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I. Эпидемиология. Инфаркт миокарда — ведущая причина смерти в Се!
верной Америке и Европе. В США от ИБС каждый год умирают
больше 500 000 человек [1]. За год в США случается более 1 млн ин!
фарктов. Примерно 200 000—300 000 больных умирают от инфаркта
миокарда на догоспитальном этапе. В США каждые 29 секунд у ко!
го!то случается инфаркт миокарда, каждую минуту один больной от
него умирает. Общая смертность от инфаркта миокарда, включая до!
госпитальную, составляет 45%. Однако за последние 30 лет благода!
ря появлению блоков интенсивной терапии, тромболизиса и бал!
лонной коронарной ангиопластики заболеваемость и смертность
снизились. Тромболизис позволил снизить смертность при инфарк!
те миокарда, но многим он не показан. Большинство больных не мо!
гут быть быстро доставлены в клинику, где проводится экстренная
коронарная ангиопластика. Инфаркты миокарда чаще всего случа!
ются у пожилых, поэтому старение населения неизбежно приведет к
росту числа инфарктов миокарда и смертности от них в ближайшие
десятилетия.

II. Патогенез. Инфаркт миокарда происходит из!за разрыва или надры!
ва атеросклеротической бляшки в коронарной артерии. При разрыве
фиброзной покрышки атеросклеротической бляшки субэндотели!
альная соединительная ткань соприкасается с форменными элемен!
тами крови, что ведет к активации тромбоцитов, образованию тром!
бина и тромбозу. Это динамический процесс, в котором друг друга
сменяют окклюзия, субтотальный стеноз и восстановление кровото!
ка. Тромботическая окклюзия коронарной артерии при неразвитых
коллатеральных артериях обычно приводит к инфаркту миокарда с
подъемом сегмента ST. Патогенез инфаркта миокарда с подъемом
сегмента ST и без такового в общем схожи, поэтому само по себе от!
сутствие подъема сегмента ST еще не означает, что объем поражения
миокарда невелик. Однако выделение инфаркта миокарда с подъе!
мом сегмента ST очень важно для определения тактики лечения, по!
скольку в этом случае обычно показана экстренная реперфузия
(тромболизис или коронарная ангиопластика).

III. Определение. Объединенная комиссия Американской коллегии кар!
диологов и Европейского кардиологического общества предложила
новые критерии острого, начинающегося или недавнего инфаркта
миокарда [2]: «Повышение, а затем постепенное снижение уровня
сердечных тропонинов или резкое повышение и падение MB!фрак!
ции КФК, сопровождающееся хотя бы одним из следующих призна!
ков: характерные жалобы, появление патологических зубцов Q на
ЭКГ, ЭКГ!признаки ишемии миокарда (подъем или депрессия сег!
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мента ST), вмешательство на коронарных артериях (например, ко!
ронарная ангиопластика) или же морфологические признаки остро!
го инфаркта миокарда». Следующие критерии предложены для диаг!
ностики перенесенного инфаркта миокарда: «Появление новых па!
тологических зубцов Q на повторных ЭКГ или же морфологические
признаки зажившего либо заживающего инфаркта миокарда».

IV. Диагностика. При любой боли в груди предположительно сердечного
происхождения в течение 5 мин после поступления снимают ЭКГ и
решают, показана ли экстренная реперфузия миокарда. При подъе!
ме сегмента ST и при впервые выявленной блокаде левой ножки пуч!
ка Гиса показана экстренная реперфузия с помощью тромболизиса
или коронарной ангиопластики. Собирают краткий анамнез и про!
водят физикальное исследование. Если анамнез указывает на ише!
мию миокарда, но по ЭКГ показаний к экстренной реперфузии нет,
ставят диагноз нестабильной стенокардии или инфаркта миокарда
без подъема сегмента ST. Эти состояния обсуждаются в гл. 2.
А. Клиническая картина

1. Классические жалобы при инфаркте миокарда — сильнейшая
давящая или сжимающая боль в груди, часто иррадиирующая
в левую руку и сопровождающаяся страхом смерти. Ощуще!
ния напоминают стенокардию, но бывают более сильными,
продолжительными (обычно более 20 мин) и не проходят в
покое и после приема нитроглицерина. В отличие от ТЭЛА и
расслаивающей аневризмы аорты боль, как правило, нараста!
ет постепенно.
а. Боль в груди также может иррадиировать в шею, нижнюю

челюсть, спину, плечо, правую руку и эпигастрий. Боль
может быть только в местах иррадиации, а не за грудиной.
При боли в эпигастрии инфаркт миокарда нередко прини!
мают за желудочно!кишечные нарушения. Инфаркт мио!
карда может не сопровождаться болью в груди, особенно в
послеоперационном периоде, у пожилых и при сахарном
диабете.

б. При разрывающей или кинжальной боли, иррадиирую!
щей в спину, надо заподозрить расслаивающую аневризму
аорты.

2. Другие проявления инфаркта миокарда — потливость, одыш!
ка, слабость, головокружение, сердцебиение, спутанность со!
знания, боль в животе, тошнота, рвота. Жалобы, напоминаю!
щие болезни ЖКТ, особенно часты при нижнем инфаркте.

Б. Физикальное исследование. В диагностике самого инфаркта роль
физикального исследования невелика. Однако оно очень важно
для исключения других заболеваний, протекающих под маской
инфаркта миокарда, для оценки риска осложнений, для выявле!
ния сердечной недостаточности, а также для того, чтобы в даль!
нейшем, при подозрении на механические осложнения, было с
чем сравнивать.
1. Оценка риска осложнений нужна для выбора тактики лечения,

а также в свете разговора с больным и его близкими. Учитыва!

32 Глава 1



ют, в частности, возраст, ЧСС, АД, признаки застоя в легких и
наличие III тона сердца.

2. Механические осложнения — острую митральную недостаточ!
ность и разрыв межжелудочковой перегородки — можно вы!
явить по появлению систолического шума (гл. 3). Для ранней
диагностики этих осложнений необходимо тщательно сопо!
ставлять данные физикального исследования с теми, что были
при поступлении.

V. Дифференциальный диагноз
А. Перикардит. Боль в груди при перикардите усиливается в положе!

нии лежа и уменьшается, когда больной сидит прямо или слегка
наклонившись вперед. Впрочем, обнаружение перикардита не
дает оснований исключить инфаркт миокарда, поскольку пери!
кардит может быть осложнением инфаркта. Изменения ЭКГ при
перикардите и инфаркте миокарда сходны. Подъем сегмента ST
во всех отведениях — отличительный признак перикардита, од!
нако похожая картина может быть при окклюзии ствола левой ко!
ронарной артерии или длинной, перекидывающейся через вер!
хушку, передней нисходящей артерии. Депрессия сегмента PQ,
остроконечные зубцы T и изменения ЭКГ без клинической кар!
тины инфаркта говорят в пользу перикардита. Сегмент ST при
перикардите обычно обращен выпуклостью вниз (корытообраз!
ный подъем), тогда как при инфаркте он обращен выпуклостью
вверх. Реципрокной депрессии сегмента ST при перикардите не
бывает, кроме как в отведениях aVR и V1. Дифференциальной ди!
агностике помогает ЭхоКГ, причем для диагностики важен не пе!
рикардиальный выпот, который может быть и при инфаркте, а
отсутствие нарушений локальной сократимости в сочетании с
болью и подъемом сегмента ST.

Б. Миокардит. Как и в случае с перикардитом, клинические и
ЭКГ!признаки миокардита могут напоминать инфаркт миокар!
да. ЭхоКГ при этом заболевании менее информативна, посколь!
ку диффузное нарушение сократимости левого желудочка может
быть как при миокардите, так и при ИБС. Тщательный сбор
анамнеза при миокардите часто позволяет установить постепен!
ное начало заболевания и его связь с вирусной инфекцией.

В. Расслаивающая аневризма аорты. Острая, разрывающая боль в
груди, часто иррадиирующая в спину, характерна для расслаива!
ния аорты (гл. 26). При такой иррадиации боли следует тщатель!
но обследовать больного перед тем, как назначать ему антикоагу!
лянты, антиагреганты и тромболитики. Проксимальное распро!
странение расслаивания аорты на устье одной из коронарных ар!
терий может вызывать инфаркт миокарда. На рентгенограмме
грудной клетки можно обнаружить расширение сердечной тени.
При трансторакальной ЭхоКГ может быть видна отслойка ин!
тимы в начальном отделе восходящей аорты. При неинформа!
тивности трансторакальной ЭхоКГ диагноз можно подтвердить
или отвергнуть с помощью чреспищеводной ЭхоКГ, КТ или
МРТ.
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Г. ТЭЛА. Одышка в сочетании с плевральной болью, но без застоя в
малом круге указывает на ТЭЛА. ЭхоКГ позволяет исключить на!
рушения локальной сократимости и выявить перегрузку правого
желудочка. Последняя указывает на необходимость тромболизи!
са по поводу ТЭЛА.

Д. Заболевания пищевода. Рефлюкс!эзофагит, нарушения моторики
пищевода и гипералгезия пищевода могут вызывать боль в груди,
неотличимую от стенокардии. Иногда эти заболевания сочетают!
ся с ИБС, что еще больше затрудняет диагностику. Поисками за!
болеваний пищевода можно заняться только после исключения
ИБС, на них указывают появление боли после еды, эффектив!
ность антацидов, отсутствие иррадиации боли.

Е. Острый холецистит может давать клиническую картину и измене!
ния ЭКГ, как при нижнем инфаркте миокарда, кроме того, эти
заболевания могут сочетаться. Болезненность в правом подребе!
рье, лихорадка и лейкоцитоз указывают на холецистит, для под!
тверждения диагноза проводят холесцинтиграфию с производ!
ными иминодиуксусной кислоты.

VI. Лабораторные исследования
А. КФК и ее MB3фракция. Роль КФК в диагностике инфаркта мио!

карда с подъемом сегмента ST мала. Поскольку для заметного по!
вышения активности КФК требуется 4—6 ч, нормальные значе!
ния могут указывать на совсем недавнюю окклюзию. Общая ак!
тивность КФК и ее MB!фракции может повышаться при пери!
кардите и миокардите, которые тоже сопровождаются подъемом
сегмента ST. Эти показатели используются не столько для диаг!
ностики инфаркта миокарда, сколько для оценки его давности и
размеров. Активность КФК достигает пика через 24 ч; считается,
что при наступлении реперфузии активность КФК повышается
быстрее. Ложноположительное повышение КФК может проис!
ходить при множестве состояний, в том числе при мышечных за!
болеваниях (например, рабдомиолизе) и травмах. Сейчас иссле!
дуется роль изоформ MB!фракции КФК в ранней диагностике
инфаркта миокарда.

Б. Тропонины. Анализы на тропонины T и I очень важны при неста!
бильной стенокардии и инфаркте миокарда без подъема сегмента
ST, поскольку их чувствительность весьма высока, качественное
определение возможно прямо у постели больного и они недоро!
ги. Однако временной зазор (3—6 ч) между окклюзией артерии и
появлением тропонинов в сыворотке делает эти методы беспо!
лезными при инфаркте миокарда с подъемом сегмента ST. Есть
данные, что уровень тропонина T через 72 ч после инфаркта мио!
карда пропорционален объему поражения миокарда независимо
от того, проводилась ли реперфузия [3].

В. Миоглобин. Поврежденные кардиомиоциты быстро высвобожда!
ют этот белок. Концентрация миоглобина достигает пика через
1—4 ч, что позволяет использовать его в ранней диагностике ин!
фаркта миокарда. Однако повышение уровня миоглобина не спе!
цифично для поражения миокарда. По некоторым данным, ана!
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лиз на миоглобин может использоваться для оценки риска после
реперфузии миокарда [4].

VII. Инструментальные исследования
А. ЭКГ

1. Достоверный ЭКГ3признак инфаркта миокарда — подъем сег!
мента ST не менее чем на 1 мВ в двух или более смежных отве!
дениях, часто — с депрессией сегмента ST в реципрокных от!
ведениях.

2. Классификация. По отведениям, в которых отмечается подъем
сегмента ST, инфаркты можно разбить на 5 групп; эти группы
соответствуют поражению определенных коронарных арте!
рий, риск смерти в разных группах разный. Группы перечисле!
ны в табл. 1.1, а соответствующие ЭКГ изображены на рис. 1.1.

3. Блокады ножек пучка Гиса
а. Впервые возникшая блокада левой ножки пучка Гиса при на!

личии характерных для инфаркта миокарда жалоб указы!
вает на большой инфаркт передней стенки левого желу!
дочка с проксимальной окклюзией передней нисходящей
артерии; лечение такое же, как при инфаркте миокарда с
подъемом сегмента ST.

б. Если блокада левой ножки пучка Гиса существует давно или
старые ЭКГ отсутствуют, диагноз инфаркта миокарда мож!
но поставить по признакам, перечисленным в табл. 1.2 и ил!
люстрированным на рис. 1.2. Специфичность этих призна!
ков достигает 90%.

в. Блокада правой ножки пучка Гиса мешает увидеть подъем
сегмента ST в отведениях V1—V3. При этом о переднем ин!
фаркте следует думать, если зубец T в этих отведениях вме!
сто того, чтобы быть дискордантным комплексу QRS, ока!
зывается конкордантным ему (псевдонормализация). На
положение сегмента ST в других отведениях блокада пра!
вой ножки пучка Гиса не влияет.

Б. ЭхоКГ позволяет исключить инфаркт миокарда при блокаде ле!
вой ножки пучка Гиса неизвестной давности: если нарушений
локальной сократимости нет, инфаркт маловероятен.

VIII. Оценка риска. При инфаркте миокарда необходимо оценить риск
смерти: от этого зависит не только тактика лечения, но и то, как вес!
ти разговор с больным и его близкими. Смертность в первые 30 сут
инфаркта на 90% определяется пятью факторами. В порядке убыва!
ния значимости это возраст, систолическое АД, класс сердечной не!
достаточности по Киллипу (табл. 1.3), ЧСС и локализация инфаркта
миокарда (табл. 1.1, рис 1.1) [5].

IX. Лечение
А. Неотложная помощь

1. Аспирин дают всем больным с инфарктом миокарда, кроме тех, у
кого он в прошлом вызывал тяжелые аллергические реакции
(другие побочные реакции не служат противопоказанием к
аспирину при инфаркте миокарда). Аспирин снижает смерт!
ность в той же мере, что и стрептокиназа, но меньше, чем их
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сочетание [6]. Дают разжевать четыре таблетки по 80 мг или
одну по 325 мг для быстрейшего всасывания. При невозмож!
ности приема внутрь можно дать аспирин в ректальных све!
чах. При настоящей аллергии к аспирину дают клопидогрель,
300 мг внутрь сразу, а затем 75 мг/сут.

2. Кислород. Ингаляция кислорода через носовые канюли пока!
зана всем больным. При отеке легких и кардиогенном шоке
кислород подают через дыхательную маску или эндотрахеаль!
ную трубку.
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Таблица 1.1. Анатомический субстрат инфаркта миокарда и смертность
от него при разных типах ЭКГа

Локализация
инфаркта

Локализация
окклюзии

Изменения ЭКГ 30!дневная
смерт!
ность, %

Годичная
смерт!
ность, %

1. Обширный пе!
редний ин!
фаркт

ПНА прокси!
мальнее первой
септальной ветви

ST в V1–6, I, aVL
+ блокада ножки
пучка Гиса или ее
ветви

19,6 25,6

2. Большой пе!
редний ин!
фаркт

ПНА прокси!
мальнее крупной
диагональной, но
дистальнее пер!
вой септальной
ветви

ST в V1–6, I, aVL 9,2 12,4

3. Передневерху!
шечный или
переднебоко!
вой инфаркт

ПНА дистальнее
крупной диаго!
нальной ветви
или сама диаго!
нальная ветвь

ST в V1–4 или в
I, aVL, V5–6

6,8 10,2

4. Большой ниж!
ний инфаркт
(с поражением
ПЖ, нижнебо!
ковой и зад!
ний)

Проксимальный
сегмент ПКА или
огибающая арте!
рия

ST во II, III,
aVF + один из
следующих при!
знаков: 1) ST
в V1, V3R, V4R,
2) ST в V5–6,
3) R > S в V1, V2

6,4 8,4

5. Небольшой
нижний ин!
фаркт

Дистальный сег!
мент ПКА или
огибающая арте!
рия

ST только во II,
III, aVF

4,5 6,7

ПЖ — правый желудочек; ПКА — правая коронарная артерия; ПНА — передняя
нисходящая артерия; ST — подъем сегмента ST.
а Данные о смертности приводятся по исследованию GUSTO I для больных, полу!

чавших тромболитики.
Topol EJ, Van de Werf FJ. Acute myocardial infarction: early diagnosis and management.
In: Topol EJ, ed. Textbook of cardiovascular medicine. New York: Lippincott!Raven, 1998.
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Рисунок 1.1 (окончание). ЭКГ при инфарктах различной локализации.
Д. Небольшой нижний инфаркт (окклюзия в дистальном сегменте правой
коронарной артерии). Topol EJ, Van de Werf FJ. Acute myocardial infarction:
early diagnosis and management. In: Topol EJ, ed. Textbook of Cardiovascular
Medicine. New York: Lippincott!Raven, 2002.

Д

Таблица 1.2. ЭКГ!признаки инфаркта миокарда при блокаде левой нож!
ки пучка Гиса

Критерий Баллыа

Подъем сегмента ST 1 мм, конкордантный
комплексу QRS

5

Подъем сегмента ST 1 мм в V1, V2 или V3 3

Подъем сегмента ST 5 мм, дискордантный
комплексу QRS

2

а При сумме баллов 3 и более специфичность этих ЭКГ!признаков превышает
90%, а предсказательная ценность — 88%.

Sgarbossa EB, Pinski SL, Barbagelata A, et al. Electrocardiographic diagnosis of evolving
acute myocardial infarction in the presence of left bundle branch block. N Engl J Med 1996;
334:481—487.



3. Нитроглицерин. Во время подготовки к реперфузии миокар!
да дают нитроглицерин под язык (0,4 мг), чтобы исключить
подъем сегмента ST, вызванный спазмом коронарных арте!
рий. Следует уточнить, не употреблял ли больной силденафил
(Виагру) или другие препараты этой группы, поскольку нит!
роглицерин в течение 24 ч после приема этих средств может
вызывать тяжелейшую артериальную гипотонию. Метаана!
лиз данных, полученных до широкого применения тромбо!
лизиса, показал, что в/в инфузия нитроглицерина снижает
смертность [7]; прием нитратов внутрь после инфаркта мио!
карда, по данным двух современных исследований, оказался
бесполезным. Нитроглицерин особенно показан при сердеч!
ной недостаточности, продолжающейся боли в сердце, арте!
риальной гипертонии. При введении достаточных доз нитро!
глицерина (10—20 мкг/мин с увеличением на 5—10 мкг/мин
каждые 5—10 мин) систолическое АД должно снижаться на
30%. Введение нитроглицерина в/в продолжают в течение
24—48 ч, после чего при сохранении сердечной недостаточно!
сти или ишемии миокарда переходят на нитраты для приема
внутрь или для наружного применения, соблюдая при этом
достаточные перерывы, чтобы предотвратить привыкание.

4. Реперфузия миокарда. Самое важное при инфаркте миокарда
восстановить его перфузию как можно скорее. Всем больным с
подъемом сегмента ST или новой блокадой левой ножки пучка
Гиса, поступившим в течение 12 ч от начала приступа боли, по!
казана реперфузия миокарда. Симптомы ишемии, сохраняю!
щиеся более 12 ч, могут указывать на непостоянную окклюзию
или повторную окклюзию после спонтанного тромболизиса.
Этим больным также может быть показан тромболизис.
а. Польза реперфузии при инфаркте миокарда хорошо дока!

зана для всех больных независимо от возраста, пола и мно!
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Таблица 1.3. Классификация сердечной недостаточности при инфаркте
миокарда по Киллипу и 30!дневная смертность (по данным исследования
GUSTO I)

Класс
по Киллипу

Описание Доля больных, % Смертность, %

I Признаков сердечной не!
достаточности нет

85 5,1

II Влажные хрипы, набухание
шейных вен или III тон

13 13,6

III Отек легких 1 32,2

IV Кардиогенный шок 1 57,8

Lee KL, Woodlief LH, Topol EJ, et al. Predictors of 30!day mortality in the era of reperfu!
sion for acute myocardial infarction. Results from an international trial of 41,021 patients.
GUSTO!I Investigators. Circulation 1995; 91:1659—1668.



гих других признаков. Наиболее эффективна она в первые
часы инфаркта и у больных с высоким риском — при пе!
редних инфарктах.

б. Огромную роль играет время от начала приступа боли.
Наибольшее снижение смертности отмечается при репер!
фузии в первый час инфаркта. Причины тут может быть
две: во!первых, ранняя реперфузия предотвращает ги!
бель кардиомиоцитов, а во!вторых, быстрее других за по!
мощью обращаются больные с большими инфарктами,
при которых реперфузия наиболее эффективна. В любом
случае, во многих исследованиях показано, что чем рань!
ше произведена реперфузия, тем ниже смертность. Эта
зависимость более выражена для тромболизиса, чем для
экстренной коронарной ангиопластики. Через 12 ч от на!
чала приступа боли эффективность тромболизиса резко
снижается.

в. Тромболизис или ангиопластика? После того как принято
решение о необходимости реперфузии миокарда, надо бы!
стро выбрать между тромболизисом и экстренной коро!
нарной ангиопластикой.
(1) Если есть техническая возможность, предпочтение от!

дают коронарной ангиопластике. Согласно нескольким
крупным испытаниям, экстренная коронарная ангио!
пластика по сравнению с тромболизисом снижает смерт!
ность в ранние сроки инфаркта на 22% [8]. Это пре!
имущество сохраняется и в отдаленной перспективе:
уменьшается смертность, число инфарктов и постин!
фарктной стенокардии. Кроме того, при коронарной
ангиопластике ниже риск геморрагического инсульта.

(2) Если проведение экстренной коронарной ангиографии
и ангиопластики невозможно, проводят тромболизис
(в отсутствие противопоказаний). Впрочем, новые дан!
ные ставят под сомнение это положение: показано, что
преимущество экстренной ангиопластики сохраняется
даже при переводе больного для ее выполнения в дру!
гую больницу (п. XII).

(3) При противопоказаниях к тромболизису или неясном
диагнозе больного следует перевести в больницу, где
можно провести экстренную коронарную ангиографию
и ангиопластику.

(4) При кардиогенном шоке и коронарном шунтировании
в анамнезе тромболизис неэффективен, этим больным
особенно показана экстренная коронарная ангиопла!
стика. Однако если коронарная ангиография не может
быть проведена в ближайшие 3 ч, до нее проводят тром!
болизис.

г. Экстренная коронарная ангиопластика. Если принято ре!
шение об экстренной ангиопластике, больного переводят
в лабораторию катетеризации сердца и ангиографии и как
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можно скорее проводят коронарную ангиографию. Опре!
деляют коронарную артерию, окклюзия которой вызвала
инфаркт, и проводят ангиопластику (гл. 57).
(1) Блокаторы гликопротеида IIb/IIIa. Эффективность аб!

циксимаба при экстренной коронарной ангиопласти!
ке, со стентированием и без него, показана в несколь!
ких клинических испытаниях. Так, в исследовании
RAPPORT абциксимаб, вводившийся во время коро!
нарной ангиопластики, снижал смертность, число ин!
фарктов и повторных экстренных вмешательств на том
же сосуде в течение 30 сут почти на 50% (5,8% против
11,2%, p = 0,03) [9]. В исследовании ADMIRAL абцик!
симаб, вводившийся до экстренной баллонной ангио!
пластики и стентирования, значительно снижал смерт!
ность, число инфарктов и повторных экстренных вме!
шательств на том же сосуде (6,0% против 14,6%, p =
0,01) [10]. Таким образом, абциксимаб (0,25 мг/кг в/в
струйно, затем 0,125 мкг/кг/мин в течение 12 ч) пока!
зан всем больным при экстренной коронарной ангио!
пластике.

(2) Коронарное стентирование. В отдаленные сроки пре!
имущества экстренной коронарной ангиопластики пе!
ред тромболизисом постепенно нивелируются. В ис!
следовании GUSTO IIb, где сравнивался тромболизис
алтеплазой с экстренной ангиопластикой, уменьше!
ние смертности и числа инфарктов к 30!м суткам ста!
новилось менее выраженным (13,7% против 9,6%), а к
6 мес теряло статистическую значимость (16,1% про!
тив 14,1%) [11]. Возможно, это частично обусловлено
повторными стенозами после ангиопластики. Стенты
снижают вероятность повторных стенозов при плано!
вой коронарной ангиопластике, но раньше считалось,
что ставить стенты в тромбированную артерию нельзя,
поскольку это чревато тромбозом стента. Однако ока!
залось, что при адекватной антиагрегантной терапии
стентирование при инфаркте миокарда безопасно. В
исследовании STENT!PAMI [12] стентирование зна!
чительно снижало необходимость во вмешательствах
на том же сосуде в течение 6 мес (7,7% против 17,0%,
p < 0,001). Эти данные были подтверждены в исследо!
вании CADILLAC [13], в котором стенты значительно
снижали частоту повторных стенозов в течение 6 мес не!
зависимо от использования абциксимаба (40,8% против
22,2%, p < 0,0001).

д. Тромболизис. Снижение смертности при тромболизисе было
доказано во многих исследованиях, начиная с GISSI!1 [14] в
1986 г. По данным метаанализа, относительное снижение
смертности при тромболизисе составляет 18%, а абсолют!
ное — 2%. На долгосрочный прогноз тромболизис влияет
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еще сильнее, что, вероятно, обусловлено сохранением сис!
толической функции левого желудочка.
(1) Противопоказания. Абсолютные противопоказания к

тромболизису — это только острые нарушения мозго!
вого кровообращения в ближайшем анамнезе, перене!
сенные геморрагические инсульты, внутричерепные
опухоли, продолжающиеся внутренние кровотечения и
подозрение на расслаивающую аневризму аорты. При
абсолютных противопоказаниях, а также при несколь!
ких относительных противопоказаниях (табл. 1.4) пред!
почтение безусловно отдается ангиопластике, даже если
она не может быть проведена сразу же.

(2) Выбор тромболитика
(а) Алтеплаза. В исследовании GUSTO I 30!дневная

смертность при ускоренном введении алтеплазы
была на 15% ниже, чем при введении стрептокина!
зы в сочетании с гепарином п/к или в/в [15]. Одно!
временно с этим при введении алтеплазы намного
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Таблица 1.4. Противопоказания к тромболизису

Абсолютные
Внутричерепные кровоизлияния в анамнезе (независимо от давности); дру!

гие нарушения мозгового кровообращения в течение последнего года
Внутричерепные объемные образования
Кровотечение любой локализации (за исключением менструации)
Подозрение на расслаивающую аневризму аорты

Относительные
Тяжелая, не поддающаяся лечению артериальная гипертония при поступле!

нии (АД > 180/110 мм рт. ст.) или длительная тяжелая артериальная гипер!
тония в анамнезе

Нарушения мозгового кровообращения в анамнезе или внутричерепные пато!
логические процессы, не относящиеся к абсолютным противопоказаниям

Прием антикоагулянтов в терапевтических дозах (МНО > 2), геморрагиче!
ские диатезы

Недавняя травма (в последние 2—4 нед), в том числе травма головы и травма!
тическая или продолжительная (> 10 мин) сердечно!легочная реанимация
или большая операция (в последние 3 нед)

Недавняя пункция крупных сосудов, если кровотечение из места пункции
нельзя будет остановить прижатием

Внутреннее кровотечение в последние 2—4 нед
Стрептокиназу и анистреплазу нельзя вводить повторно, если от первого вве!

дения прошло от 3 сут до 2 лет или если раньше отмечались аллергические
реакции на эти препараты

Беременность
Обострение язвенной болезни

Ryan TJ, Anderson JL, Antman EM, et al. ACC/AHA guidelines for the management of
patients with acute myocardial infarction: a report of the American College of Cardiolo!
gy/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines (Committee on Ma!
nagement of Acute Myocardial Infarction). J Am Coll Cardiol 1996; 28:1328—1428.



чаще отмечалось полное восстановление коронарно!
го кровотока (кровоток TIMI!3) через 90 мин после
начала тромболизиса (54% против 31%, p < 0,001).
Однако алтеплаза существенно дороже стрептоки!
назы (2200 против 300 долларов США). Каждый до!
полнительный год жизни, полученный за счет лече!
ния алтеплазой, обходится в 32 678 долларов США:
дешевле, чем при гемодиализе у больных с терми!
нальной ХПН [16]. Преимущество алтеплазы перед
стрептокиназой сохранялось во всех группах боль!
ных, но наиболее выраженным оно оказалось в груп!
пе наибольшего риска. При введении алтеплазы по
ускоренному протоколу сначала вводят 15 мг в/в
струйно, затем 0,75 мг/кг (но не более 50 мг) за
30 мин, а затем 0,5 мг/кг за 60 мин. Алтеплаза счита!
ется избирательным тромболитиком, поскольку воз!
действует в основном на плазминоген, связанный с
фибрином.

(б) Ретеплаза. Это первый тромболитик третьего поко!
ления, разрешенный к применению в США. По су!
ти это модифицированная алтеплаза, обладающая
меньшим сродством к фибрину. T1/2 у ретеплазы
больше, что позволяет вводить ее струйно в два
приема (по 10 мг с интервалом 30 мин). В исследова!
нии GUSTO III [17] ретеплазу сравнивали с алте!
плазой, но достоверного различия смертности по!
лучено не было. Однако простота введения ретепла!
зы может способствовать сокращению времени до
начала тромболизиса.

(в) Тенектеплаза — еще один тромболитик третьего по!
коления; он обладает высокой избирательностью,
повышенной устойчивостью к антиактиватору плаз!
миногена 1 и большим T1/2. Благодаря этим свойст!
вам тенектеплазу можно вводить однократно струй!
но. В исследовании ASSENT!2 различия в смертно!
сти между группами, получавшими тенектеплазу и
алтеплазу, получено не было [18]. Однако при тром!
болизисе тенектеплазой было меньше внечерепных
кровотечений, а смертность при тромболизисе, на!
чатом спустя 4 ч и более после появления боли, тоже
оказалась ниже. Доза тенектеплазы зависит от веса
и составляет 30—50 мг.

(г) Стрептокиназа — тромболитик первого поколения —
остается хорошей альтернативой дорогим совре!
менным тромболитикам. Стрептокиназа может вы!
звать образование антител, поэтому ее нельзя вво3
дить больным, которым уже проводился тромболизис
стрептокиназой. Стрептокиназа по сравнению с ал!
теплазой вызывает меньше внутримозговых крово!
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излияний (0,5% против 0,7%), поэтому при высо!
ком их риске некоторые кардиологи предпочитают
стрептокиназу (например, у пожилых с инсультами
в анамнезе и тяжелой артериальной гипертонией).
Стрептокиназа не обладает сродством к фибрину,
поэтому она активирует плазминоген не только в
тромбе, но и в циркулирующей крови. В результате
происходит системный фибриногенолиз, наступает
гипофибриногенемия и повышается уровень про!
дуктов деградации фибрина.

(3) Кровотечения после тромболизиса. Самое тяжелое ос!
ложнение тромболизиса — внутримозговое кровоиз!
лияние, оно возникает примерно у 1 из 200 (0,5%) боль!
ных, получающих стрептокиназу, и у 1 из 140 (0,7%) —
получающих алтеплазу. Основные факторы риска внут!
римозгового кровоизлияния — возраст старше 75 лет,
артериальная гипертония, низкий вес, женский пол и
нарушения свертывания крови (например, на фоне
варфарина). О внутримозговом кровоизлиянии следует
думать при сильной головной боли, нарушениях зре!
ния, появлении очаговых симптомов, острой спутан!
ности сознания и судорогах. При сильном подозрении
на внутримозговое кровоизлияние тромболизис пре!
кращают, отменяют все антикоагулянты и антиагре!
ганты и срочно проводят КТ или МРТ, после чего боль!
ного показывают нейрохирургу. Хирургическая деком!
прессия может спасти жизнь. Даже при своевременной
диагностике и правильном лечении смертность превы!
шает 60%, а у больных старше 75 лет — 90%. После
тромболизиса возможны желудочно!кишечные и за!
брюшинные кровотечения, а также кровотечения из
мест пункции, однако при ранней диагностике и пра!
вильном лечении эти кровотечения не опасны.

е. Блокаторы гликопротеида IIb/IIIa при тромболизисе
(1) Цель. Тромболизис позволяет добиться устойчивого

восстановления кровотока лишь у 25% больных. После
тромболизиса активность тромбоцитов повышается,
что способствует повторной окклюзии. Аспирин бло!
кирует только один путь активации тромбоцитов, по!
этому оказывает довольно слабое антиагрегантное дей!
ствие. Блокаторы гликопротеида IIb/IIIa — это, на!
против, очень сильные антиагреганты, поскольку воз!
действуют на конечное звено активации тромбоцитов.
В связи с этим их пытались применять в сочетании с
тромболизисом половинными дозами.

(2) Клинические испытания. В исследовании GUSTO V аб!
циксимаб с половинной дозой ретеплазы не снижал
30!дневную и годичную смертность по сравнению с
полной дозой ретеплазы, однако он снижал частоту по!
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вторных инфарктов и осложнений инфаркта [19]. В ис!
следовании ASSENT!3 было получено похожее сниже!
ние числа повторных инфарктов при сочетании абцик!
симаба с половинной дозой тенектеплазы [20].

(3) Противопоказания. В исследовании GUSTO V число
внутримозговых кровоизлияний у больных старше 75 лет,
получавших абциксимаб и половинную дозу тромбо!
литика, было почти вдвое большим, чем при обычном
тромболизисе (2,1% против 1,1%, p = 0,07). В исследо!
вании ASSENT!3 эти данные подтвердились. Таким об!
разом, больным старше 75 лет такой сочетанный тром!
болизис противопоказан. У больных моложе 75 лет чис!
ло внутримозговых кровоизлияний не увеличивалось.

ж. Аварийная коронарная ангиопластика — это экстренная
ангиопластика после неэффективного тромболизиса. Не!
смотря на то что тромболизис достоверно снижает смерт!
ность, примерно у 30% больных через 90 мин после начала
тромболизиса кровоток не восстанавливается (кровоток
TIMI!0 или TIMI!1), тогда как восстановление кровотока
через 90 мин влияет на долгосрочный прогноз [21]. Если
через 90 мин после начала тромболизиса нет явных при!
знаков восстановления кровотока, особенно при больших
передних инфарктах, показана срочная коронарная ангио!
графия и ангиопластика. При кардиогенном шоке коро!
нарную ангиографию делают немедленно, не дожидаясь
результатов тромболизиса.
(1) Признаки восстановления кровотока. Иногда понять,

успешен ли тромболизис, довольно трудно. На прекра!
щение боли полагаться нельзя, поскольку она может
пройти от наркотических анальгетиков или из!за час!
тичной денервации, которая иногда происходит при
инфаркте миокарда. Динамика ЭКГ — более надежный
признак, но и он не идеален. Ускоренный идиовентри!
кулярный ритм — надежный признак восстановления
кровотока; другие желудочковые и наджелудочковые
аритмии могут возникать и в отсутствие реперфузии.
Полное прекращение боли, положительная динамика
ЭКГ (уменьшение подъема сегмента ST более чем на
70%) и пробежки ускоренного идиовентрикулярного
ритма — триада, очень специфичная для успешного
восстановления кровотока, однако все эти признаки
сразу можно наблюдать лишь у 10% больных. Само по
себе уменьшение подъема сегмента ST более чем на
70% хотя и менее специфично, но также указывает на
восстановление кровотока; при этом улучшается про!
гноз и чаще наблюдается восстановление кровотока при
ангиографии.

(2) Эффективность. Аварийная коронарная ангиопластика
эффективна только после безуспешного тромболизиса
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при передних инфарктах (кровоток TIMI!0 или TIMI!1).
Эти данные получены в исследовании RESCUE [22]. В
этом исследовании больным с кровотоком TIMI!2 и
TIMI!3 ангиопластика не проводилась. Вопрос о том,
нужна ли аварийная коронарная ангиопластика боль!
ным с нижним инфарктом миокарда или кровотоком
TIMI!2, не исследовался.

(3) Вопрос о том, нужна ли коронарная ангиография всем
больным после инфаркта миокарда, обсуждается в гл. 4.

(4) Постинфарктная стенокардия — показание к коронар!
ной ангиографии и реваскуляризации миокарда (гл. 3).

з. Облегченная коронарная ангиопластика — это ранняя коро!
нарная ангиопластика после тромболизиса. Она использу!
ется в тех клиниках, где нет возможности круглосуточно
проводить экстренную ангиопластику. Облегченная коро!
нарная ангиопластика не изучалась в рандомизированных
исследованиях, но она выглядит весьма привлекательно,
особенно в сочетании с терапией блокаторами гликопро!
теида IIb/IIIa. Эффективна ли данная тактика, станет ясно
после окончания исследования FINESSE.

и. Экстренное коронарное шунтирование проводится больным,
которым планировалась экстренная или аварийная коро!
нарная ангиопластика, если при ангиографии выявлено
поражение ствола левой коронарной артерии или тяжелое
трехсосудистое поражение, непригодное для ангиопласти!
ки. Эффективность экстренного коронарного шунтирова!
ния показана в клинических испытаниях, особенно если
операцию удается провести в ранние сроки, до того как ра!
зовьется обширный инфаркт. Инфаркт правого желудоч!
ка — противопоказание к экстренному коронарному шун!
тированию, поскольку он значительно затрудняет снятие с
аппарата искусственного кровообращения.

Б. Сопутствующее лечение
1. Антикоагулянты

а. Гепарин без тромболизиса. Влияние гепарина на смертность
до широкого внедрения тромболизиса показать не уда!
лось, может быть, потому, что исследования, в которых он
изучался, были недостаточно крупными. Метаанализ трех
таких исследований [26] показал, что гепарин при в/в ин!
фузии снижает смертность. Кроме того, гепарин уменьша!
ет частоту тромбозов левого желудочка и инсультов, осо!
бенно при больших передних инфарктах и уже выявлен!
ном тромбозе левого желудочка.

б. Гепарин при тромболизисе
(1) Алтеплаза. При тромболизисе алтеплазой гепарин спо!

собствует сохранению проходимости артерии в отдален!
ные сроки. Многие кардиологи считают, что гепарин
при использовании алтеплазы обязателен, поскольку
при тромболизисе появляется склонность к тромбооб!
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разованию. Влияние гепарина на выживаемость не до!
казано, но он вводился вместе с алтеплазой в исследова!
нии GUSTO I. Согласно рекомендациям Американской
кардиологической ассоциации и Американской колле!
гии кардиологов, дозы гепарина составляют 60 ед/кг в/в
струйно (но не более 4000 ед) с последующим введением
12 ед/кг/ч (не более 1000 ед/ч). АЧТВ поддерживают в
1,5—2 раза выше контрольного (50—70 с).

(2) Стрептокиназа. При тромболизисе стрептокиназой ге!
парин не нужен, если только у больного не возобновля!
ется стенокардия или нет других показаний к гепари!
нотерапии. В исследовании GUSTO I при тромболи!
зисе стрептокиназой различий при введении гепарина
в/в и п/к получено не было, возможно, потому, что
стрептокиназа разрушает фибриноген намного актив!
нее, чем алтеплаза.

(3) Тромболитики третьего поколения. Гепарин вводился
совместно с ретеплазой и тенектеплазой в исследова!
ниях GUSTO III и ASSENT!2.

в. Гепарин при экстренной коронарной ангиопластике. Перед
коронарной ангиопластикой больные должны получить
блокатор гликопротеида IIb/IIIa, например абциксимаб.
Кроме того, вводят гепарин в/в струйно в дозе 50—70 ед/кг,
но не более 7000 ед. При таком сочетании смертность и
частота постинфарктной стенокардии в исследовании
EPILOG [27] была наименьшей. Если абциксимаб не ис!
пользуется, то перед ангиопластикой вводят обычную дозу
гепарина (100 ед/кг, но не более 10 000 ед).

г. Низкомолекулярный гепарин и прямые ингибиторы тромбина
(1) Цель. Обычный гепарин нейтрализуется активирован!

ными тромбоцитами, поэтому он не действует на тром!
бин, связанный с фибрином. В коронарном тромбе со!
держится много тромбина, а после тромболизиса его
активность резко возрастает, поэтому, чтобы предот!
вратить повторную окклюзию, тромбин нужно инакти!
вировать. Преимущества низкомолекулярных гепари!
нов, например эноксапарина, — высокая биодоступ!
ность, устойчивость к тромбоцитарному фактору 4 и
низкий риск гепариновой тромбоцитопении. Прямые
ингибиторы тромбина (гирудин и бивалирудин) воздей!
ствуют как на свободный тромбин, так и на тромбин,
связанный с фибрином. Кроме того, у них более пред!
сказуемая фармакокинетика и их активность не подав!
ляется разнообразными циркулирующими факторами.

(2) Эффективность
(а) Эноксапарин. В исследовании ASSENT!3 эноксапа!

рин (30 мг в/в, затем 1 мг/кг 2 раза в сутки) при
тромболизисе тенектеплазой уменьшал смертность
и частоту инфарктов миокарда в течение 30 сут по
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сравнению с нефракционированным гепарином
(6,8% против 9,1%, p = 0,020). В исследовании
ENTIRE—TIMI!23 [28] результаты той же терапии
были еще лучше (4,4% против 15,9%, p = 0,005),
число тяжелых кровотечений в группе эноксапари!
на тоже было несколько ниже. Тенектеплаза с энок!
сапарином оказалась столь же эффективна, сколь и
тенектеплаза в половинной дозе плюс абциксимаб,
однако более безопасна у больных старше 75 лет [20].
В исследовании HART II [29] эноксапарин оказал!
ся не хуже нефракционированного гепарина после
тромболизиса ретеплазой, при этом в группе энок!
сапарина отмечалась тенденция к уменьшению чис!
ла повторных окклюзий и к более полному восста!
новлению кровотока. Эти результаты выглядят мно!
гообещающими, но все они получены в небольших
предварительных исследованиях (II фаза клиниче!
ских испытаний), не позволяющих оценить влия!
ние на выживаемость. Единственное, что было по!
казано, — уменьшение числа несмертельных ин!
фарктов. Кроме того, отсутствие данных о примене!
нии низкомолекулярных гепаринов при коронар!
ной ангиопластике затрудняет их применение в тех
больницах, где после тромболизиса проводится ран!
няя коронарная ангиопластика.

(б) Прямые ингибиторы тромбина. Гирудин сравнивали с
гепарином при тромболизисе в нескольких крупных
испытаниях, однако никаких преимуществ гирудина
обнаружено не было. В исследовании HERO!2 [30]
после тромболизиса стрептокиназой 30!дневная
смертность при лечении гепарином и бивалируди!
ном оказалась одинаковой. В группе бивалирудина
было меньше повторных инфарктов, но больше кро!
вотечений. Эффективность прямых ингибиторов
тромбина при инфаркте миокарда требует дополни!
тельного подтверждения. Бесспорное показание к
применению этих средств — гепариновая тромбоци!
топения. Недавно был разрешен к применению ре!
комбинантный гирудин — лепирудин (0,4 мг/кг в/в
струйно, но не более 44 мг, затем по 0,15 мг/кг/ч в те!
чение 2—10 сут). Кроме того, при инфаркте миокар!
да разрешен аргатробан (2 мкг/кг/мин в/в).

2. Бета3адреноблокаторы назначают всем больным в первые 24 ч
инфаркта миокарда, если нет артериальной гипотонии, бра!
дикардии или кардиогенного шока. Кроме того, эти средства
противопоказаны при выраженном бронхоспазме. При про!
ведении тромболизиса !адреноблокаторы снижают лишь ве!
роятность постинфарктной стенокардии и повторных инфарк!
тов, но не влияют на ближайший прогноз. После тромболизи!
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са !адреноблокаторы назначают по возможности всем боль!
ным, у которых нет к ним противопоказаний, поскольку они
улучшают долгосрочный прогноз.
а. При стенокардии, тахикардии и артериальной гипертонии

вводят метопролол в/в (5 мг каждые 5 мин, пока не снизят!
ся АД и ЧСС). При хорошей переносимости препарата
можно переходить на прием внутрь (метопролол, 50 мг
2—4 раза в сутки). Если есть опасения, что указанные дозы
приведут к гемодинамическим нарушениям, начинают с
меньших доз (12,5—25 мг внутрь 2 раза в сутки). Дозу по!
вышают в течение нескольких дней до максимально пере!
носимой (целевая доза — 100 мг 2 раза в сутки). При тахи!
кардии неясного происхождения !адреноблокаторы луч!
ше не применять из!за риска декомпенсации сердечной
недостаточности (тахикардия может оказаться компенса!
торной).

б. В работах, проведенных еще до широкого распростране!
ния тромболизиса, было показано, что !адреноблокато!
ры уменьшают вероятность постинфарктной стенокардии,
аритмий и снижают смертность. Их антиангинальное и ан!
тиаритмическое действие подтверждено несколькими не!
большими рандомизированными испытаниями. Однако
результаты GUSTO I вызвали опасения, что !адренобло!
каторы в остром периоде инфаркта могут ухудшать про!
гноз при больших инфарктах и систолической дисфунк!
ции левого желудочка.

3. Ингибиторы АПФ назначают внутрь в первые 24 ч инфаркта
миокарда всем больным без артериальной гипотонии, острой
почечной недостаточности и других противопоказаний. При
нарушении систолической функции левого желудочка и при сер3
дечной недостаточности ингибиторы АПФ дают постоянно, по!
скольку они повышают выживаемость у таких больных. Ис!
следование HOPE [33] показало, что рамиприл улучшает дол!
госрочный прогноз у больных высокого риска, в том числе с
инфарктом миокарда в анамнезе, даже при нормальной сис!
толической функции левого желудочка. Ингибиторы АПФ не
вводят в/в, поскольку при таком введении их эффективность
не доказана и они могут даже увеличивать смертность. Инги!
биторы АПФ дают внутрь, начинают с низких доз.

4. Антагонисты кальция. По некоторым данным, антагонисты
кальция повышают смертность после инфаркта миокарда,
поэтому их не назначают. Антагонисты кальция используют
лишь для лечения наджелудочковых тахикардий, кокаиновых
инфарктов и при постинфарктной стенокардии, не поддаю!
щейся лечению !адреноблокаторами. В остальных ситуаци!
ях антагонисты кальция лучше не использовать. Препараты
короткого действия, в частности нифедипин, вызывают реф!
лекторное повышение симпатического тонуса и поэтому про!
тивопоказаны. Верапамил и дилтиазем нельзя назначать при
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систолической дисфункции левого желудочка и сердечной
недостаточности. Амлодипин обладает выраженными анти!
ангинальными свойствами и, по!видимому, безопасен при
сердечной недостаточности.

5. Сульфат магния. В течение непродолжительного времени
сульфат магния в/в вводили всем больным с инфарктом мио!
карда. Такой подход основывался на результатах исследования
LIMIT!2 [34], в котором сульфат магния снижал смертность
на 24% по сравнению с плацебо. Однако в более крупном ис!
следовании ISIS!4 эти результаты воспроизвести не удалось, и
интерес к магнию пропал. Некоторые считают, что отрица!
тельные результаты ISIS!4 обусловлены тем, что сульфат маг!
ния вводили слишком поздно, а в контрольной группе была
слишком низкая смертность. Как бы то ни было, в настоящее
время магний при инфаркте миокарда назначают только для
лечения гипомагниемии (< 2,0 мкг%) и пируэтной тахикар!
дии (1—2 г в/в в течение 5 мин).

6. Коррекция гипергликемии. В исследовании DIGAMI [35] стро!
гий контроль уровня глюкозы плазмы путем в/в инфузии ин!
сулина в стационаре с переходом на режим многократных
инъекций после выписки позволил значительно снизить го!
дичную смертность по сравнению с обычным лечением (8,6%
против 18,0%, p = 0,02). Эти данные говорят о том, что при ин!
фаркте миокарда и сахарном диабете надо строго контролиро!
вать уровень глюкозы плазмы.

7. Антиаритмические средства. Не следует назначать лидокаин и
другие антиаритмические средства для профилактики желу!
дочковых тахикардий и фибрилляции желудочков. Лидокаин
снижает риск тахиаритмий, но на выживаемость не влияет.
По некоторым данным, он даже увеличивает смертность за
счет брадикардии и асистолии. Лечение аритмий подробно
обсуждается в гл. 3, а также в гл. 44—47.

8. Внутриаортальная баллонная контрпульсация. Это лучший
способ увеличить систолическое АД при кардиогенном шоке:
баллонная контрпульсация снижает посленагрузку, уменьша!
ет потребность миокарда в кислороде и увеличивает диасто!
лический коронарный кровоток. Внутриаортальная баллон!
ная контрпульсация противопоказана при умеренной и тяже!
лой аортальной недостаточности, поскольку может ее усугу!
бить (гл. 3 и 59).

9. Инотропные средства используются только при крайней необхо3
димости, поскольку они повышают потребность миокарда в
кислороде, вызывают тахикардию и увеличивают риск арит!
мий. К ним прибегают при неэффективности внутриаорталь!
ной баллонной контрпульсации; при этом обязательно уста!
навливают катетер Свана—Ганца в легочную артерию и сле!
дят за гемодинамикой.
а. При артериальной гипотонии и ДЗЛА менее 15 мм рт. ст. вво!

дят физиологический раствор в/в струйно. Такой же так!
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тики придерживаются при нижних инфарктах с пораже!
нием правого желудочка.

б. Если после введения жидкости ДЗЛА становится выше
15 мм рт. ст., а признаки сердечной недостаточности и ар!
териальная гипотония сохраняются, можно начать инфу!
зию дофамина, до 20 мкг/кг/мин. Вместо дофамина иногда
используют норадреналин. Инотропные средства позво!
ляют увеличить мозговой и системный кровоток, однако
при этом они повышают посленагрузку и потребность
миокарда в кислороде.

в. При ДЗЛА более 18 мм рт. ст. на фоне легкой или умеренной
артериальной гипотонии (70—90 мм рт. ст.), препятствую!
щей введению нитроглицерина или нитропруссида на!
трия, предпочтение отдают добутамину. Ингибиторы фос!
фодиэстеразы, в частности милринон, обладают как ино!
тропными, так и сосудорасширяющими свойствами; они
вызывают аритмии и повышают потребность миокарда в
кислороде. Их можно использовать для поддержания АД и
сердечного выброса при неэффективности других средств.
Однако инотропные средства следует использовать как
можно меньше и в минимальных дозах.

X. Кокаиновый инфаркт миокарда. Патогенез и лечение инфаркта мио!
карда, вызванного употреблением кокаина, отличаются от таковых
при классическом инфаркте.
А. Патогенез

1. Считается, что кокаин вызывает спазм и тромбоз коронарных
артерий за счет !адренергической стимуляции. Это может
происходить при неизмененных коронарных артериях или
сочетаться с имеющимся атеросклерозом. При длительном
употреблении кокаина ускоряется прогрессирование атеро!
склероза.

2. Свой вклад в ишемию вносит также повышение потребности
миокарда в кислороде, происходящее за счет тахикардии и по!
вышения сократимости миокарда под действием !адренер!
гической стимуляции.

Б. Клиническая картина. Боль в груди обычно возникает в течение
3 ч после употребления кокаина, но время между употреблением
кокаина и инфарктом может быть от 3 мин до нескольких дней, в
зависимости от способа употребления (в среднем через 30 мин
при в/в введении, через 90 мин после курения крэка и через
135 мин после вдыхания через нос). Более 80% больных с кокаи!
новыми инфарктами — курильщики табака. В работах на живот!
ных показано, что курение может усиливать действие кокаина.

В. Лечение
1. Начинают с аспирина, кислорода и гепарина. Для борьбы со

спазмом коронарных артерий используют нитроглицерин под
язык и в/в и антагонисты кальция в/в.

2. Бета3адреноблокаторы противопоказаны. Они блокируют вред!
ное воздействие !адренергической стимуляции, но при этом
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!адренергическая стимуляция остается без противовеса. По
некоторым наблюдениям, !адреноблокаторы при кокаино!
вых инфарктах повышают смертность.

3. Тромболизис показан при сохранении боли и подъема сегмен!
та ST несмотря на терапию вазодилататорами.

4. Экстренная коронарная ангиопластика у этих больных может
быть лучше тромболизиса, поскольку к последнему у кокаи!
новых наркоманов часто бывают противопоказания, в част!
ности тяжелая артериальная гипертония. Кроме того, при вы!
раженном спазме без тромбоза тромболизис бесполезен.

XI. Послеоперационный инфаркт миокарда
А. Этиология и патогенез. Инфаркт миокарда после внесердечных

операций чаще всего развивается на 3—4!е сутки. Развитие ин!
фаркта в послеоперационном периоде принято объяснять сочета!
нием повышенной потребности миокарда в кислороде и увеличе!
нием силы сдвига в коронарных артериях под действием симпати!
ческой стимуляции на фоне боли и активизации больного. Пере!
распределение жидкости на фоне инфузионной терапии и умень!
шения приема жидкости внутрь увеличивает риск инфаркта мио!
карда. По некоторым данным, в патогенез послеоперационного
инфаркта миокарда свой вклад вносит воспаление и связанная с
ним гиперкоагуляция, судить о которых можно по повышению
уровня фибриногена и других белков острой фазы воспаления.

Б. Лечение затруднено невозможностью использовать тромболити!
ки и антикоагулянты. Основные методы — !адреноблокаторы
в/в и экстренная коронарная ангиография и ангиопластика.

XII. Нерешенные вопросы. Современное лечение инфаркта миокарда ос!
новывается на быстрой и тщательной диагностике (главным обра!
зом — по анамнезу и ЭКГ) и экстренном восстановлении коронар!
ного кровотока с помощью тромболизиса или коронарной ангио!
пластики. Одновременно с этим в зависимости от ситуации назнача!
ют антиагреганты, антикоагулянты, !адреноблокаторы и вазодила!
таторы. Однако некоторые вопросы остаются нерешенными.
А. Тромболизис у пожилых. Оправданность тромболизиса у пожилых

была поставлена под сомнение в нескольких работах. В обсерваци!
онном исследовании больных из базы данных программы Меди!
кэр [36] тромболизис увеличивал 30!дневную смертность у боль!
ных старше 75 лет на 38% (12—71% для доверительного интервала
95%, p = 0,003). Однако повторный метаанализ девяти рандомизи!
рованных испытаний [37, 38] выявил снижение смертности у боль!
ных старше 75 лет на 16% (2—28% для доверительного интервала
95%, p < 0,05). По данным рандомизированных испытаний, тром!
болизис у пожилых менее эффективен, чем в более молодом воз!
расте, но все же повышает выживаемость. Оказалось, что при ин!
фаркте миокарда с подъемом сегмента ST у пожилых лучше всего
проводить экстренную коронарную ангиопластику. В единствен!
ном рандомизированном испытании, где сравнивался тромболи!
зис с экстренной ангиопластикой у пожилых, последняя значи!
тельно снижала 30!дневную и годичную смертность [39].
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Б. Тромболизис на месте или транспортировка в другой стационар для
экстренной коронарной ангиопластики. Эти две тактики сравни!
вались в нескольких испытаниях, в том числе DANAMI!2,
AIR!PAMI [40] и PRAGUE. Несмотря на задержку, вызванную
транспортировкой больного в специализированную клинику,
экстренная коронарная ангиопластика оказалась эффективнее
тромболизиса. Так, в DANAMI!2 смертность, частота инфарктов
и инсультов в течение 30 сут у больных, направленных на экс!
тренную ангиопластику, оказалась значительно ниже (8,5% про!
тив 14,3%, p = 0,002). Хотя, по результатам исследований, транс!
портировка в специализированную клинику для экстренной ан!
гиопластики выглядит привлекательной, следует еще оценить,
насколько такой подход будет иметь успех на практике.

В. Экстренная коронарная ангиопластика в больницах без кардиохи3
рургии. В исследовании C!PORT смертность, частота инфарктов
миокарда и инсультов после экстренной коронарной ангиопла!
стики снижалась по сравнению с тромболизисом (12,4% против
19,9%, p = 0,03) даже при невозможности экстренного коронар!
ного шунтирования. Во всех больницах, участвовавших в иссле!
довании, проводилось обучение по специальной программе для
проведения коронарных вмешательств. Можно утверждать, что
при определенном опыте экстренная коронарная ангиопластика
безопасна даже в небольших больницах.

Г. Антикоагулянтная терапия при больших передних инфарктах рань!
ше проводилась в течение 6 нед для профилактики тромбоза лево!
го желудочка. Рандомизированных испытаний, подтверждающих
эффективность такого подхода, не было. После коронарной ан!
гиопластики со стентированием больной получает аспирин и кло!
пидогрель; если добавить еще и варфарин, то риск кровотечения
станет очень высоким. Некоторые врачи рекомендуют антикоагу!
лянты только при обнаружении тромбоза левого желудочка во вре!
мя ЭхоКГ. Другие считают, что антикоагулянты нужны всем, но
МНО надо поддерживать несколько ниже обычного — от 1,5 до 2.

Д. Догоспитальный тромболизис позволяет сократить время до нача!
ла лечения, однако в нескольких исследованиях [42, 43] сниже!
ния смертности он не дал. Метаанализ [44] показал, что больнич!
ная летальность при догоспитальном тромболизисе снижается на
17%, однако пока неясно, позволит ли эта тактика добиться ка!
ких!то результатов на практике.
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