению кодов МКБ в  МИС (в МКБ-10 и  клини-
ческих рекомендациях детализации не предусмотре-
но). Так, например, обсуждения и  согласования на 
уровне специалистов требует уточнение срока окон-
чания использования кода применения I21. Всегда 
ли код I25.8 следует использовать через 4 нед. после 
развития ИМ: как следует поступать, если пациент 
в связи с осложнениями находится на стационарном 
лечении >4 нед., в  каких ситуациях следует исполь-
зовать код I25.8, а  в  каких (и через какое время от 
развития ИМ) — I25.3 и  I25.5; насколько важно для 
клиницистов учитывать переход от одного состояния 
к  другому и  какой подход следует использовать для 
учета числа перенесенных ИМ (учитывая необходи-
мость соблюдения правил МКБ в  отношении кода 
I22 и  отсутствия в  МКБ возможностей учета числа 
перенесенных ИМ). 

В  клинических рекомендациях допускается диа-
гностировать ИБС и  назначать лечение без вери-
фикации диагноза, но для полноценного анализа 
данных о  заболеваемости и  распространенности 
ИБС, безусловно, имеет значение раздельный учет 
случаев "диагностики", основанной только на ос-
нове факторов риска (шкал типа "Score") и  случаев 
верифицированного диагноза с  помощью стандар-
тизованных критериев. Например, код I25.9 для тех 
случаев, когда диагноз ИБС поставлен только на ос-
новании факторов риска и  выявления ишемии при 
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Ограничения исследования. Ограничением данно-
го исследования является то, что исследование не 
является в полной мере клиническим или популяци-
онным, выборка относительно небольшая и  данные 
МИС пока не являются историей болезни пациен-
тов, сведения неполные, отсутствует возможность 
объединения данных АПУ и стационара. Более того, 
точные правила внесения информации в базу данных 
не разработаны. 

Заключение
В  данном исследовании наглядно показано, что 

в  течение даже непродолжительного времени у  од-
ного пациента при одном заболевании (ИБС) может 
регистрироваться несколько разных четырехзначных 
кодов МКБ, относящихся к  данному заболеванию. 
Доля пациентов, у  которых зарегистрировано более 
1 кода "одного заболевания" составляет 33,3%, а  до-
ля пациентов, у  которых в  АПУ зарегистрированы 
коды других классов болезней и  причин, связанных 
со здоровьем по МКБ, — 90%. Это требует создания 
правил внесения информации в МИС и порядка уче-
та трансформации кодов в динамике в форме 12. 

В  том случае, если будут описаны и  согласова-
ны клинические критерии применения кодов МКБ 
в  МИС, то клиницисты получат возможность при-
менения огромных массивов обезличенной персони-
фицированной информации для решения клиниче-
ских задач (оценка факторов риска, эффективности 
лечения, прогноза и т. д.). Ценность изучения данных 
на основе МИС с применением кодов МКБ переве-
шивает ограничения и требует сотрудничества между 
врачами, программистами и учеными.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.

нагрузочных пробах, а  код I25.0 можно "закрепить" 
для случаев с  подтвержденным инструментальными 
методами мультифокальным атеросклерозом с  пре-
имущественным поражением коронарных артерий. 
Возможны и другие варианты правил использования 
кодов.

Нельзя не обратить внимание на несоответствие 
"мультиморбидности", зарегистрированной в  МИС 
(90,7%) при обращениях в  АПУ и  в  части II МСС 
(24,3%). С  одной стороны, это может свидетель-
ствовать о  небрежном заполнении МСС, а  с  дру-
гой, о проблеме, связанной с определением понятия 
"мультиморбидность". В  настоящее время нет опре-
делённости и  единого подхода к  выбору термина, 
описывающему наличие множественной патологии 
у одного пациента. Достаточно часто в клинических 
исследованиях по мультиморбидности такие состо-
яния, как хроническая сердечная недостаточность 
или фибрилляция предсердий относят к  мульти-
морбидности, а  при формировании клинического 
диагноза — к  осложнениям основного заболевания. 
Поэтому распространенность такой патологии со-
ставляет по данным разных авторов от 3% до 98% 
в  зависимости от особенностей формирования вы-
борки для исследования (в первую очередь возраста), 
критериев оценки и  источников информации (база 
данных, скрининг и др.) [11].

В целом нерешенных вопросов в процессе анали-
за данных МИС достаточно много и необходима со-
вместная работа врачей и программистов. Haue AD, 
et al. считают возможной разработку такого про-
граммного обеспечения, при котором врачи смогут 
вводить информацию в обычном клиническом фор-
мате, затем записи будут трансформироваться в  ко-
ды МКБ и  наоборот [5]. Это в  полной мере может 
обеспечить преимущества системы кодирования над 
"ручным" вводом данных в регистр. 
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Половые различия в 5-летнем риске больших сердечно- сосудистых событий у больных 
с ишемической болезнью сердца и повышенным уровнем липопротеида(а)

Алиева Р. Б.1, Шек А. Б.1, Абдуллаев А. А.2, Фозилов Х. Г.1, Хошимов Ш. У.1, Абдуллаева Г. Д.1, Закирова Д.2, Кан Л. Э.1, Ким А. Р.1, 
Курбанова Р. А.1, Юсупалиева Д. Б.1 

Цель. Оценить 5-летние большие сердечно- сосудистые события (БСС) 
у больных с ишемической болезнью сердца (ИБС) и высоким уровнем 
липопротеида(а) (Лп(а)) в узбекской популяции.
Материал  и  методы. В исследование включены 216 пациентов (96 мужчин 
и 120 женщин), госпитализированных с диагнозом "ИБС, прогрессирующая 
стенокардия напряжения", у которых в течение 5 лет наблюдения оценивали 
БСС (смерть от сердечно- сосудистых причин, нефатальный инфаркт миокар-
да и инсульт). Значение 2-∆∆Сt, коррелирующее с количеством повторов KIV-2 
в LPA, определяли в геномной ДНК методом количественной полимеразной 
цепной реакции в реальном времени (qPCR).
Результаты. У больных ИБС с повышенным Лп(а) в 4 квартиле (Кв) ≥48 мг/дл 
риск БСС был в 2 раза выше (относительный риск 2,0; 95% доверительный 
интервал: 1,04-3,87, P<0,05), чем в Кв1 ≤6 мг/дл. При этом среди мужчин он 
был в 2,6 раз выше (P<0,05), тогда как у женщин в 1,4 раза и различие было 
незначимым. В отличие от этого в исследуемой когорте риск БСС в Кв1 <3,9 
значения 2-∆∆Сt был в 3 раза выше, чем в Кв4 (>6) (P<0,01) у мужчин, а сре-
ди женщин в 3,3 раза (P<0,05). Концентрация Лп(а) у обследованных в об-
ратной степени зависела от значения 2-∆∆Сt. Мы также наблюдали снижение 
риска БСС у женщин при высоком уровне аполипопротеида А-I (апоA) в Кв4 
(>175 мг/дл) против Кв1 (<140 мг/дл) — относительный риск 0,30 (95% до-
верительный интервал: 0,10-0,98, P<0,05).
Заключение: Значение показателя 2-∆∆Сt в нижнем квартиле, ассоцииро-
ванное с низким количеством повторов KIV-2 в гене LPA, более точно отра-
жает риск больших сердечно- сосудистых событий у женщин с ИБС. Также от-
носительный риск у женщин был ниже в верхнем квартиле апоА по сравнению 
с нижним.

Ключевые  слова: высокий уровень липопротеида(а), количественная ПЦР 
в реальном времени, ишемическая болезнь сердца, большие сердечно- сосу-
дистые события, половые различия.

Отношения и деятельность: нет.
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апоА — аполипопротеин А-I, ароВ — аполипопротеин В, БСС — большие 
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риск, ХС — холестерин, qPCR — количественная ПЦР в реальном времени, 
2-∆∆Сt — измеренный методом количественной ПЦР в реальном времени 
(qPCR), относительный показатель, ассоциированный с количеством повто-
ров KIV-2 в гене LPA.
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Sex differences in 5-year risk of major adverse cardiovascular events in patients with coronary artery 
disease and elevated lipoprotein(a) levels

Alieva R. B.1, Shek A. B.1, Abdullaev A. A.2, Fozilov H. G.1, Khoshimov Sh. U.1, Abdullaeva G. D.1, Zakirova D.2, Kan L. E.1, Kim A. R.1, 
Kurbanova R. A.1, Yusupalieva D. B.1

Aim.  To evaluate 5-year major adverse cardiovascular events (MACE) in patients 
with coronary artery disease (CAD) and high lipoprotein(a) (Lp(a)) levels in the 
Uzbek population.
Material and methods. The study included 216 patients (96 men and 120 wo men) 
hospitalized with a diagnosis of "CAD. Progressive angina", in whom MACE (cardio-
vascular death, non-fatal myocardial infarction and stroke) was assessed during 
5 years of follow-up. The 2-∆∆Сt value, correlating with the number of LPA KIV-2 

repeats, was determined in genomic DNA using quantitative real-time polymerase 
chain reaction (qPCR).
Results. In patients with CAD with elevated Lp(a) in the quartile 4 ≥48 mg/dL, the 
MACE risk was 2 times higher (relative risk 2,0; 95% confidence interval 1,04-3,87, 
P<0,05) than in quartile 1 ≤6 mg/dl. Moreover, among men it was 2,6 times higher 
(P<0,05), while in women — 1,4 times higher without significant difference. In con-
trast, in the study cohort, the MACE risk in quartile 1 <3,9 of 2-∆∆Сt was 3 times 
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•  Высокий уровень липопротеида(а) удваивал 
5-летний риск больших сердечно- сосудистых 
событий у  больных ишемической болезнью 
сердца, в  основном у  мужчин — в  2,6 раза, 
тогда как у  женщин увеличение носило недо-
стоверный характер.

•  Оценка показателя 2-∆∆Сt методом количе-
ственной полимеразной цепной реакции в ре-
альном времени, ассоциированного с  количе-
ством повторов KIV-2 в  гене LPA, достоверно 
отражало повышение риска независимо от по-
ловых различий.

•  Относительный риск больших сердечно- сосу-
дистых событий у женщин с ишемической бо-
лезнью сердца был ниже в  верхнем квартиле 
апопротеина А по сравнению с нижним. 

•  High lipoprotein(a) levels doubled the 5-year risk 
of major cardiovascular events in patients with 
coro nary artery disease, mainly in men — by 2,6 
times, while in women the increase was non-sig-
nificant.

•  Quantitative real-time PCR assay of 2-∆∆Сt 
associated with the number of LPA KIV-2 repeats 
reliably ref lected an increase in risk regardless of 
sex differences.

•  Relative risk of major cardiovascular events in 
women with coronary artery disease was lower in 
the upper quartile of apoprotein A compared with 
the lower one.

Ключевые моменты Key messages

Повышенный липопротеид(а) (Лп(а)) сегодня 
признан глобальной проблемой [1], т. к. по этой при-
чине каждый пятый оказывается в  зоне сердечно- 
сосудистого риска (ССР) [2]. В Узбекистане, который 
наряду с  другими центральноазиатскими странами 
согласно статистике ВОЗ отнесён в категорию очень 
высокого риска, среди 36 млн населения, 7,2 млн мо-
гут иметь повышенный уровень Лп(a). Национальной 
системе здравоохранения поставлена амбициозная 
задача сократить преждевременную смертность от 
сердечно- сосудистых заболеваний среди населения 
на 30% к 2030г, и эта цель тесно связана с решением 
проблемы дислипидемии. 

На современном этапе завершаются исследова-
ния 3 фазы антисмыслового олигонуклеотида (пе-
лакарсен) и  2 фазы миРНК (олпасиран), снижаю-
щих Лп(а). Одновременно определяются пороговые 

уровни для начала лечения с  целью снижения ССР 
и  необходимое целевое уменьшение уровня Лп(a) 
для достижения клинически значимых преимуществ 
[3]. Однако результаты недавних исследований Epic- 
Norfolk [4] и общей популяции Копенгагена [5] под-
твердили наличие половых различий в  воздействии 
высоких уровней Лп(a) на ССР.

Целью исследования было изучить большие 
сердечно- сосудистые события (БСС) в  течение 
5-летнего периода у  больных с  ишемической болез-
нью сердца (ИБС) и  повышенным уровнем Лп(а) 
в узбекской популяции.

Материал и методы
Исследование включало 216 пациентов (120 жен-

щин и  96 мужчин) из узбекской популяции, госпи-
тализированных с  диагнозом "ИБС, прогрессирую-
щая стенокардия напряжения" в  период с  2016 по 
2017гг (грант Министерства Высшего образования 
и инновационного развития Республики Узбекистан 

higher than in quartile 4 (>6) (P<0,01) in men, and 3,3 times higher among women 
(P<0,05). Lp(a) concentration in the examined subjects was inversely dependent 
on the 2-∆∆Сt value. We also observed a decreased MACE risk in women with high 
Apolipoprotein A-I (apoA) levels in quartile 4 (>175 mg/dL) versus quartile 1 (<140 
mg/dL) with relative risk of 0,30 (95% confidence interval 0,10-0,98, P<0,05).
Conclusion. The 2-∆∆Сt value in the lower quartile associated with a low number 
of LPA KIV-2 repeats more accurately reflects the MACE risk in women with CAD. 
Also, the relative risk in women was lower in the upper quartile of apoA compared 
to the lower one.

Keywords: high lipoprotein(a) level, quantitative real-time PCR, coronary artery 
disease, major cardiovascular events, sex differences.
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(PZ-202007041)). Пациентки с  гормональной тера-
пией в  пременопаузе и  ранней хирургической ме-
нопаузой в  исследование не включались. Женщины 
считались находящимися в  постменопаузе, при от-
сутствии менструации в  течение 12 мес. или более 
из-за естественной менопаузы. Базовое лечение для 
исследуемой группы включало статины или комби-
нацию статинов с эзетимибом для достижения целе-
вых уровней холестерина (ХС) липопротеидов низ-
кой плотности (ЛНП). БСС, включавшие смерть от 
сердечно- сосудистых причин, нефатальный инфаркт 
миокарда и инсульт, оценивались в течение 5 лет.

Инструментальные методы. Для подтверждения ди-
агноза ИБС и определения критериев рандоми зации 
обследуемым выполняли: 12-канальную электрокар-
диографию, эхокардиографию, ультразвуко вое ис-
следование сонных артерий, 24-ч суточное монито-
рирование электрокардиограммы по Холтеру, тред-
мил-тест, компьютерную томографию- ангиографию 
и коронарографию (при необходимости).

Биохимические исследования. Оценка липидно-
го спектра крови, высокочувствительного С-реак-
тивного белка, аполипопротеина А-I (апоА), аполи-
попротеина В (апоВ) проводилась на автоматическом 
биохимическом анализаторе Cobas c311 Roche- Hita-
chi (Германия) с использованием стандартизованных 
тест-систем Roche- Hitachi. 

Определение концентрации Лп(а) (мг/дл) в сыво-
ротке крови проводили иммунотурбидиметрическим 
методом с  латексным усилением на биохимическом 
автоматическом анализаторе "Cobas c311" (Hitachi- 
Roche, Германия) с  использованием латексных час-
тиц, покрытых антителами к Лп(а) человека. 

Содержание интерлейкина-6, витамина Д, инсу-
лина, тестостерона и  эстрадиола определяли на им-
мунохемилюминесцентном анализаторе "Cobas е411" 
(Hitachi- Roche, Германия) с  использованием стан-
дартных тест-систем Roche. 

Уровень пропротеиновой конвертазы субтилизин- 
кексинового типа 9 (PCSK9) определяли методом 
иммуноферментного анализа с  использованием 
реактивов "Human Proprotein Convertase 9/PCSK9 
ELISA Kit" (MULTI SCIENCE, Китай), согласно 
стандартной методике. 

Определение показателя 2-∆∆Сt, ассоциированного 
с числом копий KIV-2 в гене LPA

Геномная ДНК всех участников (n=216) была вы-
делена из образцов крови с  ЭДТА (периферическая 
кровь) в  лаборатории биотехнологии Центра пере-
довых технологий (Ташкент, Узбекистан). Для этого 
использовали коммерчески доступный набор DNeasy 
Blood Kit (Qiagen, США) в  соответствии с  протоко-
лом производителя. После фотометрического изме-
рения концентрации и  чистоты готовили аликвоты 
ДНК с рабочей концентрацией ~10 нг/мкл и храни-
ли при -20 С для дальнейшей обработки.

Значение 2-∆∆Сt, коррелирующее с  количеством 
повторов KIV-2 в LPA, определяли в геномной ДНК 
методом количественной полимеразной цепной ре-
акции (ПЦР) в  реальном времени (qPCR), в  лабо-
ратории биотехнологии Центра передовых техноло-
гий (Ташкент, Узбекистан) по методике, описанной 
Lanktree МВ, et al. [6]. Праймеры и  зонды для эк-
зонов 4 и  5 LPA KIV-2 и  РНКазы как эндогенного 
однокопийного контрольного гена были сконструи-
рованы с помощью программы Primer3 [7] (табл. 1).

Преимуществом описанного метода qPCR яв-
ляется техническая доступность, экономичность 
и достаточно высокий уровень воспроизводимости 
[8]. Ограничением является возможность получить 
относительную величину (2-∆∆Сt), позволяющую 
сравнивать относительное количество повторов 
(больше/меньше) в  группах случаев и  контролей. 
Для того, чтобы перевести данный показатель 
в  реальное количество повторов KIV-2 (а точнее 
сумму повторов от двух аллелей) необходимо иметь 
"эталонный образец" с известным количеством ко-
пий [9].

Статистический анализ. Статистический анализ 
проводился с  использованием пакета статистиче-
ского программного обеспечения SPSS версии 29.0 
(IBM). Результаты описательного анализа представ-
лены в виде среднего значения ± стандартное откло-
нение (SD), медианы (Me) и  межквартильного ин-
тервала (25-й — 75-й процентили). Относительный 
риск (ОР) и  95% доверительный интервал (ДИ) бы-
ли рассчитаны с  использованием следующей фор-
мулы: ОР=(частота случаев в  группе с  воздействием 
(Группа 1))/(частота случаев в  контрольной группе 
(Группа 2)). Значение вероятности P<0,05 считалось 
указанием на статистическую значимость.

Протокол исследования был одобрен Этическим 
комитетом Республиканского специализированного 
научно- практического медицинского центра кардио-
логии при Министерстве здравоохранения Респуб-
лики Узбекистан.

Таблица 1
Последовательности праймеров и зондов  

для идентификации количества копий LPA KIV-2

Цель Последовательности праймеров и проб
LPA KIV-2 
exon4

forward 5'-GTCAGGTGGGAGTACTGCAA-3' 
reverse 5'-CGACGGCAGTCCCTTCTG-3'
probe 5'-ROX-CCTGACGCAATGCTCA-BHQ2-3'

LPA KIV-2 
exon5

forward 5'-GCACATACTCCACCACTGTCA-3'
reverse 5'-GCGAGTGTGGTGTCATAGATGA-3'
probe 5'-6FAM-CTTGGCAGGTTCTTCC-3'

RNAse P forward 5'-AGATTTGGACCTGCGAGC G-3'
reverse 5'-GAGCGGCTGTCTCCACAAGT-3' 
probe 5'-CY5-TTCTGACCTGAAGGCTCTGCGCG-BHQ2-3'
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Таблица 2
Исходные клинико- биохимические параметры пациентов и 5-летний риск БСС

Параметры Все (n=216) I Мужчины (n=96) II Женщины (n=120) 
Пол, муж/жен, n (%) 96/120 (44,4/55,6%*) 96 120 
Средний возраст, лет 60,0±8,7 58,1±11,6 61,6±10,6*
ГБ, n (%) 128 (60,4%) 63 (65,6%) 65 (55,0%)
СД 2, n (%) 55 (26,9%) 27 (28,1%) 28 (23,3%)
ИМ в анамнезе, n (%) 36 (17,0%) 20 (20,8%) 16 (13,3%)
Реваскуляризация (ЧКВ и АКШ в анамнезе), n (%) 25 (11,8%) 15 (15,6%) 10 (8,3%)
ОНМК в анамнезе, n (%) 6 (2,8%) 4 (4,2%) 2 (1,7%)
ИМТ, кг/м2 27,3±3,1 27,0±3,3 27,5±5,2
ОХС, мг/дл 206,9±43,1 197,6±52,6 214,3±52,5* 
ТГ, мг/дл^ 155 (107,3-226,5) 158,5 (103,5-228,0) 154,5 (117,5-223,5)
ХС ЛВП, мг/дл 47,9±10,1 42,6±9,1 52,1±14,0**
ХС ЛОНП, мг/дл^ 31,0 (21,3-45,0) 32,0 (21,0-46,5) 31,0 (23,5-44,5)
ХС ЛНП, мг/дл 120,8±39,3 115,4±48,2 125,1±48,4
апоА, мг/дл 154,4±25,0 138,8±13,5 167,8±32,4**
апоВ, мг/дл 109,3±23,8 107,7±25,3 110,5±26,9
апоB/апоА 0,73±0,19 0,78±0,18 0,68±0,26**
Лп(a), мг/дл^ 13,0 (6,0-48,0) 12,0 (5,0-41,5) 14,0 (7,0-51,5) 
Глюкоза, ммоль/л^ 5,4 (5,0-6,3) 5,5 (5,0-6,6) 5,4 (5,0-6,2)
Инсулин, мкед/мл^ 14,8 (10,7-20,9) 16,1 (10,7-23,5) 14,1 (10,8-19,5)
вчCРБ, мг/л^ 3,5 (1,8-6,7) 2,9 (1,8-6,1) 4,0 (1,8-6,7)
PCSK9, нг/мл 205,0 (143,0-321,5) 178,0 (133,0-254,0) 238,0 (172,0-393,0)**
Витамин Д, нг/мл 20,7 (14,3-27,5) 20,9 (15,1-26,1) 20,1 (11,3-29,3)
Тестостерон, нг/мл^ 0,4 (0,2-3,9) 4,0 (2,9-4,9) 0,2 (0,1-0,3)**
Эстрадиол, пг/мл^ 13,7 (5,0-28,9) 27,8 (18,0-40,1) 5,0 (5,0-7,6)**
БСС, n (%) 51 (23,6) 27 (28,1) 24 (20,0); RR 0,71; ДИ 95% 0,44-1,15
Смерть от сердечно- сосудистых причин, n (%) 10 (4,6) 6 (6,3) 4 (3,3)
Инфаркт миокарда, n (%) 33 (15,3) 18 (18,8) 15 (12,5)
Инсульт, n (%) 8 (3,7) 3 (3,1) 5 (4,2)

Примечание: *, ** — P<0,05, P<0,01 между I и II группой. Результаты представлены в виде M±SD, ^ — медиана (межквартильный интервал) и категориальные 
переменные в виде абсолютных значений и процента. 
Сокращения: АКШ — аортокоронарное шунтирование, апоА — аполипопротеин А-I, ароВ — аполипопротеин В, БСС — большие сердечно- сосудистые события, 
вчCРБ — высокочувствительный C-реактивный белок, ГБ — гипертоническая болезнь, ДИ — доверительный интервал, ИМ — инфаркт миокарда, ИМТ — индекс массы 
тела, Лп(а) — липопротеид(а), ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, ОХС — общий холестерин, СД 2 — сахарный диабет 2 типа, ТГ — триглицери-
ды, ХС ЛВП — холестерин липопротеидов высокой плотности, ХС ЛОНП — холестерин липопротеидов очень низкой плотности, ХС ЛНП — холестерин липопротеидов 
низкой плотности, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство, PCSK9 — пропротеиновая конвертаза субтилизин- кексинового типа 9, RR — относительный риск.

Результаты
В  когорте пациентов, рандомизированных для 

исследования (табл.  2), было 96 мужчин и  120 жен-
щин. Хотя женщины с ИБС в среднем были старше 
на 3,5  года (P<0,05), сравниваемые группы не раз-
личались по наличию сопутствующих заболеваний, 
включая гипертоническую болезнь, индекс массы 
тела и  сахарный диабет 2  типа. Также не было зна-
чимых различий в  тяжести клинического течения 
ИБС, таких как анамнез инфаркта миокарда, ин-
сульта или реваскуляризации. У  женщин были не-
сколько выше уровни общего ХС (P<0,05), что было 
связано с более высокими уровнями ХС липопроте-
идов высокой плотности (ЛВП) (P<0,05), т. к. уровни 
ХС ЛНП, триглицеридов и апоB значительно не раз-

личались между мужчинами и  женщинами. Кроме 
того, у  женщин были несколько выше уровни апоА 
(P<0,05) и PCSK9 (P<0,05) и, соответственно, ниже 
соотношение апоB/апоA (P<0,01). Из 120 обследо-
ванных женщин 100 (83%) были в  постменопаузе 
по возрасту, а  20 (17%) — в  пременопаузе. Это от-
ражалось на уровнях эстрадиола в крови у женщин. 
Как и  ожидалось, уровни тестостерона были выше 
у мужчин. 

В изученной когорте пациентов с ИБС распреде-
ление Лп(a) было смещено вправо, с медианным зна-
чением 13,0  мг/дл и  средним значением 30,2  мг/дл. 
При этом 5-летний риск БСС не показал значимого 
различия между женщинами и мужчинами (ОР 0,71; 
95% ДИ: 0,44-1,15). 
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ОР БСС у  всех пациентов с  повышенным Лп(a) 
(рис.  1) составил: ОР 2,0 (95% ДИ: 1,04-3,87, P<0,05) 
в  Кв4 (≥48  мг/дл) vs Кв1 (≤6  мг/дл). Это увеличение 
в основном наблюдалось за счёт мужчин, с ОР 2,6 (95% 
ДИ: 1,10-6,16, P<0,05), но не было статистически значи-
мым у женщин, где ОР составил 1,4 (95% ДИ: 0,50-3,92).

Когда изучаемые пациенты были разделены на 
квартили на основании показателя 2-∆∆Ct, Кв1 
включал пациентов со значениями <3,9, Кв4 >6,1. 
У  женщин эти значения составляли <3,7 и  >6,1, со-
ответственно, а у мужчин <4,0 и >6,3. При этом вели-
чина Лп(а) в Кв1 при низком значении 2-∆∆Ct была 
выше по сравнению с Кв4 у всех пациентов (P<0,01), 
у мужчин (P<0,01) и женщин (P<0,01). Одновременно 
уровни ХС ЛВП и апоA во всех квартилях были выше 
у женщин по сравнению с мужчинами, в то время как 
уровни эстрадиола и тестостерона ниже. 

Значения первого квартиля (Кв1) и  четвертого 
квартиля (Кв4) Лп(a) у  обследованных составля-
ли <6  мг/дл и  >48  мг/дл, соответственно (табл.  3). 
Возможно, из-за постменопаузального статуса Кв4 
распределения Лп(a) был несколько выше у женщин 
>51,5  мг/дл, в  то время как у  мужчин >41,5  мг/дл. 
Как и  ожидалось, значение 2-∆∆Ct, ассоциирован-
ное с  размером изоформ аполипопротеида(a), было 
значительно ниже в  Кв4 по сравнению с  Кв1 среди 
всех пациентов (P<0,001), отдельно среди мужчин 
(P<0,01) и женщин (P<0,01). Во всех квартилях рас-
пределения Лп(a) уровни ХС ЛВП и апоА были выше 
у женщин, а соотношение апоВ/апоА было ниже по 
сравнению с мужчинами. Уровень эстрадиола у жен-
щин был ниже, во всех квартилях Лп(a), что может 
быть связано с постменопаузальным возрастом, а ве-
личина тестостерона выше у мужчин.

Таблица 3
Исходные биохимические показатели пациентов в зависимости от квартилей Лп(а)

Группы Кв1 Кв2-3 Кв4 Р Кв4-Кв1
Лп(а), Квартили Все (n=216) <6 (n=54) 6-48 (n=108) >48 (n=54)

Муж (n=96) <5 (n=24) 5-41,5 (n=48) >41,5 (n=24)
Жен (n=120) <7 (n=30) 7-51,5 (n=60) >51,5 (n=30)

ОХС, мг/дл Все 189,9±50,4 205,8±50,7 206,1±55,0 НД
Муж 202,2±49,8 192,3±52,3 203,7±56,9 НД
Жен 188,8±46,1 211,6±52,0 207,4±49,5 НД

ТГ, мг/дл^ Все 159 (109,0-225,0) 160,5 (120,5-226,0) 130,5 (101,0-236,0) НД
Муж 185,5 (108,0-279,5) 160,5 (103,0-228,0) 124,5 (102,0-188,5) НД
Жен 149,5 (118,0-222,0) 159,0 (113,0-217,0) 138,5 (107,0-237,0) НД

ХС ЛВП, мг/дл Все 44,7±11,7 47,9±12,8 47,9±13,8 НД
Муж 40,1±9,3 42,1±8,9 42,9±8,7 НД
Жен 48,8±11,7** 53,5±14,0*** 52,6±15,8** НД

ХС ЛОНП, мг/дл^ Все 32,0 (22,0-45,0) 32,0 (24,0-45,5) 26,0 (20,0-47,0) НД
Муж 37,5 (21,5-56,0) 32,0 (20,5-47,5) 25,0 (20,5-37,5) НД
Жен 29,5 (24,0-44,0) 32,0 (23,0-43,0) 27,5 (21,0-47,0) НД

ХС ЛНП, мг/дл Все 114,7±41,6 119,6±47,9 119,2±50,5 НД
Муж 110,7±40,1 112,4±49,8 126,1±52,5 НД
Жен 115,4±38,8 125,7±48,9 123,4±46,1 НД

апоА, мг/дл Все 147,2±28,8 152,3±28,5 164,0±34,2 НД
Муж 137,1±22,8 136,4±15,8 144,2±20,4 НД
Жен 165,1±26,9*** 167,1±35,9*** 171,2±28,9*** НД

апоВ, мг/дл Все 112,0±32,3 108,6±28,4 109,0±31,7 НД
Муж 108,4±28,4 111,7±37,3 110,9±28,1 НД
Жен 116,1±20,3 106,2±27,8 111,8±29,4 НД

апоВ/апоА Все 0,78±0,23 0,74±0,28 0,69±0,27 НД
Муж 0,86±0,21 0,82±0,26 0,79±0,20 НД
Жен 0,72±0,18* 0,69±0,29* 0,68±0,19* НД

2-∆∆Сt Все 5,45±1,56 5,16±1,42 4,08±1,42 P<0,001
Муж 5,65±1,64 5,19±1,40 4,27±1,39 P<0,01
Жен 5,33±1,43 5,00±1,43 4,13±1,68 P<0,01

Глюкоза, ммоль/л^ Все 5,4 (4,9-6,3) 5,5 (5,0-6,35) 5,4 (4,9-6,1) НД
Муж 5,4 (4,9-6,2) 5,5 (5,1-6,8) 5,4 (5,0-5,8) НД
Жен 5,4 (5,0-6,3) 5,4 (5,0-6,0) 5,4 (5,0-6,7) НД
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Таблица 3. Продолжение

Группы Кв1 Кв2-3 Кв4 Р Кв4-Кв1
Инсулин, мкед/мл^ Все 14,9 (11,4-21,3) 14,9 (10,4-23,4) 14,5 (11,0-17,2) НД

Муж 16,7 (12,7-21,3) 17,3 (10,6-25,5) 15,7 (10,4-21,9) НД
Жен 13,7 (11,4-20,0) 12,7 (10,3-19,5) 14,9 (11,5-18,5) НД

вчCРБ, мг/л^ Все 2,5 (0,9-5,0) 4,5 (2,1-6,8) 3,3 (2,0-6,6) НД
Муж 3,0 (1,4-5,3) 2,8 (1,4-6,4) 3,6 (2,0-6,6) НД
Жен 2,0 (1,2-6,3) 4,7 (2,5-6,7) 3,5 (2,5-7,5) НД

PCSK9, нг/мл Все 224,5 (156,0-343,0) 193,5 (138,5-280,5) 225,0 (148,0-361,0) НД
Муж 178,0 (140,0-245,0) 169,0 (133,0-254,0) 219,0 (129,0-270,0) НД
Жен 258,0 (147,0-387,0) 238,0 (177,0-330,0) 227,0 (148,0-446,0) НД

Витамин Д, нг/мл Все 21,1 (14,4-26,4) 21,3 (15,4-30,2) 18,5 (13,2-26,8) НД
Муж 22,7 (16,6-26,8) 21,08 (16,1-25,5) 19,1 (14,6-26,4) НД
Жен 21,0 (11,3-25,8) 23,9 (15,2-33,2) 16,4 (11-26,8) НД

Тестостерон, нг/мл^ Все 2,5 (0,3-3,9) 0,3 (0,1-3,7) 0,4 (0,1-4,6) НД
Муж 3,6 (2,6-4,4) 4,0 (3,0-4,6) 4,4 (3,0-5,0) НД
Жен 0,3 (0,2-0,4)*** 0,2 (0,04-0,2)*** 0,1 (0,1-2,0)*** НД

Эстрадиол, пг/мл^ Все 15,5 (6,7-38,7) 7,0 (5,0-23,0) 19,9 (5,0-38,4) НД
Муж 29,2 (15,5-38,7) 23,0 (17,2-35,2) 31,6 (26,7-42,8) НД
Жен 5,0 (5,0-6,8)*** 5,0 (5,0-7,0)*** 5,0 (5,0-15,8)*** НД

Примечание: *, **, *** — P<0,05, P<0,01, P<0,001 — внутриквартильные различия между муж/жен, ^ — медиана (межквартильный интервал) и категориальные 
переменные в виде абсолютных значений и процента.
Сокращения: апоА — аполипопротеин А-I, ароВ — аполипопротеин В, вчCРБ — высокочувствительный C-реактивный белок, Кв — квартиль, Лп(а) — 
липопротеид(а), ОХС — общий холестерин, ТГ — триглицериды, ХС ЛВП — холестерин липопротеидов высокой плотности, ХС ЛОНП — холестерин липопроте-
идов очень низкой плотности, ХС ЛНП — холестерин липопротеидов низкой плотности, 2-∆∆Сt — измеренный методом количественной полимеразной цепной 
реакции в реальном времени (qPCR), относительный показатель, ассоциированный с количеством повторов KIV-2 в гене LPA, PCSK9 — пропротеиновая конвер-
таза субтилизин- кексинового типа 9.

Рис. 1. Риск БСС в зависимости от квартилей Лп(а) у всех пациентов, мужчин и женщин.
Сокращения: БСС — большие сердечно- сосудистые события, ДИ — доверительный интервал, Кв1, Кв2-3, Кв4 — квартили Лп(а), ОР — относительный риск.

Рис. 2. Риск БСС в зависимости от квартилей показателя 2-∆∆Сt у всех пациентов, мужчин и женщин. 
Сокращения: БСС — большие сердечно- сосудистые события, ДИ — доверительный интервал, Кв1, Кв2-3, Кв4 — квартили Лп(а), ОР — относительный риск.
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Однако апоА биологически является более эффектив-
ным маркером ИБС, чем ХС ЛВП, поскольку не все 
частицы ХС ЛВП равны по размеру. В исследовании 
Study of Women›s Health Across the Nation (SWAN) бы-
ло показано, что через 12 мес. после менопаузы у жен-
щин, несмотря на увеличение общего ХС, ХС ЛНП 
и  апоB, концентрации апоА не уменьшались [13]. 
Способность повышенных уровней апоА снижать 
развитие атеросклероза в присутствии повышенного 
уровня Лп(a) была ранее продемонстрирована в экс-
периментальном исследовании Liu АС, et al. [14] на 
мышах с использованием трансгенной модели.

Размер aпo(a), составной части Лп(а) генетиче-
ски предопределен и  преимущественно "малые" 
изоформы ассоциируются с  повышенным ССР [15]. 
В нашем исследовании в Кв1 распределения 2-∆∆Сt, 
который коррелирует с количеством повторов KIV-2 
LPA [6, 7], и  следовательно, "малыми" изоформа-
ми апо(a) [8], риск БСС был в  одинаковой степени 
повышен в  целом по выборке (P<0,001), у  мужчин 
(P<0,01) и женщин (P<0,05) (рис. 2).

Ограничения исследования. Настоящее исследова-
ние имеет ограничения. Во-первых, оно включает от-
носительно небольшое количество пациентов с ИБС 
(n=216), 96 мужчин и 120 женщин. Во-вторых, исполь-
зованный метод qPCR позволяет получить относи-
тельную величину (2-∆∆Сt), позволяющую сравнивать 
относительное количество повторов в группах случаев 
и  контролей. Дальнейшие исследования с  большим 
числом наблюдений необходимы для более полного 
изучения и понимания наблюдаемых различий.

Заключение
Значение показателя 2-∆∆Сt в  нижнем квартиле, 

ассоциированное с  низким количеством повторов 
KIV-2 в  гене LPA, более точно отражает риск БСС 
у  женщин с  ИБС. Также ОР у  женщин был ниже 
в верхнем квартиле апоА по сравнению с нижним.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.

ОР БСС для Кв1 vs Кв4 показателя 2-∆∆Сt* был 
одинаково выше у  всех — 3,0 (95% ДИ: 1,48-6,08, 
P<0,001), у мужчин — 3,0 (95% ДИ: 1,20-6,55, P<0,01) 
и у женщин — 3,3 (95% ДИ: 1,02-10,4, P<0,05) (рис. 2).

Учитывая корреляцию между ХС ЛВП и  апоА, 
и  влияние последнего на соотношение апоВ/апоА, 
мы проанализировали параметры липидного обмена 
в Кв1 по сравнению с Кв4 апоА для всех пациентов 
(<135 vs >165 мг/дл) и отдельно для мужчин (<130 vs 
>140  мг/дл) и  женщин (<140 vs >175  мг/дл). У  жен-
щин значение апоА (P<0,01) и ХС ЛВП (P<0,01), как 
и ожидалось, в Кв4 были выше, чем у мужчин.

Снижение ОР БСС в  Кв4 по сравнению с  Кв1 
апоА (рис.  3) составило 0,56 (95% ДИ: 0,28-1,09) 
у всех пациентов, 0,88 (95% ДИ: 0,38-2,03) у мужчин 
и  статистически значительно ниже — 0,30 (95% ДИ: 
0,10-0,98, P<0,05) у женщин.

Обсуждение
Лп(a) является самостоятельным фактором риска 

сердечно- сосудистой заболеваемости, однако ре-
зультаты 3 когортных исследований (Women's Health 
Study, Women's Health Initiative и  JUPITER) проде-
монстрировали его ограниченное влияние на ССР 
у женщин [10].

В  проспективном исследовании "ATTICA Cohort 
Study" [11] при 10-летнем наблюдении у  1890 перво-
начально здоровых мужчин и  женщин было пока-
зано, что при уровне Лп(a) ≥50  мг/дл риск первого 
фатального или нефатального БСС в  2 раза повы-
шен у мужчин, но не у женщин. При этом риск по-
вышался у  мужчин и  женщин при низком ХС ЛВП 
и  апоА (P<0,05). В  исследовании общей популяции 
Копенгагена (CGPS) [5] обнаружено, что уровни 
Лп(a) увеличивались с  возрастом у  женщин из-за 
снижения концентрации эстрадиола. Однако при 
этом среднее увеличение Лп(a) на 27% не сопровож-
далось увеличением БСС.

Известно, что из-за половых различий как правило 
уровни ХС ЛВП и апоА у женщин выше, чем у муж-
чин, и хотя ХС ЛВП снижается после менопаузы, его 
средние уровни остаются выше, чем у  мужчин [12]. 

Рис. 3. Риск БСС в зависимости от квартилей апоА у всех пациентов, мужчин и женщин.
Сокращения: БСС — большие сердечно- сосудистые события, ДИ — доверительный интервал, Кв1, Кв2-3, Кв4 — квартили Лп(а), ОР — относительный риск.
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Система организации медицинской помощи пациентам с хронической сердечной 
недостаточностью в Северо- Западном, Северо- Кавказском, Приволжском и Южном 
федеральных округах Российской Федерации: динамика за последние 6 лет  
и дальнейшие перспективы

Звартау Н. Э.1, Виллевальде С. В.1, Конради А. О.1, Туаева И. Б.2, Галявич А. С.3, Хрипун А. В.4, Соловьева А. Е.1, Ендубаева Г. В.1, 
Медведев А. Э.1, Ерастов А. М.1, Дубинина М. В.1, Недбаева Д. Н.1, Даутов Д. Р.1, Шляхто Е. В.1

В связи с ростом заболеваемости и распространенности сердечной недоста-
точности актуально развитие систем медицинской помощи пациентам с дан-
ным заболеванием в субъектах Российской Федерации. За последние 6 лет 
в регионах Северо- Западного, Северо- Кавказского, Приволжского и Южного 
федеральных округов реализованы мероприятия по совершенствованию 
кардиологической службы под руководством Министерства здравоохранения 
Российской Федерации в сотрудничестве с Национальными медицинскими 
исследовательскими центрами. Команды главных внештатных специалистов 
кардиологов активно участвуют в обновлении нормативной базы, а также рас-
ширении программ льготного лекарственного обеспечения в рамках оказания 
медицинской помощи пациентам с сердечной недостаточностью. В некото-
рых регионах сохраняются организационные барьеры, для устранения кото-
рых необходимо провести комплексную модернизацию региональных систем 
здравоохранения с вовлечением мультидисциплинарных команд.

Ключевые  слова: сердечная недостаточность, система оказания медицин-
ской помощи пациентам с сердечной недостаточностью, преемственность, 
организационные барьеры.
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•  За последние 6  лет в  регионах Северо- Запад-
ного (СЗФО), Северо- Кавказского (СКФО), 
Приволжского (ПФО) и  Южного федераль-
ных округов (ЮФО) реализованы мероприя-
тия по совершенствованию кардиологической 
службы под руководством Министерства здра-
воохранения Российской Федерации в сотруд-
ничестве с  Национальными медицинскими 
исследовательскими центрами.

•  В 2024г компоненты медицинской помощи па-
циентам с  сердечной недостаточностью (СН) 
внедрены в СЗФО в 8 из 11 регионов, в СКФО 
и  ПФО — во всех 7 и  14 регионах, соответ-
ственно, в ЮФО — в 7 из 8 регионов.

•  Требуется дальнейшее развитие программ спе-
циализированной медицинской помощи паци-
ентам с  СН в  регионах СЗФО, СКФО, ПФО 
и  ЮФО с  привлечением территориальных 
мультидисциплинарных команд для преодоле-
ния сложившихся барьеров.

•  Over the past 6 years, measures to improve cardio-
logy services have been implemented in the regions 
of the Northwestern (NWFD), North Caucasian 
(NCFD), Volga (VFD) and Southern Federal 
Districts (SFD) under the leadership of the Minist-
ry of Healthcare of the Russian Federation in co-
operation with the National Medical Research 
Centers.

•  In 2024, components of health care for patients 
with heart failure were implemented in 8 out of 11 
regions in the NWFD, in all 7 and 14 regions in 
the NCFD and VFD, respectively, and in 7 out of 
8 regions in the Southern Federal District.

•  Further development of specialized health care 
programs for patients with heart failure is required in 
the regions of the NWFD, NCFD, VFD and SFD 
with the involvement of territorial multidisciplinary 
teams to overcome the existing barriers.

Ключевые моменты Key messages
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сийских эпидемиологических исследований, рас-
пространенность хронической СН в  Российской 
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Согласно данным европейского регистра пациентов 
с  СН в  странах Европы показатели смертности от 
хронической СН варьировали от 6,9% до 15,6% [3]. 
При анализе данных о кодировании СН в электрон-
ных медицинских записях региональной информа-
ционной медицинской системы г. Санкт- Петербурга 
в  2019г распространенность заболевания составила 
1,4%, с  уровнем летальности 15,7% в  год, что соот-
носится с  данными зарубежных исследований [4]. 
По данным структурированного запроса по распро-
страненности и  летальности при СН в  15 регионах 
РФ медиана показателей составила 2,6 и 3,2%, соот-
ветственно, при использовании расширенного ко-
дирования СН (при использовании в  диагнозе хотя 
бы одного из кодов международной классификации 
болезней 10 пересмотра (МКБ-10): I09.9, I11.0, I13.0, 
I13.2, I25.5, I42.0, I42.5, I42.6, I42.7, I42.8, I42.9, I43.0, 
I43.1, I43.2, I43.8, I50.х) и  0,21 и  11,3% — по данным 
стандартного кодирования СН (хотя бы один код 
I50.х МКБ-10 в диагнозе) [5]. 

Снижение смертности от СН особенно важно для 
уменьшения показателя смертности от сердечно- 
сосудистых заболеваний (ССЗ), которая в  наиболь-
шей мере влияет на уровень ожидаемой продолжи-
тельности жизни населения. Поэтому развитие спе-
циализированных программ медицинской помощи 
пациентам с  СН в  рамках формирования системы 
управления сердечно- сосудистыми рисками является 
приоритетом для регионов РФ. 

В актуализированных клинических рекомендаци-
ях "Хроническая сердечная недостаточность" (2024), 
одобренных научно- практическим советом Мин-
здрава России, рекомендовано формирование спе-
циализированной помощи пациентам с хронической 
СН [6]. Такая стратегия позволяет снизить число по-
вторных госпитализаций и  уменьшить затраты си-
стемы здравоохранения. Важным шагом для улучше-
ния исходов у пациентов с СН является соблюдение 
алгоритма выписки из стационара после лечения 
декомпенсации заболевания, включая формирова-
ние "идеального" выписного эпикриза, способно-
го на амбулаторном этапе стать "дорожной картой" 
для врача и пациента [7]. Кроме того, важно сделать 
акцент на создании инструментов преемственности 
ведения пациентов с  СН: возможность записи на 
амбулаторный визит в  момент выписки из стацио-
нара и  необходимость обучения пациента с  СН об-
разу жизни, физической активности, алгоритму 
приема лекарственных препаратов и  дальнейше-
го лабораторно- инструментального обследовании, 
а также плану вакцинации от инфекционных заболе-
ваний. На ам булаторном этапе для пациентов с  СН 
актуальны популяционные стратегии, наблюдение 
мультидисциплинарной команды, патронаж средним 
медицинским персоналом маломобильных пациен-
тов, удаленный мониторинг, использование мобиль-

ных приложений для контроля заболевания, форми-
рование "госпиталя на дому" [8].

За последние 6 лет по поручению Минздрава Рос-
сии в регионах в сотрудничестве с Национальными ме-
дицинскими исследовательскими центрами (НМИЦ) 
проработаны регламенты маршрутизации пациентов 
с ССЗ, в т. ч. для пациентов с СН. Совместно с НМИЦ 
сформирован отдельный блок мероприятий, касаю-
щихся совершенствования медицинской помощи па-
циентам с  СН, в  региональных программах "Борьба 
с  сердечно- сосудистыми заболеваниями" субъектов 
РФ. Ведущими экспертами Российского кардиологи-
ческого общества опубликованы практические мате-
риалы для региональных специалистов по организа-
ции медицинской помощи пациентам с СН в системе 
управления сердечно- сосудистыми рисками, касаю-
щиеся диагностики, лечения, обучения пациентов 
с СН, формирования инструментов преемственности 
оказания медицинской помощи и  дистанционного 
наблюдения [9].

Целесообразно акцентировать внимание на об-
новлении ведущими экспертами- кардиологами РФ 
клинических рекомендации "Хроническая сердечная 
недостаточность" в 2024г [6]. В них представлена об-
новленная классификация СН по стадиям (класси-
фикация экспертов Российского кардиологическо-
го общества), которая согласуется с  современными 
представлениями об эволюции СН, стратегиями ее 
профилактики и  лечения [10]. Совершенствование 
нормативных документов оказывает непосредствен-
ное влияние на качество оказания медицинской по-
мощи пациентам с СН. В 2022г совместно с главны-
ми внештатными специалистами Минздрава России 
обновлен приказ № 168н "Об утверждении порядка 
проведения диспансерного наблюдения за взрослы-
ми" 1, в котором сформирован алгоритм наблюдения 
врачом терапевтом и  врачом кардиологом за паци-
ентами с  СН, учтена возможность стратификации 
пациентов по сердечно- сосудистому риску. В  до-
кументе отражена возможность телемедицинского 
консультирования пациентов врачом- специалистом 
в случае его отсутствия в медицинской организации. 
С  учетом обновления клинических рекомендаций 
"Хроническая сердечная недостаточность" (2024) по 
поручению Минздрава России главными внештат-
ными специалистами ведется работа по совершен-
ствованию данного приказа, принимая во внимание 
обновленную классификацию СН экспертов Рос-
сийского кардиологического общества по стадиям 
и  согласованный подход по кратности диагностиче-
ских исследований [7].

Важнейшим проектом вторичной профилактики 
ССЗ, включая СН, в  РФ является государственная 
1 Приказ Минздрава России от 15.03.2022 № 168н (ред. от 28.02.2024) "Об 

утверждении порядка проведения диспансерного наблюдения за взрос-
лыми" (Зарегистрировано в Минюсте России 21.04.2022 N 68288).
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программа РФ "Развитие здравоохранения" и  вклю-
ченные в  ее состав федеральные проекты, так-
же входящие в  состав Национального проекта 
"Здравоохранение" 2. В  рамках федерального проек-
та "Борьба с  сердечно- сосудистыми заболеваниями" 
продолжается работа по профилактике ССЗ и  ос-
ложнений у  пациентов, состоящих под диспансер-
ным наблюдением, организована возможность льгот-
ного лекарственно обеспечения (ЛЛО) пациентов, 
перенесших острые сердечно- сосудистые события 
или оперативные вмешательства, которые не име-
ют право на получение таких препаратов в  рамках 
Федерального закона "О государственной социальной 
помощи" 3. В ходе реализации федерального проекта 
"Борьба с сердечно- сосудистыми заболеваниями" спе-
циалистами НМИЦ сформированы предложения по 
расширению программы ЛЛО на амбулаторном этапе 
на группу пациентов с хронической СН, которые были 
включены в Постановление Правительства РФ № 1640 
от 26.12.2017. В 2022г произошло расширение перечня 
2 Постановление Правительства РФ от 26.12.2017 № 1640 (ред. от 

11.11.2024) "Об утверждении государственной программы Российской 
Федерации "Развитие здравоохранения".

3 Федеральный закон от 17.07.1999 № 178-ФЗ (ред. от 29.05.2024) "О госу-
дарственной социальной помощи".

лекарственных средств в  рамках данной программы 
ЛЛО, куда добавлены 8 международных непатенто-
ванных наименований препаратов, применяемых для 
терапии хронической СН: ацетазоламид, валсартан 
и сакубитрил, дапаглифлозин, дигоксин, ивабрадин, 
спиронолактон, фуросемид, эмпаглифлозин 4. В 2023г 
предложена новая группа для включения в действую-
щую программу ЛЛО с учетом частоты ассоциирован-
ных неблагоприятных сердечно- сосудистых событий 
и потенциала их предотвращения за счет использова-
ния современной многокомпонентной лекарственной 
терапии — это пациенты с  ишемической болезнью 
сердца, хронической СН с фракцией выброса левого 
желудочка <40% и фибрилляцией предсердий. 

Таким образом, за последние 6  лет под руковод-
ством Минздрава России в сотрудничестве с НМИЦ 
4 Приказ Минздрава России от 29.09.2022 № 639н "Об утверждении переч-

ня лекарственных препаратов для медицинского применения в целях 
обеспечения в амбулаторных условиях лиц, находящихся под диспан-
серным наблюдением, которые перенесли острое нарушение мозгового 
кровообращения, инфаркт миокарда, а также которым выполнены аорто-
коронарное шунтирование, ангиопластика коронарных артерий со стен-
тированием и катетерная абляция по поводу сердечно- сосудистых забо-
леваний, в течение 2 лет с даты постановки диагноза и (или) выполнения 
хирургического вмешательства" (Зарегистрировано в Минюсте России 
27.10.2022 N 70725).

2019 год 2024 год

ПФО – 6/14СЗФО – 2/11
ЮФО – 3/8СКФО – 1/7

ПФО – 14/14СЗФО – 8/11
ЮФО – 7/8СКФО – 7/7

ВСЕГО – 12/40 ВСЕГО – 36/40

Регионы с внедрением компонентов системы оказания медицинской помощи пациентам с СН 
Регионы без внедрения компонентов системы оказания медицинской помощи пациентам с СН

Рис. 1. Развитие компонентов системы оказания медицинской помощи пациентам с СН в регионах СЗФО, СКФО, ПФО и ЮФО в 2019 и 2024гг.
Сокращения: ПФО — Приволжский федеральный округ, СЗФО — Северо- Западный федеральный округ, СКФО — Северо- Кавказский федеральный округ, СН —
сердечная недостаточность, ЮФО — Южный федеральный округ.
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обновлена нормативная база, в  регионах организо-
вана маршрутизация пациентов с  СН, реализованы 
мероприятия по развитию системы медицинской по-
мощи пациентам с СН в рамках федерального проек-
та "Борьба с сердечно- сосудистыми заболеваниями", 
расширены возможности ЛЛО.

Совершенствование организации системы медицин-
ской помощи пациентам с сердечной недостаточностью 
в Северо- Западном, Северо- Кавказском, Приволжском 
и Южном федеральных округах в 2019-2024гг

ФГБУ "НМИЦ им. В. А. Алмазова" Минздрава 
России с  2019г оказывает организационно- методи-
ческую поддержку регионам Северо- Западного 
(СЗФО), Северо- Кавказского (СКФО), Приволжского 
(ПФО) и  Южного (ЮФО) федеральных округов 
в  рамках федерального проекта "Борьба с  сердечно- 
сосудистыми заболеваниями". За время реализации 
проекта произошли качественные изменения в орга-
низации помощи пациентам с СН в курируемых окру-
гах. В 2019-2024гг ежегодно в субъекты РФ направлял-
ся структурированный запрос о  наличии в  регионе 
следующих компонентов системы оказания медицин-
ской помощи пациентам с СН:

1. Сформированный регистр пациентов с  СН на 
уровне региона или медицинской организации.

2. Организация школы для пациентов с СН.
3. Работа амбулаторного кабинета помощи паци-

ентам с СН.
4. Организация отделения помощи пациентам 

с СН в стационаре.
5. Организация преемственности оказания меди-

цинской помощи пациентам с СН.
6. Вовлечение среднего медицинского персонала 

в оказание медицинской помощи пациентам с СН.
7. Наблюдение пациентов с  СН с  использовани-

ем телемедицинских технологий.
8. Возможность имплантации устройств сердеч-

ной ресинхронизирующей терапии (СРТ), кардио-
вертера- дефибриллятора в регионе.

9. Использование аппарата экстракорпоральной 
мембранной оксигенации (ЭКМО) для пациентов 
с СН в регионе.

10. Внедрение программ реабилитации пациен-
тов с СН.

11. Организация паллиативной помощи пациен-
там с СН.
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Рис. 2. Оценка степени зрелости системы оказания медицинской помощи пациентам с СН в регионах СЗФО, СКФО, ПФО и ЮФО в 2019 и 2024гг.
Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
Сокращения: ИКД — имплантируемый кардиовертер- дефибриллятор, ЛПУ — лечебно- профилактическое учреждение, ПФО — Приволжский федеральный 
округ, СЗФО — Северо- Западный федеральный округ, СКФО — Северо- Кавказский федеральный округ, СРТ — устройства ресинхронизирующей терапии (СРТ-Д, 
СРТ-П), ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЭКМО — аппарат экстракорпоральной мембранной оксигенации, ЮФО — Южный федеральный округ.
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В  2019г в  СЗФО в  только в  2 регионах из 11 раз-
вивались компоненты системы оказания медицин-
ской помощи пациентам с  СН, СКФО — в  1 из 7, 
в  ПФО — в  6 из 14, в  ЮФО — в  3 из 8. В  2024г на-
блюдалась положительная динамика: компоненты 
медицинской помощи пациентам с  СН внедрены 
в  СЗФО в  8 из 11  ре гионов, в  СКФО и  ПФО — во 
всех 7 и  14 регионах, соответственно, в  ЮФО — в  7 
из 8 регионов (рис. 1). Проанализировано внедрение 
каждого компонента системы оказания медицинской 
помощи пациентам с СН в регионах СЗФО, СКФО, 
ПФО и ЮФО в 2019 и 2024гг (рис. 2). В 2024г в субъ-
ектах четырех федеральных округов наиболее часто 
встречались следующие отдельные компоненты —
школы для пациентов с СН — в 33 регионах (82,5%), 
амбулаторные кабинеты помощи пациентам с СН — 
в  33 (82,5%), стацио нарные отделения помощи па-
циентам с  СН — в  30 (75,0%) и  регистры пациентов 
с СН — в 28 (70,0%). Реже были внедрены телемеди-
цинское наблюдение пациентов с  СН — в  15 субъ-
ектах (37,5%), программы реабилитации при СН — 
в  19 (47,5%), использование ЭКМО при СН — в  22 
(55,0%), вовлечение среднего медицинского персо-
нала в  оказание медицинской помощи пациентам 
с  СН — в  23 (57,5%), система преемственности ока-
зания медицинской помощи пациентам с СН — в 24 
(60,0%), паллиативная помощь пациентам с СН — 26 
(65,0%), возможность имплантации устройств СРТ, 
кардиовертер- дефибриллятор — в  27 (67,5%). В  ди-
намике в  2024г по сравнению с  2019г наблюдался 
наибольший прирост количества субъектов СЗФО, 
СКФО, ПФО и ЮФО, в которых организовано теле-
медицинское наблюдение пациентов с  СН (с 2 до 
15 регионов, прирост в 7,5 раз), программы реабили-
тации при СН (с 5 до 19 регионов, прирост в 3,8 раз) 
и регистры пациентов с СН (с 6 до 28 регионов, при-
рост в 3,7 раз).

При анализе ответов, полученных на структури-
рованные запросы в  субъекты РФ, нередко наблю-
далось противоречие в  виде отсутствия в  регионе 
одного из звеньев цепи оказания медицинской по-
мощи при СН (стационарного или амбулаторного) 
при наличии механизмов преемственности между 
ними.

Таким образом, по итогам 6 лет системного взаи-
модействия Минздрава России, НМИЦ и  регионов 
СЗФО, СКФО, ПФО и ЮФО наблюдается увеличе-
ние количества реализованных компонентов систе-
мы оказания медицинской помощи пациентам с СН. 
Наиболее часто в  субъектах четырех федеральных 
округов представлены школы для пациентов с  СН, 
амбулаторные кабинеты и  отделения помощи паци-
ентам с СН и регистры. В меньшей степени реализо-
ваны телемедицинское наблюдение пациентов с СН, 
программы реабилитации и  использование ЭКМО 
при СН.

Барьеры в рамках организации службы помощи 
пациентам с сердечной недостаточностью в Северо- 
Западном, Северо- Кавказском, Приволжском и Юж-
ном федеральных округах в 2019-2024гг

Несмотря на внедрение компонентов специали-
зированной медицинской помощи пациентам с  СН 
в большинстве регионов СЗФО, СКФО, ПФО и ЮФО, 
сохраняются барьеры, препятствующие дальнейшему 
развитию программ. Как правило, они связаны с систе-
мой организации медицинской помощи и схожи в раз-
личных субъектах. ФГБУ "НМИЦ им. В. А. Алмазова" 
Минздрава России сформирован перечень основных 
барьеров при организации региональной системы ме-
дицинской помощи пациентам с СH:

1. Отсутствие регионального порядка по маршру-
тизации пациентов с СН.

2. Ограничения регионального порядка по марш-
рутизации пациентов с  СН: наличие только стацио-
нарного (в маршрутизацию включены медицинские 
учреждения только 2 и 3 уровня, либо оказывающие 
высокотехнологичную медицинскую помощь) или 
только амбулаторного этапа медицинской помощи; 
выбор учреждений, участвующих в  маршрутизации, 
без соответствующих диагностических и  лечебных 
технологий, кадрового обеспечения; недостаточное 
регламентирование процессов мониторинга и контро-
ля маршрутизации пациентов (например, в штате ме-
дицинской организации отсутствует врач-кардиолог).

3. Дефекты качества оказания медицинской по-
мощи пациентам с  СН даже в  специализирован ных 
подразделениях (например, недоступность базовых тех-
нологий обследования и лечения — определение уровня 
натрийуретических пептидов, эхокардиографии).

4. Различия подходов к  кодированию случаев 
оказания медицинской помощи пациентам с  СН, 
к  сбору, хранению, анализу и  представлению стати-
стических данных по пациентам с СН (например, от-
сутствуют статистические данные по заболеваемости, 
постановке на диспансерное наблюдение и смертно-
сти среди пациентов с СН, т. к. не используется коди-
рование диагноза- осложнения по МКБ-10).

5. Несовершенства нозологических регистров, не-
достаточная передача данных в  Вертикально- инте-
грированную медицинскую информационную систе-
му "Сердечно- сосудистые заболевания".

6. Отсутствие преемственности при оказании 
медицинской помощи пациентам с  СН (например, 
организован только амбулаторный этап оказания по-
мощи пациентам с СН).

7. Отсутствие школ для пациентов с СН.
8. Кадровый дефицит и  дисбаланс, недостаточ-

ный уровень квалификации врачей, участвующих 
в специализированных программах медицинской по-
мощи пациентам с СН (например, врачи не прошли 
обучение по программе повышения квалификации 
по оказанию помощи пациентам с СН).
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9. Отсутствие привлечения среднего медицинско-
го персонала для оказания помощи пациентам с СН 
(например, средний медицинский персонал не про-
ходил обучение по программе повышения квалифи-
кации по оказанию помощи пациентам с СН).

10. Отсутствие дистанционных форм работы с па-
циентами с  СН — не налажен автоматизированный 
мониторинг параметров жизнедеятельности (частота 
сердечных сокращений, артериальное давление, са-
турация, вес).

11. Недостаточная степень внедрения примене-
ния цифровых решений в рамках курации пациентов 
с СН.

Организационные изменения региональных си-
стем медицинской помощи помогают улучшить ис-
ходы у  пациентов с  СН [6]. Необходим комплекс-
ный мультидисциплинарный подход к  преодолению 
сложившихся барьеров. Улучшение координации, 
повышение качества диагностики и  лечения, со-
вершенствование систем учета и  анализа данных, 
а  также привлечение новых технологий могут стать 
ключевыми шагами на пути к  улучшению здоровья 
населения региона. 

Заключение
За время реализации федерального проекта "Борь-

ба с  сердечно- сосудистыми заболеваниями" в  2019-

2024гг произошли качественные изменения в  орга-
низации службы медицинской помощи пациентам 
с СН в регионах СЗФО, СКФО, ПФО и ЮФО. Под 
руководством Минздрава России в  сотрудничестве 
с  НМИЦ обновлена нормативная база, регламен-
тирующая оказание медицинской помощи данной 
группе больных, а  также расширены возможности 
программ ЛЛО. В большинстве субъектов РФ сфор-
мирована маршрутизация и  реализованы меропри-
ятия по развитию системы медицинской помощи 
пациентам с  СН в  рамках федерального проекта 
"Борьба с  сердечно- сосудистыми заболеваниями". 
Однако в ряде регионов сохраняются организацион-
ные барь еры. Комплексные изменения региональ-
ных систем медицинской помощи и  формирование 
территориальных мультидисциплинарных команд 
позволят преодолеть сложившиеся барьеры.
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Частота развития неблагоприятных исходов у пациентов с артериальной гипертензией в возрасте 
80 лет и старше в зависимости от наличия хронической сердечной недостаточности и синдрома 
старческой астении 

Сафроненко В. А., Чесникова А. И.

Цель. Оценить частоту развития неблагоприятных исходов в течение 12 мес. 
наблюдения у пациентов с артериальной гипертензией (АГ) в зависимости от 
наличия хронической сердечной недостаточности (ХСН) и синдрома старче-
ской астении (ССА).
Материал и методы. В исследование было включено 320 пациентов с АГ, ко-
торых с учетом наличия ХСН и ССА распределили в группы: 1А группа — паци-
енты с АГ, ССА и ХСН (n=84), 1Б группа — пациенты с АГ, ССА без ХСН (n=77), 
2А группа — пациенты с АГ, ХСН без ССА (n=84), 2Б группа — пациенты с АГ 
без ХСН и без ССА (n=75). ССА выявляли по опроснику "Возраст не помеха" 
и через 12 мес. анализировали частоту развития неблагоприятных исходов 
(комбинированную конечную точку и общую смертность). За комбинирован-
ную конечную точку считали общее число случаев сердечно- сосудистой смер-
ти и госпитализаций по причине сердечной недостаточности (СН). 
Результаты. При наличии ХСН в 2,9 раза у "хрупких" пациентов с АГ был вы-
ше риск развития комбинированной конечной точки (р=0,028), при этом не от-
мечалось статистически значимого влияния на общую смертность (р=0,526). 
У "крепких" пациентов с АГ наличие ХСН сопровождалось повышением риска 
развития комбинированной конечной точки в 6,6 раза (р=0,015) и тенденци-
ей к увеличению частоты развития смерти по любой причине (р=0,079). ССА 
способствовал увеличению риска развития комбинированной конечной точки 
и общей смерти у пациентов с АГ без ХСН в 4 и 3 раза, соответственно (при 
сравнении 1Б и 2Б групп), а у пациентов с АГ и ХСН — на 76,4% и 49,4%, 
соответственно (при сравнении 1А и 2А групп). При сочетании ССА и ХСН 
у пациентов с АГ отмечалась наиболее высокая частота развития комбиниро-
ванной конечной точки (в 11,7 раз) и общей смерти (в 3,1 раза) по сравнению 
с пациентами с АГ без ХСН и без ССА.
Заключение. ХСН способствует значимому увеличению риска развития 
сердечно- сосудистой смерти и госпитализации по причине СН как у "хруп-
ких", так и у "крепких" пациентов с АГ. Продемонстрирована тенденция 
к увеличению частоты смерти по любой причине у "хрупких" пациентов с АГ 
при наличии ХСН. ССА увеличивает частоту развития комбинированной ко-
нечной точки и общей смерти у пациентов с АГ независимо от наличия ХСН. 
Сочетание ССА и ХСН у пациентов с АГ в наибольшей степени повышает риск 
развития комбинированной конечной точки и смерти по любой причине. 

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, синдром старче-
ской астении, сердечно- сосудистая смертность, госпитализация по причине 
сердечной недостаточности, общая смертность.
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Frequency of adverse outcomes in hypertensive patients aged 80 years and older depending on heart 
failure and frailty syndrome

Safronenko V. A., Chesnikova A. I.

Aim. To assess the frequency of adverse outcomes during 12-month follow-up in 
hypertensive (HTN) patients depending on heart failure (HF) and frailty syndrome 
(FS).
Material  and  methods. The study included 320 patients with HTN, who were 
divided by HF and FS into following groups: group 1A — patients with HTN, FS 
and HF (n=84), group 1B — patients with HTN, FS without HF (n=77), group 
2A — patients with HTN, HF without FS (n=84), group 2B — patients with HTN and 
without HF and FS (n=75). The FS was identified using the "Age is not a hindrance" 
questionnaire, and the incidence of adverse outcomes (composite endpoint and 
all-cause mortality) was analyzed after 12 months. The composite endpoint was 
cardiovascular mortality and HF-related hospitalization rate.

Results. In HF, the risk of composite endpoint was 2,9 times higher in FS patients 
with hypertension (p=0,028), while there was no significant effect on all-cause 
mortality (p=0,526). In non- FS patients with HTN, HF was accompanied by 
a 6,6-fold increase in the risk of composite endpoint (p=0,015) and a tendency to 
an increase in all-cause mortality (p=0,079). FS contributed to an increase in the 
risk of composite endpoint and all-cause mortality in non- HF patients with HTN by 4 
and 3 times, respectively (when comparing groups 1B and 2B), and in patients with 
HTN and HF — by 76,4% and 49,4%, respectively (when comparing groups 1A and 
2A). With a combination of FS and HF, patients with HTN had the highest incidence 
of composite endpoint (11,7 times) and all-cause mortality (3,1 times) compared 
with patients with HTN without HF and FS. 
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•  Частота развития неблагоприятных исходов 
в  течение 12 мес. наблюдения у  пациентов 
с артериальной гипертензией в возрасте 80 лет 
и  старше при сочетании синдрома старческой 
астении и хронической сердечной недостаточ-
ности сопровождалась наибольшей частотой 
развития общего числа случаев сердечно- 
сосудистой смерти и  госпитализации по при-
чине сердечной недостаточности, а  также 
смерти по любой причине, что, по-видимому, 
позволяет судить о потенцировании эффектов 
сопутствующих состояний.

•  The incidence of adverse outcomes during 
12-month follow-up in patients with HTN aged 
80 years and older with a  combination of frailty 
syndrome and heart failure was accompanied by 
the highest cardiovascular mortality and heart 
failure- related hospitalization rates, as well as 
all-cause mortality, which apparently makes it 
possible to consider the potentiation of the effects 
of concomitant conditions.

Ключевые моменты Key messages

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
является одной из самых актуальных проблем совре-
менного здравоохранения. По данным Американской 
ассоциации сердца, распространенность ХСН уве-
личивается с  возрастом и  достигает у  мужчин 6,9% 
в  возрасте от 60 до 79  лет и  12,8% в  возрасте 80  лет 
и старше, а среди женщин — 4,8% и 12,0%, соответ-
ственно [1]. 

С  другой стороны, по мере старения увеличи-
вается риск развития синдрома старческой астении 
(ССА). Так, по данным российского исследования 
"Хрусталь", включавшего пациентов старше 65  лет, 
которые наблюдались в  поликлинике, распростра-
ненность ССА составила от 16,6% до 32,6% в  зави-
симости от примененной модели [2].

Как известно наличие ХСН ухудшает прогноз, 
особенно у  пожилых пациентов. Следует отметить, 
что ССА также ассоциируется с  увеличением риска 
смертности в  1,8-2,3 раза, риска потери повседнев-
ной активности в 1,6-2,0 раза, риска госпитализации 
в  1,2-1,8 раза, риска инвалидности в  1,5-2,3 раза, 
а также риска падений и переломов в 1,2-2,8 раза [3]. 

Важно подчеркнуть, что данные ряда исследова-
ний демонстрируют ассоциацию ССА и  ХСН [4]. 
Результаты исследования ARIC четко продемон-

стрировали влияние ССА на развитие дисфункции 
сердечно- сосудистой системы и  прогрессирование 
ХСН, а  следовательно, и  повышение смертности 
у данной категории пациентов [5]. Кроме того, Wang X, 
et al. (2018г) в  своей работе показали, что сочетание 
ССА и ХСН приводит к увеличению риска смерти на 
70% [6].

Таким образом, в  настоящее время активно изу-
чается прогноз у пациентов старческого возраста при 
сочетании ХСН и ССА.

Цель исследования — анализ частоты развития 
неблагоприятных исходов в  течение 12 мес. наблю-
дения у пациентов с артериальной гипертензией (АГ) 
в возрасте 80 лет и старше в зависимости от наличия 
ХСН и ССА.

Материал и методы
Дизайн и методика проведения настоящего иссле-

дования идентичны таковым в ранее опубликованной 
нами работе, посвященной изучению особенностей 
сосудистой ригидности у пациентов с АГ, ХСН и ССА 
в различных их сочетаниях [7]. Так, в работе приняли 
участие 320 пациентов с АГ (56,9% женщин и 43,1% 
мужчин) в  возрасте 85,8±4,5  лет. Набор пациентов 
осуществлялся в условиях амбулаторного приема в го-
родских поликлиниках города Ростова-на- Дону.

Критерии включения в  исследование: возраст 
пациентов 80  лет и  старше; наличие АГ, ХСН IIA-

Conclusion. HF contributes to a significant increase in the risk of cardiovascular 
mortality and hospitalization due to HF in hypertensive patients with and without 
FS. A tendency towards an increase in all-cause mortality was demonstrated in FS 
patients with HTN and HF. FS increases the incidence of composite endpoint and 
all-cause mortality in patients with HTN regardless of HF. The combination of FS 
and HF in patients with HTN increases the risk of composite endpoint and all-cause 
death to the greatest extent.

Keywords: heart failure, frailty syndrome, cardiovascular mortality, heart failure- 
related hospitalization, all-cause mortality.
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IIБ стадии и  II-IV функционального класса (ФК). 
Критерии невключения: наличие острого нарушения 
мозгового кровообращения или транзиторной ише-
мической атаки в течение последних 6 мес., ишеми-
ческой болезни сердца в анамнезе, гемодинамически 
значимых пороков сердца, имплантированного элек-
трокардиостимулятора, тяжелой патологии печени 
(повышение уровня трансаминаз в 5 раз и более нор-
мы) или почек (скорость клубочковой фильтрации 
≤30 мл/мин), злокачественных новообразований. 

С  учетом наличия ХСН и  ССА все исследуемые 
были разделены на четыре клинические группы: 1А 
группа — пациенты с АГ, ССА и ХСН (n=84), 1Б груп-
па — пациенты с АГ, ССА без ХСН (n=77), 2А группа —  
пациенты с АГ, ХСН без ССА (n=84), 2Б группа — па-
циенты с АГ без ХСН и без ССА (n=75).

По данным амбулаторных карт, анамнеза заболе-
вания, результатов офисного измерения артериаль-
ного давления (АД) и  суточного мониторирования 
АД определяли наличие АГ. 

Диагноз ХСН выставляли на основании клини-
ческих симптомов и  признаков сердечной недоста-
точности (СН), данных эхокардиографии, а  также 
уровня маркера СН N-концевого промозгового на-
трийуретического пептида (NT-proBNP) в  соответ-
ствии с  национальными клиническими рекоменда-
циями по диагностике и  лечению ХСН (2020) [8]. 
С помощью шкалы оценки клинического состояния 
(ШОКС в  модификации В. Ю. Мареева, 2000) оце-
нивали степень выраженности клинических призна-
ков ХСН, для оценки толерантности к  физической 
нагрузке использовали тест 6-мин ходьбы. 

Диагностика ССА состояла из двух этапов. Для 
скрининга астении использовали опросник "Возраст 
не помеха". Если пациент набирал 3-4 балла, то для 
подтверждения ССА дополнительно выполняли крат-
кую батарею тестов физического функционирования, 
динамометрию и  тест Мини- Ког. Если пациент на-
бирал ≥5 баллов по опроснику "Возраст не помеха" 
или ≤7 баллов по краткой батарее тестов физического 
функционирования и/или <3 баллов по опроснику 
Мини- Ког, то с  высокой долей вероятности судили 
о  наличии ССА. Далее для подтверждения диагноза 
выполняли комплексную гериатрическую оценку [4].

Наличие факторов риска, сопутствующей пато-
логии, данные физикального осмотра, а  также ре-
зультаты лабораторно- инструментальных методов 
исследования, тестов, шкал и опросников у каждого 
пациента отражали в анкете.

Оценку приверженности лечению проводили при 
помощи опросника Мориски- Грина (8-item Morisky 
Medication Adherence Scale — MMAS-8).

О  частоте неблагоприятных исходов судили по 
данным опроса и  анализа амбулаторных карт. Через 
12 мес. наблюдения проводили оценку частоты раз-
вития комбинированной конечной точки и  общей 

смерти. За комбинированную конечную точку счи-
тали общее число случаев сердечно- сосудистой смер-
ти и  госпитализации по причине СН. С  этой целью 
вызывали больных повторно на амбулаторный при-
ем, а  при невозможности самостоятельного визита, 
выполняли осмотр пациента на дому. 

Исследование было выполнено в соответствии со 
стандартами и  принципами Хельсинкской деклара-
ции. Протокол исследования был одобрен Этическим 
комитетом ФГБОУ ВО РостГМУ Минздрава России 
(протокол № 13/19 от 05.09.2019). До включения в ис-
следование у  всех участников было получено пись-
менное информированное добровольное согласие. 

Статистический анализ результатов исследования 
проводился с  помощью программ STATISTICA 12.0 
(StatSoft Inc., США), SPSS 21.0, MedCalc (версия 
9.3.5.0). Объем репрезентативной выборки, характе-
ризующей генеральную совокупность по распростра-
ненности ССА, определяли при помощи формулы: 

n=z2
α p*q

∆2
, 

где n — количество наблюдений в  выборке; zα — 
ошибка 1-го рода (при α=0,05); p — распространен-
ность признака в  популяции; q — частота обратно-
го события; ∆ — предельная ошибка выборки. Для 
проверки статистических гипотез о  виде распреде-
ления были использованы критерии Шапиро- Уилка 
и  Колмогорова- Смирнова. При нормальном рас-
пределении количественные показатели описывали 
с  помощью средней выборочной и  ошибки средней 
выборочной величины (М±σ). В  случае отсутствия 
нормальности распределения количественные дан-
ные описывались с  помощью медианы (Me), ниж-
него и  верхнего квартилей [Q1; Q3]. Для качествен-
ных признаков были рассчитаны абсолютная частота 
проявления признака, частота проявления призна-
ка в  процентах (%). Для сравнения качественных 
признаков использовался критерий χ2 с  поправкой 
Йетса. Для сравнения количественных показателей 
при нормальном распределении применялся крите-
рий Стьюдента. Распределение большинства призна-
ков не соответствовало закону нормального распре-
деления, в этих случаях для статистического анализа 
количественных признаков использовали критерий 
Манна- Уитни для двух независимых групп. Для срав-
нения трех и  более групп пациентов использовали 
критерий ANOVA Краскела- Уоллиса. За критический 
уровень достоверности нулевой статистической ги-
потезы принимали рмг<0,05. 

Результаты
В  ранее опубликованной нами работе было ука-

зано, что у  преобладающего большинства паци-
ентов, включенных в  исследование, диагностиро-
вали III стадию гипертонической болезни (1А 
и  2А группы в  100% случаев, 1Б группа — в  92,9%, 
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Длительность течения ХСН у  пациентов, вклю-
ченных в  исследование, составила 8,4±3,6  лет 
без значимых отличий между группами (р>0,05). 
Характеристики ХСН по стадиям в  1А и  2А груп-
пах не выявили статистически значимых отличий 
(р>0,05). Однако у  "хрупких" пациентов с АГ и ХСН 

2Б  группа — в  94,7%), II стадию гипертонической 
болезни — у  7,1% и  5,3% больных 1Б и  2Б групп, 
соответственно. Все больные имели очень высокий 
сердечно- сосудистый риск, а  длительность АГ со-
ставила в среднем 22,1±2,2 года и была сопоставима 
у пациентов всех групп (р>0,05) [9].

Таблица 1
Анализ уровня NT-proBNP в сыворотке крови у пациентов, включенных в исследование

Группа
Маркер

1А группа (АГ + ХСН + 
ССА) (n=84)

1Б группа (АГ + ССА 
без ХСН) (n=84)

2А группа (АГ+ХСН 
без ССА) (n=77)

2Б группа (АГ без ССА 
и без ХСН) (n=75)

Попарное 
сравнение групп

рмг

NT-proBNP, пг/мл, 
Me [Q1; Q3]

697,9 [606,2;837,3] 244,5 [187,2;300,2] 460,2 [341,2;531,7] 106,2 [55,7;173,8] р1А-1Б<0,001
р2А-2Б<0,001
р1А-2А<0,001
р1Б-2Б=0,003
р1Б-2А<0,001

<0,001

Примечание: р1А-1Б — различия между 1А и 1Б группами, р2А-2Б — различия между 2А и 2Б группами, р1А-2А — различия между 1А и 2А группами, р1Б-2Б — различия 
между 1Б и 2Б группами, р1Б-2А — различия между 1Б и 2А группами, рмг — суммарное межгрупповое сравнение. 
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, ССА — синдром старческой астении, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, NT-proBNP — N-концевой 
промозговой натрийуретический пептид.

Таблица 2 
Анализ факторов риска и сопутствующей патологии у пациентов, включенных в исследование

Показатель 1А группа, АГ + ХСН + 
ССА (n=84)

1Б группа, АГ + ССА 
без ХСН (n=84)

2А группа, АГ + ХСН 
без ССА (n=77)

2Б группа, АГ без ССА 
без ХСН (n=75)

р1А-1Б
р2А-2Б
р1А-2А
р1Б-2Б

pмг

Курение, % 7,1 5,9 10,4 9,3 р1А-1Б=0,853
р2А-2Б=0,931
р1А-2А=0,579
р1Б-2Б=0,639

0,903

ИМТ, кг/м2 (М±SD) 23,4±2,1 28,2±0,4 32,1±2,0 30,3±0,4  р1А-1Б=0,062
 р2А-2Б=0,319
 р1А-2А=0,029
 р1Б-2Б=0,823

0,481

Ожирение, % 9,9 16,7 23,4 14,7 р1А-1Б=0,236
р2А-2Б=0,563
р1А-2А=0,032
р1Б-2Б=0,206

0,582

СД 2 типа, % 31 17,9 24,7 16  р1А-1Б=0,042
 р2А-2Б=0,199
 р1А-2А=0,386
 р1Б-2Б=0,778

0,089

ХБП, % 66,7 57,1 40,3 32  р1А-1Б=0,203
 р2А-2Б=0,293
 р1А-2А<0,001
 р1Б-2Б=0,001

<0,001

ФП, % 50 29,8 24,7 17,3  р1А-1Б=0,003
 р2А-2Б=0,313
 р1А-2А<0,001
 р1Б-2Б=0,082

<0,001

Анемия, % 23,8 10,7 15,6 13,3  р1А-1Б=0,033
 р2А-2Б=0,172
 р1А-2А=0,237
 р1Б-2Б=0,341

0,193

Примечание: р1А-1Б — различия между 1А и 1Б группами, р2А-2Б — различия между 2А и 2Б группами, р1А-2А — различия между 1А и 2А группами, р1Б-2Б — различия 
между 1Б и 2Б группами, р1Б-2А — различия между 1Б и 2А группами, рмг — суммарное межгрупповое сравнение. 
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, ИМТ — индекс массы тела, СД — сахарн ый диабет, ССА — синдром старческой астении, ФП — фибрилляция пред-
сердий, ХБП — хроническая болезнь почек, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, NT-proBNP — N-концевой промозговой натрийуретический пептид. 
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2  типа (на 13,1%, p=0,042) у  пациентов с  АГ, ХСН 
и  ССА в  сравнении с  пациентами с  АГ и  ССА без 
ХСН, а  также фибрилляции предсердий (на 25,3%, 
р<0,001) и  хронической болезни почек (на 26,4%, 
р<0,001) по сравнению с  пациентами с  АГ и  ХСН 
без ССА (табл. 2). Следует отметить, что больные АГ 
и  ХСН без ССА имели больший индекс массы тела 
(p=0,029), а также в 2,4 раза больший процент паци-
ентов с  ожирением (p=0,032) по сравнению с  боль-
ными АГ и ХСН и наличием ССА [7].

Все больные на  момент включения в  исследова-
ние получали стандартную терапию по поводу АГ и/
или ХСН в соответствии с существующими рекомен-
дациями: ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента — 46,7%, антагонисты рецепторов ангио-
тензина II типа — 19,5%, ангиотензиновых рецепто-
ров и  неприлизина ингибитор — 8,4%, бета-адрено-
блокаторы — 24,8%, диуретики — 38,9%, блокаторы 
медленных кальциевых каналов — 23,1%, антаго-
нисты минералокортикоидных рецепторов — 24%, 
ингибиторы натрий- глюкозного ко-транспортера 
2  типа — 13,1%, статины — 36,5%. Квадротерапию 
(ингибиторы ангиотензинпревращающего фермен-
та/антагонисты рецепторов ангиотензина II/ангио-
тензиновых рецепторов и  неприлизина ингибитор 
+ антагонисты минералокортикоидных рецепторов 
+ бета-адреноблокаторы + ингибиторы натрий- 
глюкозного ко-транспортера 2  типа) принимали 
38,6% пациентов с СНнФВ и СНунФВ ЛЖ. Частота 
назначения различных классов препаратов в сравни-
ваемых группах значимо не отличалась [9].

Анализ офисного измерения АД в  исследуемых 
группах выявил статистически значимые отличия 
у  "хрупких" пациентов с  АГ и  ХСН в  сравнении 
с "крепкими" пациентами с АГ и ХСН. Так, уровень 
систолического АД (САД) составил 148±6,9 мм рт.ст. 
vs 133,6±5,7 мм рт.ст. (р=0,047), уровень диастоличе-
ского АД (ДАД) — 69,9±8,4  мм рт.ст. vs 78,3±6,8  мм 
рт.ст. (р<0,001). В группе "хрупких" пациентов с АГ без 
ХСН средние значения САД и  ДАД были 145,2±5,4 
и 72,6±5,6 мм рт.ст., соответственно, у "крепких" па-
циентов с АГ без ХСН уровень САД и ДАД составил 
137,4±7,3 и 76,6±7,9 мм рт.ст., без статистически зна-
чимых отличий (р>0,05) [9].

По результатам опросника Мориски- Грина (8-item 
Morisky Medication Adherence Scale — MMAS-8) па-
циенты всех четырех исследуемых групп имели сред-
нюю приверженность лечению (1А группа — 6,4±1,2 
балла, 1Б группа — 6,6±1,1 балла, 2А группа — 6,4±1,1 
балла, 2Б группа — 6,5±1,2 балла), которая статисти-
чески значимо не различалась (р=0,591). 

При оценке частоты развития комбинированной 
конечной точки в течение 12 мес. наблюдения выяв-
ляли статистически значимые различия у пациентов 
исследуемых групп. Так, через 12 мес. наблюдения во 
всех исследуемых группах получены статистически 

значимо чаще регистрировали ХСН III ФК в сравне-
нии с  "крепкими" пациентами с АГ и ХСН (61,9% vs 
45,5%, р=0,036), в  то время как "крепкие" пациенты 
в большем проценте случаев имели ХСН II ФК (41,6% 
vs 28,6%, р=0,041), ХСН IV ФК имели 9,5% (1А груп-
па) и 12,9% (2А группа) больных (р=0,382) [9].

По данным эхокардиографии СН с  сохраненной 
фракцией выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) вы-
являли у  38,1% пациентов 1А группы и  76,6% па-
циентов 2А группы, СН с  умеренно сниженной ФВ 
(СНунФВ) ЛЖ имели 45,2% и  14,3% больных 1А 
и 2А групп, соответственно, а у 16,7% пациентов 1А 
группы и  9,1% пациентов 2А группы регистрирова-
ли СН со сниженной ФВ (СНнФВ) ЛЖ (р<0,001). 
Следует отметить, что наименьший показатель ФВ 
ЛЖ по Симпсону отмечали у  пациентов 1А группы 
(44,0 [42,4;47,32]), который статистически значимо 
отличался от аналогичного показателя у  пациентов 
1Б группы (52,8 [50,6;55,4]) и  пациентов 2А груп-
пы (59,2 [57,79;60,54]), при р<0,001 и  р=0,002, со-
ответственно. Выявлены значимые различия между 
показателями ФВ ЛЖ больных 1Б и  2Б групп (62,2 
[60,55;63,89]), и  1Б и  2А (59,2 [57,79;60,54]) групп, 
при р=0,009 и р<0,092, соответственно. 

По уровням NT-proBNP также были получе-
ны значимые межгрупповые различия (р<0,001) 
(табл.  1). Так, у  "крепких" пациентов с  АГ без ХСН 
регистрировали наименьшее значение сывороточ-
ной концентрации NT-proBNP, среднее значение — 
менее порогового уровня 125 пг/мл. Наличие ХСН 
у  "крепких" пациентов с  АГ сопровождалось про-
гнозируемо более высоким уровнем NT-proBNP 
(в 4,3 раза, р<0,001) в  сравнении с  "крепкими" па-
циентами с  АГ без ХСН. При оценке влияния ССА 
установили, что у  "хрупких" пациентов с  АГ без 
ХСН концентрация NT-proBNP в  крови была вы-
ше в 2,3 раза (р=0,003) по сравнению с показателем 
у "крепких" пациентов с АГ без ХСН, что позволяет 
судить о влиянии ССА на уровень данного маркера. 
Межгрупповой анализ уровня NT-proBNP между 
пациентами с  АГ и  ХСН без ССА и  АГ и  ССА без 
ХСН свидетельствует о  статистически более значи-
мом влиянии ХСН на концентрацию NT-proBNP 
(460,2  пг/мл против 244,5 пг/мл, р<0,001), по срав-
нению с  влиянием ССА. Следует отметить, что при 
сочетании ССА и ХСН у пациентов с АГ отмечались 
наибольшие значения концентрации NT-proBNP, 
которые в  2,9 раза (р<0,001) превышали аналогич-
ный показатель в  группе пациентов с АГ и ССА без 
ХСН и в 1,5 раза были выше уровня маркера у паци-
ентов с АГ и ХСН без ССА (р<0,001).

Сравнительный анализ факторов риска и  сопут-
ствующей патологии позволил установить стати-
стически значимо более высокий процент встреча-
емости анемии (на 13,1%, p=0,033), фибрилляции 
предсердий (на 20,2%, p=0,003) и  сахарного диабета 
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С  целью оценки степени влияния ССА или ХСН 
на частоту развития комбинированной конечной 
точки выполнили сравнительный анализ показате-
лей между группой пациентов с  АГ и  ССА без ХСН 
(1Б группа) и группой с АГ и ХСН без ССА (2А груп-
па). Полученные результаты продемонстрировали 
отсутствие достоверной разницы (р=0,731), что по-
зволяет судить о сопоставимом влиянии ХСН и ССА 
на риск развития сердечно- сосудистой смерти и  го-
спитализации по причине СН в  течение 12 мес. на-
блюдения. 

Следует отметить, что при сочетании ССА и ХСН 
у  пациентов с  АГ отмечалась наибольшая частота 
развития комбинированной конечной точки (61,9%, 
р<0,001). Статистический анализ продемонстриро-
вал, что сердечно- сосудистая смертность и  госпита-
лизация по причине СН в 1,8 раз чаще регистрирова-
лась в сравнении с пациентами с АГ и ХСН без ССА 
(р=0,042), в 2,9 раз чаще в сравнении с пациентами 
с АГ и ССА без ХСН (р=0,028) и в 11,7 раз в сравне-
нии с пациентами с АГ без ХСН и без ССА (р<0,001), 
что отражает сочетанное влияние ХСН и ССА на час-
тоту развития комбинированной конечной точки. 

Далее был проведен анализ отдельных составляю-
щих комбинированной конечной точки. Так, у паци-
ентов с АГ, ССА и ХСН был выявлен статистически 
значимо больший процент госпитализаций по при-
чине декомпенсации ХСН по сравнению с  "креп-
кими" пациентами с  АГ и  ХСН (на 92,5%, р=0,017) 
(рис. 2). 

Анализ сердечно- сосудистой смертности проде-
монстрировал наименьший процент в  группе паци-
ентов с АГ без ХСН и без ССА (рис. 3). Однако уве-
личение риска смертности по сердечно- сосудистой 
причине сопровождалось при развитии ХСН у "креп-
ких" пациентов с  АГ в  3,4 раза (р=0,015), а  у  "хруп-
ких" пациентов без ХСН при наличии ССА — в 4 раза 

значимые различия в  частоте развития комбиниро-
ванной конечной точки (pмг<0,001) (рис. 1). 

Так, статистический анализ результатов насто-
ящего исследования продемонстрировал, что у  па-
циентов с АГ при отсутствии ССА и ХСН отмечался 
наименьший процент достижения комбинированной 
конечной точки при сравнении со всеми исследуе-
мыми группами. 

Следует отметить, что наличие ХСН как у  "креп-
ких" пациентов с АГ, так и "хрупких" пациентов с АГ 
сопровождалось прогнозируемо более высоким про-
центом развития общего числа случаев сердечно- 
сосудистой смерти и  госпитализации по причине 
СН. Так, у  "крепких" пациентов с  АГ и  ХСН в  те-
чение 12 мес. наблюдения в  6,6 раз чаще развива-
лась комбинированная конечная точка в  сравнении 
с  "крепкими" пациентами с  АГ без ХСН (р=0,015). 
У "хрупких" пациентов с АГ и ХСН частота развития 
комбинированной конечной точки регистрировалась 
в 2,9 раза чаще в сравнении с "хрупкими" пациента-
ми с АГ без ХСН (р=0,028). 

При оценке влияния ССА на частоту развития 
комбинированной конечной точки также были выяв-
лены статистически значимые различия. Установили, 
что у  больных АГ и  ХСН наличие сопутствующего 
ССА приводило к  увеличению случаев сердечно- 
сосудистой смерти и  госпитализации по причине 
СН со статистически значимым различием между 1А 
и 2А группами (на 76,4%, р=0,042). Также у больных 
АГ без ХСН наличие ССА приводило к  статистиче-
ски значимому повышению частоты развития ком-
бинированной конечной точки в  4 раза (р=0,003) 
при сравнении 1Б с  2Б группой, преимущественно 
за счет сердечно- сосудистой смертности.

Рис. 1. Частота развития комбинированной конечной точки (общее число слу-
чаев сердечно- сосудистой смерти и госпитализации по причине СН) у паци-
ентов клинических групп.
Примечание: * — р<0,05 при сравнении с 2Б группой, ∆ — р<0,05 при сравне-
нии с 2А группой, ≠ — р<0,05 при сравнении с 1Б группой.

Рис.  2. Частота госпитализаций по причине декомпенсации СН у  пациентов 
изучаемых групп.
Примечание: * — р<0,05 при сравнении с 2А группой.
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значительные успехи в  лечении ХСН. Однако не-
смотря на все достижения в области медицины, дан-
ная патология по-прежнему сопровождается крайне 
высокой смертностью [8]. Так, по данным исследо-
вания ЭПОХА-ХСН, смертность по любой причи-
не у  пациентов с  ХСН в  10 раз выше в  сравнении 
с  общей популяцией, а  средняя продолжительность 
жизни пациентов с  ХСН I-II ФК составила 8,1  го-
да, а  у  пациентов с  ХСН III-IV ФК — 3,7  года [11]. 
Следует отметить, что среди ССЗ именно ХСН явля-
ется основной причиной смертности у  лиц пожило-
го и  старческого возраста [12]. Декомпенсация ХСН 
является доминирующей причиной госпитализации 
пожилых пациентов в  лечебные учреждения [13]. 
Следует отметить, что каждая повторная госпитали-
зация пациента в  связи с  декомпенсацией ХСН еще 
больше увеличивает риск неблагоприятного исхода. 
Согласно отечественны данным, до 80% пациентов 
с СН в течение 2 лет повторно госпитализируются по 
причине декомпенсации ХСН [14]. В  Соединенных 
Штатах Америки в  связи с  декомпенсацией ХСН 
ежегодно госпитализируются >1  млн больных [13]. 
А результаты метаанализа 60 исследований с участи-
ем 1,5 млн пациентов с СНнФВ продемонстрировали 
86,5% суммарной однолетней выживаемости [15].

Вместе с  тем наличие ССА у  больных с  ХСН не-
благоприятно влияет на течение различных заболе-
ваний, приводя к более тяжёлому течению и усугуб-
ляя прогноз. Так, по данным литературы, частота 
встречаемости ССА у  пациентов с  ХСН отмечается 
в 87% случаев, причем с наибольшим преобладанием 
среди пациентов старческого возраста [16].

Имеются данные о  том, что у  госпитализиро-
ванных пациентов по причине декомпенсации ХСН 
уровень госпитальной летальности значимо увеличи-

(р=0,003) по сравнению с пациентами с АГ без ХСН 
и  без ССА. Следует отметить, что у  "хрупких" паци-
ентов (при сравнении 1А и 1Б групп) статистически 
значимой разницы выявлено не было (р=0,286), т. е. 
развитие ХСН не приводило к  дополнительному 
значимому увеличением риска сердечно- сосудистой 
смерти. А сочетание ССА и ХСН у пациентов с АГ да-
ет наибольший процент сердечно- сосудистой смерти 
в сравнении с пациентами с АГ без ХСН и без ССА 
(в 5,4 раза, р<0,001). 

При анализе общей смертности наименьший про-
цент регистрировали у пациентов с АГ без ХСН и без 
ССА (2Б группа) (рис. 4). У "хрупких" пациентов с АГ 
не было выявлено значимого влияния ХСН на риск 
развития смерти по любой причине (р=0,526). В  то 
время как у  "крепких" пациентов с  АГ отмечалась 
отчетливая тенденция к  увеличению частоты разви-
тия общей смертности при наличии ХСН (р=0,079). 
Однако пациентов с АГ и ХСН сопровождалось уве-
личением общей смертности на 49,4% (р=0,034) (при 
сравнении 1А и 2А групп), а наличие ССА у больных 
АГ приводило к  повышению в  3 раза риска общей 
смертности (р<0,001) (при сравнении 1Б и 2Б групп). 
Следует отметить, что статистический анализ позво-
ляет судить о  сопоставимости вклада ХСН и  ССА 
в  общую смертность в  изучаемых группах (р=0,129). 
Важно подчеркнуть, что на фоне комбинации ХСН 
и ССА в 3,1 раза (р<0,001) чаще регистрировали об-
щую смертность, по сравнению с  пациентами с  АГ 
без ХСН и без ССА.

Обсуждение 
По данным литературы, распространенность ХСН 

у лиц пожилого и старческого возраста достигает 80% 
[10]. В  течение последних десятилетий достигнуты 

Рис. 3. Частота развития сердечно- сосудистой смерти у пациентов изучаемых 
групп. 
Примечание: * — р<0,05 при сравнении с 2Б группой, рмг=0,002.

Рис. 4. Частота развития общей смертности у пациентов изучаемых групп.
Примечание: * — р<0,05 при сравнении с 2Б группой, ∆ — р<0,05 при сравне-
нии с 2А группой, рмг=0,001.
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Ограничения исследования. Относительно неболь-
шой объем выборки, обусловленный прежде всего 
возрастом пациентов (≥80 лет), включением в иссле-
дование больных со стабильным течением ХСН не 
ишемического генеза в условиях амбулаторного при-
ема. При оценке частоты развития неблагоприятных 
исходов у "хрупких" пациентов с АГ и ХСН поправка 
на ФВ ЛЖ не проводилась. Предметом дальнейших 
исследований может служить выявление предикторов 
развития неблагоприятного исхода и разработка про-
гностической модели риска развития неблагоприят-
ных исходов в течение 12 мес. у пациентов в возрасте 
80 лет и старше с АГ и ХСН с учетом наличия ССА. 

Заключение
Через 12 мес. наблюдения у  пациентов с  АГ при 

отсутствии ССА и ХСН отмечался наименьший риск 
развития как комбинированной конечной точки, так 
и отдельных ее составляющих, а также общей смерт-
ности.

Наличие ХСН значимо увеличивало риск развития 
комбинированной конечной точки и  не влияло на 
развитие общей смерти у  "хрупких" пациентов с  АГ. 
Выявлена тенденция к  увеличению частоты смерти 
по любой причине у  "крепких" пациентов с  АГ при 
развитии ХСН.

Следует отметить, что наличие ССА сопровожда-
лось увеличением частоты развития не только ком-
бинированной конечной точки, но и  общей смерти 
у пациентов с АГ независимо от развития ХСН.

Выявлена сопоставимость влияния ХСН и  ССА 
на риск развития неблагоприятных исходов у  паци-
ентов с АГ 80 лет и старше.

При сочетании ССА и ХСН у пациентов с АГ от-
мечалась наибольшая частота развития комбиниро-
ванной конечной точки, ее составляющих (общего 
числа случаев сердечно- сосудистой смерти и  госпи-
тализаций по причине СН) и общей смерти, что по-
зволяет судить о  потенцировании эффектов сопут-
ствующих состояний.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.

вается при наличии ССА [16]. Так, среди пациентов 
с декомпенсацией ХСН и не имеющих ССА уровень 
госпитальной летальности составил примерно 2,5%. 
В  то время как госпитальная летальность у  пациен-
тов, имеющих ССА, составила в зависимости от сте-
пени тяжести астении от 13% до 70%. 

Результаты нашего исследования продемонстри-
ровали влияние ХСН на повышение риска развития 
общего числа случаев сердечно- сосудистой смерти 
и госпитализаций по причине СН у пациентов с АГ 
в  возрасте 80  лет и  старше независимо от наличия 
ССА при наблюдении в течение 12 мес.

В свою очередь, и наличие ССА у пациентов с АГ 
в возрасте 80 лет и старше сопровождалось значимым 
увеличением риска развития комбинированной ко-
нечной точки как у пациентов с ХСН, так и без ХСН. 
Причем у  "хрупких" пациентов с  ХСН в  подавляю-
щем большинстве случаев показатель увеличивался 
за счет госпитализации по причине декомпенсации 
ХСН, а  у  "хрупких" пациентов без ХСН — преиму-
щественно по причине сердечно- сосудистой смерти. 

При сравнении результатов исследования между 
пациентами с АГ и ССА и без ХСН (1Б группа) и па-
циентами с  АГ и  ХСН и  без ССА (2А группа) была 
выявлена сопоставимость влияния ХСН и  ССА на 
риск развития неблагоприятных исходов у пациентов 
с АГ 80 лет и старше. 

Важно отметить, что как у "хрупких", так и у "креп-
ких" пациентов с  АГ наличие ХСН не приводило 
к статистически значимой разнице по частоте разви-
тия общей смерти. 

Вместе с  тем наличие ССА как у  пациентов с  АГ 
и  ХСН, так и  у  пациентов с  АГ без ХСН приводило 
к  статистически значимо большему риску развития 
общей смертности, что позволяет судить о  большем 
влиянии именно ССА на риск смерти по любой при-
чине у пациентов в возрасте 80 лет и старше.

Сочетание ССА и  ХСН, преимущественно 
СНунФВ и  СНнФВ, у  пациентов с  АГ приводило 
к  наибольшей частоте развития как комбинирован-
ной конечной точки и  ее составляющих (сердечно- 
сосудистая смерть и  госпитализация по причине 
СН), так и общей смерти, что свидетельствует о по-
тенцировании эффектов сопутствующих состояний.
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Определение нуждаемости в паллиативной медицинской помощи пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью в зависимости от состава тела

Шевцова В. И., Пашкова А. А., Красноруцкая О. Н.

Цель. Определение потребности в паллиативной медицинской помощи 
(ПМП) пациентов с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) в зави-
симости от состава тела.
Материал и методы. В исследовании приняли участие 298 человек (115 муж-
чин и 183 женщины, средний возраст — 61 [53;69] год), которые были разде-
лены на 5 групп в зависимости от состава тела — наличия ожирения и сарко-
пении. Определялись фракция выброса левого желудочка, значения маркеров 
N-концевого промозгового натрийуретического пептида (NT-proBNP) и га-
лектина-3. Для оценки выживаемости проводился анализ методом Каплана- 
Майера, для оценки влияния факторов — регрессия Кокса.
Результаты. При анализе потребности в ПМП у пациентов с ХСН в зависи-
мости от состава тела установлено, что максимальные значения срока воз-
никновения потребности в паллиативной помощи характерны для пациентов 
без нарушения состава тела, а минимальные — для пациентов с саркопени-
ческим ожирением. По результатам регрессии Кокса выявлено статистически 
значимое увеличение отношения рисков возникновения показаний к ПМП 
при увеличении отношения индекса мышечной массы к индексу массы тела 
(ИММ/ИМТ) на 1 — в 22,9 раз (р<0,001), при увеличении ФК на 1 — в 1,99 
раз (р<0,001), при увеличении уровня галектина на 1 нг/мл — в 1,02 раза 
(р=0,002), при снижении индекса Бартела на 1 — в 0,96 раз (р<0,001) и при 
наличии саркопении — в 3,71 раз (р<0,001).
Заключение. Состав тела пациентов с ХСН влияет на функциональную актив-
ность пациента, а значит и на потребность пациентов в оказании ПМП.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, паллиативная по-
мощь, состав тела, саркопения, саркопеническое ожирение.
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Aim. To assess the need for palliative care (PC) in patients with heart failure (HF) 
depending on body composition.
Material and methods. The study involved 298 people (115 men and 183 wo men, 
mean age — 61 [53;69] years), who were divided into 5 groups depending on body 
composition — obesity and sarcopenia. Left ventricular ejection fraction, N-terminal 
pro-brain natriuretic peptide (NT-proBNP) and galectin-3 markers were determined. 
Kaplan- Meier analysis was performed to assess survival, while Cox regression — 
the influence of factors.
Results. The maximum values of the time of need for PC are characteristic of pati-
ents without body composition disorders, and the minimum ones are for patients 
with sarcopenic obesity. According to Cox regression, a significant increase in 
hazard ratio for PC indications occurrence was revealed as 22,9 times (p<0,001) 
with an increase in muscle mass index to body mass index ratio (MMI/BMI) by 
1; 1,99 times (p<0,001) with an increase in functional class by 1; 1-1,02 times 
(p=0,002) with an increase in the galectin level by 1 ng/mL; 0,96 times (p<0,001) 
with a decrease in the Barthel index by 1; and 3,71 times (p<0,001) in the presence 
of sarcopenia. 
Conclusion. The body composition of patients with HF affects the functional acti-
vity of the patient, and therefore the need for PC in patients.
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•  Нарушения состава тела влияют на потреб-
ность пациентов с хронической сердечной не-
достаточностью в  паллиативной медицинской 
помощи; у  пациентов без саркопении она 
в  4 раза меньше по сравнению с  пациентами 
с саркопенией. 

•  Отношение индекса мышечной массы к  ин-
дексу массы тела, функциональный класс, уро-
вень галектина, индекс Бартела, а также нали-
чие саркопении вошли в  модель пропорцио-
нальных рисков возникновения показаний 
к паллиативной медицинской помощи.

•  Body composition disorders affect the need for 
palliative care in patients with heart failure; in 
patients without sarcopenia, it is 4 times less than 
in patients with sarcopenia.

•  Muscle mass index to body mass index ratio, func-
tional class, galectin level, Barthel index, and sarco-
penia were included in the proportional hazards mo-
del for indications for palliative care.

Ключевые моменты Key messages

Паллиативная медицинская помощь (ПМП) ока-
зывается пациентам на терминальном этапе заболе-
вания. В актуальной версии федерального закона об 
основах охраны здоровья граждан является отдельным 
видом медицинской помощи и  представляет собой 
триаду — медицинские вмешательства, уход и психо-
логическая поддержка 1. 

В  мире в  ПМП нуждается >40  млн человек, при 
этом структура нозологий представлена как онколо-
гическими, так и соматическими заболеваниями [1].

В Российской Федерации (РФ) паллиативная ме-
дицина является молодым, развивающимся направ-
лением медицины. При этом большая часть исследо-
ваний потребности в  ПМП проводилась на онколо-
гических пациентах [2].

Однако пациенты с соматической патологией также 
нуждаются в этом виде медицинской помощи. С уче-
том распространённости сердечно- сосудистых заболе-
ваний в РФ, пациенты с хронической сердечной недо-
статочностью (ХСН) представляют собой достаточно 
большой пул претендентов на оказание ПМП [3].

Согласно Приказу Минздрава России и  Мини-
стерства труда и  социальной защиты РФ 345н/372н 
от 31.05.2019 для определения нуждаемости в  ПМП 
необходимо, чтобы заболевание пациента входило 
в  группы нозологий. Далее для присвоения паллиа-
тивного статуса пациенту необходимо иметь не менее 
2 из 3 общих показаний (ухудшение состояния, поху-
дение на 10% за полгода, снижение функциональной 
активности). При наличии 2 общих показаний тре-
буется оценка показаний по группам заболеваний. 
Для пациентов с  ХСН такими показаниями будут 
являться 3-4 функциональный класс (ФК) заболева-
ния, фракция выброса (ФВ) <25%, >3 госпитализа-
ций за последний год.

1 Федеральный закон Российской Федерации от 21 ноября 2011г № 323-ФЗ 
"Об основах охраны здоровья граждан в Российской Федерации". 

Известно, что на функциональное состояние па-
циента влияет саркопения. Саркопения — заболева-
ние поперечно- полосатой мускулатуры, при кото-
ром снижается мышечная сила, функция и масса [4]. 
Исследования показывают, что распространенность 
саркопении у  пациентов с  ХСН достаточно высока 
[5-7]. В  связи с  этим целью настоящего исследова-
ния было определение потребности в ПМП пациен-
тов с ХСН в зависимости от состава тела.

Материал и методы
В поперечном описательном обсервационном ис-

следовании приняли участие 298 человек (115 муж-
чин и  183 женщины, средний возраст — 61 [53;69] 
год), давшие согласие на участие в  исследовании. 
Протокол и  дизайн исследования одобрен ло-
кальным этическим комитетом ФГБОУ ВО ВГМУ 
им. Н. Н. Бурденко Минздрава России, все пациенты 
подписывали информированное согласие на участие 
в исследовании. 

Критериями включения в исследования являлись: 
подтвержденная, согласно клиническим рекоменда-
циям Минздрава России, ХСН, вследствие сердечно- 
сосудистых заболеваний и  гипертонической болез-
ни, отсутствие выраженных отеков. Критериями 
исключения были наличие у  пациента ХСН другой 
этиологии, декомпенсированная ХСН, выраженный 
отечный синдром, невозможность пройти биоимпе-
дансометрию. 

С целью оценки состава тела всем пациентам бы-
ло проведено анкетирование по опроснику SARC-F, 
выполнена кистевая динамометрия (с помощью 
электронного ручного медицинского динамометра 
ДМЭР-120-0,5), биоимпедансометрия (использовал-
ся анализатор Tanita BC-731), тест "скорость ходь-
бы на 4 м". Критерием диагностики саркопении 
являлись: >4 баллов по опроснику SARC-F, сни-
жение скорости ходьбы <0,8 м/с, а  также снижение 
мышечной массы по результатам проведения био-
импедансометрии. Критерием диагностики ожире-
ния являлся индекс массы тела (ИМТ) ≥30  кг/м2. 
Для определения клинического состояния пациента 
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Таблица 1
Клинико- демографическая характеристика пациентов

Показатель Статистические 
показатели

Группы наблюдений Уровень 
значимости 
различий (p)

1 (сниженная 
масса + 
саркопения)

2 (нормальная 
масса + 
саркопения)

3 (нормальная 
масса без 
саркопении)

4 (ожирение + 
саркопения)

5 (ожирение 
без саркопении)

Возраст, лет Ме 60 61 65 59 59 0,369
Q1-Q3 53-69 54-68 53-71 52-66 51-67

ИМТ, кг/м2 Ме 16,7 26,6 24,9 33,2 33,5 <0,001*
Р1-2<0,001*
Р1-3<0,001*
Р1-4<0,001*
Р1-5<0,001*
Р2-4<0,001*
Р2-5<0,001*
Р3-4<0,001*
Р3-5<0,001*

Q1-Q3 15,7-17,9 24,3-28,0 21,6-26,8 31,7-35,0 32,1-35,4

SARC-F, баллы Ме 8 7 2 7 1 <0,001*
Р1-3<0,001*
Р1-5<0,001*
Р2-3<0,001*
Р2-5<0,001*
Р3-4<0,001*
Р4-5<0,001*

Q1-Q3 6-9 5-9 1-2 5-8 1-2

Скорость ходьбы, 
м/с

Ме 0,4 0,3 1,6 0,4 1,5 <0,001*
Р1-3<0,001*
Р1-5<0,001*
Р2-3<0,001*
Р2-5<0,001*
Р3-4<0,001*
Р4-5<0,001*

Q1-Q3 0,2-0,6 0,2-0,6 1,2-1,9 0,2-0,6 1,1-1,8

Динамометрия 
(среднее), кг

Ме 11 11 29 10 30 <0,001*
Р1-3<0,001*
Р1-5<0,001*
Р2-3<0,001*
Р2-5<0,001*
Р3-4<0,001*
Р4-5<0,001*

Q1-Q3 8-15 8-14 23-33 7-14 24-37

ИММ/ИМТ Ме 0,51 0,45 0,81 0,44 0,80 <0,001*
Р1-3<0,001*
Р1-5<0,001*
Р2-3<0,001*
Р2-5<0,001*
Р3-4<0,001*
Р4-5<0,001*

Q1-Q3 0,41-0,59 0,34-0,50 0,69-0,87 0,37-0,52 0,67-0,84

Мышечная 
масса, %

Ме 20 15 25 17 26 <0,001*
Р1-2=0,001*
Р1-3=0,001*
Р1-5<0,001*
Р2-3<0,001*
Р2-5<0,001*
Р3-4<0,001*
Р4-5<0,001*

Q1-Q3 16-24 12-18 23-28 14-21 23-28

Фракция 
выброса левого 
желудочка, %

Ме 30 38 39 59,5 57 <0,001*
Р1-2<0,001*
Р1-3<0,001*
Р1-4<0,001*
Р1-5<0,001*
Р2-4<0,001*
Р2-5<0,001*
Р3-4<0,001*
Р3-5<0,001*

Q1-Q3 27-36 37-45 37-49 53-64 52-61
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В  течение 4  лет проводилось динамическое еже-
квартальное наблюдение за пациентами с  оценкой 
точки нуждаемости в  ПМП. Точка нуждаемости 
в  ПМП — это время, когда у  пациента регистриро-
вались не менее 2 общих и  не менее 1 частного по-
казания к  оказанию ПМП. В  этом случае пациенту 
оформлялось медицинское заключение и  присваи-
вался статус паллиативного.

Накопление, корректировка, систематизация ис-
ходной информации и  визуализация полученных 
результатов проводилась в  электронных таблицах 
Microsoft Office Excell 2010. Статистический ана-
лиз проводился с  помощью программы IBM SPSS 
Statistics 25.0. С  целью определения целесообразно-
сти применения методов параметрического анализа, 
каждая из сравниваемых совокупностей оценива-
лась на предмет ее соответствия закону нормального 
распределения, для этого использовался критерий 
Колмогорова- Смирнова. Данные во всех группах, 

с  ХСН и  ФК была использована шкала, утвержден-
ная клиническими рекомендациями и  одобренная 
Минздравом России — шкала оценки клинического 
состояния (ШОКС), и  тест с  6-минутной ходьбой, 
а также — измерение ФВ левого желудочка (ЛЖ) при 
помощи УЗИ-аппарата "Vivid E95" ("General Electric", 
США). Помимо этого, в группах проводилась оценка 
маркера N-концевого промозгового натрийуретиче-
ского пептида (NT-proBNP). Показатели NT-proBNP 
определялись методом иммуноферментного анали-
за с  помощью наборов ELISA Kit for NT-ProBNP 
(Cloud- Clone Corp., КНР).

Пациенты были разделены на 5 групп в зависимо-
сти от состава тела — наличия ожирения и  саркопе-
нии. 1 группа: сниженная масса + саркопения (n=45); 
2 группа: нормальная масса + саркопения (n=79); 
3  группа: нормальная масса без саркопении (n=49); 
4 группа: ожирение + саркопения (n=72); 5  группа: 
ожирение без саркопении (n=53).

Показатель Статистические 
показатели

Группы наблюдений Уровень 
значимости 
различий (p)

1 (сниженная 
масса + 
саркопения)

2 (нормальная 
масса + 
саркопения)

3 (нормальная 
масса без 
саркопении)

4 (ожирение + 
саркопения)

5 (ожирение 
без саркопении)

ФК Ме 3 3 2 3 3 <0,001*
Р1-2<0,001*
Р1-3<0,001*
Р1-4<0,001*
Р1-5<0,001*

Q1-Q3 3-4 2-3 2-3 2-3 2-3

ТШХ, м Ме 153 279 400 192 288 <0,001*
Р1-2<0,001*
Р1-3<0,001*
Р1-4<0,001*
Р1-5<0,001*
Р2-3=0,006*
Р2-4=0,032*
Р3-4<0,001*
Р3-5=0,046*
Р4-5=0,027*

Q1-Q3 68-170 226,5-380,5 285-413 159,5-319,5 267-369

NT-proBNP, пг/мл Ме 2171 1282,5 1299,5 641,6 482,8 <0,001*
Р1-2=0,009*
Р1-3=0,048*
Р1-4<0,001*
Р1-5<0,001*
Р2-4<0,001*
Р2-5<0,001*
Р3-4<0,001*
Р3-5<0,001*

Q1-Q3 1206,2-2605 707,05-2015,1 657,3-2038,6 394,75-890,95 386,6-642,8

Индекс Бартела, 
баллы

Ме 32 60 52 34,5 36 <0,001*
Р1-2<0,001*
Р1-3<0,001*
Р2-4<0,001*
Р2-5<0,001*
Р3-4<0,001*
Р3-5<0,001*

Q1-Q3 21-41 51-68,5 44-62 28-40 28-44

Примечание: * — различия между группами статистически значимы при p<0,05.
Сокращения: ИММ/ИМТ — отношение индекса мышечной массы к индексу массы тела, ИМТ — индекс массы тела, ТШХ — тест 6-минутной ходьбы, ФК — функ-
циональный класс, NT-proBNP — N-концевой промозговой натрийуретический пептид.

Таблица 1. Продолжение
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Таблица 2
Вероятность возникновения необходимости в ПМП в течение 4 лет с момента начала наблюдения

Временной 
интервал, мес.

Число пациентов, оставшихся 
под наблюдением к началу 
интервала (которым пока 
не понадобилась ПМП)

Число пациентов, выбывших 
в течение интервала

Риск наступления конечной 
точки (необходимости в ПМП)

Безрецидивная выживаемость 
(вероятность, что к концу 
периода ПМП не понадобится)Абс. %

У всех пациентов
В момент начала 
наблюдения

298 119 119 39,9 60,1

42-45 23 1 276 92,6 7,4
≥45 22 наблюдение прекращено
У пациентов без саркопении
В момент начала 
наблюдения

102 33 33 32,4 67,6

42-45 15 1 88 86,3 13,7
≥45 14 наблюдение прекращено
У пациентов с саркопенией
В момент начала 
наблюдения

196 86 86 43,9 56,1

42-45 8 0 188 95,9 4,1
≥45 8 наблюдение прекращено
2 группа (пациенты с саркопенией и нормальной массой тела)
В момент начала 
наблюдения

79 0 0 0,0 100,0

42-45 5 0 74 93,7 6,3
≥45 5 наблюдение прекращено
3 группа (пациенты без саркопении и нормальной массой тела)
В момент начала 
наблюдения

49 0 86 0,0 100,0

42-45 14 1 188 73,5 26,5
≥45 13 наблюдение прекращено
4 группа (пациенты с саркопеническим ожирением)
В момент начала 
наблюдения

72 41 41 56,9 43,1

42-45 3 0 69 95,8 4,2
≥45 3 наблюдение прекращено
5 группа (пациенты без саркопении и ожирением)
В момент начала 
наблюдения

53 33 33 62,3 37,7

42-45 1 0 52 98,1 1,9
≥45 1 наблюдение прекращено

Сокращение: ПМП — паллиативная медицинская помощь. 

Таблица 3
Срок наступления показания к ПМП в зависимости от состава тела

Группа Количество 
пациентов

Медиана срока наступления показаний 
к ПМП

Среднее время наступления показаний 
к ПМП

Все пациенты 179 19,0±0,9 мес. (95% ДИ: 17,3-20,7) 22,1±0,9 мес. (95% ДИ: 20,3-23,9)
Пациенты без саркопении 69 25,0±1,6 мес. (95% ДИ: 22,0-28,1) 27,9±1,4 мес. (95% ДИ: 25,2-30,6)
Пациенты с саркопенией 110 17,0±0,9 мес. (95% ДИ: 15,3-18,7) 18,5±1,1 мес. (95% ДИ: 16,4-20,6)
2 группа (пациенты с саркопенией с нормальной 
массой тела)

79 18,0±1,0 мес. от начала наблюдения  
(95% ДИ: 16-20)

20,2±1,2 мес. (95% ДИ: 17,9-22,5)

3 группа (пациенты без саркопении и нормальной 
массой тела)

49 28,0±2,8 мес. (95% ДИ: 22,5-33,5) 30,1±1,7 мес. (95% ДИ: 26,9-33,4)

4 группа (пациенты с саркопеническим ожирением) 31 11,0±3,2 мес. (95% ДИ: 4,8-17,2) 14,2±2,2 мес. (95% ДИ: 9,8-18,5)
5 группа (пациенты с ожирением и без саркопении) 20 20,0±0,7 мес. (95% ДИ: 18,6-21,4) 22,1±0,9 мес. (95% ДИ: 20,3-23,9)

Сокращения: ДИ — доверительный интервал, ПМП — паллиативная медицинская помощь.
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ванием методов непараметрического анализа. В  ка-
честве меры центральной тенденции указывалась 
медиана (Ме), а меры изменчивости — межквартиль-
ный интервал (Q1-Q3).

Для анализа половой структуры в различных груп-
пах использован точный критерий Фишера. Для оцен-
ки наличия статистически значимых различий между 
изучаемыми параметрами в 5 группах на каждом эта-
пе использовался H-критерий Краскера- Уоллиса. При 
наличии значимых межгрупповых различий выполня-
лись апостериорные парные сравнения групп между 
собой попарно с помощью критерия Данна. Для сни-
жения вероятности возникновения ошибок первого 
рода уровень значимости межгрупповых различий 
корректировался с учетом поправки Бонферрони для 
множественных сравнений.

Различия между группами считались статистиче-
ски значимыми при p<0,05.

Для оценки выживаемости проводился анализ 
методом Каплана- Майера, для оценки влияния фак-
торов — регрессия Кокса.

Результаты 
Пациенты, принявшие участие в  исследовании, 

в 100% случаях страдали гипертонической болезнью, 

включенных в  работу, имели распределение, отлич-
ное от нормального, поэтому материалы исследо-
вания были статистически обработаны с  использо-

Рис. 1. Кривая Каплана- Мейера в зависимости от наличия саркопении. 
Сокращение: ПМП — паллиативная медицинская помощь.

Таблица 4
Значение базового риска наступления точки 

нуждаемости в ПМП для разных временных периодов 
(максимальный срок — 45 мес.)

Временные периоды, мес. Значение базового риска h0(t)
3 2,3
6 2,8
9 3,1
12 3,8
15 4,6
18 6,4
21 8,1
24 9,6
27 12,1
30 13,9
33 15,5
36 16,1
38 17,1
42 18,6
45 19,0
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На рисунках 1 и 2 представлены кривые Каплан- 
Майера для пациентов в  зависимости от наличия 
саркопении и по группам.

На третьем этапе была проведена оценка зависи-
мости изменений вероятности наступления показа-
ний к ПМП от изучаемых в работе параметров. 

При оценке комплексного влияния факторов на 
риск возникновения показаний к  ПМП с  помощью 
метода регрессии Кокса была получена следующая 
модель пропорциональных рисков:
h i( t )=h 0( t)*exp(3,133*Х 1+0,686*Х 2+0,024*Х 3-
0,044*Х4+1,311*Х5),
где hi(t) — прогнозируемый риск наступления точки 
нуждаемости в  ПМП для i-го пациента за опреде-
ленный период времени (в %), h0(t) — базовый риск 
наступления точки нуждаемости в  ПМП за опре-
делённый временной период t (в %), Х1 — индекс 
мышечной массы (ИММ)/ИМТ, %, Х2 — ФК, Х3 — 
уровень галектина, нг/мл, Х4 — индекс Бартела, бал-
лы, Х5 — наличие саркопении (0 — нет, 1 — есть).

Модель была статистически значимой (p<0,001).
Значения базового риска наступления точки нуж-

даемости в  ПМП для разных временных периодов 
наблюдения представлены в таблице 4.

у 75% была ишемическая болезнь сердца, 45% пере-
несли инфаркт миокарда. Все пациенты полу чали 
лечение согласно актуальным клиническим реко-
мендациям Министерства здравоохранения РФ, ста-
тистически значимых различий по принимаемой 
терапии выявлено не было. Клинико- демографи-
ческая характеристика пациентов представлена в таб-
лице 1.

На первом этапе оценивался срок возникновения 
так называемой точки нуждаемости в ПМП. 

Определялась вероятность того, что показания 
к  ПМП не возникнут в  течение срока наблюдения 
(табл.  2). Для пациентов первой группы анализ не 
проводился, поскольку они нуждались в  ПМП на 
момент начала наблюдения.

На втором этапе оценивали зависимость доли 
пациентов, у  которых ожидается появление показа-
ний к ПМП, в зависимости от длительности наблю-
дения. При выполнении анализа с  помощью метода 
Каплана- Майера из расчета были исключены паци-
енты, которые сразу же имели показания к  ПМП. 
Аналогично первому этапу анализ не проводился для 
пациентов первой группы. Срок наступления пока-
заний представлен в таблице 3.

Рис. 2. Кривая Каплана- Мейера для пациентов с разным составом тела.
Сокращение: ПМП — паллиативная медицинская помощь.
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ния показаний к оказанию ПМП вызывают интерес 
также минимальные значения в  группе пациентов 
с  СОж. Следует отметить, что для пациентов с  СОж 
характерны более высокие показатели ФВ ЛЖ, со-
ответствующие ХСН с  сохраненной ФВ (ХСНсФВ). 
ХСНсФВ — фенотип ХСН, характерный для паци-
ентов пожилого возраста и  встречающийся чаще 
у  женщин [10]. Таким образом, можно прогнозиро-
вать более высокую потребность в ПМП у пациентов 
с ХСНсФВ.

При этом обращает на себя внимание факт, что 
в  нашем исследовании пациенты с  ХСНнФВ имели 
лучший прогноз, а параметр ФВ ЛЖ не был включен 
в  прогностическую модель. Мы предлагаем связать 
это с ограничениями исследования — в исследуемой 
выборке не было пациентов с ФВ ЛЖ <25%, а имен-
но это значение является показанием к ПМП соглас-
но актуальной нормативной базе. Рубаненко О. А. 
и  др. изучались пациенты ХСН III-IV ФК, удовле-
творяющие критериям включения в  программу ока-
зания паллиативной помощи [11]. Авторы получили 
схожие с  нашими результаты: ХСНнФВ встречалась 
менее, чем у  40% исследуемых. Shiga T, et al. изучи-
ли 1245 пациентов с  ХСН, из которых ФВ ЛЖ была 
<40% только у 36% исследуемых [12]. Авторы указы-
вают на отсутствие значимых различий в показателях 
смертности в  группах пациентов с  разной ФВ ЛЖ. 
Подобные результаты требуют дальнейшего изуче-
ния пациентов с фенотипом ХСНсФВ. 

При оценке комплексного влияния факторов 
на риск возникновения показаний к  ПМП в  мо-
дель пропорциональных рисков вошли следующие 
парамет ры: ИММ/ИМТ, %, ФК, уровень галектина, 
индекс Бартела, а также наличие саркопении. Следует 
отметить, что ФК и индекс Бартела являются факто-
рами, определяющими потребность в ПМП. Уровень 
галектина изучен в  предыдущих работах [13]. Опре-
делены статистически значимые различия в  уровне 
маркера галектина у  пациентов с  разным составом 
тела, определяющие различное течение ХСН. 

При этом в модель вошли 2 параметра, определя-
ющих состав тела — индекс ИММ/ИМТ и  наличие 

Изменение рисков наступления точки нуждаемо-
сти в  ПМП в  зависимости от увеличения значения 
фактора указано в таблице 5.

В соответствии с результатами проведённого ана-
лиза, отмечалось статистически значимое увеличе-
ние отношения рисков возникновения показаний 
к ПМП при увеличении ИММ/ИМТ на 1 — в 22,9 раз 
(р<0,001), при увеличении ФК на 1 — в  1,99  раз 
(р<0,001), при увеличении уровня галектина на 
1 нг/мл — в 1,02 раза (р=0,002), при снижении индек-
са Бартела на 1 — в 0,96 раз (р<0,001) и при наличии 
саркопении — в 3,71 раз (р<0,001).

Обсуждение 
ХСН является исходом сердечно- сосудистой пато-

логии, которой в  настоящий момент отводится пер-
вое место среди причин смертности населения. РФ 
относится к  странам с  высокой распространенно-
стью сердечно- сосудистых заболеваний [3]. В насто-
ящий момент ХСН встречается у  7% популяции [8]. 
В связи с этим вопрос потребности пациентов с ХСН 
в оказании ПМП является актуальным. Однако, не-
смотря на это, исследования, посвященные аспектам 
оказания ПМП пациентам с ХСН, единичны [9].

Согласно Положению об организации оказа-
ния ПМП, снижение функциональной активности 
паци ента является показанием к  оказанию ПМП. 
Саркопения определяет функциональную активность 
пациента, в связи с чем в настоящей работе рассмот-
рен вопрос прогнозирования возникновения точки 
нуждаемости в  ПМП в  зависимости от состава тела 
пациентов. Определено, что без саркопении без ре-
цидивная выживаемость (т. е. потребность в  ПМП) 
пациентов в 4 раза меньше по сравнению с пациента-
ми с саркопенией. При анализе потребности в ПМП 
у  пациентов с  ХСН в  зависимости от состава тела 
установлено, что максимальные значения без реци-
дивной выживаемости характерны для пациентов 
без нарушения состава тела — с  нормальной массой 
тела и без саркопении. В то же время минимальный 
показатель характерен для пациентов с саркопениче-
ским ожирением (СОж). При оценке срока наступле-

Таблица 5
Изменение вероятности возникновения показаний к ПМП в зависимости от влияния показателей, изучаемых в работе

Фактор риска Изменение рисков при наличии фактора или при увеличении его на 1 ед. р
Отношение рисков 95% доверительный интервал

ИММ/ИМТ 22,946 7,145-73,691 <0,001*
ФК 1,986 1,642-2,4 <0,001*
Уровень галектина 1,024 1,008-1,04 0,002
Индекс Бартела 0,957 0,947-0,967 <0,001*
Наличие саркопении 3,710 2,337-5,89 <0,001*

Примечание: * — влияние фактора статистически значимо.
Сокращения: ИММ/ИМТ — отношение индекса мышечной массы к индексу массы тела, ФК — функциональный класс.
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копенией. При этом максимальные значения без ре-
цидивной выживаемости характерны для пациентов 
без нарушения состава тела, а минимальный показа-
тель характерен для пациентов с СОж.

При оценке комплексного влияния факторов на 
риск возникновения показаний к  ПМП в  модель 
пропорциональных рисков вошли следующие пара-
метры: ИММ/ИМТ, ФК, уровень галектина, индекс 
Бартела, а также наличие саркопении.

Таким образом, состав тела пациентов с ХСН сле-
дует учитывать при прогнозировании течения забо-
левания и потребности пациентов в оказании ПМП. 
Полученная в  ходе исследования модель может по-
служить основой для инструмента принятия врачеб-
ных решений и  определения тактики ведения паци-
ентов с ХСН.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.

саркопении. Показано, что наличие саркопении поч-
ти в 4 раза увеличивает вероятность наступления по-
казаний к ПМП у пациентов с ХСН.

В  работах Драпкиной О. М., Гуляева Н. И., Ми-
каелян А. А. показано, что саркопения отягощает те-
чение ХСН и ассоциирована с ухудшением прогноза 
таких пациентов [5, 14, 15].

Ограничениями исследования является малый раз-
мер выборки пациентов, что требует увеличения ко-
личества респондентов в  дальнейших исследовани-
ях. Включение только пациентов вне декомпенсации 
сердечной недостаточности не позволяет экстрапо-
лировать полученные данные на всю популяцию лиц 
с ХСН. Ограничение периода наблюдения не позво-
ляет сделать окончательные выводы по вопросу пере-
хода к ПМП у пациентов с ХСН.
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Цель. Оценка эффективности вакцинации против штаммов Omicron и Delta по 
данным международного регистра "Анализ динамики Коморбидных заболе-
ваний у пациенТов, перенесшИх инфицироВание SARS-CoV-2-4" (АКТИВ-4).
Материал  и  методы. В регистр АКТИВ-4 включались мужчины и женщи-
ны старше 18 лет с диагнозом новой коронавирусной инфекции (COVID-19) 
(данные анализа мазка из носо- и ротоглотки, титр антител к вирусу SARS-
CoV-2, типичная картина по данным компьютерной томографии) с сохране-
нием анонимности, находящиеся на лечении в стационаре. Всего в регистр 
АКТИВ-4 включено 3543 пациента из 25 медицинских центров в 7 стра-
нах (Российская Федерация, Республика Армения, Республика Беларусь, 
Республика Казахстан, Кыргызская Республика, Республика Молдова, 
Республика Узбекистан).
Результаты. Клинический статус пациентов из регистра АКТИВ-4 был тя-
желее, чем в регистрах АКТИВ-1 и АКТИВ-2. Пациенты регистра АКТИВ-4 
были старше пациентов регистра АКТИВ-1, Уровень госпитальной леталь-
ности у пациентов регистра АКТИВ-4 был выше (8,41%, р<0,001 ), чем в по-
пуляции пациентов регистра АКТИВ-1 (7,60%) и АКТИВ-2 (4,80%). Из 3543 
пациентов, включенных в АКТИВ-4, были вакцинированы 36%, среди вак-
цин при первичной и повторной вакцинации лидировала вакцина Спутник V 
(Gam- COVID-Vac), которая применялась в 77,8% и 61,0%, соответственно. 
В популяции не вакцинированных пациентов, чаще чем среди вакцинирован-
ных, встречались пациенты с высоким риском неблагоприятного прогноза: 
более старший возраст, наличие ишемической болезни сердца, хронической 
сердечной недостаточности 3-4 функциональных классов, фибрилляции 
предсердий, хронической болезни почек и анемии. У не вакцинированных 
пациентов имел место более высокий объем поражения легких в сравнении 
с вакцинированными, чаще развивалась бактериальная пневмония и острый 
респираторный дистресс- синдром. Среди умерших в стационаре преоблада-
ли не вакцинированные пациенты (89,14%). Госпитальная летальность для не 
вакцинированных пациентов составила 9,9%, для вакцинированных — 3,3% 
(отношение шансов (ОШ) 0,31 [0,20;0,45], р<0,001). Для пациентов, у которых 
прошло ≤3 мес. от момента вакцинации, летальность составила 3,12% (ОШ 
0,30 [0,16;0,51], р<0,001), для пациентов, у которых прошло 4-6 мес., леталь-
ность — 4,00% (ОШ 0,39 [0,20;0,67], р<0,001), для пациентов, у которых про-
шло ≥7 мес., госпитальная летальность составила 2,96% (ОШ 0,29 [0,09;0,70], 

р<0,001). Госпитальная летальность вакцинированных пациентов не различа-
лась статистически значимо в зависимости от вида вакцины. 
Заключение. Вакцинация, преимущественно вакциной Спутник V, является 
независимым предиктором выживания госпитализированных с COVID-19 па-
циентов и способствует снижению риска смерти на 62% по данным много-
факторного анализа.

Ключевые слова: COVID-19, вакцинация.

Отношения и деятельность: нет. 

ID исследования: NCT 05226416 (clinicaltrials.gov).
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Aim. To assess the effectiveness of vaccination against Omicron and Delta variants 
according to the international registry "Dynamics Analysis of Comorbidities in 
SARS-CoV-2 Survivors" (AKTIV-4).

Material  and  methods. The AKTIV-4 registry included men and women over 
18 years of age with a diagnosis of coronavirus disease 2019 (COVID-19) 
(oropharyngeal and nasopharyngeal swabs, SARS-CoV-2 antibody titers, typical 
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computed tomography performance), undergoing hospital treatment. A total of 
3543 patients from 25 medical centers in 7 countries (the Russian Federation, 
the Republic of Armenia, the Republic of Belarus, the Republic of Kazakhstan, the 
Kyrgyz Republic, the Republic of Moldova, and the Republic of Uzbekistan) were 
included in the AKTIV-4 registry.
Results. The clinical status of patients from the AKTIV-4 registry was more severe 
than in the AKTIV-1 and AKTIV-2 registries. Patients in the AKTIV-4 registry were 
older than patients in the AKTIV-1 registry. The inhospital mortality rate in patients in 
the AKTIV-4 registry was higher (8,41%, p<0,001) than in the population of patients 
in the AKTIV-1 (7,60%) and AKTIV-2 (4,80%) registries. Of the 3543 patients 
included in AKTIV-4, 36% were vaccinated. Among the vaccines, Sputnik V (Gam- 
COVID-Vac) was the leader in primary and repeated vaccination, used in 77,8% 
and 61,0%, respectively. In the population of unvaccinated patients, there were 
more patients with a high risk of an unfavorable prognosis than in the vaccinated as 
follows: older age, coronary artery disease, class 3-4 heart failure, atrial fibrillation, 
chronic kidney disease, and anemia. Unvaccinated patients had a higher volume 
of lung damage compared to vaccinated patients, and bacterial pneumonia and 
acute respiratory distress syndrome developed more often. Among those who died 
in hospital, unvaccinated patients predominated (89,14%). Inhospital mortality for 
unvaccinated patients was 9,9%, while for vaccinated ones — 3,3% (odds ratio 
(OR) 0,31 [0,20;0,45], p<0,001). In patients within 3, 4-6, and ≥7 months after 
vaccination, the mortality rate was 3,12% (OR 0,30 [0,16;0,51], p<0,001), 4,00% 
(OR 0,39 [0,20;0,67], p<0,001), and 2,96% (OR 0,29 [0,09;0,70], p<0,001). 
Inhospital mortality of vaccinated patients did not differ significantly depending on 
the type of vaccine.
Conclusion. Vaccination, primarily with Sputnik V, is an independent predictor of 
survival in hospitalized COVID-19 patients and reduces the risk of death by 62% 
according to multivariate analysis.

Keywords: COVID-19, vaccination.
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Несмотря на то, что пандемия была объявлена   пре-
кращенной 11  мая 2023г, по данным Чрезвычайного 
комитета Международных медико- санитарных пра-
вил Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), 
она продолжает иметь серьезные медицинские, эко-
номические и  социальные последствия во всем ми-
ре 1. Эксперты ВОЗ считают, что для того, чтобы иметь 
возможность управлять такими пандемиями в  буду-
щем, необходимо разработать правильные стратегии 
лечения и профилактики, прежде всего создание эф-
фективных и безопасных вакцин [1].

1 Statement on the Fifteenth Meeting of the IHR (2005) Emergency Committee 
on the COVID-19 Pandemic. [accessed on 29 May 2023]. Available online: 
https://www.who.int/news/item/05-05-2023-statement-on-the-fifteenth- 
meeting-of-the-international- health-regulations-(2005)-emergency- 
committee-regarding-the-coronavirus- disease-(COVID-19)-pandemic?adgrou
psurvey={adgroupsurvey}&gclid=Cj0KCQjwmtGjBhDhARIsAEqfDEfx3ABO8vnr
A5v_oZMuDPL7GkxwtT_jnI2owNdujJfxbZ88TGTwa5caAkZSEALw_wcB.

По данным ВОЗ, согласно официально зареги-
стрированным случаям смерти от новой корона-
вирусной инфекции (COVID-19), вакцинация пре-
дотвратила 19,8  млн смертей от COVID-19 в  185 
странах с 08.12.2020 по 08.12.2021. Это глобальное со-
кращение на 63% общего числа смертей (19,8  млн 
из 31,4 млн) в течение 1-го года вакцинации против 
COVID-19 [2]. В Российской Федерации (РФ) пер-
вая вакцина для профилактики COVID-19 Спут-
ник  V (Gam- COVID-Vac), разработанная Нацио-
нальным исследовательским центром эпидемио-
логии и  микробиологии им. акад. Н. Ф. Гамалеи 
Минздрава России 2, была зарегистрирована 11 ав-
густа 2020г. 13 октября 2020г в РФ была зарегистри-
рована вторая вакцина — "ЭпиВакКорона", раз-

2 Вакцина "СпутникV" (2021). Ссылка на сайт разработчика "СпутникV" 
https://sputnikvaccine.com/rus/. Дата обращения — 04.06.2024.
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•  Течение острого периода COVID-19 у  вак-
цинированных пациентов более легкое, чем 
у  невакцинированных, у  них наблюдается 
меньший объем поражения паренхимы лег-
ких, реже развиваются осложнения, такие как 
бактериальная пневмония и  острый респира-
торный дистресс- синдром.

•  Положительное влияние вакцинации на про-
гноз и  пациентов сохраняется и  по проше-
ствии 7 мес. после вакцинации.

•  В  популяции невакцинированных пациентов, 
чаще чем среди вакцинированных, встреча-
ются пациенты с  высоким риском неблаго-
приятного прогноза: более старший возраст, 
наличие ишемической болезни сердца, хрони-
ческой сердечной недостаточности 3-4 функ-
циональных классов, фибрилляции предсер-
дий, хронической болезни почек и анемии. 

•  The acute period of COVID-19 in vaccinated 
patients is milder than in unvaccinated patients 
with a smaller volume of lung parenchyma damage, 
and complications such as bacterial pneumonia 
and acute respiratory distress syndrome develop 
less frequently.

•  The positive effect of vaccination on the prognosis 
and patients persists 7 months after vaccination.

•  In the population of unvaccinated patients, more 
often than among vaccinated patients, there are pa-
tients with a high risk of an unfavorable progno sis: 
older age, coronary artery disease, class 3-4 heart 
failure, atrial fibrillation, chronic kidney disease and 
anemia.

Ключевые моменты Key messages

работанная ФБУН "ГНЦ ВБ "Вектор". 20  февраля 
2021г зарегистрирована третья российская вакци-
на — "КовиВак", разработчиком которой являлся 
ФГБНУ "Федеральный научный центр исследова-
ний и разработки иммунобиологических пре паратов 
им. М. П. Чумакова РАН" 3. 

По данным на конец декабря 2021г новый штамм 
коронавируса Omicron B.1.1.529 быстро вытеснял 
Delta вариант в  тех странах, где начал распростра-
нение [3]. В  РФ, по информации, обнародован-
ной 20  января 2022г  оперативным штабом по борь-
бе с  COVID-19, на Omicron штамм приходилось 
42,8% от выявленных в  стране случаев заболевания 
COVID-19, на Delta штамм  — 56,2% 4. В  дальней-
шем штамм Omicron практически вытеснил дру-
гие штаммы на территории РФ. По информации 
Роспотребнадзора от 7 июня 2022г, на Omicron при-
ходилось 98,29% от выявленных в стране случаев за-
болевания COVID-19, на Delta вариант  — 0,43%, на 
прочие варианты — 1,28% 5. 

Это делает актуальной оценку эффективности 
вакцинации против штаммов Omicron и Delta по дан-
ным международного регистра "Анализ динамики 
Коморбидных заболеваний у  пациентов, перенес-

3 Регистрационное удостоверение КовиВак (Вакцины коронавирусной 
инактивированной цельновирионной концентрированной очищенной). 
Доступен по ссылке: https://lekmos.ru/grls/956ad8ef-fb1c-4652-bec4-
027afe7169fa.pdf. Дата обращения — 16.03.2025.

4 РБК: https://www.rbc.ru/society/20/01/2022/61e956b19a79470971cd04d1. 
Дата обращения — 03.06.2024.

5 https://tass.ru/obschestvo/14841875. Дата обращения — 03.06.2024.

ших инфицирование SARS-CoV-2-4" (АКТИВ-4) 6, 
созданного для оценки особенностей течения 
COVID-19 в Евразийском регионе в период февраля- 
марта 2022г. 

Материал и методы
Исследование было одобрено Комитетом по эти-

ке ФГАОУ ВО "Российский национальный иссле-
довательский медицинский университет им. Н. И. Пи-
рогова" Минздрава России и зарегистрировано в базе 
данных ClinicalTrials.gov как "Analysis of Chronic Non-
infectious Diseases Dynamics After COVID-19 Infection 
in Adult Patients — 4 (ACTIV-4)", идентификатор NCT 
05226416. Информация о  Регистре располагается на 
сайте "Евразийской Ассоциации Терапевтов" или по 
прямой ссылке: https://ACTIV.euat.ru. 

В регистр АКТИВ-4 включались мужчины и жен-
щины старше 18 лет с диагнозом COVID-19 (данные 
анализа мазка из  носо- и  ротоглотки, титр антител 
к вирусу SARS-CoV-2, типичная картина по данным 
компьютерной томографии (КТ)) с сохранением ано-
нимности, находящиеся на  лечении в  стационаре. 
Всего в  регистр АКТИВ-4 включено 3543 пациента, 
из них были вакцинированы 36%. Вакцинированные 
пациенты были разделены на 3 группы в  зависимо-
сти от сроков вакцинации: у 16,04% пациентов про-
шло ≤3 мес. от момента вакцинации, у  12,50% про-
шло 4-6 мес. и у 7,46% прошло ≥7 мес.

Начало набора пациентов в  регистр АКТИВ-4 
21.02.2022, завершение набора 31.03.2022. Регистр 
АКТИВ-4 является многоцентровым, в  котором 
был запланирован анализ данных медицинского 
6 Регистр называется АКТИВ 4, т. к. в него включены данные о пациентах 

в период 4-й волны инфекции COVID-19. По аналогии с АКТИВ 1 и АКТИВ 
2 в период первой и второй волн пандемии, соответственно.
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обследования пациента во время пребывания в ста-
ционаре (первичным документом является история 
болезни). Демографические (возраст, пол), клини-
ческие (история болезни, принимаемые лекарства 

при поступлении, признаки и  симптомы при го-
спитализации и  физикальное обследование при го-
спитализации), лабораторные данные, данные КТ, 
клинического течения в  больнице и  осложнений 

Таблица 1
Клинико- демографическая характеристика и осложнения острого периода у пациентов,  

включенных в регистры АКТИВ-1, АКТИВ-2, АКТИВ-4 

Параметр Пациенты регистра 
АКТИВ-1, n=5397

Пациенты регистра 
АКТИВ-2, n=2665

Пациенты регистра 
АКТИВ-4, n=3549

p. overall p. activ1 
vs activ2

p. activ1 
vs activ4

p. activ2 
vs activ4

Мужчины, % 45,97 48,33 45,20% 0,041 0,073 0,486 0,046
Возраст, годы 56,88±15,05 60,68±14,25 60,76±14,99 <0,001 <0,0001 <0,0001 0,931
КТ 0, %
КТ 1-2, %
КТ 3-4, %

8,12
76,47
15,41

6,13
79,52
14,35

5,60
75,40
19,07

<0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Госпитальная летальность, % 7,60 4,80 8,41 <0,001 <0,001 0,183 <0,001
Бактериальная пневмония, % 4,14 32,22 18,90 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
ОРДС, % 1,00 5,58 4,51 <0,001 <0,001 <0,001 0,060
Цитокиновый шторм, % 75,43 14,11 16,1 <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,035
ТГВ, % 0,37 0,04 0,86 <0,001 0,011 0,005 <0,001
ТЭЛА, % 0,18 0,28 0,43 0,110 0,650 0,182 0,605
НМК, % 0,18 0,24 0,26 0,786 1,000 1,000 1,000
ОПП, % 1,30 1,32 1,51 1,000 0,644 1,000 0,847
Миокардит, % 0,16 1,99 0,20 <0,001 <0,001 0,938 <0,001
Сепсис, % 0,06 0,24 0,36 0,004 0,101 0,005 0,444

Сокращения: КТ — компьютерная томография, НМК — нарушение мозгового кровообращения, ОПП — острое почечное повреждение, ОРДС — острый респи-
раторный дистресс- синдром, ТГВ — тромбоз глубоких вен, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, p. overall — уровень статистической значимости для 
межгрупповых различий.

Таблица 2
Сопутствующие заболевания у пациентов, включенных в регистры АКТИВ-1, АКТИВ-2, АКТИВ-4

Параметр Пациенты регистра 
АКТИВ-1, n=5397

Пациенты регистра 
АКТИВ-2, n=2665

Пациенты регистра 
АКТИВ-4, n=3549

p. overall p. activ1 
vs activ2

p. activ1 
vs activ4

p. activ2 
vs activ4

Сопутствующие заболевания
— Нет СЗ, %
— 1 СЗ, %
— 2-3 СЗ, %
— ≥4 СЗ, %

30,39
24,55
29,39
15,67

19,59
23,54
35,58
21,28

30,50
33,10
27,90
8,57

<0,001 <0,001 <0,001 <0,001

АГ, % 54,31 63,34 68,30 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
Курение, % 5,22 4,79 10,60 <0,001 0,449 <0,001 <0,001
Ожирение с ИМТ ≥30 кг/м2, % 31,63 34,75 34,80 0,002 0,008 0,006 0,988
ФП, % 6,75 7,59 7,93 0,092 0,273 0,119 0,657
ИБС, % 20,34 27,30 31,00 <0,001 <0,001 <0,001 0,002
ХСН, % 14,22 23,27 26,80 <0,001 <0,001 <0,001 0,002
ХСН 1-2 ФК, %
ХСН 3-4 ФК, %

64,7
35,3

77,9
22,1

81,3
18,7

<0,001 <0,001 <0,001 0,116

Инсульт в анамнезе, % 3,66 5,67 6,87 <0,001 <0,001 <0,001 0,060
СД 2 типа, % 16,77 18,94 20,10 <0,001 0,025 <0,001 0,276
СД 1 типа, % 0,48 0,54 0,68 0,468 0,926 0,832 0,832
ХБП, % 7,99 8,28 10,30 <0,001 0,666 0,001 0,012
ХОБЛ, % 4,56 4,06 4,03 0,387 0,487 0,487 1,000
Рак в настоящее время, % 5,09 7,44 8,07 <0,001 <0,001 <0,001 0,386
Анемия, % 22,08 24,08 23,20 0,115 0,140 0,347 0,425

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, ИМТ — индекс массы тела, СД — сахарный диа-
бет, СЗ — сопутствующие заболевания, ФК — функциональный класс, ФП — фибрилляция предсердий, ХБП — хроническая болезнь почек, ХОБЛ — хроническая 
обструктивная болезнь легких, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, p. overall — уровень статистической значимости для межгрупповых различий.
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COVID-19 были извлечены из электронных меди-
цинских карт с использованием стандартной формы 
для сбора данных. Организовали и  контролировали 
работу регистра 3 комитета: организационный, на-
блюдательный и комитет по анализу конечных точек 
и  контролю заполнения индивидуальных регистра-
ционных карт (ИРК). ИРК и документооборот только 
электронные. 

Данные были собраны из 25 медицинских центров 
в  7 странах (РФ, Республика Армения, Республика 
Беларусь, Республика Казахстан, Кыргызская Рес-
пуб лика, Республика Молдова, Республика Узбе ки-
стан).  Включение пациентов было ограничено ча-
стотой COVID-19 и  местными правилами сортиров-
ки COVID-19 в  каждом регионе.  Всякий раз, когда 
центры предоставляли набор подходящих пациентов, 
мы пытались получить последовательных пациен-
тов. Каждая ИРК проходила контроль мониторов. 
Нозологический диагноз устанавливался на основа-
нии критериев МКБ-10. 

Сравнительный анализ демографических и  кли-
нических данных пациентов, включенных в  регистр 
АКТИВ-4, проводился с пациентами, включенными 
в регистры АКТИВ-1 и АКТИВ-2. Отличие между ре-
гистрами состоит в периодах, во время которых был 
диагностирован COVID-19 у  пациентов; критерии 
включения и  исключения пациентов для регистров 
полностью идентичны. Подробная информация об 
этом указана на сайте ClinicalTrials.gov по идентифи-
каторам NCT 04492384 для АКТИВ-1, NCT 04709120 
для АКТИВ-2 и NCT 05226416 для АКТИВ-4.

Статистический анализ. При расчете описательных 
статистик количественные переменные были провере-

ны на соответствие распределения нормальному при 
помощи тестов Шапиро- Уилка или Колмогорова- 
Смирнова. В  случае, если распределение статисти-
чески значимо  не отличалось от нормального, для 
описания центральной тенденции и меры рассеяния 
использовались среднее выборочное значение и стан-
дартное отклонение (M±σ), а в случае, если распреде-
ление статистически значимо отличалось от нормаль-
ного — медиану и квартили (Ме [Q1; Q3]). При рас-
чете показателя отношения шансов (ОШ) и его 95% 
доверительного интервала (ДИ) применялся метод 
однофакторной бинарной логит- регрессии. Был вы-
полнен многофакторный анализ с  использованием 
логит- модели, где в качестве зависимой переменной 
использовалась бинарная переменная "Смерть в ста-
ционаре", а в качестве независимых переменных ис-
пользовались наиболее важные с клинической точки 
зрения предикторы. Порогом отсечения для уровня 
значимости при проверке статистических гипотез 
было выбрано значение p<0,05.

Результаты
В  регистр АКТИВ-4 включено 3549 пациентов, 

средний возраст 62,0 [52,0;71,0] лет, мужчин 45,2%. 
У  94,4% имела место COVID-19-ассоциированная 
пневмония с  поражением легких по данным КТ 
≤25% у 41,5% пациентов, 26-50% — у 33,9% пациен-
тов, 51-75% — у  14,5% пациентов, >75% — у  4,57%. 
Госпитальная летальность составила 8,41%. 

Сравнительный анализ пациентов регистров АКТИВ-1, 
АКТИВ-2 и АКТИВ-4

Сравнительный анализ демографических и  кли-
нических данных пациентов, включенных в  регистр 

Таблица 3
Сравнительный анализ предикторов летального исхода в госпитале у пациентов,  

включенных в регистры АКТИВ-1, АКТИВ-2, АКТИВ-4 (ОШ [95% ДИ], p) (однофакторный анализ)

Параметр Пациенты регистра АКТИВ-1, n=5397 Пациенты регистра АКТИВ-2, n=2665 Пациенты регистра АКТИВ-4, n=3549
Возраст ≥60 лет 2,258 [1,786-2,854], р=0,0001 3,073 [1,901-4,968], р=0,0001 3,65 [2,71-5,01], p<0,0001
ФП 6,072 [4,564-8,079], р=0,0001 3,469 [2,172-5,539], р=0,0001 4,59 [3,33-6,26], p<0,0001
≥4 СЗ 5,727 [4,446-7,376], р=0,0001 4,903 [3,370-7,133], р=0,0001 7,38 [4,87-11,3], p<0,0001
НМК в анамнезе 5,410 [3,757-7,791], р=0,0001 4,798 [2,955-7,789], р=0,0001 2,61 [1,79-3,74], p<0,001
ХСН 5,210 [4,088-6,639], р=0,0001 4,386 [3,017-6,375], р=0,0001 3,51 [2,73-4,52], p<0,0001
АГ 4,364 [3,229-5,898], р=0,0001 2,035 [1,314-3,150], р=0,001 3,16 [2,27-4,51], p<0,001
ХБП 3,978 [2,978-5,314], р=0,0001 3,022 [1,884-4,848], р=0,0001 4,59 [3,42-6,13], p<0,0001
ИБС 3,003 [2,330-3,871], р=0,0001 3,169 [2,171-4,627], р=0,0001 2,47 [1,92-3,17], p<0,001
СД 2 2,912 [2,278-3,722], р=0,0001 2,582 [1,751-3,808], р=0,0001 2,28 [1,77-2,94], p<0,001
Анемия 2,406 [1,862-3,108], р=0,0001 4,148 [2,828-6,082], р=0,0001 1,61 [1,23-2,08], p<0,001
ХОБЛ 2,303 [1,522-3,485], р=0,0001 2,827 [1,502-5,324], р=0,001 1,12 [0,58-1,98], p=0,710
Ожирение 1,651 [1,309-2,082], р=0,0001 1,164 [0,750-1,807], р=0,498 1,53 [1,20-1,96], p<0,001
Онкологическое заболевание 1,663 [1,082-2,555], р=0,019 2,324 [1,374-3,931], р=0,001 1,32 [0,85-1,97], p=0,212
2-3 СЗ 1,489 [1,158-1,915], р=0,002 0,929 [0,599-1,442], р=0,743 3,46 [2,40-5,10], p<0,001

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, ИМТ — индекс массы тела, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, СД — сахарный диа-
бет, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ФП — фибрилляция предсердий, ХБП — хроническая болезнь почек, ХОБЛ — хроническая обструктивная 
болезнь легких. 
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АКТИВ-4, с  пациентами, включенными в  регистры 
АКТИВ-1 и АКТИВ-2, представлен в таблицах 1 и 2. 
Обращает на себя внимание, что клинический ста-
тус пациентов из регистра АКТИВ-4 был тяжелее, 
чем в  регистрах АКТИВ-1 и  АКТИВ-2: у  пациентов 
регистра АКТИВ-4 чаще встречались поражение 
легких >75% объема, тромбоз глубоких вен, сепсис, 
ишемическая болезнь сердца (ИБС), хроническая 
сердечная недостаточность (ХСН), инсульт в анамне-
зе и хроническая болезнь почек (ХБП). У пациентов 
регистра АКТИВ-4 чаще, чем у  пациентов регистра 
АКТИВ-1 наблюдались онкологические заболева-
ния, ожирение, чаще в  остром периоде развивались 
бактериальная пневмония, острый респираторный 
дистресс- синдром (ОРДС) и  миокардит. Пациенты 
регистра АКТИВ-4 были старше пациентов регистра 
АКТИВ-1. Соответственно, уровень госпитальной 
летальности у  пациентов регистра АКТИВ-4 был 
выше (8,41%, р<0,001), чем в  популяции пациентов 
регистра АКТИВ-1 (7,60%) и АКТИВ-2 (4,80%). 

С  повышением госпитальной летальности паци-
ентов регистра АКТИВ-4 ассоциировались практиче-
ски те же клинические факторы, что и  у  пациентов 
регистров АКТИВ-1 и  АКТИВ-2, за исключением 

хронической обструктивной болезни легких и  он-
кологических заболеваний, которые в  регистре 
АКТИВ-4 не были связаны с повышением госпиталь-
ной летальности (табл.  3). В  максимальной степени 
с  летальностью в  регистре АКТИВ-4 при однофак-
торном анализе была связана степень полиморбид-
ности (≥4 сопутствующих заболеваний) пациентов 
(ОШ 7,38 [4,87-11,3], p<0,0001), ХБП (ОШ 4,59 [3,42-
6,13], p<0,0001), фибрилляция предсердий (ФП) (ОШ 
4,59 [3,33-6,26], p<0,0001), возраст ≥60 лет (3,65 [2,71-
5,01], p<0,0001) и ХСН (3,51 [2,73-4,52], p<0,0001).

Сравнительный анализ клинико- демографических 
данных пациентов в зависимости от статуса вакцинации

Из 3543 пациентов, включенных в  АКТИВ-4, 
были вакцинированы 36%, из них у  16,04% прошло 
≤3 мес. от момента вакцинации, у  12,50% прошло 
4-6 мес. и у 7,46% прошло ≥7 мес. Из вакцинирован-
ных пациентов дважды были вакцинированы 13,78%. 

Среди вакцин при первичной и повторной вакци-
нации лидировала вакцина Спутник V (Gam- COVID-
Vac), которая применялась в 77,8% и 61,0%, соответ-
ственно. Второе место занимала вакцина Спутник 
Лайт, которая применялась для первичной вакци-
нации в  8,66%, а  для повторной — в  20,8% случаев. 

Таблица 4
Клинико- демографическая характеристика пациентов в зависимости от статуса вакцинации

Параметр, n (%) Нет вакцинации, N=2389 Есть вакцинация, N=885 p. overall N
Мужчины, n (%) 1061 (44,4) 404 (45,6) 0,553 3274
Возраст, годы 63,0 [53,0;72,0] 60,5 [49,0;69,0] <0,001 3271
≥60 лет, n (%) 1455 (61,0) 474 (53,6) <0,001 3271
АГ, n (%) 1619 (68,5) 581 (66,4) 0,270 3238
Курение, n (%) 242 (11,0) 80 (10,0) 0,464 2992
Ожирение, n (%) 802 (34,4) 349 (39,8) 0,005 3207
Фибрилляция предсердий, n (%) 203 (8,9) 42 (4,9) <0,001 3135
ИБС, n (%) 742 (32,0) 231 (27,0) 0,007 3175
ИМ в анамнезе, n (%) 204 (8,92) 74 (8,8) 0,948 3130
ХСН, n (%) 639 (27,5) 208 (24,4) 0,089 3179
ХСН 1-2 ФК, n (%)
ХСН 3-4 ФК, n (%)

508 (79,5)
131 (20,5)

178 (86,0)
29 (14,0)

0,049 846

Инсульт в анамнезе, n (%) 159 (6,9) 42 (4,9) 0,055 3129
СД 1 тип, n (%) 18 (0,7) 3 (0,3) 0,283 3274
СД 2 тип, n (%) 498 (20,8) 166 (18,8) 0,204 3274
ХБП, n (%) 243 (10,7) 62 (7,3) 0,006 3117
СКФ ≤60 мл/мин/1,73 м2, n (%) 712 (30,9) 210 (24,2) <0,001 3168
Анемия, n (%) 557 (24,0) 164 (19,2) 0,005 3180
ХОБЛ, n (%) 94 (4,09) 22 (2,6) 0,067 3140
Нет СЗ, n (%)
1 СЗ, n (%)
2-3 СЗ, n (%)
≥4 СЗ, n (%)

697 (29,2)
786 (32,9)
689 (28,8)
217 (9,08)

284 (32,1)
304 (34,4)
229 (25,9)
229 (25,9)

0,126 3274

Онкологическое заболевание, n (%) 194 (8,45) 54 (6,39) 0,068 3141

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, СД — сахарный диабет, СЗ — сопутствующие 
заболевания, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ФК — функциональный класс, ХБП — хроническая болезнь почек, ХОБЛ — хроническая обструктивная 
болезнь легких, ХСН — хроническая сердечная недостаточность.
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На третьей позиции — вакцина КовиВак, применяв-
шаяся для первичной вакцинации в  7,56%, для по-
вторной — в  14,3% случаев. Реже всего применялась 
вакцина ЭпиВакКорона для первичной вакцинации 
в 5,98%, для повторной — в 3,90% случаев.

При сравнительном анализе клинико- демогра-
фических данных пациентов в  зависимости от ста-
туса вакцинации (табл.  4) найдено, что невакцини-
рованные пациенты были старше, чем вакциниро-
ванные (63,0 [53,0;72,0] года vs 60,5 [49,0;69,0] года, 
р<0,001). У  невакцинированных пациентов чаще, 

чем у  вакцинированных имели место ИБС (32,0% 
vs 27%, р=0,007), ХСН 3-4 функционального класса 
(ФК) (20,5% vs 14,0%, р=0,049), ФП (8,9% vs 4,9%, 
р<0,001), ХБП (10,7% vs 7,3%, р=0,006) и  анемия 
(24,0% vs 19,2%, р=0,005). Однако невакцинирован-
ные пациенты не отличались от вакцинированных 
в  зависимости от ряда традиционных предикторов 
неблагоприятного исхода COVID-19, таких как поли-
морбидность, наличие сахарного диабета 1 и 2 типа, 
артериальной гипертонии, онкологических заболева-
ний, наличие инфаркта миокарда и инсульта в анам-

Таблица 5
Особенности течения острого периода COVID-19 в зависимости от статуса вакцинации

Параметр Нет вакцинации, N=2389 Есть вакцинация, N=885 p. overall N
Тяжесть поражения легких по данным КТ органов грудной клетки
КТ 0, 1-2, n (%)
КТ 3-4, n (%)

1811 (79,7)
460 (20,3)

732 (85,4)
125 (14,6)

<0,001 3128

ОКС, n (%) 8 (0,4) 1 (0,1) 0,460 2880
ТГВ, n (%) 19 (0,9) 6 (0,7) 0,784 2877
ТЭЛА, n (%) 8 (0,4) 3 (0,4) 1,000 2867
ОНМК, n (%) 5 (0,2) 3 (0,4) 0,695 2873
Бактериальная пневмония, n (%) 412 (19,9) 134 (16,3) 0,029 2897
ОРДС, n (%) 104 (5,0) 24 (2,9) 0,018 2902
Цитокиновый шторм, n (%) 317 (15,2) 160 (19,5) 0,006 2906
ОПП, n (%) 31 (1,5) 11 (1,3) 0,883 2895
Миокардит, n (%) 5 (0,2) 1 (0,1) 1,000 2888
Сепсис, n (%) 9 (0,4) 2 (0,2) 0,739 2870
Повышение тропонина, n (%) 83 (3,5) 31 (3,5) 1,000 3274
Умерли, n (%)
Выжили, n (%)

237 (9,9)
2150 (90,1)

29 (3,3)
856 (96,7)

<0,001 3272

Сокращения: КТ — компьютерная томография, ОКС — острый коронарный синдром, ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, ОПП — острое 
почечное повреждение, ОРДС — острый респираторный дистресс- синдром, ТГВ — тромбоз глубоких вен, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии.

Рис. 1. Госпитальная летальность пациентов с COVID-19 в зависимости от статуса вакцинации (4 волна пандемии).
Примечание: * — р<0,001 при сравнении с не вакцинированными пациентами.
Сокращение: ОШ — отношение шансов.
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незе. Кроме того, у  невакцинированных пациентов 
в сравнении с вакцинированными реже встречалось 
ожирение. 

Анализ особенностей течения острого периода 
COVID-19 и госпитальной летальности в зависимости 
от статуса вакцинации пациентов регистра АКТИВ-4

При сравнительном анализе клинического тече-
ния острого периода в  зависимости от статуса вак-
цинации (табл.  5) обращало на себя внимание, что 
у  невакцинированных пациентов имел место более 
высокий объем поражения легких по данным КТ 
в  сравнении с  вакцинированными (20,3% vs 14,6%, 
р<0,001), чаще развивалась бактериальная пневмо-
ния (19,9% vs 16,3%, р=0,029) и ОРДС (5,0% vs 2,9%, 
р=0,018). Однако цитокиновый шторм у невакцини-
рованных пациентов наблюдался реже, чем у вакци-
нированных. 

Среди умерших в стационаре преобладали невак-
цинированные пациенты (89,14%). Госпитальная ле-
тальность для невакцинированных пациентов соста-
вила 9,9%, для вакцинированных — 3,3% (ОШ 0,31 
[0,20-0,45], р<0,001) (рис. 1). Для пациентов, у кото-
рых прошло ≤3 мес. от момента вакцинации, леталь-
ность составила 3,12% (ОШ 0,30 [0,16-0,51], р<0,001), 

для пациентов, у  которых прошло 4-6 мес., леталь-
ность — 4,0% (ОШ 0,39 [0,20-0,67], р<0,001), для па-
циентов, у  которых прошло ≥7 мес., госпитальная 
летальность составила 2,96% (ОШ 0,29 [0,09-0,70], 
р<0,001). Госпитальная летальность вакцинирован-
ных пациентов не различалась статистически значимо 
в зависимости от вида вакцины: Спутник V — 3,92%, 
Спутник Лайт — 1,41% (для сравнения со Спутник 
V — ОШ 0,40 [0,02-1,91], р=0,306), КовиВак — 1,61% 
(для сравнения со Спутник V — ОШ 0,46 [0,02-2,20], 
р=0,396), ЭпиВакКорона — 6,12% (для сравнения со 
Спутник V — ОШ 1,67 [0,37-5,02], р=0,453).

Многофакторный анализ
В связи со значимыми различиями в клиническом 

статусе вакцинированных и  невакцинированных 
пациентов (табл.  4) был проведен многофакторный 
анализ (табл.  6). Независимыми предикторами вы-
живания пациентов оказались: вакцинация, кото-
рая снижала риск смерти на 62% (ОШ 0,38 [0,22-
0,62], р<0,001) и  скорость клубочковой фильтрации 
>60 мл/мин/1,73  м2 (ОШ 0,66 [0,45-0,96], р=0,030). 
Независимыми предикторами летального исхода 
являлись: возраст — при увеличении на 1  год риск 
летального исхода повышался на 5% (ОШ 1,05 [1,04-
1,07], р<0,001, отрицательно влияла на прогноз ФП, 
которая повышала риск летального исхода в  2 раза 
(ОШ 2,07 [1,27-3,36], p=0,003).

Обсуждение
При сравнительном анализе данных пациентов 

трех регистров было найдено, что клинический ста-
тус пациентов регистра АКТИВ-4 был тяжелее, чем 
в  регистрах АКТИВ-1 и  АКТИВ-2. Соответственно, 
уровень госпитальной летальности у  пациентов ре-
гистра АКТИВ-4 был выше (8,41%, р<0,001 ), чем 
в  популяции пациентов регистра АКТИВ-1 (7,60%) 
и  АКТИВ-2 (4,80%). Мы считаем, что это связано 
с более тщательным отбором пациентов для госпита-
лизации в 2022г, когда для лечения в стационар в ос-
новном направлялись пациенты с тяжелым течением 
инфекции и пациенты из групп высокого риска 7.

При сравнительном анализе клинико- демогра-
фических данных пациентов в зависимости от стату-
са вакцинации обращало на себя внимание, не вак-
цинированными оказались пациенты более старшего 
возраста, у которых чаще имели место ИБС, ХСН 3-4 
ФК, ФП, ХБП и анемия. Это как раз тот контингент 
пациентов, которые в максимальной степени нужда-
ются в вакцинации [4]. Аналогичная закономерность 
наблюдалась в исследовании Shkoda AS, et al., кото-
рое также показало, что реже вакцинируются паци-
енты старшего возраста [5].
7 Временные методические рекомендации. Профилактика, диагности-

ка и лечение новой коронавирусной инфекции. Версия 15 (22.02.2022) 
https://static-0.minzdrav.gov.ru/system/attachments/attaches/000/059/392/
original/%D0%92%D0%9C%D0%A0_COVID-19_V15.pdf.

Таблица 6
Многофакторная модель оценки влияния факторов 

на уровень госпитальной летальности

Параметр Отношение 
шансов

95% ДИ р

Женский пол 0,92 0,62-1,36 0,658
Возраст, увеличение на 1 год 1,05 1,04-1,07 <0,001
Вакцинация 0,38 0,22-0,62 <0,001
Курение 1,15 0,59-2,10 0,669
АГ 0,88 0,29-3,34 0,834
Ожирение 1,20 0,83-1,73 0,340
ИБС 1,03 0,42-2,51 0,950
ФП 2,07 1,27-3,36 0,003
ХСН 1,32 0,68-2,65 0,419
СД 2 типа 1,36 0,93-1,98 0,113
СКФ >60 мл/мин/1,73 м2 0,66 0,45-0,96 0,030
Онкологическое заболевание 0,85 0,45-1,51 0,588
ХОБЛ 0,419 1,02 0,964
БА 0,57 0,18-1,42 0,271
Анемия 1,19 0,80-1,75 0,372
Поражение легких по КТ 3-4 степени 5,50 3,86-7,85 <0,001
1 СЗ 0,96 0,24-3,15 0,955
2-3 СЗ 1,48 0,27-6,90 0,630
≥4 СЗ 3,31 0,34-

29,12
0,290

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, БА — бронхиальная астма, 
ДИ — доверительный интервал, ИБС — ишемическая болезнь сердца, 
КГ — компьютерная томография, СД — сахарный диабет, СЗ — сопутствующее 
заболевание, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ФП — фибрилляция 
предсердий, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких, ХСН — хро-
ническая сердечная недостаточность.
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Из 3543 госпитализированных пациентов, вклю-
ченных в  АКТИВ-4, преобладали не вакциниро-
ванные пациенты (64%), однако 36% заболевших 
COVID-19 были вакцинированы, что подтверждает 
данные о том, что вакцинация не обеспечивает 100% 
защиты от госпитализации, но она является достаточ-
но существенной. Эффективность защиты от госпи-
тализации вакцины Спутник V во время волны забо-
леваемости, индуцированной штаммом Omicron, бы-
ла изучена в исследовании Shkoda AS, et al. [5]. Авторы 
этого исследования показали, что эффективность за-
щиты от госпитализации для вакцины Спутник V со-
ставила 85,9% (95% ДИ: 83,0-88,0%) для тех, кто полу-
чил >1 дозы. Для тех, кто получил >2 или 3 доз, она 
составила 87,6% (95% ДИ: 85,4-89,5%) и  97,0% (95% 
ДИ: 95,9-97,8%). Эффективность при более тяжелых 
формах была выше, чем при менее тяжелых. 

Согласно данным регистра АКТИВ-4, течение 
острого периода инфекции у  вакцинированных па-
циентов было легче, у них имел место более низкий 
объем поражения легких по данным КТ в сравнении 
с не вакцинированными, реже развивалась бактери-
альная пневмония и ОРДС, что совпадает с данными 
других авторов. Так, в  исследовании Лысенко М. А. 
и  др. [6] показано, что у  пациентов с  COVID-19-ас-
социированной пневмонией, вакцинированных от 
COVID-19, в  отличие от не вакцинированных была 
ниже частота развития внутригоспитальных ослож-
нений, таких как ОРДС, меньше потребность в  ис-
кусственной вентиляции легких, ниже частота пере-
водов в реанимационное отделение. 

В  исследовании Barchuk A, et al. [7], включав-
шем 4001 пациента в  Санкт- Петербурге, было по-
казано, что даже при возникновении COVID-19-
ассоциированной пневмонии у  вакцинированных 
пациентов имел место меньший объем поражения 
легочной паренхимы, чем у не вакцинированных.

Согласно многофакторному анализу данных реги-
стра АКТИВ-4, вакцинация являлась независимым 
предиктором выживания госпитализированных па-
циентов и способствовала снижению риска смерти на 
62% (ОШ 0,38 [0,22-0,62], р<0,001). Причем положи-
тельное влияние вакцинации на прогноз пациентов со-
хранялось и по прошествии 7 мес. после вакцинации: 
для пациентов, у которых прошло ≥7 мес., госпиталь-
ная летальность составила 2,96% (снижение на 71%).

В исследовании Shkoda AS, et al. [5] показана эф-
фективность вакцины Спутник V для защиты от кри-
тического состояния, требующего госпитализации 
в реанимацию: эффективность составила 93,2% (95% 
ДИ: 87,1-96,4%), 94,5% (95% ДИ: 88,9-97,2%) и 99,4% 
(95% ДИ: 95,6-99,9%) для тех, кто получил более од-
ной, более двух и  более трех доз, соответственно. 
Повышение эффективности вакцин против COVID-19 
в  плане профилактики более тяжелых форм хорошо 
известно и  характерно не только для Спутник V, но 

и для других вакцин, в т. ч. Pfizer- BioNTech, Moderna 
и ChAdOx1 nCoV-19 (AstraZeneca) [8].

В  Кокрейновском обзоре 41 рандомизированных 
контролируемых исследований [9] было показано, 
что данные о  влиянии вакцин на смертность, как 
правило, отсутствуют или имеют очень низкую до-
стоверность для всех одобренных вакцин. Однако, по 
сравнению с  плацебо, большинство вакцин умень-
шают долю пациентов с  подтвержденными симпто-
мами COVID-19, а для некоторых из них существуют 
доказательства с  высокой степенью достоверности, 
что они уменьшают тяжелое или критическое тече-
ние заболевания. 

Хотя, по нашим данным, госпитальная летальность 
вакцинированных пациентов не различалась стати-
стически значимо в  зависимости от вида вакцины, 
надо отметить, что подавляющее большинство па-
циентов получили прививку вакцинами Спутник V 
(77,8%) и Спутник Лайт (8,66%), а такие вакцины, как 
КовиВак (7,56%) и ЭпиВакКорона (5,98%), применя-
лись редко. В связи с этой диспропорцией достовер-
ность отсутствия различий летальности в зависимости 
от вида вакцин вызывает сомнения. В  исследование 
эффективности вакцин Barchuk A, et al. [10] вклю-
чались пациенты в  период с  01.10.2021 по 28.04.2022 
(период доминирования штамма Delta, за которым 
следовал период доминирования штамма Omicron), 
что соответствует периоду включения пациентов в ре-
гистр АКТИВ-4. При сравнении трех вакцин скоррек-
тированная с учетом возраста и пола эффективность 
в  отношении любого повреждения легких составила 
56% (95% ДИ: 54-59) для 2 доз Спутник V, 71% (68-
74) для 3 доз Спутник V (ревакцинация), 2% (от -27 
до 24) для ЭпиВакКорона и 46% (37-53) для КовиВак. 
Оценки эффективности в  отношении предотвраще-
ния тяжелого повреждения легких составили 76% (67-
82) для 2 доз Спутник V, 87% (76-93) для 3 доз Спутник 
V, 36% (от -63 до 75) для ЭпиВакКорона и 80% (45-92) 
для КовиВак. Авторы данного исследования считают, 
что вакцины Спутник V и КовиВак остаются эффек-
тивными для предупреждения повреждения легких 
во время доминирования штаммов Delta и Omicron, 
в отличие от вакцины ЭпиВакКорона, которая не по-
казала свою эффективность. 

Ограничения исследования. Пациенты с  бессим-
птомными или легкими симптомами, которые лечи-
лись дома, не включались в  исследование, поэтому 
наша когорта представляет в основном пациентов со 
среднетяжелым и тяжелым течением инфекции.

В  регистр АКТИВ-4 пациенты включались 
с 21.02.2022 по 31.03.2022, что соответствует 4-й вол-
не пандемии.

Заключение
Согласно многофакторному анализу данных ре-

гистра АКТИВ-4 вакцинация, преимущественно 
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вакциной Спутник V, являлась независимым предик-
тором выживания госпитализированных пациентов 
и  способствовала снижению риска смерти на 62% 
(ОШ 0,38 [0,22-0,62], р<0,001) во время четвертой 
волны пандемии COVID-19. Положительное влияние 
вакцинации на прогноз пациентов сохранялось и по 
прошествии 7 мес. после вакцинации: для пациентов, 
у которых прошло ≥7 мес., госпитальная летальность 
составила 2,96% (снижение на 71% в сравнении с не 
вакцинированными пациентами). Течение острого 
периода инфекции COVID-19 у  вакцинированных 
пациентов было легче, чем у  не вакцинированных, 
у них имел место меньший объем поражения парен-
химы легких по данным КТ, реже развивалась бакте-
риальная пневмония и ОРДС. 

К  сожалению, не вакцинированными оказались 
пациенты более старшего возраста, у  которых чаще 
имели место ИБС, ХСН 3-4 ФК, ФП, ХБП и анемия, 
т. е. тот контингент пациентов высокого риска, которые 
в максимальной степени нуждались в вакцинации. 

Безусловно, вакцинация является на современ-
ном этапе наиболее эффективным методом профи-
лактики заболеваемости, тяжелого течения и леталь-
ного исхода инфекции COVID-19.

Принципиальная научная  
новизна исследования 

Вакцинация, преимущественно вакциной Спут-
ник V, является независимым предиктором выжи-
вания госпитализированных с  COVID-19 пациентов 
и способствует снижению риска смерти на 62% (ОШ 
0,38 [0,22-0,62], р<0,001) во время четвертой волны 
пандемии COVID-19 по данным многофакторного 
анализа. 

Рекомендации практическому  
здравоохранению

При проведении вакцинации рекомендуется тща-
тельно соблюдать рекомендации Минздрава России 
по показаниям и противопоказаниям к вакцинации, 
уделяя особое внимание пациентам из групп высоко-
го риска неблагоприятного прогноза. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Артериальная гипертензия и СOVID-19 в условиях десинхронизирующих факторов  
арктической вахты 

Шуркевич Н. П., Ветошкин А. С., Карева М. А. 

Цель. Изучить влияние артериальной гипертензии (АГ) на течение новой ко-
ронавирусной инфекции (СOVID-19) и оценить нарушение хроноструктуры су-
точного ритма артериального давления (АД) как фактора, ассоциированного 
с риском инфекции у мужчин в условиях вахты в Арктике.
Материал и методы. В п. Ямбург (Надымский район) методом случай-
ной выборки ретроспективно проанализированы 517 историй болезней 
пациентов, пролеченных стационарно на базе медико- санитарной части 
ООО "Газпром добыча Ямбург" в период 2020-2021гг. Из них c верифициро-
ванным диагнозом COVID-19 — 233 пациента с АГ и нормальным АД. Диагноз 
COVID-19 основывался на выявлении РНК SARS-CoV-2 методом полимераз-
ной цепной реакции. После выравнивания групп по возрасту были отобраны 
2 группы: 1 группа 88 пациентов с АГ и 2 группа 108 пациентов с нормальным 
АД, перенесшие COVID-19, сопоставимых по вахтовому стажу. Всем пациен-
там в стационаре проводились общеклинические исследования, определе-
ние сатурации крови кислородом, компьютерная томография легких, запись 
электрокардиограммы. В группе пациентов, перенесших в последующем 
COVID-19, до заболевания было проведено суточное мониторирование АД по 
стандартной методике и хронобиологическое исследование с применением 
компьютерного программного обеспечения с определением хронобиологи-
ческих типов АД по классификации Cugini P. (1992г). 
Результаты. У пациентов с АГ значимо чаще диагностировалось тяжелое те-
чение COVID-19 за счет высокой частоты наличия гипоксемии, одышки в по-
кое при поступлении в стационар, длительной гипертермии, более низкого 
уровня сатурации крови кислородом, чем у лиц с нормальным АД. У пациен-
тов с АГ на фоне COVID-19 чаще наблюдалась дыхательная недостаточность 
2 степени, чаще использовалась "прон-позиция", реанимационные меропри-
ятия, более часто регистрировались нарушения ритма сердца. У пациентов 
с АГ были значимо выше уровни глюкозы крови и креатинина. Жалобы на 
кашель, головную боль, перебои в работе сердца, тяжесть за грудиной также 
превалировали у пациентов с АГ. Независимо от уровня АД, нормальный тип 
суточного профиля по систолическому и диастолическому АД наблюдался 
только у трети обследованных, у 64% пациентов с АГ и 60% нормотензивных 
лиц, которые впоследствии переболели COVID-19, наблюдалось нарушение 
суточного профиля АД по типу "non-diрper" и "night peaker". У 39,7% мужчин 
с АГ и 37,0% нормотензивных лиц отсутствовала 24-ч периодика в суточном 
ритме АД с преобладанием высокочастотного компонента (3,4-8,0-ч коле-
бания) в спектре суточного ритма АД. Проведенный корреляционный ана-
лиз выявил достаточно четкую обратную корреляционную связь COVID-19 
с MESOR АГ (r=-0,339, p=0,0001) и прямую взаимосвязь COVID-19 с аперио-
дическим хронотипом АГ (r=0,244, p=0,002). У лиц с нормальным АД выявле-
ны корреляционные взаимосвязи COVID-19 с хронотипом изонормотензии 
(r=0,240, р=0,052). 
Заключение. Таким образом, в условиях арктической вахты у пациентов 
с АГ наблюдались более тяжелые клинические проявления COVID-19. Вместе 

с тем, независимо от уровня АД, риск инфекции COVID-19 у мужчин может 
увеличиваться при нарушении хроноструктуры суточного ритма АД с преоб-
ладанием высокочастотного компонента в спектре. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, арктическая вахта, клиниче-
ское течение новой коронавирусной инфекции, хроноструктура артериаль-
ного давления.
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Hypertension and COVID-19 in conditions of desynchronizing factors when working in the Arctic

Shurkevich N. P., Vetoshkin A. S., Kareva M. A.

Aim. To study the effect of hypertension (HTN) on the course of coronavirus 
disease 2019 (COVID-19) and to evaluate the impairment of the chrono- structure 
of 24-hour blood pressure (BP) rhythm as a risk factor of infection in men working 
in the Arctic on a rotating basis.
Material and methods. In the village of Yamburg (Nadymsky district), 517 
medical records of inpatients treated at the medical unit of OOO GAZPROM 
DOBYCHA YAMBURG in 2020-2021 were retrospectively analyzed by random 
sampling. Of these, 233 patients with HTN and normal BP had a verified 
diagnosis of COVID-19. The diagnosis of COVID-19 was based on the detection 

of SARS-CoV-2 RNA by polymerase chain reaction. After matching the groups 
by age, 2 fol lowing groups were selected: group 1 — 88 patients with HTN; group 
2 — 108 pa tients with normal blood pressure who had COVID-19, matched by 
shift work experience. All patients underwent general clinical examinations in the 
hospital, determination of blood oxygen saturation, chest computed tomography, 
and electrocardiography. In the group of patients with further COVID-19, before 
the disease, standard 24-hour BP monitoring and a chronobiological study using 
computer software to determine BP chronobiological types according to Cugini P. 
clas sification (1992).
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Что известно о предмете исследования?
•  Артериальная гипертензия (АГ) ассоциирует-

ся с  более высокой восприимчивостью к  ин-
фекции SARS-CoV-2, более тяжелым течением, 
что обусловлено ключевыми патофизиологи-
ческими механизмами АГ, такими как акти-
вация ренин- ангиотензин-альдостероновой 
системы. 

•  Вместе с тем прямая роль АГ, независимо от воз-
раста, сопутствующих заболеваний как факто-
ра риска заражения SARS-COV-2 и  исходов 
СOVID-19, окончательно не установлена.

Что добавляют полученные данные?
•  Известно, что симпатический отдел вегетатив-

ной нервной системы является регулятором 
иммунной функции, кроме того, существует 
двунаправленная взаимосвязь между иммун-
ной системой и  циркадной системой физио-
логической активности организма, в  т. ч. 
циркадным ритмом артериального давления 
(АД). Мы предположили, что может суще-
ствовать причинно- следственная связь между 
нарушением циркадного (суточного) ритма 
и  хроноструктуры АД и  восприимчивостью 
к СOVID-19. 

What is already known about the subject?
•  Hypertension (HTN) is associated with a  higher 

susceptibility to SARS-CoV-2 infection, a  more 
severe course, which is due to key pathophysiological 
mechanisms of HTN, such as activation of the 
renin- angiotensin-aldosterone system.

•  At the same time, the direct role of HTN, regard-
less of age, comorbidities as a risk factor for SARS-
COV-2 infection and COVID-19 outcomes, has 
not been definitively established.

What might this study add?
•  It is known that the sympathetic autonomic ner-

vous system is a  regulator of immune function; 
in addition, there is a  bidirectional relationship 
between the immune system and the circadian 
system of physiological activity of the body, 
including BP circadian rhythm. We hypothesized 
that there may be a  cause-and-effect relationship 
between impaired circadian rhythm and chrono- 
structure of blood pressure and susceptibility to 
COVID-19.

Ключевые моменты Key messages

Results. Patients with HTN were significantly more likely to be diagnosed with 
severe COVID-19 due to the high frequency of hypoxemia, dyspnea at rest upon 
admission to hospital, prolonged hyperthermia, and lower blood oxygen saturation 
levels than those with normal BP. Patients with HTN and COVID-19 were more likely 
to have grade 2 respiratory failure, more often needed prone position, resuscitation, 
and more often had cardiac arrhythmias. Patients with HTN had significantly 
higher blood glucose and creatinine levels. Complaints of cough, headache, 
heart palpitations, heavy feeling in the chest also prevailed in patients with HTN. 
In patients, regardless of the BP level, normal 24-hour profile for systolic and 
diastolic BP was observed only in a third of those examined. In 64% of hypertensive 
patients and 60% of normotensive individuals who subsequently recovered from 
COVID-19, there was an impaired 24-hour BP profile of the non dipper and night 
peaker types. In 39,7% of men with HTN and 37,0% of normotensive individuals, 
there was no 24-hour BP periodicity with a predominance of the high-frequency 
component (3,4-8,0-hour oscillations) in 24-hour BP rhythm. The conducted 
correlation analysis revealed a fairly clear inverse correlation between COVID-19 
and MESOR (r=-0,339, p=0,0001) and a direct relationship between COVID-19 and 
the aperiodic chronotype of HTN (r=0,244, p=0,002). In individuals with normal BP, 
correlation relationships between COVID-19 and the iso-normotension chronotype 
were revealed (r=0,240, p=0,052).
Conclusion. Working in the Arctic conditions, patients with HTN had more severe 
clinical manifestations of COVID-19. At the same time, regardless of BP level, the 

risk of COVID-19 infection in men may increase with an impaired chrono- structure 
of BP 24-hour rhythm with a predominance of the high-frequency component. 

Keywords: hypertension, Arctic, clinical course of coronavirus disease 2019, 
chrono- structure of blood pressure.
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Острый респираторный синдром (SARS-CoV-2), 
названный Всемирной организацией здравоохра-
нения (ВОЗ) новой коронавирусной инфекцией 
(COVID-19), вызвал серьезную проблему для гло-

бального здравоохранения 1. Несмотря на то, что мир 
начинает преодолевать бедствие пандемии, послед-
ствия перенесенной COVID-19 до сих пор продол-
жают быть темой для всестороннего изучения за счет 
множества нерешенных вопросов. Исследования сви-
1 Министерство здравоохранения Российской Федерации. Коронавирус — 

симптомы, признаки, общая информация, ответы на вопросы [Интернет]. 
Доступна: https://covid19.rosminzdrav.ru.



73

COVID-19 И БОЛЕЗНИ СИСТЕМЫ КРОВООБРАЩЕНИЯ 

73

детельствуют о более высокой подверженности паци-
ентов мужского пола к более тяжелым клиническим 
проявлениям, смертности от COVID-19 и  других 
острых вирусных инфекций по сравнению с женщи-
нами. Факторами такого неравенства, зависящими от 
пола, могут быть половые гормоны и  определенные 
Х-сцепленные гены, которые влияют как на врож-
денный, так и  на адаптивный иммунитет в  ответ на 
вирусную инфекцию. Риск заражения COVID-19 
у мужчин возрастает с возрастом, увеличивается при 
наличии сопутствующих заболеваний [1]. 

Артериальная гипертензия (АГ) ассоциируется 
с  более высокой восприимчивостью к  инфекции 
SARS-CoV-2, более тяжелым течением и  увеличени-
ем смертности [2]. Кроме того, экспериментальные 
исследования показали, что ключевые патофизиоло-
гические механизмы АГ, такие как активация ренин- 
ангиотензин-альдостероновой системы, могут играть 
значительную роль при COVID-19. Фактически ACE2 
(ангиотензинпревращающий фермент 2) является 
ключевым рецептором для проникновения SARS-
CoV-2 в клетки- хозяева и, таким образом, обеспечи-
вает связь между COVID-19 и  ренин- ангиотензин-
альдостероновой системой [3]. Вместе с тем в насто-
ящее время прямая роль АГ, независимо от возраста 
и  сопутствующих заболеваний, как фактора риска 
заражения SARS-COV-2 и  исходов COVID-19 окон-
чательно не установлена.

Большинство функций организма меняются в те-
чение 24 ч в  сутки. Эти циркадные ритмы контро-
лируются "центральными часами" в  супрахиазма-
тическом ядре гипоталамуса и  "периферическими 
часами", расположенными в нервной, иммунной си-
стемах, сердце, сосудах, и их синхронность осущест-
вляется вегетативной нервной системой (ВНС) [4]. 

Известно, что основной путь регуляции иммун-
ной функции обеспечивается симпатическим отде-
лом ВНС и ее основным нейротрансмиттером — нор-
адреналином. Активация симпатической нервной 
системы (СНС) в первую очередь ингибирует актив-
ность клеток, связанных с  врожденной иммунной 
системой, в  то время как она либо усиливает, либо 
ингибирует активность клеток, связанных с приобре-
тенной (адаптивной) иммунной системой [5]. Среди 
воспалительных цитокинов высвобождение фактора 
некроза опухоли-α является основным цитокином, 
который регулируется СНС [6]. Таким образом, суще-
ствует двунаправленная взаимосвязь между иммун-
ной системой и циркадной системой ритма физиоло-
гической активности организма, в  т. ч. с  циркадным 
ритмом артериального давления (АД) [7] и  наруше-
ние суточного ритма и  хроноструктуры АД может 
быть напрямую связано с СНС и иммунитетом. 

Работа вахтовым методом связана с  постоянным 
психофизическим стрессом, незавершенной адапта-
цией, регулярными трансширотными перемещения-

ми, особенностями фотопериодизма, что обуславли-
вает нарушение циркадных ритмов физиологических 
процессов в организме, так называемый десинхроноз. 
В  предыдущей нашей работе [8] были рассмотрены 
общие закономерности течения COVID-19 у мужчин 
и  женщин в  условиях арктической вахты и  гендер-
ные различия. Основные изменения у переболевших 
COVID-19 в  общей группе в  большей степени каса-
лись мужчин, поэтому представляло интерес изучить 
влияние АГ на течение COVID-19 у мужчин, а также 
оценить нарушение суточного ритма, хронострук-
туры и  хронотипов АД во взаимосвязи с  COVID-19 
в условиях вахты в Арктике. 

Цель исследования: изучить влияние АГ на тече-
ние COVID-19 и оценить нарушение хроноструктуры 
суточного ритма АД как фактора, ассоциированно-
го с  риском инфекции у  мужчин в  условиях вахты 
в Арктике.

Материал и методы
В п. Ямбург (Надымский район) методом случай-

ной выборки ретроспективно проанализирова ны 517 
историй болезней пациентов, пролеченных стацио-
нарно на базе медико- санитарной части ООО  "Газ-
пром добыча Ямбург" в  период 2020-2021гг. Из них 
c верифицированным диагнозом COVID-19 — 233 
мужчины с АГ и нормальным АД. Диагноз COVID-19 
основывался на выявлении РНК SARS-CoV-2 ме-
тодом полимеразной цепной реакции. Пациенты 
госпитализировались в  инфекционное отделение 
стационара при первых признаках острого респира-
торного заболевания. Всем пациентам в  стационаре 
проводились общеклинические исследования, опре-
деление сатурации крови кислородом, компьютер-
ная томография (КТ) легких, запись электрокардио-
граммы. Преимущественно у  пациентов отмечалось 
среднетяжелое течение заболевания с  поражением 
легких по типу "КТ 1" (0-24,9% изменений легочной 
ткани по данным КТ) — у 65,2% пациентов и  "КТ 2" 
(от 25,0-49,9% поражения легких) — у 17,8% пациен-
тов, летальных исходов зарегистрировано не было. 
Так как в период пандемии на базе МСЧ отсутство-
вала вирусологическая лаборатория (применялся 
экспресс- метод полимеразной цепной реакции на 
выявлении РНК SARS-CoV-2), определение штам-
ма вируса не представлялось возможным. Учитывая 
факт прибытия вахтовых работников преимущест-
венно с  европейской территории страны (Москва, 
Уфа) в период 2020-2021гг, 97% всех штаммов, кото-
рые были секвенированы на территории Российской 
Федерации — штамм "дельта", скорее всего заражение 
происходило именно этим штаммом. Средняя дли-
тельность госпитализации (при средне- тяжелом тече-
нии СOVID-19) составила 21,1±5,3 дня, независимо 
от наличия АГ в  анамнезе. Диагноз АГ подтверж-
дался на основании анамнеза, данных амбулаторных 
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карт и  историй  болезни с  заключением кардиолога. 
Ретроспективный анализ проведен в  рамках рутин-
ной клинической практики, пациенты давали пись-
менное информативное согласие на обработку дан-
ных согласно приказу № 36/1 от 29.01.2020 и утверж-
денной форме информированного согласия. После 
выравнивания групп по возрасту были отобраны 
2 группы: 1 группа 88 пациентов с АГ и 2 группа 108 
мужчин с  нормальным АД, перенесшие COVID-19, 
сопоставимых по вахтовому стажу (табл.  1). В  груп-
пе мужчин, перенесших в  последующем COVID-19, 
до заболевания было проведено суточное монито-
рирование АД по стандартной методике, проведено 
хронобиологическое исследование с  применением 
компьютерного программного обеспечения и  опре-
делением хронобиологических типов АД по класси-
фикации Cugini P. [9] с  выделением 6 гипертензив-
ных и 3 нормотензивных хронобиологических типов 
(ХТ) АД в  зависимости от нормативного коридора 
("хронодезма"). MESOR (Midline Estima ting Statistic 
of Rhythm) нормотензивные ХТ: "истинная нормо-
тония": все значения АД укладываются в  границах 
"косинородезма"; ХТ "аллонормотония": значения 
MESOR и  амплитуды ритма укладываются в  грани-
цах "косинородезма", но отсутствует ночное снижение 
АД (реверс) фазы; ХТ "изонормотония": низкая ам-
плитуда ритма, акрофазы не определяются (высоко-
частотные колебания в суточном ритме АД). MESOR 
гипертензивные ХТ: "MESOR АГ": значения MESOR 
а  увеличены, амплитуда и  фаза ритма укладывают-
ся в границах косинородезма; ХТ "амплитудная АГ": 
значения MESOR частично увеличены, но имеет ме-
сто выраженное увеличение амплитуды; ХТ "аперио-
дическая АГ": значения MESOR увеличены, ампли-
туда низкая или не определяется (высокочастотные 
колебания в  спектре ритма АД). ХТ "фазовая АГ": 
значения MESOR частично увеличены, фаза ритма 
инвертирована (отсутствие ночного снижения АД).

Статистический анализ. Данные проанализирова-
ны в программах Statistica 8,0 (Stat Soft, США) и IBM 
SPSS Statistics (выпуск 16.0.0.0. Версия 26, США). 
Для оценки количественных переменных использо-
ваны методы параметрического и непараметрическо-
го анализа в зависимости от типа распределения дан-
ных. При нормальном распределении — t-критерий 
Стьюдента для оценки 2 независимых групп, при 
отсутствии нормальности распределения — непа-
раметрический Mann- Whitney U-тест. Для анали-
за категориальных переменных применен крите-
рий хи-квадрат. Корреляционный анализ выполнен 
с  помощью метода Пирсона и  непараметрического 
метода Спирмена. Уровень различий считался зна-
чимым при двухстороннем уровне р<0,05. С  целью 
выявления взаимосвязей степени тяжести течения 
COVID-19 и  АГ проведен мультифакторный линей-
ный регрессионный анализ. Качество модели оцени-
валось с  помощью R2 с  определением чувствитель-
ности и специфичности.

Таблица 2
Клиническая характеристика течения СOVID-19 
в стационаре у мужчин с АГ и с нормальным АД, 

основные различия

Клинический показатель АГ1 (n=95) АГ0 (n=108) Р
Легкая ст. тяжести 12 (13,6%) 23 (21,3%) 0,016
Средняя 55 (62,5%) 79 (73,1%) 0,111
Тяжелая 21 (23,9%) 6 (5,6%) <0,0001
ОРВИ 7 (8%) 19 (17,6%) 0,048
Пневмония 81 (92%) 89 (82,4%)
Гипоксемия РО2 <93% 26 (29,5%) 12 (11,1%) 0,002
Длительный субфебрилитет 35 (39,8%) 19 (17,6%) 0,001
Одышка 38 (43,2%) 16 (14,8%) <0,001
Прон-позиция 25 (28,4%) 9 (8,3%) <0,001
КТ0 8 (9,1%) 26 (24,1%) 0,006
КТ1 28 (31,8%) 33 (30,6%) 0,841
КТ2 27 (30,7%) 33 (30,6%) 0,977
КТ3 17 (19,3%) 12 (11,1%) 0,106
КТ4 7 (8%) 3 (2,8%) 0,101
ДН 0 ст. 38 (43,2%) 57 (52,8%) 0,082
ДН 1 ст. 16 (21,6%) 11 (20,4%) 0,773
ДН 2 ст. 23 (26,1%) 9 (8,3%) 0,037
ДН 3 ст. 1 (1,1%) 1 (0,9%) 0,867
Фибрилляция предсердий 4 (4,5%) 2 (1,9%) 0,472
Миокардит 1 (1,1%) 2 (1,9%) 0,876
Тромбоцитопения 4 (4,5%) 2 (1,9%) 0,546
Неосложненное 83 (94,3%) 103 (95,4%) 0,997
Реанимация 8 (9,1%) 2 (1,9%) 0,026

Примечание: данные представлены в виде абс. (%); различия Рχ2. 
Изменения КТ: 0 — нет изменений КТ; "1" — 0-24,9% поражения легких; "2" — 
25-49,9% поражения легких; "3" — 50-74,9% поражения легких; "4" — ≥75% 
поражения легких.
Сокращения: ДН — дыхательная недостаточность, КТ — компьютерная томо-
графия легких, ОРВИ — острая респираторная вирусная инфекция.

Таблица 1 
Сравнительный анализ групп мужчин,  

перенесших СOVID-19, по возрасту, стажу вахты, 
независимо от уровня АД

Показатель N Госпитализированные с COVID-19 
Возраст (пациенты с АГ) 88 50,5±8,0
Возраст (с нормальным АД) 108 48,7±9,3
Р 0,143
Стаж вахты (АГ) 88 19,4±8,0
Стаж вахты (норм. АД) 108 17,9±8,0
Р 0,058

Примечание: здесь и  далее данные представлены в  виде М (средняя) ±SD 
(стандартное отклонение). Анализ различий проведен с помощью t-критерия 
Стьюдента. Различия достоверны при р<0,05. 
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, 
СOVID-19 — новая коронавирусная инфекция, N — количество пациентов.
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Результаты
У мужчин достаточно четко прослеживалось вли-

яние АГ на тяжесть течения COVID-19 (табл. 2). Так, 
у  пациентов с  АГ значимо реже диагностировалось 
легкое течение (13,6% vs 21,3%) (р=0,016) за счет 
большей частоты тяжелой степени течения (23,9% vs 
5,6%) (р<0,0001). Это обусловило более высокую ча-
стоту у  пациентов с  АГ наличия гипоксемии (29,5% 
vs 11,1%) (р=0,002), одышки в покое при поступлении 
(43,2% vs 14,8%) (р<0,001), длительной гипертермии 
(39,8% vs 17,6%) (р=0,001), более частого исполь-
зования "прон-позиции" (28,4% vs 8,3%) (р<0,001) 
и реанимационных мероприятий (р=0,026). Высокая 
частота изменений по данным КТ легких, наличие 
одышки характеризовались большей частотой у  М 
с  АГ наличия дыхательной недостаточности 2 сте-
пени (26,1% vs 8,3%) (р=0,037). Также у 4 пациентов 
с  АГ течение COVID-19 осложнилось впервые воз-
никшим пароксизмом фибрилляции предсердий, 
в то время как с нормальным АД только у 2 М.

Течение COVID-19 у пациентов с АГ сопровожда-
лось более низким уровнем сатурации крови кис-
лородом, чем у  мужчин с  нормальным АД (рис.  1). 
У  пациентов с  АГ при поступлении в  стационар 
средняя температура тела равнялась 38,0±0,8 С, 

с нормальным АД — 37,7±0,7 С (р=0,010). При этом 
наблюдалась значимая зависимость длительности ги-
пертермии у пациентов с АГ (3,6±1,5 дней vs 2,1±2,0 
дней, р=0,001).

Как видно из данных таблицы 3, у  мужчин веду-
щими жалобами были: кашель, головная боль, по-
вышенная утомляемость, перебои в  работе сердца, 
тяжесть за грудиной. При этом большинство жалоб 
превалировало у мужчин, имевших АГ в анамнезе.

Среднее АД у  пациентов с  АГ при поступлении 
в  стационар было значимо выше, чем у  нормотен-

Таблица 3 
Распределение частот основных жалоб  

у мужчин с АГ и нормальным АД при поступлении в стационар с СOVID-19 

Жалобы АГ (n=88) Нормальное АД (n=108) p
Кашель 68 (77,3%) 69 (63,9%) 0,052
Головная боль 49 (55,7%) 11 (10,2%) <0,0001
Повышенная утомляемость 30 (34,1%) 10 (9,3%) <0,0001
Перебои в работе сердца 23 (26,1%) 7 (6,5%) <0,0001
Затрудненное носовое дыхание 9 (10,2%) 1 (0,9%) 0,026
Парестезии 15 (17%) 1 (0,9%) <0,0001
Тяжесть за грудиной 9 (10,2%) 1 (0,9%) 0,003
Головокружение 7 (8%) 0 (0%) 0,003
Миалгия 4 (4,5%) 0 (0%) 0,026
Потеря или искажение обоняния 2 (2,3%) 0 (0%) 0,116

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление.
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Рис. 1. Уровни сатурации (в %) у мужчин с АГ с нормальным АД при поступле-
нии в стационар COVID-19.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление.

Таблица 4 
Сравнительный анализ САД, ДАД и частоты сердечных 

сокращений у мужчин с АГ и нормотензивных лиц 
с СOVID-19 при поступлении в стационар 

Показатель АГ (n=88) Нормальное АД (n=108) p
САД 137,9±12,7 131,8±12,2 0,001
ДАД 90,2±8,6 88,4±9,0 0,163
ЧСС 95,6±12,5 93,8±12,5 0,320

Примечание: различия достоверны при р<0,05.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, 
ДАД — диастолическое артериальное давление, САД — систолическое арте-
риальное давление, ЧСС — частота сердечных сокращений.
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зивных мужчин и  составило 137,9±12,7  мм рт.ст. 
и 131,8±12,2 мм рт.ст. (р=0,001) (табл. 4). Необходимо 
отметить, что по уровню диастолического АД (ДАД) 
группы нормотоников и  гипертоников значимо не 
различались из-за тенденции повышения ДАД при 
поступлении в  стационар у  лиц, ранее имевших 
нормальные значения ДАД. По значениям частоты 
сердечных сокращений группы мужчин с АГ и с нор-
мальным АД значимо не различались.

При поступлении в стационар у большинства муж-
чин на фоне COVID-19 отмечалось увеличение уровня 
глюкозы в крови, независимо от уровня АД: у мужчин 
до 6,79±3,06 ммоль/л (АГ) и 6,55±1,21 ммоль/л (с нор-
мальным АД) c тенденцией к более высоким показа-
телям в группе пациентов с АГ (р=0,052) и значимым 
повышением уровня креатинина (р=0,037) (табл.  5). 
Показатели активности ферментов печени значимо 

не различались. Обращает внимание большой размах 
средних значений данных показателей, обусловлен-
ный, вероятно, различной степенью токсического 
поражения печени на фоне COVID-19. У  пациентов 
с АГ отмечалось нарушение процессов коагуляции за 
счет значимо высоких показателей протромбинового 
индекса (р=0,001), значимо низких значений фибри-
ногена (р=0,047) и уменьшения международного нор-
мализованного отношения (р<0,0001). Зависимости 
частоты назначения антикоагулянтной и гормональ-
ной терапии от уровня АД не наблюдалось (рис. 2). 

Так как у  пациентов с  АГ тяжелое течение 
COVID-19 наблюдалось у 23,9% (vs 5,6% у пациентов 
без АГ), был проведен мультифакторный линейный 
регрессионный анализ с  целью выявления взаимо-
связей степени тяжести течения COVID-19 и АГ. По 
данным мультифакторного анализа степень тяжести 

Таблица 5 
Сравнительный анализ биохимических показателей 

 в группах мужчин с АГ и нормальным АД при поступлении в стационар c COVID-19

Показатель N АГ N Нормальное АД Р
AСT 58 35,6±23,4 55 34,5±24,4 0,805
AЛT 58 41,8±27,5 55 39,1±29,1 0,625
ГГТ 46 55,4±31,2 46 62,9±39,6 0,380
Глюкоза 52 6,79±3,06 44 6,55±1,21 0,052
Амилаза 38 63,7±24,9 36 71,4±20,6 0,540
Билирубин общий 52 12,2±6,9 54 12,3±5,0 0,969
Креатинин 57 82,5±30,1 55 72,8±17,0 0,037
Альбумин 26 45,4±3,6 21 44,0±4,4 0,268
Общий белок 56 62,2±24,2 55 63,0±20,8 0,855
ПТИ 47 104,7±13,1 47 95,3±14,4 0,001
АЧТВ 47 23,9±4,3 47 24,5±2,8 0,469
Фибриноген 47 5,18±1,73 47 6,17±2,86 0,047
Tромбиновое время 47 16,7±1,7 47 16,3±3,2 0,516
МНО 43 0,98±0,07 41 1,05±0,08 <0,0001

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, АЛТ — аланинаминотрансфераза, АСТ — аспартатаминотрансфераза, АЧТВ — 
активированное частичное тромбопластиновое время, ГГТ — гамма- глютамилтрансфераза, МНО — международное нормализованное отношение, ПТИ — про-
тромбиновый индекс. 
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Рис. 2. Применение антикоагулянтной и гормональной терапии в лечении СOVID-19 (помимо противовирусных препаратов, применяемых всеми пациентами) 
у мужчин с АГ и нормальным АД в стационаре.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление.
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течения COVID-19 у пациентов с АГ имела значимую 
зависимость со следующими факторами, представ-
ленными в формуле модели: 
Степень тяжести = 2,815 + 0,211 × возраст + 0,270 × 
степень АГ – 0,138 × СИ систолическое АД (САД) – 
0,116 × СИ ДАД + 0,602 × MESOR АГ + 0,409 × апе-
риодическая АГ – 0,584 × Т ритма,
где СИ — суточный индекс, Т — период ритма. 

R2 модели равно 0,45, что означает, что модель 
описывает правильно 45% полученных результатов 
зависимости степени тяжести от выше указанных 
факторов. Чувствительность составила 65%, специ-
фичность — 70%.

Многочисленные исследования указывают на бо-
лее тяжелое течение COVID-19 у  пациентов с  АГ, 
однако роль АГ как фактора риска заражения и  ис-
ходов COVID-19 до конца не определена. Учитывая, 
что существует двунаправленная взаимосвязь цир-
кадной системы организма человека и  иммунитета, 
нами исследованы суточный профиль и хронострук-
тура суточного ритма АД у пациентов с АГ и нормо-
тензивных лиц во взаимосвязи с COVID-19. 

До заболевания и,  соответственно, до поступле-
ния в  стационар группе мужчин, перенесших в  по-
следующем COVID-19, было проведено суточное мо-
ниторирование АД — у 78 пациентов с АГ и 27 муж-
чин с нормальным АД. 

Был оценен суточный профиль САД и  ДАД по 
данным стандартного анализа. Как видно из данных 

Таблица 6
Суточный профиль АД по данным суточного 

мониторирования АД у мужчин с АГ и нормальным АД  
до поступления в стационар с СOVID-19 

Суточный профиль АГ (n=78) Нормальное АД (n=27) P
САД
Dipper 33 (42,3%) 10 (37,0%) 0,631
Non-dipper 32 (41%) 15 (55,6%) 0,191
Night peaker 10 (12,8%) 1 (3,6%) 0,182
Over-dipper 3 (3,8%) 1 (3,7%) 0,973
ДАД
Dipper 36 (46,2%) 11 (40,8%) 0,627
Non-dipper 24 (30,8%) 12 (44,4%) 0,146
Night peaker 11 (14,1%) 1 (3,7%) 0,143
Over dipper 7 (9%) 3 (11,1%) 0,744

Примечание: использован Хи-квадрат Пирсона (асимптотическая значи-
мость (2-сторонняя)). 
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, 
ДАД — диастолическое артериальное давление, САД — систолическое арте-
риальное давление.
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Рис. 3. Распределение частот хронотипов АД у М с АГ и с нормальным АД до поступления в стационар с СOVID-19. 
Примечание: в скобках указано абсолютное число наблюдений. 
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление.

таблицы 6, изначально (до COVID-19) значимой раз-
ницы в  распределении частот типов суточных про-
филей САД и ДАД у мужчин в зависимости от уров-
ня АД не наблюдалось. Но обращает на себя внима-
ние то, что внутри групп нормальный тип суточного 
профиля как САД, так и  ДАД наблюдался только 
у трети обследованных, у 64% пациентов с АГ и 60% 



78

Российский кардиологический журнал 2025; 30 (3)

78

нормотензивных лиц, которые впоследствии перебо-
лели COVID-19, наблюдалось нарушение суточного 
профиля АД по типу "non-diрper" и "night peaker". 

По данным хронобиологического анализа суточ-
ных ритмов выявлены очень интересные данные, 
представленные на рисунке 3. Так, перед заболевани-
ем COVID-19 только у 40 из 78 пациентов с АГ (51,3%) 
была выявлена MESOR АГ (с 24-ч суточным ритмом) 
и у 26 (39,7%) — апериодическая АГ (отсутствие рит-
ма, высокочастотные колебания). У нормотензивных 
лиц истинная нормотензия (24-ч ритм) была вы-
явлена только у  половины обследованных: у  14 из 
22 муж чин (51,9%), изонормотензия (3,4-8,0-часовые 
колебания в  суточном спектре) — у  37,0%, что под-
тверждается данными таблицы 7. 

Проведенный корреляционный анализ выявил 
достаточно четкую обратную корреляционную связь 
COVID-19 с  MESOR АГ (r=-0,339, p=0,0001) и  пря-
мую взаимосвязь COVID-19 с  апериодической АГ 
(r=0,244, p=0,002). У лиц с нормальным АД выявле-
ны корреляционные взаимосвязи COVID-19 с  хро-
нотипом изонормотензия (r=0,240, р=0,052). 

Обсуждение
SARS-CoV-2 и  его высокая инфекционность бы-

стро привела к глобальной пандемии. ВОЗ объявила 
о пандемии в марте 2020г и об окончании пандемии 
в мае 2023г. Растущее число случаев вызвало обеспо-
коенность населения и  напряжение систем здраво-

охранения во всем мире [10]. ВОЗ подчеркнула, что 
одним из наиболее важных вопросов, которые не-
обходимо решить в  связи с  пандемией COVID-19, 
является понимание факторов риска тяжести и  вос-
приимчивости к  заболеванию [11]. В  исследовании 
[12] показано, что детерминанты различной степени 
тяжести COVID-19 преимущественно включают ком-
поненты иммунного ответа на вирус, в то время как 
детерминанты различной восприимчивости к SARS-
CoV-2 в  основном включают гены, связанные с  на-
чальными стадиями инфекции (т. е. связывание ре-
цептора клеточной поверхности и  проникновение). 
Наличие сердечно- сосудистых факторов риска и  за-
болеваний, в т. ч. АГ, ухудшает тяжесть течения болез-
ни и  повышает смертность от COVID-19 [2, 13]. По 
данным нашего исследования, в  отличие от нормо-
тензивных лиц, у  пациентов с  АГ в  стационаре зна-
чимо чаще наблюдалось тяжелое течение COVID-19, 
что сопровождалось более выраженным снижением 
сатурации, наличием одышки в  покое при посту-
плении, чаще применялась "прон-позиция" и  реа-
нимационные мероприятия, определялись более вы-
раженные изменения по КТ легких и  значимо чаще 
выявлялась дыхательная недостаточность 2 степени. 
Мужчины с COVID-19 и наличием АГ значимо чаще 
предъявляли жалобы на кашель, головную боль, тя-
жесть за грудиной, перебои в работе сердца. 

Активация тромбообразования и реже тромботи-
ческие/тромбоэмболические осложнения — важный 
элемент патогенеза COVID-19. Их выраженность 
сопряжена с  тяжестью проявлений COVID-19 и  его 
прогнозом [14]. Интеграция генома SARS-CoV-2 
в ДНК инфицированных клеток человека активирует 
каскад иммуновоспалительных и  прокоагулянтных 
процессов [15], поэтому у пациентов с COVID-19 на-
блюдается выраженное состояние гиперкоагуляции, 
что совпадает с  полученными нами данными о  на-
рушении процессов коагуляции у  пациентов с  АГ 
с  COVID-19 за счет значимо высоких показателей 
протромбинового индекса и  уменьшения междуна-
родного нормализованного отношения, а также зна-
чимо низких уровней фибриногена. 

В работе Tang N, et al. (2020) показано, что уровни 
фибриногена были значительно ниже у не выживших 
при поздней госпитализации, эти данные свидетель-
ствуют о  том, что обычные параметры коагуляции 
были в  значительной степени связаны с  прогнозом 
во время течения COVID-19 [16]. По данным нашего 
исследования, антикоагулянтная (низкомолекуляр-
ным гепарином) и гормональная терапия одинаково 
часто назначалась пациентам с  COVID-19 (в сред-
нем у  80%), независимо от уровня АД, что связано 
с лучшим прогнозом у пациентов с тяжелой формой 
COVID-19 [13]. 

При поступлении в  стационар у  большинства 
мужчин на фоне COVID-19 отмечалось увеличение 

Таблица 7 
Распределение периодик суточного ритма АД  

у мужчин с АГ и нормальным АД  до поступления 
в стационар с СOVID-19

Периодика (период 
ритма — часы)

АГ (n=78) Нормальное АД (n=27) p

САД
Т3,43 1 (1,3%) 0 0,554
Т4,00 1 (1,3%) 1 (2,7%) 0,554
Т4,80 2 (2,6%) 2 (7,4%) 0,401
Т6,00 4 (5,1%) 1 (3,7%) 0,765
Т8,00 8 (10,3%) 1 (3,7%) 0,294
Т12,00 22 (28,2%) 6 (22,2%) 0,545
Т24,00 40 (51,3%) 19 (70,4%) 0,045
ДАД
Т3,43 3 (3,8%) 0 0,301
Т4,00 2 (2,6%) 1 (2,7%) 0,401
Т4,80 2 (2,6%) 2 (7,4%) 0,401
Т6,00 2 (2,6%) 2 (7,41%) 0,257
Т8,00 8 (10,3%) 1 (3,7%) 0,294
Т12,00 25 (32,1%) 6 (22,2%) 0,335
Т24,00 36 (46,2%) 18 (66,7%) 0,046

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, 
ДАД — диастолическое артериальное давление, САД — систолическое арте-
риальное давление.
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уровня глюкозы в  крови, независимо от уровня АД, 
но с более высокими показателями в группе пациен-
тов с АГ. Появляющиеся данные демонстрируют важ-
ную прямую метаболическую и  эндокринную связь 
с  процессом вирусного заболевания. Сахарный диа-
бет 2  типа, гипергликемия являются независимыми 
факторами риска тяжелого течения COVID-19 [17]. 
Действительно, сахарный диабет 2  типа и  АГ были 
определены как наиболее распространенные сопут-
ствующие заболевания при коронавирусной инфек-
ции. Это может быть связано с тем, что у пациентов 
с COVID-19 наблюдается состояние метаболического 
воспаления, которое предрасполагает к  усиленному 
высвобождению цитокинов [18].

Кроме того, наличие АГ и инфекции может уси-
ливать процессы воспаления [2]. Активированный 
врожденный иммунный ответ и  хроническое низ-
коинтенсивное воспаление у  пациентов с  АГ осла-
бляют первоначальный иммунитет для борьбы с ин-
фекцией [19]. Вместе с  тем известно, что основной 
путь регуляции иммунной функции обеспечивается 
"центральными часами" (супрахиазмальные ядра 
гипоталамуса) через симпатичеcкий отдел ВНС, 
активация которого ингибирует клетки врожден-
ной и адаптивной иммунной системы [5]. С другой 
стороны, симпатический отдел ВНС является клю-
чевым регулятором суточного ритма АД по типу 
двунаправленной взаимосвязи между иммунной си-
стемой и циркадной системой [7]. Мы предположи-
ли, что может существовать причинно- следственная 
связь между нарушением циркадного (суточного) 
ритма и  хроноструктуры АД и  восприимчивостью 
к COVID-19. 

По данным нашего исследования, у  64% паци-
ентов с  АГ и  60% нормотензивных лиц, которые 
впоследствии переболели COVID-19, наблюдалось 

нарушение суточного профиля АД по типу "non-
diрper" и  "night peaker", что наблюдается при по-
вышении активности симпатического отдела ВНС 
[20]. Хронобиологический анализ суточных ритмов 
показал, что перед заболеванием COVID-19, толь-
ко у  половины пациентов с  АГ (51,3%) была вы-
явлена MESOR АГ, у  39,7% — апериодическая АГ, 
соответственно, у  нормотоников истинная нормо-
тензия определялась также у  половины обследован-
ных, изонормотензия — у 37,0%. Апериодическая АГ 
и изонормотензия характеризуются отсутствием нор-
мальной (24-ч) периодики с преобладанием высоко-
частотного компонента (3,4-8,0-ч колебания) или 
"шума" в  спектре суточного ритма АД. Полученные 
корреляционные взаимосвязи подтвердили четкую 
обратную корреляционную связь COVID-19 с  24-ч 
ритмом АД у пациентов с АГ и прямую взаимосвязь 
COVID-19 у  пациентов с  апериодическим хроноти-
пом АГ и высокочастотным компонентом в суточном 
спектре ритма АД. Аналогичные данные о  взаимо-
связи COVID-19 получены у  мужчин с  нормальным 
АД, но с хронотипом изонормотензия. Исследования 
в данном направлении продолжаются. 

Заключение
Таким образом, в  условиях арктической вахты 

у  пациентов с  АГ наблюдались более тяжелые кли-
нические проявления COVID-19. Вместе с  тем, не-
зависимо от уровня АД, риск восприимчивости 
к COVID-19 у мужчин может увеличиваться при на-
рушении хроноструктуры суточного ритма АД с уве-
личением высокочастотного компонента в спектре. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Полиморфизм генов PPARG, AGTR1, VEGF-A: частота и связь с фенотипами ожирения

Брагина А. Е., Васильченко М. К., Родионова Ю. Н., Осадчий К. К., Муравлев А. П., Воронков М. А., Александрова Е. А., 
Подзолков В. И.

Цель. Оценить связь частоты аллелей и генотипов однонуклеотидных поли-
морфизмов rs1801282 гена рецептора, активируемого пероксисомными про-
лифераторами гамма (PPARG), rs5186 гена рецептора ангиотензина II 1 типа 
(AGTR1), rs699947 гена фактора роста эндотелия сосудов (VEGF-A) у паци-
ентов с различными фенотипами абдоминального (АО) и эктопического (ЭО) 
ожирения. 
Материал  и  методы. В кросс- секционное исследование были включены 
100 па циентов европеоидной расы (47 мужчин, 53 женщины, медиана возраста 
58,5 [50;69] лет). Всем пациентам была выполнена компьютерная томография 
грудной клетки и забрюшинного пространства с расчетом объемов периваску-
лярной жировой ткани (ЖТ) (ПВЖТ), перикардиальной ЖТ (ПКЖТ) и толщины 
паранефральной ЖТ (ПНЖТ). Объем ПКЖТ ≥3,2 см3, объем ПВЖТ ≥0,4 см3, тол-
щину ПНЖТ ≥1,91 см считали критериями перикардиального (ПКО), периваску-
лярного (ПВО) и паранефрального (ПНО) ожирения. Всем пациентам иденти-
фицировали аллели и генотипы полиморфных маркеров генов- кандидатов. 
Результаты. В распределении генотипов полиморфного маркера rs5186 ге-
на AGTR1 обнаружена статистическая значимость (p=0,014) между группой 
с любым вариантом ожирения и пациентами без ожирения; распределение 
генотипов отличалось от равновесия Харди- Вайнберга (РХВ) в группах ЭО 
(p=0,0009) и смешанного ожирения (p=0,05). В отношении маркера rs699947 
гена VEGF-A в группах ЭО, АО и ЭО+АО, с любым вариантом ожирения вы-
явлено статистически значимое увеличение частоты мутантного аллеля 
С (62,5%, 50%, 46,3%, 47,75%, соответственно) по сравнению с группой без 
ожирения (40%) (χ2=10,806; p=0,013). Отклонение частоты генотипов от РХВ 
в отношении rs699947 гена VEGF-A было обнаружено в группе ЭО (p<0,0001).
Заключение. Полученные нами данные позволяют предположить, что одно-
нуклеотидные полиморфизмы rs1801282 гена PPARG, rs5186 гена AGTR1, 
rs699947 VEGF-A могут иметь связь с распределением ЖТ в организме и быть 
маркерами различных фенотипов ЭО и АО. Проверка выдвинутой нами гипо-
тезы требует дополнительных исследований с включением выборок большего 
размера и групп сравнения. 

Ключевые  слова:  эктопическое ожирение, абдоминальное ожирение, фе-
нотип ожирения, перикардиальное ожирение, периваскулярное ожирение, 
паранефральное ожирение, PPARG, AGTR1, VEGF-A.
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Polymorphism of the PPARG, AGTR1, VEGF-A genes: frequency and association with obesity 
phenotypes

Bragina A. E., Vasilchenko M. K., Rodionova Yu. N., Osadchiy K. K., Muravlev A. P., Voronkov M. A., Aleksandrova E. A., Podzolkov V. I.

Aim. To assess the association of the allele and genotype frequencies of following 
single nucleotide polymorphisms: rs1801282 of the peroxisome proliferator- acti-
vated receptor gamma (PPARG) gene, rs5186 of the angiotensin II receptor type 1 
(AGTR1) gene, rs699947 of the vascular endothelial growth factor A (VEGF-A) gene 
in patients with various phenotypes of abdominal (AO) and ectopic (EO) obesity.
Material  and  methods. The cross- sectional study included 100 Caucasian 
patients (47 men, 53 women, median age 58,5 [50;69] years). All patients under-
went chest and retroperitoneal computed tomography with calculation of the 
volumes of perivascular (PVAT) and pericardial (PAT) adipose tissue, and perirenal 
fat thickness (PFT). PAT volume ≥3,2 cm3, PVAT volume ≥0,4 cm3, PFT thickness 
≥1,91 cm were considered criteria for pericardial (PCO), perivascular (PVO) 

and perirenal (PRO) obesity. Alleles and genotypes of polymorphic markers of 
candidate genes were identified in all patients.
Results. In the distribution of genotypes of the polymorphic marker AGTR1 rs5186, 
statistical significance (p=0,014) was found between the group with any type of 
obesity and patients without obesity; the distribution of genotypes differed from 
the Hardy- Weinberg equilibrium (HWE) in the EO (p=0,0009) and mixed obesity 
(p=0,05) groups. With regard to the marker VEGF-A rs699947, a significant increase 
in the frequency of the mutant allele C (62,5%, 50%, 46,3%, 47,75%, respectively) 
was found in the EO, AO, and EO+AO groups with any type of obesity compared 
to the non-obese group (40%) (χ2=10,806; p=0,013). A deviation of the frequency 
of VEGF-A rs699947 genotypes from HWE was found in the EO group (p=0).

Российский кардиологический журнал 2025;30(3):6176 ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ
doi: 10.15829/1560-4071-2025-6176 ISSN 1560-4071 (print)
https://russjcardiol.elpub.ru ISSN 2618-7620 (online)



82

Российский кардиологический журнал 2025; 30 (3)

82

Что известно о предмете исследования?
•  Наличие эктопических жировых депо не всег-

да сочетается с  наличием ожирения в  целом; 
данная диссоциация формирует интерес к изу-
чению распределения жировой ткани в  орга-
низме, а также влияния генетических/эпигене-
тических факторов на этот процесс.

•  Выделено множество генов и полиморфизмов, 
которые представляют интерес в  отношении 
фенотипов ожирения и  распределения жиро-
вой ткани, среди них присутствуют такие гены, 
как PPARG, VEGF-A и AGTR1.

Что добавляют результаты исследования?
•  Обнаружена статистически значимая разни-

ца в  распределении генотипов полиморфизма 
rs5186 гена AGTR1 у  лиц с  любым вариантом 
ожирения по сравнению с пациентами без ожи-
рения: у лиц с любым вариантом ожирения на-
блюдается более высокая частота мутантного 
аллеля C. 

•  Распределение генотипов и увеличение часто-
ты мутантного аллеля С полиморфизма rs5186 
гена AGTR1 в  группах с  изолированным ЭО 
и  смешанным ожирением (ЭО+АО), а  также 
распределение аллелей и  увеличение частоты 
мутантного аллеля С  полиморфизма rs699947 
гена VEGF-A в  группе с  изолированным ЭО 
отличаются от общей популяции, что проявля-
ется отклонением от РХВ; это позволяет пред-
полагать, что данные однонуклеотидные поли-
морфизмы могут быть маркерами ожирения. 

What is already known about the subject?
•  Ectopic fat depots are not always associated with 

obesity in general; this dissociation makes studying 
the distribution of adipose tissue interesting, as 
well as the inf luence of genetic/epigenetic factors 
on this process.

•  Many genes and polymorphisms have been iden-
tified that are of interest in relation to obesity pheno-
types and the distribution of adipose tissue, among 
them there are genes such as PPARG, VEGF-A and 
AGTR1.

What might this study add?
•  A  following significant difference in the genotype 

distribution of AGTR1 rs5186 polymorphism was 
found in individuals with any type of obesity 
compared to patients without obesity: individuals 
with any type of obesity had a higher frequency of 
the mutant allele C. 

•  The distribution of genotypes and the increase in 
the frequency of the mutant allele C of AGTR1 
rs5186 polymorphism in groups with isolated EO 
and mixed obesity (EO+AO), as well as the distri-
bution of alleles and the increase in the frequen-
cy of the mutant allele C of VEGF-A rs699947 
polymorphism in the group with isolated EO differ 
from the general population, which is manifested 
by a  deviation from the HWE; this sug gests that 
these single nucleotide polymorphisms can be 
markers of obesity.

Ключевые моменты Key messages

Ожирение является одним из основных факторов 
риска сердечно- сосудистых (ССЗ), онкологических 
и  других неинфекционных заболеваний. На данный 
момент распространенность ожирения во взрослой 
популяции сравнима с  масштабами пандемии [1]. 

Особый интерес представляет изучение висцераль-
ного ожирения как независимого маркера ССЗ и вы-
раженных метаболических нарушений [2]. По мере 
накопления данных о распределении жировой ткани 
в  организме стало очевидным, что вклад различных 
фенотипов ожирения (как эктопического (ЭО), так 
и ожирения в целом) в повышение кардиометаболи-

Conclusion. Our data suggest that single nucleotide polymorphisms PPARG 
rs1801282, AGTR1 rs5186, VEGF-A rs699947 may be associated with fat 
distribution in the body and be markers of various EO and AO phenotypes. 
Verification of our hypothesis requires additional studies with the inclusion of larger 
samples and comparison groups.

Keywords: ectopic obesity, abdominal obesity, obesity phenotype, pericardial 
obesity, perivascular obesity, perirenal obesity, PPARG, AGTR1, VEGF-A.
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ческого риска неравнозначен и  представляет собой 
более сложный процесс, чем предполагалось ранее. 
В субисследовании Framingham Heart Study [3], а так-
же в нашем исследовании на российской популяции 
[4, 5] продемонстрировано, что наличие эктопиче-
ских жировых депо не всегда сочетается с  наличием 
ожирения в  целом. Выявленная диссоциация фор-
мирует интерес к  изучению распределения жировой 
ткани в  организме, а  также влияния генетических/
эпигенетических факторов на данный процесс.

Крупнейшие генетические исследования о распре-
делении жировой ткани на данный момент основаны 
на данных UK Biobank, наиболее крупномасштаб-
ной биомедицинской базе данных и  исследователь-
ском ресурсе, содержащем подробную генетическую 
и  медицинскую информацию [6]. В  ис следовании 
Agrawal S, et al. (2022), включившем 38965 участни-
ков UK Biobank с доступными массивами генотипов 
и  показателями висцеральной и  подкожной жиро-
вой ткани, была изучена генетическая архитектура 
распределения жира, независимо от конституцио-
нальных особенностей [7]. В результате из 250 иден-
тифицированных локусов выделили 54 однонуклео-
тидных полиморфизма, которые были связаны с от-
ложениями жировой ткани в области бедер и ягодиц 
[7]. Следует обратить внимание, что хотя вопросы 
распределения жировой ткани обсуждаются в  со-
временной литературе, исследований, посвященных 
оценке вклада полиморфизмов различных генов не-
посредственно в распределение эктопической жиро-
вой ткани, до сих пор не проводилось. 

Среди генов и  их полиморфизмов, представля-
ющих интерес в  отношении различных фенотипов 
ожирения и  распределения жировой ткани, можно 
выделить ген рецептора, активируемого пероксисом-
ными пролифераторами гамма (PPARG). В  исследо-
вании Agrawal S, et al. (2022) показана связь поли-
морфизма rs527620413 с увеличением абдоминальной 
подкожной жировой ткани с  поправкой на индекс 
массы тела (ИМТ) (beta=0,071; p=6,8×10-11), поли-
морфизма rs71304101 с увеличением жира в бедренно- 
ягодичной области с поправкой на ИМТ (beta=0,062; 
p=1,7×10-9), а также полиморфизма rs17036328 со сни-
жением отношения висцеральная/абдоминальная 
подкожная жировая ткань (beta=-0,058; p=2,4×10-8) 
[7]. При этом в  литературе имеются данные об экс-
прессии гена PPARG в  эктопических жировых депо. 
Так, в  исследовании Пантелеевой А. А. и  др. (2021) 
было продемонстрировано, что уровень мРНК 
PPARG в эпикардиальной жировой ткани пациентов 
с  ишемической болезнью сердца имел тенденцию 
к повышению в группе с абдоминальным ожирением 
(АО) по сравнению с группой без АО [8]. 

Среди генов- кандидатов для изучения распределе-
ния жира в организме может обсуждаться ген фактора 
роста эндотелия сосудов (VEGF-A). Так, в метаанали-

зе Heid IM, et al. (2010), включившем 32 исследования 
GWAS (полногеномный поиск ассоциаций) и  77167 
участников, а также дополнительные 29 исследований 
с 113636 участниками, было продемонстрировано, что 
VEGF-A, принимающий участие в  ангиогенезе, свя-
зан с половым диморфизмом распределения жировой 
ткани [9]. Кроме того, данный ген входит в 14 иденти-
фицированных в  данном исследовании локусов, ко-
торые взаимосвязаны с индексом окружность талии/
окружность бедер (ОТ/ОБ) [9]. 

Учитывая роль ренин- ангиотензин-альдостеро-
новой системы в  патогенезе ожирения, становится 
очевидной необходимость изучения вклада поли-
морфизма генов, ответственных за функциониро-
вание данной системы, в  особенности, распреде-
ления жировой ткани. Имеются работы, в  которых 
описаны ассоциации полиморфизмов генов ренин- 
ангиотензин-альдостероновой системы с  развитием 
ряда ССЗ, а в контексте изучения ожирения одним из 
генов- кандидатов, представляющих интерес для изу-
чения, является ген рецептора ангиотензина II 1 ти-
па (AGTR1) [10, 11]. Однако в перечисленных работах 
не проводился анализ взаимосвязи полиморфизмов 
генов с особенностями распределения эктопической 
жировой ткани.

В связи с чем целью данной работы стала оценка 
связи частоты аллелей и  генотипов однонуклеотид-
ных полиморфизмов rs1801282 гена PPARG, rs5186 
гена AGTR1, rs699947 VEGF-A у пациентов с различ-
ными фенотипами АО и ЭО.

Материал и методы
В  кросс- секционное исследование были включе-

ны 100 пациентов европеоидной расы, госпитализи-
рованных и  обследованных в  Университетской кли-
нической больнице № 4 ФГАОУ ВО Первого МГМУ 
им. И. М. Сеченова (Сеченовский Университет) 
с  февраля по сентябрь 2023г. Всеми пациентами 
было подписано добровольное информированное 
письменное согласие на участие в исследовании. 

Критериями включения в  исследование были: 
возраст старше 18  лет, наличие подписанного ин-
формированного согласия на участие в  исследо-
вании. Исследование проводилось в  соответствии 
с  Хельсинкской декларацией о  правах человека. 
Проведение исследования одобрено на заседании 
Локального этического комитета от 08.12.2022 (про-
токол № 25-22).

Критериями невключения были: симптомати-
ческая артериальная гипертензия (АГ), клапанные 
пороки сердца, хроническая сердечная недостаточ-
ность III-IV функционального класса, фибрилляция 
предсердий, клинико- лабораторные проявления пе-
ченочной недостаточности, хронической болезни 
почек, онкологические заболевания, беременность, 
психические заболевания.
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пользовался комплект реагентов ДНК—ЭКСТРАН-1 
(ООО НПФ "Синтол").

В результате для полиморфного маркера rs1801282 
гена PPARG идентифицированы аллели С и G, гено-
типы C/C, С/G, G/G; для полиморфного маркера 
rs5186 гена AGTR1 идентифицированы аллели А и С, 
генотипы А/А, А/С, С/С; для полиморфного марке-
ра rs699947 гена VEGF-A идентифицированы аллели 
А и С, генотипы А/А, А/С, С/С.

Для выявления всех возможных связей между ча-
стотами различных генотипов и фенотипов ожирения 
был проведен статистический анализ. Частоты аллелей 
(%) рассчитывались на основании подсчета генов и ге-
нотипов. Сопоставление частот полиморфизмов генов, 
изученных в нашем исследовании, проводилось в срав-
нении с  распространенностью генотипов и  аллелей, 
полученных из открытой базы данных 1000 Genomes 
Browsers (A Deep Catalog of Human Genetic Variation 1). 
Частоты каждого однонуклеотидного полиморфизма 
сопоставлялись с ожидаемыми для популяции в соот-
ветствии с равновесием Харди- Вайнберга (РХВ). 

Статистическую обработку полученных результа-
тов проводили с использованием статистического па-
кета программ IBM SPSS Statistics 27. При нормаль-
ном распределении величин рассчитывали среднее 
значение и стандартное отклонение (М±σ). При не-
параметрическом распределении данных рассчиты-
вали медиану и интерквартильный размах (Mе [Q25; 
Q75]). При межгрупповом сравнении нескольких не-
зависимых выборок количественных показателей ис-
пользовали критерий Краскела- Уоллиса, при внутри-
групповом сравнении двух независимых выборок — 
непараметрический U-критерий Манна- Уитни, при 

1  https://www.internationalgenome.org.

Всем пациентам была произведена оценка анам-
нестических данных: степень и  продолжительность 
АГ, статус курения. Всем пациентам была проведена 
оценка антропометрических показателей: роста, веса, 
ОТ; рассчитан ИМТ по формуле: вес (кг)/рост (м)2.

Наличие избыточной массы тела, общего ожире-
ния, степени ожирения определялись в соответствии 
с  клиническими рекомендациями "Ожирение", 2021 
[12]. АО диагностировалось при ОТ >94 см у мужчин 
и >80 см у женщин [12].

Степень АГ определяли в соответствии с рекомен-
дациями Европейского общества кардиологов (ESC)/
Европейского общества по АГ (ESH), 2018 [13]. 

Биохимическое исследование крови, включаю-
щее оценку показателей липидного спектра, уровня 
гликемии, проводилось по стандартным методикам. 
Наличие дислипидемии определялось согласно ре-
комендациям Европейского общества кардиологов 
(ESC)/Европейского общества по изучению атеро-
склероза (EAS) по лечению дислипидемий: модифи-
кация липидов для снижения сердечно- сосудистого 
риска, 2019 [14]. Наличие сахарного диабета опреде-
ляли в  соответствии с  рекомендациями Российской 
ассоциации эндокринологов по сахарному диабету 
2 типа у взрослых, 2022 [15]. 

Всем пациентам выполнялась рентгеновская ком-
пьютерная томография грудной клетки и забрюшин-
ного пространства в спиральном режиме на томографе 
Toshiba Aquilion Prime по стандартизованному прото-
колу с пиковым напряжением на трубке 120 кВ и ав-
томатическим выбором силы тока в диапазоне от 100 
до 500 мА, с толщиной среза 1 мм. Объемы перикар-
диальной жировой ткани (ПКЖТ) и периваскулярной 
жировой ткани (ПВЖТ) определялись полуавтома-
тическим методом на единственном срезе на уровне 
переднего отрезка пятого межреберья; толщина пара-
нефральной жировой ткани (ПНЖТ), состоящей из 
пара- и  периренальной жировой клетчатки, опреде-
лялась на одном срезе на уровне левой почечной ве-
ны [16] с использованием специализированного про-
граммного обеспечения QCT Pro Tissue Composition 
Module (Mindways Software, США) после калибровки 
томографа по специальному фантому. Объем ПКЖТ 
≥3,2 см3 и объём ПВЖТ ≥0,4 см3 считали критерия-
ми перикардиального ожирения и периваскулярного 
ожирения [4], толщину ПНЖТ ≥1,91 см — критерием 
паранефрального ожирения [17]. 

Всем пациентам (n=100) идентифицировали алле-
ли и генотипы полиморфных маркеров rs1801282 ге-
на PPARG, rs5186 гена AGTR1, rs699947 гена VEGF-A 
методом полимеразной цепной реакции в  режиме 
реального времени в  препаратах ДНК человека, 
полученных из венозной крови, с  использованием 
аллель- специфичных TaqMan-зондов на оборудо-
вании Real-time CFX96C1000 Touch, Bio- Rad. Для 
выделения ДНК из анализируемого материала ис-

Таблица 1
Клинико- демографическая характеристика 

обследованных пациентов

Показатель Значение
Пол: муж/жен, n (%) 47 (47)/53 (53)
Возраст, годы 58,5 [50;69]
ИМТ, кг/м2 28,74 [24,84;32,49]
Избыточная масса тела (ИМТ ≥25 кг/м2), n (%) 32 (32)
Ожирение (ИМТ ≥30 кг/м2), n (%) 43 (43)
Степень ожирения I/II/III, % 72/26/2
Курение, да/нет, n (%) 8 (8)/90 (90)
Артериальная гипертензия, n (%) 69 (69)
Ишемическая болезнь сердца, n (%) 12 (12)
Сахарный диабет, n (%) 4 (4)
Дислипидемия, n (%) 49 (49)
Перикардиальная жировая ткань, см3 2,95 [2,00;3,87]
Периваскулярная жировая ткань, см3 0,35 [0,20;0,40]
Паранефральная жировая ткань, см 1,35 [0,63;2,21]

Сокращение: ИМТ — индекс массы тела.
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Доля женщин (n=53) составила 53%, мужчин 
(n=47) — 47%. Частота дислипидемии (49%) соответ-
ствовала общепопуляционной [18]. Абдоминальный 
тип ожирения (ОТ ≥94 см у мужчин и ≥80 см у жен-
щин) имелся у 86 (86%) пациентов.

В  зависимости от фенотипа ЭО/АО исследуемая 
выборка пациентов была разделена на несколько 

сравнении качественных характеристик — критерий 
χ2 Пирсона. Статистически значимыми считали ре-
зультат при вероятности ошибки p<0,05.

Результаты
Клиническо- демографическая характеристика 

обследованных пациентов представлена в таблице 1. 

Таблица 2
Частота встречаемости генотипов и аллелей полиморфизмов генов  

у пациентов с различными фенотипами ожирения

ЭО АО ЭО+АО Ожирение 
(любое) 

Нет ожирения Значение χ2 и р

PPARG 
rs1801282

Генотипы, % С/С 75 70 66,7 67,8 80 2,101
0,91С/G 25 25 31,8 30 20

G/G 0 5 1,5 2,2 0
Аллели, % С 87,5 82,5 82,6 82,8 90 3,264

0,353G 12,5 17,5 17,4 17,2 10
РХВ, р 0,15 0,18 0,41 0,516 0,27

AGTR1 
rs5186

Генотипы, % A/A 50 60 62,1 61,1 70  2,392
 0,88
 *5,991 
 *0,014

A/C 50 35 28,8 31,1 30
C/C 0 5 9,1 7,8 0 

Аллели, % A 75 77,5 76,5 76,7 85 3,61
0,307C 25 22,5 23,5 23,3 15

РХВ, р 0,0009 0,97 0,05 0,28 0,78
VEGF-A 
rs699947

Генотипы, % A/A 0 25 28,8 26,7 40 2,548
0,863A/C 75 50 50 51,1 40

C/C 25 25 21,2 22,2 20
Аллели, % A 37,5 50 53,7 52,25 60 10,806

0,013C 62,5 50 46,3 47,75 40
РХВ, р <0,0001 1 0,95 0,75 0,1

Примечание: * — χ2 и р между группами 4 и 5.
Сокращения: АО — абдоминальное ожирение, РХВ — равновесие Харди- Вайнберга, ЭО — эктопическое ожирение.

Рис. 1. Частота встречаемости генотипов и аллелей полиморфизмов генов у всех обследованных пациентов. 
Примечание: 1 — данные, полученные в  нашем исследовании, 2 — данные, полученные из открытой базы данных 1000 genomes project Phase 3 (Global 
population).  Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
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ЭО, АО  и  ЭО+АО, любого варианта ожирения вы-
явлено статистически значимое увеличение частоты 
мутантного аллеля С (62,5%, 50%, 46,3%, 47,75%, со-
ответственно) по сравнению с  группой без ожире-
ния (40%) (χ2=10,806; p=0,013). Кроме этого, в  этих 
группа выявлена тенденция к  увеличению частоты 
генотипа A/C (75%, 50%, 50%, 51,1%, соответствен-
но) по сравнению с  группой без ожирения (40%), 
а также генотипа C/C (25%, 25%, 21,2% и 22,2%, со-
ответственно) по сравнению с группой без ожирения 
(20%). Отклонение частоты генотипов от РХВ в  от-
ношении rs699947 гена VEGF-A было обнаружено 
в группе ЭО (p<0,0001).

Обсуждение
В данной работе нами впервые были изучены одно-

нуклеотидные полиморфизмы rs1801282 гена PPARG, 
rs5186 гена AGTR1, rs699947 гена VEGF-A у пациентов 
с различными фенотипами АО и ЭО. С целью выяв-
ления связей между частотами генотипов и  аллелей 
исследуемых полиморфизмов и вариантов распреде-
ления висцеральной жировой ткани было сформи-
ровано 5 групп пациентов: с  ЭО, с  АО, со смешан-
ным ожирением, которое подразумевало под собой 
сочетание ЭО и  АО, с  наличием любого варианта 
ожирения, а также пациенты без ЭО и АО. Учитывая 
небольшую когорту лиц с изолированным ЭО (n=4), 
анализ частоты генотипов и аллелей в данной группе 
не был приоритетным, акцент был сделан на группе 
АО, смешанного ожирения, а также группе с любым 
вариантом ожирения по сравнению с пациентами без 
ожирения. Стоит отметить, что в  настоящее время 
практически нет данных, отражающих прямую связь 
данных генов с АО и ЭО, однако имеется ряд иссле-
дований, демонстрирующих их связь с  общим ожи-
рением, метаболическим синдромом (МС) и наруше-
ниями липидного и углеводного обмена. 

Ген PPARG, кодирующий ядерный белок- рецеп-
тор PPARG, крайне полиморфен, среди различных 
миссенс- вариантов в отношении связи с ожирением 
и  уровнями липидов в  сыворотке наибольший ин-
терес представляет rs1801282, также известный как 
p.Pro12Ala [19]. В  литературе имеются противоре-
чивые данные о  рисковых и  протективных геноти-
пах и  аллелях данного полиморфизма в  отношении 
метаболических нарушений, ССЗ и  эндокринных 
заболеваний. Так, в  метаанализе Sarhangi N, et al. 
(2020) была продемонстрирована протективная роль 
минорного аллеля G в  отношении риска сахарного 
диабета 2  типа и  развития инсулинорезистентно-
сти в  различных генетических моделях [20]. Однако 
в  отношении ожирения складывается впечатление, 
что именно аллель G является рисковым вариантом. 
В  недавнем крупном метаанализе Li S, et al. (2022), 
включившем 120 исследований и  70317 участников, 
было продемонстрировано, что именно носители ал-

вариантов: с  изолированным ЭО (перикардиаль-
ное ожирение, периваскулярное ожирение, паране-
фральное ожирение или их сочетание) без АО (группа 
1 — ЭО) (n=4; 4%), с изолированным АО без эктопи-
ческого (группа 2 — АО) (n=20; 20%), со смешанным 
ожирением (группа 3 — ЭО+АО) (n=66; 66%), лица, 
у  которых наблюдался факт наличия любого ожире-
ния из вышеперечисленных (группа 4) (n=90; 90%) 
и лица без ожирения (группа 5) (n=10; 10%).

Всем включенным в исследование пациентам было 
проведено генетическое исследование полиморфиз-
мов генов PPARG, AGTR1 и  VEGF-A. Распределение 
частот генотипов и аллелей однонуклеотидных поли-
морфизмов во всей выборке представлено на рисунке 
1.  В  исследованной выборке пациентов были сопо-
ставлены частоты различных генотипов и аллелей изу-
ченных полиморфных вариантов генов- кандидатов 
в зависимости от фенотипа ЭО и АО (табл. 2). В ис-
следуемых группах выявлено одинаковое распределе-
ние генотипов и  аллелей однонуклеотидного поли-
морфизма PPARG rs1801282. Наблюдалась тенденция 
к  увеличению частоты генотипа C/G в  группах ЭО 
(25%), АО (25%), ЭО+АО (31,8%), с любым вариантом 
ожирения (30%) по сравнению с группой без ожире-
ния (20%), такая же тенденция наблюдалась в  от-
ношении генотипа G/G в  группе АО  (5%), ЭО+АО 
(1,5%) и  с  любым вариантом ожирения (2,2%) по 
сравнению с  группой без ожирения (0%). Выявлена 
тенденция к  увеличению частоты минорного аллеля 
G в группах ЭО (12,5%), АО (17,5%), АО+ЭО (17,4%) 
и  любого варианта ожирения (17,2%) по сравнению 
с  группой без ожирения (10%). Распределение гено-
типов данного полиморфного маркера соответство-
вало РХВ во всех исследуемых группах. 

В распределении генотипов полиморфного марке-
ра rs5186 гена AGTR1 обнаружена статистическая зна-
чимость (p=0,014) между группами с любым вариантом 
ожирения и пациентами без ожирения; распределение 
генотипов отличалось от РХВ в группах ЭО (p=0,0009) 
и смешанного ожирения (p=0,05). Выявлена тенден-
ция к увеличению частоты генотипа A/C в группах ЭО 
(50%), АО  (35%), ЭО+АО (28,8%), любого варианта 
ожирения (31,1%) по сравнению с группой без ожире-
ния (20%); генотипа C/C в группах АО (5%), ЭО+АО 
(9,1%), любого варианта ожирения (7,8%) по сравне-
нию с группой без ожирения (0%). Также наблюдалась 
тенденция к  увеличению частоты минорного аллеля 
C в  группах с  различными вариантами ожирения 
(ЭО, АО, ЭО+АО, любой вариант ожирения) — 25%, 
22,5%, 23,5%, 23,3%, соответственно, по сравнению 
с группой без ожирения (15%). 

Для полиморфного маркера rs699947 гена VEGF-A 
не было получено статистически значимых различий 
в  генотипах между исследуемыми группами пациен-
тов, однако наблюдались статистически значимые 
различия в  аллельном распределении. В  группах 
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p=0,014), а  также тенденцию к  увеличению частоты 
аллеля С  в  группах с  ожирением (ЭО, АО, ЭО+АО, 
с любым вариантом ожирения) — 25%, 22,5%, 23,5%, 
23,3%, соответственно, по сравнению с  группой без 
ожирения (15%), а также генотипов с участием этого 
аллеля. Распределение генотипов rs5186 отклонялось 
РХВ в  группах ЭО (p=0,0009) и  смешанного ожи-
рения (p=0,05). Данную выявленную особенность 
можно объяснить достаточно высокой распростра-
ненностью АГ в когорте наших больных (69%). 

Роль полиморфизма rs699947 гена VEGF-A хоро-
шо изучена в  контексте онкологических заболева-
ний, в  частности, носительство А  аллели данного 
полиморфизма ассоциировано с  раком щитовид-
ной железы у  мужчин (скорректированное отноше-
ние шансов =136, 95% ДИ: 1,02-1,81, p=0,039) [27]. 
Однако помимо этого в  литературе обсуждается 
связь полиморфизма rs699947 с  компонентами ожи-
рения, хотя исследований, посвященных данной те-
ме, крайне мало. В  исследовании Skrypnik D, et al. 
(2020) была исследована связь данного полиморфиз-
ма с уровнем лептина в крови, а также с параметрами 
сердечно- сосудистого риска и эндотелиальной функ-
ции у  пациентов с  избыточным весом и  ожирением 
в  польской популяции. По результатам этого иссле-
дования была выявлена достоверная положительная 
корреляционная связь между сывороточными кон-
центрациями VEGF-A и  лептина у  лиц с  генотипом 
C/C rs699947 и избыточной массой тела и ожирени-
ем. Основываясь на этом, была высказана гипотеза 
о том, что экспрессия генов VEGF и лептина совмест-
но регулируется механизмом, вероятно, зависящим 
от полиморфизма гена VEGF и статуса питания субъ-
екта [28]. Повышение частоты генотипа C/C rs699947 
(25%, 25%, 21,2% и  22,2%) в  группах с  различными 
типами ожирения по сравнению с группой без ожи-
рения (20%) выявлено и в нашем исследовании, что 
можно объяснить вышеперечисленным. Помимо 
этого в  нашем исследовании продемонстрировано, 
что в группах ЭО, АО, ЭО+АО и с любым вариантом 
ожирения выявлены статистически значимые разли-
чия в распределении аллелей (p=0,013) и увеличение 
частоты мутантного аллеля С в вышеперечисленных 
группах (62,5%, 50%, 46,3%, 47,75%, соответственно) 
по сравнению с группой без ожирения (40%), а также 
в этих группа выявлена тенденция к увеличению ча-
стоты генотипа A/C (75%, 50%, 50%, 51,1%, соответ-
ственно) по сравнению с группой без ЭО и АО (40%). 
Возможно, носительство именно мутантного аллеля 
С может быть связано с висцеральными и эктопиче-
скими отложениями жировой ткани. 

Заключение
Существование генетического тестирования в на-

стоящее время позволяет формировать персонализи-
рованный подход к  пациентам в  контексте превен-

леля G имели значительно более высокие показатели 
ИМТ (SMD=0,08  кг/м2, 95% доверительный интер-
вал (ДИ): 0,04-0,12  кг/м2, p<0,001), а  также, что ин-
тересно, в отношении АО — ОТ (SMD=0,12 см, 95% 
ДИ: 0,06-0,18 см, p<0,001), и ОТ/ОБ (SMD=0,08, 95% 
ДИ: -0,01-0,17, p=0,08), чем C/C гомозиготы [21]. Это 
согласуется с результатами нашего исследования, где, 
несмотря на то, что статистической значимости вы-
явлено не было, наблюдалась тенденция к  увеличе-
нию частоты генотипа C/G (25%, 31,8% и 30%), G/G 
(5%, 1,5%, 2,2%) в  группах с  АО, ЭО+АО и  любым 
вариантом ожирения, соответственно, по сравнению 
с  группой без ожирения (C/G — 20% и  G/G — 0%), 
а  также более высокой частоте аллеля G в  группах 
АО, ЭО+АО, с  любым вариантом ожирения (17,5%, 
17,4% и 17,2%, соответственно) по сравнению с груп-
пой без ожирения (10%).

Ген AGTR1 является одним из основных генов- 
кандидатов в  изучении АГ [22]. В  отношении связи 
данного полиморфизма с  ожирением в  литературе 
имеются противоречивые данные: в  исследовании 
Разбековой М. и  др. (2021) на казахской популяции 
163 человек с  факторами риска ССЗ показана про-
тективная роль генотипа А/С гена rs5186 в  отноше-
нии ожирения [23], с другой стороны, в исследовании 
Procopciuc LM, et al. (2010) из Румынии, где прини-
мали участие 56 женщин с АГ и с/без МС и 71 жен-
щина без АГ, было выявлено, что наличие генотипов 
A/C и  C/C увеличивает риск развития МС в  10,53 
раза (p=0,05), а также то, что пациентки с АГ и МС 
и генотипом C/C имели более высокий ИМТ по срав-
нению с пациентками c АГ без МС (p<0,05) [24]. При 
этом в отношении носительства аллеля С и дислипи-
демии, как фактора риска развития ССЗ, литератур-
ные данные в  основном согласуются друг с  другом 
[25, 26]. Кроме этого, в  проспективном исследова-
нии Musso G, et al. (2019), в  котором приняли учас-
тие 314 здоровых при первичной оценке и повторно 
обследованных через 10  лет человек, носительство 
аллеля С  имело высокую предиктивную значимость 
в развитии неалкогольной жировой болезни печени, 
на данный момент определяемую как метаболически 
ассоциированная жировая болезнь печени (отноше-
ние шансов: 1,67, 95% ДИ: 1,26-2,21) [27]. В  данной 
работе была высказана гипотеза о влиянии экспрес-
сии мутантного аллеля С  на постпрандиальный ме-
таболизм липидов, вызванную дисфункциональной 
жировой тканью провоспалительную активацию 
лейкоцитов, что может способствовать поврежде-
нию печени и эндотелиальной дисфункции, приводя 
к развитию неалкогольного стеатогепатита и АГ [28]. 
Результаты нашего исследования также демонстри-
руют статистически значимые различия между рас-
пределением генотипов данного полиморфного мар-
кера между группами с  наличием любого варианта 
ожирения и отсутствием любого ожирения (χ2=5,991; 
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Российской Федерацией, что позволяет экстраполи-
ровать полученные результаты только на российскую 
популяцию. Проверка выдвинутой нами гипотезы 
требует дополнительных исследований с  включени-
ем выборок большего размера и групп сравнения.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.

тивных мер в  отношении различных заболеваний. 
Полученные нами данные позволяют предположить, 
что однонуклеотидные полиморфизмы rs1801282 ге-
на PPARG, rs5186 гена AGTR1, rs699947 VEGF-A могут 
иметь связь с  распределением жировой ткани в  ор-
ганизме и  быть маркерами различных фенотипов 
ЭО и  АО. Наиболее существенным ограничением 
нашего исследования является маленькая выборка 
пациентов, а  также территориальное ограничение 
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Перспективы фармако- инвазивной стратегии при инфаркте миокарда с подъемом сегмента ST 
в Российской Федерации

Олейников В. Э.1, Шахнович Р. М.2, Яковлев А. Н.3, Рабинович Р. М.4, Авдеева И. В.1

В лечении пациентов с инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST дей-
ствует парадигма первичного чрескожного коронарного вмешательства при 
условии, что оно может быть выполнено в течение 120 мин после постановки 
диагноза. Своевременное проведение реваскуляризации способствует со-
хранению функции левого желудочка, минимизируя повреждение миокарда, 
что в последующем снижает инвалидизацию и смертность. Существуют па-
циенты, у которых данный подход по ряду причин не может быть реализован 
в указанные сроки. В подобной ситуации рекомендуется фармако- инвазивная 
стратегия, которая предполагает выполнение первым этапом тромболитиче-
ской терапии. Попытки сравнить существующие стратегии при инфаркте мио-
карда предпринимались неоднократно. Несомненным преимуществом нашей 
страны является наличие доступного отечественного препарата стафилоки-
назы, который обладает хорошим профилем эффективности и безопасности, 
отвечая требованиям о фибринспецифичности. Таким образом, необходимо 
продолжать исследования, чтобы определить место фармако- инвазивной 
стратегии в современных реалиях для оптимизации использования тромбо-
лизиса и улучшения прогноза у больных с инфарктом миокарда.

Ключевые слова: острый инфаркт миокарда, фармако- инвазивная стратегия, 
тромболитическая терапия.
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Prospects for a pharmacoinvasive strategy in ST-elevation myocardial infarction in the Russian 
Federation

Oleynikov V. E.1, Shakhnovich R. M.2, Yakovlev A. N.3, Rabinovich R. M.4, Avdeeva I. V.1

In patients with ST-elevation myocardial infarction, primary percutaneous coronary 
intervention should be performed within 120 minutes after diagnosis if possible. 
Timely revascularization helps to preserve left ventricular function, minimizing 
myocardial damage, which subsequently reduces disability and mortality. There are 
patients for whom this approach cannot be implemented within the specified time 
frame for a number of reasons. In such a situation, a pharmacoinvasive strategy 
is recommended, which involves thrombolytic therapy as the first stage. Current 
treatment strategies for myocardial infarction have been compared many times. 
An undoubted advantage in Russia is the availability of domestic staphylokinase 
agent, which has a good efficacy and safety profile, meeting the requirements for 
fibrin specificity. Thus, research determining the current place of pharmacoinvasive 
strategy should be continued to optimize thrombolysis and improve the prognosis 
in patients with myocardial infarction.

Keywords: acute myocardial infarction, pharmacoinvasive strategy, thrombolytic 
therapy.
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В  2023г были опубликованы новые клинические 
рекомендации Европейского общества кардиологов 
(ЕОК) по лечению острого коронарного синдро-
ма [1]. В  соответствии с  ними в  лечении пациентов 
с  инфарктом миокарда (ИМ) с  подъемом сегмен-
та ST (ИМпST) по-прежнему действует парадигма 
первичного чрескожного коронарного вмешатель-
ства (пЧКВ) как предпочтительной стратегии ре-
перфузии при условии, что оно может быть выпол-
нено в  течение 120 мин после постановки диагноза. 
Своевременное проведение реваскуляризации спо-
собствует сохранению функции левого желудочка, 
минимизируя повреждение миокарда, что в  после-
дующем снижает инвалидизацию и смертность. При 
этом пЧКВ обладает несомненным преимуществом, 
поскольку осуществляется прямое воздействие на 
инфаркт- связанную артерию под контролем коро-
нароангиографии. Однако существуют пациенты, 
у  которых данный подход по ряду причин не мо-
жет быть реализован в  указанные сроки. В  подоб-
ной ситуации рекомендуется фармако- инвазивная 
стратегия (ФИС), которая предполагает проведение 
тромболитической терапии (ТЛТ) и, соответственно, 
раннюю реперфузию на догоспитальном этапе, с по-
следующим спасительным ЧКВ в  случае неудачного 
фибринолиза или рутинную раннюю ангиографию 
с последующим ЧКВ (при необходимости) [2]. 

Поскольку время до реперфузии является опреде-
ляющим моментом в прогнозе пациентов с ИМпST, 
насколько же в условиях Российской Федерации мы 
можем ориентироваться на пресловутые 120 мин? 
Настоящие и  предшествующие рекомендации для 
определения стратегии пЧКВ с определением сроков 
проведения процедуры опираются на клинические 
исследования и  метаанализы, выполненные >10  лет 
назад [3-8]. Более того, выбор приоритетного направ-
ления реваскуляризации базируется на сравнении ли-
бо инвазивного вмешательства, либо введения тром-
болитика [9, 10]. Кроме того, медицинские работники 
должны руководствоваться так называемым временем 
первого медицинского контакта, а не временем начала 
боли, поскольку именно этот контакт сопровождается 
регистрацией электрокардиограммы (ЭКГ), которая 
и позволяет диагностировать ИМпST [1].

К  настоящему времени концепция реперфузи-
онного лечения претерпела в  определенной степени 
"отрицательное развитие". Так, если обратиться к ру-
ководству ACC/AHA 2004г по ИМпST, то налицо ин-
новационный на тот момент инструмент интеграль-
ной оценки соотношения пользы- риска от ТЛТ или 
ЧКВ: предлагалось оценивать риск смерти, связан-
ной с ишемическими осложнениями, риск геморра-
гических осложнений, которые могут быть вызваны 
лечением, экспозицию клинических симптомов и до-
ступность своевременного пЧКВ [11]. В клинических 
рекомендациях ACC/AHA 2013г подобный систем-

ный подход уже не рассматривался, внимание меди-
цинского сообщества акцентировалось на давности 
клинических симптомов и времени задержки с пЧКВ 
для того, чтобы принять решение о выборе стратегии 
реперфузионного лечения [12]. В рекомендациях ESC 
2012г предлагалось для больных с  незначительной 
давностью ишемических симптомов (<3 ч) предпо-
читать ТЛТ как первый метод реперфузии в случаях, 
когда большая зона миокарда находится в  зоне рис-
ка, а  расчетное время "контакт- баллон" превышает 
90 мин [13]. Однако уже в 2017г и далее в 2023г пло-
щадь миокарда в зоне риска и давность клинических 
симптомов, если она не превышает 12 ч, уже не рас-
сматриваются экспертами как факторы, определяю-
щие выбор стратегии реперфузии [1, 14]. 

Доказательства эффективности ТЛТ как метода 
реперфузионной терапии наглядно представлены 
в метаанализе, продемонстрировавшем возможность 
предотвращения 30 (при проведении ТЛТ в  первые 
6 ч) или 20 (если ТЛТ проведена в  сроки от 7 до 
12 ч) летальных исходов на 1  тыс. пролеченных па-
циентов с  ИМпST ценой четырёх дополнительных 
зарегистрированных инсультов на 1  тыс. пациентов 
(50% фатальных) [15]. С  другой стороны, ранние 
исследования пЧКВ в  сравнении с  ТЛТ демонстри-
ровали дополнительное снижение госпитальной ле-
тальности при ИМпST, ассоциированное с  лучшим 
качеством восстановления кровотока в  инфаркт- 
зависимой артерии. По сути дела, ФИС является 
попыткой объединить преимущества двух стратегий 
реперфузии, а именно раннее восстановление крово-
тока за счёт догоспитальной ТЛТ и его полноту за счёт 
последующего ЧКВ.

Попытки сравнить существующие стратегии пЧКВ 
и  ФИС при ИМпST предпринимались неоднократно 
(CAPITAL-AMI, ASSENT-4 PCI, WEST, GRACIA-1, 
GRACIA-2, TRANSFER-AMI, NORDISTEMI, STREAM, 
STREAM-2) [16-24]. В каждом из этих исследований 
в  качестве тромболитика использовалась тенекте-
плаза. 

В  ASSENT-4 PCI продемонстрированы наиболее 
разочаровывающие результаты: повышение госпи-
тальной летальности, увеличение частоты первичной 
конечной точки в течение 90 дней и частоты инсуль-
тов в группе ФИС [17]. По современным представле-
ниям исследование имеет много недостатков, в  свя-
зи с  чем его результаты неоднократно подвергались 
критике [25, 26]. В  частности, интервал между ТЛТ 
и  ЧКВ оказался малым, поскольку большинству 
больных ТЛТ проводилась госпитально, нагрузоч-
ные дозы блокаторов P2Y12-рецепторов использова-
лись в  обеих группах у  63% пациентов, ингибиторы 
GpIIb/IIIa в  группе пЧКВ — 50%, в  то время как 
в  группе ФИС только в  10%, что могло послужить 
источником неудовле творительных результатов ЧКВ 
и других ишемических событий. Самым важным на тот 
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момент результатом этого исследования стал вывод, 
что в случае эффективности ТЛТ последующее ЧКВ 
должно выполняться не ранее, чем через 2 ч. 

Наиболее масштабным проектом по сравнению 
пЧКВ и ФИС стало исследование STREAM [23]. Оно 
продемонстрировало сопоставимую эффективность 
двух стратегий у пациентов с ИМпST в первые 3 ч от 
начала клинической картины, у которых невозможно 
было выполнить пЧКВ в первые 60 мин после перво-
го медицинского контакта. Суммарная частота смер-
тей от любых причин, кардиогенного шока, застой-
ной сердечной недостаточности (СН) и  повторного 
инфаркта в  течение 30 дней наблюдения составила 
12,4% в фармакоинвазивной группе и 14,3% в группе 
пЧКВ (отношение рисков (ОР) 0,86; 95% доверитель-
ный интервал (ДИ): 0,68-1,09; р=0,21). Кроме того, 
медиана времени до реперфузии составила 100 мин 
в  группе тромболизиса и  178 мин в  группе пЧКВ. 
При этом ранний тромболизис ассоциировался с не-
значительно повышенным риском внутричерепных 
кровотечений. Как в SТREAM, так в STREAM-2 бы-
ла тенденция к меньшей частоте кардиогенного шока 
и СН в группе ФИС, что позволяет судить о сохране-
нии миокарда [23, 24].

Крупный метаанализ, включавший данные 31 ран-
домизированного клинического исследования (РКИ) 
(5006 пациентов, перенесших ТЛТ с  последующим 
ранним рутинным ЧКВ), с  помощью байесовской 
модели показал, что ФИС (интервал времени между 
ТЛТ и  ЧКВ ≥2 ч) безопаснее и  эффективнее, чем 
"облегченное" ЧКВ (интервал времени между ТЛТ 
и ЧКВ 2 ч) и ТЛТ. Любопытно, что число "больших" 
кровотечений при пЧКВ по данным метаанализа 
оказалось не меньше, чем при ТЛТ, а ФИС не ассо-
циировалась с увеличением числа инсультов и крово-
течений в сравнении с ТЛТ [27]. Ещё один метаана-
лиз исходов пЧКВ и ФИС (26597 пациентов из 5 РКИ 
и 12 наблюдательных исследований) не показал суще-
ственной разницы в краткосрочной смертности и ча-
стоте больших кровотечений в течение 30 дней [28]. 
Тем не менее пЧКВ снижало риск внутрибольничных 
крупных кровотечений, инсульта и  внутричерепных 
кровотечений, однако увеличивало риск внутриболь-
ничной и 30-дневной СН в комбинированном анали-
зе РКИ и обсервационных исследований. 

А что же происходит в реальной клинической прак-
тике? Авторы канадского регистра Vital Heart Res-
ponse Registry исследовали 3287 из 5583 пациен-
тов с  ИМпST, участвовавших в  Alberta Vital Heart 
Response Program, получивших фармакоинвазив-
ное вмешательство с  использованием тенектеплазы 
(апрель 2013г: половинная доза тенектеплазы при-
менялась у  догоспитальных пациентов ≥75  лет) или 
пЧКВ [29]. Первичной комбинированной конечной 
точкой считалась смерть от всех причин, застойная 
СН, кардиогенный шок и  повторный ИМ в  тече-

ние 1  года. ФИС была применена у  1805 пациентов 
(54,9%), пЧКВ выполнена 1482 пациентам (45,1%). 
Отмечалась более выраженная динамика сегмента 
ST после катетеризации/ЧКВ при ФИС по сравне-
нию с  пЧКВ (75,8% и  64,3%). Первичная комбини-
рованная конечная точка была значительно ниже 
при ФИС (16,3% и  23,1%). Частота развития боль-
ших кровотечений и  внутричерепных кровоизлия-
ний была сходной при ФИС и пЧКВ. На основании 
этих данных, в  канадских рекомендациях 2019г по 
ведению пациентов с  острым ИМпST указана воз-
можность проведения ФИС как альтернативы пЧКВ 
при длительности симптомов <3 ч [30].

Анализ данных французского регистра FAST-MI 
показал, что у  значительной части пациентов время 
проведения пЧКВ превышает рекомендованные сро-
ки, в связи с чем эти пациенты имеют худшие резуль-
таты по сравнению с ФИС. В частности, пятилетняя 
выживаемость при ФИС (89,8%) была на 10% выше 
по сравнению с поздней пЧКВ (79,5%; скорректиро-
ванное ОР 1,51; ДИ: 1,13-2,02) и аналогична своевре-
менному пЧКВ (88,2%, скорректированное ОР 1,02; 
ДИ: 0,75-1,38) [31]. 

Интересные данные показали авторы Норвеж-
ского регистра инфаркта миокарда (NORMI) [32]. 
Среди пациентов, соответствующих критериям 
включения, 7238 (54%) подверглись своевременному 
пЧКВ, 1537 (11%) отсроченному пЧКВ (121-180 мин), 
1012 (7%) позднему пЧКВ (>180 мин) и 2338 (17%) па-
циентов лечили с помощью ФИС. После медианного 
периода наблюдения в 2,5 года смертность оказалась 
выше в  группе отсроченного пЧКВ (скорректиро-
ванное ОР 1,3, 95% ДИ: 1,0-1,5) и в группе позднего 
пЧКВ (скорректированное ОР 1,4, 95% ДИ: 1,1-1,7) 
по сравнению с группой ФИС, но кровотечения бы-
ли более частыми после ФИС. Таким образом, у па-
циентов с  ИМпST, которым не было своевременно 
проведено ЧКВ, ФИС была связана с лучшей долго-
срочной выживаемостью по сравнению с  отсрочен-
ной/поздней пЧКВ.

Похожие результаты продемонстрировали авторы 
австралийского регистра [33]. Среди 2091 пациента 
с  ИМпST 1077 (52%) перенесли пЧКВ (из них 68% 
своевременно, 32% поздно), а у 1014 (48%) была ре-
ализована ФИС (33% "спасительных" операций, 67% 
плановых). Смертность через 3  года составила 11,1% 
после пЧКВ (6,7% своевременная, 20,2% поздняя) 
и 6,2% после ФИС (9,4% при "спасительных" вмеша-
тельствах, 4,8% — при плановых) (р<0,01). Таким об-
разом, показано преимущество ФИС по сравнению 
с пЧКВ в целом (поскольку концепция пЧКВ далеко 
не всегда реализуема в требуемые сроки), и даже при 
сравнении с пЧКВ, выполненным в правильные сро-
ки, ФИС демонстрирует небольшой выигрыш. 

Подобные пилотные исследования проводились 
и в нашей стране, однако интервал времени до про-
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сердечно- сосудистых осложнений. Выделение абор-
тивной фазы неслучайно. Предложены соответствую-
щие критерии, особо подчеркивается, что в  случае 
достижения минимального повреждения миокарда 
риск неблагоприятных событий остается минималь-
ным на протяжении длительного времени [38].

Возникает вопрос, будет ли проведение догоспи-
тальной ТЛТ полезным не только в  случае, когда 
выполнение ЧКВ невозможно в  течение 120 мин от 
постановки диагноза, но и в ситуации, когда есть ре-
альный шанс уменьшить размер инфаркта, выпол-
нив ТЛТ у пациентов с ультракороткой экспозицией 
клинических симптомов? Данный подход будет со-
ответствовать концепции достижения абортивного 
(прерванного) течения ИМ, в т. ч. у пациентов, кото-
рым пЧКВ может быть проведена в течение 120 мин. 
Субанализ исследования CAPTIM [39] продемонстри-
ровал неоспоримое преимущество ФИС над пЧКВ 
у пациентов с давностью симптомов <2 ч для сниже-
ния летальности, однако в данном протоколе выпол-
нение ЧКВ после ТЛТ не было строго регламентиро-
вано, ургентная ангиопластика выполнена только 20% 
пациентов группы ТЛТ, общая частота ЧКВ в данной 
группе составила 42,6%. Субанализ исследования 
STREAM продемонстрировал значимо большую ча-
стоту прерванного течения ИМпST при использова-
нии ФИС, при этом госпитальная летальность в груп-
пе пациентов с  абортивным течением ИМ была су-
щественно ниже [40]. В исследовании STREAM-2 при 
в  целом нейтральном результате наблюдалось более 
чем 10-кратное снижение риска неблагоприятных со-
бытий в группе ФИС при давности симптомов <1 ч, 
однако уже в группе 1 — 2 ч наблюдались противопо-
ложные тенденции [24]. 

Как уже упоминалось, время начала терапии яв-
ляется одним из решающих факторов в  дальнейшей 
судьбе пациента. Учитывая сложившиеся российские 
реалии, зачастую первый медицинский контакт осу-
ществляется фельдшерской бригадой скорой помо-
щи, поэтому важную роль для принятия решения 
о  начале ТЛТ играет дистанционное консультиро-
вание специалистами [1]. На догоспитальном этапе 
было показано, что использование телемедицины 
для передачи ЭКГ сокращает время до реперфузии 
и,  в  конечном итоге, снижает смертность у  пациен-
тов с  острым ИМ [41-43]. Очевидно, что до внедре-
ния подобной практики сотрудники скорой помощи, 
к  сожалению, совершали значительное количество 
ошибок по расшифровке ЭКГ, а следовательно, дела-
ли ТЛТ не по показаниям. Сейчас же любой специ-
алист, находясь на вызове, может своевременно по-
советоваться с квалифицированным врачом- кардио-
логом и  принять правильное решение по началу 
реперфузии при остром ИМ.

Большие опасения вызывает риск кровотечений 
и  необходимость намеренной задержки от проведе-

ведения ЧКВ оказался слишком велик: 762 мин у па-
циентов с неэффективным тромболизисом и 1856 мин 
после эффективного тромболизиса (больные под-
вергались ЧКВ только при рецидивах болей и неста-
бильности состояния) [34]. В 2020-2022гг ФИС при-
менялась в 20,9% случаев, при этом медиана времени 
от проведения догоспитальной ТЛТ до ЧКВ состави-
ла 190 мин [125; 393] [35].

Огромное значение для отдалённого прогноза име-
ет время проведения реваскуляризации. События 
после окклюзии артерии происходят драматиче-
ски быстро. Через час погибает 50% миокарда в  зо-
не ишемии, через 3 — почти 90%, таким образом, 
чтобы реперфузионная терапия была действитель-
но эффективна, необходимо во что бы то ни стало 
стараться уложиться хотя бы в  эти 3 ч [13]. Достичь 
желаемых 120 мин для проведения пЧКВ не всегда 
удаётся, учитывая обширность территории, слож-
ности транспортировки в  некоторых регионах в  со-
судистый центр, а  также случаи несвоевременно-
го обращения за медицинской помощью [35]. Так, 
по  данным регистра РЕКОРД-3, медиана времени 
от начала симптомов до первого обращения состави-
ла 3,4 ч (1,0-16,8), от первого медицинского контакта 
до поступления в стационар — 1,5 ч (1,0-3,1) для обо-
их типов острого коронарного синдрома [36]. Более 
обнадёживающие результаты показало наблюдатель-
ное исследовании РЕГИОН-ИМ: медиана времени 
от появления первых симптомов до регистрации 
первой ЭКГ составила 150 мин [69; 519]. При этом, 
хотя 60,6% включенных пациентов получили пЧКВ, 
однако 42% из них было выполнено позднее пЧКВ 
[35]. Таким образом, данные реальной клинической 
практики подтверждают необходимость более широ-
кого внедрения ФИС для лечения ИМпST.

В  2023г в  рекомендациях ЕОК делается особый 
акцент на сокращение общего времени ишемии, 
однако практические алгоритмы принятия реше-
ния по выбору стратегии реперфузии не изменились 
[1]. Клинические рекомендации РКО, одобренные 
научно- практическим советом Минздрава России 
(2024г), также не претерпели в данном разделе суще-
ственных изменений [37]. Вместе с  тем следует от-
метить, что учет времени начала болевого синдрома 
к моменту принятия решения о выборе реперфузион-
ного лечения является критическим фактором обще-
го времени ишемии и напрямую связан с результата-
ми реперфузионной терапии. Опубликован консенсус 
Канадского сердечно- сосудистого общества с  новой 
классификацией развития ИМ, согласно которой вы-
делены 4 стадии: 1) абортивная; 2) стадия некроза 
без микрососудистой обструкции; 3) стадия некроза 
с  микрососудистой обструкцией; 4) стадия геморра-
гического пропитывания некротической зоны. Особо 
подчеркивается, что переход от каждой более ранней 
стадии к  следующей как минимум удваивает риск 
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страны является наличие доступного отечественно-
го препарата стафилокиназы, который обладает хо-
рошим профилем эффективности и  безопасности, 
отвечая требованиям о  фибринспецифичности [49]. 
Так, в  российском многоцентровом рандомизиро-
ванном исследовании ФРИДОМ1 в  рамках фарма-
коинвазивного подхода препарат стафилокиназы 
(Фортелизин®) оказался не менее эффективным, 
чем тенектеплаза [49, 50]. Несомненным достоин-
ством терапии явилось отсутствие внутричереп-
ных кровоизлияний в  обеих группах, сопоставимое 
в  каждой группе количество больших кровотече-
ний, потребовавших переливания крови, в  то время 
как малых кровотечений было достоверно меньше 
в группе Фортелизина® — 3,7% и 10,5% (p<0,02). 

С другой стороны, Фортелизин® демонстрирует ряд 
очевидных преимуществ, в  частности, возможность 
однократного болюсного использования и независи-
мость дозы от массы тела [49]. Подобные особенно-
сти фармакодинамики и  фармакокинетики исклю-
чительно удобны для ТЛТ на догоспитальном этапе, 
когда клинические рекомендации требуют начать 
введение препарата в  течение 10 мин от постановки 
диагноза [1, 2]. Кроме того, по данным анкетирова-
ния в одном из регионов Российской Федерации, хо-
тя большинство пациентов (87,7%) и утверждали, что 
знают свою массу тела, однако только 58,9% смогли 
указать её точно [51]. В этой связи дозирование пре-
парата по массе тела, как требуется при использова-
нии тенектеплазы, чревато ошибками медицинского 
персонала при проведении догоспитального тромбо-
лизиса. Есть основания полагать, что применение 
Фортелизина® с  ультракоротким периодом полувы-
ведения и максимальной фибринселективностью по-
зволит добиться восстановления коронарного крово-
тока без существенного дополнительного риска кро-
вотечений.

Кроме того, благодаря высокой скорости нейтра-
лизации комплекса стафилокиназы с  плазмином 
в плазме по сравнению с тромбом, хороший фибри-
нолитический эффект не связан со снижением уров-
ня фибриногена крови, что позволяет проводить 
ЧКВ так быстро, как требуется, не выжидая требу-
емые в  рекомендациях 2 ч, поскольку период полу-
выведения препарата составляет 5,77 мин [1, 50, 52]. 

Заключение
Таким образом, необходимо продолжать исследо-

вания, чтобы определить место ФИС в современных 
реалиях для оптимизации использования тромболи-
зиса и улучшения прогноза у больных с ИМпST.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.

ния ТЛТ до выполнения ЧКВ в  группе ФИС в  слу-
чае, когда пЧКВ может быть проведена в относитель-
но приемлемые сроки (от 60 до 120 мин), т. к. выпол-
нение ЧКВ непосредственно после ТЛТ (концепция 
усиленного ЧКВ) после результатов ASSENT-4 счи-
тается неоправданным. Однако в данном исследова-
нии, как уже было сказано выше, были допущены 
существенные ошибки в  дизайне, кроме того, по-
явление в  арсенале врача новых тромболитических 
препаратов с коротким периодом полувыведения по-
зволяет рассчитывать на существенно меньший риск 
как ишемических, так и  геморрагических событий 
в  группе ФИС [17, 25, 26]. Более того, в  настоящее 
время в  связи с  тем, что лучевой доступ стал стан-
дартом лечения, снизилась частота кровотечений из 
места пункции, возросла экономическая эффектив-
ность, а также снизился дискомфорт, испытываемый 
пациентом (по сравнению с  трансфеморальным до-
ступом) [44, 45].

Результаты китайского исследования OPTIMA-5 
(n=200) с  применением оригинальной стафилоки-
назы показывают, что концепция выполнения ЧКВ 
в рамках не только ФИС, но и стратегии усиленного 
ЧКВ может рассматриваться как еще один инструмент 
уменьшения размера ИМ, дополнительного сниже-
ния риска развития СН и  уменьшения летальности 
в сравнении со стандартным пЧКВ [46]. Заслуживает 
внимания наблюдаемая тенденция к снижению риска 
кровотечений в  группе рекомбинантной стафилоки-
назы (1% vs 3%; p=0,62). Необходимо отметить, что 
авторы решили исследовать группу пациентов с дав-
ностью симптомов до 12 ч и  ожидаемой задержкой 
ЧКВ <120 мин, при этом ТЛТ в  данном РКИ вы-
полнялась оригинальной рекомбинантной стафило-
киназой в половинной дозе. Полученные результаты 
OPTIMA-5 позволили авторам запланировать круп-
ное РКИ OPTIMA-6 (n=2260) с твердыми конечными 
точками в виде крупных сердечно- сосудистых собы-
тий (MACE) (смерть, реинфаркт, незапланированная 
реваскуляризация инфарктной артерии, СН или кар-
диогенный шок, желудочковая тахикардия) [47].

В  связи со всем изложенным, возникает законо-
мерный вопрос по выбору конкретного препарата 
для проведения ТЛТ. Учитывая долгий опыт клини-
ческих испытаний и  практического использования, 
желательно, чтобы тромболитик позволял добиться 
быстрой и  полной реперфузии, был удобен в  при-
менении, соответствовал всем требованиям по эф-
фективности и  безопасности, а  также, учитывая 
современные реалии, был доступен и  не зависел от 
экспорта [48]. При ФИС необходим временной ин-
тервал после ТЛТ до проведения ЧКВ. При этом 
средствами выбора в  рекомендациях ЕОК значатся 
фибринспецифичные тенектеплаза, алтеплаза и  ре-
теплаза [1]. Несомненным преимуществом нашей 
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Оценка эффективности транскатетерного низкодозового тромболизиса у пациентов 
с тромбоэмболией легочной артерии промежуточно- высокого риска. Обоснование и дизайн 
исследования

Симакова М. А., Пархоменко С. И., Лапшин К. Б., Глебовская Т. Д., Карпова Д. В., Маликов К. Н., Урумова Е. Л., Березина А. В., 
Зубарев Д. Д., Марукян Н. В., Моисеева О. М.

Цель.  Сравнение консервативной и инвазивной лечебных стратегий у паци-
ентов с тромбоэмболией легочной артерии (ТЭЛА) промежуточно- высокого 
риска на основании мультимодальной оценки эффективности и безопасности.
Материал и методы. Данное исследование является одноцентровым откры-
тым рандомизированным сравнительным исследованием. Планируется вклю-
чение 100 пациентов с верифицированным диагнозом ТЭЛА промежуточно- 
высокого риска тридцатидневной летальности. Пациенты будут рандомизи-
рованы в соотношении 1:1 в группу стандартной антикоагулянтной терапии 
и в группу селективного транскатетерного тромболизиса низкой дозой алте-
плазы. Период наблюдения за пациентами составит 12 мес. Первичная конеч-
ная точка — снижение соотношения правого желудочка к левому желудочку 
на ≥20% от исходного через 48±6 ч после инициации терапии. Вторичные 
конечные точки: гемодинамическая нестабильность пациента, большие кро-
вотечения по классификации ISTH, снижение индекса Кванадли через 48 ч, 
степень резидуального тромбоза с перфузионным дефицитом на месяце 3-6, 
частота формирования посттромбоэмболического синдрома на месяце 3-6, 
30-дневная, 90-дневная и годичная летальность.
Заключение. Исследование предоставит важные клинические данные в от-
ношении краткосрочной и долгосрочной эффективности и безопасности 
различных лечебных подходов у пациентов с острой ТЭЛА промежуточно- 
высокого риска.
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Aim. Comparison of conservative and invasive treatment strategies in patients 
with intermediate-high risk pulmonary embolism (PE) based on a multimodal 
assessment of efficacy and safety.
Material and methods. This single- center, open-label, randomized, comparative 
trial will include 100 patients with a verified diagnosis of PE with intermediate-high 

risk of 30-day mortality. Patients will be randomized 1:1 to standard anticoagulant 
therapy or selective low-dose alteplase transcatheter thrombolysis. Patients will be 
followed for 12 months. The primary endpoint is a decrease in the right ventricle 
to left ventricle ratio by 20% or more from baseline at 48±6 hours after initiation 
of therapy. There are secondary endpoints: patient hemodynamic instability; ISTH 
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•  Нормотензивные пациенты с  тромбоэмболи-
ей легочной артерии (ТЭЛА) промежуточно- 
высокого риска 30-дневной летальности имеют 
высокий риск гемодинамической декомпенса-
ции в первые 72 ч пребывания в стационаре.

•  Использование системного тромболизиса в дан-
ной группе пациентов ограничено высоким чис-
лом геморрагических осложнений.

•  Исследование позволит оценить влияние се-
лективного транскатетерного тромболизиса 
на краткосрочный и  долгосрочный прогноз 
пациентов с  ТЭЛА промежуточно- высокого 
риска летальности.

•  Normotensive patients with intermediate-to-high 
risk pulmonary embolism (PE) and 30-day mortality 
have a high risk of hemodynamic instability in the 
first 72 hours of hospital stay.

•  The use of systemic thrombolysis in this group of 
patients is limited by the high incidence of hemor-
rhagic complications.

•  The study will assess the impact of selective trans-
catheter thrombolysis on the short-term and long-
term prognosis of patients with PE with intermedi-
ate-high mortality risk.

Ключевые моменты Key messages

В  настоящее время тромбоэмболия легочной ар-
терии (ТЭЛА) является третьим по распространен-
ности сердечно- сосудистым заболеванием, а  также 
одной из основных причин смертности населения 
[1]. Заболеваемость легочной эмболией в  странах 
Европы и  США варьирует от 250 до 300  тыс. в  год.

Несмотря на совершенствование подходов к диа-
гностике и  лечению пациентов с  легочной эмболи-
ей, прогноз этого заболевания продолжает оставать-
ся серьезным. Тяжесть ТЭЛА определяется, прежде 
всего, ее гемодинамическими последствиями, ас-
социированными с  внезапно развившейся легоч-
ной гипертензией. Известно, что ~45% пациентов 
с  ТЭЛА имеют правожелудочковую дисфункцию, 
которая приводит к 25% летальности у нормотензив-
ных пациентов и вызывает до 65% летальных исходов 
у  пациентов с  гипотензией [2]. Поскольку правый 
желудочек (ПЖ) имеет тонкостенную и  податливую 
структуру, он менее адаптирован к резкому повыше-

нию постнагрузки [3]. У  пациентов, ранее не имев-
ших сердечно- сосудистых заболеваний, повышение 
давления в  ПЖ возникает при окклюзии 25-30% 
легочной сосудистой сети [4]. В  случае исходного 
наличия у  пациента органической патологии пра-
вых или левых камер сердца этот порог может быть 
ниже. Когда постнагрузка достигает критического 
уровня, ПЖ расширяется, его систолическая функ-
ция снижается, что приводит к нарушению наполне-
ния левых камер сердца и развитию синдрома мало-
го выброса. Недостаточность коронарного кровотока 
в условиях сниженного ударного объема в сочетании 
с интрамуральной компрессией сосудов, кровоснаб-
жающих ПЖ, приводят к его ишемии и прогрессиру-
ющей дисфункции. Важный вклад в снижение пред-
нагрузки левых камер сердца вносит также смещение 
межжелудочковой перегородки в полость левого же-
лудочка (ЛЖ) с развитием его D-образной конфигу-
рации [5]. 

Понимание патогенеза острой правожелудочко-
вой сердечной недостаточности нашло свое отраже-

major bleeding; Qanadli index decrease at 48 hours; degree of residual thrombosis 
with reduced perfusion at 3-6 months; incidence of post-thromboembolic syndrome 
at 3-6 months; 30-day, 90-day, and 1-year mortality. 
Conclusion.  The study will provide important clinical data on the short- and 
long-term efficacy and safety of different treatment approaches in patients with 
intermediate-to-high-risk acute pulmonary embolism.

Keywords: pulmonary embolism, intermediate-to-high risk, selective transcatheter 
thrombolysis, anticoagulant therapy, right ventricular failure, post-thromboembolic 
syndrome.
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КЛИНИКА И ФАРМАКОТЕРАПИЯ

ние в стратификации риска 30-дневной летальности, 
которая, согласно актуальным рекомендациям, опре-
деляет сегодня подходы к терапии ТЭЛА [1]. Наличие 
у  пациента того или иного варианта гемодинамиче-
ской нестабильности относит его к  категории высо-
кого риска летального исхода и  требует ускоренной 
дезобструкции легочного русла посредством систем-
ной тромболитической терапии. 

Вместе с тем нормотензия не исключает скрытую 
манифестацию и прогрессирование правожелудочко-
вой недостаточности, которая в скором времени мо-
жет привести к  гемодинамической декомпенсации. 
Наличие у  пациента признаков перегрузки правых 
камер сердца по данным эхокардиографического ис-
следования (ЭхоКГ) или компьютерной томографии 
и повышенного уровня сердечного тропонина также 
определяет неблагоприятный прогноз больного и от-
носит его к  категории промежуточно- высокого рис-
ка 30-дневной летальности. По данным Bĕlohlávek J, 
et al., проанализировавших результаты собственного 
регистра, субмассивная легочная эмболия встреча-
лась в 47% случаев. При этом летальность таких па-
циентов достигала 25% [6]. 

Ведение пациентов промежуточно- высокого рис ка 
в настоящее время остается одним из неразрешенных 
вопросов в лечении легочной эмболии. Несмотря на 
неоднократно доказанную эффективность системной 
тромболитической терапии в лечении ТЭЛА [7, 8], ее 
роль в данной группе пациентов остается крайне спор-
ной в связи с многократно возрастающими геморра-
гическими рисками. Так, в  исследовании PEITHO, 
изучавшем применение системного тромболизиса 
у  пациентов с  ТЭЛА промежуточно- высокого риска 
летальности, продемонстрировано снижение частоты 
смертельных исходов и гемодинамической декомпен-
сации в  группе применения тенектеплазы по срав-
нению с  плацебо. Наряду с  этим чаще встречались 
массивные кровотечения и геморрагический инсульт 
(6,3% vs 1,2% (р<0,001) и 2% vs 0,2% (р=0,003), соот-
ветственно) [9]. По данным метаанализа, проведен-

ного Черепановой Н. А. и др., получены сходные дан-
ные об эффективности полнодозового тромболизиса 
в отношении смерти/рецидива ТЭЛА в сочетании со 
значительным возрастанием частоты геморрагиче-
ских осложнений [10]. Таким образом, единственной 
опцией в лечении данной категории пациентов дли-
тельное время оставалась антикоагулянтная терапия. 
Вместе с  тем в  том же исследовании PEITHO пока-
зано, что до 5% исходно нормотензивных пациентов 
промежуточно- высокого риска, первоначально полу-
чавших антикоагулянты, имели в процессе наблюде-
ния гемодинамическую нестабильность и нуждались 
в "спасительной" реперфузионной терапии в течение 
первых 72 ч после поступ ления [9]. Это побудило на-
учное сообщество к разработке новых методов мало-
инвазивной эвакуации, фрагментации и  локального 
лизиса тромботических масс, что позволяло бы по-
высить эффективность лечения и  минимизировать 
риски геморрагических осложнений. Так появились 
интервенционные методы лечения ТЭЛА в варианте 
механической тромбэктомии [11, 12] и/или селектив-
ного транскатетерного тромболизиса (СТТ) с исполь-
зованием инфузионных катетеров и  ультразвуковых 
устройств [13, 14]. Согласно европейским рекоменда-
циям в настоящее время место транскатетерного ле-
чения определено как альтернативы системной тром-
болитической терапии в лечении пациентов с ТЭЛА 
промежуточно- высокого риска летальности в  случае 
дестабилизации системной гемодинамики с классом 
показаний IIA [1, 15]. Однако появляется все больше 
исследований, позволяющих полагать, что использо-
вание интервенционных методик обладает большей 
эффективностью и  сопоставимым профилем без-
опасности при сравнении с рутинной антикоагулянт-
ной терапией. Так, в  сравнительном исследовании 
ULTIMA в группе пациентов промежуточно- высокого 
риска ТЭЛА показано преимущество ультразвуко-
вого транскатетерного тромболизиса над антикоагу-
лянтной терапией в  снижении соотношения конеч-
ных диастолических размеров ПЖ к  ЛЖ (ПЖ/ЛЖ) 

Рис. 1. Дизайн исследования.
Сокращения: АКТ — антикоагулянтная терапия, КРТ — кардиореспираторное тестирование, МСКТ-АПГ — мультиспиральная компьютерная ангиопульмоногра-
фия, СТТ — селективный транскатетерный тромболизис, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ЭхоКГ — эхокардиография.
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значений и/или N-концевого промозгового натрий-
уретического пептида >600 пг/мл. 

Критерии невключения. В  исследование не вклю-
чаются пациенты с ТЭЛА высокого риска тридцати-
дневной летальности, пациенты с наличием тромбов 
в полостях сердца, а также с абсолютными противо-
показаниями для применения тромболитической те-
рапии (пациенты с  геморрагическим инсультом или 
инсультом неизвестной этиологии в  анамнезе, ише-
мическим инсультом или транзиторной ишемиче-
ской атакой в  течение последних 6 мес., обширным 
кровотечением в  настоящее время или в  течение 
предыдущих 6 мес., новообразованиями, аневризма-
ми и пороками развития сосудов центральной нерв-
ной системы, обширным хирургическим вмешатель-
ством или обширной травмой в течение предыдущих 
3 мес., язвенной болезнью желудка или двенадцати-
перстной кишки в  течение последних 3 мес. и  ины-
ми состояниями, предусмотренными в  инструкции 
по применению алтеплазы). В исследование не будут 
включаться пациенты с уровнем гемоглобина <70 г/л 
и/или количеством тромбоцитов ≤100×109/л, паци-
енты с  указанием на аллергические реакции на ге-
парин и фибринолитические препараты в прошлом, 
а также беременные и кормящие женщины. 

Скрининг. Пациенту, соответствующему крите-
риям включения/невключения после подписания 
информированного согласия проводится дополни-
тельный опрос, включая сбор общих и  анамнести-
ческих данных, физикальный осмотр, биобанкиро-
вание плазмы и сыворотки крови, трансторакальное 
ЭхоКГ с развернутой оценкой структуры и функции 
правых камер сердца.

Процедура рандомизации и режимы лечения ТЭЛА. 
После включения в исследование производится стра-
тифицированная (по полу и  возрасту) рандомиза-
ция с использованием программы WinPepi Etcetera® 
(J. H. Abramson, 2006-2016, version 3.26) в  соотно-
шении 1:1 в  группу стандартной антикоагулянтной 
терапии и  в  группу СТТ низкой дозой алтеплазы. 
Распределение по лечебным группам является от-
крытым для исследователей и  пациентов. В  течение 
не менее 24 ч до рандомизации всем пациентам про-
водится внутривенная терапия нефракционирован-
ным гепарином (НФГ) с  поддержанием активиро-
ванного частичного тромбопластинового времени 
(АЧТВ) в пределах 70-80 сек. 

Группа СТТ. Пациентам, определенным в  группу 
инвазивной стратегии, в течение 2 ч после рандоми-
зации выполняется СТТ: механическая фрагмента-
ция тромботических масс катетером типа PigTail со-
четается с  последующим болюсным введением 1  мг 
алтеплазы и  пролонгированной инфузией 1  мг/ч 
(для одностороннего тромботического поражения) 
или болюсным введением 2  мг алтеплазы с  после-
дующей инфузией 2  мг/ч (для двустороннего пора-

(0,30±0,20 vs 0,03±0,16, р<0,001) и  степени систоли-
ческой дисфункции ПЖ при отсутствии нарастания 
частоты геморрагических событий [16]. 

Предварительные данные показывают, что селек-
тивный тромболизис является перспективным мето-
дом лечения ТЭЛА промежуточно- высокого риска, 
однако в заявлении экспертов Американской ассоциа-
ции сердца подчеркивается недостаток данных, преж-
де всего, относительно краткосрочных и  долгосроч-
ных результатов эндоваскулярного лечения легочной 
эмболии, что требует дальнейшего изучения [17]. 

Целью настоящего исследования стало сравне-
ние стандартной антикоагулянтной терапии и  СТТ 
сниженной дозой алтеплазы у  пациентов с  ТЭЛА 
промежуточно- высокого риска на основании муль-
тимодальной оценки эффективности и безопасности. 

Гипотеза. СТТ со сниженной дозой алтеплазы 
у  пациентов с  ТЭЛА промежуточно- высокого риска 
как метод быстрой реперфузии легких уменьшает 
постнагрузку на ПЖ, что отражается в  снижении 
соотношения ПЖ/ЛЖ по данным ЭхоКГ или муль-
тиспиральной компьютерной ангиопульмонографии 
(МСКТ-АПГ).

Материал и методы
Дизайн исследования. Данное исследование яв-

ляется одноцентровым открытым рандомизирован-
ным исследованием (рис.  1). Планируется включить 
100  пациентов с  верифицированным диагнозом 
ТЭЛА промежуточно- высокого риска тридцатиднев-
ной летальности, госпитализированных в  отделения 
анестезиологии и  реанимации кардиологического 
профиля. Диагностика ТЭЛА и стратификация риска 
летального исхода проводятся в соответствии с реко-
мендациями Европейского общества кардиологов по 
лечению пациентов с  легочной эмболией 2019г [1]. 
Исследование выполняется врачами- кардиологами 
и  соответствует стандартам надлежащей клиниче-
ской практики (Good Clinical Practice) и принципам 
Хельсинкской декларации. Протокол исследования 
одобрен локальным этическим комитетом (№ 1511-
23 от 27.11.2023г). Регистрационный номер исследо-
вания ClinicalTrials.gov NCT06487052.

Критерии включения. В  исследование включают-
ся пациенты старше 18 лет, подписавшие форму ин-
формированного согласия, с  подтвержденным с  по-
мощью МСКТ-АПГ диагнозом ТЭЛА давностью 
<14  дней. При этом обязательным условием вклю-
чения является тромботическое поражение ствола и/
или главной и/или долевой ветви легочной артерии 
в  сочетании с  наличием признаков перегрузки ПЖ 
(соотношение диаметров ПЖ/ЛЖ в  четырехкамер-
ной апикальной позиции на уровне базальных сег-
ментов >1 (ПЖ/ЛЖ >1) по данным МСКТ-АПГ или 
ЭхоКГ) и биомаркеров повреждения миокарда — по-
вышением уровня тропонина I  выше референсных 
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сердечно- сосудистой системы, своевременно выяв-
лять развитие посттромбоэмболического синдрома 
в двух группах лечения и принимать решение о сро-
ках антикоагулянтной терапии. В процессе наблюде-
ния оцениваются первичная и  вторичные конечные 
точки в группах инвазивной и консервативной стра-
тегий. Данные каждого участника заносятся в специ-
ально разработанные для каждого визита индивиду-
альные регистрационные карты пациента. Пациент 
может прекратить участие в  исследовании в  любой 
момент и без объяснения причин. Планируемые сро-
ки включения в исследование: до декабря 2025г. 

Параметры оценки эффективности. Соотношение 
ПЖ к ЛЖ определяется посредством трансторакаль-
ной ЭхоКГ. Подсчет производится путем измерения 
конечного диастолического размера ПЖ и  ЛЖ на 
уровне базальных сегментов в  апикальной четырех-
камерной позиции. В  качестве параметров гемоди-
намической нестабильности в  соответствии с  реко-
мендациями Европейского общества кардиологов 
были определены следующие состояния: необходи-
мость в сердечно- легочной реанимации, обструктив-
ный шок, персистирующая гипотензия [1]. В рамках 
оценки эффективности также проводится анализ 
показателей МСКТ-АПГ, включая индекс Кванадли 
[18], индекс Score [19], подсчет числа легочных сег-
ментов с дефицитом перфузии (c применением двух-
энергетической компьютерной томографии).

Параметры оценки безопасности. Для стратифи-
кации тяжести геморрагических событий выбрана 
классификация Международного общества тромбоза 
и  гемостаза, согласно которой кровотечение клас-
сифицируется как "большое" в  случае фатального 
кровотечения или симптомного кровотечения в кри-
тической области или органе (внутричерепное, вну-
триспинальное, забрюшинное и иные виды кровоиз-
лияний) или кровотечение, вызывающее снижение 
уровня на ≥20 г/л, что требует трансфузии не менее 
2 доз цельной крови или эритроцитов [20]. 

Конечные точки. Первичной конечной точкой вы-
брано снижение ПЖ/ЛЖ на ≥20% от исходного через 
48±6 ч после инициации терапии. В  качестве вто-
ричных конечных точек будут анализироваться: ге-
модинамическая декомпенсация пациента, большие 
кровотечения по классификации ISTH, снижение 
индекса Кванадли через 48 ч, степень резидуального 
тромбоза с перфузионным дефицитом на месяце 3-6, 
частота формирования посттромбоэмболического 
синдрома на месяце 3-6, 30-дневная, 90-дневная и го-
дичная летальность.

Статистический анализ. Необходимый размер вы-
борки был рассчитан по первичной точке — соот-
ношению диаметра ПЖ/ЛЖ. Предполагается мень-
шее соотношение ПЖ/ЛЖ у  пациентов группы ис-
следования, чем в  группе сравнения через 48 ч от 
начала лечения. Таким образом, будет проверяться 

жения). Общая продолжительность инфузии состав-
ляет 9 ч, общая доза алтеплазы 10 мг в случае одно-
стороннего поражения и  20  мг при двустороннем 
поражении. Во время инфузии тромболитического 
препарата продолжается введение НФГ с  поддержа-
нием АЧТВ в  пределах 50-60 сек. После окончания 
процедуры продолжается терапия НФГ в  течение 
24 ч с  последую щим переходом на пероральные ан-
тикоагулянтные препараты (антагонисты витамина 
К или прямые пероральные антикоагулянты) в соот-
ветствии с  показаниями, требованиями инструкции 
к  препарату и  принципами локальной клинической 
практики. 

Группа стандартной антикоагулянтной терапии. Для 
пациентов из группы консервативной тактики после 
рандомизации терапия НФГ с  поддержанием целе-
вого АЧТВ продолжается в течение 24 ч (суммарно не 
более 48 ч). Затем осуществляется переход на перо-
ральные антикоагулянтные препараты (антагонисты 
витамина К или прямые пероральные антикоагулян-
ты) в  соответствии с  показаниями, требованиями 
инструкции к  препарату и  принципами локальной 
клинической практики.

Стратегия ведения при ухудшении состояния паци-
ента. В  случае развития гемодинамической неста-
бильности пациента (остановка кровообращения, 
обструктивный шок (систолическое артериальное 
давление (САД) <90 мм рт.ст. или необходимость ис-
пользования вазопрессоров для поддержания САД 
≥90  мм рт.ст. в  сочетании с  признаками системной 
гипоперфузии) или персистирующая гипотензия 
(САД <90  мм рт.ст. или падение САД ≥40  мм рт.ст., 
длительностью >15 мин, несвязанное с  иными при-
чинами)) будет выполняться "спасительная" систем-
ная тромболитическая терапия: 10  мг алтеплазы в/в 
струйно в  течение 1-2 мин с  последующим в/в ка-
пельным введением 90 мг в течение 2 ч (общая доза 
алтеплазы 100  мг). После окончания инфузии будет 
продолжена терапия НФГ с  поддержанием целево-
го АЧТВ (70-80 сек). Не ранее чем через 24 ч после 
стабилизации состояния осуществляется переход на 
пероральные антикоагулянтные препараты (в соот-
ветствии с принципами, изложенными ранее).

Наблюдение за пациентами. Проспективный ха-
рактер исследования предполагает наблюдение за 
пациентами в  течение 12 мес. посредством теле-
фонного звонка и  обязательных очных визитов на 
стационарном этапе — через 48 ч и  7 дней и  амбу-
латорном этапе — через 3-6 и  12 мес., соответствен-
но. Во время визитов выполняется оценка текущего 
клинического статуса, динамики ЭхоКГ, МСКТ-
АПГ, уровня N-концевого промозгового натрийуре-
тического пептида, маркеров системного воспаления 
и  системы фибринолиза, а  также кардиореспира-
торное нагрузочное тестирование. Такой подход по-
зволяет проводить комплексную оценку состояния 
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тразвукового тромболизиса используются инфузион-
ные катетеры, незарегистрированные на территории 
Российской Федерации. Катетер типа PigTail приме-
нялся в  исследовании PERFECT, субанализ которо-
го показал сопоставимое снижение уровня легочной 
гипертензии как в  группе ультразвукового, так и  не 
ультразвукового тромболизиса [24]. В  связи с  этим 
фактом и  доступностью в  настоящем исследовании 
используется катетер типа PigTail.

Несмотря на убедительные доказательства эф-
фективности и  безопасности СТТ, на сегодня доза 
и  длительность введения тромболитического препа-
рата не регламентированы. В  большинстве прово-
димых в  настоящее время исследований общая доза 
вводимой алтеплазы не превышает 25 мг 3 [25]. В за-
рубежных работах прослеживается тенденция к сни-
жению доз и  длительности введения тромболитика 
[26, 27]. Однако открытым остается вопрос, возмож-
но ли подобное снижение дозы при использовании 
неультразвуковых катетеров для фрагментации тром-
бов. По результатам проведенного нами ранее ретро-
спективного анализа применения СТТ средняя доза 
вводимой алтеплазы составила 50 мг, при этом отме-
чался повышенный риск геморрагических осложне-
ний [28]. Опираясь на полученные данные, а  также 
дизайн исследования SUNSET sPE, в  качестве мак-
симальной была выбрана доза алтеплазы 20 мг.

Важным аспектом лечения пациента с ТЭЛА явля-
ется его наблюдение и дообследование после перене-
сенного эпизода острой тромбоэмболии. Показано, 
что у  половины пациентов в  дальнейшем сохраня-
ются жалобы на одышку или плохую переносимость 
физических нагрузок, в  50% случаев имеет место та 
или иная степень персистирующих дефектов пер-
фузии, а  у  части больных есть признаки дисфунк-
ции ПЖ по данным ЭхоКГ [29]. Все эти нарушения 
объединены понятием посттромбоэмболический 
синдром, крайним проявлением которого является 
хроническая тромбоэмболическая легочная гипер-
тензия (ХТЭЛГ) — орфанное заболевание с  крайне 
неблагоприятным прогнозом. Так, по данным круп-
ного проспективного наблюдательного исследования 
FOCUS, включившего 1098 пациентов, перенесших 
ТЭЛА, частота развития посттромбоэмболического 
синдрома достигала 16%, при этом ХТЭЛГ развива-
лась в 2,3% случаев. Отмечено, что пациенты с пост-
тромбоэмболическим синдромом были старше, чаще 
имели индекс sPESI >0 и  относились к  категории 
3 NCT04088292. Low Dose Thrombolysis, Ultrasound Assisted Thrombolysis or 

Heparin for Intermediate High Risk Pulmonary Embolism (STRATIFY). https://
classic.clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT04088292 (first received September 12, 
2019).
NCT05111613. The PEERLESS Study (PEERLESS). https://classic.clinicaltrials.
gov/ct2/show/NCT05111613 (first received November 8, 2021).
NCT05493163. Catheter- directed Thrombolysis in Intermediate-high Risk 
Acute Pulmonary Embolism (PRAGUE-26). https://classic.clinicaltrials.gov/
ct2/show/NCT05493163 (first received August 9, 2022).

гипотеза о  превосходстве (superiority) эффектив-
ности лечения в  группе исследования над группой 
сравнения [21]. Результаты расчетов проверены на 
публичном онлайн калькуляторе 1. Согласно выпол-
ненным расчетам, для superiority сравнения значений 
соотношения ПЖ/ЛЖ достаточно набрать по 50 па-
циентов в  каждой группе для уровня превосходства 
(superiority margin) 0,1 при стандартных отклоне-
ниях 0,3 и  средних значениях ПЖ/ЛЖ 1,03 и  1,28, 
соответственно, в  группе исследования и  в  группе 
сравнения, 5% ошибке первого рода и  80% мощ-
ности. Статистическая обработка полученных дан-
ных будет проведена с использованием стандартных 
методов описательной статистики. Данные, не со-
гласованные с  нормальным распределением, будут 
представлены в  виде медианы и  межквартильного 
интервала — Ме [25%; 75%], нормальные показатели 
будут описаны как среднее ± стандартное отклоне-
ние — СРЕД±СО. Качественные (бинарные) данные 
будут представлены в  виде частот — в  абсолютном 
количестве и  процентах — n (%). Будут оценены 
клинико- лабораторные ассоциации, а также ассоци-
ации с исходами (построение кривых выживаемости 
Каплана- Мейера в подгруппах). Посредством много-
факторного логистического регрессионного анализа 
будет оценена ассоциация клинико- лабораторных 
и  анамнестических параметров (включая проводи-
мое лечение) с частотой развития различных вариан-
тов посттромбоэмболического синдрома. Показатель 
р<0,05 будет считаться значимым.

Обсуждение 
В настоящее время инициировано большое коли-

чество исследований, изучающих применение СТТ 
у  пациентов с  ТЭЛА промежуточно- высокого риска 
летальности 2 [22-25]. Однако лишь в  единичных ра-
ботах используются стандартные инфузионные ка-
тетеры. Одним из наиболее крупных исследований, 
сравнивающих ультразвуковой и  неультразвуковой 
тромболизис, является исследование SUNSET sPE, 
в  котором показано снижение индекса Миллера 
на 21±13% для ультразвукового тромболизиса и  на 
22±13% для селективного тромболизиса с  использо-
ванием инфузионных катетеров (р=0,77) [22]. В  ис-
следовании, проведенном Liang NL, et al., и  вклю-
чившем 63 пациента, также показана не меньшая 
эффективность СТТ с  использованием стандартных 
устройств в  отношении выживаемости, соотноше-
ния ПЖ/ЛЖ и длительности стационарного лечения 
[23]. Вместе с тем в приведенных работах для неуль-

1 Интернет ресурс со свободным доступом: http://powerandsamplesize.com/
Calculators/Compare-2-Means/2-Sample- Non- Inferiority-or- Superiority, дата 
последнего посещения 19.10.2023.

2 NCT03854266. Low Dose Catheter Directed Thrombolysis for Acute Pulmonary 
Embolism (BETULA). https://classic.clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT03854266 
(first received February 26, 2019).
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причины летальных исходов среди наблюдаемых па-
циентов. Диагностический алгоритм при подозрении 
на ХТЭЛГ не был частью протокола исследования, 
что делает невозможным установление истинной час-
тоты развития ХТЭЛГ в наблюдаемой популяции. 

Klok FA, et al., изучавшие данные 772 пациентов, 
перенесших ТЭЛА, посредством многофакторной 
логистической регрессии выявили 6 переменных, не-
зависимо связанных с развитием ХТЭЛГ, что в даль-
нейшем легло в  основу шкалы ее прогнозирования. 
Одной из этих переменных стала быстрая реперфузия 
(системный тромболизис или эмболэктомия) в дебю-
те ТЭЛА, которая была статистически значимо связа-
на со снижением частоты развития ХТЭЛГ [35]. 

Таким образом, имеющиеся в  настоящее время 
данные носят противоречивый характер, имеются 
лишь отдельные наблюдения в  отношении часто-
ты развития посттромбоэмболического синдрома 
на фоне применения транскатетерных технологий 
в  группе пациентов промежуточно- высокого риска. 
Отличительной чертой настоящего исследования 
станет долгосрочное (в течение 12 мес.) наблюдение 
пациентов с оценкой отдаленных последствий легоч-
ной эмболии при использовании антикоагулянтной 
терапии и СТТ. 

Заключение
Проводимое исследование предоставит важные 

клинические данные в  отношении краткосрочной 
и долгосрочной эффективности и безопасности раз-
личных лечебных подходов у  пациентов с  тромбо-
эмболией промежуточно- высокого риска летального 
исхода.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.

промежуточного (а не к  категории низкого) риска 
ТЭЛА в острой фазе заболевания [30].

В  ранних исследованиях изучалась протективная 
роль тромболитической терапии в развитии отдален-
ных осложнений ТЭЛА. Так, в  небольшом (n=40) 
рандомизированном исследовании, где сравнива-
лись системный тромболизис и  антикоагулянтная 
терапия у  пациентов с  ТЭЛА, получены данные 
о  стойком улучшении легочной перфузии и  более 
высокой диффузионной способности легких в  те-
чение 12 мес. наблюдения в  группе тромболитиче-
ской терапии [31]. Есть основания полагать, что ис-
пользование транскатетерных технологий в  лечении 
ТЭЛА позволит снизить частоту правожелудочковой 
дисфункции в  долгосрочной перспективе [32]. Так, 
по результатам метаанализа, обобщившего данные 
3920  пациентов, распространенность правожелудоч-
ковой дисфункции была ниже у  пациентов, полу-
чавших тромболитическую терапию (0,17 (0,00, 0,44) 
в течение 1 года при системном тромболизисе и 0,07 
(0,01, 0,19) при транскатетерном тромболизисе), чем 
у  пациентов, получавших только антикоагулянт-
ную терапию (0,24 (0,11, 0,37) в течение 1  года) [33]. 
Вместе с  тем, по результатам длительного (медиана 
37,8 мес.) наблюдения пациентов, включенных в ис-
следование PEITHO, не обнаружено значимых раз-
личий в  частоте летальных исходов (20,3% и  18,0%, 
р=0,43), наличии стойкой одышки (36,0% и  30,1%, 
р=0,23), остаточной легочной гипертензии и/или 
правожелудочковой дисфункции, частоте развития 
ХТЭЛГ (2,1% и  3,2%, р=0,79) в  группах пациентов 
промежуточно- высокого риска, получивших систем-
ную инфузию тенектеплазы и плацебо, соответствен-
но [34]. Стоит отметить, что исследование имело ряд 
ограничений, таких как меньший объем долгосроч-
ной выборки (ЭхоКГ данные были доступны лишь 
у 290 пациентов из 1005, включенных в исследование 
PEITHO), а  также не установленные в  ряде случаев 
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Сравнительная эффективность комбинированной антигипертензивной и психокорригирующей 
терапии у мужчин с артериальной гипертонией и тревожно- депрессивными расстройствами 
в андропаузальном периоде 

Тимофеева О. В., Скибицкий В. В., Фендрикова А. В.

Цель. Оценить эффективность двух вариантов комбинированной антигипер-
тензивной терапии в сочетании с психофармакотерапией у мужчин с артери-
альной гипертонией (АГ) и тревожно- депрессивными расстройствами (ТДР) 
в период андропаузы.
Материал  и  методы. В исследовании принимали участие 67 мужчин с не-
контролируемой АГ и ТДР в андропаузальном периоде, из них 35 с медианой 
возраста 57 [56; 63] лет принимали комбинацию "ингибитор ангиотензин-
превращающего фермента (иАПФ) периндоприл + антагонист кальция (АК) 
амлодипин + антидепрессант (АнД) (селективный ингибитор обратного захва-
та серотонина) тразодон", 32 пациента с медианой возраста 58,5 [57; 61] лет 
получали "блокатор рецепторов ангиотензина II (БРА) кандесартан + амлоди-
пин + тразодон". Всем обследованным было выполнено на этапе включения 
и через 6 мес. терапии суточное мониторирование артериального давления 
(СМАД) и оценены наиболее прогностически значимые параметры сосудис-
той ригидности и центрального аортального давления (ЦАД) с использова-
нием аппаратного комплекса BPLabVasotens (ООО "Петр Телегин", Россия).
Результаты. Установлена высокая антигипертензивная и вазопротективная 
эффективность обоих вариантов комбинированной фармакотерапии у муж-
чин с АГ и ТДР в андропаузе. Однако на фоне применения комбинации иАПФ 
+ АК + АнД имели место более выраженные позитивные изменения парамет-
ров суточного профиля АД, артериальной ригидности и ЦАД по сравнению 
с таковыми у пациентов, получавшими БРА + АК + АнД. 
Заключение.  При сравнении антигипертензивной и вазопротективной эф-
фективности двух вариантов комбинированной фармакотерапии у мужчин 
с АГ и ТДР в андропаузальном периоде выявлены определенные преимуще-
ства комбинации иАПФ + АК +АнД, которые проявлялись в более выраженном 
улучшении параметров СМАД, уменьшении артериальной жесткости и ЦАД, 
чем у пациентов, получавшими БРА + АК + АнД.

Ключевые  слова: сосудистая ригидность, андропауза, тревожно- депрес-
сивные расстройства, антигипертензивная терапия.
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Comparative effectiveness of combined antihypertensive and psychocorrective therapy in hypertensive 
men with anxiety and depressive disorders in the andropause period

Timofeeva O. V., Skibitsky V. V., Fendrikova A. V.

Aim. To evaluate the effectiveness of two variants of combined antihypertensive 
therapy in combination with psychopharmacotherapy in hypertensive (HTN) men 
with anxiety and depressive disorders (ADD) in the andropause period.
Material  and  methods.  The study involved 67 men with uncontrolled HTN and 
ADD in the andropause period, of whom 35 with a median age of 57 [56; 63] years 
took a combination of "angiotensin- converting enzyme (ACE) inhibitor perindopril 
+ calcium channel blocker (CCB) amlodipine + antidepressant (selective serotonin 
reuptake inhibitor) trazodone", and 32 patients with a median age of 58,5 [57; 61] 
years received "angiotensin II receptor blocker (ARB) candesartan + amlodipine + 
trazodone". All subjects underwent 24-hour ambulatory blood pressure monitoring 
(ABPM) at inclusion and after 6 months of therapy, and the most significant 
prognostic parameters of vascular stiffness and central aortic pressure (CAP) were 
assessed using the BPLabVasotens hardware complex (OOO Petr Telegin, Russia).
Results. High antihypertensive and vasoprotective efficacy of both variants 
of combined pharmacotherapy in men with HTN and ADD in andropause was 
established. However, with the use of the combination of ACE inhibitor + CCB + 

antidepressant, more pronounced improvement of 24-hour BP profile, arterial 
stiffness and CAP were observed compared to patients receiving ARBs + CCB + 
antidepressant.
Conclusion. When comparing the antihypertensive and vasoprotective efficacy 
of two variants of combined pharmacotherapy in men with HTN and ADD in the 
andropause period, certain advantages of the combination of ACE inhibitors + 
CCB + antidepressant were revealed. This was manifested in a more pronounced 
improvement in ABPM parameters, a decrease in arterial stiffness and CAP, than in 
patients receiving ARB + CCB + antidepressant.
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•  Показана позитивная динамика параметров 
суточного мониторирования артериального 
давления на фоне применения двух вариантов 
комбинированной антигипертензивной тера-
пии в сочетании с психокорригирующей тера-
пией у  мужчин с  артериальной гипертонией 
(АГ) и  тревожно- депрессивными расстрой-
ствами (ТДР) в период андропаузы.

•  Определены более выраженные позитивные 
изменения ключевых показателей суточного 
профиля артериального давления, артериаль-
ной ригидности, центральное артериальное 
давление у  мужчин с  АГ и  ТДР в  период анд-
ропаузы на фоне применения комбинации ин-
гибитор ангиотензинпревращающего фермен-
та + антагонист кальция + антидепрессант по 
сравнению с альтернативным вариантом ком-
бинированной терапии: блокатор рецепторов 
ангиотензина II + антагонист кальция + анти-
депрессант.

•  The improvement of 24-hour blood pressure moni-
toring characteristics is shown with the use of two 
variants of combined antihypertensive thera py 
in combination with psychocorrective therapy in 
hypertensive (HTN) men with anxiety and depres-
sive disorders (ADD) in the andropause period.

•  More pronounced improvement of key 24-hour 
blood pressure parameters, arterial stiffness, 
central aortic pressure in men with HTN and ADD 
during andropause were determined with the use of 
a  combination of angiotensin- converting enzyme 
inhibitor + calcium channel blocker + antidepressant 
compared to an alternative combination therapy 
with angiotensin II receptor blocker + calcium 
channel blocker + antidepressant.

Ключевые моменты Key messages

Проблема эффективного контроля артериального 
давления (АД) у пациентов с артериальной гиперто-
нией (АГ) остается одной из самых актуальных, не-
смотря на известные успехи в  этой области. Одним 
из возможных путей повышения эффективности 
антигипертензивной терапии является учет инди-
видуальных особенностей пациентов, в  т. ч. наличия 
коморбидной патологии и  гендерных особенностей 
формирования АГ. Так, в последние десятилетия не-
уклонно растет распространенность психоэмоцио-
нальных расстройств, в частности, тревоги и депрес-
сии у  больных кардиологического профиля [1]. Как 
показывает клиническая практика и научные иссле-
дования, повышение АД и  тревожно- депрессивные 
расстройства (ТДР) не только тесно связаны, но 
и взаимно отягощают друг друга [2-4].

Вместе с  тем данные о  влиянии ТДР на течение 
кардиоваскулярной патологии в  зависимости от по-
ла немногочисленны и  достаточно противоречивы. 
Несмотря на большую частоту регистрации депрес-
сии у  женщин, в  мужской популяции при наличии 
ТДР чаще имеют место соматические симптомы, сер-
дечно- сосудистые заболевания, в  частности, АГ [5]. 

Кроме того, можно полагать, что на тяжесть течения 
как АГ, так и психоэмоциональных нарушений у муж-
чин оказывает влияние гормональный дисбаланс, 
развивающийся в период андропаузы. Известно, что 
именно в  этот период происходит избыточная акти-
вация ренин- ангиотензин-альдостероновой систе-
мы (РААС), существенно увеличивается плотность 
ангиотензиновых рецепторов 1  типа, особенно при 
сочетании АГ с ТДР в мужской популяции [6]. В ра-
боте Павловой Т. В. и др. тяжесть депрессивных рас-
стройств у мужчин нарастала с возрастом и увеличе-
нием периода андропаузы [7]. В свою очередь, андро-
генный дефицит в  совокупности с  гиперактивацией 
РААС способствует не только прогрессированию 
АГ, но и  значимым изменениям органов- мишеней, 
а  также ремоделированию сосудистой стенки, кото-
рое выражается, прежде всего, в увеличении артери-
альной ригидности [8].

Тем не менее особенности изменений суточно-
го профиля АД, параметров сосудистой ригидности 
(СР) и  центрального аортального давления (ЦАД) 
у  мужчин с  АГ и  ТДР в  период андропаузы, а  также 
влияние на эти показатели основных групп антиги-
пертензивных препаратов и антидепрессантов прак-
тически не исследованы. 

В  связи с  этим целью работы явилась оценка 
эффективности двух вариантов комбинированной 
антигипертензивной терапии в  сочетании с  психо-
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фармакотерапией у мужчин с АГ и ТДР в период ан-
дропаузы.

Материал и методы
Исследование было проспективным открытым 

рандомизированным в параллельных группах и вклю-
чало 67 пациентов мужского пола в андропаузальном 
периоде с АГ и ТДР, у которых предшествующая анти-
гипертензивная терапия была недостаточно эффектив-
ной или не проводилась. Необходимый для получения 
статистической значимости результатов объем выбор-
ки рассчитывался по формуле: N=2*(Zα/2+Zβ)2/(d/
SD)2, где N — рассчитываемый объем выборки, Zα/2 
и Zβ — значения нормального распределения при ве-
роятности α/2 и  β, соответственно, d — клинически 
значимая разность групповых средний значений, 
SD — среднеквадратическое отклонение. Мы задали 
стандартные условия для уровня значимости (0,05) 
и мощности критерия (0,80) [9].

Исследование соответствовало стандартам кли-
нической практики (Good Clinical Practice) и  прин-
ципам Хельсинкской декларации, протокол иссле-
дования одобрен этическим комитетом ФГБОУ ВО 
КубГМУ Минздрава России № 102 от 01.10.2021. Все 
включенные в  наблюдение пациенты добровольно 
подписали информированное согласие на участие 
в исследовании. 

Критерии включения: возрастной интервал 45-
65  лет; верифицированная андропауза; сочетание 
неконтролируемой АГ с ТДР. 

Критерии исключения: острые коронарные со-
бытия в  анамнезе, коронарная реваскуляризация; 
предшествующие нарушения мозгового кровообра-
щения, в  т. ч. транзиторные ишемические атаки; 
любые формы периферического тромбоза; симпто-
матические артериальные гипертензии; частота сер-
дечных сокращений (ЧСС) >90 уд./мин, любые на-
рушения ритма, проводимости сердца, которые нуж-
дались в  назначении антиаритмических препаратов; 
врожденные и приобретенные пороки сердца; ранее 
перенесенные воспалительные заболевания эндо-, 
мио- и  перикарда; кардиомиопатии любого генеза; 
хроническая сердечная недостаточность II-IV функ-
ционального класса (NYHA); сахарный диабет; на-
личие тяжелой сопутствующей соматической и  пси-
хиатрической патологии. 

Диагноз АГ выставлялся в соответствии с действую-
щими клиническими рекомендациями при уровне 
офисного АД ≥140/90 мм рт.ст. [10]. 

Диагноз андропаузы (возрастного гипогонадизма 
или андрогенного дефицита) верифицировался со-
вместно с  врачом урологом- андрологом и  основы-
вался также на результатах анализа уровня тестосте-
рона в  сыворотке крови пациентов (концентрация 
общего тестостерона расценивалась как пороговая 
при уровне 12,1 нмоль/л или ниже) [11].

При включении в  исследование и  через 6 мес. 
терапии пациенты тестировались по шкале тревоги 
и  депрессии (Hospital Anxiety and Depression Scale, 
HADS), самоопроснику по депрессии (Center for 
Epidemiological Studies Depression Scale, CES-D), 
Монреальской когнитивной шкалы (Montreal Cog-
nitive Assessment, MoCA-тест) для оценки наличия 
и  тяжести когнитивных нарушений. Все пациенты 
консультированы психоневрологом для подтвержде-
ния наличия и тяжести ТДР.

Включенные в  исследование мужчины рандоми-
зированы методом "конвертов" на 2 группы: 1  груп-
па — 35 пациентов, получавших комбинированную 
терапию, включавшую ингибитор ангиотензин-
превращающего фермента (иАПФ) периндоприл 
5-10  мг/сут. + антагонист кальция (АК) амлодипин 
5-10 мг/сут. + селективный ингибитор обратного за-
хвата серотонина тразодон 100 мг/сут., и 2 группа — 
32 пациента, принимавших блокатор рецепторов ан-
гиотензина II (БРА) кандесартан 8-16 мг/сут. + амло-
дипин 5-10 мг/сут. + тразодон 100 мг/сут.

Стартовые дозы препаратов определялись с  уче-
том уровня исходного офисного АД; в  результате 
29 пациентам (82,9%) 1 группы назначены периндо-
прил 5 мг/сут. и амлодипин 5 мг/сут., и 29 пациентам 
(90,6%) 2 группы — кандесартан 8 мг/сут. + амлоди-
пин 5 мг/сут. 

Оценка эффективности лечения проводилась че-
рез 2, 4, 8, 12 и 24 нед. При недостаточном контроле 
АД (уровень выше целевых значений АД — 130/80 мм 
рт.ст.) через 2, 4 или 8 нед. дозы антигипертензивных 
препаратов корректировались. Спустя 4 нед. антиги-
пертензивной терапии пациентам добавлялся анти-
депрессант тразодон в дозе 100 мг/сут. 

Всем участникам исследования на этапе включе-
ния и через 24 нед. проводился суточный мониторинг 
АД (СМАД) (аппаратный комплекс BPLab Vasotens, 
"Петр Телегин", Россия) с  оценкой среднесуточных, 
дневных и  ночных показателей систолического АД 
(САД) и диастолического АД (ДАД), а также времени 
и скорости утреннего подъема САД и ДАД, суточно-
го индекса САД, ДАД, вариабельности САД и ДАД, 
индекса времени САД и  ДАД в  ночные и  дневные 
часы. Кроме того, определялись параметры, харак-
теризующие СР: 1) время отражения пульсовой вол-
ны (RWTT), 2) оценочная скорость распространения 
пульсовой волны в аорте (PWVao), а также приведен-
ные к САД 100 мм рт.ст. и ЧСС 60 уд./мин (RWTTпр 
и PWVao пр), 3) индекс аугментации (AIxпр), норми-
рованный по ЧСС 75 уд./мин. Определялись и клю-
чевые параметры ЦАД: 1) аортальное суточное САД 
(САД24ао), 2) аортальное суточное ДАД (ДАД24ао), 
3) аортальное суточное пульсовое АД.

Полученные данные обработаны с  использова-
нием программы STATISTICA 12.0. Нормальность 
распределения признаков определялась с  помощью 
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интервалов — Ме [Q1 =25-й перцентиль; Q2 =75-й 
перцентиль]. Статистическая значимость различий 
в  группе исходно и  на фоне терапии определялась 
с  использованием теста Вилкоксона (зависимая вы-
борка), а  межгрупповой анализ различий — с  по-

критерия Шапиро- Уилка, в  результате было выяв-
лено неподчинение нормальному закону и  для ана-
лиза использовалась непараметрическая статистика. 
Количественные показатели представлены в  виде 
медиан (Ме =50-й перцентиль) и интерквартильных 

Таблица 2
Динамика показателей СМАД у мужчин с АГ и ТДР на фоне комбинированной фармакотерапии, Ме [25; 75]

Показатель 1 группа (n=31) ∆1% 2 группа (n=30) ∆2% p∆1-∆2

До лечения Через 24 нед. лечения До лечения Через 24 нед. лечения
САД24, мм рт.ст. 158,7 [156,8; 162,9] 127,8 [125,7; 128,9]* -20,67 159,0 [156,5; 162,5] 128,1 [126,4; 128,5]* -20,13 0,630
ДАД24, мм рт.ст. 94,2 [92,8; 98,0] 78,8 [77,2; 79,7]* -17,29 93,0 [92,2; 97,1] 80,6 [78,3; 82,0]* -14,16 0,002 
САДд, мм рт.ст. 159,6 [158,5; 162,3] 127,9 [125,6; 128,8]* -20,19 158,9 [156,3; 162,2] 128,3 [126,6; 130,1]* -19,29 0,037
ДАДд, мм рт.ст. 99,4 [97,0; 102,7] 81,6 [80,7; 82,2]* -18,29 98,8 [97,1; 100,1] 82,7 [80,9; 83,6]* -16,52 0,005
ИВ САДд, % 91,4 [90,5; 93,3] 42,6 [41,6; 43,3]* -53,71 90,9 [89,5; 93,2] 43,8 [42,4; 44,3]* -52,32 <0,001
ИВ ДАДд, % 85,2 [83,8; 86,9] 38,4 [37,6; 39,4]* -55,04 84,9 [83,4; 86,4] 39,6 [38,7; 41,4]* -53,08 <0,001
ВарСАДд, мм рт.ст. 19,2 [18,5; 19,9] 13,2 [12,9; 13,5]* -30,44 18,9 [18,3; 19,3] 14,1 [13,4; 14,4]* -25,61 <0,001
ВарДАДд, мм рт.ст. 17,8 [17,5; 18,8] 11,8 [11,3; 12,1]* -34,63 17,6 [16,9; 18,5] 12,3 [12,0; 12,5]* -30,90 <0,001
САДн, мм рт.ст. 146,3 [144,9; 149,9] 115,4 [115,2; 116,3]* -21,18 146,3 [144,8; 150,1] 116,0 [115,7; 118,2]* -20,50 0,118
ДАДн, мм рт.ст. 93,4 [91,9; 94,0] 71,6 [71,0; 74,1]* -22,43 92,9 [91,9; 93,8] 72,8 [72,4; 75,6]* -21,03 0,004
ИВ САДн, % 71,4 [69,1; 75,0] 24,8 [17,8; 26,6]* -67,08 71,6 [70,4; 75,0] 25,2 [20,8; 27,8]* -64,91 0,473
ИВ ДАДн, % 59,2 [56,2; 60,5] 15,5 [12,6; 18,4]* -74,29 57,8 [55,9; 59,4] 18,7 [16,1; 20,8]* -67,81 0,004
ВарСАДн, мм рт.ст. 18,1 [17,3; 18,9] 11,4 [10,9; 12,2]* -37,90 17,9 [17,0; 18,7] 12,5 [12,1; 13,3]* -30,18 <0,001
ВарДАДн, мм рт.ст. 17,1 [16,8; 17,4] 9,2 [8,9; 9,9]* -45,42 16,9 [16,5; 17,5] 10,4 [9,6; 10,6]* -40,17 <0,001
ВУП САД, мм рт.ст. 45,5 [44,6; 49,3] 32,3 [30,9; 37,8]* -27,62 46,2 [43,4; 48,7] 34,4 [33,4; 37,9]* -23,32 0,046
ВУП ДАД, мм рт.ст. 34,5 [33,6; 37,2] 25,9 [24,7; 28,0]* -24,92 33,8 [32,4; 36,6] 27,8 [26,8; 30,1]* -19,73 0,001
СУП САД, мм рт.ст./ч 13,0 [12,7; 13,2] 9,1 [8,9; 9,5]* -28,94 13,3 [12,6; 13,8] 9,5 [8,9; 9,7]* -30,41 0,756
СУП ДАД, мм рт.ст./ч 12,6 [12,3; 13,0] 8,9 [8,6; 9,1]* -30,31 12,4 [12,2; 12,8] 9,2 [9,1; 9,6]* -25,20 <0,001
ЧСС24, уд./мин 80,0 [76,0; 82,0] 65,0 [64,0; 70,0]* -15,75 78,0 [75,0; 82,0] 65,5 [64,0; 73,0]* -14,07 0,386

Примечание: * — p<0,05 для различий показателей до и через 6 мес. лечения в группах, ∆1% и ∆2% — изменение показателей (в %) через 6 мес. лечения в груп-
пах, р∆1-∆2 — для различий показателей ∆ % между 1 и 2 группами.
Сокращения: Вар — вариабельность, ВарДАДд — вариабельность ДАД днем, ВарДАДн — вариабельность ДАД ночью, ВарСАДд — вариабельность САД днем, 
ВарСАДн — вариабельность САД ночью, ВУП — время утреннего подъема, ДАД — диастолическое артериальное давление, ДАД24 — среднесуточные показатели 
ДАД, ДАДд — среднедневные показатели ДАД, ДАДн — средненочные показатели ДАД, ИВ — индекс времени, САД — систолическое артериальное давление, 
САД24 — среднесуточные показатели САД, САДд — среднедневные показатели САД, САДн — средненочные показатели САД, СУП — скорость утреннего подъ-
ема, ЧСС24 — среднесуточные показатели частоты сердечных сокращений. 

Таблица 1
Клинические характеристики мужчин с АГ и ТДР на момент включения в исследование, Ме [25%; 75%] 

Характеристики 1 группа (n=31) 2 группа (n=30) p
Возраст, годы 57,0 [56,0; 63,0] 58,5 [57,0; 61,0] 0,750
Стаж АГ, годы 6,5 [5,0; 8,0] 7,5 [6,0; 9,0] 0,326
САД, мм рт.ст. 166,0 [162,0; 170,0] 163,5 [160,0; 170,0] 0,636
ДАД, мм рт.ст. 101,0 [93,0; 105,0] 98,0 [93,0; 104,0] 0,287
ЧСС, уд./мин 81,5 [74,0; 84,0] 80,0 [72,0; 83,0] 0,280
ИМТ, кг/м2 29,4 [27,9; 31,1] 28,8 [28,2; 29,8] 0,784
HADS тревога, баллы 12,0 [9,0; 15,0] 11,0 [9,0; 14,0] 0,416
HADS депрессия, баллы 10,0 [9,0; 14,0] 10,5 [9,0; 12,0] 0,865
CES-D, баллы 25,0 [21,0; 29,0] 26,0 [23,0; 29,0] 0,679
MOCA-тест, баллы 22,0 [19,0; 25,0] 21,0 [17,0; 24,0] 0,294

Примечание: данные представлены в виде медианы и межквартильного интервала — Me [25 перцентиль и 75% перцентиль].
Сокращения: АГ — артериальная гипертония, ДАД — диастолическое артериальное давление, ИМТ — индекс массы тела, САД — систолическое артериальное 
давление, ЧСС — частота сердечных сокращений, CES-D — шкала депрессии Центра эпидемиологических исследований (Center for Epidemiological Studies 
Depression Scale), HADS — госпитальная шкала тревоги и депрессии (Hospital Anxiety and Depression Scale), MoCA-тест — Монреальская когнитивная шкала 
(Montreal Cognitive Assessment), n — количество пациентов, р — достоверность.
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(табл. 2). Вместе с тем на фоне лечения периндопри-
лом с амлодипином и тразодоном имели место более 
выраженные позитивные изменения большинства 
этих показателей по сравнению с  альтернативным 
вариантом лечения. 

Комбинированная антигипертензивная и  психо-
фармакотерапия сопровождалась и  нормализацией 
суточного профиля АД. Через 24 нед. наблюдения тип 
суточной кривой АД "dipper" регистрировался с уче-
том значений САД у 21 (70,0%) мужчины 1 группы и 17 
(56,7%) — 2 группы, однако разница не была статисти-
чески значимой, а по показателям ДАД — у 23 (76,7%) 
и 16 (53,3%) больных, соответственно (р<0,05). 

Независимо от того, какой блокатор РААС исполь-
зовался, периндоприл или кандесартан, через 24 нед. 
в обеих группах регистрировалось статистически зна-
чимое улучшение изучаемых параметров СР и ЦАД. 
Тем не менее при межгрупповом сравнении более 
значимые позитивные изменения таких показате-
лей, как RWTT, RWTTпр, PWVao, PWVao пр, AIxпр, 
ДАД24ао, аортальное суточное пульсовое АД отмеча-
лись в 1 группе (табл. 3).

При анализе динамики психоэмоционального 
и когнитивного статусов у пациентов обеих групп на 
фоне комбинированной фармакотерапии отмечалось 
сопоставимое улучшение результатов тестирования 
по шкалам тревоги и депрессии. 

Обсуждение
В  исследовании продемонстрированы статисти-

чески значимые позитивные изменения как показа-
телей СМАД, так и  ЦАД, артериальной ригидности 
у  мужчин с  АГ и  ТДР в  андропаузе на фоне приме-
нения двух вариантов комбинированной терапии. 
Это обусловлено целым рядом факторов: достиже-
нием оптимального контроля АД, использованием 

мощью U-критерия Манна- Уитни (независимая вы-
борка). Для качественных показателей применялся 
χ-квадрат Пирсона. При значениях p<0,05 различия 
считали статистически значимыми. 

Результаты
На момент включения в  исследование и  рандо-

мизации обе группы оказались сопоставимы по воз-
расту, длительности АГ, уровню АД, ЧСС, а  также 
тяжести ТДР и когнитивных нарушений (табл. 1). 

Через 12 нед. 31 пациент (88,6%) группы 1 достиг-
ли целевого уровня АД, из них 29 — при использо-
вании комбинации периндоприла 10  мг/сут. + ам-
лодипина 10  мг + традозона 100  мг/сут. Во 2  группе 
достижение целевых значений АД было зарегистри-
ровано у 30 пациентов (90,6%), из которых 27 полу-
чали кандесартан 16  мг/сут. + амлодипин 10  мг + 
традозон 100  мг/сут. Следовательно, у  61 (91%) из 
67  пациентов, включенных в  исследование, был до-
стигнут целевой уровень АД. При этом скорость до-
стижения целевого уровня АД существенно не раз-
личалась в группах. 

Остальные больные были исключены из дальней-
шего наблюдения по ряду причин. У  2 пациентов 
развился сухой кашель, и они отказались от дальней-
шего участия в  исследовании. У  4 респондентов не 
удалось достичь целевых значений АД на фоне при-
менения максимальных доз блокаторов РААС и АК, 
трем из них к  терапии добавлен агонист I1 имида-
золиновых рецепторов моксонидин, одному терапия 
заменена на фиксированную комбинацию БРА + 
диуретик. 

Применение в  течение 24 нед. обоих вариантов 
комбинированной антигипертензивной и  психокор-
ригирующей терапии обеспечило статистически зна-
чимое улучшение исследуемых параметров СМАД 

Таблица 3
Динамика показателей артериальной ригидности и ЦАД у мужчин с АГ и ТДР  

на фоне комбинированной фармакотерапии, Ме [25; 75]

Показатель 1 группа (n=31) ∆1% 2 группа (n=30) ∆2% p∆1-∆2

До лечения Через 24 нед. лечения До лечения Через 24 нед. лечения
RWTT, мс 123,0 [118,0; 128,0] 132,0 [127,0; 135,0]* 6,6 122,0 [117,0; 126,0] 129,0 [125,0; 134,0]* 5,8 0,035
RWTTпр, мс 134 [131; 136] 138,5 [137; 141]* 3,8 135 [133; 139] 138 [136; 141]* 2,2 <0,001
PWVao, м/с 11,5 [10,3; 12,4] 9,8 [9,3; 10,6]* -11,8 11,2 [10,7; 11,8] 10,2 [9,5; 10,9]* -9,9 0,044
PWVao пр, м/с 10,6 [10,2; 10,9] 9,5 [9,2; 10,0]* -8,7 10,4 [9,8; 10,8] 9,5 [9,3; 10,0]* -6,9 0,027
AIxпр, % -10,0 [-12,0; -7,0] -15,0 [-19,0; -10,5]* -57,0 -9,5 [-11,0; -6,0] -12,0 [-16,0; -9,0]* -40,0 0,030
САД24ао, мм рт.ст. 131,4 [125,8; 136,2] 112,3 [111,4; 117,3]* -12,6 133,2 [127,3; 138,1] 114,1 [111,0; 116,7]* -13,8 0,099
ДАД24ао, мм рт.ст. 88,4 [82,3; 90,8] 78,1 [76,7; 79,1]* -10,8 87,2 [83,9; 92,1] 80,6 [78,6; 82,5]* -7,9 0,029
ПАД24ао, мм рт.ст. 51,9 [49,0; 55,0] 44,1 [42,0; 45,0]* -16,3 51,2 [46,0; 54,0] 42,6 [40,0; 47,0]* -13,0 0,015

Примечание: * — p<0,05 для различий показателей в начале и через 6 мес. лечения в группах, ∆1% и ∆2% — динамика показателей (в %) через 6 мес. лечения 
в группах, р∆1-∆2 — для различий показателей ∆ % между 1 и 2 группами, пр — значения, приведенные к ЧСС 75 уд./мин.
Сокращения: ДАД24ао — среднесуточное диастолическое артериальное давление в  аорте, ПАД24ао — среднесуточное пульсовое артериальное давление 
в аорте, САД24ао — среднесуточное систолическое артериальное давление в аорте, AIx — индекс аугментации, RWTT — время распространения отраженной 
волны, PWVао — скорость распространения пульсовой волны в аорте.
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мов формирования и  утяжеления течения предше-
ствующей АГ у мужчин в андропаузе можно считать 
уменьшение соотношения АТ1/АТ2 рецепторов [14]. 
Более того, именно изменение данного соотношения 
лежит в основе ремоделирования сосудистой стенки 
и  увеличения артериальной ригидности. Вероятно, 
применение БРА в ситуации функционального дефи-
цита рецепторов АТ1 может быть менее эффективным 
по сравнению с  использованием иАПФ, однако это 
предположение требует подтверждения, проведения 
дополнительных экспериментальных и  клинических 
исследований. 

Нельзя не учитывать и  то, что иАПФ, по неко-
торым данным, могут оказывать более значимое 
влияние на артериальную ригидность, чем БРА [15]. 
Данный эффект отчасти обусловлен способностью 
иАПФ предотвращать разрушение брадикинина, ока-
зывающего многоцелевой позитивный ангиопротек-
тивный эффект. Более того, именно для периндопри-
ла существует доказательная база, подтверждающая 
его значимый потенциал в сохранении оптимального 
уровня брадикинина, повышения концентрации NO 
и ингибирования апоптоза клеток эндотелия [16, 17]. 
Можно полагать, что совокупность этих эффектов 
в  определенной мере обеспечивала более значимое 
позитивное влияние на сосудистую жесткость у муж-
чин, получавших комбинацию с включением перин-
доприла в нашем исследовании. 

Заключение
При сравнении эффективности двух вариантов 

комбинированной антигипертензивной терапии 
в сочетании с психофармакотерапией у мужчин с АГ 
и ТДР в андропаузальном периоде продемонстриро-
вано определенное преимущество применения ком-
бинации иАПФ + АК + антидепрессанта. Данная 
комбинация способствовала статистически значимо-
му улучшению не только параметров суточного про-
филя АД, но и  показателей артериальной ригидно-
сти, ЦАД. Данный вариант фармакотерапии может 
быть использован в клинической практике для лече-
ния АГ и ТДР у мужчин в андропаузальном периоде 
с целью повышения эффективности терапии. 

 
Отношения и деятельность: все авторы заявляют 

об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.

современных антигипертензивных препаратов с  до-
казанными органопротективными, в  частности, ва-
зопротективными свой ствами, а  также назначением 
антидепрессанта. Известно, что сами по себе депрес-
сивные расстройства негативно влияют на течение 
АГ и  на состояние сосудистой стенки. Вероятно, 
коррекция ТДР вносила определенный вклад как 
в достижение целевых значений АД, так и в улучше-
ние параметров СМАД и  артериальной жесткости. 
Отчасти результаты нашего исследования переклика-
ются с данными, полученными в метаанализе, вклю-
чавшем 27 исследований у лиц с АГ и ТДР, получав-
ших как антигипертензивную терапию, так и  анти-
депрессанты [12]. В  данном метаанализе показано 
преимущество комбинированной психокорригирую-
щей и антигипертензивной терапии перед стратегией 
только контроля АД. Вместе с  тем в  настоящее вре-
мя отсутствуют данные об эффективности подобного 
лечения именно у мужчин с АГ и психоэмоциональ-
ными нарушениями в андропаузе.

Результаты нашего исследования свидетельству-
ют об определенном преимуществе применения 
у  мужчин с  АГ и  ТДР в  андропаузальном периоде 
комбинированной терапии, включавшей иАПФ пе-
риндоприл, амлодипин и тразодон в сравнении с ис-
пользованием комбинации с БРА кандесартаном, что 
проявлялось в более значимом улучшении не только 
показателей СМАД, но и  параметров артериальной 
ригидности, ЦАД. 

Различия в  эффективности двух вариантов тера-
пии можно попытаться объяснить особенностями 
функционирования РААС в  андропаузальном пе-
риоде. Следует отметить, что результаты клинических 
и  экспериментальных исследований по изучению 
изменений РААС у  мужчин на фоне андрогенного 
дефицита крайне малочисленны и  весьма противо-
речивы. Так, экспериментальные данные свидетель-
ствуют о снижении экспрессии гена ангиотензиногена 
в  печени и  почках, уровня аминопептидазы 2 и  ак-
тивности АПФ на фоне дефицита тестостерона [13]. 
В  то же время имеются сведения о  снижении уров-
ня и  активности ренина плазмы при андрогенном 
дефиците. Однако эти сведения не могут в  полной 
мере пояснить различия в  эффективности блокато-
ров РААС, продемонстрированные в  нашей работе. 
Большинство исследователей склоняются к гипотезе, 
предполагающей, что одним из возможных механиз-

1. Moskalenko OL, Yaskevich RA. Anxiety- depressive disorders in patients with arterial 
hypertension (literature review). Russian Journal of Education and Psychology. 2021; 
(12)1-2:185-90. (In Russ.) Москаленко О. Л., Яскевич Р. А. Тревожно- депрессивные 
рас стройства у пациентов с артериальной гипертонией (обзор литературы). Russian 
Journal of Education and Psychology. 2021;(12)1-2:185-90. doi:10.12731/2658-4034-
2021-12-1-2-185-190.

2. Minhas S, Patel JR, Malik M, et al. Current Problems in Cardiology. Mind- Bodi Connec-
tion: Cardiovascular Sequelae of Psychiatric Illness. 2022;47(10):100959. doi:10.1016/ 
j.cpcardiol.2021.100959. 

3. Pogosova  NV, Ausheva  AK, Saner  H, Boytsov  SA. Stress, Anxiety and Depressive 
Symp oms are Predictors of Worse Outcomes in Outpatients With Arterial Hyperten-
sion and Coronary Heart Disease: Results of 1.5 Years Follow-up From the COMETA 
Multicenter Study. Kardiologiia. 2023;63(12):3-10. (In Russ.) Погосова Н. В., Ауше-
ва А. К., Санер Х., Бойцов С. А. Тревожная, депрессивная симптоматика и  стресс 
как факторы, повышающие риск неблагоприятных исходов у амбулаторных паци-
ентов с  артериальной гипертонией и  ишемической болезнью сердца: резуль-
таты 1,5-годичного наблюдения в  многоцентровом исследовании КОМЕТА. 
Кардиология. 2023;63(12):3-10.

Литература/References



111

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ

111

КЛИНИКА И ФАРМАКОТЕРАПИЯ

4. Shahimi NH, Lim R, Mat S, et al. Association between mental illness and blood pres-
sure variability: a  systematic review. Biomed Eng Online. 2022;21(1):19. doi:10.1186/
s12938-022-00985-w.

5. Gagulin IV, Gafarov VV, Gromova EA, et al. Gender characteristics of the risk of hyper-
tension in the population with depression among people aged 25-64 years. Athero-
scle rosis. 2023;19(3):192-4. (In Russ.) Гагулин И. В., Гафаров В. В., Громова Е. А. 
и  др. Гендерные особенности риска развития артериальной гипертензии 
у  на селения с  депрессией среди лиц 25-64  лет.  Атеросклероз. 2023;19(3):192-4. 
doi:10.52727/2078-256X-2023-19-3-192-194.

6. Hilliard LM, Sampson AK, Brown RD, Denton KM. The "his and hers" of the renin- 
angio tensin system. Curr Hypertens Rep. 2013;15(1):71-9. doi:10.1007/s11906-012-
0319-y.

7. Pavlova TV, Proshchayev KI, Satardinova EE, et al. Assessment of antiety- depressive 
disorders and quality of life in men. Kuban Scientific Medical Bulletin. 2018;25(4):61-7. 
(In Russ.) Павлова Т. В., Прощаев К. И., Сатардинова Э. Е. и  др. Оценка тревожно- 
депрессивных расстройств и показателей качества жизни у мужчин. Кубанский науч-
ный медицинский вестник. 2018;25(4):61-7. doi:10.25207/1608-6228-2018-25-4-61-67.

8. Fendrikova AV, Skibitsky VV, Skibitsky AV. Gender characteristics of vascular wall stiffness 
and daily blood pressure profile in patients with arterial hypertension and depression. 
Cardiologiia. 2020;60(12):83-9. (In Russ.) Фендрикова А. В., Скибицкий В. В., Ски-
бицкий А. В. Гендерные особенности показателей жесткости сосудистой стенки 
и  суточного профиля артериального давления у  пациентов с  артериальной гипер-
тонией и  депрессией. Кардиология. 2020;60(12):83-9. doi:10.18087/cardio.2020.12.
n1293.

9. Tikhova GP. "We are planning a  clinical trial. Question No. 1: How to determine the 
required sample size?" Regional anesthesia and Treatment of acute pain. 2014;8(3):57-
63. (In Russ.) Тихова Г. П. "Планируем клиническое исследование. Вопрос №1: как 
определить необходимый объем выборки?" Регионарная анестезия и  лечение 
острой боли. 2014;8(3):57-63.

10. Kobalava JD, Konradi AO, Nedogoda SV, et al. Arterial hypertension in adults. 
Clinical Guidelines 2020. Russian Journal of Cardiology. 2020;25(3):3786. (In Russ.) 

Кобалава Ж. Д., Конради А. О., Недогода С. В. и  др. Артериальная гипертензия 
у  взрослых. Клинические рекомендации 2020. Российский кардиологический жур-
нал. 2020;25(3):3786. doi:10.15829/1560-4071-2020-3-3786.

11. Dedov II, Mokrysheva NG, Melnichenko GA, et al. Obesity and metabolism. Clinical 
recommendations "Hypogonadism syndrome in men". 2021;18(4):496-507. (In Russ.) 
Дедов И. И., Мокрышева Н. Г., Мельниченко Г. А. и др. Ожирение и метаболизм. Кли-
нические рекомендации "Синдром гипогонадизма у  мужчин". 2021;18(4):496-507.  
doi:10.14341/omet12817.

12. Wang L, Liu Q, Sun D, et al. Effects of combination treatment in hypertensive patients with 
depression: A  systematic review and meta-analysis of 27 randomized controlled trials. 
Ther Clin Risk Manag. 2022;18:197-211. doi:10.2147/TCRM.S347.

13. Mishra JS, More AS, Gopalakrishnan K, Kumar S. Testosterone plays a permissive role 
in angiotensin II-induced hypertension and cardiac hypertrophy in male rats. Biol 
Reprod. 2019;100(1):139-48. doi:10.1093/biolre/ioy179.

14. Medina D, Mehay D, Arnold AC. Sex differences in cardiovascular actions of the renin- 
angiotensin system. Clin Auton Res. 2020;30(5):393-408. doi:10.1007/s10286-020-
00720-2.

15. Stolov SV. Inactivation of renin- angiotensin-aldosterone system. Which class of 
antihypertensive medicine products to prefer?  Eurasian heart journal. 2020;(4):64-78. 
(In Russ.) Столов С. В. Инактивация ренин- ангиотензин-альдостероновой системы. 
Какой класс препаратов предпочесть?  Евразийский Кардиологический Журнал. 
2020;(4):64-78. doi:10.38109/2225-1685-2020-4-64-78.

16. Napalkov DA. Perindopril — angiotensin- converting enzyme inhibitor is approved for 
usage.  Systemic Hypertension. 2014;11(4):75-8. (In Russ.) Напалков Д. А. Перин-
доприл  — ингибитор ангиотензинпревращающего фермента с  самой большой 
доказательной базой. Системные гипертензии. 2014;11(4):75-8.

17. Morozova  TE, Gontarenko  SV, Kuz'mina  ER. Principles of  choice of  an  angiotensin- 
converting enzyme inhibitor: Specific features of  perindopril. Therapeutic Archive. 
2014;86(9):115-8. (In  Russ.) Морозова Т. Е., Гонтаренко С. В., Кузьмина Е. Р. Прин-
ципы выбора ингибитора ангиотензинпревращающего фермента. Особенности 
периндоприла. Терапевтический архив. 2014;86(9):115-8.



112112

Эффективность и безопасность инклисирана, эволокумаба и алирокумаба у пациентов высокого, 
очень высокого и экстремального сердечно- сосудистого риска

Ложкина Н. Г.1, Добровольская Н. П.1, Артеменко С. Н.1, Шипунов М. В.1, Шаронин А. Д.1, Кольтюгина В. А.2, Тимофеев В. С.3, 
Воевода М. И.1

Цель. Сравнительный анализ эффективности и безопасности инклисирана, 
эволокумаба и алирокумаба у пациентов высокого, очень высокого и экс-
тремального сердечно- сосудистого риска (по данным ФИЦ ФТМ, г. Ново-
сибирск).
Материал  и  методы. Дизайн исследования — проспективное двухлет-
нее наблюдательное сравнительное. Всего в исследование было включено 
53 пациента (43 мужчины и 10 женщин), средний возраст 61,2±4,7 года, кото-
рым проводилась терапия: алирокумаб в дозе 75 мг — 9 пациентов и в дозе 
150 мг — 25 пациентов, эволокумаб 140 мг — 10 пациентов и инклисиран — 
9 пациентов. У 2 пациентов диагностирована семейная гиперхолестеринемия, 
определенная форма по DLCN-критериям, 5 пациентов перенесли инфаркт 
миокарда. Оценивались показатели липидного спектра, уровни трансаминаз, 
креатинина и глюкозы через 3, 6, 12 и 24 мес. Первичная конечная точка эф-
фективности — достижение целевых значений липопротеида низкой плотно-
сти (ЛНП). Вторичная конечная точка эффективности — отсутствие повторных 
сердечно- сосудистых осложнений (инфаркт миокарда, инсульт, внеплановая 
реваскуляризация коронарных и некоронарных артерий, критическая ишемия 
и ампутация нижних конечностей); дополнительно отслеживались новые слу-
чаи сахарного диабета и фибрилляции предсердий. Безопасность оценива-
лась на основании клинических данных и лабораторных показателей, таких 
как уровни трансаминаз, общего билирубина, креатинина и глюкозы крови. 
Период наблюдения составил от 6 мес. до 2 лет.
Результаты. Целевые уровни показателей холестерина ЛНП при экстре-
мальном риске сердечно- сосудистых осложнений были достигнуты у 21 из 
32 пациентов, при очень высоком и высоком уровнях риска — у 16 из 21 па-
циентов. Средний уровень ЛНП снизился с 3,71 до 1,47 ммоль/л за период 
липидснижающей терапии, при этом не выявлено различий между подгруп-
пами лечения. На протяжении 2 лет наблюдения конечных точек у исследуе-
мых пациентов не отмечалось. Отмечена высокая приверженность и хорошая 
переносимость всех видов лечения с отсутствием побочных реакций, в т. ч. 
и местного характера, ни один пациент терапию не прекратил.
Заключение. Одноцентровое исследование показало, что лечение ингиби-
тором PCSK9 и инклисираном хорошо переносится, а снижение уровня хо-
лестерина ЛНП соответствует показателям, наблюдавшимся в рандомизиро-
ванных плацебо- контролируемых исследованиях.

Ключевые  слова:  гиполипидемическая терапия, высокий, очень высокий 
и экстремальный сердечно- сосудистый риск.
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Efficacy and safety of inclisiran, evolocumab and alirocumab in patients with high, very high 
and extreme cardiovascular risk

Lozhkina N. G.1, Dobrovolskaya N. P.1, Artemenko S. N.1, Shipunov M. V.1, Sharonin A. D.1, Koltyugina V. A.2, Timofeev V. S.3, 
Voevoda M. I.1

Aim. To compare efficacy and safety of inclisiran, evolocumab and alirocumab 
in patients with high, very high and extreme cardiovascular risk (according to 
data from the Federal Research Center for Cardiology and Microbiology, Novo-
sibirsk).
Material  and  methods. This prospective two-year observational comparative 
included 53 patients (43 men and 10 women) with an average age of 61,2±4,7 years. 
They were treated with alirocumab at a dose of 75 mg (n=9) and 150 mg (n=25), 
evolocumab 140 mg (n=10), and inclisiran (n=9). Two patients were diagnosed 
with definite familial hypercholesterolemia according to DLCN criteria, while five 

patients had a myocardial infarction. Lipid profile, transaminase, creatinine, and 
glucose levels were assessed after 3, 6, 12, and 24 months. The primary efficacy 
endpoint was achievement of target low-density lipoprotein (LDL) values. The 
secondary efficacy endpoint was recurrent cardiovascular events (myocardial 
infarction, stroke, urgent coronary and non-coronary artery revascularization, 
critical ischemia and lower extremity amputation). New cases of diabetes and atrial 
fibrillation were also monitored. Safety was assessed based on clinical data and 
laboratory parameters, such as transaminase, total bilirubin, creatinine and blood 
glucose levels. The follow-up period ranged from 6 months to 2 years.
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КЛИНИКА И ФАРМАКОТЕРАПИЯ

•  Ингибиторы PCSK9 и  инклисиран эффек-
тивно снижают уровень липопротеида низкой 
плотности у пациентов высокого, очень высо-
кого и  экстремального сердечно- сосудистого 
риска, причем эффект заметен с первых меся-
цев лечения.

•  Лечение ингибитором PCSK9 и  инклисира-
ном хорошо переносится.

•  В  одноцентровом нерандомизированном ис-
следовании отсутствовали конечные точки, но 
небольшая выборка и короткий период наблю-
дения не позволяет достоверно оценить дан-
ный показатель.

•  PCSK9 inhibitors and inclisiran effectively reduce 
low-density lipoprotein levels in patients with 
high, very high, and extreme cardiovascular risk, 
with the effect noticeable from the first months of 
treatment.

•  Therapy with a  PCSK9 inhibitor and inclisiran is 
well tolerated.

•  The single- center, non-randomized study had no 
endpoints, but the small sample size and short 
follow-up period do not allow its reliable asses-
sment.

Ключевые моменты Key messages

Согласно последним европейским рекомендациям 
по лечению дислипидемий [1], лечение ингибитором 
пропротеинконвертазы субтилизин/кексин типа 9 
(PCSK9) рекомендуется пациентам высокого, очень 
высокого и  экстремального сердечно- сосудистого 
риска (ССР), если целевой уровень холестерина 
(ХС) липопротеидов низкой плотности (ЛНП) не 
достигается высокодозной терапией статинами в со-
четании с  эзетимибом. В  настоящее время в  клини-
ческой практике доступны два полностью человече-
ских моноклональных антитела для ингибирования 
PCSK9: алирокумаб и  эволокумаб, одобренные для 
самостоятельного введения пациентами раз в две не-
дели подкожно (п/к). Совсем недавно в клиническую 
практику был введен инклисиран, предлагающий 
новую стратегию ингибирования PCSK9 посред-
ством другого механизма действия, основанного на 
РНК-интерференции [2]. Действительно, инклиси-
ран представляет собой малую интерферирующую 
РНК, направленную на синтез PCSK9 в  печени. 

Достоинством препарата является частота введения: 
подкожно 2 раза в год. Алирокумаб, эволокумаб и ин-
клисиран, помимо значительного снижения уровня 
ХС ЛНП, оказывают дополнительное положительное 
воздействие на сердечно- сосудистую систему, снижая 
риск повторных сердечно- сосудистых событий.

В  Российской Федерации алирокумаб был заре-
гистрирован в  2017г и  представлен в  виде раство-
ра для  подкожного введения с  дозировкой 75 или 
150  мг/мл. Эффективность и  безопасность алироку-
маба были установлены в  крупной международной 
программе клинических исследований ODYSSEY [3].

Рекомендуемая доза эволокумаба для взрослых 
пациентов составляет 140 мг в виде раствора каждые 
2 нед. п/к, либо 420 мг (содержимое трех предваритель-
но заполненных шприцев) 1 раз в месяц; указанные 
дозы клинически эквивалентны. Препарат в  России 
используется с 2016г, изучен в 10 клинических иссле-
дованиях III фазы и продемонстрировал значительное 
и стойкое снижение уровня ЛНП наряду с сопутству-
ющими благоприятными эффектами, касающимися 
других параметров липидного обмена [4].

Results. Target LDL cholesterol levels for extreme cardiovascular risk were 
achieved in 21 of 32 patients, and for very high and high risk levels — in 16 of 
21 patients. The average LDL level decreased from 3,71 to 1,47 mmol/L during 
the period of lipid- lowering therapy, while no differences were found between the 
treatment subgroups. During the two-year follow-up, no endpoints were observed 
in the study patients. High compliance and good tolerability of all types of treatment 
with no adverse reactions, including local ones, were noted. None of the patients 
discontinued therapy.
Conclusion. This single- center study showed that therapy with a PCSK9 inhibitor 
and inclisiran was well tolerated, and LDL-C reduction was similar to that observed 
in randomized, placebo- controlled trials.

Keywords: lipid- lowering therapy, high, very high and extreme cardiovascular risk.
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Инклисиран изучен в исследованиях фазы III, он 
значительно снижает уровень ХС ЛНП. Рекомендуемая 
разовая доза его составляет 284 мг; после первой под-
кожной инъекции препарат вводят далее через 3 мес., 
затем каждые 6 мес. Пока недостаточно данных, при-
водит ли снижение уровня ХС ЛНП при приеме ин-
клисирана к  снижению риска сердечно- сосудистых 
событий [5].

Лечение дислипидемии инклисираном, эволоку-
мабом и  алирокумабом является относительно но-
вым методом; ввиду недостаточности данных об эф-
фективности и  безопасности такого вида терапии 
в реальной клинической практике, исследование его 
у пациентов высокого, очень высокого и экстремаль-
ного ССР (по данным ФИЦ ФТМ, г.  Новосибирск) 
представляет несомненную актуальность для практи-
ческого здравоохранения.

Цель: провести сравнительный анализ эффектив-
ности и  безопасности инклисирана, эволокумаба 
и алирокумаба у пациентов высокого, очень высоко-
го и  экстремального ССР (по данным ФИЦ ФТМ, 
г. Новосибирск). 

Материал и методы
Дизайн исследования  — проспективное двухлет-

нее наблюдательное сравнительное. Всего в  иссле-
дование было включено 53  пациента (43 мужчины 
и 10 женщин), средний возраст 61,2±4,7 года, которым 
проводилась терапия алирокумабом (Пралуэнт®) 
в  дозе 75  мг — 9  человек и  в  дозе 150  мг — 25 чело-
век, эволокумаб (Репата) 140  мг — 10 человек и  ин-
клисиран (Сибрава) — 9 человек. У 2 пациентов диа-

гностирована семейная гиперхолестеринемия, опре-
деленная форма по DLCN-критериям, 5 пациентов 
перенесли инфаркт миокарда (ИМ). Характеристика 
включенных пациентов приведена в  таблице 1. 
Оценивались показатели липидного спектра, уров-
ни трансаминаз, креатинина, глюкозы через 3, 6, 12 
и  24 мес. Первичная конечная точка эффективно-
сти — достижение целевых значений ЛНП. Вторичная 
конечная точка эффективности — отсутствие повтор-
ных сердечно- сосудистых осложнений (ИМ, инсульт, 
внеплановая реваскуляризация коронарных и  неко-
ронарных артерий, критическая ишемия и  ампута-
ция нижних конечностей); дополнительно отслежи-
вались новые случаи сахарного диабета (СД) и  фи-
брилляции предсердий. Безопасность оценивалась 
на  основании клинических данных и  лабораторных 
показателей, таких как уровни трансаминаз, общего 
билирубина, креатинина и  глюкозы крови. Период 
наблюдения составил от 6 мес. до 2 лет.

Результаты
В  течение 2  лет терапии в  нашем центре наблю-

дались 53 пациента. Для анализа они были разделены 
на две подгруппы лечения: 1)  ингибиторами PCSK9 
(44  пациента) и  2)  инклисираном (9 пациентов). 
Пациенты не различались по наличию артериальной 
гипертензии, перенесенному ИМ. Статины получали 
38 (86,4%) и эзетимиб 34 (77,3%) пациента из 1 груп-
пы, 7 (77,7%) и 8 (88,8%), соответственно, из 2 группы. 
6 пациентов (13,6%) из 1 группы и 2 (22,3%) из 2 груп-
пы имели непереносимость статинов, остальные паци-
енты получали их в максимально переносимых дозах. 

Таблица 1
Характеристика включенных пациентов (n (%))

Показатель Группа ингибиторов PCSK9, n (%) Группа инклисирана, n (%)
Количество пациентов 44 (100%) 9 (100%)
Средний возраст 62,2±5,5  56,3±8,7 
Мужчины/женщины 36/8 (81,8/18,2%) 7/2 (77,7/22,3%)
Артериальная гипертензия 43 (97,7%) 9 (100%)
Перенесенный инфаркт миокарда 20 (45,5%) 5 (55,5%)
Ишемическая болезнь сердца, стенокардия напряжения 41 (93,2%) 7 (77,7%)
ЧТКА со стентированием 37 (84,0%) 6 (66,6%)
АКШ 12 (27,3%) 3 (33,3%)
Атеросклероз брахиоцефальных артерий 42 (95,5%) 8 (88,8%)
Сахарный диабет 2 типа 12 (27,3%) 2 (22,3%)
ИМТ 29,5 30,6
Сердечно- сосудистый риск, высокий/очень высокий/экстремальный 0/17/27 (0/38,6/61,4%) 3/1/5 (33,3/11,2/55,5%)
Семейная гетерозиготная ГХС 3 (6,8%) 2 (22,3%)
Статины 38 (86,4%) 7 (77,7%)
Эзетимиб 34 (77,3%) 8 (88,8%)

Примечание: качественные показатели описаны относительными частотами в процентах, количественные данные представлены как среднее ± ст. откл. и про-
стое среднее. 
Сокращения: АКШ — аортокоронарное шунтирование, ИМТ — индекс массы тела, ГХС — гиперхолестеринемия, ЧТКА — чрескожная транслюминальная коро-
нарная ангиопластика, PCSK9 — пропротеинконвертаза субтилизин/кексин типа 9.



115

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ

115

КЛИНИКА И ФАРМАКОТЕРАПИЯ

щин выше в  среднем на 2,97 единицы, чем у  муж-
чин. Все эти признаки значимы с  уровнем ошибки, 
не превышающим 5%.

После проведения ГЛТ значимые корреляции со 
снижением ХС ЛНП наблюдались для фактора воз-
раста: более возрастные пациенты характеризуются 
меньшим уровнем ХС ЛНП, на каждый год возраста 
отмечается в среднем снижение ХС ЛНП на 0,07 ед. 
Пол также коррелировал с  более высокими значе-
ниями ХС ЛНП после лечения и  был у  женщин на 
1,83 ед. выше, чем у  мужчин. Наблюдалась отрица-
тельная связь индекса массы тела: увеличение этого 
показателя на 1 ед. приводило к уменьшению уровня 
ХС ЛНП на 0,08 ед. в среднем. Кроме того, уровень 
ХС ЛНП после ГЛТ значимо коррелировал с  нали-
чием СД 2 типа. Пациенты с таким диагнозом харак-
теризовались более низкими значениями ХС ЛНП 
(снижение 0,74). Все эти признаки значимы с  уров-
нем ошибки, не превышающем 2%. При сравнении 
исходных значений ХС ЛНП с  таковыми после ГЛТ 
отмечено снижение корреляции с возрастом в 2 раза; 
гендерные различия также снижаются (2,96 для ис-
ходных уровней ХС ЛНП и 1,87 после ГЛТ).

В  работе проведено построение регрессионной 
модели для отклика, характеризующей величину 
снижения значений ХС ЛНП во время лечения; по-
лучена незначимая модель с  незначимыми фактора-
ми, что свидетельствует о  пользе применяемой те-
рапии для всех пациентов. Следует также отметить 
отсутствие значимого влияния на результат вида по-
лучаемой терапии. 

На протяжении 2 лет наблюдения конечных точек 
у  исследуемых пациентов не отмечалось. Отмечена 
высокая приверженность и  хорошая переносимость 
всех видов лечения с отсутствием побочных реакций, 
в  т. ч. и  местного характера, ни один пациент тера-
пию не прекратил.

Обсуждение
ЛНП являются наиболее широко изученным мо-

дифицируемым фактором риска, связанным с  ате-
росклеротическими сердечно- сосудистыми забо-
леваниями (ССЗ) [1]. Проспективные когортные 
исследования, менделевские рандомизированные, 
а также рандомизированные клинические испытания 
демонстрируют линейную связь между абсолютным 
уровнем ХС ЛНП и риском развития ССЗ [6]. Как из-
вестно, концентрация частиц ЛНП может быть сни-
жена за счет уменьшения потребления насыщенных 
жиров и  калорийности пищи, а  также с  помощью 
нескольких классов холестеринснижающих препара-
тов. Статины, или ингибиторы 3-гидрокси-3-метил- 
глутарил-коэнзим А-редуктазы, являются наиболее 
широко изученными препаратами, не только снижаю-
щими концентрацию ЛНП плазмы крови, но и риск 
развития и  частоты развития ССЗ [7]. Снижение 

Распределение по вариантам хирургического ле-
чения пациентов было следующим: чрескожная 
транслюминальная коронарная ангиопластика со 
стентированием у  37 (84,0%) и  аортокоронарное 
шунтирование (АКШ) у 12 (27,3%) пациентов 1 груп-
пы, 6 (66,6%) и 3 (33,3%) во 2 группе, соответственно. 
Гемодинамически значимый атеросклероз брахио-
цефальных артерий выявлен у  42 (95,5%) пациентов 
1 группы, у 8 (88,8%) — 2 группы. СД 2 типа был у 12 
(27,3%) пациентов 1 группы, у 2 (22,3%) — 2 группы; 
средние значения индекса массы тела составили 29,5 
и  30,6, соответственно. Уровень ССР распределялся 
как высокий/очень высокий/экстремальный у  па-
циентов 1 группы 0/17/27 (0/38,6/61,4%) и  2 группы 
3/1/5 (33,3/11,2/55,5%), соответственно.

Средние значения ХС ЛНП не различались между 
подгруппами лечения, в  связи с  чем был подсчитан 
средний уровень ЛНП по всем пациентам: выявле-
но, что он снизился с 3,71 до 1,47 ммоль/л за период 
липидснижающей терапии. Проанализирован такой 
показатель, как достижение целевых значений ХС 
ЛНП, который, как известно, имеет разные значе-
ния при разных категориях ССР. У исследуемых па-
циентов целевые уровни показателей ХС ЛНП при 
экстремальном риске ССО были достигнуты у  21 из 
32 пациентов, при очень высоком и высоком уровнях 
риска — у 16 из 21 пациентов.

Далее проведен множественный регрессионный 
анализ для количественной оценки степени влияния 
параметров ССР на исходный уровень ХС ЛНП, на 
значение этого показателя после гиполипидемиче-
ской терапии (ГЛТ), а  также достижение/отсутствие 
достижения целевых значений ХС ЛНП.

Оценивание неизвестных параметров регресси-
онных моделей проводилось методом наименьших 
квадратов. Построенные регрессионные модели ока-
зались значимыми по критерию Фишера с  коэффи-
циентами детерминации >0,7, что позволяет их реко-
мендовать к  использованию для оценки уровня ХС 
ЛНП при планировании лечения. 

Проверка значимости влияния входных факторов 
была проведена по критерию Стьюдента. Значимые 
корреляции с исходным уровнем ХС ЛНП имели сле-
дующие факторы: пол пациента, возраст пациента, 
перенесенный ИМ, наличие АКШ в  анамнезе. При 
этом факт перенесенного ИМ ассоциировался с уве-
личением исходного уровня ХС ЛНП в  среднем на 
1,03 ед. Наличие перенесенного АКШ в анамнезе ас-
социировалось с  увеличением исходного уровня ХС 
ЛНП в  среднем на 1,27 ед. Выявлена отрицательная 
связь возраста с этим показателем, т. е. у более моло-
дых пациентов исходные уровни ХС ЛНП были вы-
ше. И наоборот, увеличение возраста на 1 год ожида-
емо коррелирует со снижением исходного уровня ХС 
ЛНП в  среднем на 0,13 ед. Кроме того, можно кон-
статировать, что исходный уровень ХС ЛНП у  жен-
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ром 968 пациентов с документированным атероскле-
розом коронарных артерий получали ингибитор 
PCSK9 эволокумаб или плацебо ежемесячно в течение 
1,5 лет [10]. Проводились внутрисосудистые ультразву-
ковые исследования в динамике, более низкий уровень 
ХС ЛНП в группе эволокумаба по сравнению с груп-
пой плацебо ассоциировался с  уменьшением разме-
ров атеромы (0,95% vs 0,05%; p<0,001), а  у  большего 
процента пациентов, получавших лечение, наблю-
далось уменьшение объема атеромы. Исследование 
FOURIER (Further cardiovascular OUtcomes Research 
with PCSK9 Inhi bi tion in subjects with Elevated Risk) 
включило 27564 пациента с атеросклеротическим по-
ражением различных сосудистых бассейнов: 22040 па-
циентов (81%) в прошлом перенесли ИМ, у 5330 (19%) 
в  анамнезе был негеморрагический инсульт и  у  3640 
(13%)  — периферический атеросклероз [9]. Впервые 
было продемонстрировано положительное влияние те-
рапии эволокумабом на сердечно- сосудистые исходы: 
снижение частоты событий по первичной конечной 
точке на 15% (отношение рисков (ОР) 0,85, 95% до-
верительный интервал (ДИ): 0,79-0,92, p<0,001), а по 
вторичной точке — ниже на 20% (ОР 0,80, 95% ДИ: 
0,73-0,88, p<0,001) по сравнению с группой плацебо.

Алирокумаб изучен в  исследовании ODYSSEY 
OUTCOMES (Evaluation of Cardiovascular Outcomes 
After an Acute Coronary Syndrome During Treatment 
With Alirocumab) с  участием 18924 пациентов, ко-
торые перенесли острый коронарный синдром за 
1-12 мес. до включения в исследование [3]. Показано, 
что применение алирокумаба снизило ОР повторных 
сердечно- сосудистых событий на 15% (ОР 0,85, 95% 
ДИ: 0,78-0,93, p<0,001). Кроме того, на фоне алиро-
кумаба снижался риск смерти от всех причин на 15%.

В исследованиях ORION-10 и ORION-11 сравни-
вали влияние многократных инъекций инклисирана 
с  плацебо на пациентов, получающих максималь-
но переносимую терапию статинами, что привело 
к  снижению ХС ЛНП 52,3% (ORION-10) и  49,9% 
(ORION-11) [5].

Исходные демографические показатели изучае-
мой когорты по возрасту и  полу сопоставимы с  та-
ковыми в исследованиях III фазы. Как и ожидалось, 
когорта пациентов реальной клинической практики 
имела более высокий средний исходный уровень 
ЛНП (3,71  ммоль/л) по сравнению с  клинически-
ми исследованиями (2,7  ммоль/л в  ORION-10)  [5]. 
Непереносимостью статинов страдали 13,6% пациен-
тов в  группе лечения ингибиторами PCSK9 и  22,3% 
в группе лечения инклисираном.

В  исследовании ORION-9 изучено влияние ин-
клисирана на пациентов с  гетерозиготной семей-
ной гиперхолестеринемией и  уровнем ХС ЛНП 
≥2,6  ммоль/л (100  мг/дл) [11]. В  исследовании 
ORION-10 изучено влияние инклисирана на паци-
ентов с  ССЗ атеросклеротического генеза, критери-

уровня ЛНП на 1 ммоль/л приводит к снижению рис-
ка ССЗ на 21% после 1 года лечения статинами уме-
ренной или высокой интенсивности [6-8]. 

В  настоящее время действуют концепция персо-
нализированной оценки ССР и напрямую связанный 
с ней постулат о целевых значениях ЛНП плазмы кро-
ви, достижение и удержание которых в целевом диапа-
зоне позволит максимально снизить риск фатальных 
и нефатальных сердечно- сосудистых событий у кон-
кретного индивидуума. Поскольку у большого коли-
чества пациентов, особенно это касается высокого, 
очень высокого и экстремального ССР, целевые зна-
чения ЛНП составляют <2,6  ммоль/л, <1,4  ммоль/л 
и <1,0 ммоль/л, соответственно, монотерапии стати-
нами недостаточно. Для достижения столь серьезных 
целей российские клинические рекомендации по на-
рушениям липидного обмена рекомендуют добавить 
эзетимиб к статину, а при неэффективности — инги-
биторы PCSK9 или инклисиран — химически модифи-
цированную двухцепочечную малую интерферирую-
щую рибонуклеиновую кислоту [1, 8].

Следует также отметить, что приверженность 
к  лечению и  побочные эффекты статинов являются 
серьезными недостатками их применения в  реаль-
ной практике: ~50% пациентов прекращают терапию 
через 1  год. Другие препараты, такие как эзетимиб, 
бемпедоевая кислота и  секвестранты желчных кис-
лот могли бы стать альтернативными вариантами, но 
в большинстве случаев не позволяют достичь целевого 
уровня ХС ЛНП. Появление моноклональных анти-
тел к PCSK9 пополнило спектр препаратов для ГЛТ. 
Несмотря на эффективность, высокая стоимость этих 
препаратов и строгие критерии отбора для их приме-
нения во многих странах означают, что они все еще 
остаются недоступными. Недавнее появление инкли-
сирана, имеющего такие же показания, что и  инги-
биторы PCSK9, но обладающего преимуществом по 
кратности введения — 2 раза в  год, делает его более 
привлекательным для многих пациентов [4-6].

В  этом исследовании реальной клинической 
практики оценивалась эффективность ингибито-
ров PCSK9 и  инклисирана у  пациентов высокого, 
очень высокого и экстремального ССР. Полученные 
результаты показывают, что как инъекции дважды 
в  месяц ингибиторов PCSK9, так и  одна подкожная 
инъекция 1 раз в  6 мес. инклисирана эффективно 
снижают уровень ЛНП. Кроме того, снижение было 
достигнуто на фоне максимально переносимой ГЛТ, 
что свидетельствует о  дополнительном потенциаль-
ном влиянии этих препаратов на снижение уровня 
ЛНП. Общие изменения, наблюдаемые в  данном 
исследовании, согласуются с  данными исследова-
ний ODYSSEY OUTCOMES, FOURIER, ORION-10 
и ORION-11 [3, 5, 9].

Влияние ингибирования PCSK9 на развитие атеро-
склероза изучалось в исследовании GLAGOV, в кото-
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мый в  детском возрасте, коррелировал с  сердечно- 
сосудистыми событиями в  среднем возрасте [13]. 
Ассоциация с  женским полом объясняется тем, что 
женщины в  среднем в  популяции болеют меньше 
атеросклероз- ассоциированными состояниями, а  те 
из них, которые имеют таковые, обладают серьезны-
ми факторами риска: СД, курение, ранняя менопауза 
и дислипидемия. СД типа 2 коррелировал с худшим 
снижением ХС ЛНП после лечения обеими липид-
снижающими стратегиями. Ожирение ассоциирова-
лось с более низкими значениями ХС ЛНП. Данный 
феномен уже давно обсуждается в литературе, объяс-
нением является то, что необходимо учитывать воз-
раст, тип ожирения и ряд других параметров. Условно 
"протективная" роль ожирения нивелируется при его 
критических значениях. В целом данные согласуются 
с таковыми в исследованиях ODYSSEY OUTCOMES, 
FOURIER, ORION-10 и ORION-11 [3, 5, 9]. 

В данном исследовании ингибиторы PCSK9 и ин-
клисиран хорошо переносились данной группой па-
циентов. Все нежелательные явления были легкими 
или умеренными и  самостоятельно разрешились 
к  2 мес. наблюдения. Характер этих явлений был 
схож с теми, о которых сообщалось в исследованиях 
ORION, и включал реакции в месте инъекции и дру-
гие неспецифические симптомы, такие как головная 
боль и усталость. Ни один пациент не прекратил ле-
чение после приема первой дозы, что может способ-
ствовать повышению уровня приверженности к лече-
нию. В исследовании 2 пациента, ранее получавшие 
пралуэнт, перешли на введение инклисирана, отме-
тив большее удобство применения препарата в  свя-
зи с  уменьшением количества инъекций (24 в  год 
на пралуэнте и  3 на инклисиране в  1-й год лечения 
и 2 инъекции в год в последующие годы лечения).

Таким образом, настоящее исследование имеет 
ряд преимуществ. Это одно из немногих исследова-
ний о данных реальной клинической практики, ана-
лизирующих влияние ингибиторов PCSK9 и инкли-
сирана на снижение уровня ЛНП. В  этом исследо-
вании выявлено, что пациенты, получающие такую 
терапию, могут достичь значительного снижения 
уровня ЛНП на фоне максимально переносимой те-
рапии, причем эти изменения заметны уже в первые 
месяцы терапии. Отмечена хорошая переносимость 
лечения. Отсутствие конечных точек — хороший по-
казатель, с  одной стороны, но все-таки небольшая 
выборка и короткий период наблюдения не позволя-
ют достоверно оценить данный показатель. 

Ограничения исследования. Результаты отражают 
опыт липидной клиники только одного центра; не-
большой размер выборки.

Заключение
Одноцентровое исследование применения инкли-

сирана в клинике ФИЦ ФТМ показало, что лечение 

ем включения был уровень ХС ЛНП ≥1,8  ммоль/л 
(70  мг/дл). В  исследовании ORION-11 к  пациентам 
с  ССЗ атеросклеротического генеза добавили экви-
валент этих заболеваний: СД 2  типа, семейная ги-
перхолестеринемия, заболевания периферических 
артерий; для включения уровень ХС ЛНП должен 
был быть ≥1,8  ммоль/л (70  мг/дл) при атероскле-
ротических ССЗ или ≥2,6  ммоль/л (100  мг/дл) при 
заболеваниях, эквивалентных риску [5,  11]. Частота 
непереносимости статинов в  рандомизированных 
клинических испытаниях III фазы была сопоставима 
с настоящим исследованием.

В настоящем исследовании не было отмечено ко-
нечных точек у  пациентов в  период лечения: ИМ, 
инсульта, внеплановой реваскуляризации коронар-
ных и  некоронарных артерий, критической ишемии 
и ампутации нижних конечностей; новых случаев СД 
и фибрилляции предсердий также не было выявлено. 
Исследование ODYSSEY OUTCOMES [3], как уже 
говорилось, показало положительное влияние али-
рокумаба на снижение риска повторных сердечно- 
сосудистых событий после острого коронарного син-
дрома. Несмотря на то, что нет прямого исследова-
ния по инклисирану о  влиянии на конечные точки, 
имеются результаты объединенного анализа ключе-
вых исследований III фазы, которые демонстрируют 
значимое снижение объединенной конечной точки 
МАСЕ на 26% при терапии инклисираном. Кроме 
того, продемонстрировано 28% снижение 10-летнего 
относительного риска сердечно- сосудистых событий 
по результатам анализа ORION-10, -11 с  помощью 
модели SMART [11].

В  исследовании IV фазы ARCHITECT изучалось 
бремя коронарного атеросклероза, которое умень-
шилось с 34,6% до 30,4% (p<0,001) [12]. Увеличилась 
доля более стабильных кальцинированных бля-
шек (+0,3%; p<0,001) и  фиброзных бляшек (+6,2%; 
p<0,001), в  то время как доля фибро- липидных 
(-3,9%; p<0,001) и  некротических бляшек (-0,6%; 
p<0,001) уменьшилась. В  настоящем исследовании 
динамическое изучение коронарного атеросклеро-
за не проводилось, но оценивались конечные точки 
в течение 2 лет лечения.

В  результате факторно- корреляционного анали-
за результатов настоящего исследования выявлено, 
что с  более высокими значениями ХС ЛНП ассоци-
ируется бремя болезни (перенесенный ИМ и  АКШ 
в анамнезе); корреляция с более молодым возрастом 
объясняется тем, что пациенты с  более агрессив-
ным течением атеросклероза умирают от сердечно- 
сосудистых катастроф раньше, чем это случается 
в  среднем в  популяции, а  пожилые лица имели бо-
лее "спокойное" течение болезни и  у  них отсутство-
вали явные ее проявления в  более молодом воз-
расте. В  работе Wu F, et al. уровень ХС ЛНП и  ХС 
не-липопротеидов высокой плотности, определяе-



118

Российский кардиологический журнал 2025; 30 (3)

118

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.

ингибитором PCSK9 и инклисираном хорошо пере-
носится, а  снижение уровня ХС ЛНП соответствует 
показателям, наблюдавшимся в рандомизированных 
плацебо- контролируемых исследованиях.
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Алигаджи Абдуллаевич Абдуллаев — ученый, учитель, наставник

Сегодня мы с радостью и глубоким уважением от-
мечаем 80-летний юбилей выдающегося человека — 
профессора Алигаджи Абдуллаевича Абдуллаева, уче-
ного, учителя и наставника.

Ваш жизненный путь, от золотой медали в Нижне- 
Гакваринской средней школе высокогорного Цума-
динского района Республики Дагестан в  1962г до 
профессора, заведующего кафедрой кардиологии, 
скорой медицинской помощи и  общей врачебной 
практики в Дагестанском государственном медицин-
ском университете, вдохновляет многих.

Алигаджи Абдуллаевич Абдуллаев родился в  селе 
Аварское Советского района Чеченской Республики 
в семье крестьян- колхозников. Большой вклад в вос-
хождение на гору знаний юбиляра внесли учителя из 
Москвы и  других регионов России, что стало нача-
лом удивительного пути поиска знаний и  служения 
медицине в  дальнейшем. Отслужив в  армии в  1964-
1967гг санинструктором и  фельдшером полкового 
лазарета, Алигаджи Абдуллаевич успешно завершил 
обучение в Дагестанском государственном медицин-
ском институте в 1971г.

С  1971 по 1974гг Алигаджи Абдуллаевич работал 
врачом- терапевтом и  кардиологом в  Тульской об-
ласти, воодушевляя своих пациентов в  борьбе за их 
здоровье. Пытливый ум и  стремление к  научным 
исследованиям привели его в  целевую аспирантуру 
по кардиологии школы академика П. Е. Лукомского 
во 2-ом Московском ордена Ленина государствен-
ном медицинском институте им. Н. И. Пирогова. 
В  1979г он успешно защитил кандидатскую диссер-
тацию по кардиологии в  Институте кардиологии 
им. А. Л. Мясникова, став автором важной для прак-
тического здравоохранения работы, посвященной 
нарушениям реологических свой ств крови при па-
роксизмальных аритмиях сердца. После окончания 
докторантуры в  Российском государственном меди-
цинском университете им. Н. И. Пирогова в  1995г 
защитил докторскую диссертацию, посвященную 
плазмаферезу и  плазмосорбции при инфаркте мио-
карда, в  Первом Московском медицинском универ-
ситете им. И. М. Сеченова.

С 1978г и по сей день Алигаджи Абдуллаевич ра-
ботает в ФГБОУ ВО "Дагестанский государственный 
медицинский университет" Минздрава России, где 
мудрый наставник передает свои знания и опыт но-
вым поколениям врачей. Как заведующий кафедрой 
профессор Абдуллаев А. А. неустанно работает над 
повышением квалификации и последипломной под-
готовкой врачей, оставляя заметный след в  их серд-
цах и  умах. Научный вклад Алигаджи Абдуллаевича 

составляет более 220 научных работ и  25 учебно- 
методических пособий. Получен патент на изо-
бретение "Способа моделирования аритмий серд-
ца" в  соавторстве. Им подготовлены один доктор 
и  девять кандидатов медицинских наук. Основным 
научным направлением деятельности профессора 
Абдуллаева А. А. и  его кафедры в  последние 30  лет 
являются исследования ишемической болезни сердца 
в постинфарктном периоде и хроническая сердечная 
недостаточность. Он является организатором кардио-
логической школы, региональных республиканских 
и российских форумов, внедрил электроимпульсную 
терапию аритмий сердца в  общую врачебную прак-
тику в Республике Дагестан.

Ваш неустанный труд и преданность делу отмече-
ны как Минздравом России, так и  научным сооб-
ществом. Отличник здравоохранения Российской 
Федерации, академик Российской академии есте-
ствознания, Заслуженный врач и  Заслуженный 
деятель науки Республики Дагестан, Почетный 
кардиолог России и  член Президиума Правления 
Российского кардиологического общества, Алигаджи 
Абдуллаевич удостоен премии Российского кардио-
логического общества "За выдающийся вклад в  об-
разовательную деятельность в области кардиологии".
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Алигаджи Абдуллаевич Абдуллаев — член Про-
фильной комиссии экспертного совета Минздрава 
России по кардиологии, председатель дагестанских 
республиканских отделений: Российского кардио-
логического общества, Общества специалистов 
по сердечной недостаточности, Ассоциации вра-
чей общей практики и  Научного общества по изу-
чению атеросклероза. Член редакционных советов 

журналов: "Российский кардиологический журнал", 
"Атеросклероз и дислипидемии" и "Вестник ДГМА".

В  этот особенный день от всей души желаем Вам 
креп кого здоровья, неиссякаемого вдохновения 
и  успехов во всех Ваших начинаниях. Пусть каждый 
день приносит Вам радость и  удовлетворение от 
Вашей благородной работы!
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АВ — атриовентрикулярная
АВС — активированное время свёртывания крови
АГ — артериальная гипертензия
АД — артериальное давление
АСБ — атеросклеротическая бляшка
АСК — ацетилсалициловая кислота**
АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое время
АРА — антагонист рецептора ангиотензина II
БСК — болезни системы кровообращения
ВАБК — внутриаортальная баллонная контрпульсация
в/в — внутривенно
ВИЧ — вирус иммунодефицита человека
ВСУЗИ — внутрисосудистое ультразвуковое исследование 
(син.: ультразвуковое исследование коронарных артерий 
внутрисосудистое)
ГМГ-КоА редуктаза — 3-гидрокси-3-метилглутарил коэнзима 
А редуктаза
ГП IIb/IIIa — гликопротеины IIb/IIIa
ДЗЛК — давление заклинивания легочных капилляров
ЕОК — Европейское общество кардиологов
ЖТ — желудочковая тахикардия
иАПФ — ингибитор ангиотензинпревращающего фермента 
ИБС — ишемическая болезнь сердца
ИВЛ — искусственная вентиляция лёгких
ИМ — инфаркт миокарда
ИМбпST — инфаркт миокарда без стойкого подъема сегмента ST 
на ЭКГ
ИМБОКА — инфаркт миокарда без обструктивного поражения 
коронарных артерий
ИМпST — инфаркт миокарда со стойким подъемом сегмента ST 
на ЭКГ
ИСА — инфаркт- связанная артерия
КА — коронарная артерия
КГ — коронарография
КВД — кардиовертер- дефибриллятор (кардиовертер- 
дефибриллятор имплантируемый однокамерный***; 
кардиовертер- дефибриллятор имплантируемый двухкамерный***; 
кардиовертер- дефибриллятор имплантируемый трехкамерный 
(бивентрикулярный)***)
КДД — конечное диастолическое давление
КлКр — клиренс креатинина (исследование функции нефронов 
по клиренсу креатинина (проба Реберга) или расчет в рамках 
исследования уровня креатинина в крови)
КР — кардиореабилитация 
КТ — компьютерная томография (компьютерная томография 
органов грудной полости; компьютерная томография органов 
грудной полости с внутривенным болюсным контрастированием; 
компьютерная томография грудной полости с внутривенным 
болюсным контрастированием, мультипланарной и трехмерной 
реконструкцией)
КШ — коронарное шунтирование (коронарное шунтирование 
в условиях искусственного кровообращения; коронарное 
шунтирование на работающем сердце без использования 
искусственного кровообращения; коронарное шунтирование 
роботассистированное; коронарное шунтирование 
с протезированием клапанов сердца в условиях искусственного 

кровообращения; коронарное шунтирование с пластикой 
клапанов сердца в условиях искусственного кровообращения; 
коронарное шунтирование с протезированием и пластикой 
клапанов сердца в условиях искусственного кровообращения; 
коронарное шунтирование в сочетании с трансмиокардиальной 
лазерной реваскуляризацией сердца; коронарное шунтирование 
в сочетании с трансмиокардиальной лазерной реваскуляризацией 
сердца в условиях искусственного кровообращения)
ЛВП — липопротеиды высокой плотности
ЛЖ — левый желудочек
ЛНП — липопротеиды низкой плотности
ЛНПГ — левая ножка пучка Гиса
ME — международные единицы
МЖП — межжелудочковая перегородка
МНО — международное нормализованное отношение
МРТ — магнитно- резонансная томография (магнитно- 
резонансная томография сердца и магистральных сосудов; 
магнитно- резонансная томография сердца с контрастированием)
НС — нестабильная стенокардия
НФГ — нефракционированный гепарин (син.: гепарин натрия**)
ОКС — острый коронарный синдром
ОКСбпST — острый коронарный синдром без стойкого подъема 
сегмента ST на ЭКГ
ОКСпST — острый коронарный синдром со стойким подъемом 
сегмента ST на ЭКГ
ОКТ — оптическая когерентная томография
ОРИТ — отделение реанимации и интенсивной терапии
ОСН — острая сердечная недостаточность
ПЖ — правый желудочек
ПМК — первичный медицинский контакт
пЧКВ — первичное чрескожное коронарное вмешательство
РКО — Российское кардиологическое общество
рСКФ — расчётная скорость клубочковой фильтрации 
РФ — Российская Федерация
СВЛ — стент, выделяющий лекарственное средство (стент для 
коронарных артерий выделяющий лекарственное средство, 
полностью рассасывающийся***; стент для коронарных артерий, 
выделяющий лекарственное средство, с рассасывающимся 
полимерным покрытием***; стент для коронарных артерий, 
выделяющий лекарственное средство, с нерассасывающимся 
полимерным покрытием***)
СД — сахарный диабет
СИ — сердечный индекс
СМП — скорая медицинская помощь
СН — сердечная недостаточность
ТЭЛА — тромбоэмболия легочных артерий
ТЛТ — тромболитическая терапия (син.: внутривенное введение 
лекарственных препаратов для тромболитической терапии)
УДД — уровень достоверности доказательств 
УЗИ — ультразвуковое исследование
УУР — уровень убедительности рекомендаций
ФВ — фракция выброса
ФЖ — фибрилляция желудочков
ФК — функциональный класс
ФРК — фракционный резерв коронарного кровотока
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Термины и определения

ФП — фибрилляция предсердий
ХБП — хроническая болезнь почек
ХС — холестерин
ХСН — хроническая сердечная недостаточность
ЦВД — центральное венозное давление
ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство 
(транслюминальная баллонная ангиопластика коронарных 
артерий; стентирование коронарных артерий; транслюминальная 
баллонная ангиопластика и стентирование коронарных 
артерий; реканализация коронарных артерий ретроградная 
со стентированием; реканализация коронарных артерий 
антеградная со стентированием; тромбоэктомия из сосудистого 
протеза (коронарного); эмболэктомия (из коронарной артерии); 
попытка стентирования коронарных артерий)
ЧКВ-ц — центр с возможностью проведения чрескожного 
коронарного вмешательства
ЧСС — частота сердечных сокращений
ЭКГ — электрокардиография (син.: регистрация 
электрокардиограммы), электрокардиограмма
ЭКМО — экстракорпоральная мембранная оксигенация
ЭКС*** — электрокардиостимулятор (электрокардиостимулятор 
имплантируемый двухкамерный, без частотной адаптации***; 
электрокардиостимулятор имплантируемый двухкамерный, 
частотно- адаптивный***; электрокардиостимулятор 
имплантируемый однокамерный, без частотной адаптации***; 
электрокардиостимулятор имплантируемый однокамерный, 
частотно- адаптивный***; электрокардиостимулятор 
имплантируемый трехкамерный (бивентрикулярный)***; 
электрокардиостимулятор имплантируемый двухкамерный, 
частотно- адаптивный, совместимый с магнитно- резонансным 
томографом***)

ЭхоКГ — эхокардиография
BiPAP — biphasic positive airway pressure
CPAP — continuous positive airway pressure 
NYHA — New York Heart Association (Нью- Йоркская ассоциация 
сердца)
PaO2 — парциальное давление кислорода в артериальной крови
PCSK9 — proprotein convertase subtilisin/kexin type 9 
(пропротеиновая конвертаза субтилизин- кексинового типа 9)
POC — point of care (место оказания медицинской помощи)
SpO2 — уровень насыщения крови кислородом (сатурация 
крови), определяемый пульсоксиметром

Особые обозначения лекарственных препаратов и медицинских из-
делий

Дополнительными указательными значками обозначены: ** — ле-
карственные средства в  случае, если тезис- рекомендация отно-
сится к  лекарственному препарату для медицинского примене-
ния, внесенному в  перечень жизненно необходимых и  важней-
ших лекарственных препаратов для медицинского применения, 
*** — медицинские изделия в  случае, если тезис- рекомендация 
относится к  медицинскому изделию, имплантируемому в  орга-
низм человека при оказании медицинской помощи в рамках про-
граммы государственных гарантий бесплатного оказания гражда-
нам медицинской помощи, # — лекарственные средства в случае, 
если тезис- рекомендация относится к  лекарственному препарату 
для медицинского применения, используемому в  несоответствии 
с показаниями к применению и противопоказаниями и/или спо-
собами применения и  дозами, содержащимися в  инструкции по 
применению лекарственного препарата (off label). 

Доказательная медицина — надлежащее, последовательное и  осмысленное использование современных наилучших доказательств (ре-
зультатов клинических исследований) в процессе принятия решений о состоянии здоровья и лечении пациента 1,2.
Заболевание — возникающее в связи с воздействием патогенных факторов нарушение деятельности орга низма, работоспособности, способ-
ности адаптироваться к изменяющимся условиям внешней и внутренней среды при одновременном изменении защитно- компенсаторных 
и защитно- приспособительных реакций и механизмов организма1.
Инструментальная диагностика — диагностика с использованием различных приборов, аппаратов и инструментов.
Инфаркт миокарда без стойкого подъема сегмента ST на ЭКГ (ИМбпST) — инфаркт миокарда (ИМ), при котором в ранние сроки заболе-
вания на электрокардиографии (ЭКГ) отсутствует стойкий (длительностью >20 мин) подъем сегмента ST как минимум в двух смежных 
отведениях и нет остро возникшей блокады левой ножки пучка Гиса (ЛНПГ).
Исход — любой возможный результат, возникающий от воздействия причинного фактора, профилактического или терапевтического 
вмешательства, все установленные изменения состояния здоровья, возникающие как следствие вмешательства 3.
Конфликт интересов — ситуация, при которой у  ме дицинского или фармацевтического работника при осуществлении ими профессио-
нальной деятельности возникает личная заинтересованность в получении лично либо через представителя компании материальной 

1 Федеральный закон от 21.11.2011 № 323-ФЗ (ред. от 24.07.2023) "Об основах охраны здоровья граждан в Российской Федерации" (с изм. и доп., вступ. 
в силу с 01.09.2023).

2 Федеральное агентство по техническому регулированию и метрологии. Национальный стандарт Российской Федерации. ГОСТ Р 52379-2005. Надлежащая 
клиническая практика. Москва, 2005.

3 Федеральный закон от 12.04.2010 № 61-ФЗ (ред. от 03.07.2016) "Об обращении лекарственных средств".
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выгоды или иного преимущества, которое влияет или может повлиять на надлежащее исполнение ими профессиональных обязанностей 
вследствие противоречия между личной заинтересованностью медицинского работника или фармацевтического работника и  интере-
сами пациента1.
Клиническое исследование — любое исследование, проводимое с участием человека в качестве субъекта для выявления или подтверждения 
клинических и/или фармакологических эффектов исследуемых продуктов и/или выявления нежелательных реакций на исследуемые про-
дукты, и/или изучения их всасывания, распределения, метаболизма и выведения с целью оценить их безопасность и/или эффективность. 
Термины "клиническое испытание" и "клиническое исследование" являются синонимами2,3.
Лабораторная диагностика — совокупность методов, направленных на анализ исследуемого материала с помощью различного специализи-
рованного обо ру дования.
Лекарственные препараты — лекарственные средства в виде лекарственных форм, применяемые для профилактики, диагностики, лече-
ния заболевания, реабилитации, для сохранения, предотвращения или прерывания беременности [1].
Медицинское вмешательство — выполняемые медицинским работником и иным работником, имеющим право на осуществление меди-
цинской деятельности, по отношению к пациенту, затрагивающие физическое или психическое состояние человека и имеющие профи-
лактическую, диагностическую, лечебную, реабилитационную или исследовательскую направленность виды медицинских обследований 
и/или медицинских манипуляций, а также искус ственное прерывание беременности1.
Медицинский работник — физическое лицо, которое имеет медицинское или иное образование, работает в  медицинской организации 
и в трудовые (должностные) обязанности которого входит осуществление медицинской деятельности, либо физическое лицо, которое 
является индивидуальным предпринимателем, непосредственно осуществляющим медицинскую деятельность1.
Механический протез клапана сердца — протез аортального клапана механический двустворчатый***; протез митрального клапана меха-
нический двустворчатый***; протез аортального клапана механический двустворчатый в сочетании с протезом аорты из биологического 
полимера***.
Неинвазивные стресс- тесты — ЭКГ с физической нагрузкой, ЭКГ с применением лекарственных препаратов, эхокардиография (ЭхоКГ) 
с физической нагрузкой, ЭхоКГ с фармакологической нагрузкой, сцинтиграфия миокарда с функциональными пробами, однофотонная 
эмиссионная компьютерная томография (КТ) миокарда перфузионная с функцио нальными пробами.
Операция коронарного шунтирования (КШ) — наложение обходного анастомоза, позволяющего улучшить кровоток дистальнее гемоди-
намически значимого стеноза коронарной артерии (КА). В зависимости от методики включает аортокоронарное, маммарокоронарное 
и другие виды шунтирования.
Острое повреждение миокарда — повышение и/или снижение концентрации сердечного тропонина в крови, которая как минимум одно-
кратно превышает 99-й перцентиль верхней референсной границы у пациентов без исходного повышения уровня сердечного тропонина 
в  крови, либо его увеличение >20% при исходно повышенном уровне сердечного тропонина, если до этого он оставался стабильным 
(вариабельность была ≤20%) или снижался [2]. 
Острый ИМ — острое повреждение миокарда вследствие его ишемии [2].
Острый коронарный синдром (ОКС) — термин, обозначающий любую группу клинических признаков или симптомов, позволяющих по-
дозревать острый ИМ или нестабильную стенокардию (НС).
Острый коронарный синдром со стойким подъемом сегмента ST на ЭКГ (ОКСпST) — остро возникшие клинические признаки или сим-
птомы ишемии мио карда в сочетании с наличием стойкого (длительностью >20 мин) подъема сегмента ST как минимум в двух смежных 
отведениях ЭКГ.
Острый коронарный синдром без стойкого подъема сегмента ST на ЭКГ (ОКСбпST) — остро возникшие клинические признаки или сим-
птомы ишемии мио карда, когда на ЭКГ отсутствует стойкий (длительностью >20 мин) подъем сегмента ST как минимум в двух смежных 
отведениях и нет остро возникшей блокады ЛНПГ. 
Пациент — физическое лицо, которому оказывается медицинская помощь или которое обратилось за оказанием медицинской помощи 
независимо от наличия у него заболевания и от его состояния1.
Постинфарктная стенокардия — стенокардия, возникшая в первые 2 нед. от начала ИМ.
Рабочая группа по разработке/актуализации клини ческих рекомендаций — коллектив специалистов, рабо тающих совместно и согласованно 
в целях разработки/актуализации клинических рекомендаций, и несущих общую ответственность за результаты данной работы.
Реваскуляризация — выполнение процедур, входящих в понятия чрескожное коронарное вмешательст во (ЧКВ) и/или КШ, в любых со-
четаниях.
Ресинхронизирующая терапия — имплантация па циенту специального бивентрикулярного (трехкамерного) электрокардиостимулятора 
для ресинхронизации сердечных сокращений (кардио вертера- дефибриллятора (КВД) имплантируемого трехкамерного (бивентрикуляр-
ного)*** (CRT-D); электрокардиостимулятора имплантируемого трехкамерного (бивентрикулярного)***, электростимулятора имплан-
тируемого трехкамерного (бивентрикулярного), МРТ совместимого*** (CRT-P)).
Симптом — признак какого-либо заболевания, статистически значимое отклонение того или иного показателя от границ его нормальных 
величин или возникновение качественно нового, не свой ственного здоровому организму явления.
Синдром — устойчивая совокупность ряда симптомов с единым патогенезом.
Состояние — изменения организма, возникающие в связи с воздействием патогенных и/или физиологических факторов и требую щие 
оказания медицинской помощи3.
Стент без лекарственного покрытия — стент для КА металлический непокрытый; представляет собой металлический каркас из биологи-
чески инертного материала.
Стент, выделяющий лекарство (СВЛ) — стент для КА***, из структур которого в  течение определенного времени после установки вы-
деляется антипролиферативное вещество, препятствующее образованию неоинтимы и  за счет этого способствующее профилактике 
повторного стенозирования. 
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1. Краткая информация по заболеванию или 
состоянию (группе заболеваний или состояний)
1.1. Определение заболевания или состояния 
(группы заболеваний или состояний)

ОКС — термин, обозначающий любую группу 
клинических признаков или симптомов, позволяю-
щих подозревать ИМ или НС. Термин "ОКС" ис-
пользуется, когда недостаточно диагностических 
критериев для нозологического диагноза ("ИМ" или 
"НС") и,  следовательно, представляет собой предва-
рительный диагноз в первые часы и сутки заболева-
ния, в то время как термины "ИМ" и "НС" использу-
ются при формулировании окончательного диагноза. 
Соответственно, термин "ОКС" может использо-
ваться на догоспитальном или раннем госпитальном 
этапах и  в  дальнейшем трансформируется в  диагноз 
"острый ИМ", "НС" либо, по результатам дифферен-
циальной диагностики, — в  любой другой диагноз, 
в т. ч. некардиологический.

ОКС может быть как проявлением дестабилиза-
ции хронического течения ишемической болезни 
сердца (ИБС), так и первым проявлением поражения 
коронарного русла у  пациентов, не предъявлявших 
ранее каких-либо кардиологических жалоб. 

ОКСпST — остро возникшие клинические при-
знаки или симптомы ишемии миокарда в сочетании 
с наличием стойкого (длительностью >20 мин) подъ-
ема сегмента ST как минимум в двух смежных отве-
дениях ЭКГ или остро возникшей блокады ЛНПГ.

ИМ — острое повреждение миокарда вследствие 
его ишемии. Для диагностики острого ИМ, не свя-
занного с ЧКВ или операцией КШ, следует докумен-
тировать повышение и/или снижение концентрации 
сердечного тропонина в  крови, которая должна как 
минимум однократно превысить 99-й перцентиль 
верхней референсной границы у  пациентов без ис-
ходного повышения уровня сердечного тропонина 
в  крови, либо увеличение и/или снижение концен-
трации сердечного тропонина >20% при его исходно 

стабильно (вариабельность была ≤20%) повышен-
ном уровне, в сочетании с хотя бы одним критерием 
острой ишемии миокарда.

Критерии ишемии миокарда:
• остро возникшие (или предположительно остро 

возникшие) ишемические изменения на ЭКГ;
• появление патологических зубцов Q на ЭКГ;
• подтверждение с  помощью методов визуализа-

ции наличия новых участков миокарда с потерей жиз-
неспособности или нарушением локальной сократи-
мости, характерных для ишемической этиологии;

• выявление внутрикоронарного тромбоза при ко-
ронарографии (КГ) или на аутопсии. 

Подробнее критерии ИМ представлены в  При-
ложении А3. Критерии диагностики ИМ [2].

Изменения на ЭКГ, характерные для ишемии мио-
карда:

1. Остро возникшие подъемы сегмента ST на 
уровне точки J как минимум в двух смежных отведе-
ниях ЭКГ ≥0,1 мВ во всех отведениях, за исключени-
ем отведений V2-V3, где элевация сегмента ST должна 
составлять ≥0,2 мВ у мужчин в возрасте 40 лет и стар-
ше, ≥0,25 мВ у мужчин моложе 40 лет или ≥0,15 мВ 
у женщин (при отсутствии гипертрофии левого желу-
дочка (ЛЖ) или блокады ЛНПГ).

2. Остро возникшие горизонтальные или косо-
нисходящие снижения сегмента ST ≥0,05 мВ как 
минимум в двух смежных отведениях ЭКГ и/или ин-
версии зубца Т >0,1 мВ как минимум в двух смежных 
отведениях ЭКГ с доминирующим зубцом R или со-
отношением амплитуды зубцов R/S >1 [2].

ИМ со стойким подъемом сегмента ST на ЭКГ 
(ИМпST) — ИМ, при котором в ранние сроки заболе-
вания имеет место стойкий (длительностью >20 мин) 
подъем сегмента ST как минимум в двух смежных от-
ведениях ЭКГ. К этой категории также относят паци-
ентов с остро возникшей блокадой ЛНПГ. 

Подразумевается, что в абсолютном большинстве 
случаев подобные изменения ЭКГ вызваны транс-

Тезис-рекомендация — положение, отражающее порядок и  правильность выполнения того или иного медицинского вмешательства, 
имеющего доказанную эффективность и безопасность.
Уровень достоверности доказательств (УДД) — степень уверенности в том, что найденный эффект от применения медицинского вмеша-
тельства является истинным3.
Уровень убедительности рекомендаций (УУР) — степень уверенности в  достоверности эффекта вмешательства и  в  том, что следование 
рекомендациям принесет больше пользы, чем вреда в конкретной ситуации3.
Хирургическое лечение — метод лечения заболеваний путём разъединения и соединения тканей в ходе хирургической операции.
Чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ) — восстановление кровотока в стенозированном участке КА с использованием чрескож-
ного введения необходимых для этого устройств. 
Этапная реваскуляризация — последовательное (т. е. не одновременное с реваскуляризацией проблемного сегмента КА, ответственного 
за данный ИМпST) выполнение процедур, входящих в понятия ЧКВ и/или КШ, в любых сочетаниях, во время индексной госпитали-
зации или после нее с целью полной или максимально возможной реваскуляризации коронарного русла.
CHA2DS2-VASc — шкала риска ишемического инсульта при фибрилляции предсердий (ФП) у  пациентов без механического протеза 
клапанов сердца и умеренного/тяжелого митрального стеноза.
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муральным ишемическим повреждением миокарда, 
обусловленным острой полной окклюзией крупной 
ветви КА. При отсутствии реваскуляризации (ин-
тервенционной, хирургической, медикаментозной 
или спонтанной) в дальнейшем формируется некроз 
достаточно большого участка сердечной мышцы, 
как правило, трансмуральный. Трансмуральное по-
вреждение и в последующем трансмуральный некроз 
миокарда сопряжены с очень высоким риском смер-
ти от фатальных нарушений ритма и  проводимости 
сердца, разрыва миокарда и острой сердечной недо-
статочности (ОСН).

Постинфарктная стенокардия — стенокардия, воз-
никшая в первые 2 нед. от начала ИМ.

В  связи в  тем, что "инфаркт миокарда" является 
нозологическим диагнозом (не может быть установ-
лен до повышения сердечных тропонинов, доказан-
ного лабораторными методами), а  медицинская по-
мощь должна быть оказана до его верификации (при 
условии, что установлен предварительный диагноз 
"ОКС" и его тип согласно смещению сегмента ST на 
ЭКГ), то приведенные в данном документе рекомен-
дации справедливы как для диагноза "ИМпST", так 
и для диагноза "ОКСпST".

1.2. Этиология и патогенез заболевания или 
состояния (группы заболеваний или состояний)

ИМ, как правило, является следствием атеротром-
боза крупной КА (син.: эпикардиальной артерии). 
Тромб формируется чаще всего на месте разрыва по-
крышки так называемой "уязвимой" (нестабильной) 
атеросклеротической бляшки (АСБ) — с  большим 
липидным ядром, богатой воспалительными элемен-
тами и  истонченной покрышкой, однако возможно 
образование окклюзирующего тромба и  на дефек-
те эндотелия (эрозии) КА, не обязательно локали-
зованном на поверхности АСБ. Нередко окклюзия 
развивается в  месте гемодинамически незначимого 
стеноза КА. В  отличие от ОКСбпST, основу патоге-
неза которого составляет неокклюзирующий присте-
ночный тромбоз, при ОКСпST почти всегда имеется 
полная и стойкая тромботическая окклюзия крупной 
эпикардиальной артерии, вызывающая трансмураль-
ную ишемию/повреждение/некроз миокарда.

В  КА пациентов с  ИМпST нередко находят не-
сколько "уязвимых" АСБ, в  т. ч. с  нарушенной це-
лостностью их поверхностных структур. Из-за высо-
кого риска возникновения повторных окклюзий КА 
требуется сочетать у таких пациентов локальные воз-
действия (на уровне конкретной АСБ, обусловившей 
развитие клинической картины ИМ) с  системными 
лечебными мероприятиями, направленными на сни-
жение вероятности повреждения других АСБ и фор-
мирования атеротромбоза.

Тромб, расположенный на поверхности и  даже 
в  структурах АСБ, может быть источником эмболий 

в дистальное сосудистое русло сердца. Эмболизация 
микрососудов миокарда сама по себе может приво-
дить к  образованию мелких очагов некроза и/или 
способствовать расширению основного участка не-
кроза. Кроме того, в  случае устранения окклюзии 
крупной КА, мелкие тромбоэмболы могут нарушать 
кровоток на уровне микроциркуляции, препятствуя 
полноценному восстановлению кровоснабжения 
миокарда (реперфузии).

Ишемию миокарда могут спровоцировать или 
утяжелить анемия, гипоксемия, воспаление, инфек-
ция, лихорадка, а  также метаболические или эндо-
кринные расстройства (в частности, гипертиреоз). 
Спазм, диссекция и  тромбоз КА наряду с  тахикар-
дией и  повышением артериального давления (АД) 
могут возникнуть при применении кокаина и  неко-
торых других препаратов.

У большинства пациентов с ОКСпST, даже при ис-
пользовании своевременного лечения (реперфузии), 
развивается некроз миокарда различных, в большин-
стве случаев значительных, размеров. Количество 
погибающего и  погибшего миокарда почти линейно 
связано с  угрозой остановки кровообращения, вы-
званной асистолией сердца или фатальными желу-
дочковыми аритмиям, прежде всего — ФП. Площадь 
и глубина некроза миокарда определяют риск разви-
тия еще одного потенциально фатального осложне-
ния ИМпST — разрыва миокарда. 

Следствием потери существенной части актив-
ного миокарда является процесс ремоделирования 
сердца. Образование очагов некроза в  миокарде со-
провождается изменением размера, формы и толщи-
ны стенки ЛЖ, а  сохранившийся миокард испыты-
вает повышенную нагрузку и подвергается гипертро-
фии. Насосная функция структурно и геометрически 
измененного ЛЖ ухудшается, что ведет к  развитию 
сердечной недостаточности (СН). Наиболее небла-
гоприятным проявлением ремоделирования ЛЖ при 
ИМ считается формирование аневризмы ЛЖ, почти 
всегда — с явной СН, иногда — с образованием тром-
ба в  полости аневризмы с  серьезной угрозой эмбо-
лий в сосуды большого круга кровообращения. 

1.3. Эпидемиология заболевания или 
состояния (группы заболеваний или состояний)

Болезни системы кровообращения (БСК) явля-
ются ведущей причиной смертей у взрослого населе-
ния Российской Федерации (РФ). В последние годы 
доля БСК в структуре причин смертности составляет 
>40%: 2019г — 46%, 2020г — 45%, 2021г — 38% (сниже-
ние за счет большой доли новой коронавирусной ин-
фекции — 17%), 2022г — 44% от общего числа смер-
тельных исходов. В структуре смертности от БСК на 
долю ИБС в 2022г пришлось 42,3%. Примерно такой 
же вклад ИБС в  смертность от БСК фиксируется 
в большинстве стран и регионов [3]. В этом же году 
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ИМ как причина смерти зарегистрирован у 48911 че-
ловек (5,9% в структуре смертности от БСК) 4.

По данным мониторинга Минздрава России, 
в  2022г в  РФ зарегистрировано 438315 случаев ОКС 
(на 12,5% меньше, чем в 2021г), в т. ч. 150845 случаев 
ОКСпST. Диагноз острого ИМ (включая повторный) 
поставлен 219240 пациентам, из них во время го-
спитализации умерло 23797, т. е. 10,9%. Наблюдается 
положительная динамика в  снижении госпитальной 
летальности — этот же показатель в  2018г составил 
17,7%. По данным национальных регистров в Европе 
летальность в  стационаре находится в  интервале от 
4 до 12%. Госпитальная летальность при ОКС в  це-
лом в РФ в 2022г составила 5,6%. В последние годы 
соотношение между ИМпST и  ИМбпST неуклонно 
меняется в  сторону увеличения доли ИМбпST [4], 
в  основном за счет лабораторного выявления "до-
полнительных" случаев ИМбпST среди тех, которые 
еще недавно относились к  НС. Объективной пред-
посылкой для этого стало широкое использование 
для подтверждения острого повреждения миокарда 
сердечных тропонинов, в т. ч. определяемых высоко-
чувствительными методами.

В последние 20 лет отмечается неуклонное увели-
чение частоты реперфузионной терапии при ИМпST. 
В  2022г первичное ЧКВ в  РФ проведено в  70,9% 
случаев, а в крупных городах, в частности в Москве, 
его частота превысила 90%. Тромболитическая те-
рапия (ТЛТ) проводилась 22,8% больных, у  73% из 
них — догоспитально. Важная информация по осо-
бенностям реперфузионной терапии ИМ получена 
по данным регистрового исследования РЕГИОН-
ИМ, которое с  2020г проводится более чем в  40 
субъектах РФ. Реперфузионная терапия (ЧКВ±ТЛТ) 
была проведена у  88,9% пациентов с  ИМпST, пер-
вичное ЧКВ — у  60,6% пациентов. Среднее время 
от начала симптомов до первичного ЧКВ составило 
657,4±867,7 мин (медиана — 315 мин). Среднее время 
от ЭКГ до первичного ЧКВ составило 138±124,3 мин 
(медиана — 110 мин). Изолированная ТЛТ была вы-
полнена 7,4%, фармакоинвазивная тактика лечения 
применялась лишь в  20,9% случаев, т. е. у  73% па-
циентов из тех, кому проведена ТЛТ. Таким обра-
зом, несмотря на высокую частоту восстановления 
коронарного кровотока, лечение часто проводится 
в  поздние сроки, что существенно снижает его эф-
фективность 5. 

Несмотря на очевидный прогресс в лечении ОКС, 
среднесрочный и  долгосрочный прогноз остается 
в  целом неблагоприятный. По данным наблюда-
тельных исследований, частота значимых сердечно- 
сосудистых осложнений (сердечная смерть, повтор-
ный ИМ, ишемический инсульт) после ИМ со-

4 Данные Росстата на 2022г. https://rosstat.gov.ru/folder/12781.
5 Статистические данные находятся в печати (журнал "Кардиология", 2024).

ставляет ~20% [5]. В  последующие 3  года значимые 
сердечно- сосудистые осложнения наблюдаются еще 
у 20% пациентов [6]. Следовательно, пациенты после 
ИМ относятся к категории очень высокого риска ос-
ложнений, что диктует необходимость диспансерно-
го наблюдения и  проведения эффективной вторич-
ной профилактики, как медикаментозной, так и не-
медикаментозной. 

1.4. Особенности кодирования заболевания 
или состояния (группы заболеваний или 
состояний) по Международной статистической 
классификации болезней и проблем, 
связанных со здоровьем

I21. Острый инфаркт миокарда.
I21.0. Острый трансмуральный инфаркт передней 

стенки миокарда.
I21.1. Острый трансмуральный инфаркт нижней 

стенки миокарда.
I21.2. Острый трансмуральный инфаркт миокарда 

других уточненных локализаций.
I21.3. Острый трансмуральный инфаркт миокарда 

неуточненной локализации.
I21.9. Острый инфаркт миокарда неуточненный.
I22. Повторный инфаркт миокарда.
I22.0. Повторный инфаркт передней стенки мио-

карда.
I22.1. Повторный инфаркт нижней стенки мио-

карда.
I22.8. Повторный инфаркт миокарда другой уточ-

ненной локализации.
I22.9. Повторный инфаркт миокарда неуточнен-

ной локализации.
I24. Другие формы острой ишемической болезни 

сердца.
I24.0. Коронарный тромбоз, не приводящий к ин-

фаркту миокарда.
I24.8. Другие формы острой ишемической болез-

ни сердца.
I24.9. Острая ишемическая болезнь сердца не-

уточненная.
Чаще всего исходом ОКСпST является ИМ с фор-

мированием зубца Q на ЭКГ. В таком случае присва-
иваются коды I21.0-I21.2, I22.0-I22.8. В  случае, если 
ОКСпST приводит к ИМ без формирования зубца Q, 
также присваиваются коды I21.0-I21.2, I22.0-I22.8.

В случае, если ОКС без подъема ST прогрессирует 
в ИМпST (с формированием зубца Q) присваивают-
ся коды I21.0-I21.2, I22.0-I22.8.

В случае, когда при ОКСпST не развился ИМ (от-
сутствуют его критерии), в  т. ч. в  случаях эффектив-
ной инвазивной/медикаментозной реперфузии или 
спонтанной реперфузии, присваивается код I24.0. 
Рекомендуемая формулировка: "Острый коронарный 
тромбоз без развития ИМ (требуется указать — на фо-
не ТЛТ, ЧКВ или ТЛТ и ЧКВ)".
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В случаях внезапной смерти пациента с ОКСпST 
(ИМ 3 типа по критериям 4-го универсального опре-
деления) в  клиническом диагнозе следует использо-
вать рубрику I24.8 (рекомендуемая формулировка: 
"Внезапная коронарная смерть"). 

Так называемые "неуточненные" рубрики (I21.3, 
I21.9, I22.9, I24.9) и  соответствующие им формули-
ровки в заключительном клиническом диагнозе могут 
использоваться только в  исключительных случаях — 
при наличии объективных трудностей диагностики. 
В  патологоанатомических и  судебно- медицинских 
диагнозах использоваться не могут. 

Использование кодов Раздела I23 "Некоторые те-
кущие осложнения острого ИМ" при кодировании 
основного заболевания/первоначальной причины 
смерти недопустимо (данные состояния являются 
осложнением основного заболевания — ИМ).

После 28 сут. от начала симптомов ИМпST диа-
гноз "ИМ" не применяется. В  таком случае принято 
указывать на перенесенный ранее ИМ, обозначая 
это состояние как "Постинфарктный кардиосклероз".

1.5. Классификация заболевания или 
состояния (группы заболеваний или состояний)

Классификации ОКС и острого ИМ:
На этапе предварительного диагноза:
1. ОКСпST — ИМпST (эта формулировка исполь-

зуется также при ОКС/ИМ с  остро возникшей бло-
кадой ЛНПГ);

2. ОКСбпST (в настоящем документе не рассмат-
ривается).

Клинический диагноз (в т. ч. заключительный) после 
подтверждения/исключения ИМ:

1. ИМпST (эта формулировка используется также 
при ИМ с остро возникшей блокадой ЛНПГ);

2. ИМбпST (в настоящем документе не рассмат-
ривается);

3. НС (в настоящем документе не рассматрива-
ется).

Классификация ИМ на основании последующих из-
менений на ЭКГ (не обязательна к применению):

1. ИМ с формированием патологических зубцов Q;
2. ИМ без формирования патологических зуб цов Q.
Классификация ИМ на основании глубины пораже-

ния мышечного слоя (является приоритетной для па-
тологоанатомического/судебно- медицинского диа-
гноза):

1. Субэндокардиальный ИМ;
2. Трансмуральный ИМ.
Классификация ИМ на основании локализации очага 

острого ишемического повреждения/некроза:
1. ИМ передней стенки ЛЖ (передний ИМ);
2. ИМ боковой стенки ЛЖ (боковой ИМ);
3. ИМ верхушки сердца;
4. ИМ нижней стенки ЛЖ (нижний ИМ);
5. ИМ задней стенки ЛЖ (задний ИМ);

6. ИМ межжелудочковой перегородки (МЖП);
7. ИМ правого желудочка (ПЖ);
8. ИМ предсердий;
9. Возможны сочетанные локализации: заднениж-

ний, переднебоковой и др.
Классификация ИМ на основании наличия ИМ 

в анамнезе:
1. Повторный ИМ — ИМ, развившийся после 28 сут. 

от начала предшествующего ИМ;
2. Рецидив ИМ — ИМ, развившийся в течение 28 сут. 

(включительно) от начала предшествующего ИМ.
Классификация типов ИМ [2]:
Тип 1. ИМ, развившийся вследствие разрыва или 

эрозии АСБ в  КА с  последующим формированием 
внутрикоронарного тромба (атеротромбоз) с  резким 
снижением кровотока дистальнее поврежденной 
АСБ или дистальной эмболизацией тромботически-
ми массами/фрагментами АСБ с  последующим раз-
витием некроза миокарда. Более редкой причиной 
ИМ 1 типа является интрамуральная гематома в по-
врежденной АСБ с  быстрым увеличением ее объема 
и уменьшением просвета артерии. 

Тип 2. ИМ, развившийся в  результате ишемии, 
вызванной причинами, не связанными с  тромботи-
ческими осложнениями коронарного атеросклероза. 
Патофизиологически такие ИМ связаны с  повы-
шением потребности миокарда в  кислороде и/или 
уменьшением его доставки к  миокарду, например, 
вследствие эмболии КА, спонтанной диссекции КА, 
дыхательной недостаточности, анемии, нарушений 
ритма сердца, артериальной гипертензии (АГ) или 
гипотензии и  т. д. ИМ 2  типа может возникать как 
у  пациентов с  наличием, так и  у  пациентов с  отсут-
ствием коронарного атеросклероза. 

Тип 3. ИМ 3  типа соответствует случаям появле-
ния симптомов, указывающих на ишемию миокар-
да, сопровождающихся предположительно новыми 
ишемическими изменениями ЭКГ или фибрилля-
цией желудочков (ФЖ), когда пациенты умирают до 
появления возможности взятия образцов крови или 
в  период до повышения активности биохимических 
маркеров некроза миокарда в  крови. Диагноз под-
тверждается на основании обнаружения острого ИМ 
на аутопсии.

Тип 4а. ИМ, связанный с осложнениями, возник-
шими по время процедуры ЧКВ и в ближайшие 48 ч 
после нее. 

Тип 4b. ИМ, связанный с тромбозом коронарного 
стента, документированный при КГ или аутопсии. 
В  зависимости от сроков после имплантации стен-
та выделяют острый (0-24 ч), подострый (>24 ч — 
30 сут.), поздний (>30 сут. — 1 год) и  очень поздний 
(>1 года) тромбоз стента.

Тип 4с. ИМ, связанный с рестенозом после ЧКВ. 
ИМ 4с типа устанавливается в  случае обнаружения 
выраженного рестеноза в  артерии, соответствующей 
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зоне ИМ, когда отсутствуют признаки тромбоза и дру-
гие поражения инфаркт- связанной артерии (ИСА). 

Тип 5. ИМ, связанный с операцией КШ.
Критерии диагностики и дифференциальной диа-

гностики ИМ разных типов представлены в  При-
ложении А3. Критерии диагностики ИМ [2, 7, 8]. 

1.6. Клиническая картина заболевания или 
состояния (группы заболеваний или состояний)

Для ишемии/повреждения/некроза миокарда ха-
рактерны боль или чувство сжатия, давления или 
тяжести за грудиной, которые иногда описываются 
пациентом как дискомфорт. Возможны иррадиация 
в левую руку, левое плечо, горло, нижнюю челюсть, 
эпигастрий, а  также нетипичные клинические про-
явления, такие как потливость, тошнота, боль в жи-
воте, одышка, удушье, потеря сознания, которые 
в  некоторых случаях являются единственными или 
доминирующими. 

При ИМ симптомы сходны по характеру с возни-
кающими при приступе стенокардии, но отличаются 
по силе и продолжительности (сильнее и продолжи-
тельнее). Кроме того, при ИМ симптомы, как пра-
вило, возникают в  покое, не устраняются приемом 
нитроглицерина**, а иногда — и повторными инъек-
циями наркотических анальгетиков. Интенсивность 
болевого синдрома при этом может быть различ-
ной — от незначительной до невыносимой; симпто-
мы могут носить волнообразный характер и  про-
должаться от 20 мин до нескольких часов. При не-
типичных клинических проявлениях в  зависимости 
от преобладающей симптоматики у пациентов с раз-
вивающимся ИМ выделяют астматический, абдоми-
нальный, аритмический, цереброваскулярный вари-
анты, а также малосимптомную (безболевую) форму.

В  клинической картине ИМпST могут присут-
ствовать, иногда преобладать, симптомы его основ-
ных осложнений — ОСН (отек легких, кардиогенный 
шок), выраженной брадикардии или тахикардии. 
Одним из возможных клинических проявлений ИМ, 
иногда единственным доступным для врачебной 
оценки, может быть набор симптомов, свой ственных 
остановке кровообращения, вызванной желудочко-
вой тахикардией (ЖТ)/ФЖ, асистолией или электро-
механической диссоциацией. У  пациентов с  устра-
ненной или спонтанно разрешившейся остановкой 
кровообращения ведущим симптомом может быть 
разной степени стойкое угнетение сознания, вплоть 
до глубокой комы. 

2. Диагностика заболевания или состояния 
(группы заболеваний или состояний), 
медицинские показания и противопоказания 
к применению методов диагностики

Критерии установления диагноза — см. Прило-
жение А3. Критерии диагностики ИМ.

2.1. Жалобы и анамнез
В  начальной диагностике ИМпST рекомендуется 

опираться на оценку характера болевого синдрома 
и/или его эквиваленты. Достаточно типична ирра-
диация боли в шею, нижнюю челюсть и левую руку. 
Однако у ряда пациентов на первый план могут вы-
ходить менее характерные симптомы — одышка, боль 
в  эпигастрии, тошнота, головокружение, слабость 
и  другие. Положительный эффект на нитроглице-
рин** не исключает ИМпST. 

При первичном медицинском контакте (ПМК) 
с  пациентом рекомендуется опираться на клиниче-
ские проявления заболевания, изменения на ЭКГ, 
а также фиксировать время от начала болевого эпи-
зода до контакта с  врачом (медицинским работ-
ником). Последнее важно для принятия основных 
решений, касающихся ведения пациента с  ИМпST. 
В  отдельных случаях дифференциальной диагно-
стики с  другими состояниями/заболеваниями, со-
провождающимися развитием подъема сегмента ST 
на ЭКГ, следует сосредоточиться на подробном изу-
чении характеристик болевого синдрома, а  также 
данных других, в  первую очередь визуализирующих 
(например, ЭхоКГ, мультиспиральной КТ) и лабора-
торных методов.

• У  всех пациентов с  подозрением на ИМпST 
рекомендуется сбор и  оценка жалоб и  анамнеза для 
определения особенностей обострения ИБС, прове-
дения дифференциальной диагностики, выявления 
симптомов, позволяющих оценить наличие и  тя-
жесть других заболеваний, провоцирующих или ос-
ложняющих течение ИМпST и  способных повлиять 
на выбор подходов к  лечению, а  также выявить ос-
ложнения ИМпST [9]. 

ЕОК IС (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Клинические проявления ИМпST мно-

гообразны — от остановки сердечной деятельности, 
шока, угрожающих жизни аритмий до минимальных 
жалоб в  виде небольшого дискомфорта за грудиной/
одышки, а  в  ряде случаев и  отсутствии какой-либо 
клинической симптоматики. 

Болевые ощущения и  дискомфорт в  области серд-
ца кроме заболеваний сердца могут быть обусловлены 
патологией других органов грудной клетки (легких, 
плевры, средостения, диафрагмы), пищеварительного 
тракта, костно- мышечных структур грудной стенки, 
заболеваниями нервной системы, а также психогенны-
ми состояниями.

На начальном этапе постановки диагноза рекомен-
дуется опираться на клинические проявления (особенно-
сти болевого синдрома и менее характерные симптомы 
и признаки, потенциально связанные с острой ишемией 
миокарда), данные анамнеза, наличие факторов риска 
ИБС, характер изменений на ЭКГ, в  некоторых слу-
чаях — данные о  локальной сократительной функции 
желудочков сердца, а также на оценку времени от по-
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следнего болевого эпизода до контакта с  врачом. При 
возможности следует проводить сопоставление ЭКГ, 
зарегистрированных во время и  вне преходящих сим-
птомов и признаков, потенциально связанных с ишеми-
ей миокарда, а также до текущего ухудшения клиниче-
ского течения ИБС. 

Дополнительные методы обследования требуются 
для подтверждения ишемии миокарда при недостаточ-
ной информативности ЭКГ, исключения заболеваний со 
схожей клинической симптоматикой, выявления ИМ 
и  оценки (стратификации) риска неблагоприятного 
течения заболевания, а  также для выявления состоя-
ний, влияющих на тактику ведения пациента.

Рекомендуется учитывать догоспитальное исполь-
зование лекарственных средств, которые могут повли-
ять на тактику ведения пациента с ИМпST.

2.2. Физикальное обследование
• Физикальное обследование не дает информации 

непосредственно о критериях ОКСпST или ИМпST, 
но рекомендуется для своевременного выявления ос-
ложнений ИМпST (набухшие вены шеи и  влажные 
хрипы в легких — при СН, аускультативные шумы — 
при разрыве МЖП или недостаточности митрального 
клапана), а также других причин появления симпто-
мов (шум трения перикарда при перикардите, асим-
метричный пульс при аневризме аорты, перкуторные 
и аускультативные признаки наличия воздуха в плев-
ральной полости при пневмотораксе и  др.), т. е. для 
дифференциальной диагностики [9].

ЕОК 1C (УУР С, УДД 5) 

2.3. Лабораторные диагностические 
исследования

• У  пациентов с  ОКСпST для подтверждения 
диагноза ИМпST рекомендуется исследование уров-
ня сердечного тропонина Т или I  (согласно номен-
клатуре медицинских услуг: исследование уровня 
тропонинов I, T в крови; при невозможности их вы-
полнения — экспресс- исследование уровня тропони-
нов I, T в крови) [9-12].

ЕОК 1B (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. Применительно к  ОКСпST лабора-

торное подтверждение острого повреждения миокарда 
с  помощью исследования уровня сердечных тропонинов 
носит формальный характер и  имеет непервостепен-
ное значение, т. к. стратегия ведения пациента стро-
ится на основании клинической картины и  ЭКГ (т. е. 
все основные решения по оказанию помощи пациенту 
с  ОКСпST не зависят от лабораторного подтвержде-
ния ИМпST). Более того, важнейшие решения, напри-
мер, решение о введении тромболитика или проведении 
первичного ЧКВ, не должны откладываться до полу-
чения информации об уровне тропонина. Определение 
маркеров острого повреждения миокарда необходимо 
для подтверждения нозологического диагноза — ИМпST. 

Рекомендуется использовать количественное (не ка-
чественное или полуколичественное) определение уров-
ня сердечных тропонинов. Качественные и полуколиче-
ственные методики не позволяют оценить изменения 
концентрации этих маркеров, что необходимо для по-
становки нозологического диагноза (ИМпST). 

Высокочувствительные методы определения (т. е. 
позволяющие обнаружить сердечный тропонин у  ~50-
95% здоровых людей), выполненные на автоматических 
анализаторах, обеспечивают более высокую диагности-
ческую точность по сравнению с  тестами в  формате 
исследований по месту оказания медицинской помощи 
(point of care, POC). Большинство РОС-тестов не мо-
гут считаться высокочувствительными, демонстри-
руют более низкую диагностическую точность и  про-
гностическое значение отрицательного результата. 
Однако они имеют преимущество в быстром получении 
результата, Рандомизированное исследование с участи-
ем пациентов низкого риска с  подозрением на острый 
ИМ и появлением симптомов за ≥2 ч до вызова скорой 
помощи (СМП) показало, что использование стратегии 
исключения острого ИМ на догоспитальном этапе (од-
нократное измерение тропонина стандартным РОС-
тестом) приводило к значительному снижению 30-днев-
ных затрат на лечение и имело сопоставимую частоту 
серьезных неблагоприятных сосудистых событий при 
сравнении со стратегией исключения при стандартном 
протоколе в отделении неотложной помощи [13]. 

В  целом автоматизированные методы исследова-
ния высокочувствительного тропонина предпочти-
тельны, однако быстро развивающаяся система РОС-
тестирования в  ближайшее время заставит пере-
оценить это предпочтение, когда станут клинически 
доступны более тщательно проверенные высокочув-
ствительные POC-тесты [9].

Преходящее повышение уровня сердечного тропо-
нина в  крови свидетельствует об остром поврежде-
нии миокарда вне зависимости от причины, которая 
может быть связана как с  первичным ограничением 
коронарного кровотока, так и  другими, в  т. ч. внесер-
дечными, факторами (Приложение А3. Причины повы-
шения концентрации сердечного тропонина в  крови). 
Повышение и/или снижение концентрации сердечного 
тропонина выше 99-го перцентиля верхней референсной 
границы у лиц без его исходного повышения, либо повы-
шение концентрации сердечного тропонина >20% при 
его ранее стабильно повышенном уровне (вариабель-
ность была ≤20%) при наличии критериев ишемии мио-
карда свидетельствует об остром ИМ (Приложение А3. 
Причины повышения концентрации сердечного тропо-
нина в крови). 

Оценка уровня сердечных тропонинов считается 
более чувствительным и  специфичным методом, чем 
определение МВ-фракции креатинфосфокиназы или 
миоглобина. Последний не рекомендуется для использо-
вания, т. к. не является кардиоспецифичным маркером. 
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• У  всех пациентов с  подозрением на ИМпST 
рекомендуется проведение общего (клинического) 
анализа крови, анализа крови биохимического обще-
терапевтического (общий белок, мочевина, общий 
билирубин, определение активности аспартатамино-
трансферазы и  аланинаминотрансферазы в  крови), 
общего (клинического) анализа мочи в  рамках пер-
вичного обследования при поступлении в стационар 
и, при необходимости, последующего динамического 
наблюдения во время госпитализации [14-17].

ЕОК 1C (УУР C, УДД 4) 
Комментарии. У  всех пациентов с  подозрением на 

ИМпST при поступлении в  стационар рекомендует-
ся исследование общего (клинического) анализа крови 
с  оценкой уровней общего гемоглобина и  гематокри-
та, а  также уровней эритроцитов и  тромбоцитов. 
Выявление сниженного уровня общего гемоглобина, эри-
троцитов и/или тромбоцитов в  крови является при-
знаком повышенного геморрагического риска; при высо-
ком уровне тромбоцитов повышен риск раннего тром-
боза стента. В  период госпитализации лабораторные 
исследования следует повторять при наличии клиниче-
ской необходимости.

• Всем пациентам с подозрением на ИМпST для 
оценки риска ишемических и  геморрагических со-
бытий, а  также для обеспечения безопасности лече-
ния рекомендуется исследование уровня креатинина 
в  крови при поступлении в  стационар и  далее при 
наличии клинической необходимости с  расчетом 
скорости клубочковой фильтрации, а в случае назна-
чения прямых оральных антикоагулянтов еще кли-
ренса креатинина (КлКр) [18, 19].

ЕОК IA (УУР А, УДД 3) 
Комментарии. Уровень креатинина в  крови и  рас-

четный показатель состояния фильтрационной функ-
ции почек важны для выбора дозы ряда лекарственных 
средств (выбор критерия почечной функции определя-
ется Инструкцией к применению лекарственного сред-
ства). Расчетная скорость клубочковой фильтрации 
(рСКФ) используется в диагностике хронической болез-
ни почек (ХБП) и важна для оценки риска ишемических 
и геморрагических событий. 

• У  всех пациентов с  подозрением на ИМпST 
рекомендуется исследование уровня глюкозы в  кро-
ви натощак, скрининг на наличие сахарного диабета 
(СД) (исследование обмена глюкозы; проведение глю-
козотолерантного теста; исследование уровня глики-
рованного гемоглобина в крови), а  также повторное 
исследование уровня глюкозы в крови при СД в анам-
незе или гипергликемии при госпитализации с целью 
оценки риска неблагоприятного исхода [20-25].

ЕОК IIaB (УУР В, УДД 3) 
Комментарии. Уровень глюкозы в крови важен так-

же для определения необходимости использования са-
хароснижающих лекарственных средств и  выбора их 
дозы. В  период госпитализации оценку концентрации 

глюкозы в  крови следует повторять при наличии кли-
нической необходимости.

• Пациентам с  ИМпST рекомендуется как мож-
но быстрее после госпитализации, предпочтительно 
в  первые 24  ч, выполнить анализ крови для оценки 
нарушений липидного обмена биохимический (ис-
следование уровня холестерина (ХС) крови, уровня 
ХС липопротеидов низкой плотности (ЛНП), уров-
ня ХС липопротеидов высокой плотности (ЛВП) 
и  триглицеридов) для последующего сопоставления 
с  уровнями липидов, достигнутыми при использо-
вании гиполипидемических лекарственных средств 
[26-28].

ЕОК IC (УУР C, УДД 5) 
Комментарии. Необходимо определить как минимум 

уровень ХС, ХС ЛНП, ХС ЛВП и триглицеридов.
• У  всех пациентов с  ИМпST для обеспечения 

безопасности лечения рекомендуется определение 
содержания электролитов крови (минимально — 
исследование уровня калия в  крови, исследование 
уровня натрия в крови, оптимально — исследование 
уровня калия в  крови, исследование уровня натрия 
в  крови, исследование уровня общего магния в  сы-
воротке крови) и,  при наличии клинической необ-
ходимости, исследование кислотно- основного со-
стояния и  газов крови с  коррекцией и  повторной 
оценкой при наличии отклонений от нормальных 
величин [29, 30, 31].

ЕОК IIbС (УУР С, УДД 4)  
Комментарии. В период госпитализации оценку кон-

центрации электролитов в  крови следует повторять 
при наличии клинической необходимости.

• Всем пациентам с ИМпST, поступающим в ста-
ционар, рекомендуется выполнение коагулограммы 
(активированное частичное тромбопластиновое вре-
мя (АЧТВ), протромбиновое время, протромбино-
вый индекс, фибриноген), определение международ-
ного нормализованного отношения (МНО), в случае 
приема варфарина, а также для прогноза риска пери-
операционных кровотечений и величины кровопоте-
ри — резус фактора, определение основных групп по 
системе AB0, определение антигена D системы Резус 
(резус- фактор), определение фенотипа по антигенам 
C, c, E, e, Cw, K, k. Определение антигена (HbsAg) 
вируса гепатита B (Hepatitis B virus) в крови, опреде-
ление антител к  вирусу гепатита C (Hepatitis C virus) 
в  крови, определение антител к  бледной трепонеме 
(Treponema pallidum) в  крови, определение антител 
классов M, G (IgM, IgG) к  вирусу иммунодефици-
та человека (ВИЧ)-1 (Human immunodeficiency virus 
HIV 1) в  крови, определение антител классов M, 
G (IgM, IgG) к  вирусу иммунодефицита человека 
ВИЧ-2 (Human immunodeficiency virus HIV 2) в кро-
ви всем пациентам с  ИМпST для исключения ассо-
циации с ВИЧ-инфекцией, гепатитом [9, 32-40]. 

РКО 1C (УУР C, УДД 4) 
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2.4. Инструментальные диагностические 
исследования

• В течение 10 мин от начала ПМК с пациентом 
с  подозрением на ОКС для определения типа ОКС 
и  дифференциальной диагностики с  иными заболе-
ваниями рекомендуется регистрация ЭКГ на месте 
ПМК и  интерпретация ЭКГ данных квалифициро-
ванным специалистом (медицинским работником) 
[2, 41-43]. 

ЕОК IB (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Если у медицинского персонала ПМК 

возникают сложности с  интерпретацией ЭКГ на мес-
те регистрации, рекомендуется расшифровка, описа-
ние и  интерпретация данных ЭКГ-исследования с  при-
менением телемедицинских технологий. Повторная 
регистрация ЭКГ на этапе ПМК может быть целесо-
образна в случае изменения характера болевого синдро-
ма или клиники ОКС.

• У  всех пациентов с  подозрением на ИМпST 
для определения типа ОКС и  дифференциальной 
диагностики с  иными заболеваниями рекоменду-
ется зарегистрировать ЭКГ в  покое как в  минимум 
в 12 стандартных отведениях [43-47].

ЕОК IA (УУР A, УДД 2)
Комментарии. Если изменения на ЭКГ в  12 стан-

дартных отведениях неинформативны (нет смещения 
сегмента ST, достаточного для постановки диагноза), 
а  по клиническим данным предполагается наличие 
острой ишемии/повреждения миокарда, рекоменду-
ется использовать дополнительные отведения, такие 
как V7-V9 и V3R-V4R. При неинформативной ЭКГ у па-
циентов с  сохраняющимся подозрением на ОКС, про-
должающимися или возобновляющимися симптомами 
для своевременного выявления ишемических изменений 
рекомендуется регистрировать ЭКГ повторно (напри-
мер, с интервалами в 15-30 мин в течение первого часа) 
или начать мониторирование смещения сегмента ST 
в 12 отведениях. 

• Рекомендуется использовать дополнительные 
отведения ЭКГ (V3R-V4R и/или V7-V9) у  пациентов 
с ИМпST нижней стенки ЛЖ и/или при подозрении 
на ИМ ПЖ и/или задней стенки ЛЖ для диагнос-
тики распространения зоны инфаркта на ПЖ и/или 
задние отделы ЛЖ [48-50].

ЕОК IB (УУР B, УДД 2) 
• У пациентов с ИМпST для своевременного вы-

явления и устранения нарушений ритма сердца реко-
мендуется скорейшее начало мониторирования ЭКГ 
(мониторирование ЭКГ данных) [51-54].

ЕОК IВ (УУР С, УДД 5) 
• Всем пациентам с ИМпST, поступившим в пер-

вые 48 ч от начала заболевания, рекомендуется мони-
торирование ЭКГ данных не менее 24 ч для оценки 
эффективности лечения и  своевременного выявле-
ния осложнений [9, 51, 54].

ЕОК IC (УУР C, УДД 5)

Комментарии. Целесообразность более длитель-
ного мониторирования ЭКГ, а  также целесообраз-
ность и  продолжительность  мониторирования ритма 
сердца  у  пациентов с  ИМпST, а  также поступивших 
позднее 48 ч от начала заболевания, определяется тя-
жестью клинического состояния и  риском развития 
жизнеугрожающих аритмий. К  пациентам с  ИМпST 
с  высоким риском жизнеугрожающих аритмий отно-
сятся пациенты: с известным анамнезом желудочковой 
аритмии до ИМ, с поздним поступлением (>12 ч от на-
чала заболевания), с низкой фракцией выброса (ФВ) ЛЖ 
(≤40%), с  неоптимальным результатом реперфузион-
ной терапии, с осложнениями при выполнении ЧКВ.

• Всем пациентам с  ИМпST при наличии высо-
кого риска возникновения ЖТ/ФЖ рекомендуется 
мониторирование ритма сердца >24 ч [47]. 

ЕОК IC (УУР C, УДД 5)
Комментарии. К  пациентам с  ИМпST с  высоким 

риском жизнеугрожающих аритмий относятся паци-
енты: с  известным анамнезом желудочковой аритмии 
до ИМ, с  поздним поступлением (>12 ч от начала за-
болевания), с низкой ФВ ЛЖ (≤40%), с неоптимальным 
результатом реперфузионной терапии, с осложнениями 
при выполнении ЧКВ.

• Пациентам с  ОКСпST/ИМпST для решения 
вопроса о  необходимости выполнении ЧКВ реко-
мендуется КГ, обязательная как в  рамках стратегии 
первичного ЧКВ, так и в рамках стратегии фармако-
инвазивного подхода [55, 56].

ЕОК IA (УУР A, УДД 2) 
Комментарии. Основная задача КГ — обнаружение 

острой окклюзии или осложненного стеноза КА для по-
следующего устранения этого поражения с  помощью 
ЧКВ (или обхода места окклюзии с помощью операции 
КШ). 

• Всем пациентам с  ИМпST для подтверждения 
диагноза, оценки тяжести поражения, проведения 
дифференциальной диагностики, выявления ослож-
нений и  определения прогноза рекомендуется вы-
полнить трансторакальную ЭхоКГ с  обязательной 
оценкой ФВ ЛЖ, оптимально — в  первые сутки го-
спитализации [9, 57-60].

ЕОК 1C (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Выполнение ЭхоКГ (как минимум 

ультразвуковое исследование (УЗИ)-ассистированного 
обследования) не должно задерживать транспорти-
ровку пациента на КГ. ЭхоКГ необходима для оценки 
функции и геометрии ЛЖ, а также для распознавания 
таких осложнений, как тромбоз полости ЛЖ, разрывы 
сердца, нарушение функции клапанов сердца (в частно-
сти, митральная регургитация), ИМ ПЖ, перикардит. 
При подозрении на разрыв миокарда (наружный или 
внутренний) или расслоение восходящего отдела аорты 
ЭхоКГ рекомендуется экстренно выполнить до про-
ведения КГ. Оценка динамики локальной и  глобальной 
функции сердца помогает уточнить эффективность 
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лечения. Кроме того, данные ЭхоКГ, прежде всего ФВ 
ЛЖ, необходимы для определения прогноза заболевания.

• Магнитно- резонансную томографию (МРТ) 
сердца с контрастированием при ИМпST рекоменду-
ется рассмотреть в  качестве дополнительного мето-
да для уточнения локализации и  объема поражения 
миокарда при относительно небольших его размерах, 
а  также для дифференциальной диагностики пора-
жений миокарда — при наличии технических воз-
можностей [61-67]. 

ЕОК IIbB (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. МРТ сердца с контрастированием не 

рекомендуется в качестве рутинного метода обследова-
ния пациентов с  ИМпST. Она позволяет подтвердить 
наличие очага некроза в  миокарде, дифференцировать 
ишемическую или воспалительную (миокардит) природу 
поражения, подтвердить или отвергнуть наличие син-
дрома такоцубо, является эталонным методом трехмер-
ной оценки морфологии и функции камер сердца, а также 
клапанного аппарата. Дополнительное преимущество 
метода — отсутствие лучевой нагрузки. Однако тех-
нические сложности выполнения ограничивают его при-
менение в  остром периоде заболевания. Необходимость 
и возможность выполнить МРТ сердца не может быть 
основанием для задержки с проведением КГ. 

• МРТ сердца рекомендуется в случае неадекват-
ной визуализации другими методами верхушки ЛЖ 
у пациентов с высокой вероятностью наличия тром-
ба ЛЖ — при наличии технических возможностей 
[68, 69]. 

ЕОК IIаС (УУР В, УДД 2) 
• Компьютерно- томографическая КГ не реко-

мендуется как рутинный метод обследования при 
ИМпST [9, 70-76].

EOK IIIB (УУР B, УДД 2)
• КТ сердца, КТ органов грудной полости с вну-

тривенным (в/в) болюсным контрастированием, 
вентрикулография сердца, сцинтиграфия миокарда, 
аортография (брюшная аортография; панаортогра-
фия) не рекомендуются как рутинные методы обсле-
дования при ИМпST [9, 77-79].

EOK нет (УУР С, УДД 5)
Комментарии. Обследование с  в/в введением кон-

траста может оказаться полезным для дифференци-
альной диагностики, позволяя выявить отличные от 
ИМ угрожающие жизни состояния (расслоение аорты, 
тромбоэмболию легочной артерии (ТЭЛА), пневмо-
торакс и  пр.). В  отдельных случаях расслоение аорты 
может сопровождаться развитием ИМ за счет вовле-
чения в расслоение КА, что может быть выявлено при 
компьютерно- томографической КГ или аортографии.

2.5. Иные диагностические исследования
2.5.1. Стратификация риска неблагоприятного исхода

Несмотря на наличие многочисленных шкал оцен-
ки риска неблагоприятных исходов (GRACE, TIMI, 

DYNAMIC TIMI, CADILLAC, PAMI, Zwolle), научно 
обоснованных подходов, улучшающих исхо ды лечения 
ИМпST за счет конкретных действий в период госпи-
тализации и после нее, основанных на оценке риска 
с помощью этих шкал, не существует. Индивидуальный 
риск неблагоприятного исхода определяется локализа-
цией и  распространенностью ИМ (оцениваются по 
данным ЭКГ и  ЭхоКГ), наличием многососудистого 
поражения КА, осложнений данного ИМ, своевре-
менностью и полноценностью реперфузии миокарда, 
возрастом и  сопутствующими состояниями (прежде 
всего — нарушенной функцией почек и наличием/от-
сутствием СД). Факт и  успешность реперфузионной 
терапии, наличие устойчивых желудочковых аритмий, 
СН и/или низкой ФВ ЛЖ, определяют целесообраз-
ность и сроки имплантации КВД. 

• Рутинная стратификация риска неблагоприят-
ных исходов с помощью шкал у пациентов с ИМпST 
в период госпитализации не рекомендуется из-за от-
сутствия доказанно эффективных вмешательств, ос-
нованных на результатах данной стратификации [9].

ЕОК IIIC (УУР C, УДД 5) 
Комментарии. У  отдельных пациентов с  ИМпST 

с  успешным первичным ЧКВ при принятии решения 
о ранней (в пределах 72 ч от поступления) выписке мо-
жет быть рассмотрено использование шкалы Zwolle 
(Приложение Г2) [80, 81].

3. Лечение, включая медикаментозную 
и немедикаментозную терапии, диетотерапию, 
обезболивание, медицинские показания 
и противопоказания к применению методов 
лечения
3.1. Реперфузионное лечение заболевания

Тромботическая окклюзия крупной КА, являю-
щаяся следствием повреждения АСБ, — общепри-
знанный основной патогенетический механизм 
развития ИМпST. Локализация и  стойкость окклю-
зии определяют размер некроза миокарда, прямо 
связанный с  риском смерти от основных осложне-
ний ИМ (СН, потенциально фатальных нарушений 
ритма и  проводимости сердца, разрыва миокарда). 
Устранение острой окклюзии и восстановление про-
ходимости КА (реперфузия) являются основой ле-
чения пациентов с ОКСпST/ИМпST. Поэтому сразу 
после установления диагноза "ОКСпST" все паци-
енты (независимо от возраста или половой принад-
лежности) должны рассматриваться как кандидаты 
на реперфузионную терапию. В  настоящее время 
репер фузионное лечение при ОКCпST/ИМпST 
предусматривает использование двух стратегий: пер-
вичного ЧКВ и фармакоинвазивного подхода, вклю-
чающего последовательное применение ТЛТ и ЧКВ. 
Выбор между этими двумя стратегиями определяет-
ся, прежде всего, доступностью подразделений, спо-
собных организовать своевременное ЧКВ. 



136

Российский кардиологический журнал 2025; 30 (3)

136

3.1.1. Выбор стратегии реперфузионного лечения 
заболевания

• Реперфузионная терапия для снижения риска 
смерти рекомендуется всем пациентам с  ИМпST 
и длительностью симптомов <12 ч [82, 83].

ЕОК IA (УУР C, УДД 4) 
• Для снижения риска смерти рекомендуется вы-

полнение первичного ЧКВ как предпочтительной 
реперфузионной стратегии в  первые 12 ч от начала 
развития ИМпST, если ожидаемое время от момен-
та постановки диагноза до проведения проводни-
ка в  просвет инфаркт- связанной КА не превышает 
120 мин [83-86]. 

ЕОК IA (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. Проведение первичного ЧКВ в  бо-

лее поздние сроки (ожидаемое время от момента по-
становки диагноза до проведения проводника в просвет 
инфаркт- связанной КА превышает 120 мин) приводит 
к значительному повышению смертности, поэтому нуж-
но строго придерживаться рекомендованного алгоритма. 
В  случае проведения первичного ЧКВ следует уклады-
ваться во временной интервал от постановки диагноза 
до введения проводника в просвет КА. В учреждении, ре-
ализующем первичные ЧКВ, это время не должно превы-
шать 60 мин, а у пациентов, переведенных из "неинвазив-
ных" учреждений, — 90 мин. Не следует рассматривать 
в качестве ограничений/противопоказаний к первичному 
ЧКВ возраст, указания на нарушенную азотвыделитель-
ную функцию почек, сопутствующие заболевания и  со-
стояния. Как относительные противопоказания к ЧКВ 
могут расцениваться непереносимость рентгенконт-
растных веществ и чрезвычайно высокая масса тела па-
циента (превышающая ограничения, заявленные произво-
дителем ангиографической установки). В  этих случаях 
возможна вынужденная ТЛТ без последующего ЧКВ. 

• Рутинная стратегия первичного ЧКВ для сни-
жения риска ишемических событий рекомендована 
у пациентов, поступивших в интервале 12-48 ч от на-
чала симптомов ИМпST [87-91].

ЕОК IIaВ (УУР B, УДД 2) 
• Пациентам с  ИМпST вне зависимости от его 

давности реперфузионная терапия (а именно ЧКВ) 
рекомендуется в  случае продолжающейся ишемии, 
нестабильной гемодинамики (кардиогенного шока), 
жизнеугрожающих аритмии, нарушении проведения 
сердечного импульса [92]. 

ЕОК IC (УУР С, УДД 4)
• Если от начала ИМпST прошло >48 ч, рутинное 

реперфузионное лечение (ЧКВ или КШ) инфаркт- 
связанной КА не рекомендуется при ее полной ок-
клюзии и  отсутствии дополнительных клинических 
оснований для вмешательства (продолжающейся 
или рецидивирующей ишемии миокарда, симптомов 
тяжелой СН, угрожающих жизни нарушений ритма 
сердца) [87, 93, 94].

ЕОК IIIА (УУР A, УДД 2) 

• В  связи с  важностью критериев времени в  вы-
боре стратегии реперфузионного лечения у  паци-
ентов с  ИМпST рекомендуется всем медицинским 
учреждениям, оказывающим медицинскую помощь 
пациентам с  ИМпST, и  службе СМП фиксировать 
и  контролировать на соответствие рекомендациям 
указанные в  данном документе временные интерва-
лы как при выполнении реперфузионной терапии, 
так и при отказе от нее [9].

ЕОК IС (УУР С, УДД 5)
• Рекомендуется обучение бригад СМП распо-

знаванию характерных для ИМпST изменений на 
ЭКГ, выбору стратегии реперфузионного лечения 
(фармакоинвазивный подход или транспортиров-
ка в  стационар для выполнения первичного ЧКВ), 
определению показаний и  противопоказаний для 
системной ТЛТ при ИМпST, технике в/в введения 
лекарственных средств для ТЛТ, сердечно- легочной 
реанимации и наружной дефибрилляции [9].

ЕОК IС (УУР С, УДД 5)

3.1.2. Первичное ЧКВ
• При выполнении первичного ЧКВ у пациентов 

с ИМпST для снижения риска смерти рекомендуется 
обязательное вмешательство на ИСА [55, 95]. 

ЕОК IA (УУР A, УДД 1)
• При выполнении КГ и  ЧКВ у  пациентов 

с  ИМпST в  качестве предпочтительного сосудис-
того доступа рекомендуется доступ через лучевую 
артерию с  целью снижения риска развития кро-
вотечений, смерти, крупных сердечно- сосудистых 
осложнений и  осложнений в  месте пункции — при 
условии освоенности этого доступа в данном учреж-
дении [96-99]. 

ЕОК IA (УУР А, УДД 1) 
• Для снижения риска рецидива ИМ и  необхо-

димости в повторной реваскуляризации у пациентов 
с  ИМпST при первичном ЧКВ рекомендуется пред-
почесть транслюминальную баллонную ангиоплас-
тику со стентированием КА изолированной проце-
дуре транслюминальной баллонной ангиопластики 
(без стентирования) КА [100, 101]. 

ЕОК IA (УУР А, УДД 1) 
Комментарии. Метаанализы не выявили преимуще-

ства стентирования КА перед ангиопластикой КА на 
уровне снижения риска смерти. Большая часть дока-
зательной базы, указывающей на преимущество ЧКВ 
перед ТЛТ на уровне смертности, получена при исполь-
зовании баллонной ангиопластики (без стентирования) 
КА. Поэтому воздерживаться от ЧКВ в  виде баллон-
ной ангиопластики, ссылаясь на отсутствие подходя-
щих стентов, не оправдано. 

В особых случаях поражения инфаркт- связанной КА 
(коронарная эмболия, эктазированная КА, спонтанная 
диссекция КА, вмешательство на ранее стентирован-
ном сегменте КА, диффузное поражение дистальных 
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сегментов КА) ее реканализация может быть проведе-
на без использования коронарного стентирования. 

• При выполнении транслюминальной баллон-
ной ангиопластики со стентированием КА у  паци-
ентов с  ИМпST для снижения риска рецидива ИМ, 
тромбоза стента***, необходимости в  повторной ре-
васкуляризации рекомендуется использовать СВЛ*** 
нового поколения, вне зависимости от длительности 
и  состава планируемой антиагрегантной и  антикоа-
гулянтной терапии [101-105]. 

ЕОК IA (УУР А, УДД 1) 
• Из-за отсутствия значимого влияния на риск 

ишемических событий и возможного увеличения рис-
ка инсульта у  пациентов с  ИМпST при выполнении 
ЧКВ рекомендуется воздержаться от рутинного ис-
пользования процедуры эндоваскулярной тромбоэк-
томии аспирационной (син.: тромбоаспирации) [106]. 

ЕОК IIIA (УУР А, УДД 1)
Комментарии. Решение о  выполнении тромбаспира-

ции в начале или по ходу ЧКВ может быть принято на 
основании индивидуальных ангиографических и  клини-
ческих данных пациента. 

• Инвазивная функциональная оценка значи-
мости других поражений в  инфаркт- связанной КА 
у пациентов c ИМпST во время первичного ЧКВ не 
рекомендована [107-114].

ЕОК IIIC (УУР С, УДД 2)
• У  гемодинамически стабильных пациентов 

с  ИМпST и  многососудистым поражением коро-
нарного русла во время первичного ЧКВ или в  те-
чение 45 дней после первичного вмешательства для 
снижения суммарного риска ишемических событий 
(смерть, рецидив ИМ или необходимость в  повтор-
ной реваскуляризации) рекомендуется ЧКВ на не-
инфаркт- связанных КА в  случае выявления в  них 
гемодинамически значимых изменений [115-122]. 

ЕОК IA (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Показания к полной реваскуляризации 

при ИМпST основываются на результатах ряда клини-
ческих исследований, таких как PRAMI [115], CvLPRIT 
[119], DANAMI-3-PRIMULTI [116], COMPARE-ACUTE 
[120] и  COMPLETE [118]. В  последнем у  пациентов 
с  ИМпST и  многососудистым поражением КА выпол-
нение этапного (второго) ЧКВ на не- ИСА приводило 
к значительному снижению суммарной частоты небла-
гоприятных событий (ИМ, сердечная смерть, повтор-
ная реваскуляризация) при сравнении с  тактикой кон-
сервативного лечения после первичного ЧКВ. При этом 
этапное ЧКВ в исследовании COMPLETE [118] проводи-
лось как в период госпитализации, так и после выписки 
(в пределах 45 сут. после первичного ЧКВ). При сравне-
нии ЧКВ не- ИСА во время первичного ЧКВ и этапного 
вмешательства (в течение 6 дней после индексной про-
цедуры) в исследовании BIOVASC [121] оба подхода име-
ли сопоставимые результаты по смертности, однако 
в  группе этапной реваскуляризации отмечалась досто-

верно бóльшая частота ИМ и незапланированных рева-
скуляризаций. Преимущества полной реваскуляризации 
на основании функциональной оценки значимости сте-
нозов были продемонстрированы в  исследовании FIRE 
[122], где многососудистая реваскуляризация у пожилых 
пациентов имела достоверное преимущество перед ре-
васкуляризацией только инфаркт- связанной КА. 

Измерение фракционного резерва кровотока (ФРК) 
с  применением гиперемических агентов, таких как 
#трифосаденин (в/в 140 или 180  мкг/кг/мин или ин-
тракоронарно 20 или 40 мкг для одной КА) и #папаве-
рин (интракоронарно 12-20  мг для левой КА и  8-20  мг 
для правой КА) [123-126], и/или моментального резерва 
кровотока является стандартом оценки функциональ-
ной значимости пограничных (40-90%) стенозов КА. 

Стеноз считается функционально значимым при 
показателе ФРК ≤0,8, при показателе моментального 
резерва кровотока ≤0,89.

В ряде исследований ФРК продемонстрировал эффек-
тивность применения для оценки функциональной значи-
мости стенозов и у данной категории (ИМпST) пациен-
тов. В  исследовании FRAME-AMI [114] было продемон-
стрировано преимущество применения ФРК в снижении 
частоты общей смертности, повторного ИМ и незапла-
нированной реваскуляризации. Напротив, исследование 
FLOWER-MI [107] не продемонстрировало преимущества 
применения ФРК в снижении частоты неблагоприятных 
сердечно- сосудистых событий. Также в ряде наблюдений 
было показано, что у пациентов с ОКС может происхо-
дить неточная функциональная оценка значимости пора-
жений, т. к. восстановление микроциркуляции происходит 
не ранее чем через 24 ч от начала ИМ [108, 109]. Поскольку 
представленные в настоящее время результаты исследо-
ваний противоречивы, целесообразность использования 
ФРК у пациентов с ОКС остается предметом дальнейше-
го изучения. Тем не менее измерение ФРК может приме-
няться при выполнении этапной реваскуляризации (в тече-
ние 45 дней от начала ИМпST) с хорошими клиническими 
результатами, продемонстрированными в  исследовании 
FIRE [122], где основанная на ФРК реваскуляризация у по-
жилых пациентов имела достоверное преимущество перед 
реваскуляризацией только инфаркт- связанной КА. 

• Решение о  реваскуляризации не-инфаркт- свя-
занной КА во время первичного ЧКВ у  пациентов 
с  ИМпST рекомендуется принимать на основании 
ангиографической оценки значимости поражения 
[108, 113, 127].

ЕОК IB (УУР B, УДД 2)
• УЗИ КА внутрисосудистое (ВСУЗИ) или опти-

ческую когерентную томографию (ОКТ) КА реко-
мендуется рассмотреть в  качестве вспомогательных 
инструментов во время ЧКВ у  пациентов с  ИМпST 
для улучшения непосредственных и  отдаленных ре-
зультатов вмешательства, при наличии технических 
возможностей [128-135]. 

ЕОК IIaA (УУР А, УДД 2)
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Комментарии. В ряде крупных метаанализов и ран-
домизированных исследований внутрисосудистая визу-
ализация (ВСУЗИ, ОКТ) продемонстрировала досто-
верное влияние на отдаленные результаты стенти-
рования КА с  точки зрения профилактики тромбоза 
и  рестеноза стента. В  одном из наиболее крупных 
метаанализов [136], посвященном сравнению отда-
ленных исходов у  пациентов при стентировании КА 
с  использованием различных методов внутрисосудис-
той визуализации, ВСУЗИ-контроль приводил к  до-
стоверному снижению частоты сердечно- сосудистой 
смертности, повторных ИМ и  тромбоза стента. 
Внутрисосудистая визуализация может быть полезна 
для определения инфаркт- связанного поражения КА 
при неочевидности ангиографических данных и для оп-
тимизации ЧКВ. 

3.1.3. Фармакоинвазивный подход
Фармакоинвазивная стратегия заключается в  до-

госпитальной ТЛТ с последующей КГ с намерением 
выполнить ЧКВ в ИСА ("спасающее" ЧКВ — немед-
ленное ЧКВ при отсутствии свидетельств реперфу-
зии миокарда после ТЛТ или появлении жизнеугро-
жающих состояний; "раннее рутинное" ЧКВ — в бли-
жайшие 2-24 ч после успешной ТЛТ).

Все случаи системной ТЛТ (эффективной и  не-
эффективной) должны рассматриваться только как 
начальная часть стратегии реперфузии в рамках фар-
макоинвазивного подхода, предусматривающего по-
следующее выполнение ЧКВ (спасающего, срочного 
или отсроченного) в  пределах суток от проведения 
ТЛТ, а не полноценная замена первичному ЧКВ.

Режимы дозирования тромболитических средств 
приведены в  Приложении А3. Тромболитики и  ре-
жимы их дозирования при ИМпST.

• Если первичное ЧКВ не может быть выполнено 
в  течение 120 мин от момента постановки диагноза 
ОКСпST/ИМпST и  прошло не более 12 ч от нача-
ла симптомов, рекомендуется максимально быстрое 
(в  пределах 10 мин от постановки диагноза) начало 
в/в введения лекарственных препаратов для ТЛТ 
(син.: системной ТЛТ; группа B01A — антитромботи-
ческие средства) при отсутствии противопоказаний 
к ТЛТ [84, 86].

ЕОК IА (УУР A, УДД 1)
Комментарии. Введение тромболитика должно 

быть начато в  пределах 10 мин от постановки диа-
гноза (время, отведенное на организацию ТЛТ, выбрано 
на основании медианы подобного времени (9 мин), заре-
гистрированной в  исследовании STREAM, показавшем 
сходные исходы лечения при стратегии первичного ЧКВ 
и стратегии с фармакоинвазивным подходом) [56]. 

ЭКГ-критерии применения ТЛТ:
1. Остро возникшие подъемы сегмента ST на уров-

не точки J как минимум в двух смежных отведениях 
ЭКГ ≥0,1 мВ во всех отведениях, за исключением от-

ведений V2-V3, где элевация сегмента ST должна со-
ставлять ≥0,2 мВ у мужчин в возрасте 40 лет и старше, 
≥0,25 мВ у мужчин моложе 40 лет или ≥0,15 мВ у жен-
щин (при отсутствии гипертрофии ЛЖ или блокады 
ЛНПГ);

2. Впервые (или предположительно впервые) воз-
никшая полная блокада ЛНПГ.

Абсолютные противопоказания к ТЛТ:
— ранее перенесенный геморрагический инсульт 

или нарушение мозгового кровообращения неиз-
вестной этиологии;

— ишемический инсульт в предшествующие 6 мес.;
— повреждения или новообразования централь-

ной нервной системы, артериовенозные мальформа-
ции центральной нервной системы;

— недавняя серьезная травма/хирургическое вме-
шательство/травма головы/желудочно- кишечное кро-
вотечение (в течение предыдущего месяца);

— известные геморрагический диатез или крово-
точивость (кроме менструальных кровотечений);

— расслоение аорты (заподозренное или подтверж-
денное);

— пункция некомпрессируемых сосудов, биопсия 
печени, спинномозговая пункция в  течение преды-
дущих 24 ч.

Относительные противопоказания к ТЛТ:
— транзиторная ишемическая атака в  предыду-

щие 6 мес.;
— прием пероральных антикоагулянтов;
— беременность и 1-я неделя после родов;
— рефрактерная АГ: систолическое АД >180 мм рт.ст. 

и/или диастолическое АД >110 мм рт.ст.;
— тяжелое заболевание печени;
— инфекционный эндокардит;
— травматичная или длительная сердечно- легоч-

ная реанимация;
— обострение язвенной болезни.
• При условиях, оправдывающих системную ТЛТ 

как начальную стратегию реперфузии (см. выше) 
у пациентов с ИМпST, при отсутствии противопока-
заний к  ней и  при наличии возможностей (обучен-
ный персонал, наличие тромболитика, наружного 
дефибриллятора, средств для сердечно- легочной ре-
анимации) для снижения риска смерти рекомендует-
ся в/в введение лекарственных препаратов для ТЛТ 
на догоспитальном этапе (син.: догоспитальная ТЛТ) 
[137-139].

ЕОК IA (УУР A, УДД 1)
• Всем пациентам с  ИМпST, получающим си-

стемную ТЛТ (догоспитально или в  стационаре без 
возможности выполнения ЧКВ), для снижения рис-
ка смерти рекомендована незамедлительная госпита-
лизация или незамедлительный перевод в  медицин-
ские учреждения, реализующие ЧКВ в  круглосуточ-
ном режиме [140-143]. 

ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
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Комментарии. В период 12-24 ч от начала симптомов 
ИМпST при невозможности выполнения ЧКВ, сохране-
нии симптомов и  признаков трансмуральной ишемии 
(подъемов сегмента ST на ЭКГ) и отсутствии противо-
показаний к ТЛТ рекомендуется рассмотреть возмож-
ность проведения ТЛТ у отдельных пациентов (под угро-
зой большая зона миокарда и/или гемодинамическая не-
стабильность) для снижения риска смерти [9, 144, 145].

• В  случае применения системной ТЛТ при 
ИМпST для уменьшения риска смерти рекомендует-
ся предпочесть фибринспецифичные тромболитики 
нефибринспецифичным [146].

ЕОК IB (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Доказательство преимущества фи-

бринспецифичного тромболитика (алтеплазы**) перед 
нефибринспецифичным (стрептокиназой) на уровне 
смертности продемонстрировано только в одном иссле-
довании и не подтверждено при последующих метаана-
лизах. Предпочтительность фибринспецифичных тром-
болитиков в  данном случае определяется не столько 
большей эффективностью, сколько неудачным профилем 
переносимости стрептокиназы (аллергические реакции 
и  способность вызывать артериальную гипотонию) 
и непредсказуемой угрозой нейтрализации ее эффектов 
специфическими антителами (у отдельных пациентов).

• У  пациентов с  ИМпST старше 75  лет при вы-
боре для системной ТЛТ тенектеплазы** рекоменду-
ется использование половины ее стандартной дозы 
[56, 147].

ЕОК IIaB (УУР A, УДД 2)
Комментарии. У  больных с  ИМпST старше 75  лет 

в  случае использования тенектеплазы** для сниже-
ния риска кровотечений, прежде всего внутричереп-
ных, возможно использование половинной дозы данного 
тромболитика [56, 147].

• При безуспешной системной ТЛТ у  пациентов 
с  ИМпST (через 60-90 мин от начала в/в введения 
тромболитика нет снижения подъема сегмента ST на 
ЭКГ или снижение <50% от исходного подъема ST) 
для восстановления проходимости КА, предотвраще-
ния рецидива ИМ и  СН рекомендуется срочная КГ 
с  намерением выполнения "спасающего" ЧКВ и  не 
рекомендуется повторная системная ТЛТ [148-152]. 

ЕОК IA (УУР А, УДД 1) 
Комментарии. В  исследованиях, посвященных срав-

нению "спасающего" ЧКВ и консервативного (без ЧКВ) 
ведения пациентов с  ИМпST после неэффективной 
ТЛТ, помимо снижения рисков рецидива ИМ и СН, от-
мечена статистически незначимая тенденция к  мень-
шей смертности при выполнении "спасающего" ЧКВ. 

• У  пациентов с  ИМпST рекомендуется срочная 
КГ с  намерением выполнения "спасающей" ЧКВ 
до времени оценки эффективности системной ТЛТ 
(60-90 мин от ее начала) при появлении признаков 
гемодинамической (ОСН) или электрической (жиз-
неугрожающие аритмии) нестабильности, прогрес-

сирующей ишемии или нестихающей боли в  груди 
[148-152].

ЕОК IA (УУР А, УДД 1) 
• После успешной системной ТЛТ у  пациентов 

с ИМпST рекомендуется ранняя (2-24 ч после окон-
чания ТЛТ) КГ с намерением выполнить "раннее ру-
тинное" ЧКВ в  ИСА (для снижения рецидива ИМ, 
суммарного риска рецидива ИМ и  смерти, а  также 
для снижения риска повторной ишемии миокарда) 
[141, 142]. 

ЕОК IA (УУР А, УДД 1) 
Комментарии. Критерии успешности ТЛТ многочис-

ленны, но на практике используется оценка изменения 
положения сегмента ST в наиболее информативном от-
ведении ЭКГ (там, где на исходной ЭКГ смещение сег-
мента вверх было наибольшим). Желательно полное ис-
чезновение подъема сегмента ST через 90 мин от начала 
ТЛТ, но для признания ТЛТ эффективной достаточно 
снижения подъема сегмента ST на ≥50% от исходного. 
В исследованиях по оценке эффектов "подготовленного" 
ЧКВ пациенты в рамках такой стратегии получали не 
только ТЛТ, но и блокатор гликопротеинового IIb/IIIa 
(ГП, IIb/IIIa) рецептора. В настоящее время "подготов-
ленное" ЧКВ не рекомендовано, т. к. в  неоднократных 
сравнениях его со "стратегией первичного ЧКВ" либо от-
сутствовали какие-либо преимущества, либо регистри-
ровалась более высокая частота неблагоприятных исхо-
дов, включая увеличение риска кровотечений и смерти. 

• При рецидиве ишемии миокарда или других 
признаках реокклюзии (электрическая или гемоди-
намическая нестабильность) после первоначально 
успешной ТЛТ у пациентов с ИМпST для снижения 
риска смерти рекомендуется отказаться от такти-
ки "раннего рутинного" ЧКВ (плановое выполнение 
в течение 2-24 ч после окончания ТЛТ) и выполнить 
срочную КГ для решения вопроса о  целесообразно-
сти и объеме ЧКВ [153, 154].

ЕОК IС (УУР С, УДД 5) 
• Если у  пациента с  ИМпST не удалось по ка-

ким-либо причинам выполнить КГ и  ЧКВ до 24 ч 
после окончания ТЛТ, рекомендуется выполнить КГ 
и определиться с необходимостью ЧКВ в более позд-
ний период госпитализации (для уменьшения риска 
рецидива ИМ) [153]. 

ЕОК IС (УУР С, УДД 5) 
Технические рекомендации по выполнению ЧКВ 

после ТЛТ совпадают с  таковыми для первичного 
ЧКВ (Раздел 3.1.2 "Первичное чрескожное коронар-
ное вмешательство").

3.1.4. Защита почек при ЧКВ
• У  пациентов с  ИМпST и  СД рекомендуется 

принимать во внимание более высокий риск раз-
вития контраст- индуцированной нефропатии, что 
необходимо учитывать при выборе объема рентге-
ноконтрастных препаратов, а  также при принятии 



140

Российский кардиологический журнал 2025; 30 (3)

140

решения об использовании активной профилактики 
(гидратация), если это позволяет состояние пациента 
[9, 155-158].

ЕОК IC (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Если пациент получает метформин** 

и/или ингибитор натрий- глюкозного котранспорте-
ра 2  типа, после КГ/ЧКВ можно ожидать ухудшения 
фильтрационной функции почек. Поэтому до КГ/ЧКВ 
метформин** рекомендуется отменить, а  в  случаях, 
когда вмешательства нельзя отсрочить, тщательно 
мониторировать фильтрационную функцию почек. 

• При выполнении КГ/ЧКВ у пациентов ИМпST 
с умеренной или тяжелой ХБП рекомендуется гидра-
тация изотоническим раствором натрия хлорида** 
и применение низко- или изоосмолярного контраст-
ного вещества (в минимальном объеме) для профи-
лактики острого повреждения почек [155, 157-162].

ЕОК IIaB (УУР A, УДД 2)
Комментарии. У пациентов с умеренной или тяжелой 

ХБП (рСКФ 15-44 мл/мин/1,73 м2) рекомендуется огра-
ничить объем вводимого контрастного вещества (соот-
ношение объема контраста к рСКФ <3,7). Если ожида-
емый объем контрастного вещества во время КГ/ЧКВ 
превышает 100 мл, рекомендуется гидратация с исполь-
зованием изотонического раствора натрия хлорида** — 
в/в инфузия со скоростью 1 мл/кг/ч за 12 ч до процедуры 
(если это возможно) и как минимум 24 ч после ее окон-
чания (для пациентов с ФВ ЛЖ ≤35% или хронической 
СН (ХСН) >II функционального класса (ФК) по NYHA 
(New York Heart Association  (Нью- Йоркская ассоциация 
сердца)) — 0,5 мл/кг/ч). Возможно также использова-
ние методик с  гидратацией под контролем централь-
ного венозного давления (ЦВД) или в/в введением фуро-
семида** с восполнением объема потерянной жидкости 
изотоническим раствором натрия хлорида**.

У  пациентов с  тяжелой ХБП (рСКФ 15-29 мл/
мин/1,73  м2) может быть рассмотрена целесообраз-
ность профилактической гемофильтрации за 6 ч до ЧКВ 
(если это возможно) с  замещением жидкости со ско-
ростью 1000 мл/ч без ее потери и гидратация как мини-
мум 24 ч после процедуры. 

3.1.5. Спонтанная диссекция КА
Спонтанная диссекция КА — это неатеросклеро-

тическое поражение КА, характеризующееся отсло-
ением интимы артерии с  формированием субинти-
мальной гематомы и  обструкцией просвета артерии 
спонтанной (неятрогенной) природы. Спонтанная 
диссекция КА встречается примерно в  4% случа-
ев всех ОКС, преимущественно у  женщин младше 
60  лет. Существует 3 ангиографических типа спон-
танных диссекций КА: 1  тип — наличие нескольких 
визуальных просветов в  КА; 2  тип — наличие про-
тяженного гладкого поражения, формирующегося за 
счет объемной интрамуральной гематомы; 3  тип — 
локальный стеноз, который выглядит как АСБ.

Клинические проявления спонтанной диссек-
ции КА не отличаются от таковых при атеротромбо-
зе, в  связи с  чем первичная стратегия соответствует 
стандартным рекомендациям по лечению больных 
с ОКС (в т. ч. с ИМпST). Наиболее точными метода-
ми для подтверждения спонтанной диссекции КА во 
время КГ являются внутрисосудистые методы визуа-
лизации (ВСУЗИ и ОКТ). 

• При тотальной обструкции КА, обусловленной 
наличием спонтанной диссекции, при гемодинами-
ческой нестабильности пациента, сохранении при-
знаков ишемии, высоком риске сердечно- сосудистых 
осложнений, рекомендованной стратегией реваску-
ляризации является выполнение ЧКВ с использова-
нием баллонной дилатации и/или имплантации ко-
ронарного СВЛ*** для восстановления коронарного 
кровотока [163, 164]. 

ЕОК IC (УУР С, УДД 4)
Комментарии. Стратегии эндоваскулярного лечения 

пациентов со спонтанными диссекциями КА в настоя-
щее время не определены. Основные технические аспек-
ты эндоваскулярного лечения пациентов со спонтанны-
ми диссекциями отражены в  консенсусном документе 
ЕОК [165], согласно которому для подтверждения 
спонтанных диссекций (наличия ложного просвета и/
или интрамуральной гематомы) как причины обструк-
ции КА следует рассмотреть выполнение ВСУЗИ или 
ОКТ [165-167]. Внутрисосудистые методы визуали-
зации обладают высоким разрешением и  позволяют 
достоверно установить наличие диссекции, её тип, 
и  определить степень компрометации просвета и  по-
зицию интракоронарного проводника (в истинном или 
ложном просвете). 

У пациентов со спонтанной диссекцией КА при от-
сутствии обструкции КА, низком риске повторных со-
бытий и отсутствии признаков ишемии, рекомендует-
ся оптимальная медикаментозная терапия до заживле-
ния спонтанной диссекции [167-170].

3.1.6. КШ
КШ у  пациентов с  ИМпST имеет ограниченное 

применение и  не рассматривается среди основных 
подходов к  реперфузии миокарда. Оно не изучалось 
у подобных пациентов в рандомизированных иссле-
дованиях. Тем не менее в отдельных случаях ИМпST 
в различные сроки от начала заболевания может об-
суждаться и должно выполняться КШ. 

• С  целью снижения риска смерти у  пациентов 
с  ИМпST и  продолжающейся или рецидивирующей 
ишемией миокарда при невозможности выполнения 
ЧКВ или безуспешном ЧКВ рекомендуется неотлож-
ное КШ [94, 153, 154]. 

ЕОК IIаC (УУР С, УДД 5)
Комментарии. Специальных рандомизированных кли-

нических исследований, сравнивающих чрескожную 
и хирургическую реваскуляризацию у пациентов с ОКС, 
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не проводилось. При ИМпST неотложное КШ следует 
рассматривать только в  том случае, если первичное 
ЧКВ невозможно, особенно при наличии продолжаю-
щейся ишемии или больших участков пораженного мио-
карда [171]. 

• С  целью снижения риска смерти и  рецидива 
ИМ у  пациентов с  ИМпST и  осложнениями ЧКВ 
(неудачное раскрытие стента, перелом стента, реци-
дивирующий острый тромбоз в месте вмешательства, 
расслоение или перфорация КА), которые не удается 
устранить эндоваскулярными методиками, рекомен-
дуется КШ [9, 153, 172]. 

ЕОК IIbС (УУР С, УДД 5)
Комментарии. За исключением явно неотложных 

случаев (с продолжающейся ишемией миокарда, кар-
диогенным шоком, механическими осложнениями ИМ), 
ясности со сроками выполнения КШ при ИМпST нет. 
Сроки отчасти определяются необходимостью обеспе-
чить геморрагическую безопасность вмешательства, 
выждав 3-7 дней после отмены ингибитора P2Y12-
рецептора тромбоцитов (АТХ-группа — антиагреган-
ты, кроме гепарина) (тикагрелор** следует отменить 
как минимум за 3-5 дней, клопидогрел** — как минимум 
за 5 дней, прасугрел — как минимум за 7 дней до пла-
нового хирургического вмешательства). У  отдельных 
стабильных пациентов с ИМпST и многососудистом по-
ражении коронарного русла после успешного первичного 
ЧКВ (c высоким индексом SYNTAX, СД, низкой ФВ ЛЖ) 
следует рассматривать КШ как вариант отсроченной 
полной реваскуляризации. При обсуждении вариантов 
КШ в каждом конкретном случае следует иметь в виду 
использование доступного вспомогательного кровообра-
щения (до, во время и после операции) и выбор щадящих 
методик самой операции (например, КШ без подключе-
ния аппарата искусственного кровообращения). 

3.1.7. Реперфузионное лечение у пациентов 
с кардиогенным шоком и внезапной остановкой 
кровообращения

• У пациентов с ИМпST и кардиогенным шоком 
для улучшения прогноза рекомендуется скорейшая 
реваскуляризация миокарда [173]. 

ЕОК IIaB (УУР В, УДД 2) 
Комментарии. Выбор между ЧКВ и  операцией КШ 

в данной клинической ситуации определяется особенно-
стями поражения коронарного русла и  наличием меха-
нических осложнений ИМ. 

• У пациентов с ИМпST и кардиогенным шоком 
в  качестве реперфузионной стратегии рекомендует-
ся предпочесть ЧКВ с  восстановлением кровотока 
в  инфаркт- связанной КА независимо от времени 
возникновения симптомов [56, 137-139, 174].

ЕОК IB (УУР B, УДД 2)
• У пациентов с ИМпST и кардиогенным шоком 

из-за возможного увеличения риска смерти и острого 
почечного повреждения/резкого прогрессирования 

ХБП рекомендуется воздержаться от одномоментных 
многососудистых ЧКВ, ограничившись вмешатель-
ством на инфаркт- связанной КА [174]. 

ЕОК IIIB (УУР B, УДД 2) 
• У пациентов с ИМпST и кардиогенным шоком 

при невозможности выполнения ЧКВ или безуспеш-
ном ЧКВ с  целью снижения риска смерти рекомен-
дуется неотложное КШ [173, 175-178]. 

ЕОК IB (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. В исследовании SHOCK у 302 пациен-

тов с острым ИМ, осложненным кардиогенным шоком, 
сравнивали экстренную реваскуляризацию (в 64% случаев 
выполнена ЧКВ, в 36% — КШ) с начальной медицинской 
стабилизацией. Около 60% пациентов имели передний 
ИМ, 85% — многососудистое поражение КА. Различий 
в  30-дневной смертности (первичная конечная точка) 
между группами экстренной реваскуляризации и началь-
ной медикаментозной стабилизации зарегистрировано 
не было, но через 6 мес. смертность была ниже в группе 
экстренной реваскуляризации. На основании этих дан-
ных пациентам с  острым ИМ, осложненным КШ, ре-
комендуется немедленная КГ с  намерением выполнить 
ЧКВ. Пациентам с коронарной анатомией, непригодной 
для ЧКВ, рекомендуется экстренное КШ [173].

• У  пациентов с  ОКСпST/ИМпST и  кардиоген-
ным шоком при невозможности выполнения первич-
ного ЧКВ в течение 120 мин от постановки диагноза 
и  отсутствии механических осложнений ИМ реко-
мендуется выполнение системной ТЛТ [86].

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5)
• У пациентов с ИМпST, перенесших кардиоген-

ный шок и индексную процедуру реваскуляризации, 
при наличии продолжающейся ишемии, нестабиль-
ности гемодинамики и  с  учетом сопутствующих за-
болеваний рекомендуется выполнение этапной рева-
скуляризации не-инфаркт- связанных КА [153].

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5)
• У пациентов с ИМпST после успешной реани-

мации по поводу внезапной остановки кровообра-
щения рекомендовано выполнение КГ с намерением 
первичного ЧКВ [140, 154].

ЕОК IВ (УУР C, УДД 5)
• У  пациентов после успешной реанимации по 

поводу внезапной остановки кровообращения, при 
гемодинамической стабильности и  отсутствии диа-
гностически значимого для ИМпST смещения сег-
мента ST на ЭКГ рутинная немедленная КГ не реко-
мендуется [141-143, 146, 148, 179].

ЕОК IIIA (УУР В, УДД 2)
Комментарии. Тактика ведения пациентов с внезап-

ной остановкой кровообращения должна определяться 
индивидуально и  учитывать состояние пациента, его 
гемодинамические и  неврологические характеристики. 
Отсутствие преимущества немедленной КГ у  пациен-
тов без ишемических изменений на ЭКГ было продемон-
стрировано в исследовании COACT [179]. В то же время 
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наличие подъема сегмента ST на ЭКГ является показа-
нием к немедленному выполнению КГ и первичного ЧКВ. 

3.1.8. ИМ без обструктивного поражения КА
ИМ без обструктивного поражения К А 

(ИМБОКА) — "рабочий" диагноз, который уста-
навливается у  пациентов с  критериями ИМ со-
гласно Четвертому универсальному определению 
(Приложение А3. Критерии диагностики ИМ) [5], 
когда при КГ ни в одной крупной КА не обнаружено 
стенозов ≥50%. 

Термин "ИМБОКА" включает в себя гетерогенную 
группу патологий, как коронарных, так и некоронар-
ных, в  т. ч. некардиальных. Основная цель введения 
этого термина связана с тем, что пациенту с диагно-
зом ИМБОКА необходимо проведение дальнейше-
го обследования для верификации окончательного 
диагноза и проведения адекватного лечения. 

• У пациентов с отсутствием обструктивного по-
ражения КА (стенозы как минимум на 50% по дан-
ным КГ) при наличии клинических и лабораторных 
признаков ИМ рекомендован обширный диагности-
ческий поиск для определения причины поврежде-
ния миокарда и верификации диагноза [180, 181].

ЕОК IС (УУР С, УДД 4)
Комментарии. Диагностический поиск у  пациентов 

с  ИМБОКА включает в  себя выполнение ЭхоКГ, КГ 
с применением внутрисосудистых методов визуализации 
(ВСУЗИ или ОКТ) для исключения пристеночных тром-
бов, эрозий, спонтанной диссекции КА, тестов для вы-
явления спазма крупных КА и микроциркуляторной об-
струкции, а  также, если необходимо, дополнительных 
исследований для дифференциальной диагностики ОКС 
(перечень исследований определяется клиническими ре-
комендациями по альтернативному(ым) диагнозу(ам)).

• С  целью этиологического лечения ведение па-
циентов с ИМБОКА рекомендуется выполнять в со-
ответствии с  текущими рекомендациями, касаю-
щимися конкретной диагностированной причины 
ИМБОКА [180, 181].

ЕОК IB (УУР C, УДД 4)
• При отсутствии очевидной причины ИМБОКА 

рекомендуется выполнение МРТ сердца с  контрас-
том с  целью уточнения причины повреждения мио-
карда [182].

ЕОК IВ (УУР В, УДД 3)

3.2. Медикаментозное лечение заболевания
3.2.1. Обезболивание

• Для устранения боли, с  целью седации и  сни-
жения симпатической активности, приводящей к та-
хикардии и  повышению АД, у  пациентов с  ИМпST 
рекомендуется в/в введение морфина** (группа 
N02AA — природные алкалоиды опия; син.: нарко-
тические анальгетики) [183].

ЕОК IIaB (УУР С, УДД 4)

Комментарии. Отличительная особенность анги-
нозного приступа при ИМ — слабая реакция или отсут-
ствие реакции на нитроглицерин** (группа C01DA — 
органические нитраты). Тем не менее, если ангинозный 
приступ не ослабевает через несколько минут после 
прекращения действия провоцирующего фактора (фи-
зическая нагрузка) или если он развился в покое, пациен-
ту следует принять нитроглицерин** в дозе 0,4-0,5 мг 
в  виде таблеток под язык или аэрозоля (спрея). Если 
симптомы не исчезают через 5 мин, а  препарат удов-
летворительно переносится, можно использовать его 
повторно. Если боль или дискомфорт в  грудной клетке 
сохраняются в течение 5 мин после повторного приема 
нитроглицерина**, необходимо немедленно вызвать 
СМП. Если 2-3 приема нитроглицерина** не умень-
шают интенсивность приступа, дальнейший прием не 
имеет смысла. В связи с опасностью гипотонии посто-
янно контролируют АД.

Морфин** помимо обезболивания способствует 
уменьшению страха, возбуждения, снижает симпати-
ческую активность, увеличивает тонус блуждающего 
нерва, уменьшает работу дыхания, вызывает расшире-
ние периферических артерий и  вен (последнее особенно 
важно при отеке легких). Доза, необходимая для аде-
кватного обезболивания, зависит от индивидуальной 
чувствительности, возраста, размеров тела. Перед 
использованием 10  мг морфина** разводят как мини-
мум в  10 мл 0,9% раствора натрия хлорида** (группа 
B05BB — растворы, влияющие на водно- электролитный 
баланс). Первоначально следует ввести в/в медленно 
2-4  мг лекарственного вещества. При необходимости 
введение повторяют каждые 5-15 мин по 2-4 мг до ку-
пирования боли или возникновения побочных эффектов, 
не позволяющих увеличить дозу.

Назначение морфина** приводит к  замедлению 
и ослаблению основного эффекта антиагрегантов (кло-
пидогрел**, тикагрелор**, прасугрел), что может от-
разиться на результатах лечения у некоторых пациен-
тов [184-186].

При использовании морфина** возможны следующие 
осложнения:

— выраженная артериальная гипотензия; устраня-
ется в  горизонтальном положении в  сочетании с  под-
нятием ног (если нет отека легких). Если этого недо-
статочно, в/в капельно вводится 0,9% раствор натрия 
хлорида**. В  редких случаях — адрено- и  допамин- 
стимуляторы (группа C01CA — адренергические и  до-
фаминергические средства);

— выраженная брадикардия в  сочетании с  артери-
альной гипотензией; устраняется атропином** (в/в 
0,5-1,0 мг);

— тошнота, рвота; устраняются производными 
фенотиазина, в  частности, метоклопрамидом** (в/в 
однократно 10 мг); 

— выраженное угнетение дыхания; устраняется на-
локсоном** (в/в 0,1-0,2 мг, при необходимости повтор-
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но каждые 15 мин), при этом уменьшается и  анальге-
зирующее действие препарата.

Опиаты могут ослаблять перистальтику кишеч-
ника и  приводить к  запорам. Препараты этой группы 
снижают тонус мочевого пузыря и  затрудняют моче-
выведение, особенно у мужчин с гипертрофией предста-
тельной железы. 

• При наличии признаков выраженного беспо-
койства и/или возбуждения у  пациентов с  ИМпST 
для их купирования рекомендуется назначение 
транквилизаторов (группа N05BA — производные 
бензодиазепина) [9, 187, 188].

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5)
Комментарии. Для уменьшения страха обычно до-

статочно создать спокойную обстановку и ввести нар-
котический анальгетик. При выраженном возбуждении 
могут потребоваться транквилизаторы (например, 
диазепам** в/в 5-10 мг, для пожилых стартовая доза — 
2,5  мг; группа N05BA — производные бензодиазепина). 
Важное значение для эмоционального комфорта пациен-
та имеют соответствующий стиль поведения персона-
ла, разъяснение диагноза, прогноза и плана лечения. У па-
циентов с сохраняющимся беспокойством и нарушенным 
поведением, а также симптомами отмены при никоти-
новой зависимости, также можно назначить транкви-
лизаторы. При возбуждении и делирии достаточно эф-
фективно и безопасно в/в введение галоперидола**.

3.2.2. Коррекция гипоксемии
• Пациентам с ИМпST при наличии гипоксемии 

(степень насыщения гемоглобина крови кислородом 
(SpO2) <90% или парциальное давление кислорода 
в  артериальной крови (PaO2) <60  мм рт.cт.) для ее 
устранения рекомендуется ингаляторное введение 
кислорода (оксигенотерапия) [9, 189].

ЕОК IC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Подача увлажненного кислорода 

проводится через носовые катетеры со скоростью 
2-8  л/мин. Контролируют насыщение крови кислоро-
дом, измеряя сатурацию (SpO2) неинвазивно или оцени-
вая показатели газового состава крови (прежде всего, 
PaO2) лабораторно.

• Из-за отсутствия положительных эффектов на 
течение болезни ингаляторное введение кислоро-
да (оксигенотерапия) не рекомендуется пациентам 
с ИМпST с уровнем SpO2 ≥90% [9, 189].

ЕОК IIIB (УУР А, УДД 2)
Комментарии. Ингаляторное введение кислорода 

(оксигенотерапия) не только не приносит пользы па-
циентам с  неосложненным ИМпST, но может быть 
вредно, что предположительно обусловлено увеличени-
ем повреждения миокарда [190].

3.2.3. Антитромботическая терапия
Режимы дозирования антитромботических средств 

при ИМпST приведены в  Приложении А3. Меди-

каментозное лечение ИМпST, при нарушении фильт-
рационной функции почек — в Приложении А3. Дозы 
антитромботических лекарственных средств при на-
рушенной функции почек.

3.2.3.1. Антитромботическое сопровождение ТЛТ
Антиагреганты при ТЛТ 
• Для снижения риска смерти, сосудистой смер-

ти, повторного ИМ и  ишемического инсульта всем 
пациентам (вне зависимости от стратегии лечения) 
с ИМпST, не имеющим противопоказаний, рекомен-
дуется прием ацетилсалициловой кислоты** (АСК**) 
в  начальной нагрузочной дозе, а  затем в  поддержи-
вающей дозе на неопределенно долгий срок [9, 191, 
192]. 

ЕОК IA (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. Рекомендуется начальная (нагру-

зочная) доза АСК** (группа B01AC — антиагреганты 
кроме гепарина) 150-300  мг (таблетку разжевать 
и проглотить) как можно быстрее после установления 
диагноза ОКСпST/ИМпST; постоянная поддерживаю-
щая доза АСК** 75-100 мг внутрь 1 раз/сут. со вторых 
суток ведения пациента [9, 192]. Применение АСК** 
на догоспитальном этапе не имеет доказательств 
эффективности и безопасности (в сравнении с изучен-
ным использованием в стационаре), но пациенты с до-
госпитальным тромболизисом составляют исключение 
(АСК** должна быть применена до начала или во время 
введения тромболитика). 

• Для снижения риска смерти, рецидива ИМ, сум-
марного риска ишемических событий (сердечно- 
сосудистая смерть, ИМ, инсульт, рефрактерная 
ишемия, требующая реваскуляризации) у пациентов 
с ИМпST при выборе фармакоинвазивной стратегии 
в дополнение к АСК** в качестве ингибитора Р2Y12-
рецептора тромбоцитов при отсутствии противопо-
казаний рекомендован клопидогрел** — до начала 
или во время ТЛТ [14, 193, 194].

ЕОК IB (УУР А, УДД 2)
Комментарии. У пациентов c догоспитальным тром-

болизисом оправдано применение клопидогрела** (груп-
па B01AC — антиагреганты, кроме гепарина) уже на 
догоспитальном этапе (клопидогрел** в нагрузочной до-
зе 300 мг внутрь должен быть применен до начала или 
во время введения тромболитика). Поддерживающая 
доза клопидогрела** — 75 мг 1 раз/сут. внутрь сроком 
на 12 мес. У  пациентов в  возрасте старше 75  лет ле-
чение клопидогрелом следует проводить без использова-
ния нагрузочной дозы.

Клопидогрел** после его использования во время ТЛТ 
может быть достаточно рано (в пределах суток от 
начала ТЛТ) заменен на тикагрелор** (группа B01AC — 
антиагреганты, кроме гепарина) как в рамках фарма-
коинвазивного подхода, так и  у  пациентов, получив-
ших только тромболитик (без последующего ЧКВ). 
Безопасность такого "раннего" переключения с  кло-
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пидогрела** на тикагрелор** показана в  исследовании 
TREAT [195], а  большую эффективность тикагрело-
ра** (по сравнению с клопидогрелом**) в снижении рис-
ка ишемических событий (суммарный риск сердечно- 
сосудистой смерти, ИМ и  ишемического инсульта) 
в  этой клинической ситуации предлагается экстрапо-
лировать из результатов исследования PLATO [196], 
в которое не включались пациенты с ИМпST, получив-
шие ТЛТ. 

Возможность раннего перехода с  клопидогрела** 
на тикагрелор** у  пациентов с  ИМпST, получивших 
тромболитик, не распространяется на лиц старше 
75  лет. Доказательств возможности и  безопасности 
раннего перехода с клопидогрела** на прасугрел (группа 
B01AC — антиагреганты, кроме гепарина) у пациентов 
с ИМпST, получивших ТЛТ, в виде результатов рандо-
мизированных контролируемых исследований не суще-
ствует. 

Досрочное прекращение двой ной антитромбоцитар-
ной терапии — отмена обоих антиагрегантов — увели-
чивает частоту коронарных осложнений. Частой при-
чиной досрочного прекращения приема одного или обоих 
компонентов двой ной антитромбоцитарной терапии 
являются кровотечения и  необходимость в  хирургиче-
ском вмешательстве. В  случае необходимости отме-
нить ингибитор Р2Y12-рецептора тромбоцитов из-за 
хирургического вмешательства крайне желательно 
реализовать это вмешательство в  условиях многопро-
фильного стационара с возможностью проведения ЧКВ 
в  случае возникновения периоперационного тромбоза 
стента и ИМ.

При необходимости экстренной несердечной хирур-
гической операции или серьезном кровотечении лечение 
ингибитором Р2Y12-рецептора тромбоцитов следует 
прекратить и  возобновить при первой возможности 
после устранения причин кровотечения. 

Тикагрелор** следует отменить как минимум за 
3  дня, клопидогрел** — как минимум за 5 дней, прасу-
грел — как минимум за 7 дней до планового хирургиче-
ского вмешательства. По мере возможности АСК** 
следует продолжить, т. к. отмена обоих препаратов 
еще больше повышает риск коронарного тромбоза. При 
отсутствии возможности выдержать указанные сро-
ки решение об оперативном лечении следует принимать 
консилиумом врачей разных специальностей, который 
должен оценить риски кровотечения и отмены двой ной 
антитромбоцитарной терапии, а  также учесть тип 
хирургического вмешательства, риск рецидива ишемии 
миокарда, степень поражения КА, время, прошедшее 
от начала ИМпST и  ЧКВ, характеристику установ-
ленных стентов. При хирургических вмешательствах 
с низким риском кровотечения не следует досрочно пре-
рывать двой ную антитромбоцитарную терапию.

• У  пациентов с  ИМпST при выборе в  качестве 
реперфузионной терапии системной ТЛТ в дополне-
ние к АСК** не рекомендуются тикагрелор** и пра-

сугрел (как до начала, так и во время ТЛТ) из-за от-
сутствия доказательств безопасности такого подхода 
[9, 195-199].

ЕОК IIIC (УУР С, УДД 5)
• У  пациентов с  ИМпST, высоким риском по-

следующих ишемических событий и низким риском 
кровотечений, не переносивших в прошлом инсульт 
или транзиторную ишемическую атаку, и  независи-
мо от наличия/отсутствия и  вида предшествующей 
реперфузионной терапии (то есть в том числе после 
ТЛТ) после прекращения парентерального введе-
ния антикоагулянта к  сочетанию АСК** и  клопидо-
грела** для снижения риска ишемических событий 
рекомендуется ривароксабан** внутрь в  дозе 2,5  мг 
2 раза/сут. сроком на 12 мес. (в отдельных случаях — 
вплоть до 24 мес.) [200]. 

ЕОК IIbB (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. Прием ривароксабана** в дозе 2,5 мг 

2 раза/сут. в добавление к  сочетанию АСК** и клопи-
догрела** рекомендуется начинать в первую неделю от 
начала лечения ИМпST, после выполнения процедур ре-
васкуляризации миокарда (если к  ним были показания) 
и  прекращения парентерального введения антикоагу-
лянтов [200]. 

Добавление ривароксабана** в дозе 2,5 мг 2 раза/сут. 
не изучено в сочетании с двой ной антитромбоцитарной 
терапией, в состав которой входят прасугрел или ти-
кагрелор**. Данный подход не может использоваться 
у  пациентов, нуждающихся в  использовании более вы-
соких доз пероральных антикоагулянтов (в частности, 
при наличии ФП с повышенным риском инсульта).

• У  пациентов с  ИМпST при выборе в  качестве 
реперфузионной терапии системной ТЛТ в дополне-
ние к АСК** не рекомендуются блокаторы рецептора 
ГП IIb/IIIa (как до начала, так и во время ТЛТ) из-за 
отсутствия доказательств эффективности и  наличия 
указаний на увеличение риска кровотечений [201, 
202].

ЕОК IIIB (УУР B, УДД 2)
• У пациентов с ИМпST и высоким риском желу-

дочно- кишечных кровотечений во время двой ной 
антитромбоцитарной терапии независимо от пред-
шествующего реперфузионного лечения для защиты 
слизистой желудка и  снижения риска желудочно- 
кишечных кровотечений рекомендуется использо-
вать ингибиторы протонного насоса [203, 204]. 

ЕОК IA (УУР A, УДД 2) 
Комментарии. Риск желудочно- кишечных кровоте-

чений повышен при язвенной болезни или желудочно- 
кишечном кровотечении в  анамнезе, хроническом ис-
пользовании нестероидных противовоспалительных 
средств или кортикостероидов, а  также при наличии 
как минимум 2 из следующих признаков — возраст 
≥65  лет, диспепсия, желудочно- пищеводный рефлюкс, 
инфицирование Helicobacter pylori, хроническое употре-
бление алкоголя. 
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Известно о  возможном ослаблении антитромбо-
цитарного эффекта клопидогрела** (по результатам 
лабораторной оценки активности тромбоцитов) при 
его сочетании с  омепразолом** или эзомепразолом**, 
но не с  пантопразолом или рабепразолом. Нет дока-
зательств, что эти лекарственные взаимодействия 
оказывают неблагоприятное влияние на клинические 
результаты лечения. 

Парентеральные антикоагулянты при ТЛТ
• Парентеральные антикоагулянты (группа B01А — 

антитромботические средства) рекомендуются всем 
пациентам с  ИМпST независимо от стратегии ле-
чения (в т. ч. для сопровождения системной ТЛТ) 
с максимально ранним началом введения после уста-
новления диагноза ОКСпST/ИМпST [9, 205-210].

ЕОК IА (УУР A, УДД 1)
Комментарии. При ТЛТ длительность парентераль-

ного введения антикоагулянтов составляет от 2 до 8-х 
сут., если нет иных показаний к ее продлению [114, 211]. 

• Для сопровождения системной ТЛТ у пациентов 
с ИМпST в качестве парентерального антикоагулянта 
первого выбора (по сравнению с нефракционирован-
ным гепарином (син.: гепарином натрия**) (НФГ)) 
рекомендуется эноксапарин натрия** [212, 213].

ЕОК IA (УУР А, УДД 2)
Комментарии. Многократно продемонстрирован-

ное превосходство эноксапарина натрия** (группа 
B01AB — группа гепарина) над гепарином натрия** 
(группа B01AB — группа гепарина) распространяется 
в основном на пациентов, получивших фибринспецифич-
ные тромболитики [212-216]. Однако доказательства 
целесообразности его применения есть и у пациентов, по-
лучавших стрептокиназу [217, 218]. Важно, что энокса-
парин натрия** в упомянутых выше сравнениях не имел 
преимущества на уровне геморрагической безопасности. 

• Для сопровождения системной ТЛТ у  пациен-
тов с  ИМпST в  качестве парентерального антикоа-
гулянта рекомендуется ингибитор Xa фактора фон-
дапаринукс натрия для снижения суммарного риска 
(смерть и рецидив ИМ) [219].

ЕОК IIaB (УУР B, УДД 2)
Комментарии. Превосходство фондапаринукса на-

трия над НФГ**/плацебо в  сложном исследовании 
OASIS-6 [219] получено в  основном в  подгруппе паци-
ентов, получавших стрептокиназу, где фондапаринукс 
в большинстве случаев сравнивался с плацебо. Но и у па-
циентов, получивших другие, в т. ч. фибринспецифичные, 
тромболитики, он был как минимум не хуже НФГ**. 
Не следует забывать, что фондапаринукс — средство 
выбора при наличии легкой и  умеренной тромбоцито-
пении или при угрозе развития гепарин- индуцированной 
тромбоцитопении. 

• Для сопровождения системной ТЛТ у  пациен-
тов с ИМпST в качестве парентерального антикоагу-
лянта рекомендуется гепарин натрия** [212-216].

ЕОК IIbB (УУР C, УДД 5)

Комментарии. Применяется гепарин натрия** в ви-
де в/в болюса с последующей в/в инфузией с контролем 
за АЧТВ и изменением скорости инфузии с целью удер-
жания АЧТВ в  диапазоне 1,5-2,0 от верхней границы 
нормального значения.

Среди доказанных эффектов антикоагуляции ге-
парином натрия** — лучшая проходимость ИСА че-
рез несколько дней после введения тромболитика. 
Вводимый в/в НФГ** (в дополнение к  ТЛТ) не имеет 
доказательств эффективности на уровне снижения 
риска крупных ишемических событий или смерти как 
в  сравнении с  плацебо, так и  в  сравнении с  другими 
антикоагулянтами. Тем не менее он, как и  АСК**, не 
одно десятилетие являлся обязательным элементом 
сопровождения ТЛТ у пациентов, получивших фибрин-
специфичные тромболитики (производные тканевого 
активатора плазминогена, в  основном алтеплазу**). 
Утраченные в  результате прямых сравнений с  энокса-
парином** [212-218], приоритетные позиции НФГ** 
остаются неизменными, когда выбирается анти-
коагулянт в  дополнение к  ТЛТ у  пациентов с  тяже-
лым нарушением азотвыделительной функции почек 
и у пациентов с очень высокой или низкой массой тела. 
Подразумевается, что в  каждом из этих случаев из-
меняемая в  зависимости от значений АЧТВ скорость 
введения НФГ** призвана сделать лечение таких па-
циентов более эффективным и безопасным. 

3.2.3.2. Антитромботическая терапия при других стратегиях 
лечения

Под "другими стратегиями" лечения в  этом раз-
деле понимается выполнение ЧКВ, КШ и отсутствие 
любого вида реперфузионной терапии.

Антиагреганты при других стратегиях лечения у па-
циентов без показаний к длительному пероральному 
при ему антикоагулянтов 

• Для снижения риска смерти, сосудистой смер-
ти, повторного ИМ и  ишемического инсульта всем 
пациентам (вне зависимости от стратегии лечения) 
с  ИМпST, не имеющим противопоказаний, реко-
мендуется прием АСК** в  начальной нагрузочной 
дозе, а  затем в  поддерживающей дозе на неопреде-
ленно долгий срок [9, 191, 192]. 

ЕОК IA (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. Рекомендуется начальная (нагрузоч-

ная) доза 150-300  мг (таблетку разжевать и  прогло-
тить) как можно быстрее после установления диагноза 
ОКСпST/ИМпST; постоянная поддерживающая доза 
АСК** 75-100  мг внутрь 1 раз/сут. со вторых суток 
ведения пациента [9, 192]. 

Применение АСК** на догоспитальном этапе не име-
ет доказательств эффективности и  безопасности (за 
исключением пациентов с  догоспитальным тромболи-
зисом). Оправданность применения АСК** у  пациен-
тов, подвергаемых первичному ЧКВ, вытекает из того, 
что эффективность ЧКВ в клинических исследованиях 
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продемонстрирована у  пациентов с  ИМпST, получав-
ших АСК** в качестве обязательного фонового лечения.

• Всем пациентам с ИМпST (вне зависимости от 
стратегии лечения, за исключением планирующего-
ся КШ), не имеющим высокого риска кровотечений 
в  добавление к  АСК** рекомендуются ингибиторы 
Р2Y12-рецептора тромбоцитов (группа B01AC — ин-
гибиторы агрегации тромбоцитов, кроме гепарина) 
в начальной нагрузочной дозе, а затем в поддерживаю-
щей дозе сроком на 12 мес. для снижения суммарно-
го риска смерти, ИМ и ишемического инсульта [9, 193, 
197-199, 221-223]. 

ЕОК IA (УУР A, УДД 2)
Комментарии. Выбор ингибитора P2Y12-рецеп тора 

тромбоцитов для сопровождения реперфузионного вме-
шательства определяется стратегией реперфузии, до-
ступностью препаратов и их индивидуальными харак-
теристиками, ограничивающими безопасность их при-
менения у отдельных категорий пациентов с ИМпST.

Применения ингибитора P2Y12-рецептора тромбо-
цитов следует избегать при ИМпST с высокой вероят-
ностью срочного КШ (известное поражение КА, непод-
ходящее для ЧКВ; КШ в дополнение к операции в связи 
с механическими осложнениями ИМ — устранению де-
фекта МЖП или свободной стенки желудочка, проте-
зированию митрального клапана). 

Как и  в  случае с  АСК**, оправданность примене-
ния ингибитора P2Y12-рецептора тромбоцитов на 
догоспитальном этапе не имеет полученных в  рандо-
мизированных контролируемых исследованиях дока-
зательств эффективности и  безопасности на уровне 
ишемических событий. Дополнительным аргументом 
против догоспитального применения этих средств 
является увеличение риска смерти в первые сутки ле-
чения у  пациентов, получивших тикагрелор** в  рам-
ках подготовки к  первичному ЧКВ в  исследовании 
ATLANTIC [220]. 

Гипотетически догоспитальное назначение инги-
битора P2Y12 пациентам с  ИМпST можно рассмат-
ривать при соблюдении двух условий: 1) нет сомнений 
в  диагнозе (характерная клиническая картина и  ти-
пичные изменения ЭКГ); 2) существует согласован-
ность между догоспитальным звеном и  инвазивным 
стационаром и  высокая вероятность проведения экс-
тренного ЧКВ. При этом неназначение ингибитора 
P2Y12 до ЧКВ не может являться причиной задержки 
вмешательства. Оснований включать догоспитальное 
назначение ингибиторов P2Y12 в перечень обязательных 
мероприятий нет. Соответственно, нельзя считать 
неназначение ингибиторов P2Y12  тактической ошиб-
кой. При сомнениях в диагнозе ОКСпST и тактике ле-
чения прием ингибиторов P2Y12 оправдано отложить 
до оценки коронарной анатомии.

Риски и  тактика досрочного прерывания двой-
ной антитромбоцитарной терапии описаны в  Разделе 
"Антиагреганты и  ТЛТ" (дополнение для пациентов, 

перенесших ЧКВ: прасугрел следует отменить как 
минимум за 7 дней до планового хирургического вме-
шательства). Если прерывание двой ной антитромбо-
цитарной терапии является абсолютно необходимым 
у пациента со стентом(ами) в КА, следует иметь в ви-
ду, что альтернативного более безопасного варианта 
профилактики тромбоза стентов нет. 

Рекомендация о  необходимости защиты слизистой 
желудка и  снижения риска желудочно- кишечных кро-
вотечений во время двой ной антитромбоцитарной 
терапии не зависит от предшествующего реперфузи-
онного лечения и  изложена в  Разделе "Антиагреганты 
и ТЛТ".

• Если двой ная антитромбоцитарная терапия 
(ACK** в сочетании с ингибитором Р2Y12-рецептора 
тромбоцитов) у  пациента с  ИМпST была отложена 
или прервана из-за операции КШ, рекомендуется 
ее начать или возобновить после операции КШ на 
12 мес. для снижения риска ишемических событий [9]. 

ЕОК IС (УУР С, УДД 5) 
• Прасугрел (нагрузочная доза 60 мг, ежедневная 

поддерживающая доза 10  мг внутрь) в  добавление 
к  АСК** сроком на 12 мес. рекомендуется для сни-
жения риска ишемических событий при коронарном 
стентировании у  больных с  ИМпST, не получавших 
других ингибиторов Р2Y12-рецепторов тромбоцитов, 
если к нему нет противопоказаний (внутричерепное 
кровоизлияние в  анамнезе, ишемический инсульт/
транзиторная ишемическая атака в  анамнезе, про-
должающееся кровотечение) [222]. 

ЕОК IB (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Безопасность перехода на прием пра-

сугрела у  пациентов, уже получивших клопидогрел**, 
изучена недостаточно. Лечение праcугрелом не исклю-
чает применение блокатора рецептора ГП IIb/IIIa 
тромбоцитов при выполнении ЧКВ. У пациентов в воз-
расте ≥75 лет, с массой тела <60 кг поддерживающую 
суточную дозу прасугрела необходимо снизить до 5 мг.

• При ИМпST прасугрел не рекомендуется ис-
пользовать до диагностической КГ и  принятия ре-
шения о ЧКВ из-за увеличения риска кровотечений 
[198, 199].

ЕОК IIIB (УУР В, УДД 2)
• Тикагрелор** (нагрузочная доза 180 мг, поддер-

живающая 90  мг 2 раза/сут. внутрь) для снижения 
риска ишемических событий рекомендуется в  до-
бавление к  АСК** сроком на 12 мес. у  пациентов 
с ИМпST как при инвазивной реперфузии, так и при 
отсутствии любого вида реперфузионной терапии 
и  независимо от предшествующего использования 
клопидогрела**, если к  нему нет противопоказаний 
(внутричерепное кровоизлияние в анамнезе, продол-
жающееся кровотечение) [221]. 

ЕОК IB (УУР A, УДД 2) 
Комментарии. Переход на прием тикагрелора**, на-

чиная с  нагрузочной дозы, возможен у  пациентов, уже 
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получивших клопидогрел**, в  т. ч. в  нагрузочной до-
зе. Лечение тикагрелором** не исключает применение 
блокаторов рецептора ГП IIb/IIIa тромбоцитов при 
выполнении ЧКВ.

• При выполнении первичного ЧКВ у пациентов 
с ИМпST в добавление к АСК** рекомендуется пред-
почесть прасугрел, а не тикагрелор** [198, 199]. 

ЕОК IIaВ (УУР В, УДД 2) 
• При инвазивной реперфузии или отсутствии 

любого вида реперфузионной терапии у  пациентов 
с  ИМпST, которые не могут получать тикагрелор** 
или прасугрел из-за наличия противопоказаний, не-
переносимости или недоступности, для снижения 
риска ишемических событий в  добавление к  АСК** 
рекомендуется клопидогрел** (нагрузочная доза  600 
или 300  мг, поддерживающая — 75  мг 1 раз/сут. 
внутрь) сроком на 12 мес. [223, 224]. 

ЕОК IB (УУР A, УДД 2) 
Комментарии. Если выполняется ЧКВ, рекоменду-

ется нагрузочная доза клопидогрела** 600 мг; в осталь-
ных случаях — нагрузочная доза 300 мг. 

• У  пациентов с  ИМпST, высоким риском по-
следующих ишемических событий и низким риском 
кровотечений, не переносивших в прошлом инсульт 
или транзиторную ишемическую атаку и независи-
мо от наличия/отсутствия и вида предшествующей 
реперфузионной терапии (то есть в  том числе по-
сле инвазивной реперфузии или отсутствии любо-
го вида реперфузионной терапии) после прекра-
щения парентерального введения антикоагулянта 
к  сочетанию АСК** и  клопидогрела** для сниже-
ния риска ишемических событий рекомендуется 
ривароксабан** в дозе 2,5 мг 2 раза/сут. сроком на 
12 мес. (в отдельных случаях — вплоть до 24 мес.)  
[200]. 

ЕОК IIbB (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. Прием ривароксабана** в дозе 2,5 мг 

2 раза/сут. в добавление к  сочетанию АСК** и клопи-
догрела** рекомендуется начинать в первую неделю от 
начала лечения ИМпST, после выполнения процедур ре-
васкуляризации миокарда (если к  ним были показания) 
и  прекращения парентерального введения антикоагу-
лянтов [200]. 

Добавление ривароксабана** в дозе 2,5 мг 2 раза/сут. 
не изучено в сочетании с двой ной антитромбоцитарной 
терапией, в состав которой входят прасугрел или ти-
кагрелор**. Данный подход не может использоваться 
у  пациентов, нуждающихся в  использовании более вы-
соких доз пероральных антикоагулянтов (в частности, 
при наличии ФП с повышенным риском инсульта).

• При инвазивной реперфузии или при отсут-
ствии любого вида реперфузионной терапии у  па-
циентов с ИМпST пожилого возраста, особенно при 
наличии высокого риска кровотечений, в  добавле-
ние к АСК** рекомендуется рассмотреть применение 
клопидогрела** (а не тикагрелора** или прасугрела) 

для повышения приверженности к  лечению и  сни-
жения риска кровотечений [9, 225, 226]. 

ЕОК IIbB (УУР A, УДД 2) 
Комментарии. В  клинических исследованиях под по-

жилыми подразумевали пациентов старше 70-80  лет. 
При принятии решения рекомендуется также учиты-
вать наличие и  выраженность старческой астении 
и сопутствующих заболеваний. 

• У пациентов с ИМпST ингибиторы ГП IIb/IIIa 
рецептора тромбоцитов (абциксимаб, тирофибан, 
эптифибатид, фрагменты моноклональных антител 
FRaMon F(ab')2) рекомендуются только как спаси-
тельное средство при возникновениях тромботиче-
ских осложнений или феномена slow f low/no-ref low 
во время ЧКВ [9, 227].

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Ингибиторы ГП IIb/IIIa тромбоци-

тов были изучены преимущественно до начала широкого 
применения ингибиторов Р2Y12-рецепторов тромбоци-
тов [227]. Помимо осложнений во время ЧКВ введение 
ингибитора ГП IIb/IIIa может рассматриваться при 
ЧКВ высокого риска у  больных, не получивших ингиби-
торы Р2Y12-рецепторов тромбоцитов, наличии массив-
ного интракоронарного тромбоза. 

• В связи с высоким риском кровотечений, пре-
вышающим потенциальную пользу, у  пациентов 
с  ИМпST не рекомендуется применять ACК** при 
уровне тромбоцитов <10×109/л, клопидогрел** — 
<30×109/л, тикагрелор** или прасугрел — <50×109/л 
[9, 228].

ЕОК IIIС (УУР C, УДД 5)
Парентеральные антикоагулянты при других страте-

гиях лечения у пациентов без показаний к длительному 
пероральному приему антикоагулянтов 

• Для снижения риска ишемических событий 
рекомендуется начинать парентеральное введение 
антикоагулянтов после подтверждения диагноза 
ИМпST у  пациентов, не имеющих противопоказа-
ний. При выборе препарата следует учитывать риск 
возможных ишемических осложнений и  кровотече-
ний, а  также профиль эффективности и  безопасно-
сти конкретного антикоагулянта [205].

ЕОК IA (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. Антикоагулянты должны использо-

ваться в сочетании с антиагрегантами. 
У пациентов, уже получающих (до развития ИМпST) 

антагонисты витамина К, рекомендуется не использо-
вать парентеральное введение антикоагулянтов (в т. ч. 
во время ЧКВ) при условии, что поддерживаются значе-
ния МНО ≥2,0 (при ЧКВ ≥2,5). У пациентов, получаю-
щих прямые пероральные антикоагулянты, рекомендует-
ся использование в/в болюса НФГ** во время ЧКВ неза-
висимо от времени, прошедшего после приема последней 
дозы прямого перорального антикоагулянта. Аналогичный 
подход рекомендуется у пациентов, получающих антаго-
нисты витамина К, при значениях МНО <2,5.
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• Из-за возможного увеличения риска кровоте-
чений продолжение антикоагуляции у  пациентов 
с  ИМпST после успешного ЧКВ в  целом не реко-
мендуется, если только нет других оснований для ле-
чебной (ФП, тромбоз полости ЛЖ, венозный тром-
боз или ТЭЛА) или профилактической (тяжелая СН, 
ограниченная подвижность пациента) антикоагуля-
ции [9].

ЕОК IIIC (УУР C, УДД 5)
Комментарии. Если ЧКВ в  ранние сроки ИМпST не 

выполняется, лечение парентеральным антикоагулян-
том должно продолжаться вплоть до 8-х сут. (с более 
ранним прекращением, если в эти сроки было выполнено 
ЧКВ или больной был выписан); минимальная длитель-
ность парентерального введения антикоагулянта после 
ТЛТ при неинвазивном лечении ИМпST составляет 24-
48 ч. 

• При проведении ЧКВ у пациента с ИМпST ре-
комендуется в/в болюсное введение #гепарина на-
трия** в дозе 70-100 МЕ/кг [9].

ЕОК IС (УУР C, УДД 5) 
Комментарии. В/в инфузия НФГ** должна осущест-

вляться в дозе, обеспечивающей АЧТВ в 1,5-2,5 раза вы-
ше контрольного для данной лаборатории. При исполь-
зовании НФГ** во время ЧКВ рекомендуется ввести 
в/в болюсом 70-100 МЕ/кг; необходимость повторных 
болюсов определяется величиной активированного вре-
мени свертывания крови (АВС). Аналогичные подходы 
рекомендуется использовать при срочном ЧКВ у  боль-
ных, получающих прямые пероральные антикоагулянты. 
Если ЧКВ выполняется на фоне начатой в/в инфузии 
НФГ**, во время процедуры рекомендуется рассмот-
реть дополнительное в/в введение болюсов НФГ** под 
контролем АВС. 

• При проведении ЧКВ у  пациентов с  ИМпST 
в качестве альтернативы гепарину натрия** для сни-
жения риска ишемических событий рекомендуется 
эноксапарин натрия** [208].

ЕОК IIaB (УУР A, УДД 2) 
Комментарии. Эноксапарин натрия** не рекоменду-

ется при рСКФ <15 мл/мин/1,73 м2. Переход с НФГ** 
на эноксапарин натрия** и с эноксапарина натрия** на 
НФГ** не рекомендуется из-за увеличения риска крово-
течений.

• Если пациент с  ИМпST получал эноксапарин 
натрия** до ЧКВ, его следует продолжить и во время 
процедуры; при этом, если после подкожной инъек-
ции до раздувания баллона в  КА прошло >8 ч, ре-
комендуется дополнительный в/в болюс препарата 
0,3 мг/кг [9, 208, 229].

ЕОК IIaB (УУР В, УДД 3) 
• У  пациентов с  ИМпST применение бивалиру-

дина рекомендуется рассмотреть в  качестве альтер-
нативы НФГ** для антитромботической поддержки 
ЧКВ [230-234].

ЕОК IIaA (УУР В, УДД 1)

Комментарии. Бивалирудин — препарат выбора 
у  пациентов с  гепарин- индуцированной тромбоцито-
пенией. Инфузию бивалирудина рекомендуется начать 
одновременно с ЧКВ и продолжать до 4 ч после его за-
вершения. 

Рекомендация использовать бивалирудин как аль-
тернативу сочетанию НФГ** с  блокатором ГП IIb/
IIIa рецептора тромбоцитов во время ЧКВ утрати-
ла актуальность, поскольку в  условиях широкого рас-
пространения двой ной антитромбоцитарной терапии 
применение блокатора ГП IIb/IIIa рецепторов в основ-
ном ограничивается случаями тромботических ослож-
нений во время ЧКВ.

• У пациентов с ИМпST при проведении первич-
ного ЧКВ не рекомендуется назначение фондапари-
нукс натрия [219]. 

ЕОК IIIB (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Больному, который все-таки получил 

до ЧКВ фондапаринукс натрия, во время ЧКВ следу-
ет в/в вводить НФГ** — первоначальный болюс в дозе 
85  МЕ/кг; необходимость повторных болюсов опреде-
ляется величиной АВС крови. Фондапаринукс натрия 
противопоказан при выраженном нарушении фильтра-
ционной функции почек (рСКФ <20 мл/мин/1,73 м2).

Антитромботическая терапия при других стратегиях 
лечения у пациентов с наличием показаний к длительно-
му пероральному приему антикоагулянтов 

• У  пациентов с  ИМпST и  показаниями к  дли-
тельному применению антикоагулянтов, которые на 
момент начала ИМпST по какой-либо причине их не 
принимали, рекомендуется начинать антитромботи-
ческое лечение с тройной антитромботической тера-
пии (сочетание АСК**, ингибитора Р2Y12-рецепторов 
тромбоцитов и  парентерального антикоагулянта) 
с  последующей заменой парентерального антикоа-
гулянта на пероральный (апиксабан**, дабигатрана 
этексилат**, ривароксабан**, эдоксабан или антаго-
нист витамина K) [9, 235-242].

ЕОК IA (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. Показания к  длительному примене-

нию антикоагулянтов — ФП/трепетание предсердий; 
механический протез клапана сердца, тромбоз по-
лости ЛЖ, тромбоз глубоких вен и/или перенесенная 
ТЭЛА.

У  пациентов, уже получающих (до развития 
ИМпST) антагонисты витамина К, рекомендуется не 
использовать парентеральное введение антикоагулян-
тов (в т. ч. во время ЧКВ) при условии, что поддержи-
ваются значения МНО ≥2,0 (при ЧКВ ≥2,5). 

У пациентов, получающих прямые пероральные анти-
коагулянты, рекомендуется использование в/в болюса 
НФГ** во время ЧКВ независимо от времени, прошед-
шего после приема последней дозы прямого перорально-
го антикоагулянта; аналогичный подход рекомендуется 
у  пациентов, получающих антагонисты витамина К, 
при значениях МНО <2,5.
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

При отсутствии реперфузионной терапии у  паци-
ентов, получающих прямые пероральные антикоагулян-
ты, в начале лечения ИМпST рекомендуется использо-
вать парентеральные антикоагулянты.

• У  пациентов с  ИМпST и  показаниями к  дли-
тельному применению антикоагулянтов, подвергну-
тых стентированию КА или не получивших репер-
фузионной терапии, длительность тройной анти-
тромботической терапии (сочетание антикоагулянта 
с АСК** и клопидогрелом**) рекомендуется ограни-
чить несколькими днями (1-7 дней). Через 1-7 дней, 
после отмены АСК**, рекомендуется перейти на 
двой ную антитромботическую терапию (перораль-
ный антикоагулянт в  сочетании с  клопидогрелом**) 
[9, 243-248]. 

ЕОК IA (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. У отдельных пациентов с очень высо-

ким риском тромбоза КА и  низким риском кровотече-
ний может быть рассмотрено применение не клопидо-
грела**, а тикагрелора** в течение 6 мес.

• У  пациентов с  ИМпST и  показаниями к  дли-
тельному применению антикоагулянтов (в частности, 
с ФП), подвергнутых стентированию КА и имеющих 
высокий риск коронарных осложнений (включая 
особенности коронарной анатомии и/или инвазив-
ного вмешательства), у  которых ожидаемая польза 
представляется выше риска кровотечений, для сни-
жения риска тромбоза стента рекомендуется рас-
смотреть продление тройной антитромботической 
терапии (сочетания перорального антикоагулянта 
с  АСК** и  клопидогрелом**) до 1 мес. с  последую-
щей отменой АСК** и  переходом на двой ную анти-
тромботическую терапию (сочетание перорального 
антикоагулянта с клопидогрелом**) [9, 246]. 

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 4) 
Комментарии. У отдельных пациентов с очень высо-

ким риском тромбоза КА и  низким риском кровотече-
ний может быть рассмотрено применение не клопидо-
грела**, а тикагрелора** в течение 6 мес.

• Двой ная антитромботическая терапия (перо-
ральный антикоагулянт в  сочетании с  клопидогре-
лом**, реже — с АСК**) у пациентов с ИМпST и по-
казаниями к  длительному применению антикоагу-
лянтов рекомендуется вплоть до 12 мес., после чего 
клопидогрел** (или АСК**) рекомендуется отменить 
и  продолжить монотерапию пероральным антикоа-
гулянтом в дозе, необходимой для профилактики и/
или лечения тромботических и/или тромбоэмболи-
ческих осложнений [243-248]. 

ЕОК IA (УУР A, УДД 2) 
Комментарии. У  пациентов с  высоким риском кро-

вотечений возможен переход на монотерапию перо-
ральным антикоагулянтом через 6 мес. после ЧКВ. 
Аналогичный подход можно рассматривать и  у  более 
широкого контингента больных с ИМпST, нуждающих-
ся в длительном пероральном приеме антикоагулянтов.

У  отдельных пациентов с  низким риском кровоте-
чений и сохраняющимся высоким риском коронарных ос-
ложнений может быть рассмотрено продление двой ной 
антитромботической терапии (сочетания перорально-
го антикоагулянты с  клопидогрелом** или АСК**) бо-
лее чем на 12 мес.

• У  пациентов с  ИМпST и  неклапанной ФП, 
нуждающихся в  сочетании антикоагулянтов и  анти-
агрегантов, прямые пероральные антикоагулянты 
предпочтительнее антагонистов витамина К, если 
к ним нет противопоказаний [243-248].

ЕОК IB (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. Данные о  сравнительной эффектив-

ности прямых пероральных антикоагулянтов и  варфа-
рина** у пациентов с ИМ ограничены анализом подгрупп 
в рандомизированных контролируемых исследованиях.

• У  пациентов с  ИМпST и  неклапанной ФП, 
нуждающихся в сочетании антикоагулянтов и антиа-
грегантов, для предотвращения тромбоэмболических 
осложнений рекомендуется апиксабан** в  дозе 5  мг 
2 раза/сут. или 2,5 мг 2 раза/сут., если к нему нет про-
тивопоказаний [246]. 

ЕОК IIaB (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. По имеющимся данным, апиксабан** 

безопаснее варфарина** в  составе двой ной и  тройной 
антитромботической терапии при сходной с варфари-
ном** частоте коронарных осложнений. Апиксабан** 
изучен как на больных с ИМпST, подвергнутых стенти-
рованию КА, так и при неинвазивном лечении ИМпST. 

Стандартная доза апиксабана** в  этой клини-
ческой ситуации — 5  мг 2 раза/сут. При наличии как 
минимум 2 из указанных факторов — возраст ≥80 лет, 
масса тела ≤60 кг, креатинин в крови ≥133 мкмоль/л — 
используется доза 2,5 мг 2 раза/сут.

• У  пациентов с  ИМпST и  неклапанной ФП, 
нуждающихся в  сочетании антикоагулянтов и  анти-
агрегантов, для предотвращения тромбоэмболических 
осложнений рекомендуется дабигатрана этексилат** 
в  дозе 150  мг 2 раза/сут. или 110  мг 2 раза/сут., если 
к нему нет противопоказаний [243]. 

ЕОК IIaB (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Дабигатрана этексилат** в  дозах 

110 или 150  мг 2 раза/сут. в  составе двой ной анти-
тромботической терапии (в сочетании преимуществен-
но с клопидогрелом**) у пациентов, подвергнутых ко-
ронарному стентированию, безопаснее тройной анти-
тромботической терапии (сочетание варфарина**, 
преимущественно клопидогрела** и АСК**). При этом 
отмечена тенденция к  большей частоте коронарных 
осложнений на дозе дабигатрана этексилата** 110 мг 
2 раза/сут. Поэтому в  составе двой ной антитромбо-
тической терапии (в комбинации с  клопидогрелом**) 
после коронарного стентирования рекомендуется ис-
пользовать дабигатрана этексилат** в  дозе 150  мг 
2  раза/сут.; дозу 110  мг 2 раза/сут. в  составе двой-
ной антитромботической терапии можно предпочесть 
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у больных с преобладающим риском кровотечений. В со-
ставе тройной антитромботической терапии при не-
клапанной ФП предпочтительнее доза 110 мг 2 раза/сут.

• У  пациентов с  ИМпST и  неклапанной ФП, 
нуждающихся в  сочетании антикоагулянтов и  анти-
агрегантов, для предотвращения тромбоэмболиче-
ских осложнений при отсутствии противопоказаний 
рекомендуется ривароксабан** в дозе 20 мг 1 раз/сут. 
(при КлКр 30-49 мл/мин — 15  мг 1 раз/сут.), а  при 
преобладающем риске кровотечений 15 мг 1 раз/сут. 
(при КлКр 30-49 мл/мин — #10 мг 1 раз/сут.) [9, 245, 
249, 250]. 

ЕОК IB (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Ривароксабан** в дозе 15 мг 1 раз/сут. 

(при КлКр 30-49 мл/мин — #10  мг 1 раз/сут.) в  соче-
тании с  преимущественно клопидогрелом** у  больных, 
подвергнутых стентированию КА, безопаснее тройной 
антитромботической терапии (сочетание варфари-
на**, преимущественно клопидогрел** и  АСК**). Если 
риск кардиоэмболических и  коронарных осложнений 
превышает опасность кровотечений, рекомендуется 
применение стандартных доз ривароксабана**, ре-
комендованных для больных с  неклапанной ФП (20  мг 
1 раз/сут., при КлКр 30-49 мл/мин — 15 мг 1 раз/сут.).

• У пациентов с ИМпST и неклапанной ФП при 
применении антагонистов витамина К  в  сочетании 
с  антитромбоцитарными препаратами для обеспе-
чения геморрагической безопасности рекомендуется 
поддерживать МНО в диапазоне 2,0-2,5, а время на-
хождения МНО в  терапевтическом диапазоне — не 
<70% [9].

ЕОК IIaB (УУР C, УДД 5) 
Комментарии. Целевые значения МНО при других 

показаниях к  антагонисту витамина К  могут быть 
выше (например, у больных с механическими протезами 
клапанов сердца, при тромбоэмболических осложнениях 
на фоне указанных значений МНО).

• У пациентов с подозрением на ИМпST, получа-
ющих пероральный антикоагулянт, для уменьшения 
риска кровотечений не рекомендуется использовать 
ингибиторы Р2Y12-рецепторов тромбоцитов до по-
лучения результатов КГ и  принятия решения о  вы-
полнении ЧКВ, а целесообразность применения ин-
гибиторов ГП IIb/IIIa рецепторов тромбоцитов рас-
сматривать только при очевидных тромботических 
осложнениях ЧКВ [9].

ЕОК IIIC (УУР С, УДД 5)
• Для защиты слизистой желудка и  снижения 

риска желудочно- кишечных кровотечений во время 
применения тройной антитромботической терапии 
(сочетание перорального антикоагулянта с  ингиби-
тором Р2Y12-рецепторов тромбоцитов и  АСК**) или 
двой ной антитромботической терапии (сочетание 
перорального антикоагулянта с  ингибитором Р2Y12-
рецепторов тромбоцитов или АСК**) у  пациентов 
с  высоким риском желудочно- кишечных кровотече-

ний рекомендуется использовать ингибиторы про-
тонного насоса [251-254]. 

РКО IA (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Риск желудочно- кишечных кровоте-

чений повышен при язвенной болезни или желудочно- 
кишечном кровотечении в анамнезе, хроническом исполь-
зовании нестероидных противовоспалительных средств 
или кортикостероидов, а также при наличии как мини-
мум 2 из следующих признаков — возраст ≥65 лет, дис-
пепсия, желудочно- пищеводный рефлюкс, инфицирование 
Helicobacter pylori, хроническое употребление алкоголя. 

Известно о  возможном ослаблении антитромбо-
цитарного эффекта клопидогрела** (по результатам 
лабораторной оценки активности тромбоцитов) при 
его сочетании с омепразолом** или эзомепразолом**, но 
не с  пантопразолом или рабепразолом [203]. Нет до-
казательств, что эти лекарственные взаимодействия 
оказывают неблагоприятное влияние на клинические 
результаты лечения. 

3.2.3.3. Альтернативные подходы к выбору длительности 
и составу двой ной антитромбоцитарной терапии (сочетания 
АСК** с ингибитором Р2Y12-рецепторов тромбоцитов) 
в первые 12 мес. после ИМпST

В  определении длительности двой ной анти-
тромбоцитарной терапии у  пациентов, перенесших 
ИМпST, большую роль играет соотношение риска 
ишемических и риска геморрагических осложнений. 
Критерии повышенного ишемического риска изло-
жены в Разделе 3.2.3.4. "Антитромботическая терапия 
через 12 мес. после ИМпST". 

В  оценке геморрагического риска важную роль 
играют валидированные шкалы. Наиболее полную 
и  при этом удобную для практического использо-
вания оценку предлагает согласительный документ, 
разработанный в  2018г тридцатью ведущими экс-
пертами, для пациентов, планирующихся/перенес-
ших ЧКВ и/или требующих двой ную антитромбо-
цитарную терапию — шкала высокого риска крово-
течений Консорциума академических исследований 
(ARС-HBR — Academic Research Consortium for High 
Bleeding Risk). Она включает 12 клинических крите-
риев; высокий риск кровотечений определяется при 
наличии хотя бы 1 большого или хотя бы 2 малых 
критериев (Приложение Г1) [255]. 

• У  пациентов с  ИМпST, подвергнутых ЧКВ, 
без высокого риска ишемических осложнений, не 
имевших ишемических осложнений в  период двой-
ной антитромбоцитарной терапии (сочетание АСК** 
с  ингибитором Р2Y12-рецепторов тромбоцитов), 
рекомендуется ограничить ее продолжительность 
3-6  мес., перейдя на монотерапию ингибитором 
Р2Y12-рецепторов тромбоцитов, для снижения риска 
кровотечений и  опосредованного снижения риска 
ишемических событий [256-262]. 

ЕОК IIaA (УУР A, УДД 2) 
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Комментарии. "Ранний" переход с  двой ной анти-
тромбоцитарной терапии на монотерапию антиагре-
гантом после ЧКВ наиболее освоен при отмене АСК** 
с  переходом на монотерапию тикагрелором** в  дозе 
90 мг 2 раза/сут. [259, 260]. 

• У пациентов с ИМпST и высоким риском кро-
вотечений рекомендуется рассмотреть переход с  со-
четания АСК** с  ингибитором Р2Y12-рецепторов 
тромбоцитов (двой ная антитромбоцитарная тера-
пия) на монотерапию ингибитором Р2Y12-рецептора 
тромбоцитов или АСК** через 1 мес. после начала 
лечения [263, 264]. 

ЕОК IIbB (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Столь "ранний" переход с  двой ной 

антитромбоцитарной терапии на монотерапию ан-
тиагрегантом выглядит наиболее безопасным с точки 
зрения ишемических осложнений при отмене АСК** 
с  переходом на монотерапию тикагрелором** в  дозе 
90  мг 2  раза/сут. у  пациентов, подвергнутых ЧКВ; 
переход на монотерапию клопидогрелом** у  паци-
ентов с  ИМпST, подвергнутых ЧКВ, в  исследовании 
STOPDAPT-2 ACS был сопряжен с  увеличением риска 
ИМ [264]. 

• У  пациентов с  ИМпST, подвергнутых ЧКВ, не 
имевших ишемических осложнений в первый месяц 
двой ной антитромбоцитарной терапии, рекоменду-
ется рассмотреть переход с  сочетания АСК** с  ти-
кагрелором** или прасугрелом на сочетание АСК** 
с  клопидогрелом** ("деэскалация" двой ной анти-
тромбоцитарной терапии) для снижения риска кро-
вотечений и опосредованного снижения риска ише-
мических событий [265-268]. 

ЕОК IIbA (УУР В, УДД 2) 
Комментарии. К настоящему времени "деэскалация" 

двой ной антитромбоцитарной терапии с  заменой ти-
кагрелора** или прасугрела на клопидогрел** в  первый 
месяц после начала лечения ОКС не рекомендуется. 
Подход к  "деэскалации" двой ной антитромбоцитарной 
терапии на основании лабораторных данных (с учетом 
остаточной реактивности тромбоцитов, полиморфиз-
мов изофермента цитохрома Р450 С19), изученный при 
ОКСпST в  ранние сроки после ЧКВ, не имеет преиму-
ществ перед "деэскалацией" без привлечения лаборатор-
ных показателей.

3.2.3.4. Антитромботическая терапия через 12 мес. после 
ИМпST у пациентов, не имеющих показаний к длительному 
пероральному приему антикоагулянтов

• У  пациентов, перенесших ИМпST, с  высоким 
риском коронарных осложнений и  низким риском 
кровотечений, не имевших кровотечений в  течение 
первого года лечения, для снижения риска смерти, 
повторного ИМ, суммарного риска ишемических 
событий рекомендуется продление двой ной анти-
тромботической терапии (сочетание АСК** с  ин-
гибитором Р2Y12-рецепторов тромбоцитов или ри-

вароксабаном** в  дозе 2,5  мг 2 раза/сут.) на более 
длительный срок. При этом в ходе наблюдения соот-
ношение пользы и  риска продления двой ной анти-
тромботической терапии должно регулярно оцени-
ваться повторно [269-273]. 

ЕОК IIaА (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. В  пользу высокого риска коронар-

ных осложнений свидетельствует сочетание коронар-
ной болезни сердца в  сочетании с  одним из следующих 
критериев: СД, требующий лечения; повторные ИМ 
в  анамнезе; многососудистая коронарная болезнь серд-
ца; сочетание коронарного и  периферического атеро-
склероза; преждевременная коронарная болезнь сердца 
(в возрасте до 45  лет); ускоренное развитие коронар-
ной болезни сердца (два острых коронарных события 
за предшествующие 2  года); хроническое системное 
воспалительное заболевание (системная красная вол-
чанка, артрит, носительство ВИЧ); рСКФ 15-59 мл/
мин/1,73 м2; технические аспекты выполненного ЧКВ — 
имплантация как минимум 3 стентов, вмешательство 
как минимум на 3 стенозах, общая длина стентов 
>60  мм, комплексная реваскуляризация (стентирова-
ние ствола левой КА, бифуркационное стентирование 
как минимум 2 стентами, стентирование хронических 
окклюзий, стентирование последнего проходимого сосу-
да); тромбоз стента в анамнезе на фоне лечения анти-
агрегантами.

О  высоком риске кровотечений свидетельствуют 
внутричерепное кровотечение, ишемический инсульт 
или другая внутричерепная патология в  анамнезе, не-
давнее желудочно- кишечное кровотечение или анемия 
из-за потери крови через желудочно- кишечный тракт, 
другая патология желудочно- кишечного тракта с  по-
вышенным риском кровотечений, печеночная недоста-
точность, геморрагический диатез или коагулопатия, 
старческий возраст или старческая астения, ХБП, 
требующая диализа или с рСКФ <15 мл/мин/1,73 м2.

• У  пациентов, перенесших ИМпST, с  высоким 
риском коронарных осложнений, не имевших крово-
течений в первый год двой ной антитромбоцитарной 
терапии, для снижения риска ишемических событий 
рекомендуется ее продление в виде сочетания АСК** 
с уменьшенной дозой тикагрелора** (60 мг 2 раза/сут. 
внутрь) на дополнительные 36 мес. [272, 273]. 

ЕОК IIаB (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. В  исследовании PEGASUS-TIMI 54, 

продемонстрировавшем целесообразность такого под-
хода, к  пациентам, имеющим высокий риск коронар-
ных осложнений, относили лиц ≥50  лет, перенесших 
ИМ, в  сочетании как минимум с  одним из следующих 
факторов риска: возраст ≥65  лет, наличие требую-
щего медикаментозного лечения СД, ≥2 перенесенных 
ИМ, многососудистый коронарный атеросклероз, ХБП 
с  рСКФ <60 мл/мин/1,73  м2. Изученная длительность 
применения сочетания АСК** с  тикагрелором** в  дозе 
60 мг 2 раза/сут. составляет 36 мес.
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• У  пациентов, перенесших ИМпST, с  высоким 
риском тромботических осложнений атеросклероза, 
не имевших кровотечений в  течение первого года 
лечения, для снижения риска ишемических событий 
рекомендуется длительное использование сочетания 
АСК** с  ривароксабаном** в  дозе 2,5  мг 2 раза/сут. 
внутрь [269]. 

ЕОК IIаB (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. В исследовании COMPASS [203], про-

демонстрировавшем целесообразность такого подхода, 
к пациентам с высоким риском тромботических ослож-
нений атеросклероза относили лиц, перенесших ИМ или 
имеющих многососудистый коронарный атеросклероз 
в  случаях: возраст ≥65  лет, наличие атеросклероти-
ческого поражения других (не коронарных) сосудистых 
бассейнов, или как минимум два из следующих факто-
ров риска: курение, СД, нетяжелая ХСН в  анамнезе, 
нелакунарный ишемический инсульт в  анамнезе, ХБП 
с рСКФ <60 мл/мин/1,73 м2. 

• У пациентов, перенесших ИМпST, через 12 мес. 
рекомендуется рассмотреть переход не на монотера-
пию АСК**, а  на монотерапию ингибитором Р2Y12-
рецепторов тромбоцитов для дополнительного сни-
жения риска ишемических событий [274, 275]. 

ЕОК IIbA (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. Дополнительная польза монотерапии 

клопидогрелом** наиболее очевидна у пациентов, 1  год 
назад подвергнутых коронарному стентированию (ран-
домизированное контролируемое исследование HOST-
EXAM) [245]. Опубликованы также данные в  пользу 
монотерапии #тикагрелором** в дозе 90 мг 2 раза/сут. 
(анализ GLASSY исследования GLOBAL LEADERS) 
[276].

3.2.4. Органические нитраты
• Из-за отсутствия доказательств положительного 

влияния на прогноз рутинное назначение органиче-
ских нитратов в виде в/в инфузии, трансдермально или 
перорально при ИМпST не рекомендуется [277, 278].

ЕОК IIIB (УУР А, УДД 2) 
Комментарии. При ИМпST нитраты назначают 

только по показаниям, к  которым прежде всего от-
носят постинфарктную стенокардию. Иногда нитра-
ты назначают по поводу СН, хотя для этой цели луч-
ше подходят ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента (иАПФ). Для профилактики толерантности 
к  нитратам их назначают прерывисто: промежуток 
времени между последним приемом препарата и первым 
приемом на следующий день должен быть не менее 12 ч 
(оптимально — 16 ч).

• В/в инфузия нитратов (нитроглицерина** или 
изосорбида динитрата**) рекомендуется для симпто-
матического лечения у  пациентов с  ИМпST и  про-
должающейся ишемией миокарда, АГ, СН при отсут-
ствии противопоказаний [9, 278-281].

ЕОК IC (УУР B, УДД 2) 

Комментарии. Критерий адекватно подобранной 
скорости введения (дозы) при в/в инфузии нитратов — 
уровень систолического АД, который должен быть сни-
жен на 10-15% у  нормотоников и  на 25-30% — у  лиц 
с АГ, но не ниже 100 мм рт.ст. Обычная начальная ско-
рость введения нитроглицерина** 10 мкг/мин. При ее 
неэффективности скорость инфузии увеличивается на 
10-15 мкг/мин каждые 5-10 мин, пока не будет достиг-
нут желаемый эффект. Если достичь целевого уровня 
снижения АД не удается, даже увеличив скорость ин-
фузии нитроглицерина** до 166 мкг/мин, то дальней-
шее увеличение дозы не имеет смысла. Оптимальная 
продолжительность инфузии нитратов — не более 
24-48 ч, т. к. в  дальнейшем часто развивается толе-
рантность. При развитии гипотонии обычно доста-
точно прекратить инфузию нитроглицерина**, т. к. 
у  препарата короткий период полувыведения. Реже 
приходится проводить стандартные мероприятия по 
увеличению притока крови к сердцу (приподнять ниж-
ние конечности; возможно в/в введение 0,9% раство-
ра натрия хлорида**, применение адрено- и  допамин- 
стимуляторов). 

Органические нитраты не рекомендуются при ар-
териальной гипотонии, ИМ ПЖ, а  также после при-
ема силденафила или варденафила в  предыдущие 24  ч, 
тадалафила — в предыдущие 48 ч из-за высокого риска 
осложнений. При появлении головной боли могут ис-
пользоваться анальгетики и  кофеинсодержащие пре-
параты.

3.2.5. Бета-адреноблокаторы
• Пациентам с  ИМпST, с  АГ и/или сохраняю-

щейся ишемией миокарда и/или тахикардией, не 
имеющим признаков ОСН, для контроля за ишеми-
ей и профилактики желудочковых аритмий рекомен-
дуется в/в введение бета-адреноблокатора (преиму-
щественно метопролола**) при отсутствии противо-
показаний [282-287].

ЕОК IIaB (УУР А, УДД 1)
Комментарии. Пациентам с  ИМпST при отсут-

ствии признаков ОСН рекомендуется в/в введение 
первоначальной дозы бета-адреноблокатора, особенно 
при наличии АГ и/или сохраняющейся ишемии миокарда 
и/или тахикардии, с  последующим переходом на прием 
препаратов внутрь. В/в бета-адреноблокаторы пре-
дотвращают развитие жизнеугрожающих желудочко-
вых аритмий [288].

Есть данные, что польза от бета-адреноблокато-
ров тем выше, чем раньше начата терапия и  чем бы-
стрее проявляется их действие. Препараты и дозы для 
в/в введения — см. Приложение А3.

• Всем пациентам с ИМпST, не имеющим проти-
вопоказаний, для снижения риска осложнений ИМ 
и  улучшения прогноза рекомендуется пероральный 
прием бета-адреноблокаторов [289].

ЕОК IIaB (УУР В, УДД 1)
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Комментарии. Убедительные данные об улучшении 
прогноза при назначении бета-адреноблокаторов у  па-
циентов с  ОКСпST были получены в  основном в  доре-
перфузионную эру. Польза рутинного назначения бета-
адреноблокаторов у  пациентов, которые подверглись 
первичной ЧКВ, на основании рандомизированных кли-
нических исследований и  системных метаанализов не 
показана [283, 290-292]. Особенно остро стоит вопрос 
о целесообразности назначении бета-адреноблокаторов 
пациентам с сохранной сократительной функцией ЛЖ. 
В настоящее время проводится ряд рандомизированных 
исследований для оценки пользы назначения бета-адре-
ноблокаторов пациентам с  ФВ ЛЖ >40% (BETAMI, 
DANBLOCK, REBOOT) и  ФВ ЛЖ >50% (REDUCE-
AMI) [293-296]; их результаты могут повлиять на ре-
комендации. 

Вместе с тем результаты некоторых регистров, ре-
троспективных исследований и  метаанализов говорят 
о  том, что назначение бета-адреноблокаторов приво-
дит к улучшению прогноза [297-301]. Однако накоплен-
ные факты неоднозначны. Так, не все регистры говорят 
об однозначной пользе назначения бета-адреноблокато-
ров пациентам с сохранной ФВ ЛЖ без СН [302-304].

Гемодинамически стабильным пациентам с ИМпST 
бета-адреноблокаторы могут быть назначены в  пер-
вые 24 ч после начала болезни. В  ранние сроки ИМпST 
важнейшее значение имеет выбор приемлемой дозы 
препарата, которая не должна быть слишком боль-
шой при опасности возникновения осложнений (прежде 
всего — СН). О  достаточности дозы обычно судят по 
достигнутой частоте сердечных сокращений (ЧСС). 
Она не должна быть ниже 44-46 уд./мин в ночные часы 
в покое. 

Абсолютные противопоказания к  использованию 
бета-адреноблокаторов, в  т. ч. при ИМпST: кардио-
генный шок, тяжелая обструктивная болезнь легких 
в  стадии обострения, атриовентрикулярная (АВ) бло-
када II-III степени у пациентов без функционирующего 
искусственного водителя ритма сердца, аллергия (непе-
реносимость компонентов лекарственного препарата). 

Относительные противопоказания к использованию 
бета-адреноблокаторов: клинические проявления СН, 
свидетельства наличия низкого сердечного выброса, 
систолическое АД <100  мм рт.ст., ЧСС <60 уд./мин, 
удлинение интервала PQ >0,24 сек, обструктивная бо-
лезнь легких в  анамнезе, наличие факторов риска воз-
никновения кардиогенного шока. 

У  пациентов с  существенным нарушением сокра-
тимости ЛЖ начинать лечение следует с  минималь-
ных доз бета-адреноблокаторов. Через 24-48 ч после 
исчезновения выраженной брадикардии, артериальной 
гипотензии, тяжелой СН, АВ-блокады можно начать 
аккуратное титрование дозы препаратов для приема 
внутрь. При наличии исходных противопоказаний к бе-
та-адреноблокаторам возможность их назначения сле-
дует регулярно пересматривать. Следует воздержать-

ся от назначения бета-адреноблокаторов с внутренней 
симпатомиметической активностью.

Продолжительность терапии бета-адреноблокато-
рами после неосложненного ИМ активно обсуждается. 
Имеются некоторые наблюдательные нерандомизиро-
ванные исследования, показывающие, что клиническая 
польза терапии бета-адреноблокаторами ограничена 
первым годом после индексного ОКС. В настоящее вре-
мя проводятся два крупномасштабных исследования. 
Рандомизированные клинические исследования, прове-
ряющие влияние отмены бета-адреноблокаторов че-
рез 6-12 мес. после неосложненного ОКС у  пациентов 
с сохраненной ФВ ЛЖ: AβYSS (Beta Blocker Interruption 
After Uncomplicated Myocardial Infarction); SMART-
DECISION (Long-term Beta-blocker Therapy After Acute 
Myocardial Infarction) [305, 306].

• Для уменьшения риска смерти у  пациентов 
с ИМпST и СН и/или низкой (≤40%) ФВ ЛЖ реко-
мендуется пероральный прием бета-адреноблокато-
ров без внутренней симпатомиметической активно-
сти [277, 289, 307]. 

ЕОК IA (УУР A, УДД 1)
Комментарии. Изученными у  пациентов с  ИМпST 

считаются метопролол** (группа C07AB — селектив-
ные бета-адреноблокаторы) и  карведилол** (группа 
C07AG — альфа- и бета-адреноблокаторы).

3.2.6. Блокаторы кальциевых каналов
• Из-за отсутствия доказательств эффективности 

у  пациентов с  ИМпST не рекомендуется рутинное 
назначение блокаторов кальциевых каналов [308, 
309].

ЕОК IIIA (УУР B, УДД 2)
Комментарии. В связи с возможностью неконтроли-

руемой гипотонии у  пациентов с  ИМпST следует из-
бегать назначения нифедипина** (группа C08CA — про-
изводные дигидропиридина) короткого действия [310].

Амлодипин** (группа C08CA — производные диги-
дропиридина) можно назначать пациентам с постин-
фарктной стенокардией при недостаточной эффек-
тивности бета-адреноблокаторов и  нитратов или 
при невозможности контролировать АГ другими сред-
ствами. 

• При непереносимости бета-адреноблокаторов 
для контроля за ишемией миокарда у  пациентов 
с  ИМпST без СН, без низкой ФВ ЛЖ и  без других 
противопоказаний рекомендуется рассмотреть воз-
можность назначения верапамила** [308].

ЕОК IIbB (УУР В, УДД 2)
Комментарии. Верапамил**, дилтиазем (группа 

C08DA — производные фенилалкиламина) можно назна-
чать пациентам с постинфарктной стенокардией при 
недостаточной эффективности бета-адреноблокато-
ров и  нитратов или при невозможности контролиро-
вать АГ другими средствами. Верапамил** и дилтиазем 
иногда используют для контроля сердечного ритма, ре-
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же — для купирования суправентрикулярных аритмий 
в  случае неэффективности/противопоказаний к  бета-
адреноблокаторам. Верапамил** или дилтиазем могут 
использоваться только при отсутствии симптомов СН 
и/или существенной сократительной дисфункции ЛЖ, 
нарушений синоатриальной и  АВ-проводимости и  бра-
диаритмий. Совместный прием верапамила** или дил-
тиазема с бета-адреноблокатором крайне нежелателен. 

3.2.7. Блокаторы ренин- ангиотензин-альдостероновой 
системы

иАПФ и антагонисты рецептора ангиотензина II 
(АРА)

• Для предотвращения дисфункции ЛЖ, СН 
и  смерти рекомендуется применение иАПФ у  всех 
пациентов с  ИМпST, не имеющих противопоказа-
ний [311].

ЕОК IIaA (УУР B, УДД 2)
• Для снижения риска смерти и  развития/про-

грессирования СН рекомендуется раннее (в первые 
24 ч ИМпST) назначение иАПФ у  пациентов с  СН, 
низкой (≤40%) ФВ ЛЖ, СД или ИМ передней лока-
лизации [311, 312]. 

ЕОК IA (УУР A, УДД 1)
Комментарии. У пациентов со стабильной гемодина-

микой назначение иАПФ в первые 24 ч от начала забо-
левания безопасно [313]. Следует постепенно увеличи-
вать дозу иАПФ до рекомендуемой (целевой), которая 
по данным клинических исследований обеспечивает по-
ложительное влияние на прогноз, а если это невозмож-
но — до максимально переносимой (Приложение А3). 

Противопоказания для начала использования иАПФ: 
систолическое АД <100 мм рт.ст., выраженное сниже-
ние фильтрационной функции почек, гиперкалиемия, 
двусторонний стеноз почечных артерий (или стеноз 
почечной артерии единственной почки), беременность, 
индивидуальная непереносимость.

• У  пациентов с  ИМпST, имеющих СН и/или 
низкую (≤40%) ФВ ЛЖ или АГ, в  случае неперено-
симости иАПФ для лечения СН, снижения риска 
смерти и  прогрессирования СН рекомендуется ис-
пользовать АРА, предпочтительно — валсартан [314].

ЕОК IB (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Начальная доза валсартана состав-

ляет 20  мг 2 раза/сут.; при хорошей переносимости 
дозу препарата постепенно увеличивают вплоть до 
160 мг 2 раза/сут.

• У пациентов с ИМпST и низкой (≤40%) ФВ ЛЖ 
и/или с  признаками застоя в  легких для снижения 
риска смерти от сердечно- сосудистых причин и  го-
спитализации по поводу СН рекомендуется назна-
чить валсартан+сакубитрил** [315-327].

ЕОК IIaB (УУР B, УДД 2)
Комментарии. По результатам исследования 

PARADISE-MI валсартан+сакубитрил** (группа 
C09DX — АРА в  комбинации с  другими средствами) не 

уступал рамиприлу** по влиянию на частоту смер-
ти или госпитализации по поводу утяжеления СН 
при назначении в  ранний период (от 12 ч до 7 сут.) 
ИМпST [316-327]. В  исследовании PARADIGM-HF 
валсартан+сакубитрил** продемонстрировал бόльшую 
эффективность по сравнению с  эналаприлом** в  от-
ношении снижения риска смерти или госпитализации 
по поводу утяжеления СН у больных ХСН с низкой ФВ 
ЛЖ [315]. 

Антагонисты альдостерона 
• Для снижения риска смерти и  прогрессирова-

ния СН у пациентов с ИМпST и низкой (≤40%) ФВ 
ЛЖ в  сочетании с  СН или СД рекомендуется в  до-
бавление к  бета-адреноблокатору и  иАПФ исполь-
зовать антагонист альдостерона, предпочтительно 
эплеренон, при условии, что нет значительного сни-
жения фильтрационной функции почек и  гиперка-
лиемии [328].

ЕОК IIaB (УУР А, УДД 2) 
Комментарии. Предпочтительно назначать эплере-

нон в первые сутки от начала ИМ [329]. Есть указания 
на снижение риска смерти при использовании антаго-
нистов альдостерона, в т. ч. спиронолактона** (группа 
C03DA — антагонисты альдостерона), у  пациентов 
ИМпST при отсутствии противопоказаний и  незави-
симо от наличия СН и  низкой ФВ ЛЖ [330, 331]. При 
таком подходе предпочтительно назначать антаго-
нист альдостерона в пределах 72 ч от начала ИМпST. 

Противопоказания к  назначению антагонистов 
альдостерона: уровень креатинина в  крови у  мужчин 
>220 мкмоль/л, у  женщин >175 мкмоль/л, а  также 
концентрация в крови калия >5 ммоль/л. Во время лече-
ния антагонистами альдостерона контролируют уро-
вень креатинина и  калия в  крови. Если уровень калия 
в крови превышает 5,5 ммоль/л, препараты отменяют. 
Рекомендуется поддерживать концентрацию калия 
в крови в диапазоне 4,0-5,0 ммоль/л. 

3.2.8. Липидснижающая терапия
• Для снижения суммарного риска повторных 

ишемических событий у пациентов с ИМпST вне за-
висимости от исходного уровня ХС рекомендуется 
в период госпитализации начать или продолжить ле-
чение ингибитором 3-гидрокси-3-метилглутарил ко-
энзима А редуктазы (ГМГ-КоА-редуктазы) в высокой 
дозе при отсутствии противопоказаний [332-336]. 

ЕОК IА (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. Назначение (первый прием) ингиби-

тора ГМГ-КоА-редуктазы (син.: статина) в  высокой 
дозе рекомендуется выполнить в  первые сутки госпи-
тализации пациента с ИМпST и при этом как можно 
ранее. В случае выполнения ЧКВ первый прием ингиби-
тора ГМГ-КоА-редуктазы рекомендуется до его нача-
ла с  целью снижения вероятности развития сердечно- 
сосудистых осложнений и  контраст- индуцированной 
нефропатии после ЧКВ [337, 338].
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И  целесообразность назначения, и  начальная доза 
ингибитора ГМГ-КоА-редуктазы при ИМпST не опре-
деляются уровнем общего ХС и  его фракций, поэтому 
не должно быть задержки в  назначении ингибитора 
ГМГ-КоА-редуктазы из-за ожидания результатов био-
химического анализа крови.

У  пациентов с  ИМпST, подвергнутых первичному 
ЧКВ, имеются многочисленные доказательства до-
полнительного снижения риска ишемических собы-
тий и  даже смерти при использовании высоких доз 
ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы, применение кото-
рых начато до ЧКВ (при сравнении с использованием 
ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы с  началом их при-
менения на более поздних этапах госпитализации) 6 
[337-344]. 

Терапия ингибиторами ГМГ-КоА-редуктазы обычно 
хорошо переносится, частота серьезных побочных эф-
фектов не превышает 2%. Возможно появление миал-
гии и  мышечной слабости, которые появляются в  ос-
новном в первые недели после начала терапии и обычно 
быстро проходят после отмены ингибитора ГМГ-КоА-
редуктазы. Рабдомиолиз с  повышением уровня кре-
атинкиназы более чем в  10 раз наблюдается крайне 
редко. Возможно бессимптомное повышение уровня 
трансаминаз в  3 и  более раза, что требует снижения 
дозы или отмены препарата с дальнейшим наблюдени-
ем за активностью печеночных трансаминаз. Следует 
помнить, что в острую фазу ИМпST повышение уров-
ня трансаминаз обусловлено некрозом кардиомиоцитов 
и  не является причиной для отказа от назначения ин-
гибиторов ГМГ-КоА-редуктазы. 

Основные противопоказания для назначения инги-
биторов ГМГ-КоА-редуктазы: повышенная чувстви-
тельность; активное заболевание печени или повы-
шение активности печеночных трансаминаз в плазме 
крови неясного генеза более чем в 3 раза по сравнению 
с  верхней границей нормы; женщины детородного 
возраста, не использующие адекватные методы кон-
трацепции; беременность; период грудного вскармли-
вания.

Рекомендуется применение ингибиторов ГМГ-КоА-
редуктазы с  наиболее выраженным гиполипидемиче-
ским действием, в  частности аторвастатина** в  су-
точной дозе 40-80  мг или розувастатина в  суточной 
дозе 20-40 мг6 [345].

• Для дополнительного снижения суммарного 
риска ишемических событий у  пациентов с  ИМпST 
в период госпитализации рекомендуется рассмотреть 
начало комбинированного лечения ингибитором 
ГМГ-КоА-редуктазы в  высокой дозе и  эзетимибом 

6 Burgos LM, Battioni L, Costabel JP, Trivi M. Effect of high-dose statin 
pretreatment in patients with ST-segment elevation myocardial infarction 
undergoing primary percutaneous coronary intervention: meta-analysis of 
randomized controlled trials. Presented on ESC 2019 (P831), 31 Aug 2019. 
https://academic.oup.com/eurheartj/article/40/Supplement_1/ehz747. 
0430/5594604.

(вне зависимости от исходного уровня ХС, его фрак-
ций и предшествующей терапии ингибитором ГМГ-
КоА-редуктазы) [346]. 

ЕОК IIbB (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Эта рекомендация основана на резуль-

татах исследования IMPROVE-IT (Improved Reduction 
of Outcomes: Vytorin Efficacy International Trial). В  ран-
ней стадии (в первые 10 дней) ОКС эзетимиб назначали 
в  дополнение к  предшествующей терапии статинами 
или назначали одновременно со статинами у  пациен-
тов, ранее не принимавших статины (две трети паци-
ентов), сравнивали с  монотерапией статинами. Было 
показано, что лечение эзетимибом безопасно и  обе-
спечивает долгосрочные преимущества в  отношении 
сердечно- сосудистых исходов [346].

• У  пациентов, перенесших ИМпST, рекоменду-
ется поддерживать уровень ХС ЛНП <1,4  ммоль/л 
и  при этом добиваться его снижения как минимум 
на 50% от исходных значений для обеспечения мак-
симального эффекта по снижению риска повторных 
ишемических событий [346-350].

ЕОК IA (УУР А, УДД 1) 
Комментарии. Необходимо определять уровень ХС 

ЛНП в крови через 4-6 нед. после начала лечения, после 
изменения дозы или добавления нового гиполипидемиче-
ского препарата для оценки эффективности терапии, 
определения необходимости увеличения дозы и/или до-
бавления гиполипидемических препаратов с  другим ме-
ханизмом действия (эзетимиб и/или алирокумаб**, или 
эволокумаб** (группа C10AX — другие гиполипидемиче-
ские средства), или инклисиран) [346, 348].

• У  пациентов с  ИМпST, перенесших помимо 
данного ИМпST еще одно сосудистое (в любом со-
судистом бассейне) событие в течение предшествую-
щих 2 лет, для дополнительного снижения риска по-
вторных ишемических событий рекомендуется целе-
вой уровень ХС ЛНП <1,0 ммоль/л [351, 352].

ЕОК IIbB (УУР С, УДД 5)
• У  пациентов, которые на момент развития 

ИМпST уже принимали ингибитор ГМГ-КоА-реду-
ктазы в максимально переносимой дозе и эзетимиб, 
но при этом при поступлении имеют уровень ХС 
ЛНП выше целевого, рекомендуется в  дополнение 
к  ингибитору ГМГ-КоА-редуктазы в  максимально 
переносимой дозе и эзетимибу раннее назначение (во 
время госпитализации в связи с данным коронарным 
событием) блокатора пропротеиновой конвертазы 
субтилизин- кексинового типа 9 (PCSK9) — алиро-
кумаба**, эволокумаба** или инклисирана [353-357].

ЕОК IIaC для алирокумаба и эволокумаба, РКО 
IIaC для инклисирана (УУР В, УДД 2)

Комментарии. Клиническая эффективность  инкли-
сирана показана в метаанализах относительно неболь-
ших исследований, в  которые включались в  т. ч. боль-
ные, перенесшие ИМ. В  настоящее время проводится 
крупномасштабное исследование ORION-4 по изучению 
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влияния инклисирана на сердечно- сосудистые осложне-
ния, результаты ожидаются в 2025г.

• При значительном повышении (>4,0  ммоль/л) 
уровня ХС ЛНП у  пациентов с  ИМпST рекоменду-
ется раннее назначение (во время госпитализации 
в связи с данным коронарным событием) ингибито-
ра ГМГ-КоА-редуктазы и эзетимиба, предпочтитель-
но в одной таблетке или капсуле [358].

РКО IIаA (УУР А, УДД 1)
• При чрезвычайно высоком (>5,0  ммоль/л) по-

вышении уровня ХС ЛНП у  пациентов с  ИМпST 
рекомендуется раннее назначение (во время госпи-
тализации в связи с данным коронарным событием) 
ингибитора ГМГ-КоА-редуктазы в  максимально пе-
реносимой дозе + эзетимиб + ингибитор PCSK9 (али-
рокумаб**, эволокумаб** или инклисиран) [359-361].

РКО IIA (УУР А, УДД 1)
• Если у пациента, перенесшего ИМпST, при ис-

пользовании максимально переносимой дозы инги-
битора ГМГ-КоА-редуктазы концентрация ХС ЛНП 
в  крови остаётся выше целевого уровня, рекомен-
дуется добавить к  ингибитору ГМГ-КоА-редуктазы 
эзетимиб для дополнительного снижения уровня ХС 
ЛНП в  крови и  риска ишемических событий, в  т. ч. 
ингибитор ГМГ-КоА-редуктазы с  эзетимибом в  од-
ной таблетке или капсуле [346].

ЕОК IIaB (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Данная рекомендация относится 

к  пациентам, у  которых во время госпитализации по 
поводу ИМпST эзетимиб не был назначен согласно ре-
комендации для госпитального этапа. 

• Если у пациента, перенесшего ИМпST, при ис-
пользовании максимально переносимой дозы инги-
битора ГМГ-КоА-редуктазы в  сочетании с  эзетими-
бом концентрация ХС ЛНП в  крови остаётся выше 
целевого уровня, рекомендуется добавить алироку-
маб**, или эволокумаб**, или инклисиран для до-
полнительного снижения уровня ХС ЛНП в  крови 
и риска ишемических событий [349, 350]. 

ЕОК IВ для алирокумаба и эволокумаба, РКО IВ 
для инклисирана (УУР А, УДД 2)

Комментарии. Если на фоне терапии ингибиторами 
ГМГ-КоА-редуктазы в максимально переносимых дозах 
уровень ХС ЛНП остается значительно повышенным 
(>2,5  ммоль/л), можно рассмотреть добавление али-
рокумаба**, или эволокумаба**, или инклисирана** без 
предварительного применения эзетимиба. 

• У пациентов с ИМпST или после ИМпST с не-
переносимостью ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы 
для достижения целевых значений ХС ЛНП реко-
мендуется рассмотреть возможность использования 
эзетимиба и/или препарата из группы блокаторов 
PCSK9 (алирокумаб**, или эволокумаб**, или инкли-
сирана) [349, 350].

ЕОК IIbВ для алирокумаба и эволокумаба, РКО IIbВ 
для инклисирана (УУР С, УДД 5)

3.3. Иное лечение
• У пациентов с ИМпST при концентрации глю-

козы в  крови >10  ммоль/л рекомендуется использо-
вание сахароснижающих лекарственных средств для 
контроля уровня гликемии [362-364]. 

ЕОК IIaС (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Целевой уровень глюкозы в  крови 

и  гликированного гемоглобина при лечении ИМпST не 
определен и должен выбираться с учетом сопутствую-
щих заболеваний. Следует избегать гипогликемии. 

Для достижения целевого уровня гликемии у  паци-
ентов с  ИМпST рекомендуется индивидуализирован-
ный подход к выбору сахароснижающих лекарственных 
средств. Наличие у  пациента с  ИМпST СД 2  типа 
не является обязательным показанием к  переводу на 
инсулинотерапию; многие могут продолжать при-
ем пероральных сахароснижающих препаратов. Если 
у пациента с СД 2 типа возникла необходимость в ис-
пользовании инсулинов, после стабилизации состояния 
рекомендуется переход на пероральные сахароснижаю-
щие средства. 

Пациенты с ИМпST без нарушения сознания и дру-
гих серьезных осложнений, способные самостоятельно 
принимать пищу, могут находиться на подкожной ин-
сулинотерапии при условии, что она позволяет поддер-
живать целевой диапазон гликемии и избегать гипогли-
кемии. Методом выбора для быстрого и  управляемого 
достижения компенсации углеводного обмена является 
непрерывная в/в инфузия инсулинов и аналогов быстро-
го действия, при необходимости — в  сочетании с  в/в 
инфузией декстрозы** (Приложение А3. В/в инсулино-
терапия при ИМпST).

• У  пациентов с  ИМпST без СД и  при СД вне 
контроля уровня гликемии не рекомендуется ис-
пользовать одновременную инфузию инсулинов 
и декстрозы**, одновременную инфузию инсулинов, 
декстрозы** и  калия хлорида** из-за отсутствия до-
казательств положительного влияния на смертность 
и частоту нефатальных осложнений [9, 365].

ЕОК IIIC (УУР С, УДД 5) 
• У  пациентов с  ИМпST не рекомендуется ис-

пользовать нестероидные противовоспалительные 
и  противоревматические препараты (за исключе-
нием низких доз АСК** в  качестве антиагреганта 
и  средних доз ACK** для лечения перикардита) из-
за неблагоприятного влияния на прогноз [366-368].

ЕОК IIIB (УУР А, УДД 1) 
Комментарии. Рекомендуется отменить нестероид-

ные противовоспалительные и  противоревматические 
препараты и/или не начинать их использование при го-
спитализации с ИМпST. 

• У пациентов с ИМпST и анемией, не имеющих 
признаков продолжающегося кровотечения и  гемо-
динамической нестабильности, целесообразность 
гемотрансфузии рекомендуется рассматривать при 
снижении уровня гематокрита <25% и/или гемогло-
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бина <70 г/л для уменьшения риска осложнений, 
связанных с гемотрансфузий, и возможного неблаго-
приятного влияния гемотрансфузий на прогноз [9]. 

ЕОК IIbC (УУР C, УДД 5)
• Пациентам с  ИМпST, которые находятся в  ко-

ме после внегоспитальной или внутригоспитальной 
остановки кровообращения, рекомендуется конт-
роль температуры тела, включающий постоянный 
мониторинг центральной температуры и  активное 
предотвращение лихорадки (>37,7  C), в  течение по 
меньшей мере 72 ч с целью предотвращения ослож-
нений [369-379]. 

ЕОК IB (УУР В, УДД 3)
• При невозможности контроля температуры те-

ла медикаментозным путем у  пациентов с  ИМпST 
в  коме после остановки кровообращения рекомен-
дуется рассмотреть применение аппаратной целена-
правленной терморегуляции с  помощью специаль-
ных устройств поверхностного или эндоваскуляр-
ного типа с  постоянной обратной связью с  целевой 
температурой 32-37  C — при наличии технических 
возможностей [369-382].

ЕОК IIaB (УУР В, УДД 2)

3.4. Осложнения
3.4.1. ОСН

ОСН может возникать как осложнение ИМпST 
или отражать декомпенсацию ранее существовав-
шей ХСН при ишемическом повреждении миокар-
да. При возникновении ОСН у пациентов с ИМпST 
увеличивается риск других осложнений: снижения 
фильтрационной функции почек, дыхательной не-
достаточности, пневмонии, повышается вероятность 
летального исхода заболевания. 

У пациента с ОСН всегда можно диагностировать 
дисфункцию миокарда ЛЖ. Степень дисфункции 
миокарда ЛЖ является независимым предиктором 
смертности пациента с  ИМпST. Раннее выявление 
нарушенной функции миокарда при проведении 
ЭхоКГ позволяет своевременно начать лечебные ме-
роприятия по профилактике развития СН.

Развитие ОСН у  пациентов с  ИМпST ухуд-
шает краткосрочный и  долгосрочный прогноз. 
Классификация Killip используется у  пациентов 
с  ИМпST для оценки тяжести ОСН и  оценки крат-
косрочного прогноза.

Основной стратегией терапии у  пациентов 
с  ИМпST, осложненном ОСН, является экстренная 
реваскуляризация миокарда с  целью ограничения 
ишемического повреждения. 

• У  пациентов с  ИМпST и  ОСН рекомендуется 
непрерывное мониторирование основных жизненно 
важных функций — как минимум, сердечного ритма, 
АД, SpO2 и диуреза — до стабилизации гемодинами-
ки [9, 380, 383]. 

РКО IIaC (УУР С, УДД 5)

• Пациентам с ИМпST при появлении признаков 
OCН рекомендуется срочно выполнить ЭхоКГ с целью 
оценки сократительной функции миокарда ЛЖ, со-
стояния клапанов и  поиска механических осложне-
ний ИМ [9, 57-59].

РКО IIaC (УУР С, УДД 5)
Комментарии. В случае, если ЭхоКГ уже была выпол-

нена, рекомендуется повторная ЭхоКГ для контроля за 
общей и локальной сократительной функцией ЛЖ и вы-
явления/исключения механических осложнений ИМпST. 
Также рекомендуется контроль ЭхоКГ в динамике для 
оценки эффективности и безопасности проводимой те-
рапии.

• Для оценки наличия и выраженности ОСН ре-
комендуется во всех случаях ИМпST использовать 
классификацию Killip [9, 211, 384]. 

ЕОК IIaC (УУР C, УДД 5) 
Комментарии. Классификация Killip приведена 

в Приложении А3. Классификация ОСН при ИМ по Killip.

3.4.1.1. Отек легких
На фоне выраженного снижения систолической 

функции миокарда ЛЖ и/или механических ослож-
нений (дисфункция митрального клапана, разрыв 
МЖП) происходит повышение давления крови в ка-
пиллярах малого круга и  поступление жидкой ком-
поненты крови из внутрисосудистого русла в  ткань 
легких. Различают интерстициальный и  альвеоляр-
ный отек легких. Диагностика отека легких в  боль-
шинстве случаев не вызывает затруднений за счет 
типичной клинической картины. При осмотре 
наиболее характерными признаками являются: та-
хикардия, тахипноэ, вынужденное возвышенное 
положение (ортопноэ). При аускультации легких 
выслушиваются "застойные" мелкопузырчатые хри-
пы. Регистрируется снижение оксигенации крови. 
Диагноз можно подтвердить с  помощью обзорной 
рентгенографии грудной клетки и УЗИ легких. У па-
циентов с  ИМпST и  ОСН (особенно при отеке лег-
ких) отмечается снижение сатурации крови.

• Рекомендуется ингаляторное введение кисло-
рода (оксигенотерапия) пациенту с  ИМпST и  ОСН 
путем ингаляции увлажненного кислорода через маску 
при SpO2 <90% или РaO2 <60 мм рт.ст. с целью кор-
рекции гипоксемии [9, 189, 190].

ЕОК IC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. При длительно проводимом ингаля-

торном введении кислорода (оксигенотерапии) реко-
мендуется периодическая оценка газового состава ар-
териальной и  венозной крови (исследование кислотно- 
основного состояния и газов крови). 

Рутинное проведение оксигенотерапии пациентам 
без гипоксемии (SpO2 ≥90%) не рекомендуется.

• Для улучшения эффективности лечения СН 
у пациентов с ИМпST при тяжелой дыхательной не-
достаточности (SpO2 <90% и  тахипноэ >25 в  мин) 
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рекомендуется рассмотреть возможность проведения 
неинвазивной масочной искусственной вентиляции 
легких (ИВЛ) с  постоянным положительным давле-
нием в конце выдоха (постоянная или бифазная вен-
тиляция) [385-387].

ЕОК IIaB (УУР А, УДД 1) 
Комментарии. Применение неинвазивной вентиляции 

легких целесообразно с  применением маски (continuous 
positive airway pressure  — CPAP или biphasic positive 
airway pressure — BiPAP). Создание положительного 
давления в дыхательных путях защищает альвеолы от 
коллабирования на выдохе и поддерживает объем дыха-
тельной поверхности при отеке легких. В  результате 
уменьшается работа дыхательных мышц, улучшается 
газообмен в  легких и  повышается внутригрудное дав-
ление со снижением пред- и  постнагрузки. Имеются 
данные, что проведение неинвазивной масочной ИВЛ 
следует рассмотреть как можно скорее, т. к. она сни-
жает вероятность необходимости интубации трахеи 
и проведение инвазивной ИВЛ. 

Основным режимом неинвазивной вентиляции легких 
в данной клинической ситуации является CPAP, однако 
у пациентов с  сопутствующей бронхолегочной патоло-
гией и гиперкапнией целесообразно использовать BiPAP. 

При проведении неинвазивной ИВЛ рекомендуется 
периодическая оценка газового состава артериальной 
и венозной крови.

• При наличии у пациента с ИМпST дыхательной 
недостаточности, сопровождающейся выраженной 
гипоксемией, гиперкапнией и  ацидозом, при неэф-
фективности оксигенотерапии и неинвазивной ИВЛ 
рекомендуется интубация трахеи и проведение инва-
зивной ИВЛ [385].

ЕОК IC (УУР С, УДД 5)
• У пациентов с ИМпST и ОСН с признаками за-

держки жидкости рекомендуется в/в введение "пет-
левых" диуретиков [388, 389]. 

ЕОК IC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Используют в/в болюсное введе-

ние фуросемида** (группа C03CA —сульфонамиды). 
Рекомендуемая первоначальная доза — 40 мг. При раз-
вернутой картине альвеолярного отека легких, призна-
ках задержки жидкости в  организме, тяжелом нару-
шении фильтрационной функции почек начальная доза 
фуросемида** может быть увеличена до 60-80 мг. При 
недостаточной эффективности начальной дозы при 
повторном введении фуросемида** доза может быть 
увеличена в 2 раза и более.

• У пациента с ИМпST и ОСН с признаками за-
держки/застоя жидкости при отсутствии адекватного 
ответа на петлевые диуретики в  нарастающих дозах 
с целью стабилизации состояния рекомендуется рас-
смотреть целесообразность назначения комбинации 
"петлевых" диуретиков с  тиазидными диуретиками 
(тиазидами) [389].

ЕОК IIaB (УУР С, УДД 5) 

• У  пациентов с  ИМпST и  ОСН с  признаками 
застоя жидкости в  малом круге кровообращения 
и  систолическим АД ≥110  мм рт.ст., и,  особенно, 
при высоких цифрах АД, для уменьшения выражен-
ности симптомов ОСН рекомендуется рассмотреть 
возможность в/в инфузии вазодилататоров (группа 
C01D — вазодилататоры для лечения заболеваний 
сердца) [390-394].

ЕОК IIbB (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. У пациентов с отеком легких при по-

вышенном АД нитроглицерин** является препаратом 
первого ряда. При исходных значениях систолического 
АД <90 мм рт.ст. или признаках гипоперфузии, а так-
же поражении ПЖ, введение нитроглицерина** проти-
вопоказано.

• Рутинное назначение опиоидных препаратов 
при развитии ОСН у пациента с ИМпST не рекомен-
дуется за исключением пациентов с  тяжелым боле-
вым синдромом или возбуждением [395-398].

ЕОК IIIC (УУР С, УДД 4)
Комментарии. Ретроспективный анализ показал, 

что использование опиатов ассоциировано с увеличени-
ем потребности в  ИВЛ, увеличением сроков госпита-
лизации, увеличением неблагоприятных исходов в  ста-
ционаре.

3.4.1.2. Кардиогенный шок
Кардиогенный шок — самая тяжелая форма ОСН 

у  пациентов с  ИМпST. Кардиогенный шок является 
жизнеугрожающим состоянием, вызванным резким 
снижением сердечного выброса и  проявляющим-
ся признаками выраженной гипоперфузии органов 
и  тканей и  тканевой гипоксией, что проявляется 
клинически: снижением температуры кожных по-
кровов и  их мраморностью, снижением темпа диу-
реза (<40 мл/ч), изменениями психического статуса 
и сознания.

Выделяют 3 основных патогенетических варианта 
кардиогенного шока:

1. Истинный кардиогенный шок, связанный со 
снижением сократительной способности ЛЖ (гипо-
кинетический).

2. Шок вследствие относительной и  абсолютной 
гиповолемии. Близкий к этому вариант — рефлектор-
ный шок, связанный с реакцией на болевой приступ.

3. Аритмический вариант — нарушения гемоди-
намики на фоне тяжелых тахи- и брадиаритмий (см. 
Раздел "Нарушения ритма").

Частота различных причин кардиогенного шока, 
по данным регистра SHOCK: у 79% — снижение со-
кратительной функции ЛЖ, 7% — острая митральная 
недостаточность, 4% — разрыв МЖП, 2% — изолиро-
ванная правожелудочковая недостаточность, 1,4% — 
тампонада, 7% — другие причины (осложнения кате-
теризации, передозировка или неоправданное наз на-
чение бета-адреноблокаторов, блокаторов медленных 
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кальциевых каналов и др.) [173]. Основным клиниче-
ским признаком кардиогенного шока является стойкая 
гипотензия (систолическое АД ≤90 мм рт.ст.), рефрак-
терная к инфузионной терапии и сопровождаю щаяся 
признаками острой полиорганной недостаточности 
в результате гипоперфузии. Объективизация парамет-
ров гемодинамики с помощью инвазивных методик, 
в т. ч. установки катетера Свана- Ганса, на сегодняш-
ний день не считается рутинно обязательной, однако 
в спорных и сложных случаях позволяет получить ряд 
ценных данных.

Гемодинамические критерии истинного шока:
1. Гипотензия — систолическое АД <80-90 мм рт.ст. 

при среднем АД <70 мм рт.ст. Формула расчета сред-
него АД = 1/3 систолического АД + 2/3 диастоличе-
ского АД.

2. Резкое снижение сердечного индекса (СИ) по 
данным инвазивного мониторинга гемодинамики:

• <1,8 л/мин/м2 без вазоактивной терапии;
• <2,0-2,2 л/мин/м2 на фоне вазоактивной тера-

пии.
3. Повышение давления наполнения желудочков:
• Конечное диастолическое давление (КДД) ЛЖ 

>18 мм рт.ст.;
• КДД ПЖ >10 мм рт.ст.
С  точки зрения инвазивной гемодинамики кар-

диогенный шок характеризуется сниженным СИ, 
повышением общего периферического сопротив-
ления сосудов и  давления заклинивания легочных 
капилляров (ДЗЛК). Однако эти показатели могут 
быть и  иными. Основываясь на данных инвазив-
ного мониторинга гемодинамики, можно выделить 
гемодинамические варианты кардиогенного шока 
(Приложение А3. Гемодинамические варианты кар-
диогенного шока).

• Пациентам с  ИМпST и  кардиогенным шоком 
показана установка центрального венозного кате-
тера (катетеризация подключичной и  других цент-
ральных вен) с  целью введения лекарственных пре-
паратов, прежде всего, вазоактивных препаратов, 
измерения смешанной венозной сатурации и  ЦВД 
(Приложение  А3. Параметры для мониторирования 
у пациента с кардиогенным шоком) [9, 399-401]. 

РКО IIaC (УУР С, УДД 5)
• Пациентам с  ИМпST и  кардиогенным шоком 

рекомендуется клинический осмотр не реже 1 раза 
в  час и  мониторирование жизненно важных функ-
ций с целью определения клинической тяжести и ре-
акции на лечение, с  кратностью, рекомендованной 
в Приложении А3. Параметры для мониторирования 
у пациента с кардиогенным шоком [9, 399-401].

РКО IIaC (УУР С, УДД 5)
В  зависимости от клинической тяжести и  реак-

ции на лечение выделяют следующие стадии кардио-
генного шока: прешок, развернутая картина кардио-
генного шока и  резистентный кардиогенный шок 

(Приложение А3. Стадии кардиогенного шока в  за-
висимости от клинической тяжести и реакции на ле-
чение), которые также могут быть разделены на пять 
стадий согласно классификации Американского об-
щества сердечно- сосудистой ангиографии и  интер-
венции (SCAI) (Приложение А3. Стадии кардиоген-
ного шока согласно классификации Американского 
общества сердечно- сосудистой ангиографии и  ин-
тервенции (SCAI)) [402].

Реперфузионная терапия и реваскуляризация мио-
карда является основой лечения кардиогенного шока 
при ИМпST.

Лечение истинного кардиогенного шока 
• При появлении признаков наличия острой ле-

вожелудочковой недостаточности/кардиогенного 
шока у  пациентов с  ИМпST рекомендуется срочная 
реваскуляризация миокарда, если она ранее не про-
водилась или была неполной [173, 403, 404]. 

ЕОК IА (УУР В, УДД 2)
Комментарии. См. также Раздел 3.1.7. "Реперфу-

зионное лечение у  пациентов с  кардиогенным шоком 
и внезапной остановкой кровообращения".

• У пациентов с ИМпST и кардиогенным шоком 
рекомендуется рассмотреть возможность проведения 
инвазивного мониторинга показателей центральной 
гемодинамики для контроля за эффективностью 
и  безопасностью лечения, а  также катетеризации 
легочной артерии — для уточнения причины кардио-
генного шока, при наличии физических и  техниче-
ских возможностей [153]. 

РКО IIaC (УУР С, УДД 5)
• У пациентов с ИМпST и ОСН с систолическим 

АД <90  мм рт.ст. и  признаками гипоперфузии для 
устранения гемодинамической нестабильности ре-
комендуется рассмотреть возможность назначения 
инотропных препаратов [405].

ЕОК IIbC (УУР C, УДД 5) 
Комментарии. Инфузия допамина** (группа C01CA — 

адренергические и  дофаминергические средства) начи-
нается со скоростью 5 мкг/кг/мин, далее в зависимости 
от гемодинамического ответа может быть увеличена 
до 15-20 мкг/кг/мин. Добутамин** (группа C01CA — 
адренергические и дофаминергические средства) вводят 
с начальной скоростью 2-10 мкг/кг/мин; при необходи-
мости скорость может быть увеличена до 20 мкг/кг/
мин. Норэпинефрин** (группа C01CA — адренергические 
и  дофаминергические средства) начинают вводить со 
скоростью 2 мкг/кг/мин, при необходимости скорость 
увеличивают. При недостаточном эффекте препара-
ты можно комбинировать, прежде всего добутамин** 
и норэпинефрин**. 

У  пациентов c ИМпST и  ОСН, длительно полу-
чавших до развития ИМпST бета-адреноблокаторы, 
и  у  пациентов с  недостаточным выделением мочи 
в ответ на повторное в/в введение диуретиков в каче-
стве альтернативы адренергическим агентам может 
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рассматриваться левосимендан** (группа C01CX — 
другие кардиотонические средства). Инфузия лево-
симендана** начинается с  нагрузочной дозы (6 мкг/
кг), введенной в/в болюсом за 10 мин, с последующей 
в/в инфузией в  дозе 0,1  мг/кг/мин и  титрацией до 
0,2  мг/кг/мин (до стабилизации систолического АД 
в  течение не менее чем 3 ч). Рекомендуемая продол-
жительность инфузии составляет 24 ч. У пациентов 
с систолическим АД <100 мм рт.ст. и/или с диасто-
лическим АД <60 мм рт.ст. начальный болюс левоси-
мендана** обычно не вводится для предотвращения 
гипотонии. 

• Всем пациентам с  ИМпST и  ОСН с  систоли-
ческим АД <90  мм рт.ст. без признаков  гипоперфу-
зии назначение инотропных препаратов не рекомен-
дуется, т. к. потенциальная польза меньше потенци-
ального риска [405-407].

ЕОК IIIC (УУР С, УДД 4) 
• У пациентов с ИМпST и кардиогенным шоком 

для устранения гемодинамической нестабильности 
и  поддержания кровоснабжения жизненно важных 
органов при артериальной гипотонии рекомендуется 
рассмотреть возможность назначения вазопрессоров, 
предпочтительного использования норэпинефрина** 
(в/в инфузия) по сравнению с  допамином** в  связи 
с  меньшей частотой побочных действий эффектов 
норэпинефрина** [408-410].

ЕОК IIbB (УУР A, УДД 2)
• У пациентов с ИМпST и кардиогенным шоком 

при наличии технической возможности рекоменду-
ется рассмотреть возможность использования внеш-
них и  внутренних устройств для поддержки крово-
обращения: внутриаортальная баллонная контр-
пульсация (ВАБК), устройство вспомогательного 
кровообращения с  постоянным кровотоком левое 
предсердие- аорта, устройство вспомогательного 
кровообращения с  постоянным кровотоком левый 
желудочек- аорта, устройство вспомогательного кро-
вообращения с  пульсирующим кровотоком левый 
желудочек- аорта, экстракорпоральная мембранная 
оксигенация (ЭКМО) [9, 411-416].

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Этот подход используется как вре-

менная мера ("мост") для стабилизации состояния 
пациентов, готовящихся к  реваскуляризации, хирур-
гическому устранению причин шока, транспланта-
ции сердца или принятию другого промежуточного 
решения.

• У пациентов с ИМпST и кардиогенным шоком 
рекомендуется рассмотреть возможность использо-
вания ВАБК, если такое лечение является мостом 
к  реваскуляризации, трансплантации сердца, уста-
новке системы длительной механической поддержки 
кровообращения или принятию другого промежу-
точного решения [9, 413-417].

ЕОК IIbC (УУР С, УДД 5) 

• Рутинное применение системы ВАБК у пациен-
тов с ИМпST и кардиогенным шоком не рекомендо-
вано, если это лечение не является мостом к другому 
типу лечения ОСН и/или ее причины [9, 413, 414, 416].

ЕОК IIIC (УУР С, УДД 5) 
Лечение гиповолемического кардиогенного шока 
• Всем пациентам с ИМпST и подозрением на ги-

поволемический шок рекомендуется ЭхоКГ для вы-
явления возможных причин гиповолемии (инфаркт 
ПЖ, тампонада сердца и  т. д.) и  оценки функцио-
нального состояния сердца [9, 153, 260]. 

ЕОК IIbC (УУР С, УДД 5) 
• У  пациентов с  ИМпST и  признаками гипово-

лемического шока для обеспечения эффективности 
и безопасности лечение рекомендуется проводить под 
контролем показателей центральной гемодинамики, 
при наличии технических возможностей — с измере-
нием давления ДЗЛК, используя катетер Сван- Ганcа 
(катетер баллонный для легочной артерии, стандарт-
ный***) [153, 418]. 

ЕОК IIbC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. При отсутствии возможности из-

мерять ДЗЛК, возможна оценка ЦВД, но следует учи-
тывать, что у  пациентов с  ИМпST показатели ЦВД 
могут не отражать КДД в ЛЖ. 

• Пациентам с ИМпST и гиповолемическим шо-
ком возмещение жидкости с  целью нормализации 
АД рекомендуется начать с  в/в введения 200-250 мл 
раствора натрия хлорида** 0,9%, который вводят за 
5-10 мин. При сохранении артериальной гипотонии 
рекомендуется вводить раствора натрия хлорида** 
0,9% повторно [153, 418]. 

ЕОК IIbC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Объем переливаемой пациенту жид-

кости может доходить до нескольких литров. При 
стабилизации АД, появлении диуреза инфузию прекра-
щают. Если введение жидкости не дает эффекта, па-
раллельно проводят лечение адрено- и допаминостиму-
ляторами — допамином** или добутамином**.

3.4.2. Нарушения сердечного ритма и проводимости
3.4.2.1. Желудочковые аритмии

• У пациентов с ИМпST, осложненном гемодина-
мически значимой ЖТ или ФЖ, для восстановления 
кровообращения рекомендуется проведение немед-
ленной наружной электрической кардиоверсии (де-
фибрилляции), соответственно [9, 54]. 

РКО IC (УУР С, УДД 5)
• У пациента с ИМпST и рецидивирующими ЖТ/

ФЖ с целью устранения ишемии как возможной при-
чины возникновения аритмий (в случае, если рева-
скуляризация ранее не проводилась или была непол-
ной) рекомендуется выполнение экстренной и/или 
полной реваскуляризации (см. Раздел "Инвазивное 
лечение заболевания") [9, 54, 418, 419].

ЕОК IC (УУР С, УДД 5)
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Комментарии. Особенно важно выполнение полной 
реваскуляризации при развитии ФЖ/ЖТ у  пациен-
тов с  ИМпST со сниженной глобальной систолической 
функцией ЛЖ. В случае отсутствия эффективной сер-
дечной деятельности КГ и ЧКВ могут проводиться на 
фоне механических компрессий грудной клетки при по-
мощи специальных устройств — автоматических при-
способлений для непрямого массажа сердца.

• У пациентов с ИМпST с полиморфной ЖТ или 
ФЖ при отсутствии противопоказаний рекоменду-
ется в/в использование бета-адреноблокатора и/или 
амиодарона** [420-423].

ЕОК IB (УУР В, УДД 3)
Комментарии. Не рекомендуется раннее в/в введение 

бета-адреноблокаторов при гипотензии, кардиогенном 
шоке, брадиаритмии, при подозрении на вовлеченность 
в очаг ишемии ПЖ. Перед началом использования бета-
адреноблокаторов следует оценить сократительную 
способность ЛЖ по ЭхоКГ; в  случае сниженной сокра-
тительной способности ЛЖ целесообразно использова-
ние малых доз или отложить инициацию терапии. При 
выборе конкретного бета-адреноблокатора, пути его 
введения и при титрации дозы рекомендуется регуляр-
но переоценивать состояние пациента, переносимость 
терапии, достигнутый эффект и наличие ограничива-
ющих факторов: ЧСС <50 в  мин, АД <90  мм рт.ст., 
величину ФВ ЛЖ по данным ЭхоКГ и др. 

При увеличении продолжительности интервала QT 
>500 мс введение амиодарона** (группа C01BD — ан-
тиаритмические препараты, класс III) должно быть 
прекращено.

• У пациентов с ИМпST с рецидивирующей ЖТ 
и  отсутствием эффекта от терапии бета-адренобло-
каторами и  амиодароном** или в  случаях, когда эти 
препараты не могут быть назначены, рекомендуется 
рассмотреть в/в назначение лидокаина** [9, 420].

ЕОК IIbC (УУР C, УДД 5) 
Комментарии. Лидокаин** — АТХ-группа Антиарит-

мические препараты, C01BB; класс IB.
• У пациентов с ИМпST и рецидивирующей жиз-

неугрожающей ЖТ при отсутствии эффекта от тера-
пии бета-адреноблокаторами и  амиодароном** ре-
комендовано рассмотреть возможность седации или 
полной анестезии с целью снижения симпатического 
тонуса [9, 54].

ЕОК IIbC (УУР C, УДД 5)
Комментарии. Такой метод может рассматри-

ваться только у  отдельных пациентов, т. к. при ис-
пользовании седации/полной анестезии могут повы-
шаться риски воспалительных и  тромботических ос-
ложнений.

• У пациентов с ИМпST при развитии ЖТ и/или 
ФЖ рекомендуется мониторинг, выявление и  кор-
рекция электролитных нарушений (в первую очередь 
гипокалиемии и гипомагниемии) [153, 424].

РКО IIaC (УУР С, УДД 5) 

Комментарии. С целью выявления электролитных на-
рушений проводится исследование уровня калия в крови, 
исследование уровня общего магния в  сыворотке крови, 
исследование кислотно- основного состояния и  газов 
крови. 

Введение препаратов калия необходимо, если его уро-
вень в крови <4 ммоль/л. Примерно у 40% больных одно-
временно с  гипокалиемией обнаруживают также сни-
жение концентрации магния. У этих больных особенно 
высок риск ФЖ. Следовательно, у больных ИМпST же-
лательно определять уровень магния. Если концентра-
ция магния составит <0,83 ммоль/л (2 мг/дл), следует 
провести коррекцию.

Для коррекции гипокалиемии применяют в/в вве-
дение калия хлорида, для коррекции уровня магния ис-
пользуют в/в введение магния сульфата; дозу, схему 
и  длительность определяют индивидуально, в  зависи-
мости от концентрации электролитов в  крови, по-
казателей кислотно- щелочного баланса и клинической 
ситуации. 

• У пациентов с ИМпST с рецидивирующей ЖТ/
ФЖ и  нестабильной гемодинамикой, несмотря на 
медикаментозную коррекцию, рекомендуется рас-
смотреть возможность проведения механической 
поддержки кровообращения — при наличии физиче-
ских и технических возможностей [420].

ЕОК IIbC (УУР С, УДД 5)
• У  пациента с  ИМпST и  рецидивирующей, не-

смотря на реваскуляризацию и  оптимальную меди-
каментозную терапию, ЖТ и/или ФЖ рекомендуется 
рассмотреть выполнение в подострую стадию радио-
частотной аблации аритмогенных зон с  последую-
щей имплантацией КВД [9].

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5)
• Пациентам, перенесшим ИМпST (не менее 6 нед. 

назад) при наличии у них несмотря на оптимальную 
медикаментозную терапию (в течение ≥3  мес.) сим-
птомной ХСН (II-III функциональный класс (ФК) по 
NYHA) и  ФВ ЛЖ ≤35%, при ожидаемой продолжи-
тельности жизни не менее 1 года и сохранном функ-
циональном статусе пациента рекомендуется имплан-
тация КВД (при наличии показаний — в  сочетании 
с ресинхронизирующей терапией) [425-427].

ЕОК IА (УУР В, УДД 1)
Комментарии. Критериев определения ожидаемой 

продолжительности жизни не разработано. Решение 
рекомендуется принимать индивидуально, с  учетом 
особенностей каждого клинического случая. О  малой 
ожидаемой продолжительности жизни свидетель-
ствуют, в  частности, поздние стадии злокачествен-
ного новообразования с  метастазами и  отсутствием 
эффекта от проводимого лечения, паллиативное лече-
ние тяжелой ХСН. 

• У  пациентов с  ИМпST с  устойчивой ЖТ или 
ФЖ, возникшей позднее 48 ч от начала ИМпST, 
и  при отсутствии данных за сохраняющуюся ише-
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мию миокарда рекомендуется имплантация КВД — 
при наличии технических возможностей [420].

ЕОК IА (УУР C, УДД 5)
• У пациентов с полиморфной ЖТ или ФЖ, воз-

никшими позднее 48 ч от начала ИМпST, при условии 
неполной реваскуляризации миокарда, исходно низ-
кой ФВ ЛЖ, рекомендуется рассмотреть возможность 
имплантации КВД*** или использования носимого 
КВД в период до 40 дней от развития ИМпST [9].

ЕОК IIbC (УУР C, УДД 5) 
• У пациентов с ИМпST не рекомендуется лече-

ние асимптомных и  гемодинамически незначимых 
желудочковых аритмий с помощью антиаритмических 
препаратов [9, 420].

ЕОК IIIС (УУР С, УДД 5)
• У пациента с ИМпST не рекомендуется профи-

лактическое назначение антиаритмических препара-
тов за исключением бета-адреноблокаторов [420].

ЕОК IIIB (УУР C, УДД 5)

3.4.2.2. ФП
ФП — наиболее частый тип наджелудочковой 

аритмии, встречающийся у  пациентов с  ИМпST. 
ФП, как правило, хорошо переносится, но у  ряда 
пациентов на фоне тахисистолии может развиться 
гемодинамическая нестабильность. У гемодинамиче-
ски стабильных пациентов, как правило, специфи-
ческого лечения не требуется, за исключением анти-
коагулянтной профилактики тромбоэмболических 
осложнений.

• У  пациентов с  ИМпST и  недавно возникшей 
ФП при  гемодинамической нестабильности реко-
мендуется немедленное проведение наружной элек-
трической кардиоверсии [9].

ЕОК IС (УУР С, УДД 5) 
• У  гемодинамически нестабильных пациентов 

с  ИМпST и  недавно возникшей ФП для поддержки 
наружной электрической кардиоверсии и  снижения 
риска рецидива ФП рекомендуется использование 
амиодарона** в/в [9, 428, 429].

EOK IC (УУР C, УДД 5) 
Комментарии. При увеличении продолжительности 

интервала QT >500 мс введение амиодарона** должно 
быть прекращено. Введение амиодарона** у нестабиль-
ных пациентов должно проводиться под мониторным 
контролем параметров гемодинамики.

• У  пациентов с  ИМпST и  тахисистолической 
формой ФП при наличии ОСН, но отсутствии тяже-
лой гипотонии рекомендуется в/в введение амиода-
рона** с целью контроля ЧСС [9, 430, 431].

ЕОК IС (УУР С, УДД 5)
Комментарии. При увеличении продолжительности 

интервала QT >500 мс введение амиодарона** должно 
быть прекращено. Введение амиодарона** у нестабиль-
ных пациентов должно проводиться под мониторным 
контролем параметров гемодинамики.

• У  пациентов с  ИМпST и  ФП при отсутствии 
ОСН и  гемодинамической нестабильности (тяжелой 
гипотонии) рекомендуется использовать бета-адре-
ноблокаторы в/в, если это необходимо для контроля 
ЧСС [9, 432].

ЕОК IC (УУР С, УДД 5)
• У  пациентов с  ИМпST и  впервые возникшей 

в  острой фазе заболевания ФП рекомендуется рас-
смотреть вопрос о  назначении оральных антикоагу-
лянтов на неопределенно долгий срок, с переоценкой 
всей антитромботической терапии — в  зависимости 
от риска развития тромбоэмболических осложнений 
по шкале CHA2DS2-VASc и  риска кровотечений по 
шкале HAS-BLED [9, 433-435].

ЕОК IIaC (УУР C, УДД 5)
Комментарии. Необходимость коррекции сроков 

двой ной антитромбоцитарной терапии и  монотера-
пии антиагрегантом в  составе антитромботической 
терапии у пациентов с ИМпST и ФП определяется со-
отношением риска тромбоэмболических, ишемических 
и геморрагических осложнений и была обсуждена ранее 
в  разделе "Антитромботическая терапия при других 
стратегиях лечения у  пациентов с  наличием показа-
ний к  длительному пероральному приему антикоагу-
лянтов". 

Предпочтительно использовать прямые оральные 
антикоагулянты (АТХ-группы Прямые ингибиторы 
тромбина, В01АЕ и  Прямые ингибиторы фактора Ха, 
В01АF), если к ним нет противопоказаний.

3.4.2.3. Синусовая брадикардия, АВ-блокада
• У пациентов с ИМпST при развитии гемодина-

мически значимой синусовой брадикардии или ге-
модинамически значимой АВ-блокады (с неадекват-
ным замещающим ритмом) для стабилизации гемо-
динамики рекомендуется в/в введение препаратов, 
оказывающих положительное хронотропное дей-
ствие (эпинефрина**, атропина**) [9, 153, 436, 437].

ЕОК IC (УУР С, УДД 5)
Комментарии. При ЧСС 40 уд./мин и/или паузах 

>300 мс вводят атропин** 0,6-1,0 мг. Эпинефрин** — 
АТХ-группа Адренергические и дофаминергические сред-
ства, C01CA. При сохранении выраженной брадикардии 
устанавливают электрокардиостимулятор (ЭКС)***.

• У пациентов с ИМпST с гемодинамически зна-
чимой синусовой брадикардией или c гемодинами-
чески значимой АВ-блокадой (с неадекватным заме-
щающим ритмом) при неэффективности атропина** 
для стабилизации состояния пациента рекомендует-
ся временная эндокардиальная кардиостимуляция — 
при наличии физических и  технических возможно-
стей [9].

ЕОК IC (УУР С, УДД 5)
• У пациентов с ИМпST при развитии гемодина-

мически значимой синусовой брадикардии или гемо-
динамически значимой АВ-блокады (с неадекватным 
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замещающим ритмом), если ранее реваскуляризация 
не была проведена или она была неполной, рекомен-
дуется неотложная КГ с  намерением выполнения 
ЧКВ, в т. ч. в объеме полной реваскуляризации [9].

ЕОК IC (УУР С, УДД 5) 
• У пациентов с ИМпST при наличии общих для 

популяции показаний к  имплантации постоянного 
ЭКС рекомендуется выполнить процедуру имплан-
тации постоянного ЭКС в срок не ранее 5 дня от раз-
вития ИМпST [9, 438].

ЕОК IC (УУР С, УДД 5)
Комментарии. Решение вопроса об имплантации по-

стоянного ЭКС*** следует проводить на 10-14 день 
от развития ИМпST. Более ранняя (начиная с  5 дня 
от начала заболевания) имплантация ЭКС*** целесо-
образна у пациентов с  гемодинамически значимой бра-
дикардией и  поздней и/или неполной реваскуляризацией 
при ИМпST передней локализации, при наличии бифас-
цикулярного блока; при наличии АВ-блокады до разви-
тия ИМпST; с прогрессированием степени АВ-блокады 
в первые сутки заболевания. 

• У пациентов с ИМпST передней локализацией, 
с  АВ-блокадой высокой степени и  выраженной СН 
при наличии технической возможности рекоменду-
ется рассмотреть возможность раннего начала ре-
синхронизирующей терапии [9, 438].

ЕОК IIbC (УУР C, УДД 5) 
Комментарии. Решение вопроса о начале ресинхрони-

зирующей терапии рекомендуется принимать с учетом 
наличия у  пациента с  АВ-блокадой внутрижелудочко-
вой блокады, её выраженности, клинической выражен-
ности СН и степени систолической дисфункции ЛЖ.

• Не рекомендуется проведение кардиостимуля-
ции пациентам с  ИМпST и  АВ-блокадой высокой 
степени в  случаях, когда АВ-блокада купировалась 
после реваскуляризации или спонтанно [438-440].

ЕОК IIIB (УУР С, УДД 5)

3.4.3. Механические осложнения
Механические осложнения ИМ: разрыв свобод-

ной стенки ЛЖ, разрыв МЖП, острая митральная 
регургитация вследствие ишемического поврежде-
ния структур клапанного аппарата, — являются жиз-
неугрожающими состояниями, которые в  реперфу-
зионную эру встречаются с  частотой <1% случаев, 
чаще у пациентов с ИМпST. 

Выбор оптимальной стратегии ведения пациентов 
с механическими осложнениями ИМ осуществляется 
мультидисциплинарной врачебной командой, с учас-
тием кардиолога, анестезиолога, рентгенэндоваску-
лярного хирурга и сердечно- сосудистого хирурга.

• У  пациентов с  ИМпST при наличии механи-
ческих осложнений с  гемодинамической нестабиль-
ностью рекомендуется использование системы ВАБК 
и/или других механических средств для вспомога-
тельного кровообращения в качестве временной ме-

ры для стабилизации состояния до хирургического 
вмешательства [9, 441-444].

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5)
Разрыв свободной стенки ЛЖ
• При доказанном разрыве свободной стенки ЛЖ 

у пациента с ИМпST с развитием тампонады сердца 
или нарастанием угрозы её развития рекомендуют-
ся немедленная пункция и катетеризация перикарда 
(син.: перикардиоцентез) с  последующим экстрен-
ным хирургическим вмешательством [9, 442, 444, 
445].

РКО IIaC (УУР С, УДД 5) 
Разрыв МЖП
• У пациентов с ИМпST при выявлении разрыва 

МЖП для предотвращения летального исхода реко-
мендуется хирургическое лечение (закрытие дефекта 
перегородки сердца) [9, 442, 443, 446]. 

РКО IIaC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Способ и  время вмешательства за-

висят от характера дефекта и  состояния пациента. 
В  целом хирургическая реконструкция МЖП предпо-
чтительна после стабилизации состояния, однако при 
выраженном нарушении гемодинамики операция прово-
дится по экстренным показаниям. 

Острая митральная регургитация 
Острая митральная регургитация обычно раз-

вивается на 2-7 день от начала ИМпST вследствие 
разрыва папиллярной мышцы или хорды. Разрыв 
может быть полным или включать только отдельные 
головки мышцы. Наиболее часто происходит разрыв 
заднемедиальной мышцы вследствие особенностей 
ее кровоснабжения. В  некоторых случаях выражен-
ная митральная регургитация развивается у пациен-
тов с ИМпST без разрыва или инфаркта сосочковой 
мышцы как следствие обширного поражения ЛЖ 
с  его последующей дилатацией и  расширением ми-
трального кольца. Клинически острая митральная 
недостаточность проявляется ОСН, отеком легких, 
иногда кардиогенным шоком. Диагноз подтвержда-
ется на основании данных ЭхоКГ.

• У  пациентов с  ИМпST при развитии острой 
митральной недостаточности для устранения ОСН 
и  предотвращения смерти рекомендуется хирурги-
ческое лечение — как правило, протезирование ми-
трального клапана (протезирование митрального 
клапана в  условиях искусственного кровообраще-
ния; пластика митрального клапана в  условиях ис-
кусственного кровообращения; реконструкция под-
клапанных структур митрального клапана). Время 
вмешательства зависит от степени митральной ре-
гургитации и  состояния пациента. В  большинстве 
случаев операция проводится по экстренным пока-
заниям [447-450]. 

ЕОК IIaC (УУР В, УДД 3) 
Комментарии. Время вмешательства зависит от 

степени митральной регургитации и  состояния паци-
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ента. В  большинстве случаев операция проводится по 
экстренным показаниям. 

• У  пациентов с  ИМпST при развитии острой 
митральной недостаточности в  качестве временной 
меры для стабилизации состояния рекомендуется 
рассмотреть возможность использования системы 
ВАБК и/или других механических средств для вспо-
могательного кровообращения [9]. 

ЕОК IIbC (УУР С, УДД 5)

3.4.4. Перикардит
Перикардит может осложнять ранний период 

ИМпST (от нескольких часов до 4-х сут.) и обычно бы-
стро проходит самостоятельно (ранний постинфарк т-
ный перикардит, син.: эпистенокардитический пери-
кардит) или развиваться в более поздний период (через 
1-2 нед., иногда симптомы могут длиться несколько 
недель) — поздний постинфарктный перикардит, син.: 
синдром Дресслера. Как правило, вероятность раз-
вития перикардита находится в  прямой зависимости 
от объема поражения миокарда и не имеет самостоя-
тельного прогностического значения. Классический 
синдром Дресслера в виде развернутого полисерозита 
в последнее время встречается крайне редко.

Клинически перикардит проявляется распростра-
ненной, без четкой локализации болью в прекардиаль-
ной области, аускультативно — шумом трения перикар-
да (выслушивается лишь у каждого третьего пациента, 
нередко в течение короткого времени; при накоплении 
экссудата в полости перикарда исчезает). На ЭКГ по-
являются конкордантные подъемы сегмента ST, иногда 
в  сочетании с  депрессией сегмента PQ. Перикардит 
может сопровождаться снижением амплитуды зубцов 
QRS во всех отведениях ЭКГ. Выявление жидкости 
в перикарде, так же как и контроль за изменением ее 
количества, осуществляется с помощью ЭхоКГ.

• У пациентов с ИМпST и ранним постинфаркт-
ным перикардитом с  выраженными клиническими 
проявлениями в  качестве противовоспалительной 
терапии рекомендуется применение #АСК** в  дозе 
500 мг каждые 8-12 ч [9, 451-453].

РКО IIaC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Длительность лечения обычно не 

превышает 5-7 дней. Использование других, альтерна-
тивных АСК**, нестероидных противовоспалительных 
средств, при постинфарктном перикардите не оправ-
дано из-за потенциального отрицательного влияния на 
риск сердечных событий. 

• У пациентов с ИМпST и поздним постинфаркт-
ным перикардитом с  выраженными клиническими 
проявлениями в  качестве противовоспалительной 
терапии рекомендуется применение #АСК** в  дозе 
500-1000  мг каждые 6-8 ч (максимальная суточная 
доза — 3000  мг) с  последующим постепенным сни-
жением дозы на 250-500 мг каждые 2 нед. [9, 451].

РКО IIaC (УУР С, УДД 5) 

• В  качестве дополнительного средства лечения 
постинфарктного перикардита возможно исполь-
зование #безвременника осеннего семян экстракта 
(колхицина) в течение 3 мес. в дозе 0,5 мг 2 раза/сут. 
(у пациентов с массой тела ≥70 кг) или 0,5 мг 1 раз/сут. 
(у пациентов с массой тела <70 кг) [451].

РКО IIaC (УУР С, УДД 5) 

3.4.5. Острая аневризма ЛЖ и тромбоз ЛЖ 
Острая аневризма ЛЖ обычно развивается при 

обширном ИМпST передней стенки ЛЖ, особенно 
в  отсутствие адекватной реперфузионной терапии. 
При острой аневризме ЛЖ увеличивается вероят-
ность разрыва сердца, а  также таких осложнений, 
как СН, нарушения ритма сердца, перикардит, 
тромбоз полости ЛЖ, периферические тромбоэм-
болии. 

Практически всегда при аневризме сердца не 
менее чем в  половине случаев обширных передних 
ИМпST обнаруживают пристеночный тромбоз в по-
лости ЛЖ. В популяции пациентов с распространен-
ным передним ИМпST тромбоз ЛЖ встречается бо-
лее чем в  9% случаев. Методом диагностики острой 
аневризмы ЛЖ и  тромбоза в  полости ЛЖ является 
ЭхоКГ. 

• Пациентам с ИМпST при высокой клинической 
вероятности тромба в полости ЛЖ, но сомнительных 
результатах ЭхоКГ для подтверждения/исключения 
тромба в  полости ЛЖ рекомендуется МРТ сердца 
(МРТ сердца с  контрастированием) — при наличии 
физических и технических возможностей [68, 69].

ЕОК IIaC (УУР B, УДД 2) 
• У  пациентов с  передним ИМпST в  случаях 

нечеткой визуализации тромба в  полости ЛЖ при 
рутинной трансторакальной ЭхоКГ для подтверж-
дения/исключения тромба в  полости ЛЖ рекомен-
дуется рассмотреть возможность выполнения кон-
трастной ЭхоКГ — при наличии физических и  тех-
нических возможностей [58]. 

ЕОК IIbC (УУР С, УДД 4) 
Комментарии. Метод контрастной ЭхоКГ в насто-

ящее время в  РФ на стадии внедрения в  клиническую 
практику.

• При наличии тромба в полости ЛЖ у пациентов 
с ИМпST рекомендуется назначение оральных анти-
коагулянтов (антагонистов витамина К  или прямых 
оральных антикоагулянтов (апиксабана**, дабига-
трана этексилата**, ривароксабана**, эдоксабана)) 
на 3-6 мес. [454].

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Абсолютным показанием для назна-

чения антикоагулянтов являются следующие особен-
ности тромба: мобильный (флотирующий) свободный 
участок, большие размеры (более 2-3 см) и выраженная 
протрузия (выпячивание) тромба в полость ЛЖ, неод-
нородность структуры, фрагментация тромба. 
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Традиционной терапией внутриполостного тромба 
ЛЖ является терапия антагонистом витамина К под 
контролем МНО (целевые значения — 2,0-3,0), в  пе-
риод подбора дозы антагониста витамина К  следует 
продолжать введение лечебной дозы парентерального 
антикоагулянта. Использование прямых оральных ан-
тикоагулянтов не исключено, но пока мало изучено.

3.4.6. Ранняя постинфарктная стенокардия и рецидив 
ИМ 

Ранняя постинфарктная стенокардия является 
вариантом НС и  требует неотложных лечебных ме-
роприятий. В  основе ранней постинфарктной сте-
нокардии может лежать как ретромбоз (частичный 
или полный) ИСА, так и  стенозирующее пораже-
ние других КА. После выполнения ЧКВ причиной 
возобновления ангинозных приступов может быть 
тромбоз стента или диссекция КА. В  ранние сроки 
после ИМ может отмечаться появление стенокарди-
тических болей, обусловленных ишемией жизнеспо-
собного миокарда в периинфарктной зоне (особенно 
если не проводилась реперфузионная терапия) или, 
реже, в других сосудистых бассейнах. Ишемия может 
быть связана с еще одной АСБ, иногда расположен-
ной в другой КА.

Следует дифференцировать раннюю постин-
фарктную стенокардию от болей, связанных с пери-
кардитом. 

В  раннем периоде (до 28 дней включительно) 
ИМпST может развиться рецидив ИМ, приводящий 
к расширению зоны поражения. Рецидив ИМ следу-
ет исключать при повторном ангинозном приступе 
длительностью >20 мин, сопровождающемся повы-
шением уровня кардиомаркеров, изменениями ЭКГ 
и появлением новых зон нарушенной локальной со-
кратимости. 

• У пациентов с ИМпST при возникновении ан-
гинозного болевого приступа длительностью >20 мин 
для диагностики рецидива ИМ, рекомендуется ис-
следование уровня сердечного тропонина I  или Т 
с  повторной оценкой через 6 ч. Повышение уровня 
сердечного тропонина на ≥20% от предшествующего 
уровня в сочетании с критериями ишемии миокарда 
свидетельствует о рецидиве ИМ [2, 9]. 

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5) 
• Для предотвращения распространения зоны 

ИМ у  пациентов с  ИМпST и  ранней постинфаркт-
ной стенокардией и/или рецидивом ИМ рекоменду-
ется проведение КГ и, при необходимости, выполне-
ние реваскуляризации [9]. 

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5) 

3.5. Инфаркт миокарда со стойким подъемом 
сегмента ST правого желудочка 

Изолированный ИМ ПЖ встречается редко, но 
его содружественное поражение при ИМпST нижней 

стенки ЛЖ наблюдается не менее чем у 25% пациен-
тов. Клинически для ИМ ПЖ характерны артериаль-
ная гипотензия, набухание вен шеи при отсутствии 
признаков застоя в малом круге. Гипотония при ИМ 
ПЖ связана с относительной гиповолемией.

• У  пациентов с  ИМпST нижней локализации 
для исключения/выявления вовлечения в  зону не-
кроза миокарда ПЖ рекомендуется регистрировать 
ЭКГ в правых прекордиальных отведениях (элевация 
сегмента ST ≥1  мм в  отведениях V3R и  V4R являет-
ся признаком ИМ ПЖ) и выполнить ЭхоКГ с целью 
выявления нарушения локальной сократимости ПЖ, 
расширение полости ПЖ [9, 48, 455, 456]. 

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 3) 
Комментарии. ЭхоКГ позволяет выявить нарушения 

локальной сократимости ПЖ, расширение его полости. 
• У  пациентов с  ИМпST с  вовлечением ПЖ для 

устранения гипотонии рекомендуется обеспечить 
увеличение объема притекающей к  правым отделам 
сердца крови с  помощью введения плазмоэкспанде-
ров (например, раствор натрия хлорида** 0,9%). В бо-
лее тяжелой ситуации рекомендуются адрено- и  до-
паминстимуляторы (АТХ-группа Адренергические 
и дофаминергические средства, C01CA) [9]. 

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5) 
• При ИМпST c вовлечением ПЖ из-за угрозы 

усугубления относительной гиповолемии рекомен-
дуется избегать назначения диуретиков и  особенно 
периферических вазодилататоров [9]. 

ЕОК IIIC (УУР С, УДД 5)

3.6. Лечение пациентов пожилого 
и старческого возраста 

• У  пациентов пожилого и  старческого возраста 
с  ИМпST рекомендуется применять те же стратегии 
диагностики и лечения, что и у пациентов более мо-
лодого возраста — для улучшения их клинического 
состояния и прогноза [457, 458].

ЕОК IВ (УУР А, УДД 2)
Комментарии. Противопоказанием или ограничени-

ем к  применению того или иного метода могут стать 
нарушения функции органов и систем органов, но не воз-
раст сам по себе.

Анатомическая сложность поражения КА у пациен-
тов пожилого и старческого возраста характеризуется 
наличием возраст- ассоциированных заболеваний и гери-
атрических синдромов (старческой астении, падений, 
когнитивных нарушений недостаточности питания, 
полипрагмазии, снижения физического функциониро-
вания, инструментальной и  базовой функциональной 
активности и  др.), которые могут снизить эффек-
тивность лечения ИМпST и  ухудшить прогноз таких 
пациентов как в  период госпитализации, так и  после 
выписки [399, 460, 461].

• С целью повышения безопасности применения 
антитромботических средств и  препаратов вторич-
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ной профилактики у пациентов пожилого и старче-
ского возраста с ИМпST выбор и дозы этих лекарст-
венных средств рекомендуется адаптировать с  уче-
том фильт рационной функции почек, сопутствую щих 
заболеваний, наличия гериатрических синд ромов 
(старческой астении, падений, когнитивных нару-
шений, полипрагмазии и  др.) и  конкретных проти-
вопоказаний к  лекарственным средствам [225, 457, 
462, 463].

ЕОК IВ (УУР А, УДД 2)
Комментарии. У пациентов пожилого и старческого 

возраста с  ИМпST в  период госпитализации целесо-
образно проводить оценку наличия гериатрических син-
дромов и  осуществление профилактических мероприя-
тий для снижения риска развития делирия, недоста-
точности питания, падений, а  также планирование 
выписки, амбулаторного наблюдения, реабилитацион-
ных мероприятий с  учетом функционального статуса 
и потребности в социальной помощи/системе долговре-
менного ухода. 

В идеале ведение пациентов пожилого и старческо-
го возраста с ИМпST должно осуществляться мульти-
дисциплинарной командой с  участием врача- гериатра 
или врача- кардиолога, имеющего подготовку по гериа-
трии, начиная с  момента нахождения в  блоке интен-
сивной терапии [464, 465].

Скрининг, профилактика и  коррекция гериатриче-
ских синдромов у  пациентов пожилого и  старческого 
возраста с  ИМпST осуществляются в  соответствии 
с  принципами, изложенными в  клинических рекоменда-
циях "Старческая астения", "Недостаточность пита-
ния (мальнутриция) у  пациентов пожилого и  старче-
ского возраста" и других в зависимости от выявленных 
гериатрических синдромов 7. 

• С  целью повышения безопасности лечения 
у  каждого пациента с  ИМпST с  синдромом старче-
ской астении и  значимыми сопутствующими забо-
леваниями рекомендуется индивидуальный подход 
к выбору и объему интервенционного и фармаколо-
гического лечения с тщательной комплексной оцен-
кой всех рисков и преимуществ [457, 458, 466].

ЕОК IВ (УУР А, УДД 1)

4. Медицинская реабилитация и санаторно- 
курортное лечение, медицинские показания 
и противопоказания к применению методов 
медицинской реабилитации, в том числе 
основанных на использовании природных 
лечебных факторов

• Всем пациентам, перенесшим ИМпST, реко-
мендуется проведение кардиологической реабили-

7 Клинические рекомендации Минздрава России "Старческая астения" 
https://cr.minzdrav.gov.ru/recomend/613_1; Клинические рекомендации 
Минздрава России "Недостаточность питания (мальнутриция) у пациен-
тов пожилого и старческого возраста" https://cr.minzdrav.gov.ru/
recomend/615_2.

тации (КР) для снижения риска смерти и  частоты 
госпитализаций, улучшения прогноза, качества жиз-
ни и психосоциального статуса, повышения физиче-
ской работоспособности, восстановления функций 
сердечно- сосудистой системы, оздоровления образа 
жизни, коррекции сердечно- сосудистых факторов 
риска и  повышения приверженности лечению [400, 
467-470].

ЕОК IА (УУР А, УДД 1)
Комментарии. КР представлена трехэтапной си-

стемой, в рамках которой осуществляется маршрути-
зация пациента: 1 этап — в  структурных подразделе-
ниях медицинской организации, оказывающих специали-
зированную, в т. ч. высокотехнологичную, медицинскую 
помощь в  стационарных условиях (отделении реани-
мации и  интенсивной терапии (ОРИТ) и  кардиоло-
гическом отделении, палате сосудистого центра или 
первичного сосудистого отделения); 2 этап — в стацио-
нарном отделении реабилитации; 3 этап — в  амбула-
торных условиях 8.

Ключевыми компонентами комплексной программы 
КР являются: физические тренировки (контролируе-
мые, домашние), образовательная программа (инфор-
мирование и  обучение в  "Школе для пациентов, пере-
несших ОКС"), модификация основных факторов риска 
(курения, нездорового питания, дислипидемии, АГ, из-
быточной массы тела/ожирения, гиподинамии, гипер-
гликемии при СД), психологическая поддержка, меро-
приятия по повышению приверженности пациентов, 
сочетающиеся с  назначением медикаментозной тера-
пии в соответствии с клиническими рекомендациями.

Программа КР должна начинаться как можно рань-
ше после стабилизации клинического состояния пациен-
та, проводиться в  плановом порядке, основываться на 
пациент- ориентированном подходе с  учетом медицин-
ских показаний и  противопоказаний к  проведению от-
дельных компонентов программы. Всех амбулаторных 
пациентов, перенесших ОКС и ранее не участвовавших 
в программах КР, рекомендуется направлять на КР не-
зависимо от сроков заболевания8.

Исключение составляют пациенты с  установлен-
ным диагнозом деменции. 

Рекомендуемая общая продолжительность кардио-
реабилитационной программы на трех этапах состав-
ляет не менее 24 нед. Большая длительность програм-
мы КР (на амбулаторном этапе) повышает ее эффек-
тивность. 

• У всех пациентов, перенесших ИМпST, амбула-
торный этап КР рекомендуется проводить в  очном, 
дистанционном (в домашних условиях с использова-
нием инструментов цифрового и мобильного здраво-
охранения) или смешанном форматах для увеличения 
8 Приказ Минздрава России от 31 июля 2020г № 778н "О Порядке органи-

зации медицинской реабилитации взрослых" Зарегистрировано 
в Минюсте РФ 25 сентября 2020г. Регистрационный № 60039. https://www.
garant.ru/products/ipo/prime/doc/74581688/.
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охвата пациентов реабилитацией и  повышения их 
приверженности КР и лечению в целом 9 [401, 471-473].

ЕОК IIbВ (УУР С, УДД 2) 
• Для реализации программы КР у  пациентов,  

перенесших ИМпST, рекомендуется формировать 
мультидисциплинарную реабилитационную коман ду 
на всех этапах с целью оценки клинико- функциональ-
ного состояния пациента, определения и  проведе-
ния комплекса реабилитационных мероприятий8  
[467, 474, 475].

EOK IA (УУР А, УДД 1)
Комментарии. В  состав мультидисциплинарной 

реабилитационной команды должны входить: врач-
кардиолог, врач по физической и  реабилитационной 
медицине, специалист по физической реабилитации 
(инструктор- методист по лечебной физической культу-
ре), медицинский психолог и/или врач-психотерапевт, 
врач-диетолог, медицинская сестра по медицинской ре-
абилитации (инструктор по лечебной физической куль-
туре) и другие специалисты по требованию. Для оценки 
клинического статуса пациента, уровня его функцио-
нирования и  жизнедеятельности, влияния личностных 
факторов и  факторов окружающей среды рекоменду-
ется использовать стандартизованные и валидные ме-
тоды диагностики, а  также инструменты оценки по 
Международной Классификации Функционирования, 
ограничений жизнедеятельности и здоровья [476, 477].

• Всем пациентам после ИМпST рекомендуется 
проведение теста с  дозированной физической на-
грузкой (теста с  физической нагрузкой с  использо-
ванием эргометра или тредмила) или кардиопуль-
монального тестирования (количественной оценки 
потребления кислорода в  условиях эргоспиромет-
рии) — при наличии возможности и  достаточном 
опыте его проведения в учреждении, а при их недо-
ступности (или противопоказаниях) — теста с 6-мин 
ходьбой с  целью оценки функционального статуса, 
толерантности к физической нагрузке, выбора опти-
мального режима физических тренировок, контроля 
их эффективности и безопасности [478, 479].

ЕОК IА (УРР C, УДД 5) 
Комментарии. Нагрузочное тестирование прово-

дится перед началом программы физических трениро-
вок и после завершения этапа КР. 

• Всем пациентам, перенесшим ИМпST, рекомен-
дуются аэробные физические тренировки (лечебная 
физкультура с использованием тренажеров при забо-
леваниях сердца и перикарда; индивидуальные заня-
тия лечебной физкультурой при заболеваниях сердца 
и  перикарда; групповые занятия лечебной физкуль-
турой при заболеваниях сердца и  перикарда; лечеб-
ная физкультура с  биологической обратной связью 
9 Федеральный закон от 29.07.2017 № 242-ФЗ "О внесении изменений в от-

дельные законодательные акты Российской Федерации по вопросам при-
менения информационных технологий в сфере охраны здоровья" https://
www.garant.ru/products/ipo/prime/doc/71632844/.

при заболеваниях сердца и  перикарда) умеренной 
интенсивности с  целью улучшения функционально-
го статуса, уменьшения симптоматики, повышения 
физической работоспособности, улучшения качества 
жизни, снижения риска сердечно- сосудистых ослож-
нений, частоты госпитализаций и  смертности [467, 
470, 475, 480-482].

ЕОК IА (УУР А, УДД 1) 
Комментарии. У пациентов, перенесших ИМпST, ре-

комендуется перед назначением физических тренировок 
исключить противопоказания к ним (см. Приложение А3. 
Основные противопоказания к  проведению физических 
тренировок) [479, 483]. 

На раннем 1-ом этапе КР рекомендуется поэтапное 
расширение двигательной активности и  использование 
комплексов физических упражнений. На более поздних 
(2-ом и  3-ем) этапах в  программу КР рекомендуется 
включать физические тренировки в индивидуальном фор-
мате и/или в организованных группах в лечебном учреж-
дении и/или в домашних условиях после обучения [484].

Рекомендуемая длительность физической тренировки 
динамического характера (например, на велотренажере 
или тредмиле) составляет не менее 30 мин (общая про-
должительность тренировочного занятия 45-60 мин) 
при частоте занятий не менее 3 раз в нед. (оптималь-
но — 5-6 раз в  нед.); интенсивность тренирующей на-
грузки умеренная (55-69% от максимальной ЧСС при на-
грузочном тестировании или в  зоне 12-14/20 баллов по 
шкале Борга; Borg Rating of Perceived Exertion, Borg RPE), 
уровень тренирующей нагрузки в течение всей основной 
фазы тренировки постоянный [467, 481, 483, 485, 486]. 

Для очень детренированных пациентов и пациентов 
с СН на старте программы могут рекомендоваться ин-
тервальные тренировки низкой интенсивности.

Для безопасности физической реабилитации реко-
мендуется осуществлять мониторинг состояния паци-
ента (жалоб, клинических симптомов, уровня АД, ЧСС 
и ЭКГ), оценивать уровень физического напряжения по 
шкале Борга в процессе тренировки [486].

Пациентам, перенесшим ИМпST, после окончания 
программ КР рекомендуется поддерживать физиче-
скую активность на уровне умеренной интенсивности 
не менее 150 мин в нед. или высокой интенсивности не 
менее 75 мин в  нед. Если больной не способен поддер-
живать рекомендуемый уровень повседневной физиче-
ской активности, то этот уровень должен находиться 
в пределах физических возможностей пациента и соот-
ветствовать его клиническому состоянию. 

• У  отдельных пациентов, перенесших ИМпST, 
с  низким риском осложнений (включая атеротром-
ботический и ишемический риски) и при их желании 
рекомендуется рассмотреть проведение высокоин-
тенсивных интервальных тренировок с целью повы-
шения физической работоспособности и улучшения 
качества жизни [487-489].

ЕОК IIbС (УУР A, УДД 1)
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Комментарии. Назначение высокоинтенсивных ин-
тервальных тренировок рекомендуется рассматривать 
только на 3-ем этапе КР при отсутствии противо-
показаний, после оценки всех возможных рисков и  без-
опасности данного физического воздействия. 

• Пациентам, перенесшим ИМпST, рекоменду-
ется проводить оценку психосоциального статуса 
посредством стандартизованных опросников или 
клинического интервью с  целью идентификации 
возможных барьеров для изменения образа жизни 
и приверженности лечению, индивидуализации про-
граммы КР и  повышения ее эффективности, ока-
зания своевременной психологической поддержки, 
улучшения качества жизни и  снижения сердечно- 
сосудистых осложнений [490-492].

ЕОК IВ (УУР C, УДД 5)
Комментарии. При наличии клинически выражен-

ной тревожной и/или депрессивной симптомати-
ки рекомендуется психологическое консультирование 
и  поддержка, назначение психофармакотерапии (по 
показаниям), что в  сочетании со структурированным 
обучением, физическими тренировками может умень-
шать симптомы депрессии, улучшать социальное функ-
ционирование, когнитивный профиль и качество жизни 
пациента [187, 188, 491, 493, 494].

• Всем пациентам, перенесшим ИМпST, реко-
мендуется проведение образовательной программы 
в  любом доступном формате (индивидуально и/или 
в  группах — "Школе для пациентов, перенесших 
ОКС" в  очном или онлайн режимах) с  целью повы-
шения их информированности о  заболевании, его 
факторах риска и  профилактики; оздоровления об-
раза жизни, обучения методам самоконтроля и  са-
мопомощи, повышения приверженности лечебно- 
реабилитационным вмешательствам [495, 496].

ЕОК IA (УУР C, УДД 5) 
Комментарии. Рекомендуется провести не менее 6-10 

занятий; при увеличении количества занятий эффектив-
ность обучающей программы повышается (эти занятия 
могут проводиться в формате дистанционной поддержки). 

5. Профилактика и диспансерное наблюдение, 
медицинские показания и противопоказания 
к применению методов профилактики
5.1. Профилактика

Помимо продолжения медикаментозной терапии, 
начатой в ранние сроки лечения ИМпST (Раздел 3.2), 
рекомендуются вмешательства по контролю сердечно- 
сосудистых факторов риска и  по предупреждению 
внезапной сердечной смерти (Раздел 3.3.2).

• Для снижения риска сердечно- сосудистых собы-
тий среди пациентов, перенесших ИМпST, рекомен-
дуются выявление курильщиков и регулярные вмеша-
тельства, направленные на полный отказ от курения, 
включая отказ от пассивного курения [497-499].

ЕОК IIaA (УУР А, УДД 1) 

Комментарии. Мероприятия по отказу от куре-
ния рекомендуется начинать на госпитальном этапе 
и  продолжить после выписки. Рекомендуются пове-
денческие и фармакологические вмешательства (нико-
тинзаместительная терапия, варениклин или бупро-
пион).

• Для снижения риска неблагоприятных исходов 
пациентам, перенесшим ИМпST, рекомендуется при-
держиваться принципов здорового питания, поддер-
живать нормальную массу тела, выполнять регуляр-
ные физические упражнения и  ограничить прием 
алкоголя [500-504].

ЕОК IВ (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Ключевые характеристики здорового 

питания: ограничение потребления насыщенных жи-
ров и  транс- изомеров жирных кислот до <10% и  <1% 
от общей калорийности суточного рациона, соответ-
ственно; поваренной соли до 5  г в  сут.; легкоусваивае-
мых углеводов; потребление большого количества фрук-
тов (≥250  г в  сут.), овощей (≥250  г в  сут.) и  цельно-
зерновых продуктов. Рекомендуется потребление рыбы 
1-2 раза в нед. (хотя бы 1 раз в нед. — жирной рыбы), 
а  также молочных продуктов с  низкой жирностью, 
постного мяса и  птицы, бобовых и  несоленых орехов 
в количестве 30 г в день. 

Суточное потребление алкоголя не должно превы-
шать 1 стандартную дозу у женщин и 1-2 стандарт-
ных дозы у мужчин (1 стандартная доза — 40 мл креп-
ких спиртных напитков или 120 мл сухого вина или 
330 мл пива).

Целевые значения индекса массы тела составляют 
20-25 кг/м2, окружности талии — <80 см для женщин 
и <94 см для мужчин.

• У  пациентов, перенесших ИМпST, для сниже-
ния риска ишемических событий и смерти рекомен-
дуется контроль АД и  поддержание его на целевом 
уровне [311, 505-509].

ЕОК IA (УУР А, УДД 1) 
Комментарии. Целевой уровень АД у пациентов по-

сле ИМпST — <140/90  мм рт.ст. При хорошей пере-
носимости следует рассмотреть снижение АД до 
130/80 мм рт.ст. и ниже. Для контроля АД у пациен-
тов после ИМпST предпочтительны бета-адренобло-
каторы и иАПФ.

• У  пациентов с  СД, перенесших ИМпST, ре-
комендуется проводить лечение, направленное 
на поддержание выбранного совместно с  врачом- 
эндокринологом индивидуального целевого уровня 
гликированного гемоглобина (у большинства паци-
ентов — <7,0%) для снижения риска микро- и макро-
сосудистых осложнений СД [510, 511].

ЕОК IIaB (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. У  пациентов c СД 2  типа перспек-

тивно использование аналогов глюкагоноподобного 
пептида-1 (GLP-1) и  ингибиторов натрийзависимого 
переносчика глюкозы 2  типа, способствующих сниже-
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нию частоты сердечно- сосудистых осложнений у паци-
ентов с  атеросклеротическими сердечно- сосудистыми 
заболеваниями.

• Пациентам, перенесшим ИМпST, для сниже-
ния риска сердечно- сосудистых осложнений и смер-
ти рекомендуется ежегодная вакцинация против 
гриппа [512-514].

ЕОК IА (УУР А, УДД 2) 
• При недостаточном контроле факторов риска 

или возникновении сердечно- сосудистых осложне-
ний на фоне оптимальной медикаментозной терапии 
у  пациентов, перенесших ИМпST, рекомендуется 
рассмотреть возможность применения низких доз 
(0,5  мг/сут.) #безвременника осеннего семян экс-
тракта (колхицина) [515, 516].

ЕОК IIbA (УУР А, УДД 2) 
• У пациентов, перенесших ИМпST, рекомендуется 

использовать фиксированные комбинации препаратов 
для увеличения приверженности к лечению и умень-
шения риска неблагоприятных исходов [517, 518].

ЕОК IIaB (УУР B, УДД 2) 

5.2. Диспансерное наблюдение
При выписке из стационара пациента, перенесше-

го ИМпST, ему необходимо дать информацию о  его 
состоянии в устной и письменной форме [519, 520].

ЕОК IIaB (УУР В, УДД 3)  
• Рекомендуется диспансерное наблюдение за все-

ми пациентами, перенесшими ИМпST, после их вы-
писки из стационара для реализации комплекса мер 
по профилактике и лечению сердечно- сосудистых ос-
ложнений, своевременной коррекции терапии и по-
вышения приверженности к лечению [9] 10,11.

ЕОК IC (УУР C, УДД 5)
• Рекомендуется, чтобы диспансерное наблю-

дение за всеми пациентами в  первые 12 мес. после 
ИМпST осуществлялось врачом- кардиологом для 
реализации комплекса мер по профилактике и  ле-
чению сердечно- сосудистых осложнений, своевре-
менной коррекции терапии и  повышения привер-
женности к  лечению. Минимальная периодичность 
диспансерных приемов составляет 2 раза в  год; при 
осложненном течении заболевания, а  также при не-
обходимости титрования доз лекарственных средств 
(гиполипидемических, бета-адреноблокаторов, бло-
каторов ренин- ангиотензин-альдостероновой систе-
мы, антагонистов витамина К и других) частоту дис-
пансерных приемов рекомендуется определять в  со-
ответствии с клинической необходимостью11.

ЕОК IC (УУР C, УДД 5)

10 Приказ Минздрава России от 15 ноября 2012г № 918н "Об утверждении 
Порядка оказания медицинской помощи больным с сердечно- 
сосудистыми заболеваниями" (с изменениями и дополнениями от 
21.02.2020г).

11 Приказ Минздрава России от 15 марта 2022г № 168н "Об утверждении 
порядка проведения диспансерного наблюдения за взрослыми".

Комментарии. В  соответствии с  Приказом Мини-
стерства здравоохранения Российской Федерации от 
15  марта 2022г № 168н "Об утверждении порядка 
проведения диспансерного наблюдения за взрослыми", 
диспансерное наблюдение пациентов, в  первые 12  мес. 
после ИМ, ЧКВ или КШ осуществляется врачом- кар-
диологом. 

В соответствии с Приказом Министерства здра-
воохранения Российской Федерации от 15 марта 2022г 
№ 168н "Об утверждении порядка проведения дис-
пансерного наблюдения за взрослыми" спустя 12 мес. 
пожизненное диспансерное наблюдение осуществля-
ется врачом- терапевтом участковым (семейным вра-
чом), прием (осмотр, консультация) врача- кардиолога 
осуществляется по медицинским показаниям при на-
правлении врача- терапевта участкового (семейного 
врача). 

Продолжение диспансерного наблюдения врачом- 
кардиологом предписывается при стенокардии напря-
жения III-IV ФК, неэффективности медикаментозной 
терапии (рефрактерные симптомы, недостижение це-
левых уровней АД, ЧСС, ХС ЛНП), наличии СН, жизне-
угрожающих нарушений ритма, СД, ХБП С4 и C5 ста-
дий, комбинированной антитромботической терапии, 
симптомном заболевании периферических артерий, 
атеросклерозе другого сосудистого бассейна при назна-
чении двой ной антиагрегантной или комбинированной 
антитромботической терапии.

На визитах рекомендуется измерять АД, ЧСС, 
опре делять массу тела (с расчетом индекса массы те-
ла), измерять окружность талии, оценивать статус 
курения11.

• У пациентов, перенесших ИМпST, и для оцен-
ки нарушений липидного обмена и контроля эффек-
тивности гиполипидемической терапии рекоменду-
ется выполнять анализ крови для оценки нарушений 
липидного обмена биохимический (как минимум 
исследование уровня ХС ЛНП) с периодичностью не 
реже 2 раз в год11.

ЕОК IC (УУР C, УДД 5)
Комментарии. При подборе гиполипидемической 

терапии уровень ХС ЛНП рекомендуется оценивать 
каждые 4-6 нед., пока не будут достигнуты целевые 
значения показателя (<1,4  ммоль/л со снижения как 
минимум на 50% от исходных значений). 

• У  пациентов, перенесших ИМпST, рекоменду-
ются выполнять общий (клинический) анализ кро-
ви и  биохимический общетерапевтический анализы 
крови (с расчетом рСКФ) с  периодичностью не ре-
же 1 раза в  год для контроля безопасности лечения 
и своевременной коррекции терапии11.

ЕОК IC (УУР C, УДД 5)
Комментарии. Общий (клинический) и/или биохи-

мический общетерапевтический анализы крови могут 
выполняться чаще в  соответствии с  клинической не-
обходимостью.
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При применении прямых оральных антикоагулянтов 
рекомендуется определение КлКр. 

• У  пациентов, перенесших ИМпST, принимаю-
щих антагонисты витамина К, рекомендуются опре-
деление МНО с периодичностью не реже 2 раз в год, 
для контроля эффективности и  безопасности лече-
ния, а также подбора доза препарата11.

ЕОК IC (УУР C, УДД 5)
Комментарии. У большинства пациентов, принимаю-

щих антагонисты витамина К, рекомендуется опреде-
ление МНО 1 раз в  мес.; в  период подбора дозы анта-
гонистов витамина К  или при меняющихся значениях 
МНО возможны более частые определения МНО.

• У  пациентов, перенесших ИМпST, рекоменду-
ются регистрация ЭКГ с  периодичностью не реже 
1 раза в  год для выявления признаков прогресси-
рования заболевания, нарушений сердечного ритма 
и  проводимости, а  также своевременной коррекции 
терапии11.

ЕОК IC (УУР C, УДД 5)
Комментарии. ЭКГ может регистрироваться чаще 

в соответствии с клинической необходимостью.
• У  пациентов, перенесших ИМпST, рекомен-

дуются обзорная рентгенография органов грудной 
клетки с периодичностью не реже 1 раза в год для вы-
явления признаков застоя в малом круге кровообра-
щения11.

ЕОК IC (УУР C, УДД 5) 
• У  пациентов, перенесших ИМпST, рекоменду-

ются ЭхоКГ с обязательной оценкой ФВ ЛЖ с пери-
одичностью не реже 1 раза в год для контроля дина-
мики изменений, связанных с  перенесенным ОКС, 
выявления новых патологических изменений и свое-
временной коррекции терапии11.

ЕОК IC (УУР C, УДД 5)
Комментарии. ЭхоКГ может выполняться чаще 

в соответствии с клинической необходимостью.
• У пациентов, перенесших ИМпST, перенесших 

ЧКВ или КШ, рекомендуются выполнение неинва-
зивного стресс- теста (см. Термины и  определения) 
с периодичностью не реже 1 раза в 2 года для выяв-
ления ишемии миокарда и/или оценки ее выражен-
ности11.

Комментарии. Неинвазивные стресс- тесты могут 
выполняться у  всех пациентов, перенесших ИМпST, 
в соответствии с клинической необходимостью. 

ЕОК IC (УУР C, УДД 5) 

6. Организация оказания медицинской помощи
6.1. Показания для госпитализации

Любое подозрение на ИМпST является показани-
ем для экстренной госпитализации. 

Пациенты c ИМпST должны госпитализировать-
ся в  региональные сосудистые центры для пациен-
тов с ОКС, в кардиологические отделения с палатой 
реанимации и  интенсивной терапии для пациентов 

с ОКС (первичные сосудистые отделения). Поскольку 
многим пациентам с подозрением на ОКС может по-
требоваться углубленная дифференциальная диагно-
стика, их оптимально госпитализировать в  много-
профильный стационар с возможностью экстренной 
диагностики и  лечения острой коронарной и  иной 
патологии. Маршрутизация пациентов должна быть 
организована так, чтобы все они госпитализирова-
лись или как можно быстрее переводились в стацио-
нар с возможностью инвазивного лечения ОКС.

• На догоспитальном этапе не рекомендуется 
проведение инструментальных/лабораторных диа-
гностических мероприятий, за исключением ЭКГ, 
направленных на подтверждение или исключение 
диагноза ОКСпST/ИМпST [521, 522]. 

ЕОК IC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. На догоспитальном этапе для приня-

тия решения о дальнейшем ведении пациента с подозрени-
ем на ИМпST достаточно регистрации ЭКГ. Определять 
уровень маркеров повреждения миокарда нецелесообраз-
но. В случае оказания помощи на догос питальном этапе 
фельдшерской бригадой обязательна передача ЭКГ по 
каналам связи в  специализированный телемедицинский 
центр сердечно- сосудистых рисков с целью согласования 
ведения и маршрутизации пациента.

• При подозрении на ИМпST пациента, госпи-
тализированного в  стационар, не располагающий 
возможностями для экстренной реваскуляризации, 
рекомендуется своевременно перевести в  лечебное 
учреждение, где реализуется программа реваскуля-
ризации при ОКС [9]. 

ЕОК IC (УУР С, УДД 5) 
• В  каждом регионе рекомендуется разработать 

региональный протокол маршрутизации пациентов 
с  ОКСпST/ИМпST с  учетом действующих рекомен-
даций и особенностей региона [9]. 

ЕОК IC (УУР С, УДД 5) 
• В  каждом регионе рекомендуется выделить 

специализированное кардиохирургическое отделе-
ние для проведения экстренных операций КШ у па-
циентов с  ОКС, а  также разработать региональные 
правила экстренного перевода таких пациентов [9].

ЕОК IC (УУР С, УДД 5) 

6.2. Показания к выписке пациента 
из стационара

Продолжительность госпитализации определяет-
ся индивидуально в  соответствии с  сердечным рис-
ком пациента, сопутствующими заболеваниями, 
функциональным статусом и  социальной поддерж-
кой. В то же время пациенты не должны находиться 
в  больнице дольше необходимого по психосоциаль-
ным причинам и с целью предупреждения внутриго-
спитальных инфекций. 

После исключения диагноза ИМпST (например, 
после серийного определения динамики уровня тро-
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понинов крови, возможно, дополненного другими 
инструментальными методами) пациента можно пе-
ревести в  профильное отделение (при наличии по-
казаний для госпитализации) или выписать.

Пациентов рекомендуется выписывать при усло-
вии клинической стабилизации, завершения стра-
тификации риска неблагоприятного исхода (в т. ч. 
проведения неинвазивных стресс- тестов у пациентов 
с  ИМпST в  случаях, когда это показано) и  реализа-
ции выбранной стратегии лечения. 

Безопасность ранней выписки (48-96 ч) после 
первичного ЧКВ определяется в  первую очередь от-
сутствием ранних осложнений, таких как рецидив 
ишемии, тромбоз стента, ОСН, наджелудочковые 
и желудочковые аритмии, нарушения проводимости, 
разрыв МЖП или свободной стенки ЛЖ, острая ми-
тральная недостаточность, перикардит, тромб ЛЖ 
с угрозой системной эмболии. 

Выполненное ЧКВ и  агрессивная антитромбо-
тическая терапия могут служить причиной развития 
кровотечений, как связанных с  местом доступа, так 
и  других, в  первую очередь желудочно- кишечных 
и церебральных, а также контраст- индуцированного 
острого почечного повреждения. Рецидив ИМ в по-
слеоперационном периоде может быть связан либо 
с  тромбозом стента, либо с  критическим стенозом 
или разрывом нестабильной бляшки в  изначально 
не симптом- связанном сегменте КА. 

В  качестве инструмента стратификации риска 
ранней выписки может быть использована шкала 
Zwolle, основанная на шести клинических и  ангио-
графических признаках — возраст пациента, класс 
СН по Killip, локализация ИМ (передний или другой 
локализации), время до реперфузии, наличие трех-
сосудистого поражения, кровоток в  ИСА по TIMI 
(Приложение Г2). Показано, что данные факторы 
являются независимыми предикторами 30-дневной 
смертности. Пациенты с ≤3 баллами по шкале Zwolle 
имеют 0,5% риск 30-дневной смертности и  могут 
быть безопасно выписаны из стационара в  первые 
72 ч. Валидность шкалы Zwolle была показана в  це-
лом ряде исследований [80, 81, 523-525].

• Ранняя выписка пациентов с  ИМпST низкого 
риска после первичного ЧКВ рекомендована у  от-
дельных пациентов, если организованы ранняя реа-
билитация и адекватное наблюдение [525, 526].

ЕОК IB (УУР A, УДД 2) 
Комментарии. В случае ранней выписки за время го-

спитализации пациент должен начать реабилитацию, 
получить подробную информацию о случившемся, а так-
же о  предстоящей модификации образа жизни. Кроме 
того, должна быть инициирована медикаментозная те-
рапия в рамках вторичной профилактики (оптимальная 
антитромбоцитарная терапия, бета-адреноблокатор, 

блокатор(ы) ренин- ангиотензин-альдостероновой си-
стемы, ингибитор ГМГ-КоА-редуктазы). 

6.3. Иные организационные технологии
При подозрении на ИМпST рекомендуется ин-

тенсивное наблюдение за пациентами в блоке (пала-
те) интенсивной терапии с дистанционным наблюде-
нием за ЭКГ данными (мониторированием ЭКГ) для 
контроля ритма сердца, пока не будет подтверждено 
или отвергнуто наличие ИМпST, определен риск не-
благоприятного исхода, выбрана стратегия ведения 
пациента и  исключены другие угрожающие жизни 
заболевания и осложнения. 

При неосложненном ИМпST у  пациентов, не 
имеющих признаков, указывающих на повышенный 
риск возникновения жизнеугрожающих аритмий, ре-
комендуется интенсивное наблюдение в блоке (пала-
те) интенсивной терапии с дистанционным наблюде-
нием за ЭКГ данными (мониторированием ЭКГ) для 
контроля ритма сердца продолжительностью до 24 ч 
или до успешного ЧКВ, если оно было выполнено 
в  первые сутки после госпитализации. В  остальных 
случаях интенсивное наблюдение с  дистанционным 
наблюдением за ЭКГ данными (мониторировани-
ем ЭКГ) для контроля ритма сердца рекомендуется 
продлить до клинической стабилизации.

Дистанционное наблюдение за ЭКГ данными 
(мониторированием ЭКГ) для контроля ритма серд-
ца рекомендуется продлить >24  ч при повышенном 
риске возникновения жизнеугрожающих аритмий 
(нестабильность гемодинамики, имевшиеся серьез-
ные аритмии, ФВ ЛЖ ≤40%, безуспешные попытки 
реперфузионного лечения, сохраняющиеся критиче-
ские стенозы в крупных КА, осложнения при ЧКВ). 
У  пациентов, не имеющих признаков продолжаю-
щейся ишемии миокарда, продление дистанционно-
го наблюдения за ЭКГ данными (мониторирования 
ЭКГ) для контроля ритма сердца возможно при по-
дозрении на спазм КА, а также при наличии симпто-
мов, не позволяющих исключить аритмию.

Перед выпиской всем пациентам следует оценить 
риск неблагоприятных событий в  отдаленном пери-
оде, учитывающий ФВ ЛЖ, тяжесть поражения КА 
и  полноту коронарной реваскуляризации, наличие 
резидуальной ишемии, осложнения, отмеченные во 
время госпитализации, и  уровни метаболических 
маркеров, определенных за время пребывания в ста-
ционаре: исследования уровня ХС крови, уровня ХС 
ЛНП, уровня ХС ЛВП и триглицеридов, уровня глю-
козы в крови натощак, а также показатели фильтра-
ционной функции почек: уровня креатинина в  кро-
ви, с  расчетом скорости клубочковой фильтрации, 
а  в  случае назначения прямых оральных антикоагу-
лянтов еще КлКр.
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7. Дополнительная информация (в том числе факторы, влияющие на исход заболевания 
или состояния)

Представлена в Приложениях А-Б.

Критерии оценки качества медицинской помощи

Критерии оценки качества первичной медико- санитарной помощи взрослым при остром ИМпST 
электрокардиограммы (коды по МКБ-10: I21.0, I21.1, I21.2, I21.3, I21.9, I22.0, I22.1, I22.8, I22.9, I24.0, I24.8, I24.9)

N п/п Критерии оценки качества Оценка выполнения

1. После выписки из стационара пациент взят на диспансерное наблюдение Да/Нет

2. Осуществляется программа кардиологической реабилитации Да/Нет

3. Выполнен общий (клинический) анализ крови с периодичностью не реже 1 раза в год Да/Нет

4. Выполнен биохимический общетерапевтический анализ крови (с расчетом рСКФ) с периодичностью не реже 1 раза в год Да/Нет

5. Выполнен анализ крови по оценке нарушений липидного обмена биохимический (как минимум исследование ХС ЛНП) 
с периодичностью не реже 2 раз в год 

Да/Нет

6. Выполнена регистрация ЭКГ с периодичностью не реже 1 раза в год Да/Нет

7. Выполнена ЭхоКГ с оценкой ФВ ЛЖ с периодичностью не реже 1 раза в год Да/Нет

8. Проводится терапия АСК в сочетании с ингибитором Р2Y12-рецепторов тромбоцитов (клопидогрел, тикагрелор 
или прасугрел), или терапия пероральным антикоагулянтом (апиксабан, дабигатрана этексилат, ривароксабан, эдоксабан 
или антагонист витамина К) в сочетании с антиагрегантом (клопидогрелом, реже тикагрелором) в зависимости 
от медицинских показаний и при отсутствии медицинских противопоказаний

Да/Нет

9. Проводится терапия высокими дозами лекарственных препаратов из группы ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы 
при отсутствии медицинских противопоказаний; при недостижении целевого уровня ХС ЛНП (<1,4 ммоль/л) и его снижения 
на 50% от исходного увеличена доза ингибитора ГМГ-КоА-редуктазы или проводится комбинированная терапия  
(с эзетимибом и/или препаратом из группы другие гиполипидемические средства (ингибиторы PCSK9)) в зависимости 
от медицинских показаний и при отсутствии медицинских противопоказаний

Да/Нет

10. Проводится терапия лекарственными препаратами из группы иАПФ или АРА (как минимум у пациентов с ФВ ЛЖ 
≤40%, сердечной недостаточностью, артериальной гипертензии, хронической болезни почек, при сахарном диабете) 
в зависимости от медицинских показаний и при отсутствии медицинских противопоказаний

Да/Нет

11. Проводится терапия лекарственными препаратом из группы бета-адреноблокаторов перорально (как минимум при ФВ ЛЖ 
≤40%) при отсутствии медицинских противопоказаний 

Да/Нет

Сокращения: АРА — антагонист рецептора ангиотензина II, АСК — ацетилсалициловая кислота, иАПФ — ингибитор ангиотензинпревращающего фермента, 
ЛЖ — левый желудочек, ЛНП — липопротеиды низкой плотности, рСКФ — расчётная скорость клубочковой фильтрации, ФВ — фракция выброса, ХС — холесте-
рин, ЭКГ — электрокардиография, ЭхоКГ — эхокардиография.
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Литература/References

Критерии оценки качества специализированной медицинской помощи взрослым при остром ИМпST 
электрокардиограммы (коды по МКБ-10: I21.0, I21.1, I21.2, I21.3, I21.9, I22.0, I22.1, I22.8, I22.9, I24.0, I24.8, I24.9)

N п/п Критерии оценки качества Оценка выполнения

1. В медицинской документации указан временной интервал от момента обращения за медицинской помощью до начала 
реперфузионного лечения

Да/Нет

2. Проведено введение лекарственных препаратов для ТЛТ не позднее 10 мин от момента установления диагноза  
(при невозможности выполнения первичного ЧКВ в течение 120 мин от постановки диагноза до введения проводника 
в инфаркт- связанную артерию)

Да/Нет

3. Выполнена КГ и, при необходимости, ЧКВ в пределах 2-24 ч после успешной ТЛТ Да/Нет

4. Время от постановки/подтверждения диагноза в ЧКВ-центре до введения проводника в инфаркт- связанную артерию 
при проведении первичного ЧКВ <60 мин

Да/Нет

5. Выполнена ЭхоКГ с оценкой ФВ ЛЖ Да/Нет

6. Выполнено исследование уровня тропонинов I или T в крови (при установлении диагноза; при неинформативности первого 
исследования — повторно)

Да/Нет

7. При КГ и ЧКВ использован доступ через лучевую артерию (при отсутствии медицинских противопоказаний) Да/Нет

8. Проводится терапия лекарственными препаратами из группы бета-адреноблокаторов (как минимум при ФВ ЛЖ ≤40%) 
при отсутствии медицинских противопоказаний

Да/Нет

9. Проводится терапия лекарственными препаратами из группы иАПФ или АРА (как минимум у пациентов с ФВ ЛЖ ≤40%, 
сердечной недостаточностью, артериальной гипертензией, хронической болезнью почек, при сахарном диабете) 
в зависимости от медицинских показаний и при отсутствии медицинских противопоказаний

Да/Нет

10. Проводится гиполипидемическая терапия высокими дозами лекарственных препаратов из группы ингибиторов  
ГМГ-КоА-редуктазы при отсутствии медицинских противопоказаний

Да/Нет

11. В начале лечения использовалось сочетание АСК, ингибитора Р2Y12-рецептора тромбоцитов (клопидогрел, тикагрелор или 
прасугрел) и антикоагулянта с последующим переходом на сочетание АСК с ингибитором Р2Y12-рецептора тромбоцитов 
или, для пациентов с показаниями к длительному применению антикоагулянтов, на сочетание перорального антикоагулянта 
с антиагрегантом в зависимости от медицинских показаний и при отсутствии медицинских противопоказаний 

Да/Нет

12. Перед выпиской из стационара определены сроки этапной реваскуляризации (при наличии показаний) Да/Нет

Сокращения: АРА — антагонист рецептора ангиотензина II, АСК — ацетилсалициловая кислота, иАПФ — ингибитор ангиотензинпревращающего фермента, 
КГ — коронарография, ЛЖ — левый желудочек, ТЛТ — тромболитическая терапия, ФВ — фракция выброса, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство, 
ЭхоКГ — эхокардиография. 
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Члены Рабочей группы подтвердили отсутствие финансовой поддержки/конфликта интересов. В  случае 
сообщения о  наличии конфликта интересов член(ы) Рабочей группы был(и) исключен(ы) из обсуждения 
разделов, связанных с областью конфликта интересов.
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Таблица 1
Классы показаний согласно рекомендациям ЕОК

Класс рекомендаций ЕОК Определение Предлагаемая формулировка

I Доказано или общепризнанно, что диагностическая процедура, вмешательство/лечение 
являются эффективными и полезными

Рекомендовано/показано 

II

IIa

IIb

Противоречивые данные и/или мнения об эффективности/пользе диагностической 
процедуры, вмешательства, лечения
Большинство данных/мнений в пользу эффективности/пользы диагностической 
процедуры, вмешательства, лечения
Эффективность/польза диагностической процедуры, вмешательства, лечения установлены 
менее убедительно

Целесообразно применять

Можно применять

III Данные или единое мнение, что диагностическая процедура, вмешательство, лечение 
бесполезны/неэффективны, а в ряде случаев могут приносить вред

Не рекомендуется применять 

Сокращение: ЕОК — Европейское общество кардиологов.

Приложение А2. Методология разработки клинических рекомендаций

В  основе рекомендаций лежат результаты крупных многоцентровых исследований, метаанализов, реги-
стров, которые являются основой и для других национальных и международных клинических рекомендаций. 
Учтены основные положения обновленных рекомендаций по диагностике и лечению ОКС Европейского об-
щества кардиологов (ЕОК) и Американских Коллегии кардиологов/Ассоциации сердца, рекомендаций ЕОК 
по реваскуляризации миокарда, рекомендации ЕОК по двой ной антитромбоцитарной терапии, рекоменда-
ций ЕОК по хроническим коронарным синдромам, а также рекомендаций указанных профессиональных со-
обществ по антитромботической терапии у пациентов с ФП. При этом учитывались отличия и особенности 
оказания медицинской помощи пациентам с ОКС в Российской Федерации. 

Целевая аудитория данных клинических рекомендаций:
1. Врач-кардиолог.
2. Врач-анестезиолог- реаниматолог.
3. Фельдшер скорой медицинской помощи.
4. Врач скорой медицинской помощи.
5. Врач-терапевт.
6. Врач-терапевт участковый.
7. Врач общей практики (семейный врач).
8. Врач-сердечно- сосудистый хирург. 
9. Врач по рентгенэндоваскулярным методам диагностики и лечения.

Шкала оценки классов рекомендаций Европейского общества кардиологов (ЕОК)
Вследствие того, что члены Российского кардиологического общества (РКО) входят в состав Европейского 

общества кардиологов (ЕОК) и  также являются его членами, все рекомендации ЕОК формируются с  уча-
стием российских экспертов, которые являются соавторами европейских рекомендаций. Таким образом, 
существующие рекомендации ЕОК отражают общее мнение ведущих российских и  европейских кардио-
логов. В  связи с  этим формирование Национальных рекомендаций проводилось на основе рекомендаций 
ЕОК, с учетом национальной специфики, особенностей обследования, лечения, учитывающих доступность 
медицинской помощи. По этой причине в тексте настоящих клинических рекомендаций одновременно ис-
пользованы две шкалы оценки достоверности доказательств тезисов рекомендаций: уровни достоверности 
доказательств ЕОК с УУР и УДД. Добавлены классы рекомендаций ЕОК, позволяющие оценить необходи-
мость выполнения тезиса рекомендаций (табл. 1-5).
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Таблица 5
Шкала оценки уровней убедительности рекомендаций (УУР)  

для методов профилактики, диагностики, лечения и реабилитации  
(профилактических, диагностических, лечебных, реабилитационных вмешательств)

УУР Определение

A Сильная рекомендация (все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются важными, все исследования имеют высокое 
или удовлетворительное методологическое качество, их выводы по интересующим исходам являются согласованными) 

B Условная рекомендация (не все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются важными, не все исследования имеют высокое 
или удовлетворительное методологическое качество и/или их выводы по интересующим исходам не являются согласованными) 

C Слабая рекомендация (отсутствие доказательств надлежащего качества; все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются 
неважными, все исследования имеют низкое методологическое качество и их выводы по интересующим исходам не являются согласованными) 

Сокращение: УУР — уровень убедительности рекомендаций.

Таблица 2
Уровни достоверности доказательств согласно рекомендациям ЕОК

Уровень достоверности 
доказательств ЕОК

Определение

A Данные многочисленных рандомизированных клинических исследований или метаанализов 

B Данные получены по результатам одного рандомизированного клинического исследования или крупных нерандомизированных 
исследований 

C Согласованное мнение экспертов и/или результаты небольших исследований, ретроспективных исследований, регистров

Сокращение: ЕОК — Европейское общество кардиологов.

Таблица 3
Шкала оценки уровней достоверности доказательств (УДД) для методов диагностики  

(диагностических вмешательств)

УДД Определение

1 Систематические обзоры исследований с контролем референсным методом или систематический обзор рандомизированных клинических 
исследований с применением метаанализа

2 Отдельные исследования с контролем референсным методом или отдельные рандомизированные клинические исследования и систематические 
обзоры исследований любого дизайна, за исключением рандомизированных клинических исследований с применением метаанализа

3 Исследования без последовательного контроля референсным методом, или исследования с референсным методом, не являющимся независимым 
от исследуемого метода, или нерандомизированные сравнительные исследования, в т. ч. когортные исследования

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая

5 Имеется лишь обоснование механизма действия или мнение экспертов

Сокращение: УДД — уровень достоверности доказательств.

Таблица 4
Шкала оценки уровней достоверности доказательств (УДД)  

для методов профилактики, лечения и реабилитации  
(профилактических, лечебных, реабилитационных вмешательств)

УДД Определение

1 Систематический обзор РКИ с применением метаанализа

2 Отдельные РКИ и систематические обзоры исследований любого дизайна, за исключением РКИ с применением метаанализа

3 Нерандомизированные сравнительные исследования, в т. ч. когортные исследования

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая или серии случаев, исследования "случай- контроль"

5 Имеется лишь обоснование механизма действия вмешательства (доклинические исследования) или мнение экспертов

Сокращения: РКИ — рандомизированное клиническое исследование, УДД — уровень достоверности доказательств.
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Приложение А3. Справочные материалы, включая соответствие показаний к применению 
и противопоказаний, способов применения и доз лекарственных препаратов инструкции 
по применению лекарственного препарата

 
1. Приказ Минздрава России от 15 ноября 2012г № 918н "Об утверждении Порядка оказания медицинской 

помощи больным с сердечно- сосудистыми заболеваниями" (с изменениями и дополнениями от 21.02.2020).
2. Приказ Минздрава России от 10 июня 2021г № 612н "Об утверждении стандарта медицинской помощи 

взрослым при остром инфаркте миокарда с подъемом сегмента ST электрокардиограммы (диагностика, ле-
чение и диспансерное наблюдение)".

3. Приказ Минздрава России от 15 марта 2022г № 168н "Об утверждении порядка проведения диспансер-
ного наблюдения за взрослыми".

4. "Методические рекомендации по проведению оценки научной обоснованности включаемой в клини-
ческие рекомендации информации" ФГБУ "ЦЭККМП" Минздрава России, 2019.

Критерии диагностики ИМ
Критерии диагностики острого ИМ [2]
Термин "острый ИМ" используется в случаях, когда наряду с доказательством острого повреждения мио-

карда (характерная динамика уровня биомаркеров в крови) имеются свидетельства острой ишемии миокарда. 
Критерии диагностики острого ИМ 1 и 2 типов
Повышение и/или снижение концентрации сердечного тропонина в крови, которая должна как минимум 

однократно превысить 99-й перцентиль верхней референсной границы у  пациентов без исходного повы-
шения уровня сердечного тропонина в крови, либо его увеличение >20% при исходно повышенном уровне 
сердечного тропонина, если до этого он оставался стабильным (вариация ≤20%) или снижался, в сочетании 
с хотя бы одним критерием острой ишемии миокарда:

• симптомы ишемии миокарда;
• остро возникшие (или предположительно остро возникшие) ишемические изменения на ЭКГ;
• появление патологических зубцов Q на ЭКГ;
• подтверждение с помощью методов визуализации наличия новых участков миокарда с потерей жизне-

способности или нарушением локальной сократимости, характерных для ишемической этиологии;
• выявление внутрикоронарного тромбоза при коронарной ангиографии или атеротромбоза (или при-

знаков нестабильной АСБ) на аутопсии (для ИМ 1 типа).
Критерии дифференциальной диагностики ИМ 1 и 2 типов представлены на рисунке 1.
Критерии диагностики острого ИМ 3 типа
Сердечная смерть у  пациента с  симптомами, указывающими на ишемию миокарда, сопровождающи-

мися предположительно новыми ишемическими изменениями ЭКГ или ФЖ, в  случаях, когда пациент 
умирает до появления возможности взятия образцов крови или раньше, чем отмечается повышение актив-
ности биохимических маркеров некроза миокарда в  крови, или наличие ИМ подтверждено на аутопсии. 
При выявлении на аутопсии ИМ в  сочетании со свежим или недавно возникшим атеротромбозом (или 
признаками нестабильной АСБ) в  инфаркт- связанной КА ИМ 3  типа должен быть реклассифицирован 
в ИМ 1 типа.

Критерии диагностики острого ИМ 4а типа (первые 48 ч после процедуры ЧКВ)
Повышение концентрации сердечного тропонина в крови >5 раз от 99-го перцентиля верхней референс-

ной границы у пациентов с исходно нормальным уровнем в крови (если до процедуры концентрация тропо-
нина в  крови была повышена и  стабильна (вариация ≤20%) или снижалась, после процедуры она должна 
повыситься >20%) в сочетании как минимум с один признаком острой ишемии миокарда:

• остро возникшие ишемические изменения ЭКГ;
• появление патологических зубцов Q на ЭКГ;
• подтверждение с  помощью методов визуализации наличия новых участков миокарда с  потерей жиз-

неспособности или нарушением локальной сократимости в  виде паттерна, характерного для ишемической 
этиологии;

• ангиографические признаки, указывающие на ограничения коронарного кровотока, связанные с про-
цедурой (диссекция КА, окклюзия/тромбоз крупной эпикардиальной/боковой ветви, разрушение коллате-
рального кровотока или дистальная эмболизация);

• посмертное выявление тромба, связанного с процедурой, в целевой артерии, или область некроза в мио-
карде, кровоснабжаемом этой артерией.
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Критерии диагностики острого ИМ 4b типа
Критерии острого ИМ 1 типа в сочетании с тромбозом стента, документированным при коронарной ан-

гиографии или на аутопсии.
Критерии диагностики острого ИМ 4с типа
Критерии острого ИМ 1 типа, когда при коронарной ангиографии единственной причиной возникнове-

ния ИМ представляется рестеноз (не выявляются другие поражения, потенциально связанные с развившим-
ся ИМ, нет признаков внутрикоронарного тромбоза).

Критерии диагностики острого ИМ 5 типа (первые 48 ч после операции КШ)
Повышение концентрации сердечного тропонина в  крови >10 раз от 99-го перцентиля от верхней ре-

ференсной границы у  пациентов с  исходно нормальным уровнем в  крови (если до процедуры концентра-
ция тропонина в крови была повышена и стабильна (вариация ≤20%) или снижалась, после процедуры она 
должна повыситься >20%) в сочетании как минимум с один признаком острой ишемии миокарда:

• появление патологических зубцов Q на ЭКГ;
• подтверждение с помощью методов визуализации наличия новых участков миокарда с потерей жизнеспо-

собности или нарушением локальной сократимости в виде паттерна, характерного для ишемической этиологии;
• острая окклюзия шунта или нативной КА, документированная при коронарной ангиографии. 
Для биохимической диагностики острого ИМ должны использоваться методы определения концентра-

ции сердечного тропонина в крови, обеспечивающие коэффициент вариации определений 99-го перцентиля 
верхней референсной границы не >20% (оптимально — не >10%). 

Повышенный уровень сТн в крови
(>99 перцентиля верхней границы нормы у здоровых лиц)

Уровень сТн
повысился и/или снизился

С признаками острой
ишемии миокарда

ОИМ

Атеросклероз+
тромбоз 

Дисбаланс доставки
и потребности O2

Острое
повреждение

миокарда
 – острая СН
– миокардит

– другое

Хроническое
повреждение

миокарда
– структурная
болезнь сердца

– ХБП
– другое

ИМ
1 типа

ИМ
2 типа

Без острой
ишемии миокарда

Уровень сТн
не меняется

Рис. 1. Диагностика и дифференциальная диагностика острого ИМ 1 и 2 типов.
Сокращения: ИМ — инфаркт миокарда, ОИМ — острый инфаркт миокарда, сТн — сердечный тропонин, ХБП — хроническая болезнь почек.
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Критерии диагностики ранее перенесенного ИМ [2]:
• Патологические зубцы Q на ЭКГ (с наличием предшествующих симптомов или без них) при отсутствии 

не ишемических причин для появления патологических зубцов Q;
• Подтверждение с помощью методов визуализации наличия участков миокарда с потерей жизнеспособ-

ности в виде паттерна, характерного для ишемической этиологии;
• Морфологические находки, характерные для перенесенного ИМ.

Причины повышения уровня сердечного тропонина в крови

Повреждение (некроз) миокарда из-за острой ишемии миокарда 
— Изъязвление/разрыв атеросклеротической бляшки с тромбозом

Повреждение (некроз) миокарда из-за острой ишемии миокарда за счет дисбаланса потребности и доставки кислорода

Снижение перфузии миокарда:
— Спазм КА 
— Дисфункция микрососудов
— Эмболия в КА
— Диссекция КА
— Устойчивая брадиаритмия
— Гипотония или шок
— Дыхательная недостаточность
— Тяжелая анемия

Повышение потребности миокарда в кислороде:
— Устойчивая тахиаритмия
— Тяжелая гипертония с гипертрофией ЛЖ или без нее

Другие причины повреждения (некроза) миокарда

Сердечные причины:
— Сердечная недостаточность
— Миокардит
— Кардиомиопатия (любая)
— Синдром такоцубо
— Процедуры реваскуляризации миокарда
— Другие вмешательства на сердце
— Катетерная аблация
— Дефибрилляция
— Контузия сердца

Несердечные причины:
— Сепсис, инфекционное заболевание
— ХБП
— Инсульт
— Субарахноидальное кровоизлияние
— ТЭЛА, легочная гипертензия
— Инфильтративные заболевания
— Химиотерапевтические препараты
— Критические состояния
— Тяжелая физическая нагрузка

Сокращения: КА — коронарная артерия, ЛЖ — левый желудочек, ТЭЛА — тромбоэмболия легочных артерий, ХБП — хроническая болезнь почек.
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Заболевания и состояния, затрудняющие ЭКГ диагностику ИМпST:
• Синдром ранней реполяризации желудочков сердца;
• Блокада ЛНПГ;
• Возбуждение желудочков сердца по дополнительному проводящему пути;
• Гипертрофия ЛЖ;
• Синдром Бругада;
• Перикардит, миокардит;
• ТЭЛА;
• Субарахноидальное кровоизлияние;
• Метаболические нарушения (например, гиперкалиемия);
• Кардиомиопатия;
• Холецистит;
• Сохраняющиеся изменения ЭКГ, свой ственные молодому возрасту;
• Неправильное наложение электродов;
• ИМ в  анамнезе с  формированием патологических зубцов Q и/или сохраняющимся подъемом ST 

(например, хроническая аневризма ЛЖ);
• Ритм сердца, навязанный с помощью электростимуляции желудочков.

Тромболитики и режимы их дозирования при ИМпST&

Алтеплаза** a) 90-минутный (ускоренный) режим дозирования для пациентов с ИМпST, у которых лечение может быть начато 
в течение 6 ч после возникновения симптомов:
15 мг в/в струйно, 50 мг — в/в инфузия в течение первых 30 мин, с последующей инфузией 35 мг в течение 60 мин 
до достижения максимальной дозы 100 мг.
У пациентов с массой тела <65 кг суммарную дозу корректируют с учетом массы тела: 15 мг в/в струйно, 0,75 мг/кг (мак-
симум — 50 мг) в течение 30 мин в/в капельно, с последующей инфузией 0,5 мг/кг (максимум 35 мг) в течение 60 мин.
б) 3-часовой режим дозирования для пациентов, у которых лечение может быть начато в промежутке между 6 и 12 ч 
после развития симптомов: 10 мг в/в струйно; 50 мг — в/в инфузия в течение 1-го часа, с последующей в/в инфузией 
со скоростью 10 мг в течение 30 мин, до достижения в течение 3 ч максимальной дозы 100 мг.
У пациентов с массой тела <65 кг суммарная доза не должна превышать 1,5 мг/кг. 

Проурокиназа** Масса тела пациента >85 кг: в/в болюс 2 000 000 МЕ и последующая инфузия 6 000 000 МЕ в течение 60 мин. 
Масса тела пациента 60-85 кг: в/в болюс 2 000 000 МЕ и последующая инфузия 4 000 000 МЕ в течение 60 мин.
Масса тела пациента <60 кг: в/в болюс 2 000 000 МЕ и последующая инфузия 100 000 МЕ/кг × (масса тела в кг) минус 
2 000 000 МЕ в течение 60 мин.

Рекомбинантный белок, содержащий 
аминокислотную последовательность 
стафилокиназы**

1. Однократное внутривенное введение болюсом в дозе 15 мг (предпочтительно для догоспитального введения);
2. Первый болюс внутривенно 10 мг, повторный болюс 5 мг через 30 мин после первого;
3. Внутривенный болюс 10 мг, затем внутривенная инфузия 5 мг за 30 мин. 

Стрептокиназа В/в инфузионно 1 500 000 МЕ в течение 60 мин.
Тенектеплаза** В/в болюс (в течение до 5 с, в зависимости от массы тела пациента), однократно. Рекомендуемая общая доза 

не должна превышать 50 мг: 30 мг при массе тела <60 кг, 35 мг при массе тела от 60 до <70 кг, 40 мг при массе тела 
от 70 до <80 кг, 45 мг при массе тела от 80 до <90 кг, 50 мг при массе тела ≥90 кг. 

Примечание: & — представлены доступные и разрешенные к применению в РФ средства. Все представленные в таблице тромболитики, кроме стрептокиназы, 
считаются фибринспецифичными.

Сокращение: ИМпST — инфаркт миокарда со стойким подъемом сегмента ST на ЭКГ.
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Антитромботические средства при ИМпST

Препарат Рекомендации по применению
Антиагреганты (АТХ-группа Антиагреганты, кроме гепарина, B01AC)
#АСК** [9] Внутрь; первая доза #150-300 мг (разжевать и проглотить), со 2-х суток — по #75-100 мг 1 раз/сут.
#Клопидогрел** Сопровождение первичного ЧКВ: внутрь; первая доза 600 мг [9], затем 75 мг 1 раз/сут.

Сопровождение ТЛТ: внутрь; первая доза 300 мг или 75 мг — у пациентов старше 75 лет, со 2-х суток по 75 мг 1 раз/сут.
Сопровождение ЧКВ вскоре после ТЛТ: в первые 24 ч от введения тромболитика не получившим нагрузочной дозы 
клопидогрела** принять 300 мг; после 24 ч от введения тромболитика не получившим нагрузочной дозы клопидогрела** 
принять 600 мг, получившим нагрузочную дозу 300 мг в первые сутки принять еще 300 мг.
Отсутствие реперфузионного лечения: внутрь 75 мг 1 раз/сут; перед ЧКВ в более поздние сроки заболевания — нагрузочная 
доза #600 мг [14].

Прасугрел Сопровождение первичного ЧКВ: внутрь; 60 мг, со следующих суток по 10 мг 1 раз/сут. (у пациентов в возрасте ≥75 лет, 
с массой тела ниже 60 кг — по 5 мг 1 раз/сут.).

Тикагрелор** Сопровождение первичного ЧКВ: внутрь; первая доза 180 мг, через 12 ч по 90 мг 2 раза/сут. (можно использовать 
у получивших нагрузочную дозу клопидогрела**). При продлении лечения через 1 год после ИМпST у пациентов с высоким 
риском коронарных осложнений — по 60 мг 2 раза/сут.

Блокаторы ГП IIb/IIIa рецептора тромбоцитов (используются для сопровождения ЧКВ)
F(ab')2 фрагменты антител 
моноклональных FRaMon

В/в; 0,25 мг/кг в течение 3-5 мин. 

Тирофибан В/в; начальная доза 25 мкг/кг в виде болюсной инъекции в течение 3 мин, с последующей инфузией со скоростью 0,15 мкг/кг/
мин в течение 12-24 ч (минимальная длительность — 12 ч) и до 48 ч [14].

Эптифибатид В/в болюсно 180 мкг/кг, затем в виде непрерывной инфузии по 2 мкг/кг/мин (при уровне креатинина сыворотки 
<1,912 ммоль/л) или 1 мкг/кг/мин (при уровне креатинина сыворотки 1,912-3,824 ммоль/л). Через 10 мин после начала 
инфузии повторно вводят 180 мкг/кг в виде болюса. Инфузию продолжают в течение 18-24 ч или до момента выписки 
больного из стационара, если она происходит раньше, но не менее 12 ч.

Антикоагулянты для парентерального введения
Нефракционированный 
гепарин (гепарин натрия**)

При ЧКВ: НФГ** (гепарина натрия**) вводится внутривенно болюсно в дозе 70-100 ЕД/кг (если не планируется применение 
ингибиторов ГП IIb/IIla рецепторов) или в дозе 50-60 ЕД/кг (при совместном применении с ингибиторами ГП IIb/IIIa 
рецепторов). При необходимости повторные болюсы с целью поддерживать АВС крови 250-350 с (200-250 с при применении 
ингибиторов ГП IIb/IIIa тромбоцитов).
Сопровождение ТЛТ: в/в; болюсом 60 ЕД/кг (максимально 4000 ЕД), сразу вслед за этим постоянная инфузия 12 ЕД/кг/ч 
(максимально 1000 ЕД/ч), в последующем подбор дозы, обеспечивающей увеличение АЧТВ до 50-70 сек или в 1,5-2 раза выше 
контрольной величины для конкретной лаборатории (верхняя граница нормы или среднее нормальное значение у здоровых лиц); 
при сочетании с ТЛТ АЧТВ следует определить через 3, 6, 12 и 24 ч после начала инфузии НФГ**, длительность инфузии 24-48 ч.
Без реперфузионной терапии, в т. ч. с другими показаниями к использованию лечебных доз антикоагулянтов: в/в, болюсом 
60-70 ЕД/кг (максимально 5000 ЕД), сразу вслед за этим инфузия с начальной скоростью 12-15 ЕД/кг/ч (максимально 
1000 ЕД/ч); в последующем подбор дозы, обеспечивающей увеличение АЧТВ в 1,5-2,5 раза выше контрольной величины 
для конкретной лаборатории (верхняя граница нормы или среднее нормальное значение у здоровых лиц).

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

#Эноксапарин натрия** Сопровождение ТЛТ (у мужчин с уровнем креатинина в крови <2,5 мг/дл (221 мкмоль/л) и женщин с уровнем креатинина 
в крови <2,0 мг/дл (177 мкмоль/л)): в/в болюс 30 мг; через 15 мин под кожу живота в дозе 1 мг/кг 2 раза/сут. до 8-го дня 
болезни, или выписки из стационара, или успешного ЧКВ, если это произошло раньше (первые 2 дозы для подкожного 
введения не должны превышать 100 мг). У лиц ≥75 лет первоначальная в/в доза препарата не вводится, а поддерживающая 
уменьшается до 0,75 мг/кг (первые 2 дозы не должны превышать 75 мг). При сниженной функции почек (клиренс креатинина 
<30 мл/мин) препарат вводится подкожно в дозе 1 мг/кг 1 раз/сут. вне зависимости от возраста.
Сопровождение первичного ЧКВ: в/в болюсом 0,5 мг/кг, при процедуре длительностью >2 ч дополнительный болюс 0,25 мг/кг 
[524, 525]. Данная доза применяется в т. ч. у пациентов, принимающих прямые оральные антикоагулянты (АТХ-группы Прямые 
ингибиторы тромбина, В01АЕ и Прямые ингибиторы фактора Ха, В01АF).
ЧКВ на фоне начатого введения лечебных доз эноксапарина натрия**: если после подкожной инъекции препарата прошло 
не >8 ч, дополнительного введения антикоагулянтов не требуется (если была сделана только одна подкожная инъекция 
эноксапарина натрия** — перед процедурой ввести в/в болюсом 0,3 мг/кг [9, 208, 229]), после 12 ч от последней инъекции 
во время ЧКВ можно использовать любой антикоагулянт (в т. ч. эноксапарин натрия** в/в болюсом в дозе 0,5 мг/кг). Устройство 
для введения катетеров может быть удалено из бедренной артерии через 6-8 ч после последней п/к инъекции эноксапарина 
натрия** и через 4 ч после в/в введения препарата.
Профилактика венозного тромбоза и ТЭЛА: под кожу живота, 40 мг 1 раз/сут. (если нет необходимости в более высоких дозах 
антикоагулянтов). 

Фондапаринукс натрия Сопровождение ТЛТ стрептокиназой или отсутствие реперфузионного лечения (у пациентов с уровнем креатинина в крови 
<3,0 мг/дл или 265 мкмоль/л): в/в болюсом 2,5 мг; со вторых суток п/к живота в дозе 2,5 мг 1 раз/сут. до 8-го дня болезни или 
выписки из стационара или успешного ЧКВ, если это произошло раньше. Противопоказан при клиренсе креатинина <20 мл/мин.
Профилактика венозного тромбоза и ТЭЛА: п/к живота 2,5 мг 1 раз/сут. (если нет необходимости в более высоких дозах 
антикоагулянтов).

Сокращения: АВС — активированное время свёртывания крови, АСК — ацетилсалициловая кислота, АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое 
время, ГП IIb/IIIa — гликопротеины IIb/IIIa, ИМпST — инфаркт миокарда со стойким подъемом сегмента ST на ЭКГ, НФГ — нефракционированный гепарин, ТЛТ — 
тромболитическая терапия, ТЭЛА — тромбоэмболия легочных артерий, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство.
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Дозы антитромботических средств при нарушенной функции почек [9]

Препарат рСКФ 30-59 мл/мин/1,73 м2  
или КлКр 30-59 мл/мин

рСКФ 15-29 мл/мин/1,73 м2  
или КлКр 15-29 мл/мин

рСКФ <15 мл/мин/1,73 м2  
или КлКр <15 мл/мин

Антитромбоцитарные препараты

АСК** Неотложная 
помощь

Доза не меняется 

Плановое 
назначение

Согласно инструкции, АСК** противопоказана при тяжелом нарушении функции почек без уточнения уровня КлКр/рСКФ. 
В таких случаях рекомендуется индивидуальная оценка пользы/рисков назначения

Клопидогрел**1 Неотложная 
помощь

Обычная доза Обычная доза Нет данных. В таких случаях рекомендуется 
индивидуальная оценка пользы/рисков 
назначения с учетом данных инструкции2

Плановое 
назначение

Обычная доза Обычная доза 

Прасугрел Обычная доза Обычная доза Опыт применения прасугрела у пациентов 
с почечной недостаточностью ограничен. 
Для пациентов с почечной недостаточностью, 
включая пациентов с терминальной почечной 
недостаточностью, коррекции дозы 
не требуется. Тем не менее Рекомендации 
ЕОК использовать не  рекомендуют [14] 

Тикагрелор**3 Обычная доза Обычная доза Отсутствует информация о применении 
препарата у пациентов на гемодиализе, 
поэтому его применение у этих пациентов 
не показано. Не требуется корректировать 
дозу препарата у пациентов с почечной 
недостаточностью. Тем не менее 
Рекомендации ЕОК использовать 
не рекомендуют

F(ab')2 фрагменты антител 
моноклональных FRaMon

В инструкции к препарату нет ограничений со стороны функции почек. Рекомендуется учитывать общий риск 
геморрагических осложнений

Тирофибан В инструкции к препарату нет ограничений со стороны функции почек. Рекомендуется учитывать общий риск 
геморрагических осложнений

Эптифибатид1 КлКр ≥50 мл/мин: обычная доза.
КлКр ≥30, но <50 мл/мин: доза  
для инфузии снижена  
до 1,0 мкг/кг/мин

Данных нет. Клинические рекомендации ЕОК использовать не рекомендуют.

Антикоагулянты

Гепарин натрия** (НФГ) Доза подбирается под контролем АЧТВ независимо от фильтрационной функции почек

Эноксапарин натрия** Обычная доза Согласно инструкции, при тяжелой почечной 
недостаточности (без указания количественного уровня):
у пациентов <75 лет: увеличить интервал между введением 
препаратов с 12 до 24 ч;
у пациентов ≥75 лет и старше: увеличить интервал между 
введением препаратов с 12 до 24 ч, при этом доза на каждое 
введение — 1 мг/кг

Не рекомендуется 
(нет данных)

Фондапаринукс натрия1 Не рекомендован у пациентов с КлКр <20 мл/мин. Коррекция дозы не требуется у пациентов с КлКр ≥20 мл/мин

Бивалирудин Доза не меняется, за исключением 
пациентов, которым предстоит 
ЧКВ: скорость инфузии должна 
быть снижена до 1,4 мг/кг/ч. 
(первоначальная доза 0,75 мг/кг,  
которую вводят струйно, 
не изменяется).
Во время проведения ЧКВ 
рекомендуется проводить контроль 
времени свертывания, например, 
АВС. Значение АВС необходимо 
проверять через 5 мин после 
струйного введения первоначальной 
дозы. Если величина АВС составляет 
<225 с, то необходимо повторно 
струйно ввести препарат в дозе 
0,3 мг/кг и еще раз проверить 
АВС через 5 мин после введения 
повторной дозы

Противопоказан 
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Медикаментозное лечение ИМпST

Препарат рСКФ 30-59 мл/мин/1,73 м2  
или КлКр 30-59 мл/мин

рСКФ 15-29 мл/мин/1,73 м2  
или КлКр 15-29 мл/мин

рСКФ <15 мл/мин/1,73 м2  
или КлКр <15 мл/мин

Ривароксабан**1 в дозе 2,5 мг 
2 раза/сут.

Доза без изменений, 
но применять с осторожностью 
при одновременном назначении 
препаратов, повышающих 
концентрацию ривароксабана** 
в плазме крови

Доза без изменений, но применять с осторожностью Противопоказан 
(данных нет)

Примечание: 1 — для данных препаратов, согласно инструкции, оценка функции почек с целью безопасности их назначения, должна производиться с использо-
ванием КлКр, 2 — после повторных приемов клопидогрела** в дозировке 75 мг/сут. у пациентов с тяжелым поражением почек (КлКр — от 5 до 15 мл/мин) инги-
бирование аденозиндифосфат- индуцированной агрегации тромбоцитов (25%) было ниже по сравнению с таковым у здоровых добровольцев, однако удлинение 
времени кровотечения сравнимо с данными у здоровых добровольцев, получавших клопидогрел** в дозировке 75 мг/сут., 3 — в качестве превентивной меры 
следует избегать применения тикагрелора у пациентов с гиперурикемической нефропатией.

Сокращения: АВС — активированное время свёртывания крови, АСК — ацетилсалициловая кислота, АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое 
время, ЕОК — Европейское общество кардиологов, рСКФ — расчётная скорость клубочковой фильтрации, КлКр — клиренс креатинина, НФГ — нефракциониро-
ванный гепарин, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство.

Таблица 1
Блокаторы β-адренергических рецепторов при ИМпST

Препарат Доза*
Парентеральные формы 
Метопролол** В/в медленно под контролем ЭКГ и АД по 5 мг 2-3 раза с интервалом как минимум 2 мин; при хорошей переносимости через 

15 мин после последнего в/в введения прием внутрь до 50 мг каждые 6 ч в течение 48 ч
Эсмолол При наджелудочковой тахикардии (за исключением синдрома предвозбуждения желудочков), когда другие в/в или пероральные 

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

Пероральные формы*&

#Карведилол**# Внутрь; начальная доза 3,125-6,25 мг 2 раза/сут., при хорошей переносимости увеличение дозы с интервалом 3-10 сут. до 25 мг 
2 раза/сут. У пациентов с ХСН и другими ограничениями к применению бета-адреноблокаторов целесообразна медленная 
титрация дозы

Метопролол** Целевая доза метопролола при ИМ внутрь 100 мг в 2 раз/сут., при применении пролонгированных форм — 200 мг 1 раз/сут. 
Начальная доза 12,5-25 мг 2 раза/сут. у пациентов с ХСН и другими ограничениями к применению бета-адреноблокаторов

Примечание: в пределах одной группы лекарственные средства перечислены по алфавиту; лечение бета-адреноблокаторами, начатое в первые сутки забо-
левания, при отсутствии противопоказаний должно продолжаться неопределенно долго, * — указаны ориентировочные дозы, которые могут быть меньше или 
несколько выше в зависимости от индивидуальной переносимости и клинического эффекта у конкретного пациента, ** — могут использоваться и другие пре-
параты в надлежащих дозах, не обладающие внутренней симпатомиметической активностью, # — свидетельство положительного влияния на выживаемость 
получено у пациентов с существенно нарушенной сократительной функцией ЛЖ (ФВ ≤40%), & — положительное влияние на выживаемость пациентов с ХСН 
при существенно нарушенной сократительной функции ЛЖ показано для бисопролола** в целевой дозе 10 мг 1 раз/сут., карведилола** в целевой дозе 25 мг 
2 раза/сут. и метопролола сукцината пролонгированного действия в целевой дозе 200 мг 1 раз/сут.

Сокращения: АД — артериальное давление, ИМ — инфаркт миокарда, ЛЖ — левый желудочек, ФВ — фракция выброса, ХСН — хроническая сердечная недо-
статочность, ЧСС — частота сердечных сокращений, ЭКГ — электрокардиография.
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В/в инсулинотерапия при ИМпST
Показания для инсулинотерапии у пациентов ИМпST и СД 
• СД 1 типа.
• Глюкоза плазмы при поступлении и последующих определениях стойко >10 ммоль/л.
• Диабетический кетоацидоз.
• Гиперосмолярное гипергликемическое состояние.
• Известное лечение высокими дозами стероидов.
• Парентеральное питание.
• Тяжелое/критическое состояние.
• Кардиогенный шок, выраженная застойная СН, тяжелая постинфарктная стенокардия, артериальная 

гипотензия, тяжелые нарушения сердечного ритма.
• Любая степень нарушения сознания.

Алгоритм для непрерывной в/в инфузии инсулинов 
• Непрерывная в/в инфузия инсулинов проводится через отдельный инфузомат с применением раствора 

инсулинов и аналогов быстрого действия с концентрацией 1 ед./1 мл 0,9% раствора натрия хлорида**. В от-
сутствие инфузомата допускается в/в капельное введение. 

• Рекомендуется определять уровень глюкозы плазмы 1 раз в час до ее стабилизации в выбранном целе-
вом диапазоне минимум 4 ч; затем 1 раз в 2 ч в течение 4 ч; в дальнейшем — 1 раз в 4 ч. У пациентов в кри-
тическом состоянии требуется определять глюкозу плазмы 1 раз в час даже при стабильном целевом уровне. 

• Рекомендуемая средняя начальная скорость непрерывной в/в инфузии инсулинов у  пациентов, уже 
имеющих уровень глюкозы плазмы в  целевом диапазоне — 0,5-1 ед./ч, для не находящихся в  целевом диа-

Таблица 2
Блокаторы ренин- ангиотензин-альдостероновой системы при ИМпST

Препарат Доза*

Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента

Каптоприл** Внутрь; первая доза 6,25 мг, через 2 ч 12,5 мг, через 12 ч 25 мг. Целевая доза 100 мг за 2 приема на 4 нед. По истечении 4 нед. 
следует вновь оценить состояние пациента и при хорошей переносимости продолжить терапию в дозе 50 мг 3 раза/сут.

Лизиноприл** Внутрь; первая доза 5 мг, через 24 ч — 5 мг; целевая доза 10 мг 1 раз/сут.

Зофеноприл Внутрь; 7,5 мг 2 раза/сут. в 1-2-е сутки, при хорошей переносимости 15 мг 2 раза/сут. на 3-4-е сутки, затем 30 мг 2 раза/сут.

Рамиприл** Внутрь; начальная доза: 2,5 мг 1 раз/сут. Рекомендуется удваивать дозу с интервалом 1-2 нед.; целевая доза 5 мг 2 раза/сут.

Эналаприл** Внутрь; начальная доза 2,5 мг; целевая доза 10 мг 2 раза/сут.

Блокаторы рецептора ангиотензина II

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

Антагонисты альдостерона 

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

#Спиронолактон** При наличии показаний (см. Раздел 3.2.7) внутрь при уровне креатинина в крови <220 мкмоль/л и уровне калия к крови 
<5 ммоль/л; доза — 25 мг 1 раз/сут. Перерыв в приеме при уровне калия в крови >5,5 ммоль/л, отмена при уровне калия в крови 
>6 ммоль/л [330, 527, 528].

Примечание: в пределах одной группы лекарственные средства перечислены по алфавиту; лечение иАПФ следует начать как можно раньше (с первых часов 
заболевания), как только стабилизируется гемодинамика (в частности, САД станет не <100 мм рт.ст.) и при отсутствии противопоказаний продолжать неопре-
деленно долго, * — особенности подбора дозы у конкретного пациента зависят от реакции АД, уровня креатинина и калия в крови; если достичь целевой дозы 
препарата не удается, следует использовать максимально переносимую дозу.

Сокращения: АД — артериальное давление, иАПФ — ингибитор ангиотензинпревращающего фермента, САД — систолическое артериальное давление.

Таблица 3
Органические нитраты

Препарат Доза

Нитроглицерин** Внутривенная инфузия 5-166 мкг/мин; обычно сначала инфузия 10-20 мкг/мин с возможным увеличением на 5-10 мкг/мин 
каждые 5-10 мин до уменьшения симптомов и/или снижения систолического АД на 10-15% при исходно нормальном АД  
и на 25-30% при АГ (но не <95 мм рт.ст.)

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление.



197

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ

197

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

пазоне — 2-3 ед./ч (при наличии кетоацидоза — 0,1 ед./кг массы тела в час (но не >15 ед./ч)). Более низкая 
начальная скорость (<0,5 ед./ч) используется при дефиците массы тела, почечной, печеночной или надпо-
чечниковой недостаточности. Более высокая начальная скорость (>3 ед./ч) используется при сверхвысокой 
гипергликемии (>25 ммоль/л) и предполагаемой инсулинорезистентности (выраженном ожирении, призна-
ках инфекции, хронической терапии стероидами). 

• Одновременно с непрерывной в/в инфузией инсулинов желательно наладить инфузию 5-10% раствора 
глюкозы (требуется вводить 5 г глюкозы в час). Важно вводить инсулины и декстрозу** через разные инфу-
зионные системы, т. к. требуется частая раздельная коррекция скорости инфузии каждого из двух растворов. 
При уровне глюкозы плазмы >14 ммоль/л глюкозу не вводят (до следующего определения ее уровня).

• При уровне ГП <3,3  ммоль/л требуется остановить инфузию инсулинов и  ввести в/в 30-60 мл 40% 
раствора глюкозы, при необходимости повторять введение декстрозы** каждые 20 мин. После двукратного 
подтверждения уровня глюкозы плазмы >3,9  ммоль/л следует возобновить инфузию инсулинов с  меньшей 
скоростью.

• При переходе на подкожное введение инсулинов его инфузию прекращают через 1-2 ч после первой 
подкожной инъекции инсулинов и аналогов быстрого действия, или через 2-3 ч после первой инъекции ин-
сулинов и аналогов длительного действия.

У  отдельных пациентов (ранее получавших >80 ЕД инсулинов в  сутки, получающих кортикостероиды, 
не достигающих целевой гликемии при использовании предлагаемого алгоритма) может потребоваться 
использование более интенсивных алгоритмов. У  пациентов с  повторным определением уровня глюкозы 
<3,9  ммоль/л (2 раза подряд) требуется перейти на менее интенсивный алгоритм. Ознакомиться с  этими 
алгоритмами можно в рекомендациях по ведению пациентов с сахарным диабетом. 

Рекомендуемая скорость инфузии инсулинов в зависимости от уровня глюкозы плазмы

Глюкоза (ммоль/л) <3,9 3,9-6,1 6,2-6,6 6,7-8,3 8,4-9,9 10-13,3 13,4-16,6 16,7-19,9 >20

Скорость введения 
инсулинов (ед./ч)

Не вводить 0,2 0,5 1 1,5 2 3 4 6

Классификация СН при ИМ по Killip [211, 384]

Класс Признаки Госпитальная смертность

I Нет признаков сердечной недостаточности 2-3%

II III тон, влажные хрипы в нижних отделах легких 5-12%

III Отек легких, влажные хрипы выше углов лопаток 10-20%

IV Кардиогенный шок 50-81%

Гемодинамические варианты кардиогенного шока

Волемический статус
Мокрый Сухой

Холодный Классический кардиогенный шок (↓СИ, ↑ОПСС, ↑ДЗЛК) Эуволемический кардиогенный шок (↓СИ, ↑ОПСС, нормальное 
ДЗЛК)

Теплый Вазодилататорный кардиогенный шок или смешанный шок (↓СИ, 
↓ОПСС, ↑ДЗЛК)

Вазодилататорный (некардиогенный) шок (↑СИ, ↓ОПСС, ↓ДЗЛК)

Сокращения: ДЗЛК — давление заклинивания легочных капилляров, ОПCC — общее периферическое сосудистое сопротивление, СИ — сердечный индекс, 
↓ — снижение, ↑ — повышение.
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Параметры для мониторирования у пациента с кардиогенным шоком

Параметр Номенклатура медицинских услуг Частота измерения Обоснование

Кардиомониторинг, 
пульсоксиметрия, 
частота дыхательных 
движений

А12.30.004 Суточное прикроватное мониторирование 
жизненноважных функций и параметров,
А05.10.007 Мониторирование электрокардиографических данных,
А05.12.008 Чрескожный мониторинг парциального давления 
кислорода,
А02.12.001.001 Исследование пульса методом мониторирования,
В03.003.003 Суточное наблюдение врачом- анестезиологом-
реаниматологом,
В03.003.005 Суточное наблюдение реанимационного пациента,
В03.015.002 Контроль степени повреждения миокарда 
при инфаркте миокарда

Непрерывно Высокий процент нарушений 
ритма, высокий риск отека легких, 
ИВЛ

Инвазивное измерение 
АД (артериальная линия)

А11.12.012 Катетеризация артерий конечностей,
А02.12.002.002 Дистанционное наблюдение за показателями 
артериального давления,
А14.12.001 Уход за сосудистым катетером

Непрерывно Прекращение инвазивного 
мониторирования АД не ранее 
12-24 ч после прекращения 
введения вазоактивных препаратов

ЦВД А02.12.003 Измерение центрального венозного давления,
А11.12.001 Катетеризация подключичных и других центральных вен, 
А14.12.001 Уход за сосудистым катетером

Не менее 4 раз/сут. Продленное мониторирование ЦВД 
позволяет оценивать волемический 
статус пациента

Смешанная венозная 
сатурация

А11.12.001 Катетеризация подключичных и других центральных вен,
В03.016.011 Исследование кислотно- основного состояния и газов 
крови,
А14.12.001 Уход за сосудистым катетером,
В03.003.003 Суточное наблюдение врачом- анестезиологом-
реаниматологом

Каждые 4 ч Мониторирование смешанной 
венозной сатурации позволяет 
судить о изменении сердечного 
выброса и оценивать 
эффективность вазоактивной 
терапии

Темп диуреза А11.28.007 катетеризация мочевого пузыря,
В03.003.005 Суточное наблюдение реанимационного пациента,
А14.28.002 Уход за мочевым катетером

Каждый час Темп диуреза и уровень креатинина 
сыворотки — показатель почечной 
перфузии

Инвазивный мониторинг 
гемодинамики 
и неинвазивный 
мониторинг сердечного 
выброса

А11.12.001 Катетеризация подключичных и других центральных вен,
А11.10.005 Зондирование камер сердца,
А24.12.001 Исследование гемодинамики методом термодилюции,
А04.10.002 Эхокардиография,
А12.10.003 Исследование сердечного выброса,
А14.12.001 Уход за сосудистым катетером

При необходимости Является обязательным 
при отсутствии эффективности 
стартовой терапии и неясности 
диагноза

Общий (клинический) 
анализ крови

В03.016.002 Общий (клинический) анализ крови,
В03.016.003 Общий (клинический) анализ крови развернутый

Каждые 12-24 ч Чаще для пациентов с возможным 
кровотечением 

Электролиты А09.05.031 Исследование уровня калия в крови, 
А09.05.127 Исследование уровня общего магния в сыворотке крови, 
А09.05.034 Исследование уровня хлоридов в крови,
А09.05.030 Исследование уровня натрия в крови,
А09.05.032 Исследование уровня общего кальция в крови

Каждые 6-12 ч

Креатинин А09.05.020 Исследование уровня креатинина в крови Каждые 12-24 ч

АСТ, АЛТ, ЛДГ, билирубин А09.05.041 Определение активности аспартатаминотрансферазы 
в крови,
А09.05.042 Определение активности аланинаминотрансферазы 
в крови,
А09.05.039 Определение активности лактатдегидрогеназы в крови,
А09.05.021 Исследование уровня общего билирубина в крови

Ежедневно Мониторинг застоя в печени, 
острого печеночного повреждения

Лактат В03.016.011 Исследование кислотно- основного состояния и газов 
крови 

Каждые 1-4 ч Клиренс лактата отражает тяжесть 
полиорганной недостаточности. 
Снижение выведения лактата 
ассоциировано с увеличением 
летальности

Коагулограмма 
(ориентировочное 
исследование системы 
гемостаза)

В03.005.006 Коагулограмма (ориентировочное исследование 
системы гемостаза)

Каждые 4-6 ч 
для пациентов 
с продленной 
инфузией НФГ**, 
каждые 24 ч 
для пациентов 
без антикоагулянтов

Сокращения: АД — артериальное давление, АЛТ — аланинаминотрансфераза, АСТ — аспартатаминотрансфераза, ИВЛ — искусственная вентиляция лёгких, 
ЛДГ — лактатдегидрогеназа, НМУ — номенклатура медицинских услуг, НФГ — нефракционированный гепарин натрия**, ЦВД — центральное венозное давление.
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Основные противопоказания к проведению физических тренировок:
— ОКС; 
— острая и подострая аневризма ЛЖ, подтвержденная инструментальными методами диагностики; 
— наличие внутрисердечных тромбов; 
— СН IV ФК по NYHA; 
— нарушения сердечного ритма (желудочковые экстрасистолы и тахикардия опасных градаций, пароксиз-

мальные тахиаритмии, возникающие при физической нагрузке), не корригируемые оптимальной терапией; 
— нарушения проводимости (синоатриальная и АВ-блокады 2-3 степени, кроме пациентов с импланти-

рованными ЭКС**); 
— неконтролируемая АГ (>180/110 мм рт.ст.; снижение систолического АД ≥20 мм рт.ст. при физической 

нагрузке); 
— выраженный аортальный стеноз; 
— тяжелая обструктивная гипертрофическая кардиомиопатия; 
— острый перикардит, миокардит, эндокардит; 
— диссекция аорты;
— синкопальные состояния; 
— тромбоэмболия или тромбофлебит (в сроки до 3 мес.); 
— острое нарушение мозгового кровообращения или транзиторная ишемическая атака (в сроки до 3 мес.); 
— неконтролируемый СД; 
— острое инфекционное заболевание (в т. ч. и вирусные инфекции);
— заболевания опорно- двигательного аппарата;
— тяжелая сопутствующая патология.

Стадии кардиогенного шока в зависимости от клинической тяжести и реакции на лечение

Стадии кардиогенного шока Клиническая характеристика

Прешок У пациента нет признаков или симптомов кардиогенного шока, но есть риск развития — острый ИМ, признаки 
ОСН или декомпенсации ХСН

Развернутая картина кардиогенного шока Признаки гипоперфузии тканей. Влажные хрипы в легких. Диурез <30 мл/ч. Уровень лактата от 2 ммоль/л 
и выше. При инвазивном мониторинге гемодинамики СИ <2,2 л/мин/м2, ДЗЛК >15 мм рт.ст.

Резистентный кардиогенный шок Состояние пациентов, симптомы и признаки шока как на предыдущей стадии, но не улучшаются на фоне 
лечения или ухудшаются. Уровень лактата сохраняется >2 ммоль/л и повышается. Показатели функции печени 
и почек ухудшаются

Сокращения: ДЗЛК — давление заклинивания легочных капилляров, ИМ — инфаркт миокарда, ОСН — острая сердечная недостаточность, СИ — сердечный 
индекс, ХСН — хроническая сердечная недостаточность.

Стадии кардиогенного шока согласно классификации Американского общества  
сердечно- сосудистой ангиографии и интервенции (SCAI) 

Стадии кардиогенного шока Характеристика пациентов

E (extremis) Пациенты в состоянии остановки кровообращения и продолжающейся сердечно- легочной реанимации, 
которым проводится активная коррекция всеми методами, включая ЭКМО 

D (deteriorating) Пациенты с признаками кардиогенного шока, не отвечающими на терапию в течение 30 мин

C (classic) Пациенты с гипоперфузией, требующей оценки и коррекции волемического статуса и лечения (инотропная, 
вазопрессорная или механическая поддержка кровообращения, ЭКМО)

B (beginning) Пациенты с ИМ с гипотензией без признаков гипоперфузии

A (at risk) Пациенты с острым ИМ

Примечание: адаптировано из [402]. 

Сокращения: ИМ — инфаркт миокарда, ЭКМО — экстракорпоральная мембранная оксигенации.
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Приложение Б. Алгоритмы действий врача
Приложение Б1. Выбор реперфузии у пациента с ИМпST

Примечание: * — от постановки диагноза до проведения проводника в инфаркт- связанную артерию, ** — предпочтительно в первые 60 мин и максимум 
в первые 90 мин от постановки диагноза, предпочтительно в учреждениях с программой выполнения первичного ЧКВ 24 ч 7 дней в неделю; при невозможности 
выполнить первичное ЧКВ в первые 60 мин после госпитализации пациента в ЧКВ-центр (и/или в первые 120 мин от постановки диагноза догоспитально), воз-
можно оценить целесообразность проведения госпитальной ТЛТ, *** — предпочтительно на догоспитальном этапе, в течение 10 мин от постановки диагноза, 
**** — у стабильных пациентов предпочтительно через 2-24 ч после успешной ТЛТ.
Сокращения: КГ — коронарография, ОКСбпST — острый коронарный синдром без стойкого подъема сегмента ST на ЭКГ, ТЛТ — тромболитическая терапия, 
ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство (как правило, со стентированием), ЭКГ — электрокардиография.

ЭКГ как минимум в 12-ти отведениях 
в первые 10 мин после контакта с персоналом

Имеются стойкие
(>20 мин подъёмы

сегмента ST как минимум
в 2 смежных отведениях?

Ведение как ОКСбпSTОценить время задержки до ЧКВ* 
да 

да нет 

нет 

нет 

да 

Не более 120 мин?

ТЛТ*** и транспортировка
в учреждение

с возможностью ЧКВ

Оценка эффективности ТЛТ 

ТЛТ успешна?

КАГ±ЧКВ в ближайшие 24 ч****Срочное “спасительное” ЧКВ

Первичное ЧКВ**
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Приложение Б2. Варианты реперфузии и временные задержки при ИМпST 

Пояснения:
1. НАЧАЛО СИМПТОМОВ
Время от вызова пациентом бригады СМП до ее прибытия не должно превышать 20 мин. 
2. Первый медицинский контакт — ДИАГНОЗ
Первый контакт пациента с подозрением на ОКСпST с медицинским персоналом обозначается термином 

ПМК. ПМК может осуществляться бригадой СМП, врачами стационара с возможностью проведения ЧКВ 
(ЧКВ-ц) или врачами стационара без возможности проведения ЧКВ (не ЧКВ-ц). Время от момента ПМК до 
постановки диагноза ОКСпST в каждом из трех случаев не должно превышать 10 мин. Это время необходимо 
для регистрации и интерпретации ЭКГ.

3. ВЫБОР РЕПЕРФУЗИОННОЙ СТРАТЕГИИ и 4. РЕПЕРФУЗИЯ
После постановки диагноза необходимо выбрать метод реперфузии (выбор реперфузионной стратегии): 

первичное ЧКВ (пЧКВ) или ТЛТ:
— если персонал СМП или не ЧКВ-ц рассчитывает, что время от момента постановки диагноза ОКСпST 

до проведения проводника в ИСА не должно превышать 120 мин, следует выбрать тактику пЧКВ и не про-
водить ТЛТ. Этот временной отрезок включает время транспортировки (не более 60 мин) и время от поста-
новки/подтверждения диагноза в ЧКВ-ц до проведения проводника в ИСА (не более 60 мин);

Сокращения: ИСА — инфаркт- связанная артерия, КГ — коронарография, ОКСпST — острый коронарный синдром с подъемом сегмента ST, ПМК — первичный 
медицинский контакт, СМП — скорая медицинская помощь, ТЛТ — тромболитическая терапия, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство, ЧКВ-ц — центр 
с возможностью проведения чрескожного коронарного вмешательства, не ЧКВ-ц — центр без возможности проведения чрескожного коронарного вмешатель-
ства, ЭКГ — электрокардиография.

Начало
симптомов

ПМК

ДИАГНОЗ

РЕПЕРФУЗИЯ

оценка
критериев

реперфузии
(при ТЛТ)

выбор
реперфузионной

стратегии

регистрация
и интерпретация

ЭКГ

ST-elevation
СМП

ДА

НЕТ
НЕТ

НЕТ

НЕТ

НЕТНЕТ

НЕТ НЕТ

ДА

ДА ДА

ДА

ДА

ДАДА

ЧКВ-ц

ОКСпST

не ЧКВ-ц

≤20’

<10’

?
?

?

<10’

<10’

60-90’60-90’

<10’

<10’

время приезда СМП

пациент
бессимптомный

Успешная
ТЛТ

Успешная
ТЛТ

от начала
симптомов

<12 ч

от начала
симптомов

<12 ч

Диагноз – проводник в ИСА ≤120’
время до ЧКВ-ц ≤60’

время до ЧКВ-ц ≤60’
(≤30’ – время

нахождения в не ЧКВ-ц)

Диагноз – проводник
в ИСА в ЧКВ-ц ≤60’

от начала симптомов <48 ч

Рутинная КАГ
2-24 ч

спасительное ЧКВ

Д
иа

гн
оз

 –
 п

ро
во

дн
ик

 в
 И

С
А 

≤
90

’

первичное ЧКВ ТЛТдогоспитальная ТЛТ рутинное ЧКВ
не показано

снижение сегмента ST >50%
и отсутствие нарушений гемодинамики,
электрической нестабильности сердца,

усугубления ишемии,
персистирующих ангинозных болей
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— если после постановки диагноза ОКСпST бригадой СМП пациент госпитализирован в  не ЧКВ-ц, 
и  расчетное время от момента постановки диагноза до проведения проводника в  ИСА (т. е. до пЧКВ) не 
превышает 120 мин, пациент должен быть транспортирован в  ЧКВ-ц, при этом время от госпитализации 
в не ЧКВ-ц до начала транспортировки в ЧКВ-ц не должно превышать 30 мин;

— если персонал СМП или не ЧКВ-ц рассчитывает, что время от момента постановки диагноза до про-
ведения проводника в ИСА (т. е. до пЧКВ) превысит 120 мин, и от начала симптомов прошло не более 12 ч, 
пациенту показано проведение ТЛТ;

— если врачи СМП или врачи не ЧКВ-ц рассчитывают, что время от момента постановки диагноза до 
проведения проводника в  ИСА (т. е. до пЧКВ) превысит 120 мин, но от начала симптомов прошло >12 ч, 
пациент транспортируется в ЧКВ-ц;

— когда пациент госпитализирован в ЧКВ-ц и время от начала симптомов не превышает 48 ч, проводится 
пЧКВ;

— в  случае, если время от начала симптомов превышает 48 ч и  пациент бессимптомен (нет симптомов 
ишемии или гемодинамической нестабильности или жизнеугрожающих нарушений ритма и  проводимости 
и т. д.), рутинное ЧКВ не проводится;

— в случае, если время от начала симптомов превышает 48 ч и есть симптомы ишемии или гемодинами-
ческая нестабильность, или жизнеугрожающие нарушения ритма и проводимости, проводится пЧКВ;

— после транспортировки пациента в ЧКВ-ц время от постановки/подтверждения диагноза в ЧКВ-ц до 
проведения проводника в ИСА не должно превышать 60 мин; 

— если в качестве реперфузионного метода выбрана ТЛТ, то время от момента принятия решения до вве-
дения тромболитического средства не должно превышать 10 мин;

— после введения тромболитического средства бригадой СМП или врачами не ЧКВ-ц пациент должен 
быть транспортирован в ЧКВ-ц в максимально ранние сроки.

5. ОЦЕНКА КРИТЕРИЕВ РЕПЕРФУЗИИ (ПРИ ТЛТ) и ЧКВ после ТЛТ
— через 60-90 мин после осуществления тромболизиса должна проводиться оценка достижения репер-

фузии на основании ЭКГ (снижение сегмента ST >50% в отведениях, где элевация сегмента ST была макси-
мальной);

— если реперфузия не достигнута (отсутствует хотя бы один критерий достижения реперфузии), необхо-
димо провести спасительное ЧКВ в максимально ранние сроки;

— если реперфузия достигнута (присутствуют все критерии достижения реперфузии), необходимо про-
вести коронарную ангиографию и, при необходимости, ЧКВ, в сроки от 2 до 24 ч от начала тромболизиса.
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Приложение Б3. Алгоритм взаимодействия отделения кардиореанимации и отделения 
рентгенхирургических методов диагностики и лечения при кардиогенном шоке при наличии 
возможности выполнения ЭКМО в стационаре

1. Получение информации о предстоящем поступлении пациента с кардиогенным шоком (звонок из от-
дела госпитализации).

2. Обеспечение незанятости рентгеноперационной отделения эндоваскулярных вмешательств до момен-
та определения необходимости выполнения ЭКМО поступающему с кардиогенным шоком пациенту. 

3. Поступление пациента в  стационар, совместный осмотр пациента врачом анестезиологом- 
реаниматологом ОРИТ острый ИМ, врачом- кардиологом ОРИТ острый ИМ, ответственным анестезиологом- 
реаниматологом, дежурным врачом рентгенохирургических методов диагностики и лечения. 

4. Принятие решения о тактике лечения: реваскуляризация без механической поддержки или реваскуля-
ризация с использованием механической поддержки (ЭКМО). 

5. Выполнение фокусированного ЭхоКГ-исследования с оценкой параметров гемодинамики.
6. Доставка пациента в отделение рентгенохирургических методов диагностики и лечения.
7. Установка системы ЭКМО.
8. Выполнение ангиографии и реваскуляризации миокарда (желательно максимально полная реваскуля-

ризация).
9. Дальнейшее ведение пациента в ОРИТ в соответствие со стандартами и протоколами. 
10. Установка катетера в легочной артерии.
11. Решение о необходимости установки системы ВАБК должно быть принято через 3 ч после инициации 

ЭКМО при признаках объемной перегрузки ЛЖ (Эхо-признаки, высокое ДЗЛК).
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Приложение Б4. Догоспитальный алгоритм действий врача СМП или фельдшера при ИМпST

1. Сбор жалоб, анамнеза, оценка болевого синдрома, физикальное обследование, контроль показателей 
гемодинамики (АД, ЧСС).

2. Ограничение двигательной активности.
3. Регистрация ЭКГ как минимум в 12-ти отведениях и осуществление дистанционного консультирования 

ЭКГ (при необходимости и возможности проведения).
4. Начало непрерывного мониторирования ЭКГ, обеспечение в/в доступа, готовность к проведению де-

фибрилляции и сердечно- легочной реанимации.
5. Определение стратегии реперфузионной терапии.
(А) Стратегия пЧКВ, если ожидаемое время от постановки диагноза до введения проводника в окклюзи-

рованную КА составляет <120 мин (альтернативно — время транспортировки не более 60 мин). В этом случае 
применение АСК** в дозе 150-300 мг (разжевать; не принимать внутрь кишечнорастворимые лекарственные 
формы препарата). Возможен дополнительный прием клопидогрела** в дозе 600 мг или тикагрелора** в дозе 
180 мг. При этом неназначение на догоспитальном этапе ингибиторов P2Y12 нельзя считать лечебной ошиб-
кой, поскольку не доказано преимущество назначения этой группы препаратов догоспитально по сравнению 
с назначением в стационаре. 

(Б) Догоспитальная ТЛТ (если нет противопоказа ний), если невозможно своевременное выполнение пер-
вичного ЧКВ. Используются фибрин- спе цифичные тромболитики (АТХ-группа Фермент ные препараты, 
B01AD). Тромболитики с одно кратным болюсным режимом введения предпочтительней, в связи с удобством 
и простотой введения. В дополнение к тромболитику следует использо вать АСК** (разжевать 150-300 мг), кло-
пидогрел** (внутрь 300 мг, у пациентов старше 75 лет —  75 мг), а также антикоагулянты (АТХ-группа Гепарин 
и его производные, B01AB). Препарат выбора — эноксапарин натрия** (в/в болюс у пациентов моложе 75 лет, 
однократное подкожное введение), также можно использовать НФГ (в/в болюс и инфузия).

(В) Отсутствие реперфузионного лечения (противопоказания для проведения ТЛТ, недоступность первич-
ного ЧКВ). При отсутствии противопоказаний рассмотреть применение АСК** в дозе 150-300 мг (разжевать; 
не принимать внутрь кишечнорастворимые лекарственные формы препарата). Не применяются ингибиторы 
P2Y12 рецептора тромбоцитов и антикоагулянты.

6. Экстренная госпитализация в  стационар, включенный в  систему маршрутизации пациентов с  ОКС, 
предпочтительно с  наличием возможности срочного выполнения ЧКВ (для пациентов с  признаками шока 
или подозрением на механические осложнения ИМ — срочного выполнения ЧКВ или КШ). Следует инфор-
мировать принимающий стационар о транспортировке пациента с ИМпST.

7. Купирование болевого синдрома.
При отсутствии АГ и других противопоказаний — нитроглицерин** в дозе 0,4-0,5 мг в виде таблеток под 

язык или аэрозоля (спрея). Если симптомы не исчезают через 5 мин, а  препарат удовлетворительно пере-
носится, можно использовать его повторно. В связи с опасностью артериальной гипотонии необходимо по-
стоянно контролировать АД.

В  случае интенсивного болевого синдрома или при неэффективности нитроглицерина необходимо в/в 
введение наркотического анальгетика. Доза наркотического анальгетика, необходимая для адекватного обез-
боливания, должна подбираться индивидуально. Препаратом выбора является морфин**. Перед использова-
нием 10 мг морфина** разводят как минимум в 10 мл 0,9% раствора натрия хлорида**. Первоначально следует 
ввести в/в медленно 2-4 мг лекарственного вещества. При необходимости введение повторяют каждые 5-15 
мин по 2-4 мг до купирования боли или возникновения побочных эффектов, не позволяющих увеличить дозу.

8. Лечение острой СН, угрожающих жизни нарушений сердечного ритма и проводимости в соответствии 
с Разделом 3.4 данных Рекомендаций.

9. В  карте вызова и  сопроводительном талоне указать время начала ОКС, время первого медицинского 
контакта, время регистрации ЭКГ, отметить проведённое на догоспитальном этапе лечение с указанием доз 
препаратов, время доставки пациента в стационар. Если известно, указать препараты, принятые пациентом 
в ближайшие 24 ч, время их приема и дозы.
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Приложение В. Информация для пациента

Инфаркт миокарда — отмирание участка сердечной мышцы из-за недостаточной доставки к ней кислорода. 
В большинстве случаев это происходит из-за внезапно возникшей закупорки крупной коронарной артерии 
сердца тромбом. Тромб, как правило, возникает на поверхности разорвавшейся атеросклеротической бляшки. 

В  ранние сроки инфаркта миокарда повышен риск серьезных и  угрожающих жизни осложнений ин-
фаркта. Среди них — остановка сердца, разрыв сердца и острая сердечная недостаточность. Каждое из этих 
осложнений может быть смертельным. Часть из них может устраняться медицинскими работниками, на-
ходящимися рядом с  пациентом. Эта возможность уменьшить риск смерти определяет необходимость на-
хождения рядом с  медицинским персоналом и  специальным оборудованием. Многие из этих осложнений 
предотвратимы. При быстром и качественном открытии коронарной артерии удается спасти существенную 
часть сердечной мышцы и  уменьшить риск смертельных осложнений. Поэтому важнейшее значение име-
ет своевременное обращение пациента с  развивающимся инфарктом миокарда за медицинской помощью. 
Другими словами, Вам, при появлении определенных жалоб необходимо срочно вызвать бригаду СМП. Для 
инфаркта миокарда характерно возникновение давящей боли или дискомфорта за грудиной, которые не про-
ходят в покое и после приема нитроглицерина**. Эти ощущения могут распространяться на шею, нижнюю 
челюсть, левую руку, под левую лопатку, в верхние отделы живота. Разобраться в ситуации и решить, что де-
лать дальше, может специально обученный медицинский работник. Он зарегистрирует электрокардиограмму 
и, если результат укажет на прекращение кровотока по крупной коронарной артерии, определится с возмож-
ностью его восстановления. Это может быть как немедленное введение лекарственного средства, разрушаю-
щего тромбы, так и срочная транспортировка в лечебное учреждение, где проходимость коронарной артерии 
будет восстановлена механическим способом, и в сосуд изнутри установят специально разработанный каркас 
(стент). В любом случае из-за опасности вышеупомянутых серьезных осложнений лечение острого инфаркта 
миокарда проводится в специально созданных подразделениях лечебных учреждений.

Инфаркт миокарда — как правило, проявление прогрессирования атеросклероза, который развивается 
во всех артериях человека. Поэтому после выписки существует угроза повторного инфаркта миокарда и со-
судистых катастроф в органах, кровоснабжаемых другими артериями. В связи с этой угрозой крайне важно 
не прекращать лечение, начатое в стационаре, и сосредоточиться на устранении факторов, способствующих 
прогрессированию атеросклероза. Следует отказаться от курения, обеспечить регулярную физическую актив-
ность, соблюдать диету, разработанную для таких случаев, избавиться от лишнего веса, следуя рекомендациям 
врача поддерживать низкие значения холестерина в крови с помощью лекарств, обеспечить стойкую нормали-
зацию артериального давления (при наличии артериальной гипертонии), поддерживать нормальный уровень 
сахара в  крови (при наличии сахарного диабета). Кроме того, при обширном поражении сердечной мыш-
цы и/или осложнениях инфаркта миокарда требуется дополнительное лечение, которое назначается врачом. 
Известно, что преждевременное прекращение приема необходимых лекарств существенно увеличивает риск 
возникновения повторного инфаркта миокарда и  смерти, появления сердечной недостаточности, которая 
может существенно ограничить вашу ежедневную активность. Отменять лекарства, не посоветовавшись с вра-
чом, нельзя. Для снижения риска повторных событий (инфаркта миокарда, его осложнений) для Вас крайне 
желательно участие в специальной программе реабилитации, включающей регулярные дозированные физи-
ческие нагрузки, психологическую поддержку, организацию контроля за факторами риска. Спросите своего 
врача о Вашей программе реабилитации, необходимой лекарственной терапии и изменениях в образе жизни.

При соблюдении всех рекомендаций и регулярном наблюдении у врача Ваши шансы не подпустить к себе оче-
редной инфаркт миокарда и его грозные осложнения очень высоки. Сотрудничайте с врачом, и всё будет хорошо.
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Приложение Г. Шкалы оценки, вопросники и другие оценочные инструменты состояния пациента, 
приведенные в клинических рекомендациях.
Приложение Г1. Шкала высокого риска кровотечений Консорциума академических исследований 
при планирующемся/выполненном ЧКВ и/или у пациентов, нуждающихся в двой ной 
антитромбоцитарной терапии

Оригинальное название: Academic Research Consortium for High Bleeding Risk (ARC-HBR, шкала высокого 
риска кровотечений Консорциума академических исследований) 

Источник: Urban P, Mehran R, Colleran R, et al. Defining high bleeding risk in patients undergoing percutaneous 
coronary intervention: a consensus document from the Academic Research Consortium for High Bleeding Risk. Eur 
Heart J. 2019;40:2632-53. doi:10.1093/eurheartj/ehz372 [255].

Тип (подчеркнуть): шкала оценки, индекс, вопросник, другое (уточнить). 
Назначение: стандартизированный способ выявления пациентов с высоким риском кровотечений, которым 

планируется или которые перенесли ЧКВ и/или которым требуется двой ная антитромбоцитарная терапия.

Содержание:

Большие критерии Малые критерии
• Ожидаемый длительный прием перорального антикоагулянта
• Тяжелая или терминальная ХБП (рСКФ <30 мл/мин/1,72 м2) 
• Гемоглобин <110 г/л
• Спонтанное кровотечение, потребовавшее госпитализации и/или гемотрансфузии, 
в предшествующие 6 мес. или любой давности в случае рецидивирующего кровотечения
• Умеренная или тяжелая тромбоцитопения (<100,0×109/л)
• Хронический геморрагический диатез
• Цирроз печени с портальной гипертензией
• Активное онкологическое заболевание (за исключением немеланомного рака кожи) 
в предшествующие 12 мес.
• Перенесенное спонтанное внутричерепное кровотечение любой давности
• Травматическое внутричерепное кровотечение в предшествующие 12 мес.
• Указания на наличие артериовенозной мальформации головного мозга
• Тяжелый или умеренной тяжести ишемический инсульт в предшествующие 6 мес.
• Недавнее большое хирургическое вмешательство или серьезная травма в предшествующие 30 дней
• Неотложное большое хирургическое вмешательство у пациента, получающего двой ную 
антитромбоцитарную терапию

• Возраст ≥75 лет
• Умеренная ХБП (рСКФ 30-59 мл/мин/1,72 м2)
• Гемоглобин 110-129 г/л для мужчин и 110-119 г/л 
для женщин
• Спонтанное кровотечение, потребовавшее 
госпитализации и/или гемотрансфузии, 
в предшествующие 12 мес., не соответствующее 
большому критерию
• Длительный пероральный прием нестероидных 
противовоспалительных препаратов или 
глюкокортикоидов 
• Любой ишемический инсульт независимо от его 
давности, не отвечающий большому критерию

Ключ (интерпретация): о высоком риске кровотечений свидетельствует наличие как минимум одного большого или двух малых критериев.

Сокращения: рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации, ХБП — хроническая болезнь почек, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство.
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Фактор риска Число баллов

Класс сердечной недостаточности по Killip

II 4

III 9

IV 9

Кровоток по инфаркт- связанной артерии (TIMI) 

0 2

1 2

2 1

Возраст 

Равен или старше 60 лет 2

Трехсосудистое поражение при КГ

Трехсосудистое поражение при КГ 1

ИМ в прошлом (данный ИМпST повторный)

ИМ в прошлом 1

Продолжительность ишемии >4 ч

Продолжительность ишемии миокарда >4 ч 1

Интерпретация результата

Ранняя выписка (в пределах 72 ч от поступления) Сумма баллов

Возможна ≤3

Не оправдана ≥4

Примечание: * — шкала предназначена для пациентов с ИМпST, подвергнутых первичному ЧКВ [80, 81, 523-525].

Сокращения: ИМ — инфаркт миокарда, ИМпST — инфаркт миокарда со стойким подъемом сегмента ST на ЭКГ, КГ — коронарография, ЧКВ — чрескожное 
коронарное вмешательство.

Приложение Г2. Оценка риска неблагоприятных событий у пациентов с ИМпST после выписки 
(для принятия решения о ранней выписке по шкале Zwolle*)
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