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ВВЕДЕНИЕ

Лечение инфаркта миокарда коренным образом изменилось за 
последнее десяти лети е. Благодаря лучш ем у поним анию  
патофизиологических механизмов острого инфаркта миокарда 
подходы к его лечению стали более специфическими и активными 
и включают в настоящее врем я такие лечебные вмешательства, как 
ко р о н ар н ы й  т р о м б о л и зи с , неотлож ную  коронарную  
ангиопластику и другие, направленные на ограничение размеров 
повреждения и сохранение функции левого желудочка.
Несмотря на то, чтотромболитичсские препараты с большим или 
меньшим успехом применялись для лечения острого инфаркта 
миокарда с конца 50-х годов, лиш ь после публикации работ 
Е.И.Чазова и соавт. [1976] и P. Rcntrop и соавт. [1979], которые 
впервые продемонстрировали возможность растворения тромба в 
инф аркт-обусловивш сй  коронарной артерии с помощ ью  
внутрикоронарного введения тромболитического препарата, были 
предприняты крупные контролируемые исследования по изу
чению эффективности тромболитической терапии. В этих иссле
дованиях было установлено, что тромболитичсская терапия, нача
тая в первые часы послс возникновения инфаркта миокарда, 
ограничивает размеры развивающего некроза миокарда, сохраня
ет функцию миокарда и приводит к достоверному уменьшению 
внутрибольничной смертности [GISSI-1, 1986; AIMS, 198S; 
ASSET, 1988; IS IS -2 ,1988].
В 80-е годы были получены убедительные доказательства того, что 
ранняя внутривенная терапия бста-адрсноблокаторами уменьша
ет размеры инфаркта миокарда и значительно улучшает прогноз 
жизни больных острым инфарктом миокарда [A.Hjclmarson и со
авт., 1981; MIAMI, 1985; ISIS-1, 1986 и др.]. В крупном междуна
родном исследовании показано, что небольшие дозы аспирина 
столь же эффективно снижают смертность среди больных острым 
инфарктом миокарда, как и стрептокиназа [ISIS-2, 1988].
G.Hartzler и соавт. [1983] — одними из первых применили чре
скожную транслюминальиую коронарную ангиопластику для ле
чения острого инфаркта миокарда. M.DcWood и соавт. [1983] со
общили о возможности хирургического лечения больных востром 
периоде инфаркта миокарда, а в 1989 г. они опубликовали резуль
таты 10-летнего наблюдения за большой группой больных, у ко
торых операция аортокоронарного шунтирования выполнена в 
разные сроки после развития инфаркта миокарда. По сообщению



этих исследователей, 10-лстняя выживаемость среди больных, у 
которых операция выполнена в первые 6 ч после начала инфаркта 
м иокарда, была значительно выше, чем у больных, про
оперированных в более поздние сроки.
В 80-е годы проведены длительные исследования по оценке эф
фективности различных способов вторичной профилактики после 
инфаркта миокарда. Определены подгруппы больных, пере
несших острый инфаркт миокарда, у которых применение 
аспирина, бета-адреноблокаторов и некоторых антагонистов 
кальция позволяет снизить смертность и риск развития повторно
го инфаркта миокарда [S.Yusuf и соавт., 1988, 1990]. В ряде иссле
дований показано, что длительная терапия амиодароном (корда- 
роном) уменьшает смертность среди больных с серьезными желу
дочными аритмиями [F.Burkart и соавт., 1989; J. Cairnes и соавт.,
1990]. И, наконец, появились сообщения о возможности предуп
редить прогрессирование постинфарктной дисфункции левого 
желудочка до стадии застойной сердечной недостаточности с 
помощью каптоприла и друг их ингибиторов ангиотензин-нревра- 
щающего фермента [M.Pfcffcr и соавт., 1988; N.Sharpe и соавт.,
1991]
Все эти и многие другие данные литературы, касающиеся совре
менного состояния проблемы медикаментозного лечения острого 
инфаркта миокарда и его осложнений, а также вторичной 
профилактики, представлены в настоящей книге, которая, как на
деется автор, окажется полезной практическим врачам.



С П И С О К  С О К Р А Щ Е Н И Й

АВ — атриовентрикулярный
АД — артериальное давление
АДФ — аденозин-дифосфат
АПСАК — анизоилированный плазминоген-стрептокиназный 

активаторный комплекс 
АПФ — ангиотензин-превращающий фермент
АТФ — аденозин-трифосфат
ВСА — внутренняя симпатомиметическая активность
в/в  — внутривенно
в/к  — внутрикоронарно
в/м — внутримышечно
ДАД — диастолическое артериальное давление
Ж Т — желудочковая тахикардия
ЖЭ — желудочковая экстрасистолия
ИАП — ингибитор активатора плазминогена
ИБС — ишемическая болезнь сердца
ИМ — инфаркт миокарда
КАГ — коронарная ангиография
КФК — креатинфосфокиназа
не-Q-HM — инфаркт миокарда без патологического зубца Q 
ОПСС — общее периферическое сосудистое сопротивление 
п /к  — подкожно
САД — систолическое артериальное давление
СЖК — свободные жирные кислоты
ТАП — тканевой активатор плазминогена
ТЛС — тромболитические средства
У АП — урокиназный активатор плазминогена
ФВ — фракция выброса
ФЖ — фибрилляция желудочков
ХС — холестерин
ЧСС — частота сердечных сокращений
ЭИТ — алектроимпульсная терапия
НЕТЕ — гидроксиойкозатетраеновая кислота
НРЕТЕ — гидропероксиэйкозатетраеновая кислота
LT — лейкотриен
PG — простагландин
PGI? — простациклин
Q-ИМ — инфаркт миокарда с патологическим зубцом Q
ТХА2 — тромбоксан А2



Глава I. В О П Р О С Ы  К Л А С С И Ф И К А Ц И И  И 
П А Т О Г Е Н Е З А  И Н ФА Р К Т А  МИОКАРДА

Инфаркт миокарда (ИМ) — острое заболевание, которое характе
ризуется развитием некроза части сердечной мышцы вследствие 
резкого несоответствия между потребностью миокарда в кислороде 
и доставкой его по коронарным артериям. Иными словами, ИМ 
представляет собой некроз миокарда ишемического происхожде
ния.

1.1. Классификация
На основании патоморфологических данных различают два основ
ных типа ИМ — трансмуральный и нетрансмуральный (или субэн- 
докардиальныи). При трансмуральном ИМ ишемический некроз 
захватывает всю толщу сердечной мышцы от эндокарда до эпикар
да. При субэндокардиальном ИМ очаги некроза располагаются в 
субэндокардиальных слоях и (или) толще миокарда, не достигая 
эпикарда.
Ранее предполагалось, что патологичесий зубец Q является харак
терным признаком трансмурального ИМ, в то время как развитие 
нетрансмурального И М сопровождается лишь изменениями сегмен
та ST и (или) зубца Т. Однако при сопоставлении электрокардиог
рафических данных с материалами вскрытий в ряде исследований 
было доказано, что патологический зубец Q не может считаться 
достаточно надежным признаком Трансмурального ИМ. По сообще
ниям разных авторов, у значительной части (от 20 до 35%) больных 
с трансмуральным ИМ патологический зубец Q отсутствует; и в то 
же время он обнаруживается у 20-53% больных с нетрансмураль- 
ным ИМ. Более того, патологический зубец Q может встречаться 
при некоторых других заболеваниях сердца, таких, например, как 
тромбоэмболия легочной артерии, миокардит, гипертрофическая 
кардиомиопатия и др. Таким образом, разграничить случаи транс- 
мурального и нетрансмурального ИМ на основании наличия или 
отсутствия патологического зубца Q практически невозможно.
Некоторые авторы предлагают использовать электрокардиографи
ческие критерии для разделения нетрансмурального ИМ на два 
подтипа — субэндокардиальный, для которого характерна стойкая 
депрессия сегмента ST, и интрамуральный, отличительным призна
ком которого является глубокий (“коронарный”) зубец Т. Но, как 
показали патоморфологические исследования, при так называемом



интрамуральном ИМ с глубокими зубцами Т очаги некроза всегда 
обнаруживаются в субэндокардальных слоях миокарда. Поэтому 
попытки подразделить нетрансмуральный ИМ насубэндокардиаль- 
ный и интрамуральный на основании электрокардиографических 
данных нельзя считать обоснованными.
Возможности прижизненного разграничения случаев трансмураль
ного и нетрансмурального ИМ весьма ограничены. Поэтому в по
следние годы все более широкое распространение получает более 
простая и удобная для применения в клинической практике класси
фикация форм ИМ в зависимости от наличия или отсутствия пато
логического зубца Q — ИМ с зубцом Q (Q-ИМ) и ИМ без зубца Q 
(не-Q-MM).
В настоящее время установлены существенные различия в патоге
нетических механизмах, течении и прогнозе между больными с 
Q-ИМ и с hc-Q-ИМ. Сообщается также, что эффективность различ
ных видов неодинакова у больных острым ИМ с зубцом Q и без него. 
Это дает основание некоторым исследователям рассматривать Q- 
ИМ и не-Q-MM как особые клинико-электрокардиографические 
подгруппы ИМ, подходы к лечению которых должны быть разными.
Классификация форм ИМ в зависимости от наличия или отсутствия 
патологического зубца Q не охватывает всех возможных случаев 
ИМ, которые встречаются в клинической практике. Так, нередко 
трудно бывает уверенно отнести к какому-либо из двух электрокар
диографических типов отдельные случае ИМ у больных с блокадами 
ножек пучка Гиса или случаи ИМ задней локализации. Спорным 
остается вопрос о том, к какому типу следует относить случаи ИМ, 
которые сопровождаются значительным уменьшением амплитуды 
зубца R, но без формирования патологического зубца Q Многие 
кардиологи относят эти случаи к категории не-Q-MM, втовремя как 
другие считают уменьшением амплитуды зубца R в грудных отве
дениях “эквивалентом” патологического зубца Q.
Важное практическое значение имеет разграничение неосложнен
ных и осложненных случаев ИМ, поскольку клинические наблюде
ния свидетельствуют о возможности и целесообразности ранней и 
ускоренной активизации больных без осложнений востром периоде 
ИМ, что позволяет уменьшить продолжительность пребывания в 
стационаре.
Общепринятых критериев неосложненного течения острого ИМ не 
существует, так как среди кардиологов нет единства в том, что 
считать осложнениями ИМ. Разными авторами предложены крите
рии неосложненного течения острого ИМ, которые устанавливают
ся на 2-6-й день заболевания. Так, G.McNecr и соавт. [1978 ^чита
ют осложнениями острого ИМ следующие клинические признаки: 
отек легких, кардиогенный шок, фибрилляция желудочков (ФЖ),



синусовая или пароксимальная тахикардия, атриовентрикулярная 
(АВ-) блокада II-III ст., рецидив ИМ, стойкая артериальная гипото
ния. Другие авторы предлагают, помимо перечисленных, относить 
к осложнениям ИМ также частую желудочковую экстрасистол и ю 
(ЖЭ), блокады ножек пучка Гиса, длительный (более 48 ч) подъем 
сегмента ST, высокую артериальную гипертонию, раннюю постин- 
фарктную стенокардию, повторный ИМ не более чем через 6 мес. 
после первого, пожилой возраст больного (старше 75 лет), застой- 
нуюсердечную недостаточность, кардиомегалию, тромбоэмболиче
ские осложнения, перикардит и др.
Таким образом, неосложненными считаются такие случаи острого 
ИМ, которые протекают при отсутствии серьезных осложнений или 
других неблагоприятных прогностических признаков.

1.2. П атогенетические механизмы
С т е н о з и р у ю ш и й  а т е р о с к л е р о з  магистральных коронар
ных артерий является почти обязательной предпосылкой развития 
острого ИМ. На аутопсии или при коронарной ангиографии (КАГ) 
атеросклеротические изменения коронарного русла обнаруживают
ся более чем у 95% больных с ИМ, причем в большинстве случаев 
имеют место стснозирующис поражения более чем одной из основ
ных субэ пи кардиальных (экстрамуральных) коронарных артерий).
Менее чем у 5% всех больных с острым ИМ атеросклеротические 
изменения в коронарных артериях не выявляются, причем среди 
больных в возрасте моложе 35 лет ангиографические или патомор
фологические признаки коронарного атеросклероза отсутствуют 
примерно в 15-20% случаев. У больных без коронарного атероскле
роза причиной острого И М может быть коронарный спазм, врожден
ная аномалия развития коронарных артерий, эмболия (например, у 
больных с инфекционным эндокардитом, миксомой предсердия или 
после протезирования клапанов сердца), коронариит (например, у 
больных с узелковым полиартериитом или другими диффузными 
болезнями соединительной ткани). В отдельных случаях острый 
И М может возникнуть после внезапного сильного кровотечения или 
длительной гипотонии,при острой гипоксии,вызванной, например, 
отравлением окисью углерода, при тяжелом тиреотоксикозе или 
после введения чрезмерных доз адреналина или других симпатоми- 
метических аминов. Некоторые заболевания крови (эритремия, 
тромбоцитоз, тромбоцитопеническая пурпура и др.) могут предрас
полагать к образованию внутрисосудистого тромба, в том числе в 
коронарных артериях (и развитию острого ИМ), при отсутствии 
коронарного атеросклероза. Резкое несоответствие между повы
шенной потребностью гипертрофированного миокарда в кислороде 
и уменьшенной доставкой его с кровью по коронарным артериям



может привести к развитию острого ИМ у больных с аортальный 
стенозом или недостаточностью клапанов аорты.
Непосредственной причиной развития острого ИМ принято считать 
т р о м б о з  крупной коронарной артерии, возникающий обычно на 
месте изъязвленной атеросклеротической бляшки и приводящий к 
полному или частичному перекрытию просвета сосуда, вследствие 
чего часть миокарда, расположенная в бассейне этого сосуда, под
вергается некрозу. При КАГ, выполненной в первые часы после 
начала болевого приступа, у 80-90% больных с трансмуральным 
ИМ выявляется полная тромботическая окклюзия коронарной ар
терии, кровоснабжающей зону инфаркта, еще примерно у 10% 
больных окклюзия инфаркт-обусловившей (infarct-related) коро
нарной артерии носит суототальный характер. С увеличением вре
мени от появления симптомов ИМ до проведения КАГ частота обна
ружения полной окклюзии инфаркт-обусловившей артерии умень
шается, а неполной окклюзии, напротив, возрастает, что объясняют 
спонтанным лизисом окклюзирующего тромба, который, как пола
гают, происходит по меньшей мере у 20% больных с трансмураль
ным ИМ |М .DeWood и соавт., 1980].
Значительно реже встречается полная окклюзия инфаркт-обусло
вившей коронарной артерии у больных с нетрансмуральным ИМ. По 
данным М.DeWood и соавт. [1986 ], при КАГ, выполненной в первые 
сутки после развития острого h c - Q -И  М, полная окклюзия инфаркт- 
обусловившей артерии обнаруживается у 26% больных и частичная 
окклюзия — у 34%. Предполагают, что повышенная фибринолити- 
ческая активность крови у больных с не-Q-MM приводит к быстрому 
спонтанному лизису окклюзирующего тромба в инфаркт-обусло- 
вившей коронарной артерии.
Установлено, чтокорона рн  ы й с па з м  играетопределеннуюроль 
в развитии некоторых случаев трансмурального ИМ. Данные анги- 
ографических исследований свидетельствуют о том, что в остром 
периоде ИМ у 10-20% больных проходимость окклюзированной 
инфаркт-обусловившей коронарной артерии может быть полностью 
или частично восстановлена с помощью внутрикоронарного (в/к) 
введения нитроглицерина. По наблюдениям A.Maseri и соавт.
11978 1, у некоторых больных с ИМ спазм коронарной артерии пред
шествует развитию ее тромботической окклюзии. Это подтверждает 
предположение о том, что длительный спазм коронарной артерии, 
вызывая стаз крови и повреждая эндотелиальный покров сосудистой 
стенки, способствует агрегации тромбоцитов и в конечном счете 
тромбообразованию в пораженной артерии.
Предполагают, что длительный коронароспазм, возникающий в ме
сте атеросклеротического сужения инфаркт-обусловившей коро



парной артерии, является причиной развития нетрансмурального 
ИМ у больных без тромботической окклюзии.
Таким образом, по современным представлениям, стенозирующий 
коронарный атеросклероз, тромбоз и спазм являются главными 
факторами в патогенезе подавляющего большинства случаев остро
го ИМ.
В настоящее время ИМ представляется как динамический процесс, 
развития которого происходит как во времени, так и в пространстве. 
Экспериментальными исследованиями установлено, что размер 
очага некроза в сердечной мышце определяется в первую очередь 
длительностью ишемии. В период от 40 до 60 мин после окклюзии 
крупной коронарной артерии у собак необратимо повреждается 
большая часть кардиомиоцитов в субэндокардиальном слое того 
участка миокарда, что располагается в бассейне окклюзированной 
артерии. При более продолжительной ишемии необратимые ише
мические изменения захватывают всю толщу миокарда стенки же
лудочков, в течение 3-6 ч достигая ее субэпикардиального слоя. В 
течение первых 4 ч после окклюзии коронарной артерии в зоне 
максимальной ишеми некротизируется около 60% всей массы мио
карда, некроз остальных 40% наступает в течение последующих 
20ч. [K.Reimer и соавт., 1977 ].
Таким образом, у собаки субэндокардиалвный ИМ возникает через 
1-2 ч после окклюзии крупной коронарной артерии, в то время как 
для развития трансмурального ИМ требуется от 3 до 6 ч.
Патогенез острого И М у человека во многих отношениях отличается 
от его экспериментальной модели, которая обычно воспроизводится 
у собак или других животных путем перевязки крупной коронарной 
артерии. Во-первых, у человека острый ИМ возникает обычно на 
фоне предшествующего, нередко довольно распространенного коро
нарного атеросклероза, который, как известно, способствует разви
тию коллатерального кровообращения. Во-вторых, клинические 
наблюдения дают основания предполагать, что у значительного 
числа больных с ИМ окклюзия инфаркт-обусловиншей коронарной 
артерии развивается постепенно или носит интермиттирующий ха- 
ракт({9|р. В пользу такого предположения свидетельствует тот факт, 
что в 20-60% случаев развитию ИМ предшествует нестабильная 
стенокардия ("предынфарктное состояние”), при которой КАГ не
редко выявляет пристеночные (неокклюзирующие) тромбы в коро
нарных артериях. В-третьих, во многих случаях нетрансмурального 
и, по-видимому, у некоторых больных с трансмуральным ИМ имеет 
место не полная, а частичная окклюзия коронарной артерии, кро
воснабжающей зону инфаркта. В-четвертых, имеются доказатель
ства важной роли коронароспазма в патогенезе ИМ у части больных, 
по крайней мере на ранних стадиях его развития.



Таким образом, патогенетические механизмы коронарной окклю
зии у больных с острым ИМ много сложнее, чем у животных с 
экспериментальным ИМ. Более того, у человека последствия коро
нарной окклюзии могут быть различными в зависимости от скоро
сти ее развития и длительности, калибра окклюзированной коро
нарной артерии, тяжести атеросклеротического поражения других 
артерий и состояния коллатерального кровообращения. У больных 
ишемической болезнью сердца (ИБС) при аутопсии или при КАГ 
иногда обнаруживают полную окклюзию одной из коронарных ар
терий при отсутствии ИМ. Это дает основание предполагать, что в 
случаях постепенного развития окклюзии коронарной артерии и 
(или) при развитом коллатеральном кровообращении у человека 
коронарная окклюзия может и не быть причиной ИМ.
Несмотря на существенные различия в патогенезе клинического и 
экспериментального ИМ, развитие необратимых изменений в сер
дечной мышце у человека, как и у животных, завершается в основ
ном в течение первых часов после возникновения болевого присту
па. Как показывают клинические наблюдения, восстановление про
ходимости инфаркт-обусловившей коронарной артерии спустя бо
лее чем 4-6 ч после развития ИМ не приводит к улучшению функ
ции сердечной мышцы или прогноза жизни. Только ранняя реваску- 
ляризация может заметно уменьшить размеоы развивающегося 
ИМ.
Реканализация тромбированной инфаркт-обусловившей коронар
ной артерии отнюдь не равнозначна реперфузии миокарда. Застой 
крови в капиллярах, повреждение и набухание эндотелиальных 
клеток, периваскулярный отек могут нарушать микроциркуляцию 
в зоне ишемизированного миокарда и препятствовать восстановле
нию кровотока в бассейне инфаркт-обусловившей коронарной арте
рии после устранения ее окклюзии (феномен “no reflow”). Более 
того, в некоторых случаях реперфузия может вызвать дополнитель
ное повреждение ишемизированного миокарда. В патогенезе “ре- 
перфузионного” повреждения миокарда, как показывают экспери
ментальные исследования, важную роль играют: а) перегрузка кар- 
диомиоцитов ионами кальция; б) повышенное образование свобод
ных радикалов, обладающих цитотоксическим действием; в) акти
вация нейтрофильных лейкоцитов, сопровождающаяся высвобож
дением лизосомных ферментов и биологически активных веществ 
(в частности, лейкотриена В4) и г) дисфункция эндотелиальных 
клеток, которые в норме секретируют вещества, способные вызы
вать вазодилатацию, тормозить агрегацию тромбоцитов, активиро
вать фибринолиз (простациклин, аденозин, эндотелиальный фак
тор релаксации, тканевой активатор плазминогена и др.). В ряде 
работ было установлено, что, воздействуя на эти предполагаемые 
механизмы реперфузионного повреждения, можно ограничить раз



меры ишемического некроза. Сообщается о существенном умень
шении размеров повреждения миокарда у экспериментальных жи
вотных при введении таких лекарственных препаратов, как антаго
нисты кальция, антиоксиданты, простациклин, аденозин и др. Спо
собность указанных препаратов ограничивать размеры реперфузи- 
онного повреждения у больных с острым ИМ не доказана, однако 
некоторые исследователи не исключают, что одним из нескольких 
механизмов лечебного действия антагонистов кальция в остром пе
риоде ИМ является предупреждением или уменьшение реперфузи- 
онного повреждения миокарда.
Таким образом, экспериментальные данные позволяют выделить 
два основных направления в лечении острого ИМ: 1) мероприятия 
по улучшению нарушенного баланса между потребностью миокарда 
в кислороде и доставкой его с кровью по коронарным артериям и 2) 
воздействие на патогенетические механизмы реперфузионного по
вреждения. •



Глава 2. ЛЕ Ч Е Н И Е  Б ОЛЬНЫХ
“ Н Е О С Л О Ж Н Е Н Н Ы М ” И Н Ф А Р К Т О М  МИОКАРДА

Под лечением больных с так называемым “неосложненным” Им 
подразумевают такой комплекс лечебных и профилактических ме
роприятий, который должен проводится каждому больному в ост
ром периоде ИМ, если только у него нет,особых противопоказаний. 
Влечении неосложненного ИМ на догоспитальном или больничном 
этапах можно выделить три основные направления: 1) общие мероп
риятия, способствующие уменьшению потребности миокарда в кис
лороде и (или) увеличению доставки кислорода с кровью; 2) мероп
риятия, направленные на предупреждение первичной фибрилля
ции желудочков (ФЖ) и других опасных для жизни больного арит
мий; и 3) мероприятия, направленные на быстрое восстановление 
кровотока по инфаркт-обусловившей коронарной артерии (т.е. ран
нюю реваскуляризацию ишемизированного миокарда) и (или) ог
раничение размеров ИМ.

2.1. О бщ ие мероприятия
О б е з б о л и в а н и е .  Болевой приступ у больных острым ИМ требу
ет немедленного купирования. Боль не только доставляет больному 
страдания, но и оказывает неблагоприятное влияние на течение 
заболевания, так как усугубляет имеющееся несоответствие между 
потребностью миокарда в кислороде и доставкой его с кровью, уве
личивая частоту сердечных сокращений (ЧСС) и артериальное дав
ление (АД). Боль также может послужить пусковым механизмом в 
развитии такого серьезного осложнения, как кардиогенный шок.
При подозрении на острый ИМ больному с ишемической болью в 
грудной клетке следует дать 1-2 таблетки (0, 5-1 мг) нитроглице
рина, если только систолическое АД (САД) у него не ниже 90 мм рт. 
ст. Нитроглицерин, который обычно успешно устраняет боль при 
стенокардии, практически неэффективен для купировании боли у 
больных острым ИМ; поэтому при подозрении на острым ИМ дача 
более I мг нитроглицерина под язык нецелесообразна, так как мо
жет привести к развития гипотонии и уменьшению перфузии мио
карда.
Для купирования болевого приступа у больных с подозрением на 
острый ИМ применяются следующие лекарственные препараты: 1) 
морфин; 2) промедол (меперидин, демерол); 3) фентанил (сенто- 
нил); 4 ) закись азота и др.



Морфин является одним из самых мощных анальгетиков и считает
ся препаратом выбора для купирования болевого приступа у боль
ных острым ИМ. Достоинства морфина (по сравнению с другими 
наркотическими анальгетиками) заключаются в том, что он не 
только устраняет боль и вызывает эйфорию и седативное действие, 
но и оказывает благоприятные эффекты на гемодинамику. В част
ности, морфин уменьшает венозный возврат к сердцу за счет рас
ширения венозного русла и снижает посленагрузку на левый желу
дочек за счет расширения артериол. Кроме того, стимулируя ядра 
блуждающего нерва в продолговатом мозге он вызывает синусовую 
брадикардию. Все эти гемодинамическиезффекты морфина способ
ствуют уменьшению потребности миокарда в кислороде.
М о р ф и н  обычно вводят внутривенно (в/в) в дозе 3-5 мг (0,3-0,5 
мл 1% раствора), при необходимости препарат вводят повторно до 
достижения общей дозы 10-15 мг. При подкожном (п/к) или внут
римышечном (в/м) назначении начальная доза морфина составля
ет 10-20 мг (1-2 мл 1 % раствора); каждые 3-4 ч можно повторять 
инъекции в меньших дозах, но в течение 12 ч нельзя вводить более 
60 мг.
Наибольший обезболивающий эффект морфина достигается при 
в/в введении в течение 20 мин, при в/м — в течение 30-60 мин, при 
п /к  — в течение 60-90 мин.
Одним из основных побочных эффектов морфина, ограничивающих 
его широкое применение у больных острым ИМ, является угнетение 
дыхательного центра. Максимальное угнетение дыхательного цен
тра происходит приблизительного через 7 мин после в/в введения 
препарата и через 90 мин после п/к инъекции. Другие серьезные 
побочные эффекты морфина включают возбуждение рвотного цен
тра, парез желудочно-кишечного тракта, затруднения мочеиспу
скания, выраженную синусовую брадикардию и снижение АД.
При резком угнетении дыхания применяется специфический анта
гонист морфина и других наркотических анальгетиков — налорфин. 
Налорфин устраняет не только угнетение дыхательного центра, но 
и другие побочные эффекты морфина, связанные в основном с воз
буждением парасимпатических нервных центров. Для ослабления по
бочных эффектов морфина его нередко комбинируют с атропином.
Проме дол  — синтетический наркотический анальгетик с мень
шим по сравнению с морфином анальгетическим действием, но без 
существенных побочных эффектов. Промедол в меньшей степени 
угнетает дыхание и стимулирует центры блуждающего нерва. Осо 
бенно показан он у больных с синусовой брадикардией или наруше
нием АВ-проводимости.



Промедол назначается в/в, в/м и п/к.  Разовая доза — 10-20 мг (1-2 
мг 1 или 2% раствора); высшая разовая доза — 50 мг (5 мл 1% 
раствора).
Ф е н т а н и л  — синтетический наркотический анальгетик, кото
рый считают в 100 раз сильнее формина. Действие фентанила как 
анальгетика, однако, кратковременно и продолжается около 30 мин 
после в/в или в/м введения. Фентанил применяется в/в или в/м в 
дозе 0,05-0,1 мг (1-2 мл 0.005% раствора). При упорных болях 
введение препарата можно повторить через 20-40 мин. Для потен
цирования анальгетического эффекта его часто комбинируют с 
д р о п е р и д о л о м  — сильным нейролептиком, обладающим про
тивошоковым, антиаритмическим, альфа-адреноблокирующим и 
противорвотным действием. Обычно используется готовая смесь 
этих препаратов — т а л а м о н а л ,  который вводится в количестве 
1-2 мл (I мл таламонала содержит 0,05 мг фентанила и 2,5 мг 
дроперидола). Следует учитывать, что большие дозы дроперидола 
могут вызывать снижение АД.
З а к и с ь  а з о т а .  Для купирования боли может использоваться 
наркоз смесью закиси азота с кислородом в разных соотношениях. 
Обычно вначале для быстрого достижения анальгетического эффек
та применяют смесь из 80% закиси азота и 20% кислорода; по мере 
достижения эффекта постепенно снижают концентрацию закиси 
аэота и увеличивают концентрацию кислорода, пока их соотноше
ние во вдыхаемой смеси не станет равным (50% : 50%).
О кс и ге но т е р а  п и я . Известно, что гипоксии может существовать 
даже в неосложненных случаях ИМ и сопровождается неблагопри
ятными для больных острым ИМ гемодинамическими эффектами, 
такими, как увеличение сердечного выброса, ЧСС, АД и сократи
тельной способности миокарда. При вдыхании 100% кислорода у 
человека возрастает напряжение кислорода в артериальной крови. 
Повышение напряжения кислорода вызывает незначительное ре
флекторное замедление ЧСС, сопутствующее уменьшение сердеч
ного выброса и повышение АД. Предполагают, что при увеличении 
доставки кислорода к тканям, включая сердечную мышцу, проис
ходит снижение потребности тканей в нем, что приводит к умень
шению деятельности сердечно-сосудистой системы.
Введение кислорода рекомендуют всем больным острым ИМ. Осо
бенно показан он при болях, цианозе, одышке, левожелудочковой 
сердечной недостаточности или кардиогенном шоке. Вводят кисло
род обычно с помощью носового катетера со скоростью 4-8 л/мин в 
течение первых 24-48 ч. после начала болевого приступа и продол
жают до тех пор, пока держится сильная боль.
40% концентрация кислорода во вдыхаемом воздухе обычно без
опасна у больных с неосложненным ИМ, в то время как 100%



концентрация может потребоваться у больных с отеком легких или 
в кардиогенном шоке. Неконтролируемое использование 100% кис
лорода позакрытому контуру (с использованием масок для наркоза 
или интубации) не показано при неосложненном ИМ, так как высо
кая концентрация кислорода в крови может привести к увеличению 
послснагрузки на левый желудочек вследствие повышения АД и 
общего периферического сосудистого сопротивления (ОПСС) и 
уменьшить коронарный кровоток в результате коронарной вазокон- 
стрикции и даже оказать отрицательное влияние на сократитель
ную функцию миокарда.
П о с т е л ь н ы й  р е ж и м .  Все больные с подозрением на острый 
ИМ должны госпитализироваться в палаты интенсивного наблюде
ния и находиться там в течение нескольких дн,сй под непрерывным 
ЭКГ-контролем. В первые 2-3 дня больныес подтвержденным ИМ, 
но без клинических признаков сердечной недостаточности и других 
осложнений, должны большую часть суток находиться в постели 
лежащими со слегка приподнятой головой на одной подушке. Мно
гие кардиологи считают, что большой с неосложненным ИМ может 
1-2 раза в день на короткое время (от 5 до 15 мин) садиться на стул 
около кровати. На 3—4-й день продолжительность сидения увеличи
вают до 30-60 мин 2 раза в день. Стояние и ходьба обычно разреша
ются на 5-9-й день после начала ИМ. Эти мероприятия проводятся 
несколько раз в день с периодами отдыха под кониторным наблюде
нием за ЧСС, АД и ЭКГ для оценки реакции на нагрузку. Все виды 
физической нагрузки должны переноситься больным без болей и 
одышки.
С е д а т и в н а я  т е р а п и я .  Больные острым ИМ обычно очень воз
буждены, тревожны и должны получать обычные седативные сред
ства (рсланиум по 2,5-5 мг 3-4 раза в день, элениум по 10 мг Зраза 
в день, фенобарбитал по 30 мг 3 раза в день и т.п.).
Д и е т а .  В первый день ИМ больному лучше давать жидкую пищу. 
В дальнейшем, когда состояние его улучшится, можно перевести его 
на легкую пищу. Объем принимаемой жидкости следует ограничить 
до 1 500 мгвсутки, чтобы поддерживать адекватный диурез не менее 
800 мл за сутки. Рекомендуется также умеренное ограничение по
варенной соли (до 2 г/с). Недопустимо употребление кофе, чая, 
очень горячих или очень холодных напитков, которые могут приве
сти к раздражению блуждающего нерва, а также алкогольных на
питков.
У х о д  за  к и ш е ч н и к о м .  Наркотические анальгетики, атро
пин, постельный режим и изменения в пищевом рационе способст
вуют возникновению запора. В первые 3-5 дней опорожнение ки
шечника необязательно, однако все равно больному нужно давать 
размягчающие слабительные средства (натрия диоктилсульфосук-



цинат, или кол ас, в дозе от 100 до 300 мг/с; минеральное масло 1-2 
столовые ложки; или магнезиевос молоко, или гидроокись магния
1-3 столовые ложки вечером и др.).
Ф у н к ц и я  м о ч е в о г о  п у з ы р я .  Затруднения при мочеиспуска
нии особенно часто наблюдаются у мужчин пожилого возраста с 
аденомой предстательной железы после введения морфина и (или) 
атропина. В случае задержки мочеиспускания производят катете
ризацию мочевого пузыря.

2.2. Профилактика фибрилляции желудочков
Как известно, в первые 2-4 ч после появления клинических и элек
трокардиографических признаковострого ИМ от30до50% больных 
умирает от первичной фибрилляции желудочков (ФЖ), то есть от 
такой ФЖ, которая возникает до появления симптомов острой ле
вожелудочковой недостаточности или кардиогенного шока. Риск 
возникновения потенциально фатальной ФЖ наибольший в первые 
часы после развития острого ИМ и значительно снижается на про
тяжении первых суток заболевания. Так,  по наблюдениям 
J.Pantridge и J.Geddes 11966 ], риск возникновения ФЖ в течение 
первых 4 ч после начала острого ИМ в 15 раз выше, чем в период 
между 4-м и 12-м часами заболевания, и в 25 раз выше, чем риск ее 
возникновения между 12-м и 25-м часами. В первые 48 ч ФЖ часто 
развивается без предшествующей желудочковой экстрасистол и и 
(ЖЭ). Более того, по мнению многих кардиологов, ЖЭ, в том числе 
частая, групповая и (или) ранняя (типа R-на-Т), не может считать
ся достаточно надежным предвестником развития ФЖ в остром 
периоде ИМ. Все это указывает на важность начала эффективной 
антиаритмической терапии с целью профилактики ФЖ в самые 
ранние сроки после развития острого ИМ.
С профилактической целью в остром периоде ИМ наиболее часто 
применяется лидокаин — один изсамых эффективных антиарит
мических препаратов для лечения желудочковых аритмий. В отли
чие от большинства других антиаритмических препаратов, с боль
шим или меньшим успехом применяемых для лечения желудочко
вых нарушений ритма сердца (новокаинамида, хинидина, дизопи- 
рамида и др.), лидокаин мало токсичен и практически не оказывает 
неблагоприятного влияния на функцию синусового узла, внутри- 
сердечную проводимость и сократительную способность миокарда.
Лидокаин принято назначать в/в или в/м в первые 24-48 ч после 
начала острого ИМ с целью предупреждения ФЖ, которая является 
непосредственной причиной летального исхода большинства боль
ных в первые сутки после ИМ. Однако в то время как высокая 
противоаритмическая эффективность лидокаина при различных 
желудочковых аритмиях сомнений не вызывает, до настоящего вре-

ЮТЕ,



мсни продолжает дискутироваться вопрос о том, может ли профи
лактическое введение лидокаина предотвратить возникновение фа
тальной ФЖ в остром периоде ИМ. Сообщение B.Lown и соавт. о 
значительном снижении риска развития ФЖ при профилактиче
ском применении лидокаина в первые часы ИМ не было подтверж
дено в других исследованиях.
Эффективность профилактического применения лидокаина у боль
ных с подозрением на острый ИМ оценивалась r  нескольких конт
ролируемых исследованиях с использованием плацебо, но лишь в 
одном из них отмечено статистически достоверное уменьшение ча
стоты ФЖ.
Столь же разноречивы данные выборочных контролируемых иссле
дований о влиянии профилактического введения лидокаина на ран
нюю смертность среди больных острым ИМ. Недостоверное сниже
ние смертности наблюдалось только в 3 из 15 выборочных исследо
ваний, причем в двух из этих исследований лидокаин назначался 
в/м в дозе 300мг, а сроки наблюдения не превышали 1-2 ч, что даст 
основание сомневаться в достоверности полученных результатов. В 
других исследованиях смертность среди больных острым ИМ, пол
учавших лидокаин, была приблизительно такой же, как в контроль
ной группе, или несколько более высокой. Таким образом, в насто
ящее время нет убедительных доказательств способности лидокаи
на предотвращать развитие ФЖ и таким образом снижать смерт
ность больных в остром периоде ИМ. Отсутствие таких доказа
тельств, однако, отнюдь не исключает в действительности благо
приятного эффекта профилактического применения лидокаина и 
может объясняться тем, что частота регистрируемых событий за 
период наблюдения слишком низкая, чтобы можно было обнару
жить влияние терапии на частоту ФЖ и (или) летальные исходы. 
Ведь в исследованиях, касавшихся изучения эффективности лидо
каина, частота ФЖ в контрольных группах составляла в среднем 
1,4% (от 0 до 11 %), а смертность— в среднем 1,2% (отОдо 10%) 
за период наблюдения. Поэтому для обнаружения какого-либо су
щественного эффекта лидокаина необходимы крупные исследова
ния, которые пока не проводились и, насколько известно, не плани
руются.
Прямое сравнение результатов, полученных в выборочных контро
лируемых исследованиях, невозможно последующим причинам: 1) 
разные способы введения лидокаина (в/м и в/в) и его дозы, которые 
колебались в отдельных исследованиях от 200 до 600 мг при в/м 
введении и от 0,5 до 4,0 мг/мин при в/в инфузии; 2) различные 
сроки включения больных в исследование, а следовательно, время 
до начала терапии (от 4 до 24 ч); 3) разные сроки наблюдения за 
эффектами лечения (от 1 до 48 ч). Но можно попытаться оценить



эффективность профилактического назначения лидокаина у боль
ных острым ИМ, анализируя сводные результаты опубликованных 
контролируемых исследований. Такой методический подход пол
учил название мета-анализа. Мета-анализ позволяет получить 
предварительный ответ на вопрос, оказываетли какой-либо эффект 
данный вид лечения.
Недавно были опубликованы результаты мета-анализа данных 14 
выборочных контролируемых исследований, касавшихся изучения 
эффективности применения лидокаина для профилактики ФЖ у 
больных с подозрением на острым ИМ и включавших всего 9 155 
больных [S.MacMahon и соавт., 1988 |. Следующие три основных 
вывода были сделаны на основании мета-анализа:
1) Профилактическое применение лидокаина в первые часы после 
начала острого ИМ позволяет примерно на 1/3 уменьшить риск 
развития ФЖ. Поданным мета-анализа, частота ФЖ среди боль
ных, получавших лидокаин, была в среднем на 35% ниже, чем в 
контрольной группе. При в/в введении препарата частота ФЖ сни
зилась в среднем на 31 %, а при в/м назначении — в среднем на 40% 
по сравнению с контролем.
2) Введение лидокаина востром периоде ИМ, предотвращая разви
тие ФЖ, по-видимому увеличивает риск ранней смерти, особенно 
при в/в способе назначения препарата. Среди больных, получав
ших лидокаин, частота нефатальных случаев ФЖ была в среднем 
на 33% ниже, чем в контрольной группе. С другой стороны, частота 
фатальных случаев ФЖ в группе больных, которым вводился лидо
каин, была примерно в 1,5 раза выше, чем в контроле. Смертность 
за период наблюдения (от 1 до 48 ч) была в среднем на 38% выше 
среди больных, получавших лидокаин по сравнению с контрольной 
группой. При этом в/в введение лидокаина сочеталось с увеличени
ем летальности в среднем на 62%, а в/м назначение — лишь на 1 %.
3) Профилактическое применениелидокаина у больных острым И М 
сопровождается повышением риска возникновения асистолии более 
чем в 2 раза и, по-видимому, вдвое увеличивает смертность от 
асистолии.
Таким образом, мета-анализ результатов выборочных контролиру
емых исследований свидетельствует о том, что введение лидокаина 
в остром периоде ИМ позволяет предотвратить развитие ФЖ, одна
ко одновременно увеличивает смертность (в среднем на 38 %) и в 
особенности смертность от асистолии (вдвое). Если учесть, что в 
контрольной группе смертность от асистолии составляла 0,3%, а 
частота фатальной ФЖ — 0,1%, тогда понятно, что увеличение 
вдвое числа случаев смерти от асистолии вполне может перевесить 
ту пользу от снижения риска развития ФЖ на 1/3, которую можно 
получить от профилактического назначения лидокаина.



Практические выводы, которые можно сделать из мета-анализа 
результатов исследований, посвященных изучению эффективности 
применения лидокаина с целью профилактики ФЖ у больных в 
первые часы острого ИМ, состоят в следующем:
1) Не следует с профилактической целью назначать лидокаин всем 
больным с подозрением на острым ИМ.
2) Не следует продолжать профилактическое введение лидокаина 
больным, у которых диагноз острого ИМ не подтвердился при послет 
дующем обследовании в стационаре, так как среди больных с непод
твержденным диагнозом ИМ наблюдался лишь 1 случай ФЖ на 
почти 4 500 человек (0,02%).
Можно думать, что профилактическое введение лидокаина оправ
дано в первую очередь у больных с подозрением на острый ИМ на 
догоспитальном этапе оказания медицинской помощи. В то же вре
мя, возможно, нецелесообразно назначать препарат больным, кото
рые находятся в палате интенсивного наблюдения, оснащенной ап
паратурой для своевременного распознавания и лечения ФЖ в слу
чае ее возникновения.
Группа американских экспертов считает, что профилактическое 
введение лидокаина показано только больным с высоким риском 
развития ФЖ, то есть лицам молодого возраста без указаний на 
сердечную недостаточность в анамнезе и больным в первые 6 ч после 
развития острого ИМ. Не рекомендуется профилактическое приме
нение лидокаина у лиц пожилого возраста (старше 70 лет) из-за 
повышенного риска возникновения токсических побочных эффек
тов препарата, и у больных, обратившихся за медицинской по
мощью через 6 ч после появления симптомов острого ИМ. Амери
канские эксперты рекомендуют следующую схему назначения ли
докаина: повторное “болюсное” введение небольших доз препарата 
0,5-1,0 мг/кг массы тела) каждый 5 мин до достижения общей дозы 
200-300 мг, затем капельная в/в инфузия со скоростью 2 мг/мин. 
Профилактическую терапию лидокаином не следует продолжать 
более 12-24 ч, если нет других показаний к ее продолжению 
IR.Gunnar и соавт., 1990 1.
В СССР более распространена другая схема применения лидокаина 
с профилактической целью: после в/в “болюсного” введения 80-120 
мг препарата со скоростью 20-50 мг/мин, начинают постоянную 
инфузию со скоростью не менее 2 мг/мин; через 10 мин, не прекра
щая инфузии, повторно вводят “болюс” в дозе, равной половине 
первого "болюса” (т.е. 40-60 мг).
С осторожностью следует применять лидокаин у больных пожилого 
возраста; при наличии недостаточности кровообращения, кардио- 
генного шока, хронического гепатита, цирроза печени, указаний на



неврологическое заболевание в анамнезе. Во всех этих случаях ско
ростью в/в инфузии рекомендуют уменьшить до 1,0-1,5 мг/мин.
В тех случаях, когда в/в введение лидокаина затруднительно, на
пример, во время транспортировки, на догоспитальном этапе, ,в/м 
инъекция препарата в дозе 300-400 мг (или 4-6 мг/кг массы тела) 
обеспечивает сохранение его терапевтической концентрации в те
чение 2-3 часов. По мнению Н.А.Мазура, эффективная в/м доза 
лидокаина должна составлять не менее 600 мг.
Таким образом, в настоящее время рекомендуют более строго оце
нивать показания и противопоказания к введению лидокаина с про
филактической целью в остром периоде ИМ.
Предпринимались попытки использоватьдругие антиаритмические 
препараты для предупреждения первичной ФЖ у больных острым 
ИМ. Ни в одном из контролируемых выборочных исследований не 
было обнаружено благоприятного влияния хинидина (I 200 мг/с) 
новокаинамида (2-4 г/с) или дизопирамидана (400-600 мг/с) на 
раннюю смертность среди больных в остром периоде ИМ. Вместе с 
тем доказана высокая эффективность в/в  введения некоторых 
бета-адреноблокаторов (пропранолола, метопролола, атенолола и 
др.) в профилактике ФЖ (см.раздел 2.3.5).
Новое и, судя по всему, весьма перспективное направление в про
филактике ФЖ и других угрожающих жизни нарушений ритма 
сердца при И М — в/в введение магния в виде хлорида или сульфата.
Основанием для применения магния в остром периоде ИМ послужи
ли результаты клинических исследований, которые показали, что у 
значительной части больных острым ИМ возникает преходящая 
гипомагнезисмия, сочетающаяся с повышенным риском возникно
вения желудочковых аритмий. Учитывая эти наблюдения, в послед
ние годы были выполнены выборочные исследования пооценке вли
яния магния на течение и исходы острого ИМ. В трех крупных 
контролируемых исследованиях было показано, что в/в введения 
солей магния ( в виде однократного болюса или длительной инфу
зии) приблизительно на 50% снижает частоту серьезных желу
дочковых аритмий у больных острым ИМ |R.Becker, J.Gore, 
1991 }. Болес того, обнаружено, что среди больных, получавших 
магний востром периоде ИМ, внутрибольничная смертность была 
вдвое, а смертность от желудочковых аритмий — более чем в 3 
раза ниже, чем в контрольной группе [К.Тео и соавт., 1990 |. В 
одном из проспективных исследований отмечено значительное 
снижение 1-годичной смертности в группе больных, которым в 
остром периоде ИМ в/в вводился магний (до 20% по сравнению с 
32% в контрольной группе).



Предполагают, что кардиопротекторное действие магния при ИМ 
обусловлено его антиаритмическим, антиишемпческим, антиспа
стическим и антитромботическим эффектами.
В основе большинства, если не всех этих эффектов магния,: по-ви- 
димому, лежит его конкурентный антагонизм с ионами кальция. В 
экспериментах показано, что при низкой концентрации магния во 
внеклеточной среде возрастает внутриклеточная концентрация 
кальция в митохондриях, что ведет к уменьшению синтеза АТФ. На 
уровне кардиомиоцитоз эти электролитные сдвиги проявляются де
поляризацией клеточных мембран и повышенной возбудимостью, 
на уровне гладкомышечных клеток сосудистой стенки — повыше
нием базального тонуса артерий и их реактивности к эндогенным 
вазоконстрнкторным факторам (катехоламинам, ангиотензину II и 
др.), на уровне тромбоцитов — увеличением их агрегационной ак
тивности. Чрезмерное накопление кальция в кардиомиоцитах, ко
торое происходит в условиях ишемии миокарда и особенно в усло
виях его реперфузии, ускоряет развитие необратимых изменений в 
клетках.
Добавление ионов магния во внеклеточную среду противодействует 
неблагоприятным эффектам ионов кальция на кардиомиоциты, 
гладкомышечные клетки сосудистой стенки и тромбоциты, что вы
ражается в снижении возбудимости миокарда (антиаритмическое 
действие), коронарной и периферической вазодилатации (антиспа
стическое действие) и торможении агрегации тромбоцитов (анти- 
тромботическоедействие). Уменьшая накопление кальция в карди
омиоцитах, магний повышает их резистентность к ишемии и, по-ви- 
димому, может предупреждать реперфузионное повреждение мио
карда (антиишемическое действие). В эксперименте установлено, 
что инфузия магния с первых часов после начала ишемии миокарда 
может ограничивать размеры ИМ и повысить порог для возникно
вения ФЖ.
Магний также оказывает благоприятное влияние на гемодинамику: 
у человека при увеличении сыворотных концентраций магния сни
жается ОПСС и возрастает сердечный выброс без соответствующего 
увеличения потребления кислорода миокардом.
Побочных эффектов при в/в введения магния востром периоде ИМ 
не отмечено. Противопоказанием к назначению магния является 
почечная недостаточность.
Рекомендуемая схема введения магния в остром периоде ИМ: 22 г 
сульфата магния (91,6 ммоль), растворенные в 500 мл 5% раствора 
глюкозы, вводят в/в капельно в течение 48 часов: 6 г — в первые 3 
ч, 10 г — в течение остальных 21 ч и 6 г — в течение вторых суток



2.3. Ранняя реваскуляризация и ограничение размеров 
инфаркта миокарда

Одна из главных целей лечебных вмешательств в остром периоде 
ИМ заключается в том, чтобы по возможности ограничить размеры 
некроза миокарда и таким образом уменьшить степень выраженно
сти развивающейся после ИМ дисфункции левого желудочка.
Очевидно, что для уменьшения размеров ишемического некроза 
миокарда необходимо как можно быстрее улучшить баланс между 
потребностью миокарда в кислороде и доставкой его с кровью по 
коронарным артериям. Этого можно достигнуть за счет увеличения 
миокардиального кровотока и (или) за счет снижения потребности 
миокарда в кислороде. Чем раньше начаты лечебные мероприятия 
после появления симптомов ИМ, тем обычно они эффективнее, ибо, 
как отмечалось, в зоне максимальной ишемии в большей части 
кардиомиоцитов необратимые изменения происходят в течение 
первых часов после окклюзии коронарной артерии, которая обеспе
чивала кровоснабжение этого участка миокарда.
Теоретически самый эффективный способ ограничить размеры 
ишемического некроза — это своевременное восстановление крово
тока по окклюзированной инфаркт-обусловившей коронарной ар
терии либо хирургическими методами (операция аортокоронарного 
шунтирования), либо посредством чрескожной транслюминальной 
коронарной агнгиопластики), либо с помощью тромболитических 
средств (ТЛС), вводимых в/к или в/в (табл. 1).
За счет устранения спазма коронарной артерии и коронарной вазо- 
дилатации доставку кислорода к миокарду могут увеличить нитра
ты и антагонисты кальция. Аспирин и другие антитромбоцитарные 
препараты тормозят агрегацию и активацию тромбоцитов и, воз
можно, уменьшают коронароспазм, способствуя тем самым поддер
жанию кровообращения в зоне ишемизированного миокарда. Гепа
рин предотвращает дальнейшее тромбообразование, улучшает мик
роциркуляцию, обладает липолитической активностью и, по-види
мому, может устранять или ослаблять спазм коронарных артерий. 
Гипербаричсская оксигенация увеличивает доставку кислорода к 
миокарду, а гиалуронидаза, по-видимому, облегчает доступ энерге
тических материалов к миокардиальным клеткам,
В последние годы для улучшения кровоснабжения ишемизирован
ного миокарда используется синхронизированная с ЭКГ ретроград
ная перфузия коронарного синуса артериальной кровью. Сущность 
этого метода состоит в том, что во время диастолы артериальная 
кровь по катетеру подается в коронарный синус, обеспечивая тем 
самым ретроградное (т.е. по коронарным венам) кровоснабжение



ишемизированного миокарда; отток же венозной крови из коро
нарного русла происходит во время систолы.

Таблица 1.
Предполагаемые механизмы действия лечебных вмешательств, 

направленных на ограничение размеров инфаркта миокарда

Воздействие

Предполагаемые механизмы
Увели
чение
перфу
зии

Увели 
чение 
доставк 
и 02

Умень
ш е н и е
потреб
н о с т И
миока
рдав02

Сниже 
н и е 
плазм 
е н н ы х 
уровн 
ей СЖК

Увели
ч е н и е
анаэр
обн ого
метаб
олизма

ум е 
ньш 
е н и е 
отека

Умень
ш е н и е
репер
фузио
иного
поврсж
дения

Коронарная
ангиопластика +  + + +

Тромболитичес
кая терапия +  + +  +

Гепарин +  + +

Аспирин + + +

Нитроглицерин + + +  +
«

Пропранолол + +  + +  •+ + +

Верапамил + + + +

Костикостсриды ++ +•

Глкжоза-инсулин- 
калиеьая (“поляризу

ющая”) смесь
+ +  +- +  't-

Г инербарическая 
оксигенация +  +

Ретроградная 
перфузия коро
нарного синуса

+  + + +

Внутриаортальная 
баллонная контр

пульсация
+ + +1"

Обозначения: + + = основной эффект, + = второстепенный эф
ф ек т^  = предполагаемый, но не доказанный эффект. Оз = кислород, 
СЖК = свободные жирные кислоты



Для уменьшения потребности миокарда в кислороде и энергетиче
ских материалах применяются различные группы лекарственных 
средств, основной механизм действия которых заключается либо в 
уменьшении гсмодинамической нагрузки на сердце, либо в воздей
ствии на метаболизм миокарда.
Уменьшения нагрузки на сердце можно достигнуть: I) за счет 
уменьшения венозного притока к сердцу или (и) снижения ОПСС 
(нитраты, антагонисты кальция и другие вазодилаторы) и 2) за счет 
уменьшения ЧСС и сократительной способности миокарда (бета 
-адрсноблокаторы, некоторые из антагонистов кальция). Потреб
ность миокарда в кислороде можно также уменьшить, снижая повы
шенные востром периоде ИМ плазменные концентрации свободных 
жирных кислот (СЖК) и метаболизм их в сердечной мышце (нико
тиновая кислота, пропранолол). Благоприятное влияние на метабо
лизм миокарда в остром периоде ИМ оказывают поляризующие 
смеси, в состав которых входят глюкоза, инсулин и калий в различ
ных соотношениях. Инфузия поляризующей смеси сопровождается 
значительным снижением плазменных уровней СЖК и их поглоще
ния миокардом, в то время как утилизация глюкозы увеличивается; 
при этом снижается потребление кислорода миокардом, поскольку 
для образования энергии из глюкозы требуется меньше кислорода, 
чем для окисления СЖК.
К способам, которые одновременно обеспечивают и увеличение ко
ронарного кровотока, и разгрузку сердца, относится внутриаор- 
тальная баллонная контрпульсация. Раздувание введенного в груд
ную аорту баллончика в период диастолы вызывает образование 
ретроградной волны, вызывающей повышение коронарного перфу- 
зионного давления и, следовательно, увеличение коронарного кро
вотока. В период систолы за счет резкого уменьшения объема бал
лончика давление в аорте значительно снижается, а значит умень
шается систолическая нагрузка (т.е. посленагрузка) на левый же
лудочек и, соответственно, потребность миокарда в кислороде. Но
вое направление в ограничении размеров ишемического некроза 
миокарда — попытки предупредить его реперфузионнос поврежде
ние, т.е. такое повреждение, которое возникает или усугубляется в 
период постишемической реперфузии. Учитывая предполагаемые 
патогенетические механизмы реперфузионного повреждения, ве
дется поиск лекарственных препаратов для его предупреждения. В 
экспериментальных исследованиях доказано благоприятное дейст
вие на реперфузионное повреждение миокарда таких агентов, как 
антагонисты кальция, антиоксиданты (аллопуринол, супсроксид- 
дисмутаза, каталаза), маннитол, адснозин, простациклин (илоп- 
рост), ибупрофен (бруфен), кортикостероидные препараты и др. 
Сообщается о возможности уменьшить размеры ИМ у животных 
при назначении этих агентов до и во время реперфузии, если дли-



тельность ишемии не превышает 1-3 ч. Вопрос о способности этих 
агентов ограничивать размеры некроза у больных острым ИМ оста
ется открытым. Одной из возможных причин неэффективности у 
человека агентов, которые эффективно ограничивают размеры экс
периментального ИМ, является отсутствие или поздняя реперфузия 
миокарда у больных в остром периоде ИМ. Поэтому можно предпо
ложить, что применение препаратов для предотвращения репер- 
фузионного повреждения миокарда у больных острым ИМ может 
быть полезным только в тех случаях, когда в первые часы заболе
вания с помощью ТЛС удалось достигнуть рсваскуляризации 
ишемизированного миокарда.
Из разнообразных методов фармакологического воздействия на зо
ну ишемического повреждения миокарда, предложенных на осно
вании опубликованных результатов экспериментальных исследо
ваний, многие оказались недостаточно эффективными при лечении 
больных острым ИМ. В настоящее время имеются доказательства 
кардиопротекгорного действия в остром периоде ИМ у человека сле
дующих групп лекарственных препаратов: 1) тромболитические сред
ства (стрептокиназа, урокиназа и др.); 2 ) гепарин, 3) аспирин 
(ацетилсалициловая кислота); 4) нитраты (нитроглицерин, нитропр- 
уссид натрия); 5) бета-адреноблокаторы (пропранолол, метопролол, 
атенолол и др.); 6) антагонисты кальция (верапамил, дилтиазем).

2.3.1. Тромболитические средства
Основанием для применения TJ1C в остром периоде ИМ служат 
данные ангиографических исследований, согласно которым непос
редственной причиной подавляющего большинства случаев транс
мурального ИМ является тромбоз пораженной атеросклерозом ко
ронарной артерии. Поэтому высказано предположение, что своевре
менное растворение тромба в инфаркт-обусловившей артерии может 
по крайней мере частично предотвратить гибель ишемизированных 
кардиомиоцитов, ограничить размеры развивающегося ИМ и 
улучшить функцию миокарда.
Механизмы фибринолиза. Известно, что в растворении тромба глав
ную роль играет плазмин, который является одной из сериновых 
протеаз (схема 1). Плазмин образуется из неактивного предшест
венника — плазминогена, /5-глобулина с молекулярной массой 92 
ООО дальтон, который синтезируется преимущественно в печени. 
Концентрации плазминогена в плазме крови (1,5-2 мкмоль/л) 
значительно превышают необходимые для физиологического 
фибринолиза количества. Превращение профермента плазминогена 
в активный плазмин осуществляется под влиянием различных 
активаторов плазминогена, среди которых в зависимости от 
происхождения выделяют следующие три группы:



Схема 1
Механизмы тромбогенеза и фибринолиза

1) Внутренние, или гуморальные, активаторы плазмигена, кото
рые присутствую т в крови в качестве предш ественников 
(например, фактор XII свертывающей системы, прекаллекреин).
2) Внешние, или тканевые, активаторы плазминогена, которые 
выделяются в просвет сосуда эндотелиальными клетками или вы
свобождаются из поврежденных тканей.
3) Э кзогенны е активаторы  плазм иногена, которые могут 
вводиться с терапевтической целью (например, стрептокиназа 
или урокиназа).
Основным механизмом активации плазминогена является сек
реция эндотелиальными клетками мощного активатора, назван
ного тканевым активатором плазминогена (ТАП). ТАП постоян
но секретируется эндотелиальными клетками в кровяное русло, но 
быстро инактивируется специфическими ингибиторами. В насто
ящее время известны два ингибитора активатора плазминогена 
( И А П )  — т и п а  1 (И А П -1 )  и т и п а  2 ( И А П - 2 ) .  И А П -1  
синтезируется эндотелиальными клетками и гепатоцитами, а так
же обнаруживается в тромбоцитах. Это — главный ингибитор ТАП



в плазме. ИАП-2 синтезируется макрофагами и клетками плацен
ты; он подавляет активность как ТАП, так и урокиназы. Другие 
плазменные белки также способны тормозить или ослаблять 
акти вн ость  ТА П , а им енно: и н ги б и тор  C i-эстеразы , аг- 
антиплазмин и a i -антитрипсин.
Плазмин, образующийся в кровотоке под влиянием активаторов 
плазминогена, быстро нейтрализуется специфическим ингибито
ром  аъ -ан ти п л азм и н ом , а такж е другим и плазм енны м и  
ингибиторами сериновых протеаз (р2-макроглобулином, а \-  
антитрипсином, ингибитором C i-эстсразы  и др.). П ериод 
полужизни свободного плазмина — 0,1 сек.
При взаимодействии плазмина с аг-антиплазьином образуется 
стехеометрический 1:1 комплекс, лишенный протеазной и эсте- 
разной  активности. Только когда плазм енны е уровни а.г- 
антиплазмина и других ингибиторов снижаются, инактивация 
плазмина замедляется и он может оказывать фибриноилтичес- 
коае действие в кровотоке. Циркулирующий в крови свободный 
плазмин не обладает специфической активностью к фибрину и 
способен расщеплять также фибриноген и факторы V и VIII свер
тывающей системы крови, вызывая так называемое “системное 
фибринолитическое состояние” плазмы, которое характеризуется 
активацией плазминогена, истощением ССг-антиплазмина и 
гипофибриногенемией. Снижение плазменных концентраций 
ключевых факторов свертывающей системы приводит к гипокоа
гуляции и повышенному риску развития серьезных кровотечений.
П овы ш ения ф ибринолитической активности крови можно 
достичь двумя путями: 1) введением активированного in vitro 
плазмина, повышая тем самым его содержание в крови, и 2) вве
дением активаторов плазминогена, которые усиливают образо
вание плазмина из эндогенного плазминогена.
Фибрииолизин (или плазмин) — это выделенный из плазмы че
ловека и активированные in vitro трипсином плазминоген 
(профибринолизин).
Раствор фибринолизина готовят из порошка непосредственно 
перед употреблением во избежании потери активности во время 
хранения при комнатной температуре. К раствору добавляют ге
парин из расчета 10 ООО ЕД на 20 ООО ЕД фибринолизина. Препа
рат вводят в /в  капельно в дозе 80 000—100 000 ЕД. По окончании 
инфузии фибринолизина с гепарином продолжают введение ге
парина по 40 000—60 000 ЕД в сутки в /в  или п /к  в течение 2-3  
суток.
Клинические исследования показали, что экзогенный плазмин 
(фибринолизин) действует медленно и недостаточно эффективен



в растворении артериальных тромбов. Кроме того, он часто вызы
вает пирогенную и аллергическую реакции, а также серьезные 
кровотечения. Поэтому в качестве TJIC для лечения больных 
острым ИМ более широкое применение получили активаторы 
эндогенного плазминогена различного происхождения.
А к т и в а т о р ы  п л а з м и н о г е н а ,  применяемые в настоящее 
время в качестве ТЛС, можно классифицировать следующим 
образом:

— препараты “первого поколения”, которые приблизительно в 
одинаковой  м ере активирую т с вяз а нный  с ф и бри н ом  и 
циркулирующий в крови плазминоген и имеют короткие периоды 
полужизни (стрептокиназа и урокиназа);

— препараты “второго поколения”, обладающие относительной 
специфичностью к связанному с фибрином плазминогену и более 
продолжительными периодами полужизни по сравнению со 
с тр е п то к и н азо й  и ур о ки н азо й  ( проурокина з а ,  АПСАК,  
рекомбинантный ТАП).

Стрептокиназа — непрямой активатор плазминогена. Это —Ъдно- 
цепочечный полипептид без углеводов с молекулярной мас
сой 47 ООО дальтон, который вырабатывается из культуры /?-ге
молитического стрептококка группы С (по классифиакции 
Лансфильда).

Стрептокиназа — неферментный белок, который образует стехео- 
метрический 1:1 комплекс с плазминогеном, молекула которого 
при этом претерпевает конформационные изменения, приво
дящие к обнажению активного центра. Комплекс стрептокиназа— 
плазминоген играет роль фермента в превращении эндогенного 
плазминогена в плазмин, причем он приблизительно в равной 
степени активирует как связанные с фибриновым тромбом, так и 
свободные, циркулирующие в крови молекулы плазминогена. 
Период полужизни стрептокиназы составляет от 10 до 30 мин.

Стрептокиназу получают из бактерий, вследствие чего она облада
ет антигенными свойствами. В крови человека всегда обнаружива
ются антитела против стрептокиназы, повидимому, из-за боль
шой частоты стрептококковых инфекций. Титр антител против 
стрептокиназы быстро нарастает в течение нескольких дней после 
ее введения и достигает пика несколькими неделями позже. Этот 
пик может в 1000  раз превышать базальный уровень; только через 
6 мес. титры антител к стрептокиназе возвращаются к исходным 
(до введения) величинам. Поэтому повторное введение стрсп- 
токиназы в течение 6 мес. после проведенного лечения может быть 
опасным.



Для лечения больных острым ИМ в первые часы после возникно
вения болевого приступа используются большие дозы стрептокина
зы. В 100-200 мл изотонического раствора хлорида натрия раство
ряют 0 ,7-1 ,5  млн ЕД препарата. В / в инфузия продолжается от 30 до 
90 мин (в среднем 60 мин). Для предупреждения аллергических 
реакций некоторые авторы рекомендуют предварительно ввести в/в 
кортикостероиды  (до 1 8 0 -2 4 0  м г преднизолона) или (и) 
антигистаминные препараты. В некоторых крупных медицинских 
центрах, имеющих необходимое оборудование и специально подго
товленный персонал, для лечения больных с ИМ применяется в/к  
введение стрептокиназы (сначала 20 000 ЕД в виде болюса, затем 
инфузия со скоростью 2 000-4 000 ЕД/мин в течение 60-120 мин).
Стрептодеказа представляет собой иммобилизованную на водораст
воримом декстране стрептокиназу. Период полужизни стрептодека- 
зы достигает 80 ч, что позволяет вводить препарат однократно в виде 
болюса. Постепенное высвобождение фермента из комплекса с де- 
кстраном обеспечивает значительное повышение фибринолитичес- 
кой активности крови в течение 3-14 суток без заметного снижения 
плазменных концентраций фибриногена и других факторов сверты- 
вающей'системы крови.
Общая доза стрептодеказы для лечения больных острым ИМ состав
ляет 3 млн. ФЕ (фибринолитических единиц). Предварительно 1-15 
млн. ФЕ препарата разводят в 10 мл. изотонического раствора 
хлорида натрия. В качестве биологической пробы сначала вводят в/в 
в виде болюса 300 000 ФЕ (2-3 мл. раствора); в случае отсутствия 
побочных реакций через 1ч. вводят остальные 2,7 млн. ФЕ препа
рата, разведенные в 20-40 мл. изотонического раствора хлорида 
натрия в течении 5-10мин.
Урокиназа является ферментом, который непосредственно прев
ращает плазминоген в плазмин. Впервые обнаруженный в моче 
человека и ошибочно принятый за киназу, этот фермент был на
зван урокиназой. Однако, поскольку он обнаруживается также в 
крови, его правильнее называть урокиназным активатором 
плазминогена (УАП), или активатором плазминогена урокина- 
зного типа. В настоящее время урокиназу получают из культуры 
клеток почек человеческого эмбриона.
Недавно установлено, что урокиназа синтезируется эндотелиаль
ными клетками в форме профермента, названного проурокиназой, 
или одноцепочечным УАП. Этот профермент представляет собой 
гликопротеид с молекулярной массой 54 000 дальтон, который слабо 
активирует циркулирующий плазминоген, но проявляет высокую 
активность в отношении плазминогена, связанного с фибриновым 
тромбом. Под действием плазмина одноцепочечный УАП (проу- 
рокиназа) легко превращается в двухцепочечную форму (урокиназу),



цепи которой соединены одной дисульфидной связью. Существу
ют две молекулярные формы двухцепочечной урокиназы, или, 
правильнее, двухцепочечного УАП: низкомолекулярная (молеку
лярная масса 33 ООО дальтон) и высокомолекулярная (молекуляр
ная масса 54 ООО дальтон). Обычный препарат урокиназы пред
ставляет собой низкомолекулярную форму двухцепочечного 
УАП, которая является продуктом расщепления ее высокомолеку
лярной формы, вероятно, за счет аутокаталитического механизма 
во время очистки.
Период полужизни урокиназы — 10-20 мин. Основной путь 
элиминации урокиназы — ее разрушение и быстрое выведение 
печенью. Плазменные ингибиторы протеаз (СЕг-антиплазмин, fli-  
макроглобулин, a i -антитрипсин, антитромбин III), по-видимому, 
не играют существенной роли в инактивации урокиназы. В отличие 
от стрептокиназы урокиназа не вызывает образования антител. 
Аллергические реакции при применении урокиназы встречаются 
значительно реже, чем при введении стреигокиназы.
При ИМ урокиназу вводят в /в  струйно в дозе 2 млн ЕД в течение 
10—15 мин. Некоторые исследователи используют более высокие 
дозы препарата (3 млн ЕД в течение 90 мин, причем 1,5 млн ЕД 
вводят в виде болюса).
Проурокиназа, или одноцепочечный УАП, обладает, как отмечалось, 
большей специфичностью в отношении связанного с фибрином 
плазминогена по сравнению со стрептокйназой и урокиназой, а так
же более продолжительным периодом полужизни.
Проурокиназу можно выделить из культуры клеток почек челове
ческого эмбриона и из мочи, однако для клинического приме
нения препарат обычно получают ДНК-рекомбинантным мето
дом. Получаемый рекомбинантным методом препарат одноцепо
чечного УАП называется с а р у п л а з а  (sa rup lase).
Для лечения больных острым ИМ природная или рекомбина
нтная проурокиназа (или одноцепочечный УАП) назначается в /в  
в дозе 40-80 мг в течение 60-120 мин.
Анизоилированный плазминоген-стрептокиназный актпватор- 
ный комплекс (АПСАК) представляет собой неактивный эквимо- 
лярный комплекс стрептокиназы и человеческого плазминогена, 
в котором к активному центру молекулы плазминогена ковалент
но присоединена ацильная группа. Так как фибринсвязывающий 
центр плазминогена функционально отличается от его активного 
центра, ацилирование не влияет на способность АПСАК связы
ваться с фибриновым тромбом. АПСАК не взаимодействует с 
плазминогеном до тех пор, пока в крови в результате спонтанного 
д еац и ли рован и я не будет восстановлена его ф ерм ентная



активность. Период полужизни АПСАК составляет 70—105 мин, 
что значительно больше, чем у природной стрситокиназы. Эндо
генные ингибиторы плазмина не оказывают существенного 
влияния на ферментную активность комплекса.
Поскольку в состав АПСАК входит стрептокиназа, препарат так же 
обладает антигенными свойствами.
В литературе АПСАК часто называют также а н и с т р е п л а з а  
( a n i s t r e p l a s e ) .
Рекомендуемая доза АПСАК для лечения острого ИМ составляет 
30 мг (или 30 ЕД); препарат вводят в /в  в виде болюса в течение
2 -5  мин. В дозе 30 мг АПСАК по эффективности превосходит 1,5 
млн ЕД стрептокиназы. В то же время не обнаружено значимых 
различий в частоте геморрагических осложнений при лечении 
АПСАК и стрептокиназой.
Тканевой активатор плазминогена (ТАП) представляет собой 
сериновую протеазу с молекулярной массой 72 000 дальтон, кото
рая синтезируется в основном эндотелиальными клетками сосу
дов. В кровяное русло ТАП сскретируется в виде одноцепочечной 
молекулы (молекулярная масса 70 000 дальтон), которая превра
щается в двухцепочечную под действием плазмина, трипсина, 
каллекреина или активированного фактора X свертывающей 
системы крови.
У никальны м  свойством ТАП является его очень высокая 
избирательная активность в отношении связанного с фибрином 
плазминогена, что обеспечивает его преимущественную активацию 
на поверхности фибринового тромба. В отсутствии фибрина ТАП 
активирует плазмииоген с очень низкой скоростью, что предотвра
щает его неспецифическое протеолитическое действие в кровотоке. 
ТАП не обладает антигенными свойствами и не оказывает какого- 
либо влияния на гемодинамику; пирогенные и аллергические 
реакции при введении ТАП встречаются редко.
ТАП выделяют из ткани матки человека и из культуры клетокчело- 
веческой меланомы. Недавно был-клонирован ген человеческого 
ТАП, и в последние годы для клинического применения ТАП 
получают ДНК-рекомбинантным методом. В литературе препарат 
одноцепочечного ТАП, полученного рекомбинмнтным методом, 
получил название а л ь т е  п л а з  a ( a l t e p l a s e ) ,  а двухцепочечный 
рекомбинантный ТАП называют д у т е п  л а з а  ( d u t e p l a s e ) .
Экспериментальные исследования свидетельствуют о высокой 
тромболитической эффективности и большей специфичности 
природного и рекомбинантного ТАП по сравнению со стрснтокина- 
зой и урокиназой.



В клинических исследованиях для лечения острого ИМ использо
вался главным образом одноцепочечный рекомбинантный ТАП 
(или альтеплаза). —

Рекомбинантный ТАП назначают в/в в начальной дозе от 40 до 90 
мг в течение 1 ч, затем переходя на поддерживающую инфузию со 
скоростью от 5 до 20 м г/ч  в течение последуклцих 3—6 часов. Общая 
доза вводимого препарата — от 100 до 150 мг. По данным литерату
ры, оптимальной является следующая схема в /в  введения 
рекомбинантного ТАП у больных острым ИМ: 60 мг в течение пер
вого часа (из них 6 -1 0  мг струйно в течение 1-2  мин), затем по 20 
м г/ч  в течение второго и третьего часа, т.е. всего 100 мг за 3 часа.

Эффективность тромболитических средств. Оце нке  эф 
фективности различных TJ1C у больных острым ИМ посвящено 
несколько десятков выборочных контролируемых исследований, 
в которых препараты сравнивались с плацебо или друг с другом. 
Полученные данные свидетельствуют о том, что эффективность 
тромболитической терапии при ИМ в значительной мере зависит 
от трех основных факторов: 1) фибринолитичсской активности 
применяемого препарата, способа его введения (в /к  или в/в) и 
дозы; 2 ) времени начала терапии после появления симптомов 
острого ИМ; и 3) типа и локализации ИМ.

При прочих равных условиях в/к  введение TJ1C более эффективно, 
чем его в/в применение. Так, введение стрсптокиназы в коронар!гую 
артерию приводит к восстановлен ию кровотока по оккл юзирован ной 
инфаркт-обусловившей артерии примерно в 80% случаев, в то время 
как в /в  терапия препаратом обеспечивает реканализацию  
тромбированной коронарной артерии в среднем лишь у 43% боль
ных. Несмотря на высокую эффективность, в/к  тромболитичсская 
терапия не получила и едва ли получит в будущем широкое распро
странение. Помимо сложности организации экстренного прове
дения селективной КАГ в любое время суток, на ее выполнение 
тр ати тся  доп олн и тельн ое время,  вследствие чего после 
госпитализации в /к  введение препарата начинается с запозданием 
(по сравнению с в / в  терапией), что не может не снизить ее эф
фективности. Более того, в/к  введение ТЛС может проводиться толь
ко в условиях специализированного стационара, в то время как в/в 
тромболитическую терапию в принципе можно начинать уже на 
догоспитальном этапе оказания медицинской помощи больным с 
подозрением на ИМ, т.е. в первые часы заболевания, когда тром- 
болитическая терапия наиболее эффективна. Наконец, в последние 
годы были созданы новые тромболитические препараты (например, 
рекомбинантный ТАП), эффективность которых в восстановлении 
кровотока по тромбированной инфаркт-обусловившей коронарной 
артерии при в/в  применении сопоставима с эффективностью в/к



введения стрепгокиназы. Так, в двух контролируемых исследо
ваниях в /в  тромболитическая терапия с помощью рекомбина
нтного ТАП (альтеплазы), начатая в течение первых 3 ч после 
возникновения ИМ, обеспечила восстановление проходимости 
коронарной артерии, кровоснабжающей зону ИМ, в 79% и 85% 
случаев. Все это объясняет, почему наибольшее распространение 
при лечении больных острым ИМ получило в /в  введение TJ1C.
Оптимальные дозы TJTC, применяющихся в настоящее время для 
в /в  введения при остром ИМ, приведены в табл.2.

Таблица 2.
Оптимальные схелш назначения тромболитических средств, 

частота реканализации и проходимости инфаркт-обусловившей 
коронарной артерии после внутривенной тромболитической

Препарат
Синонимы 
и патенто

ванные 
средства

Схема назна
чения

Эффективность 
внутривенной терапии

Частота река- 
иализации (в 

%)

Частота про
ходимости 

(в%)

Стреп-
токиназа

Стрептаза
Целиаза

Авелизин
Кабикина-

за

1,5 млн ЕД в те
чение 1 ч в виде 

инфузии
43 56

Урокиназа Аббокина-
за

1,5 млн ЕД в 
виде болюса, за
тем 1 млн ЕД в 
виде инфузии в 

течение 1 ч

53 62

АПСАК
Анистреп-

лаза
Эминаза

30 мг в течение 
2 -5  мин 56 77

Проу-
рокиназа Саруплаза 80 мг в течение 

1 ч 67 71

Тканевой
активатор
плазмино

гена

Альтеплаза
Активаза

60 мг в течение 
1-го ч (из них 6 -  
10 мг в течение
1 -2  мин), затем 
по 20  м г /ч  в те

чение
2 -го и 3-го часа

69 75



В выборочных контролируемых исследованиях для объективной 
оценки эффективности тромболитической терапии используют 
различные показатели: частота реканализации (т.е. восстанов
ления кровотока по окюпозированной инфаркт-обусловившей ко
ронарной артерии); проходимость инфаркт- обусловившей ар
терии после терапии; сравнение размеров ИМ, показателей 
функции левого желудочка и смертности между больными, по
лучившими TJIC, и контрольной группой.
При рассмотрении данных литературы, касающихся применения 
ТЛС для восстановления коронарного кровотока, следует различать 
исследования, в которых оценивалась частота реканализации 
тромбированной коронарной артерии, от исследований по изучению 
проходимости инфаркт-обусловившей артерии. Для исследований по 
изучению частоты реканализации (реперфузии) отбираются больные 
с ангиографически подтвержденной окклюзией артерией, кровоснаб
жающей зону ИМ; после тромболитической терапии у этих больных 
проводится повторная КА Г. У больных же, включаемых в исследо
вания по оценке проходимости, КАГ выполняется лишь после тром
болитической терапии. В исследованиях по оценке проходимости 
нельзя исключить того, что у части больных острым ИМ инфаркт- 
обусловившая коронарная артерия была проходимой до начала тром
болитической терапии. Поэтому для каждого из ТЛС частота про
ходимости обычно выше, чем частога реканализации (см. табл. 2 ).
Из приведенных в таблице сводных данных о частоте реканализации и 
проходимости после в/втромболигической терапии видно, что наиболь
шей тромболитической эффективностью обладает рекомбинантный 
ТАП (или альтеплаза) и наименьшей — стреЯтгокиназа. Данные о час
тоте реканализации после применения урокиназы и проурокиназы, 
по-видимому, не следует рассматривать как окончательные из-за не
большого числа больных, включенных в исследования.
Другой важный фактор, определяющий эффективность тром
болитической терапии при остром ИМ, — это время от появления 
симптомов до начала терапии. Чем раньше начата тромболитическая 
терапия, тем она эффективнее. Наиболее эффективна тромболитиче
ская терапия в тех случаях, когда она начинается в первые часы после 
развития ИМ. Так, в крупном контролируемом исследовании, недавно 
выполненном в Италии, было показано, что при в/в введении стрсп- 
токиназы в первые 3 ч после возникновения ИМ смертность снижается 
в среднем на 23% по сравнению с контрольной группой больных, не 
получавших препарата, причем среди больных, у которых лечение 
стрептокиназой начинали в течение первого часа после начала забо
левания смертность была в среднем на 47% ниже, чем в контроле. В 
тех случаях, когда введение препарата начинали в период между 3-м 
и 6-м ч после развития ИМ, смертность снижалась в среднем лишь на 
17%. При введении стрептокиназы более чем через 6 часов после



появления симптомов тромболитическая терапия не оказывала 
существенного влияния на исход заболевания или недостоверно 
увеличивала смертность.
На важность как можно более раннего начала тромболитичсской 
терапии для успешного восстановления проходимости инфаркт- 
обусловившей коронарной артерии указывают результаты исследо
вания, во которых недавно сообщили E.Topol и соавт. [ 1987]. Авторы 
оценивали эффективность тромболитичсской терапии при ИМ с 
помощью КАГ, которую выполняли на 90-й мин после начала вве
дения рекомбинантного ТАП, и обнаружили, что инфаркт-обус- 
ловившая коронарная артерия была проходимой у 80% больных, 
получавших препарат в среднем через 2,1 ч после развития болевого 
приступа, но лишь у 67% больных, леченных в среднем через 3,8 ч 
после начала заболевания.
В настоящее время считается общепринятым, что тромболитическую 
терапию следует начинать не позднее чем через 4-6 ч после возникно
вения острого ИМ. В более поздние сроки целесообразность применения 
ТЛС сомнительна Допускается, правда, что позднее в/в введение TJTC 
может оказаться полезным у больных с упорными или повторными 
болями в грудной клетке, указывающими на возможное распространение 
зоны некроза или ранний повторный ИМ (или рецидив ИМ).
Эффективность тромболитичсской терапии, по-видимому, не 
одинакова при трансмуральном и нстрансмуральном ИМ, при 
первом и повторном ИМ и при различной его локализации.
В то время как имеются убедительные доказательства того, что 
ранняя тромболитическая терапия значительно улучшает прогноз 
у больных с первым трансмуральным ИМ передней стенки левого 
желудочка, эффективность этой терапии при трапемурал ьном ИМ 
нижней или боковой локализации, при повторном ИМ и при не- 
т р а н с м у р а л ь н о м  ИМ выз ыв а е т  некоторы е с омне ния .  В 
большинстве выборочных контролируемых исследований эф
фективность тромболитической терапии при нижнем ИМ была 
ниже, чем при переднем ИМ, и была незначительной или отсутст
вовала у больных с повторным ИМ.
Вопрос о целесообразности применения ТЛС для лечения боль
ных с нетрансмуральным ИМ, который в первые часы заболе
вания проявляется болевым приступом и депрессией сегмента ST 
на ЭКГ, дискутируется. Ни в одном из двух крупных конт
ролируемых исследований не наблюдалось улучшения выживае
мости среди больных острыг^ИМ с депрессией сегмента ST под 
влиянием тромболитической терапии. В одном из этих исследо
ваний смертность в группе больных, получавших ТЛС, не отлича
лась от таковой в контрольной группе (18,7% и 18,2% соответст
венно), а в другом была на 26% выше, чем в контроле (20,5% и



16,3% соответственно). Вместе с тем, по некоторым наблюдениям, 
тромболитическая терапия улучшает прогноз жизни среди боль
ных с обширным ИМ нижней стенки левого желудочка, который 
в первые часы заболевания проявляется на ЭКГ подъемом сегмен
та ST в отведения^ от конечностей и реципрокной депрессией 
сегмента ST в правЦх прекордиальных отведениях.
Таким образом, по современным представлениям, тромболитическая 
терапия показана в первую очередь больным с подозрением на первый 
острый трансмуральный ИМ (т.е. в тех случаях, когда болевой приступ 
сопровождается подъемом сегмента ST) при условии, что терапия 
может быть начата ненозднее 4-6 ч после возникновения заболевания. 
Нет доказательств благоприятного влияния тромболитической те
рапии на течение заболевания у больных с повторным ИМ и у больных 
с болевым приступом, сопровождающимся депрессией сегмента ST, 
которая обычно указывает на последующее развитие не-О-ИМ.

Осложнения тромболитической терапии. Наиболее серьезными 
осложнениями тромболитической терапии являются внутричереп
ные кровоизлияния, которые встречаются в 0,1-1% случаев. Посвод- 
ным данным крупных контролируемых исследований, частота 
внутричерепных кровоизлияний наименьшая при применении 
стрептокиназы  (Ш17%) и наибольш ая при применении 
рекомбинантного ТДП (0,49%); при использовании АПСАК она 
составляет в среднем 0,3%. По некоторым наблюдениям, риск 
возникновения геморрагического инсульта зависит от дозы TJIC 
и повышен у лиц пожилого возраста, больных с артериальной 
гипертонией илр при одновременном назначении гепарина (но не 
аспирина). В тоже время не обнаружено достоверного увеличения 
частоты геморрагических инсультов или общего числа инсультов 
при в /в  введении Стрептокиназы у больных пожилого возраста 
(старше 70 лет). Поэтому, очевидно, пожилой возраст сам по себе 
не следует считать г ротивопоказаниек? к применении TJIС (стреп- 
токиназы, во всяком случае) при лечении острого ИМ.

Значительные кровотечения (т.е. такие, что требует переливания 
крови) наблюдаютсяу 0,2-1,0% больных, получающих ТЛС поново- 
ду ИМ.

Ретромбоз инфаркт-обусловившей коронарной артерии после ус
пешной тромболитической терапии встречается примерно в 
15-20%  случаев, однако далеко Не всегда он приводит к развитию 
повторного ИМ. Тем не менее, как показывают данные выборочных 
контролируемых исследовании, частота раннего повторного ИМ 
после применения стрептокиназы в 1,5-2 раза выше, чем среди 
больных, не получавших ТЛС. Сообщается, что применение ге
парина, аспирина и (или) всрапамила позволяет снизить риск



возникновения ретромбоза (и, возможно, повторного ИМ) после 
тромболитической терапии острого ИМ.

2.3.2 Гепарин
В остром периоде ИМ гепарин применяют Главным образом в 
качестве дополнительного антитромботическ зго средства во вре
мя или после тромболитической терапии с целью предупреждения 
ретромбоза, а также для профилактики дальнейшего тромбообра- 
зования в бассейне коронарной артерии, кровоснабжающей зону 
ИМ. Кроме того, применение гепарина значительно уменьшает 
частоту пристеночного тромбоза левого желудочка и предупреж
дает венозные тромбозы и тромбоэмболические осложнения.
Гепарин является антикоагулянтом прямогб действия, т.е. влияет 
непосредственно на факторы свертывания, находящиеся в крови, 
в противоположность антикоагулянтам непрямого действия, ко
торые тормозят синтез протромбина и других факторов сверты
вания крови в печени. Гепарин представляет собой макромолеку- 
лярный полисахарид, состоящий из нескольких цепей различной 
длины и молекулярной массы, которые связаны между собой че
рез кислородный мостик. В молекуле гепарина содержится боль
шое количество эстерифицированной серной кислоты, обес
печивающей ему сильный электроотрицательный заряд. Антико- 
агулянтная активность гепарина обусловлена его сильным 
отрицательным зарядом, благодаря которому он образует комп
лексы с положительно заряженными плазменными белками, уча
ствующими в свертывании крови, и ингибирует их прокоагулян- 
тные свойства. Молекулярная масса отдельных фракций гепарина 
колеблется от 5 ООО до 40 ООО дальтон.
Гепарин вырабатывается в основном тучными клетками (мас- 
тоцитами). Для клинического применения грпарин получают из 
слизистой оболочки свиней и легких крупного! рогатого скота. Ком
мерческие препараты являются смесью низкомолекулярной (7 ООО 
дальтон) и высокомолекулярной (более 25 ООО дальтон) фракций ге
парина.
Основной механизм действий гепарина — торможение активности 
тромбина, который катализцрует превращение фибриногена в 
фибрин. Сам по себе гепарин обладает слабыми антикоагулянтными 
свойствами, которые, однако, значительно усиливаются белком 
плазмы, прежде носившим название “кофактор гепарина”, а теперь 
— “антитромбином III”. ̂ гот ингибитор тромбина является «г-гло
булином с молекулярной массой ,65 ООО дальтон и в избыточном 
количестве присутствует в плазме кро(ви1 При связы вании 
положительно заряженных лизиновых центров антитромбина III с 
отрицательно заряженным гепарином в молекуле антитромбина
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происходят конформационные изменения, которые позволяют ему 
быстрее соединяться с активным центром тромбина и других серино- 
вых протеаз (активированные формы факторов DC, X, XI и XII сверты
вающей системы крови, каллекреин и плазмин). Таким образом, ге
парин тормозит тромбообразование, способствуя инактивации 
тромбина его физиологческим ингибитором антитромбином III.
Гепарин обладает гиполипидемическим действием, активируя 
липопротеидлипазу; устраняет коронароспазм, вызванный 
питуитрином; тормозит пролиферацию гладкомышечных клеток со
судистой стенки, оказывает некоторое противовоспалительное 
действие. У больных с отеками гепарин увеличивает экскрецйю с мо
чой натрия, хлора и воды.
Влияние гепарина на агрегацию тромбоцитов неоднозначно. С одной 
стороны, инактивируя тромбин, гепарин может уменьшать или пре
дупреждать агрегацию тромбоцитов. С другой стороны, гепарин спо
собен усиливать агрегацию тромбоцитов, вызванную другими 
индукторами, причем это его свойство в определенной степени 
зависит от молекулярной массы: способность вызывать агрегацию 
тромбоцитов менее выражена у фракций гепарина с короткими це
пями и низкой молекулярной массой. Недавние исследования пока
зали, что высокомолекулярные фракции гепарина имеют два 
активных центра; один — для связывания с антитромбином III, 
другой — реагирующий с тромбоцитами, в то время как низкомо
лекулярная его фракция обладает только одним центром связы
вания, аффинным к антитромбину III.
В остром периоде ИМ гепарин назначают в/в или п/к. Вначале в/в 
вводят 5 000—10 ООО ЕД гепарина струйно, а затем переходят на 
капельную инфузию со скоростью 1 ООО ЕД в час в течение не менее 
24—48 ч. В дальнейшем препарат можно назначать п/к, обычно по 
10 000—15 ООО ЕД 2 раза в день или по 7 000—10 000 ЕД 3 раза в 
день. Общая продолжительность гепаринотерапии при неосложнен
ном остром ИМ от 3 до 7 дней. Лечение гепарином проводят под 
контролем времени свертывания крови, которое при адекватной те
рапии должно быть увеличено в 2-2,5 раза по сравнению с нормой. 
Более надежным методом контроля за адекватностью гепариноте
рапии является определение частичного активированного тромбоп- 
ластинового времени, которое следует увеличивать в 1 5 -2  раза по 
сравнению с нормальными значениям (30-35 сек) и поддерживать 
в пределах 50-80 сек.
При возникновении серьезных кровотечений во время лечения ге
парином в качестве его антидота в/в струйно или канельно вводят 
протаминсульфат из расчета 10-15 мг на 1 000 ЕД гепарина, если с 
момента его последнего введения прошло не более 15 мин. Через 30 
мин после введения гепарина дозу протаминсульфата можно



уменьшить до 5 мг на 1 ООО ЕД гепарина. Обычно в/в вводят 50 мг 
препарата в течение 10 мин (при необходимости до 200 мг в течение 2 ч).
Влияние гепарина на проходимость инфаркт-обусловившей коро
нарной артерии изучалось в нескольких контролируемых исследо
ваниях. Результаты этих исследований свидетельствуют о том, что 
гепарин не усиливает тромболитической активности рекомбина
нтного ТАП, но предупреждает развитие ретромбоза после успешной 
тромболитической терапии. Кроме того, гепарин сам по себе, по- 
видимому, способен вызвать реканализацию тромбированной ар
терии, на что указывает довольно высокая частота проходимости 
инфаркт-обусловившей коронарной артерии (41%) среди больных 
контрольной группы в Австралийском исследовании, в котором изу
чалась эффективность рекомбинантного ТАП в сравнении с плацебо 
[Australia Coronary Thrombolysis Group, 1988].
He доказано благоприятное влияние гепарина на частоту рецидивов 
ИМ (или ранних повторных ИМ) или повторных эпизодов ишемии 
миокарда у больных, получавших тромболитическую терапию. В то 
же время отмечено значительно снижение ранней смертности при 
назначении гепарина больным, у которых проводилась тром- 
болитическая терапия с использованием стрептокиназы. Сущест
венных различий в смертности после лечения рекомбинантным 
ТАП между больными, получавшими гепарин, и больными, pro не 
получавшими, не обнаружено.
Ряд исследований по оценке эффективности гепаринотерапии в 
остром периоде ИМ был проведен до того, как широко стали 
применяться TJIC и (или) аспирин. Результаты этих исследо
ваний указывают, что назначение гепарина (в дозе 20 000 Е Д /с в /в  
или п /к )  в первые часы острого ИМ позволяет значительно 
снизить смертность (в среднем на 17%) и частоту рецидива ИМ 
(на 22%) и приблизительно вдвое уменьшить частоту тромбоза 
глубоких вен, эмболий легочной артерии и инсульта. Показано 
также, что частота пристеночного тромбоза левого желудочка у 
больных острым трансмуральным ИМ передней стенки, полу
чавших гепарин, в 2 раза ниже, чем у больных, не получавших 
антикоагулянтной терапии.
Учитывая эти данные, рекомендуют назначать гепарин всем боль
ным с обширным передним трансмуральным ИМ во время пребы
вания больного в стационаре, а после выписки в течение не менее 3 
месяцев проводить терапию антикоагулянтами прямого действия. 
Кроме больных с обширным передним ИМ, более или менее про
должительный курс гепаринотерапии (с последующим переходом на 
непрямые антикоагулянты в течение 3 месяцев) некоторые авторы 
рекомендуют проводить в одном из следующих случаев: 1) легочные 
или системные тромбоэмболии; 2) повышенный риск развития



тромбоза глубоких вен (варикозное расширение вен, ожирение, 
пожилой возраст, осложнения, требующие длительного пребы
вания на постельном режиме и др.)
Таким образом, в настоящее время имеются доказательства бла
гоприятного влияния в/в введения гепарина на течение острого ИМ 
после тромбсшитической терапии с помощью стрептокиназы (но не с 
помощью рекомбинантногоТАП).Втех случаях, когда тромболитиче- 
ская терапия не проводилась, применение гепарина может быть полез
ным для предупреждения тромбоза глубоких вен нижних конечностей 
и тромбоэмболических осложнений, а у больных с обширным 
передним трансмуральным ИМ также для профилактики пристеноч
ного тромбоза левого желудочка и системных тромбоэмболий.

2.3.3. Аспирин (ацетилсалициловая кислота)
Аспирин относится к группе антитромбоцитарных препаратов, ко
торые в последние годы стали широко использоваться для вторичной 
профилактики ИБС и других клинических проявлений атеросклероза 
(облитерирующего ареросклероза нижних конечностей, сосудистого 
заболевания головного мозга). Недавно показано, что аспирин может 
быть также полезен при лечении больных в остром периоде ИМ.
Известно, что начальным звеном тромбообразования является 
активация тромбоцитов при контакте с поврежденным эндотелиаль
ным покровом сосудистой стенки. Активация тромбоцитов выража
ется в изменении их формы, адгезии (прилипании) к месту повреж
дения эндотелия, образовании тромбоцитарных а1рсгатов и высво
бождении ряда биологически активных веществ, в частности, тром- 
боксана Аг (ТХАг), серотонина, аденозин-дифосфата (АДФ), факто
ра 4 тромбоцитов, /3-тромбоглобулина, тромбоцитарного фактора 
роста и др. Высвобождающиеся при активации тромбоцитов и таким 
образом способствуют тромбообразованию, вызывают вазо- 
констрикцию, нарушают микроциркуялцию, обладают прокоагу- 
лянтной активностью и потенциально аТерогенными свойствами. 
Так, например, ТХАг вызывает дальнейшую активацию и агре
гацию тромбоцитов, обеспечивая тем самым рост гемостатичес- 
кого тромбоцитарного тромба; кроме того, он является сильным 
вазоконстриктором. Серотонин повышает сосудистую проницае
мость и вызывает вазоконстрикцию, а также потенциирует 
реакцию активации тромбоцитов на такие вещества, как ТХА2, 
АДФ, катехоламины , коллаген. АДФ является индуктором 
активации и агрегации тромбоцитов; фактор 4 тромбоцитов обла
дает антигепариновой активностью; р-тромбоглобулин тормозит 
синтез простациклина (PGI2) эндотелиальными клетками и тем 
самым способствует агрегации тромбоцитов и вазоконстрикции; 
тромбоцитарный фактор роста стимулирует пролиферацию и



миграцию гладкомышечных клеток к месту повреждения эндо
телия и таким образом может способствовать развитию атероск- 
лертоической бляшки.
В основе лечебного эффекта аспирина при различных формах 
ИБС, включая и острый ИМ, лежит его способность уменьшать 
синтез ТХАг тромбоцитами, подавляя активность фермента 
циклооксигеназы, которая катализирует превращение арахидоно- 
вой кислоты в циклические эндопероксиды (PGG2 и PGH2) слу
жащие предшественниками ТХА2 (схема 2 ). Таким образом, 
подавляя образование ТХА2, аспирин влияет на тромбоцитарное 
звено процессов тромбо- и атерогенеза, а также вазоконстрикцию, 
вызываемую высвобождаемыми при активации тромбоцитов 
биологически активными веществами.

Схема 2.
Циклооксигеназный и липоксигеназный пути метаболизма 

арахидоновой кислоты.
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НРЕТЕ — гидропероксиэйкозатетраеновая кислота, НЕТЕ — 
гидроксиэйкозатетраеновая кислота.
Первая стадия каждого из основных путей метаболизма арахидо- 
новой (эйкозатетраеновой) кислоты — ее окисление с образо
ванием промежуточных гидроперекисей — 5-НРЕТЕ и 1I-HPETE. 
Эти гидроперекиси под влиянием ферментов превращаются в 
тромбоцитах в тромбоксан Аг (ТХАг), в эндотелиальных клетках 
сосудистой стенки — в простациклин (PGI2) и в лейкоцитах — в 
лейкотриены (LT), либо в соответствующие НЕТЕ.
Так как циклооксигеназа, активность которой подавляет аспирин, 
находится не только в тромбоцитах, но и в эндотелиальных клет
ках, то одновременно с уменьшением синтеза ТХА2 препарат 
уменьшает образование PGI2, что нежелательно, поскольку PGI2 
оказывает в основном защитное действие на сосудистую стенку. В 
частности, PGI2 является мощным ингибитором активации и аг
регации тромбоцитов и сильным вазодилататором, в том числе 
коронарным вазодилататором.
Для подавления активности циклооксигеназы в тромбоцитах тре
буются меньшие концентрации аспирина, чем для торможения ее 
активности в эндотелиальных клетках. Кроме того, лишенные 
ядер, тромбоциты не могут ресищрезировать фермент; поэтому 
ингибирование тромбоцитарной циклооксигеназы под влиянием 
аспирина необратимо. В нескольких исследованиях было показа
но, что у человека аспирин в дозе выше 100 м г /с  тормозит 
активность циклооксигеназы не только в тромбоцитах, но и в эн
дотелиальных клетках, то есть уменьшает синтез не только ТХАг, 
но и PGI2. В дозе 30—50 м г/с  аспирин почти полностью подавляет 
синтез ТХАг в тромбоцитах, не оказывая заметного влияния на 
синтез PGI2 эндотелиальными клетками сосудистой стенки. 
Таким образом, полученные данные свидетельствуют о том, что 
благоприятного действия на тромбо- и атерогенез следует ожидать 
скорее от малых (50—100 м г/с ) доз аспирина, чем от более вы
соких доз препарата.
Наиболее убедительные доказательства благоприятного влияния 
аспирина на течение острого ИМ у человека были получены в 
одном из крупны х международных исследований [Second 
International Study of Infarct Survival (ISIS-2), 1988], в которое было 
включено более 17 тыс. больных с подозрением на острый ИМ, 
госпитализированных не позднее чем через 24 ч (в среднем через 
5 ч) после возникновения болевого приступа. Больные были раз
делены на 4 группы: больным 1-й группы в /в  вводилась стреп- 
токиназа“̂ ',5"млн ЕД в течение 1 ч); больным 2-й группы назна
чался внутрь аспирин в дозе 162,5 м г/с  в течение 1 месяца; боль
ным 3-й группы назначалась стрептокиназа в сочетании с



аспирином; больные 4-й группы не получали ни стрептокиназы, 
ни аспирина. По сравнению с контролем 5-нсдельная смертнрсть 
в 1-й, 2-й и 3-й группах была ниже на 25%, 23% и 42% соответст
венно. Особенно значительным было снижение смертности среди 
больных, у которых терапию начинали в первые 4 ч после начала 
острого ИМ — на 35 %, 25% и 53% соответственно. Частота нсфа- 
.тального повторного ИМ, серьезных кровотечений и /Гемор
рагических инсультов в группе больных, получавших стрсп- 
токиназу, была выше, чем в контрольной группе. Напротив, в 
группе больных, получавших аспирин, отмечено значительное (на 
49%) снижение частоты нефатальных повторных ИМ по срав
нению с контролем при отсутствии существенного увеличения 
числа случаев геморрагических инсультов или серьезных крово
течений. При комбинированной терапии стрептокиназой и 
аспирином частота повторных ИМ была на 38%, а частота инсуль
тов— на 45% ниже, чем в контрольной группе.
Таким образом, ранее назначение аспирина в малых дозах позво
ляет значительно улучшить прогноз жизни больных острым ИМ. 
По эффективности аспирин несколько уступает стрептокиназе, 
однако в отличие от нее снижает риск возникновения повторного 
ИМ и не вызывает опасных для жизни геморрагических ослож
нений. Оптимальной, по-видимому, является комбинированная 
герапия стрептокиназой и аспирином, проводить которую реко
мендуют у всех больных с подозрением на острый ИМ при 
отсутствии противопоказаний. При наличии противопоказаний к 
назначению TJTC или позднем обращении за медицинской 
помощью (спустя 4 -6  ч после начала ИМ) следует проводить 
монотерапию малыми дозами (160—325 м г/с) аспирина в те
чение не менее 1 месяца.

2.3.4. Нитраты
Нитраты широко используются в остром периоде ИМ с целью 
ограничения размеров зоны некроза, а также для лечения повтор
ных эпизодов ишемии миокарда и застойной сердечной недоста
точности. Основанием для применения нитратов при ИМ служит 
их способность улучшать баланс между потребностью миокарда в 
кислороде и его доставкой с кровью и уменьшать нагрузку на 
сердечную мышцу.
По своим фармакологическим свойствам нитраты относятся к 
группе вазодилататоров прямого действия, т.е. они действуют не
посредственно на гладкую мускулатуру сосудистой стенки. Разные 
ни т р а т ы  не одинаково  в л ия ют  на а ртерии и вены.  Так,  
нитроглицерин и изосорбид-динитрат (нитросорбид) действуют 
преимущественно на венозную часть сосудистого русла, хотя в



больших дозах или при в /в  введении вызывают также артериаль
ную (в том числе и коронарную) вазодилатацию. Нитропруссид 
натрия (нанипрус, ниприд) примерно в одинаковой мере 
расширяет как вены, так и артерии.
Нитраты оказывают благоприятное влияние на потребность 
миокарда в кислороде, уменьшая после- и особенно преднагрузку 
на л е в ы й  ж елудочек . Де йс т в уя  п р е и м у ще с т в е н н о  на 
периферические отделы системы кровообращения, они уменьша
ют ОПСС и увеличивают емкость венозного русла, а значит, 
уменьшают венозный возврат к сердцу. Это ведет к уменьшению 
давления наполнения левого желудочка, его объема и конечного 
систолического давления, т.е. к уменьшению напряжения стенок 
желудочка, которое является главным фактором, определяющим 
потребность миокарда в кислороде.
Нитраты могут также увеличивать доставку кислорода к миокарду, 
устраняя коронароспазм или увеличивая просвет коронарной ар
терии В месте ее стеноза, что доказано при в /к  введении 
нитроглицерина. Уменьшая конечное диастолическое давление в 
левом  желудочке, нитраты  вызывают перераспределение 
регионарного кровотока в пользу субэндокардиальных слоев 
миокарда, которые в первую очередь повреждаются в условиях 
ишемии. Установлено также, что нитраты могут увеличивать кол
латеральный кровоток в направлении ишемизированного, но еще 
жизнеспособного миокарда.
С другой стороны, нитраты могут оказывать неблагоприятные 
эффекты у больных острым ИМ. Например, они могут вызывать 
или усугублять ишемию миокарда в тех случаях, когда в результа
те резкого уменьшения АД чрезмерно снижается коронарное пер- 
фузионное давление или возникает рефлекторная тахикардия. По
этому при назначении нитратов в остром периоде ИМ рекоменду
ют не допускать снижении САД ниже 90 мм рт.ст. и увеличения 
ЧСС больше 110 уд./мин.
В эксперименте установлено, что в/в  введение нитроглицерина 
ограничивает размеры ИМ и снижает частоту возникновения ФЖ 
у животных после перевязки коронарной артерии. В ряде 
к л и н и ч е с к и х  и с с л е д о в а н и й  показано ,  что п р и м е н е н и е  
нитроглицерина, особенно в первые 4 ч после начала острого ИМ 
позволяет существенно уменьшить размеры ИМ, улучшить 
функцию левого желудочка, а также снизить смертность и частоту 
таких осложнений, как рецидив ИМ и кардиогенный шок.
Влияние в /в  введения нитратов на прогноз жизни больных 
острым ИМ оценивалось в 10 выборочных контролируемых 
и с с л е д о в а н и я х .  В 7 из  них изучалась  э фф е к т и в н о с т ь  
нитроглицерина и в 3 — нитропруссида натрия. По сводным дан



ным, смертность среди больных острым ИМ, которым на протя
жении от 24 до 72 часов в /в  вводились нитраты, была в среднем на 
35% ниже, чем в контрольной группе. Особенно значительное 
с ниже ние  с ме рт ност и  наблюдалось  при ис пользова нии  
нитроглицерина (на 49% по сравнению с 24% при применении 
нитропруссида натрия). Пероральное применение нитратов в 
остром периоде ИМ менее эффективно, чем в /в  их инфузия, и 
позволяет снизить смертность в среднем лишь на 21% [S. Yusuf и 
соавт., 1990],
Общепринятых схем в /в  капельного введения нитратов не суще
ствует. Для в /в  введения 2 мл 1% раствора нитроглицерина разво
дят в 200 мл изотонического раствора хлорида натрия или 5% 
раствора глюкозы. Введение начинают с 5 м кг/м ин (в 4 каплях 
содержится 25 мкг нитроглицерина). Скорость инфузии посте
пенно увеличивают на 5 -10  м гк/м ин каждые 5-10  мин, пока не 
достигают желаемого эффекта (снижение среднего АД на 10% или 
на 30% у гипертоников). Инфузию прекращают, если САД надает 
ниже 90 мм рт.ст. или если ЧСС уменьшается ниже 50 в 1 мин или 
увеличивается более чем на 20% от исходного. Обычная тера
певтическая доза колеблется от 30 до 140 мкг/мин. Не рекомен
дуют использовать скорость инфузии более 200  мкг/м ин, так как 
она сочетается с повышенным риском развития гипотонии. Про
должительность инфузии нитроглицерина должна быть не менее 
24 ч. При длительной инфузии развивает относительная толеран
тность к нитратам, что требует увеличения скорости инфузии. 
Однако, если скорость инфузии превышает 200 мкг / мин ,  
нитроглицерин целесообразнее заменить на другой вазодилататор 
( питропрус с ид  натрия  или верапамил) .  При синусовой 
брадикардии в /в  вводят атропин. Для лечения нежелательной 
тахикардии нитроглицерин комбинируют с бста-адрсноблокато- 
рами.

Для в /в  введения питропруссид натрия используется в разбавлен
ном виде: 50 мг препарата растворяют в 500 мл 5% раствора 
глюкозы (в I капле полученного раствора содержится около 6 мкг). 
Начальная скорость инфузии — 10-15 мкг/мин. Каждые 5-10  
мин скорость инфузии увеличивают на 10 мкг до достижения 
желаемого эффекта. Обычные терапевтические дозы нитропр
уссида натрия — от 20 до 200  м кг/мин, хотя у больных с повышен
ным АД могут требоваться более высокие дозы — до 500 мкг/мин. 
Препарат значительно чаще, чем нитроглицерин, вызывает 
побочные явления, такие, как гипотония и тахикардия. Другие 
п об очные  э ф ф е к т ы  пре па рат а  с в я з а н ы  с н а к опл е ние м  
токсических продуктов его метаболизма. В крови питропруссид 
натрия медленно превращается в цианид, который в печени прев
ращается в тиоцианат. Период полувыведснис тиоцианата у боль-



ных с нормальной функцией почек составляет около 4 дней, одна
ко значительно удлиняется у больных с почечной недостаточно
стью. При длительной инфузии нитропруссида натрия тиоцианат 
может накапливаться и вызывать токсические явления. При кон
центрации тиоцианата в плазме крови более 0,1 г /л  возникают 
слабость, тошнота, рвота, шум в ушах, дезориентация и психоз. 
Токсические явления редко наблюдаются в тех случаях, когда ско
рость инфузии препарата не превышает 10 м кг/кг в мин.
В настоящее время нет неоспоримых данных, на основании кото
рых можно было бы рекомендовать в /в  введение нитратов всем 
больным с неосложненным течением острого ИМ. В то же время 
не вызывает никаких сомнений тот факт, что в /в  применение 
нитроглицерина позволяет ослабить сохраняющуюся ишемию 
миокарда, а также оказывает благоприятное действие в тех случа
ях, когда острый ИМ осложняется развитием застойной сердеч
ной недостаточности или отека легких.

2.3.5. Бета-адреноблокаторы
Учитывая высокую эффективность пропранолола и других бста- 
адреноблокаторов при лечении хронических форм ИБС, предло
жено было использовать эти препараты в остром периоде ИМ с 
целью ограничения размеров зоны некроза и лечения некоторых 
опасных для жизни аритмий.
Считают, что потенциально полезными у больных острым ИМ 
могут быть следующие фармакологические эффекты бета-адре- 
ноблокаторов:
1) Снижение потребности миокарда в кислороде и напряжения 
стенки левого желудочка за счет уменьшения сократительной спо
собности сердечной мышцы, ЧСС и системного АД;
2) Увеличение доставки кислорода к миокарду путем увеличения 
коллатерального кровотока и улучшения соотношения между кро
вотоком в субэндокардиальных и субэпикардиальных слоях 
миокарда. Увеличение перфузии миокарда объясняют: а) умень
шением диастолического давления в левом желудочке, а следова
тельно, увеличением градиента давления, обеспечивающего коро
нарную перфузию во время диастолы; б) удлинением периода 
диастолической перфузии в результате замедления ритма сердца; 
или  в) в о з м о ж н ы м  о с л а б л е ние м  парадоксальной вазо- 
констрикции коронарных артерий в зоне ишемии, которая опос
редуется бета-адренорецепторами;
3) Ослабление прямых токсических, аритмогенных и нежелатель
ных метаболических эффектов катехоламинов, повышенное вы-



свобождение которых из окончаний симпатических нервов и над
почечников происходит в остром периоде ИМ;
4) Благоприятное влияние на метаболизм СЖК. Подавляя 
липолиз, вызываемый катехоламинами, бета-блокаторы снижают 
содержание СЖК в крови, а значит, и поглощение их миокардом. 
Тем самым они уменьшают потребление кислорода миокардом, 
поскольку для утилизации СЖК требуется больше кислорода, чем 
для утилизации глюкозы. Кроме того, бета-блокаторы предотвра
щают повреждение ишемизированных кардиомиоцитов, связан
ное с непосредственным действием СЖК на клеточные мембраны;
5) Антиаритмическая активность бета-адрсноблокаторов и их 
способность повышать порог для возникновения ФЖ;
6) Торможение агрегации и активации тромбоцитов;
7) У меньш ение накопления кальция в иш емизированны х 
кардиомиоцитах путем блокады бета-адренорецепторов, которые 
играют определенную роль в рефляции трансмембранного тран
спорта кальция. Перегрузка клеток кальцием, как было установле
но, нарушает окислительное фосфорилирование и синтез АТФ в 
митохондриях, а также может вызвать повреждение клеточных 
мембран вследствие активации Ca2i  зависимых протеаз и липаз.
Таким образом, бста-адрсноблокаторы способны оказывать 
кардиопротекторное действие в условиях острого ИМ, улучшая со
отношение между потребностью миокарда в кислороде и доставкой 
его с кровью, а также ослабляя нежелательные мстаболитческис, 
токсические и аритмогенные эффекты катехоламинов и СЖК.
В многочисленных экспериментальных и клинических исследо
ваниях установлено, что раннее назначение бста-адреноблокато- 
ров может улучшить течение и прогноз острого ИМ. Так, бла
гоприятное влияния в /в  введения бета-блокаторов на электро
кардиографические или ферментные показатели размера ИМ 
продемонстрировано по меньшей мерс в 9 контролируемых 
клинических исследованиях. Поданным разных авторов, суммар
ные значения сыворотных уровней кардиоспсцифических фер
ментов в группах больных острым ИМ, получавших бета-блокато- 
ры, были на 20-30%  меньше, чем в соответствующих контроль
ных группах [S.Yusuf и соавт., 1985; 1990].
Эффективность в отношении ограничения размеров зоны некроза 
у больных острым ИМ доказана для пропранолола, мстопролола, 
атенолола, тимолола и соталола, т.с. для бета-адрсноблокаторов без 
внутренней симпатомиметической активности (ВСА) не
зависимо от наличия или отсутствия кардиоселективности. Не 
оказывали заметного влияния на размеры ИМацебутолол, ниндо- 
лол и практолол. Таким образом, на основании имеющихся дан



ных можно заключить, что только бета-алреноблокаторы, не обла
дающие ВСА, способны ограничивать размеры ИМ.
Установлено, что бета-блокаторы ослабляют ишемическую боль и 
успешно подавляют обусловленные ишемией миокарда желудочко
вые и другие аритмии. Сообщают о значительном уменьшении час- 
тогы ФЖ у больных острым ИМ при раннем в/в  введении пропра- 
нолола или метопролола. Снижение риска возникновения ФЖ при 
ИМ, как полагают, связано не только с антиаритмическими свойст
вами бета-блокаторов; поздняя ФЖ, возможно, предупреждается 
благодаря уменьшению размеров ИМ.
Сводные данные 28 выборочных контролируемых исследований 
свидетельствуют о том, что раннее (т.е. в первые 4 -6  часов) вве
дение бета-адреноблокаторов снижает смертность в первую неде
лю острого ИМ в среднем на 13%, причем в первые 2 дня заболе
вания снижение смертности особенно значительно и составляет в 
среднем 25%. Это указывает на важность раннего начала терапии 
бета-блокаторами у больных с подозрением на острый ИМ. Рет
роспективный анализ причин смерти больных острым ИМ пока
зывает, что уменьшение смертности при лечении бета-блокаторами 
происходит главным образом за счет случаев смерти от разрыва 
сердца и от ФЖ. Кроме того, известно, что раннее применение бета- 
адреноблокаторов в остром периоде ИМ позволяет уменьшить риск 
развития нефатального повторного ИМ (или рецидива) в среднем на 
19% и остановки сердца — в среднем на 16%.
Экспериментальные исследования показали, что введение бста-бло- 
каторов сразу после окклюзии коронарной артерии способствует 
выживанию кардиомиоцитов в условиях ишемии, не предотвра
щая, однако, их гибели. Тем самым бета-блокаторы увеличивают 
период времени, в течение которого восстановление кровотока по 
окклюзированной коронарной артерии может предотвратить 
гибель клеток. Применительно к больным острым ИМ это озна
чает, что бет^-блокаторы увеличивают временное “окно”, в те
чение которого реканализация тромбированной коронарной ар
терии, например, с помощью ТЛС оказывается эффективной. 
Таким образом, результаты экспериментальных исследований да
ют основание предполагать, что бста-адреноблокаторы могут 
повысить эффективность тромболитической терапии при ИМ. 
Более того, применение бета-блокаторов в сочетании с ТЛС может 
быть полезным в плане предотвращения разрывов сердца, так как 
частота разрывов, по некоторым наблюдениям, возрастает у боль
ных, получавших тромболигическую терапию, если лечение 
начинают через 12 и более часов после появления симптомов ИМ.
Доказательства благоприятного эффекта комбинированной те
рапии бета-адреноблокаторами и ТЛС на течение острого Им



были получены в недавно завершенном исследовании [The TIMI 
Study Group, 1989]. В исследование были включены 1390 больных, 
леченных рекомбинантным ТАП (альтсплазой), которые были 
разделены на две подпэуппы: в одной немедленно начинали те
рапию метопрололом (15 мг в/в, затем но 200 м г/с  внутрь), в то 
время как в другой бста-блокатор назначали, начиная с 6-го дня. Не 
было обнаружено достоверных различий между сравниваемыми 
подгруппами в числе летальных случаев, однако частота нефаталь
ных повторных ИМ в подгруппе, получавших немедленное лечение 
метопрололом, была на 36% ниже, чем в подгруппе с отсроченным 
началом терапии бета-блокатором. Более того, достоверное 
сниж ение общей частоты  сердечных событий (сердечная 
смерть+повторный ИМ) наблюдалось среди больных, которым 
рекомбинантныйТАПиметопролол вводились в первые2 часа после 
развития ИМ. Следует также отметить тенденцию к снижению час
тоты внутричерепных кровоизлияний в подгруппе больных, полу
чавших немедленную терапию бета-адрепоблокатором.
Итак, анализ данных современной литературы свидетельствует о 
благоприятном влиянии бета-адреноблокаторов без ВСА на те
чение и исходы острого ИМ при в /в  введении в первые часы 
заболевания с последующим переходом на прием препаратов 
внутрь в течение по меньшей мере 1-3 недель. Поэтому при 
отсутствии противопоказаний бста-адреноблокаторы рекоменду
ют назначать всем больным с подозрением на острый ИМ.
В первые часы острого ИМ бста-блокаторы следует вводить в/в 
струйно медленно под контролем ЧСС, АД и ЭКГ, а затем пере
ходить на поддерживающую пероральную терапию. Кардиосе- 
лективные бста-блокаторы (мстопролол или атснолол), но- 
видимому, более безопасны в остром периоде ИМ, чем несс- 
лективные препараты (пропранолол или тимолол), поскольку не 
увеличивают ОПСС, а значит, и послснагрузки на левый желудо
чек. Предполагают, что весьма перспективным у больных острым 
ИМ может стать применение нового бста-блокатора ультракорот
кого действия — эсмолола.

2.3.6. Антагонисты кальция
У значительной части больных острым ИМ применение бета -ад- 
рсноблокаторов невозможно из-за наличия противопоказаний 
или развития серьезных побочных явлений. Теоретически в таких 
случаях альтернативой бета-блокаторам могли бы стать анта
гонисты кальция, которые обладают во многом сходными фарма
кологическими свойствами. Потенциально полезными у больных 
острым ИМ, как предполагают, могут быть следующие эффекты 
антагонистов кальция: 1) уменьшение потребности миокарда в



кислороде за счет снижения АД, ЧСС и сократительной способ
ности сердечной мышцы; 2 ) коронарная вазодилатация и устра
нение спазма коронарных артерий; 3) увеличение кровотока по 
коронарным коллатералям; 4) уменьшение накопления кальция в 
ишемизированных кардиомиоцитах и тем самым предупреж
дение кальций-зависимой активации протеолитичсских фермен
тов липаз и АТФ-азы; 5) антиаритмическая активность; и 6 ) тор
можение агрегации тромбоцитов.
В 1977 г. появилось первое сообщение о благоприятном действии 
верапамила на размеры зоны некроза у больных острым ИМ 
[R.Wolf и соавт., 1977]. С тех пор было проведено около 20 конт
ролируемых клинических исследований, касавшихся оценки эф
фективности различных антагонистов кальция при остром ИМ.
Влияние верапамила на размеры ИМ изучалось в двух конт-

Fюлиpyeмыx исследовайиях. В то время как L.Theusen и соавт. 
1983] не обнаружили достоверных различий в средних значениях 

размера ИМ, определяемого по суммарным величинам высво
бождаемой в кровь креатинфосфокиназы (КФК) между больными, 
получавшими вепарамил или плацебо, по данным W.Bussmann и 
соавт. [1984], препарат (5-10  м г/ч  в течение 2 суток) значительно 
уменьшал высвобождение кардиоспсцифичсских ферментов — 
КФК и ее MB-фракции. Ни в одном из исследований не отмечено 
снижения смертности среди больных, которым в остром периоде 
ИМ назначался верапамил. Болес того, у значительной части боль
ных препарат приходилось отменять из-за развития синоатриаль
ной блокады и (или) АВ-блокады II-III ст.
Ни в одном из 8 контролируемых исследований, посвященных 
изучению эффектов нифедипина у больных острым ИМ, не было 
обнаружено благоприятного влияния препарата на электро
кардиографические, ферментные или сцинтиграфические показа
тели размера ИМ или на смертность. Более того, в крупном иссле
довании, выполненном в Норвегии, показано, что рассчитанные 
по суммарной величине высвобожденной MB-фракции КФК раз
меры ИМ в группе больных с угрожаемым ИМ, получавших 
нифедипин, были несколько больше, чем в контрольной группе. 
При этом в некоторых подгруппах больных, получавших препа
рат, размеры ИМ были достоверно больше, чем в соответству
ющих подгруппах больных, получавших плацебо, а именно: у 
больных с исходной артериальной гипертонией, у больных с 
гипотонией (снижение САД больше чем на 10% от исходного 
уровня) или с увеличением ЧСС больше чем на 10 в 1 мин после 
приема первых двух доз препарата. По наблюдениям G.Muller и 
соавт. [1984], 2-недельная смертность в группе больных с угрожа
емым ИМ, получавших нифедипин, была достоверно выше, чем в 
группе больных, получавших плацебо (7,9% против 0%).



В двух контролируемых исследованиях изучалось влияние 
дилтиазема на размеры ИМ, которые оценивались по высвобож
дению КФК и ее MB-фракции и по величине дефекта перфузии 
миокарда при количественной сцинтиграфии с таллием -201 
[J.Wolf, 1985; F.Zannad и соавт., 1988]. Дилтиазем назначался в/в 
капелыю со скоростью 15 мг/час (т.е. 360 м г/с) в течение 24 или 
72 часов с последующим переходом на прием препарата внутрь в 
дозе 240 или 360 м г/с. В одном исследовании средние значения 
активности КФК и ее MB-фракции не различались у сравнивае
мых групп, в другом были достоверно ниже в группе больных, 
получавших дилтиазем. В обоих исследованиях отмечено досто
верное уменьшение сцинтиграфических размеров ИМ при ле
чении дилтиаземом по сравнению с плацебо. На смертность 
дилтиазем влияния не оказывает, однако у больных с не-О-ИМ он 
более чем на 50% уменьшает частоту повторного ИМ (или 
рецидива). Н аруш ения внутрижелудочковой проводимости 
значительно реже развиваются при назначении дилтиазема в 
остром периоде ИМ, чем при применении верапамила.

Таким образом, несмотря на свои потенциально полезные фарма
кологическое свойства, антагонисты кальция первого поколения 
(всрапамил, нифедипин, дилтиазем) не оказывают заметного 
влияния на прогноз жизни у больных острым ИМ. В то же время 
имеются некоторые данные, свидетельствующие о том, что 
прим енение дилтиазем а и, возможно, верапамила может 
ограничить размеры развивающегося ИМ.

2.4. Дифференцированный подход к лечению больных 
“неосложненным” инфарктом миокарда

В разное время большое число разнообразных лекарственных 
средств, а также способов немедикаментозного воздействия предла
галось для лечения больных острым ИМ и в частности для 
ограничения размеров ИМ. Как праьило, предлагаемые методы ле
чения не проходили строгой научной проверки (рандомизация, кон
трольные группы, объективные способы оценки эффекта и др.). В 
клинической же практике целесообразно применять лишь такие ме
тоды лечения, которые показали свою эффективность в конт
ролируемых исследованиях в сравнении с плацебо. Сводные данные 
контролируемых лекарственных препаратов у больных острым ИМ 
приведены в габл. 3. Приведенные данные позволяют врачу более 
целенаправленно выбирать препараты для лечения больного острым 
ИМ. Очевидно, что при лечении больных с неосложненным те
чением острою ИМ следует в первую очередь использовать лекарст
венные препараты, эффективность которых уже доказана.



Неблагоприятный эффект ряда препаратов на течение острого ИМ, 
установленный п выборочных контролируемых исследованиях, 
отнюдь не означает, что эти препараты вообще не следует назначат!, 
больным острым ИМ. Просто необходим более дифференцирован
ный подход к их назначению. Так, например, дилтиачем, как показа
но в одном крупном контролируемом исследовании, не оказывает 
существенного влияния на исход заболевания у больных острым 
ИМ, взятых в целом, однако он значительно улучшает прогноз в 
подгруппе больных с не-О-ИМ. С другой стороны, бета-адрснобло- 
каторы, улучшая прогноз у бол ьных с О-И М, но-видимому, не измс- 
няет исхода у больных с не-О-ИМ.

Таблица 3.
Эффективность различных видов терапии в остром периоде 
__________________ инфаркта миокарда______________________

Вид терапии Влияние на ран
нюю смертность

Влияние на часто
ту раннего пов

торного инфарк
та

миокарда
Лидокаин (в /в  и в /м ) + 10% —

Магний (в /в) -50% —

Стрептокиназа(в/к) -18% + 100%
Стрептокиназа(в/в) -26% + 57%

— в первые 6 ч -26%

— позднее 6 ч -17% —

АПСАК (в /в) -52% —

Рекомбинантный ТАП (в/в) -26% —

Бета-ад реноблокаторы -13% -19%

Гепарин (в /в  и п /к) -17% -22%

Аспирин (внутрь) -21% -44%

Нитраты (в/в) -35% —

Антагонисты кальция + 10% —

— Верапамил -40% —

— Нифедипин + 13% —

— Дилтиазем + 23% —



Обозначения: (+ )  = увеличение, (-) = уменьшение, в /к —внутрико- 
ронарно, в /в  — внутривенно, в /м  — внутримышечно, АП САК — 
анизоилированный плазминоген-стрсптокиназный активаторный 
комплекс, ТАП — тканевой активатор плазминогена
В настоящее время считается более или менее общепринятым, что 
современная терапия острого неосложненного ИМ должна включать 
следующие лекарственным препараты: 1) стрептокиназа (или любое 
другое TJ1 С); 2) аспирин; 3) гепарин; 3) пропранолол (или другой 
бета-блокатор без ВСА). Среди кардиологов нет единства по вопросу 
о целесообразности в/в применения нитроглицерина во всех случаях 
неосложненного ИМ. Антагонисты кальция применяются преиму
щественно при лечении больных с не-О-ИМ.
У читывая ключевую роль тромбоза коронарных артерий в 
развитии ИМ и результаты клинических исследований, патоге
нетически наиболее обоснованный и эффективный подход к ле
чению больных в первым часы острого ИМ — это тромболитиче- 
ская терапия, показания (табл. 4) и противопоказания (табл. 5) к 
которой должны рассматриваться у каждого больного с подоз
рением на острый ИМ.

Таблица 4.
Показания к тромболитической терапии у  больных с подозрением 

на острый инфаркт миокарда *

1 Боль в грудной клетке ишемического характера 
продолжительностью не менее 30 мин, которая 
не купируется приемом нитроглицерина

2 Электрокардиографические изменения, которые могут 
предвещать последующее развитие трансмурального ИМ: 
подъем сегмента ST на 1 мм или более на меньшей мере
в двух смежных прекордиальных отведениях (при 
подозрении на передний ИМ) или в двух из трех “нижних” 
отведениях от конечностей (при подозрении на нижний ИМ)

3 Возможность начать тромболитическую терапию не 
позднее 6 ч после возникновения болевого приступа

* Некоторые кардиологи применяют более строгие критерии 
отбора больных для тромболитической терапии, а именно: подъем 
сегмента ST не менее чем на 2 мм в двух смежных прекордиальных 
отведения при подозрении на передний ИМ и возможность начать 
терап и ю  в первы е 4 ч. (R .Schlant, 1989; P .H ugenhoItz и
H.Suryapranata, 1989 и др.]



Таблица 5.
Противопоказания к тромболитической терапии

I. Абсолютные противопоказания:

Острое внутреннее кровотечение
Недавнее (в течение 10 дней) серьезное кровотсчепис из жслудоч- 
нокишечного тракта или мочеполовых путей
Недавняя (в течение 10 дней) обширная операция, травма с воз
можным повреждением внутренних органон (например после 
сердечно-легочной реанимации) или биопсия внутренних орга
нов
Недавняя (в течение 2 мсс) травма или операция на головном или 
спинном мозге
Опухоли головного мозга или органов брюшной полости
Неконтролируемая артериальная гипертония (АД выше 200/ 120 
мм рт.ст.)
Геморрагический диатез
Геморрагический инсульт в анамнезе, остаточные явления после 
перенесенного инсульта или недавнее (в течение 6 мес) преходя
щее нарушение мозгового кровообращения
Подозрение на расслаивающую аневризму аорты или острый пан
креатит
Аллергическая реакция на тромболитический препарат (стрсп- 
токиназу или АПСАК)
II. Относительные противопоказания:

Тяжелая артериальная гипертония (АД, равное 180/110 мм 
рт.ст. или выше)
Заболевания, сочетающиеся с повышенным риском развития 
кровотечения (включая тяжелые заболевания печени или почек)
Сосудистое заболевания головного мозга
Травма головного мозга, операция на головном или спинном моз
ге, кровотечение из желудочно-кишечного тракта или мочеполо
вых путей в анамнезе
Пожилой возраст (старше 75 лет)
Беременность
Острый перикардит или инфекционный эидокрадит 
Диабетическая геморрагическая ретинопатия



Предшествующая терапия стрсптокиназой илиЛПСАК (особенно 
в первые 6 -9  мес), если предполагается лечение этими препара
тами) (урокиназа или рекомбинантный ТЛП не противопоказа
ны)

Применяемые в настоящее время TJIC приблизительно одинако
во эффективны при лечении больных острым ИМ, если их назна
чают в первые часы заболевания, в оптимальных дозах (см. табл.
2) и сочетании с аспирином, гепарином и бета-адрсиоблокато- 
рами [A.Ross, 1989; A.Maggioni и соавт., 1991 ]. Поэтому при выборе 
препарата для тромболитической терапии необходимо принимать 
во внимание такие обстоятельства, как удобство и безопасность 
применения и стоимость препарата.
В большинстве случаев средством выбора для тромболитической 
терапии острого ИМ, по-видимому, следует считать стрептокина- 
зу, в первую очередь из-за ее наименьшей стоимости. Важным 
достоинством АПСАК является простота его введения, поскольку 
препарат вводится в виде болюса в течение 2 -5  мин, что даст 
возможность использовать его уже на догоспитальном этапе ока
зания медицинской помощи больным с подозрением на острый 
ИМ. С другой стороны, инфузионный способ назначения других 
TJIC более безопасен и позволяет прекратить их введение в случае 
развития гипотонии или других осложнений и побочных явлений. 
Рекомбинантный ТАП особенно показан в тех случаях, когда тре
буется повторное введение TJ1C у больных, которым ранее 
вводилась стрептокиназа или АПСАК. Рекомбинантный ТАП 
считают также препаратом выбора у больных в кардиогепном шо
ке, так как быстрее лизирует коронарный тромб и реже вызывает 
развитие гипотонии (по сравнению со стрептокиназой и АПСАК). 
Третья подгруппа больных, у которых можно ожидать большего 
эффекта от применения ТАП, — это больные, госпитализирован
ные позднее, чем через 4 -6  часов после развития ИМ, поскольку 
считается, что ТАП лучше, чем другие TJTC6 лизирует старые 
тромбы [H.White, 1991].
После тромболитической терапии для предупреждения ретромбэ- 
за (и реинфаркта) применяют аспирин, гепарин, а иногда также 
верапамил и нитроглицерин.
Аспирин рекомендуют назначать как можно раньше в дозе от 100 
до 325 м г/с, причем иногда первую дозу аспирина (обычно 250 
мг) вводят в/в. При одновременном применении гепарина неко
торые кардиологи уменьшают дозу аспирина до 80-100 м г/с, что
бы снизить риск развития кровотечения [W.Pcnny и соавт., 1988]. 
По мнению других исследователей, малые дозы аспирина недо
статочны для подавления гипсрактивности тромбоцитов в первые



24 ч после тромболитической терапии острого ИМ; для предотв
ращения ретромбоза они рекомендуют назначать аспирин в дозе 
160-325 м г / с [ISIS-2,1988; G ISSI-2,1990]. Длительность приме
нения аспирина после острого ИМ не мене 1 мес.
В остром периоде ИМ гепаринотсрапию обычно начинают после 
введения полной дозы стрептокиназы, урокиназы или АПСАК, в 
то время как при лечении с помощью рекомбинантного ТАИ ге
парин вводят одновременно с TJ1C. Вначале гепарин вводят в /в  в 
виде болюса в дозе 5000 ЕД, затем капельно со скоростью 1000 
Е Д /ч  в течение не менее 24 ч под контролем частичного 
активированного тромбопластинового времени (или времени 
свертывания крови). В дальнейшем гепарин обычно назначают 
п /к  по 12500 ЕД 2 раза в день или по 7 000—10 000 ЕД 3 раза в 
день. Иногда сразу начинают с п /к  введения гепарина; этот способ, 
по-видимому, несколько менее эффективен, чем в /в  введения, 
зато более удобный в клинической практике. Обычная про
должительность гепаринотерапии при неосложненном течении 
ИМ — от 3 до 7 дней.
По данным K.Lee и соавт. [1988], применение всрапамила (до 5 мг 
в /в )  и нитроглицерина (5 м к г /м и н  в /в )  увеличивает эф
фективность тромболитической терапии острого ИМ с использо
ванием стрептокиназы.
Раннее (в первые 2 -4  ч) в /в  введение бста-адреноблокаторов 
увеличивает эффективность тромболитической терапии при ИМ. 
Из бета-блокаторов наиболее часто применяются пропранолол, 
метопролол и атенолол (табл. 6 ).
В первые 2 -4  ч после начала острого ИМ бета-блокаторы вводят 
в /в  под контролем ЧСС, АД и ЭКГ. Бета-блокаторы не назначают 
или их в /в  введение прекращают, если ЧСС уменьшается ниже 50 
в м ин , САД сниж ается ниже 100 мм  рт.ст., появляю тся 
клинические признаки сердечной недостаточности, интервал PQ 
удлиняется свыше 0,22 сек. или развивается АВ-блокада II—III ст. 
Применение бетаблокаторов противопоказано-также у больных с 
бронхиальной астмой или тяжелым обструктивным бронхитом.
Поддерживающие дозы бета-адреноблокаторов у больных острым 
ИМ побираются таким образом, чтобы поддерживать ЧСС в пре
делах от 55 до 65 в 2 мин, а САД выше 95-100 мм рт.ст. Особенно 
показана терапия бета-блокаторами у больных с артериальной 
гипертонией, синусовой тахикардией, ранней постинфарктной 
стенокардией или мерцанием предсердий с быстрым желудочко
вым ритмом.
При наличии противопоказаний к назначению бета-блокаторов, а 
также у больных с не-О-ИМ может быть полезным-применение 
антагониста кальция дилтиазема (дилзема, кардила). Рекомснду-



емые дозы дилтиазема: 10-20 мг (до 0,3 м г/кг) медленно в те
чение 2 -3  мин, затем со скоростью 1 0 -1 5  м г/ ч в течение не менее 
24 ч (т.е. до ЗбО м г/с); в дальнейшем внутрь по 60 мг каждые 6 ч.

Таблица 6.
Рекомендуемые схемы назначения бета-адреноблокаторов у больных 
___________с подозрением на острый инфаркт миокарда___________

Препарат Начальная терапия Поддерживающая те
рапия

Пропранолол (патен
тованные названия: 
индерал, обзидан, 

анаприлин)

В /в 0,1 м г/кг в виде 
трех равных доз с 

интервалом в 5 мин

Внутрь через 1 ч 
после в/в введения 

по 20-80 мг каждый 
6 ч

Метопролол (патен
тованные названия: 
беталок, лопрессор, 

спесикор)

В /в 15 мг в виде трех 
равных доз с интер

валам в 2 мин

Внутрь по 50 мг каж
дые 6 ч в течение 

первых 48 ч, затем 
по 100 мг 2 раза в 

сутки
Атснолол (патенто

ванные названия: те- 
нормин, атенол)

В /в 5 -10  мг дробно Внутрь но 50 мг 
2 раза в сутки

Учитывая данные о благоприятном влиянии нитроглицерина на 
размеры ИМ и прогноз жизни, некоторые кардиологи рекоменду
ют его в /в  инфузию в течение первых 24-48 ч у всех больных без 
гипотонии (САД выш е 100 мм рт.ст.) и без выраженной 
брадикардии или тахикардии (ЧСС в пределах от 55 до 110 в мин) 
[B.Jugdutt, J.W arnica, 1988; S.Yusuf и соавт., 1988]. Другие 
кардиологи не считают возможным рекомендовать в/в приме
нение нитратов во всех случаях неосложненного ИМ.
Особенно показан нитроглицерин у больных с клиническими 
признаками левожелудочковой недостаточности. У больных с ар
териальной гипертонией или с высоким ОПСС, по-видимому, 
лучше использовать нитропруссид натрия, который более эф
фективно (по сравнению с нитроглицерином) расширяет артерии 
и снижает ОПСС. При недостаточной эффективности нитратов 
или в случае развития толерантности к ним при длительной 
инфузии в качестве вазодилататоров иногда используют анта
гонисты кальция (нифедипин или дилтиазем).
Нитроглицерин (как и другие нитраты) не следует применять у 
больных с подозрением на ИМ правого желудочка, поскольку у них 
для поддержания сердечного выброса особенно важен адекватный 
венозный приток к правому желудочку и потому назначение 
нитратов может вызвать развитие резкой гипотонии.



В США и других развитых странах, как показывают расчеты, доля 
больных с подозрением на острый ИМ, у которых имеются пока
зания, но отсутствуют противопоказания к тромболитичсской те
рапии, составляет от 15 до 25%. Далеко не все из них действитель
но получают такую терапию, учитывая высокую стоимость совре
менных TJTC (ведь даже в /в  терапия стрептокиназой стоит 300 
долларов США 1986 г.). В России из-за высокой стоимости TJIC 
лиш ь немногие больные, госпитализированные в крупные 
медицинсские центры, могут рассчитывать на своевременную 
тромболитическую терапию. Вот почему в нашей стране основа 
терапии острого ИМ — не TJ1C, а аспирин, и бета-адреноблокато- 
ры и, по-видимому, нитраты.

В крупны х контролируем ы х исследованиях доказана эф
фективность аспирина, метопролола и атснолола при остром ИМ 
даже в тех случаях, когда эти препараты назначались через 6 -24  ч 
после возникновения болевого приступа (MIAMI, 1985; ISIS-1, 
1986; ISIS-2, 1988].

Аспирин и бета-блокаторы рекомендуют комбинировать с ге
парином у больных с высоким риском развития тромбоэм
болических осложнений (обширный передний трансмуральный 
ИМ , возраст старше 70 лет, сердечная недостаточность или 
кардиогенный шок, необходимость длительного пребывания па 
постельном режиме, ожирение, варикозное расширение вен, ука
зания на тромбофлебит глубоких вен голеней или эмболии легоч
ной артерии в анамнезе и др.). После гепаринотерапии у таких 
больных переходят на терапию аптикоагулянтами непрямого 
действия и малыми дозами аспирина (80 м г/с) [W.Penny и соавт., 
1988].

Особенности лечения больных с ne-Q-ИМ. В настоящее время 
отсутствуют доказательства, чтоприменсписТЛС и (или)бсга-ад- 
реноблокаторов может ограничить разм еры  некроза или 
улучшить прогноз жизни у больных с ne-Q-ИМ, или правильнее 
сказать, без подъема сегмента ST в первые часы заболевания. Вме
сте с тем в одном крупном выборочном исследовании обнаружено, 
что дилтиазем в дозе 360 м г/с, назначаемый в первые 24-72 ч 
после развития не-О-ИМ, эффективно предупреждает ранний 
повторный ИМ (или рецидив) и снижает частоту рефрактерной 
постинфарктной стенокардии и стенокардии, сопровождающейся 
преходящими изменениями сегмента ST и зубца Т [R.Ciibson и 
соавт., 1986]. Учитывая результаты этого исследования, а также 
данные о синергизме дилтиазема и аспирина в отношении тормо
жения агрегации тромбоцитов, R.Gibson (1989] рекомендует на
значать эти препараты всем больным с подозрением на ИМ без 
подъема сегмента ST в первые часы и больным с не-О-ИМ.



Схема 3.
Дифференцированный подход к лечению больных с подозрением на 

острый инфаркт миокарда

Подозрение на острый 
ИМ

Итак, существуют разные подходы к лечению больных неослож
ненным острым ИМ в зависимости от ЭКГ-типа ИМ — с пато
логическим зубцом Q или без него. При лечении О-ИМ, развитию 
которого в первые часы обычно предшествует подъем сегмента ST, 
применяются ТЛС, аспирин, гепарин и бета-адреноблокаторы. 
Напротив, у больных с дспрсссисн сегмента ST и (или) инверсией 
зубца Т, характерными для нс-О-ИМ , показано применение 
дилтиазема и аспирина (схема 3).



Глава 3. 
ЛЕЧЕНИЕ ОСЛОЖНЕНИЙ ОСТРОГО ИНФАРКТА 
МИОКАРДА

Как и звестн о , в 1 5 -2 5 %  случаен остры й ИМ протекает 
бессимптомно или малосимптомно и, как правило, своевременно 
не распознается. Среди больных с клиническими проявлениями 
острого ИМ приблизительно в 60% случаев имеет место так назы
ваемое “неосложненное” течение заболевания, когда серьезные 
лечебные вмешательства не требуются, а больные нуждаются 
лишь в тщательном наблюдении. Особенно это касается больных, 
которые были госпитализированы спустя 4 -6  ч после появления 
симптомов острого ИМ и у которых по этой причине трудно 
ожидать существенного эффекта от тромболитической терапии и 
(или) в /в  введения бета-адреноблокаторов.
Частота осложнений, влияющих на исход острого ИМ, а значит, 
требующих специфической терапии, колеблется, поданным раз
ных авторов, от 10 до 50% в зависимости от использованных 
критериев отбора. Осложнения острого ИМ можно разделить на 
три большие группы:
1) Электрические осложнения, или нарушения сердечного ритма 
и проводимости;
2) Гемодинамичсские (или механические) осложнения, или нару
шения насосной функции сердца: острая лево-желудочковая недоста
точность с отеком легких или без него, кардиогенный шок, острая 
митральная регургитация, внешний разрыв сердца, разрыв (перфо
рация) межжелудочковой перегородкия, аневризма сердца и др.;
3) Реактивные и прочие осложнения: эпистснокардитический 
перикардит, тромбоэмболия сосудов малого и большого круга 
кровообращения, ранняя постинфарктная стенокардия, синдром 
Дресслера и др.

3.1. Лечение аритмий и нарушений внутрисердечной 
проводимости

Нарушения ритма сердца и внутрисердечной проводимости в 
остром периоде ИМ можно классифицировать следующим обра
зом в зависимости от их прогностического значения: 1) не
значительные аритмии и нарушения проводимости, обычно не 
требующие лечения; 2 ) значительные (серьезные) аритмии, кото



рые нужно лечить как можно скорее; и 3) аритмии, представля
ющие собой угрозу жизни больного и требующие неотложного 
лечения (табл. 7).

3.1.1. Общие принципы лечения нарушений ритма сердца
В настоящее время врач располагает ш ирокий выбором эф
фективных средств для лечения нарушений ритма сердца, как 
медикаментозных, так и немедикаментозных (элсктроимпульсная 
терапия, элекгрокардиостимуляция и т.е.). Поэтому при выборе ле
чебного вмешательства важно знать и учитывать особенности пато
генеза различных видов авритмий, их клиническое и прогностичес
кое значение, механизмы лечебного действия и побочные эффекты 
различных антиаритмических препаратов, возможные их взаимо
действия с другими лекарственными средствами, а также индивиду
альные особенности организма больного.
В большинстве случаев выбор антиаритмичсского препарата у 
больного острым ИМ осуществляется — с учетом характера 
аритмии — эмпирическим путем. Пру выборе препарата необ
ходимо помнить, что все без исключения антиаритмические пре
параты могут оказывать неблагоприятное влияние на функцию 
синусогоузла, внутрисердечную проводимость и сократитсяьную 
способность миокарда; особенно выражено это влияние при 
наличии исходной дисфункции синусового узла, нарушений АВ- 
или внутрижелудочковой проводимости и сниженной сок
ратимости сердечной мышцы (признаки застойной сердечной не
достаточности, фракция выброса (ФВ) левого желудочка меньше 
40%). Поэтому выбирать следует такие препараты, которые ока
зывают наименьшее (по сравнению с другими препаратами) 
отрицательное действие на электрические и механические 
функции сердца (табл. 8).
По некоторым данным, частота побочных явлений, связанных с 
применением антиаритмических препаратов в остром периоде 
ИМ, намного выше, чем у больных без ИМ, что следует принимать 
во внимание, решая вопрос о целесообразности медикаментозной 
антиаритмической терапии. Необходимо также помнить о воз
можности аритмогенного (проаритмичсского) действия, прису
щего в той или иной мере всем антиапитмическим препаратам. 
Так, по сообщению G.Hirsowitz и соавт. (1984), частота нроаритмо- 
генных эффектов отдельных антиаритмических препаратов ко
леблется от 5 до 23%. Наиболее часто аритмогенные эффекты 
наблюдаются при назначении хинидина (15%), нропранолола 
(15%) и энкаинида (23%); реже других препаратов эти эффекты 
вызывают дизоиирамид (ритмилен, ритмодан) (6%), амиодарон 
(кордарон) (5%) и этмозин (морицизин) (5%).



Таблица 7
Прогностическое значение аритмий и нарушений проводимости в 

'  остром периоде инфаркта миокарда______ __

Незначительные 
(обычно не требуют 

лечения)

Значительные (следует 
лечить как можно ско

рее)

Угрожающие 
жизни — (требуют 

неотложного ле
чения)

Синусовая
брадикардия*

Синусовая
тахикардия

Синусовая аритмия

Миграция водителя 
ритма

Ускоренный ритм из 
АВ соединения*

АВ-блокада I ст.

АВ-блокада II ст. типа I 
Мобитца (тина Самой- 

лова-Венкебаха) *
Редкие предсердные 

экстрасистолы
Редкие желудочковые 

экстрасистолы

Синоатриальная
блокада

АВ блокада II ст. типа II 
Мобитца**

Полная АВ блокада* *

Ускоренный 
идиовентрикулярный 

ритм* *
Блокада левой доли пра
вой ножки пучка Гиса**

Двух- или трехпучко- 
вая блокада* *

Частые (более б в 1 
мин) предсердные экс

трасистолы*
Предсердная или узло

вая тахикардия

Трепетание предсердий

Мерцание предсердий
Частые (более 5 в 1 мин), 

групповые или ранние 
(тина R-на-Т) желудочко

вые экстрасистолы

Желудочковая
тахикардия

Трепетание желу
дочков

Фибрилляция же
лудочков

Остановка желу
дочков 

(асистолия)

* Лечение требуется, если аритмия сопровождается ухудшением 
клинического состояния больного.
** Состояние серьезное, особенно если указанные нарушения 
ритма и проводимости возникли во время инфаркта миокарда, 
однако, когда нет клинических симптомов, специфическое ле
чение не показано. Многие кардиологи рекомендуют в таких слу-



чаях с профилактической целью внести временный трансвеноз- 
ный кардиостимуляторе регулируемой частотой. Показаниями к 
временной кардиостимуляции считаются также остановка желу
дочка (асистолия), синусовая брадикардия, сопровождающаяся 
гипотонией или обмороками и не поддающаяся лечению ат
ропином и изадрипом, повторные остановки синусового узла в 
случае неэффективности медикаментозной терапии.

Таблица 8.
Влияние антиарипишческих препаратов па частоту сердечного 

ритма, впутрисердечпую проводимость и сократительную 
__________________ способность миокарда__________________

Класс
аити

жтмиче
ских

препа
ратов

препарат

Частота
сердеч

ных
сокра
щений

1Длина 
интер

вала PQ

Нирина
комп
лекса
QRS

Длина 
интер

ната Q'lii

Скоро
сть про
ведении 
по до- 

злнител
M IM M

путям

Со«- 
•атимое - 

Т1> 

миокар
да

IA

1

Хинидин 0 / + ' -/о/+ + + + - 0

Ново-
каинамид 0 /  + 0 /  + + + + - 0

изопирамид + / 0 0 о / + + - - -

IB Дифенин 0 0 0 0 / - 0 ./+ 0

Лидокаин 0 0 0 0 + /0 0

Мексилстин 0 0 0 0 + /0 0

Этмозин 0 0 о /  + 0 0 / - 0

1C Этацизин 0 0 /  + + + 0 - -

II Пропрапо-
JIOJI

+ 0 0 / - - / 0 -

Пиндолол - / 0 + / 0 0 0 0 0 / -

III Кордарон 0 + 0 + + -  - 0

IV Верапамил - / 0 + 0 0 0 /  + 0

Дилтиазем 0 + 0 0 0 /  + 0

Дигоксин
(в/в) - 0 /  + 0 - 0 /  + +



АТФ(в/в 1- 
Змл) 0 + 0 0 «Я» 0

Обозначения:(+) = увеличение (усиление),( ) = уменьшение
(ослабление, замедление), (О) = отсутствие эффекта , в /в  =
внутривенно.
Ишемия и некроз миокарда, гсмодинамические, вегетативные, 
этрогенные и другие факторы способствуют возникновению 
аритмий и нарушений проводимости в остром периоде IIM. Среди 
этих потенциально устранимых факторов наибольшее значение, 
по-видимому, имеют следующие: гипокалисмия, гипомаг- 
незиемия, повышенные уровни катехоламинов, ангиотензина и 
альдостерона, метаболический ацидоз, дыхательный алкалоз, ар
териальная гипертония, гипотония, синусовая тахикардия или 
брадикардия, связанные с повышенным тонусом соответственно 
симпатического или парасимпатического отдела вегетативной 
нервной системы и т.д. Поэтому прежде чем приступать к 
специфической антиаритмичсской терапии у больных острым 
ИМ следует по возможности устранить указанные аритмогенпые 
факторы. Иногда этого бывает достаточно для достижения желае
мого противоаритмического эффекта. Так, возникновение серьез
ных желудочковых аритмий, как показывает наблюдение, можно 
предотвратить в /в  введением магния. Учитывая важную роль 
гиперактивности симпатико-адреналовой системы, для подав
ления ЖЭ, рефрактерной к лидокаину и новокаипамиду, с успехом 
применяется нропранолол. В остром периоде ИМ ЖЭ нередко 
возникает на фоне синусовой брадикардии, обусловленной повы
шенным тонусом блуждающего нерва; в таких случаях, как пока
зывают клинические наблюдения, для устранения желудочковых 
аритмий часто не требуется назначение лидокаипа, но достаточно 
увеличить ЧСС, например, с помощью атропина.
Указанные метаболические, гсмодинамические и другие факто
ры, сопутствующие острому ИМ, не только предрасполагают к 
развитию аритмий, но и снижают противоаритмическую эф
фективность антиаритмических препаратов, а также потенцируют 
их нежелательные побочные эффекты, в частности аритмогепный 
и кардиодепрессивный. Так, хорошо известно, что в условиях 
гипокалиемии значительно снижает эффективность многих 
антиаритмических препаратов и в то же время усиливаются 
аритмогенные эффекты, например, сердечных гликозидов, 
хинидина и новокаинамида.
Таким образом, к выбору лекарственных препаратов для лечения 
нарушений ритма сердца в остром периоде ИМ следует подходить 
с большой осторожностью, учитывая не только состояние больно
го и характер аритмии, но и сопутствующие обстоятельства, кото



рые могут как усиливать, так и ослаблять эффективность 
антиаритмичсских препаратов или их побочные эффекты.

3.1.2. Особенности лечения некоторых аритмий
Синусовая брадикардия с ЧСС мепсс 60 в 1 мин наблюдается, по 
данным различных авторов, у 10-40% больных острым ИМ; сред
няя частота се обнаружения — около 15%. Более характерна она для 
ИМ нижней или задней стенки левого желудочка.
В первые часы острого ИМ синусовая брадикардия обычно обус
ловлена повы ш енны м  тонусом блуждаю щ его нерва. При 
отсутствии гипотонии, АВ-блокады II-III ст. или желудочковых 
аритмий такая брадиаритмня не требует лечения. В тех случаях, 
когда синусовая брадикардия сопровождается гипотонией, сер
дечной недостаточностью или жслудочЛжыми аритмиями, в/в 
назначается атропин в дозе 0,5 мг (0,5 мл 0,1% раствора), при 
необходимости дозу можно повторить через 5-15  мин (общая доза 
атропина при этом не должна превышать 2 мг). ЧСС следует под
держивать в пределах 60-65 в мин, не допуская возникновения 
синусовой тахикардии, которая может усилить ишемию миокар
да. Следует учитывать, что атропин в дозе менее 0,5 мг или при его 
п /к  или в /м  назначении может оказывать парадоксальное 
действие, а именно вызывать развитие брадикардии и замедлять 
АВ-провсдение. Эти эффекты объясняют либо стимуляцией цен
тров блуж даю щ его нерва в продолговатом  м озге, либо 
периферическим парасимпатомимстичсским действием ат
ропина на сердце.
Если атропин не даст достаточного эффекта или имеются 
противопоказания к его применению, то используют стимулято
ры бета-адренергических рецепторов, например, изопротеренол 
(изадрин, изупрсл). В остром периоде ИМ изопротеренол обычно 
вводится в/в  капельно со средней скоростью 1-2 мкг/мин. Для 
борьбы с синусовой брадикардией, сочетающейся с гипотонией, 
некоторыми клиницистами используется такой прием, как 
приподнятие нижпих конечностей. Они считают брадикардию 
рефлекторной реакцией на снижение венозного притока крови в 
результате ее перераспределения во время ангинозного приступа. 
Приподнятие нижпих конечностей вызывает перераспределение 
крови из венозного русла в грудную клетку, увеличивая тем самым 
преднагрузку, сердечный выброс и АД.
Синусовая брадикардия, которая наблюдается через 6-12 ч после 
начала острого ИМ, обычно не связана с гипсртонусом блуждаю
щего нерва; ее причинами являются либо дисфункция синусового 
узла, вызванная его ишемией, либо действие лекарственных пре
паратов, например, бета-адрепоблокаторов. В большинстве таких



случаев можно ограничить наблюдением за больным. Терапия 
проводится при возникновении нарушений гемодинамики или 
серьезных желудочковых аритмий. Атропин редко бывает эф
фективным при лечении “поздней” синусовой брадикардии, 
поэтому она считается показанием для временной трансвснозной 
элекгрокардиостимуляции.
Синусовая тахикардия с ЧСС более 100 в 1 мин наблюдается 
приблизительно у 25-30%  больных острым ИМ. Часто она явля
ется реакцией  на боль, стресс, гипоксию , гиповолсм ию , 
дисфункцию левого желудочка, некоторые препараты (атропин, 
изопротерснол ц др.) или перикардит. В большинстве случаев 
синусовой тахикардии специальная терапия не проводится, а не
обходимы поиск и устранение ее причины. Бста-адрсноблокаторы 
могут быть полезными при лечении синусовой тахикардии, осо
бенно втех случаях, когда она является признаком гинеркинетичс- 
скоготипа кровообращения, который более характерен для моло
дых больных с первым ИМ без значительного поражения сердеч
ной мышцы. С другой стороны, бета-блокаторы противопоказаны 
у больных, у которых синусовая тахикардия является прояв
лением левожелудочковой недостаточности.
Предсердная экстрасистолия регистрируется у 15-30% больных 
острым ИМ. Сама по себе она мало влияет на течение заболевания, 
однако может быть предвестником предсердных тахиаритмий. 
Предсердная экстрасистолия обычно не требует специальною ле
чения.
Пароксизмальная наджелудочковая тахикардия встречается до
вольно редко— в 2-5%  случаев. Во время пароксизма ЧСС обычно 
бывает в пределах 120-180 в 1 мин, что приводит к увеличению 
потребности миокарда в кислороде и в отдельных случаях вызы
вает серьезное ухудшение состояния больного острым ИМ.
Лечение пароксизма наджелудочковой тахикардии начинают с 
мероприятий, направленных на повышение тонуса блуждающего 
нерва (проба Вальсальвы, массаж каротидного синуса и др.), а при 
их неэффективности назначают всрапамил (5-10 мг в/в  в течение 
2 -5  мин) или дигоксин (0,75-1,5 мг в/в). При выраженных нару
шениях гемодинамики проводят электроимпульсную терапию 
(ЭИТ) разрядом малой мощности (10-25 Дж) или частую пред
сердную стимуляцию с использованием трансвенозпого электро
да.
Трепетание предсердий наблюдается у 1-3% больных, обычно 
носит п реходящ ий  характер  и обусловлено чрезм ерной  
симпатической стимуляцией предсердий у больных с левожслу- 
дочковой недостаточностью. Чаще всего трепетание предсердий 
протекает с АВ-блокадой и проведением 2:1, и, соответственно,



при частоте прсдссрдного ритма от 250 до 350 п 1 мин частота 
сокращений желудочков бывает в пределах от 125 до 175 в 1 мин.

В тех случаях, когда число сокращений желудочков превышает 125 
в 1 мин или когда аритмия сопровождается сердечной недостаточ
ностью, кардиогенным шоком или ишемией миокарда, терапия 
должна быть неотложной. Обычно проводится ЭИТ с использо
ванием разряда мощностью 25-50 Дж. Если после первого разряда 
трепетание предсердий у больного продолжается, можно попы
таться перевести его в мерцание предсердий с помощью повтор
ного разряда очень малой мощности (5-10 Дж). Исли ЭИТ приве
ла к развитию мерцания предсердий, душ восстановления синусо
вого ритма используется разряд большой мощности ( 100-200 
Дж). Сердечные гликозиды противопоказаны больным, у которых 
планируется проведение ЭИТ.

Вторым средством неотложной терапии при трепетании пред
сердий являются сердечным гликозиды (дигоксин, изоланид). 
Сердечные гликозиды в больших дозах замедляют ритм желудоч
ковых сокращений. Кроме того, они увеличивают частоту сокра
щений предсердий, переводя его такие образом в мерцание. Как 
только это произошло, дигитализацию прекращают. Часто после 
отмены сердечных гликозидов мерцание предсердий самоп
роизвольно исчезает и восстанавливается синусовый ритм; иногда 
синусовый ритм восстанавливается без перехода трепетания пред
сердий в мерцание.

Если синусовый ритм не восстанавливается на фоне терапии сер
дечными гликозидами, для замедления ритма желудочковых сок
ращений до 70 в 1 мин к гликозидам добавляют веранамил (5-10  
мг), дилтиазем 10-20 мг) или нроиранолол (2,5-5 мг). Если на 
фоне лечение сердечными гликозидами (вначале в/в , затем 
внутрь) в течение 48 часов синусовый ритм не восстановился, 
назначают хинидин но 200-400 мг каждые 6 часов. Суточная доза 
хинидина не должна превышать 1,2-1,5 г.

Мерцание предсердий встречается в несколько раз чаще, чем тре
петание предсердий, — в 10-15% случаев. Как и трепетание, мер
цание предсердий обычно носит преходящий характер и чаще 
наблюдается у больных с лсвожслудочковой недостаточностью, а 
также у больных с перикардитом или ишемическим повреж
дением предсердий. Потеря вклада предсердной систолы в напол
нение левого желудочка в сочетании с ускоренным ритмом сокра
щений желудочков обычно приводит к значительному умень
шению сердечного выброса, особенно в тех случаях, когда сок
ратительная способность левого желудочка была снижены еще до 
развития аритмии.



Лечение пароксизмальной формы мерцания предсердий в основ
ном сходно с таковым при трепетании предсердий. Для ЭМТ мер
цания предсердий обычно требуется электрический разряд мощ
ностью 100—200 Дж.
Если у больного нет признаков застойной сердечной недостаточ
ности или если частота сокращений желудочков не превышает 100 
в 1 мин, то терапией выбора является назначение сердечных * 
гликозидов (дигоксина, изоланида), при необходимости в 
комбинации с верапамилом, дилтиазсмом или пропранололом. 
Цельтакойтерапии —поддержаниечастоты сокращений желудоч
ков в пределах 60-80 в 1 мин. Для восстановления синусового 
ритма применяют хинидин (по схеме) в сочетании с сердечными 
гликозидами.
По мнению J.Cowan и соавт. 11986], альтернативой дигоксину при 
лечении мерцания предсердий у больных острым ИМ может быть 
амиодарон (кордарон). Они показали, что по сравнению с 
дигоксином амиодарон (5-10  м г/кг в /в в течение 30 мин) обес
печивает более быстрый контроль желудочкового ритма и, воз
можно, быстрее восстанавливает синусовый ритм. В течение 4 
часов синусовый ритм, по их данным, восстановился у 75 % боль
ных, получавших амиодарон, но лишь у 10% больных, полу
чавших дигоксин. Важные преимущества амиодарона авторы 
видят в том, что он (в отличие от дигоксина) не увеличивает пот
ребности миокарда в кислороде и обладает сосудорасширяющим 
действием на коронарные и периферические артерии.
Желудочковая экстрасистолия регистрируется у 90-95%  больных 
острым ИМ. В большинстве случаев частота ЖЭ не превышает 5 в 
1 мин. Редкая ЖЭ не вызывает существенных нарушения ге
модинамики и не влияет на течение острого ИМ, а потому не 
требует специального лечения. Медикаментозная антиаритмичс- 
ская терапия проводится в тех случаях, когда ЖЭ сочетается с 
повышенным риском возникновения ФЖ.
Общепринятыми критериями для начала лечения ЖЭ при ИМ 
считаются следующие: 1) когда число ЖЭ превышает5 в 1 мин; 2) 
когда они появляются в “ранимый” период сердечного цикла (т.с. 
на восходящем колене и вершине зубца Т; так называемые 
“ранние” ЖЭ, или ЖЭтипа R-на-Т); 3) когда имеется политоппая 
(полиморфная) ЖЭ; 4) когда ЖЭ носят характер парных или груп
повых. Иными словами, лишь частые и (или) сложные ЖЭ явля
ются показанием к медикаментозной терапии.
С наибольшим успехом для лечения ЖЭ в остром периоде ИМ 
используется лидокаин. Лидокаин назначают в/в  в виде болюса 
вначале в дозе 1 м г/кг (но не больше 100 мг), затем по 0,5 м г/кг 
каждые 8-10  мин до подавления ЖЭ или появление побочных



эффектов или достижения общей дозы 4 м г/кг (или 200—300 мг). 
В дальнейшем проводится в/в инфузия со скоростью от 2 до 4 
м г/м ин  (у взрослого человека с массой тела 70 кг).
У больных с повышенной чувствительностью к лидокаину или в 
случае его недостаточной эффективности обычно применяют но- 
вокаинамид (прокаинамид) или мексилетин (мскситил).
Терапию новокаинамидом начинают с повторных болюсов но 1-2 
м г/кг (или по 100 мг) с интервалом в 5 мин до исчезновения ЖЭ 
или достижения общей дозы 1000 мг. Затем проводится инфузия 
со скоростью от 20 до 80 м кг/кгхм ин (т.с. приблизительно по 
100-300 м г/ч  у больного с массой тела 70 кг).
Мексилетин вводят в/в  в дозе 150-250 мг в течение 2 -5  мин, затем 
250 мг в течение 30 мин, 250 мг в течение 2,5 и 500 мг в течение 
8 ч. Другая схема назначения препарата: 200-250 мг в течение 
5 -15  мин, далее 250 мг в течение первого часа и 125 мг в течение 
следующих двух часов. Поддерживающая доза мексилетина сос
тавляет 500—1000 мг/с.
В первые б ч после развития острого ИМ рсфректерная к лидо
каину и новокаипамиду ЖЭ, особенно если она сочетается с сину
совой тахикардией, может эффективно подавляться с помощью 
бета-адреноблокаторов (например, с помощью пропранолола в 
дозе до 0,1 мг/кг).
В литературе есть сообщения об успешном лечении ЖЭ в остром 
периоде ИМ другими аитиаритмическими препаратами, такими, 
как бретилий, дизопирамид и амиодарон. Бретилий (орнид) 
применяется в /в  и в/м . При в/в  введении нагрузочная доза пре
парата — 500 мг (или 7-10  м г/кг); поддерживающая доза — 0,5- 
3,0 м г/м ин. При в /м  назначении антиаритмичсскос действие на
ступает через 20-60 мин; обычная терапевтическая доза — 500 мг 
каждые 6 ч. Самый частый побочный эффект бретилия — 
гипотония, которая наблюдается у 50-75%  больных и ограничива
ет его использование в остром периоде ИМ. Дизопирамид 
(ритмилен) вводится в/в: вначале 1-2  м г/кг (обычно 100 мг, но 
не более 150 мг) в течение не менее 5 мин, далее инфузия со 
ско р о стью  2 0 - 4 0  м г /ч .  М акси м ал ьн ая  суточная  доза 
дизопирамида — 800 мг. Из-за выраженного кардиодепрсссивно- 
го эффекта препарата требуется большая осторожность при его 
назначении у больных острым ИМ. Амиодарон (кордарон) назна
чается в/в: вначале медленно в дозе 300—450 мг (не больше чем 5 
м г/кг) в течение 30 сек — 3 мин, затем поддерживающая инфузия
— 300 мг в течение 20 мин — 2 ч. Максимальная доза амиодаропа
— 1200 м г/с . При в /в  введении препарат может вызывать 
дисфункцию синусового узла и нарушение АВ-проводимости, 
однако в дозе не более 5 м г/кг не оказывает заметного отрицатель



ного инотропного действия, даже у больных с умеренной 
дисфункцией левого желудочка.
Обычно ЖЭ исчезает самостоятельно через 48-72 ч после начала 
ИМ. Если же ЖЭ сохраняется на протяжении более длительного 
времени, начинают хроническую пероральную терапию (хинидин 
200—400 мг каждые 6 ч; новокаинамид 500—1000 мг каждые 4 ч; 
мексилетин 100—300 мг каждые 6 -8  ч; дизопирамид 100-300 мг 
каждые 6-8  ч и тд.).
Желудочковая тахикардия (ЖТ) встречается приблизительно у 
10% больных, причем нередко она развивается без “предупрежда
ющ их” аритмий. Различают два вида ЖТ — нестойкую (не
устойчивую) и стойкую (устойчивую). Нестойкая ЖТ длится ме
нее 30 сек, не сопровождается клиническими проявлениями и 
обычно'регистрируется лишь при длительном мониторировании 
ЭКГ. Стойкая Ж Т длится 30 сек и более и (или) сопровождается 
наруш ениями гемодинамики и клиническими симптомами 
(потеря сознания, резкая гипотония и даже аритмический 
кардиогенный шок).
Лечение стойкой ЖТ обычно начинают с повторного в /в  введений 
50 или 100 мг лидокаина с интервалом в 5 мин; при отсутствии 
эффекта от лидокаина проводится ЭИТ. Хотя для купирования 
пароксизма часто достаточен разряд мощностью 10-50 Дж, 
многие кардиологии рекомендуют начинать сразу с разряда мощ
ностью от 100 до 200 Дж, так как использование разрядов малой 
м о щ н о сти  м ож ет о к а за ть с я  н еэф ф ек ти в н ы м  и вм есто  
купирования ЖТ вызвать ее ускорение или трансформировать в 
фибрилляцию желудочков.
При возникновении выраженных нарушений гемодинамики во 
время пароксизма Ж Т немедленно применяю т ЭИТ, а при 
о тсу тстви и  д е ф и б р и л л я то р а  — в /в  вводят один из ан- 
т а р и т м и ч е с к и х  п р еп ар ато в  (л и д о к а и н , н о во к аи н ам и д , 
мексилетин, бретилий, амиодарон).
Всегда следует помнить о возможности купировать пароксизм ЖТ 
с помощью резкого удара кулаком в область грудины.
Ускоренный идиовентрикулярнмй ритм с частотой сокращения 
желудочков от 60 до 100 в 1 мин наблюдается в 8- 20% случаев 
острого ИМ. Как правило, эта аритмия возникает на фоне синусо
вой брадикардии, носит преходящий характер и не требует ника
кого лечения. Обычно ускоренный идиовентрикулярный ритм са
мопроизвольно исчезает, когда ЧСС возрастает. Поэтому некото
рые кардиологи считают полезным ускорение синусового ритма с 
помощью атропина для подавления активного эктопического оча
га в желудочках (или в области АВ-сосдинсния). Если эта аритмия 
сопровождается ЖЭ, можно использовать лидокаин.



Фибрилляция желудочков наблюдается примерно у 15% больных 
острым ИМ, госпитализованных в палаты интенсивного наблю
дения. В зависимости от обстоятельств возникновения различают 
первичную, вторичную и позднюю внутрибольничную ФЖ.
П е р в и ч н ая  ФЖ обычно возникает в первые сутки после начала 
острого ИМ (особенно часто в первые 6 -8  ч) как непосредственная 
реакция на ишемию миокарда у больных без сердечной недоста
точности или с минимальными ее проявлениями. Первичная ФЖ 
— механизм остановки сердца в подавляющем большинстве слу
чаев внезапной смерти у больных острым ММ, а также другими 
формами ИБС. Отдаленный прогноз у больных, переживших 
первичную ФЖ, как правило, хороший. В одном из исследований 
87% с первичной ФЖ были выписаны из стационара.
В т о р и ч н а я  ФЖ развивается на фоне прогрессирующей лево- 
желудочковой недостаточности или кардиогенного шока и сочета
ется с плохим прогнозом: из стационара выписывается не более 
20-30%  больных со вторичной ФЖ. Чаще всего она возникает в 
период между 12-ю часами и 4-ми сутками заболевания.
Поздняя внутрибольничная ФЖ — так условно называют случаи 
ФЖ, которые возникают через 48 и более часов после начала остро
го ИМ, обычно после перевода больного из палаты интенсивного 
наблюдения в общую палату. Несомненно, у части больных позд
няя ФЖ связана с развитием повторного ЙМ (или рецидива) или 
ишемии миокарда, однако в большинстве случаев в основе се 
лежит обширный первичный ИМ. Клинические наблюдения 
показывают, что особенно высокий риск развития поздней ФЖ у 
больных с обширным ИМ передней стенки левого желудочка, 
осложненным блокадами ножек пучка Гиса, а также длительной 
синусовой тахикардией, мерцанием или трепетанием предсердий. 
Повышенный риск у этих больных, по-видимому, сохраняется 
лишь в течение 6 недель. Поэтому считают, что больные острым 
ИМ с высоким риском развития поздней ФЖ должны находиться 
в стационаре не менее 6 недель, тем более что эффективных мето
дов профилактики этой аритмии не существует. Больным, 
переживших позднюю ФЖ (или ЖТ), показано проведение элек- 
трофизиологического исследования для уточнения особенностей 
генеза аритмии и подбора оптимальной антиаритмичсской те
рапии, поскольку 1-годичная смертность среди нелеченых боль
ных с поздней ФЖ достигает 85%.
Лечение ФЖ начинают с ЭИТ: вначале используют разряд мощ
ностью в 200 Дж, в случае отсутствия эффекта — второй разряд в 
200 или 300 Дж. Некоторые кардиологи при проведении неотлож
ной ЭИТ сразу используют разряд максимальной мощности — 
400 Дж. При неэффективности приступают к стандартным



реанимационным мероприятиям и быстро вводят в /в  раствор 
бикарбоната натрия (от 40 до 90 мэкв, т.с. 50— 100 мл стандартного 
7,5% раствора). При лечении рефрактерной ФЖ (или ЖТ) может 
быть полезен оретилий (5 м г/кг в виде болюса). Если повторная 
ЭИТ оказалась неэффективной, повторное введение бретилия (10 
м г/кг) может устранить ФЖ; в случае рецидивов аритмии про
водится инфузионная терапия со скоростью около 2 мг/мин.
Брадиаритмии и нарушения внутрисердечной проводимости не
требуют специального лечения, если протекают бессимптомно, 
частота желудочковых сокращений не снижается ниже 60 в 1 мин 
и нет повышенного риска развития полной поперечной блокады 
сердца. Атропин может быть полезен в некоторых случаях АВ-бло- 
кады II ст.типа1Мобитца, особенно если она возникает у больного 
с ИМнижней стенки левого желудочка, однако его введение оправ
дано трлько при наличии клинических проявлений. Установка 
трансвенозного электрода для временной эндокардиальной 
стимуляции сердца с регулируемой частотой показана в следу
ющих случаях: 1) асистолия; 2) полная АВ-блокада;3) АВ-блокада 
II ст. типа II Мобитца; 4) блокада правой ножки пучка Гиса в 
сочетании с блокадой передней или задней ветви левой ножки, 
развивавшаяся в остром периоде ИМ; 5) блокада левой ножки 
пучка Гиса, развивавшаяся в остром периоде ИМ; 6 ) АВ-блокада 
II ст. типа I Мобитца, осложненная гипотонией, в случаев рсфрак- 
терности ктерапиилидокаином; 7) повторные эпизоды остановки 
синусового узла в случае рефрактерное™ к терапии лидокаипом.

3.2. Лечение гемодинамических осложнений

3.2.1. Острая сердечная недостаточность
Острая левожелудочковая недостаточность с за с то й н ы м и  
явлениями или без них — довольно частое и серьезное осложнение 
острого ИМ. Сердечная недостаточность легкой или средней сте
пени тяжести встречается у 40-50 % больных с трансмуральным 
ИМ, обычно в первые часы после его развития. Считается, что 
левожелудочковая недостаточность развивается при поражении 
20-25%  массы миокарда левого желудочка.
У 10-15% больных с трансмуральным ИМ возникает острая лево- 
желудочковая недостаточность с застойными явлениями в легких, 
характеризующаяся влажными хрипами, которые выслушивают
ся над н и ж н и м и  отд ел ам и  легких  и не исчезаю т после 
откашливания, а также синусовой тахикардией, одышкой, ортоп- 
ноэ, появлением третьего тона сердца.
Гемодинамические параметры левожелудочковой недостаточ
ности включают: а) САД выше 100 мм рт.ст.; б) низкий сердечный



выброс (сердечный индекс меньше 2,5 л /м ин  х м 2; и в) давление 
наполнения левого желудочка выше 18 мм рт.ст.
Для лечения острой левожелудочковой нсдостаточностиб вызван
ной ИМ, в настоящее время используют три основные группы 
лекарственных средств: 1) периферические вазодилататоры 
(нитроглицерин, нитропруссид натрия); 2 ) мочегонные препара
ты (фуросемид, буметанид, этакриновая кислота) и 3) препараты 
с положительным инотропным действием (сердечные гликозиды, 
допамин, добутамин, амринон).

При левожелудочковой недостаточности в остром периоде ИМ 
уровень АД обычно достаточен для того, чтобы можно было 
начинать ее терапию с мероприятий, направленных на умень
шение посленагрузки на левый желудочек, т.е. с в /в  введения ва- 
зодилататоров типа нитропруссида натрия или нитроглицерина.

Н и т р о п р у с с и д  н а т р и я  более эффективно уменьшает 
посленагрузку на сердце, поскольку он действует как на венозный, 
так  и на артериальны й отдел систем ы  кровообращ ения. 
Н и т р о г л и ц е р и н  действует преимущественно на венозное 
русло, но зато он ослабляет ишемию миокарда благодаря своему 
вазодилатирующему действию на коронарные артерии. Когда 
ишемия миокарда не выражена и коронарорасширяющий эффект 
нитроглицерина не требуется, препаратом выбора для лечения 
острой левожелудочковой недостаточности у больных острым ИМ 
является нитропруссид натрия (в дозе от 20 до 200  м кг/ мин). 
Напротив, в первые часы после возникновении ИМ, когда ишемия 
играет решающую роль в развитии дисфункции миокарда левого 
желудочка, предпочтительнее введение нитроглицерина (средняя 
доза — 50-100 м кг/мин).

Острая левожелудочковая недостаточность, вызванная острым 
ИМ, отличается рядом важных особенностей от хронической за
стойной сердечной недостаточности, что следует учитывать при 
назначении диуретических средств: 1) объем циркулирующей 
крови обычно нормальный или сниженный; 2 ) сердечный выброс 
умеренно снижен или остается нормальным; 3) задержка натрия 
и воды почками минимальная; и 4) сердечная недостаточность 
может быть преходящей.

Учитывая эти особенности патогенеза сердечной недостаточности 
в первые часы и судки острого ИМ, при лечении больных с уме
ренной сердечной недостаточностью, кроме периферических ва- 
зодилататов, применяют небольшие дозы диуретиков (например, 
фуросемид в /в  струйно, начиная с 10-20 мг). Вводить ф у р о 
с е м и д  следует с большой осторожность, так как он может вы
звать массивный диурез с последующим снижением объема



циркулирующей плазмы, сердечного выброса, системного АД, а 
следовательно, и коронарной перфузии.
При отсутствии достаточного эффекта от применения вазодила- 
таторов используют симнатомимстические амины (допамин, до- 
бутамин). Рекомендуемые дозы д о п а м и  на — от 5 до 30 мкг/кг 
х мин; д о б у т а м и н а  — от 2,5 до 10 м кг/кг х мин. Для лечения 
тяжелой застойной сердечной недостаточности применяется так
же а м р и н о н ,  Ингибитор фосфодиэстеразы, который обладает 
положительным инотропным действием и сосудорасширяющим 
свойством. Начальная доза амринона — 0,75 m i  /кг, поддержива
ю щ ая— 5-10  м кг/кг х мин.
Сердечные гликозиды в настоящее время обычно не применяются 
для лечения умеренной сердечной недостаточности в остром 
перидое ИМ. Дигоксин и другие сердечные гликозиды обладают 
относительно слабым положительным инотропным эффектом 
(по  сравнению  с си м п ато м и м ети ч ески м и  а ми н а м и  или 
ингибиторами фосфодиэстеразы), действие их наступает не сразу; 
к тому же они могут вызывать или усугублять опасные для жизни 
желудочковые аритмии и (или) нарушения внутрисердсчной про
во д и м о сти . По эти м  п р и ч и н а м  пр и м е н е н и е  сердечных 
гликозидов при ИМ ограничивается в основном случаями соче
тания левожелудочковой недостаточности с мерцательной 
тахиаритмией, когда необходимо уменьшить число желудочковых 
сокращений. Однако и в таких случаях, по мнению некоторых 
кардиологов, предпочтительнее в /в  введение не сердечных 
гликозидов, а других препаратов, например, амиодарона (корда- 
рона), антагонистов кальция (верапамила, дилтиазема) или бета- 
блокатора ультракороткого действия эсмолола (брсвиблока).
Приблизительно у 10% больных с трансмуральным ИМ острая 
левожслудочковая недостаточность достигает степени отека 
легких. Лечение о с т р о г о  отека  л е г к и х ,  осложняющего те
чение ИМ, следует проводить следующим образом:
1) Придание больному возвышенного, сидячего или полусидячего 
положения, чтобы уменьшить венозный возврат к сердцу.
2) Введение морфина (2 -5  мг в/в, при необходимости — повтор
ное введение препарата через 15 мин) для уменьшения венозного 
возврата к сердцу, снижения давления в легочных капиллярах и 
уменьшения возбуждения больного. Выраженное улучшение на
ступает обычно в течение ближайших 15-30 мин после введения 
морфина.
3) Ингаляция 100% кислорода с псногасящим веществом (этило
вым спиртом, антифомсиланом) с помощью лицевой маски. Ско
рость ингаляции — 6 -8  л /м ин , предпочтительнее под повышен
ным давлением. Искусственная вентиляция легких под повышен



ным давлением, увеличивая внутоийли. 
уменьшает трассудацию * В Д к о с г и Ж З ^ ^  
а затрудняя венозный приток в грудную к л / ш  жГст лапткми 1с 
в легочных капиллярах. Периодически „Л ™  ' аспипапию 
иены из верхних дыхательных путей. Поизводят аспирацию

4) Введение “петлевых” диуретиков ((Ьуопг,.
или этакриновая кислота в д о з е 5 0 - 1 о Ж /МИЛ в л-озс 4° - 160 м г 
обеспечивает быстрый диурез, уменьш ает^'8'струи,,° медленно)
крови и таким оёразом^слаУбл ™
диуретики оказывают с о е  максимально, в тсташс 15-

5) Введение периферических вазодилатаТоппп г „ -„ ..о  Ум е т -  
шения поед- и посленагрузки на ссрдпо ?Р 1 У л m  
иитроглиисрина (0,3-0,6 ,(г под я з Ж / , ™ " Д Г ,££>: 
5 -1 0 м кг/м ин), нитропруссида натрия (,,/в с
н о д я з ы ” " """ " " ♦ W " » 1»  ( К0РИ,.фара* “ S a ^T.Vl0-20 мг 

В 03^ ^ тТ :к1С С р т 1 ^ 0СН,ИЖСПИЯ1ДаМС1|1иЯЯ/ МС11Ь11,С11ИЯ “ ДЮЗНОГО
Д авление ж |угов дол ж н о быть лскп^точнп^1сго |"ых м ,,м "л"п“ - 
нозпого оттока, „о^ртериальнос к р о в £ ш |£  ™ i S S S T ™  
сохраняться. Ж гутЬ  накладывают с ннтер, ,*с ™ с Х , Ж ш . .

Все эти мероприятия по возможности orv.мепно. Ul 1 и °сУ1цествляются одповре-

7) Сердечные гликозиды (дигоксин iicjia. j. \
могут быть полезными у больных с >  строфантин и др.) 
или другими иалжелудочк0вь.ми ари?м1ТслЬПОИ та*иаРитмиси 
числа желудочковых сокращений В о п 1 ИямИ Для уменьшения 
применения у больных с синусовым £ ,°  несообразности  их 
у ч и т ы в а я  п о в ы ш е н н ы й  риск  разп ™ ° М ДИСКУТИРУСТСЯ-’ 
интоксикации (и опасных для жизни ж0пИТИЯ ЛИГ1™ ИС1! ° И 
остром периоде ИМ Доза сердечных , УЛ0ЧК0ВЫХ аРи,™ ии) в 
острым ИМ должна составлять 3 /4  обь^,,,(̂ козилов у больиь,х

Обычно дозы сердечных гликозидовдиггч^ / ч п с  i 
мг (2 -4  мл 0,025% раствора), цианид Vи ™ "  (ла"икоР> “ ,°з5Г 1
( 4 - 8  м л 0 ,2 % р а с т в о р а ),с т р о ф а н т и н (о у а п Р 0;!а"!пЛ̂ с л с  /п «1 мл 0,05% раствора). ^ У а б а д ,,) -  0 ,15-0 ,5 мг (0,5-

8) Эуфиллин (аминофиллин) в дозе 5 - 10  м _ 7 4«  пягтвппа псо.
бенно полезен при наличии бронхоспа , !  п  с н а т т Ж л а £  
кроме того, прямым стимулирующим лгй  фспарат обладает, 
зываст умеренную венодилатЦ ию У™ ?,?ствисм " а миока'1Д’вы'  
и оказывает умеренный лиуретимеский 'фаф™ ' С'П,Ь,И КР0В0Т0К



(4 -8  мл 0,2% раствора), строфантин (оуабаип) — 0,25-0,5 мг (0,5- 
1 мл 0,05% раствора).
8 ) Эуфиллин (аминофиллин) в дозе 5-10  мл 2,4% раствора осо
бенно полезен при наличии бронхоспазма. Препарат обладает, 
кромстого, прямым стимулирующим действием па миокард, вы
зывает умеренную венодилатацию, улучшает почечный кровоток 
и оказывает умеренный диуретический эффект.
Терапия гипотонии или кардпогенного шока у больных с преиму
щественно правожелудочковой недостаточностью, которая обыч
но наблюдается при остром ИМ нижней локализации с вовле
чением правого желудочка, принципиально отличается от терапии 
острой левожелудочковой недостаточности или кардиогенпого 
шока, вызванного поражением лишь левого желудочка. Как моче
г о н н ые  п р а п а р а т ы ,  так  и ве нозные  в а з од ил а та торы 
(нитроглицерин, нитропруссид натрия и др.) противопоказаны 
при правожелудочковой недостаточности, поскольку они, умень
шая венозный возврат к сердцу, снижают сердечный выброс.
Для лечения гипотонии у больных с острым ИМ правого желудоч
ка используют массивное введение плазмозамснитслсй (или 
плазмы, или альбумина) с цслыо увеличения предпагрузкп па 
правый желудочек и его сердечного выброса в комбинации с добу- 
тамином и артериальными вазодилататорами (феитоламином 
или гидралазином). Добутамин (в отличие от норадрсналина и 
доиамина) не только обладает положительным инотропным 
действием, но и вызывает вазодилатацию периферических 
(системных и легочных) артерий. Благодаря артериальной дила- 
гации, вызываемой добутамином и фентоламином (или гидра
лазином) уменьшается носленагрузка палевый желудочек, снижа
ется конечное диастолическое давление в нем, давление в левом 
предсердии и легочной артерии и в конечном счете уменьшается 
носленагрузка на правый желудочек и возрастает его сердечный 
выброс.

3.2.2. Кардиогенный шок
Кардиогенный шок — наиболее тяжелое осложнение острого ИМ 
— встречается в 10-15% случаев трапемурального ИМ. Несмотря 
на интенсивную медикаментозную терапию, смертность среди 
больных с кардиогенным шоком достигает 80-95%. Принято' 
счит а ть ,  что ка р д и о г е н н ый  шок ра звив ае т ся ,  если не- 
кротизируется более 40% массы миокарда левого желудочка.
У небольшой части больных шок возникает немедленно после 
развития острого ИМ. Обычно же признаки кардиогенпого шока 
появляются спустя несколько часов после возникновения ИМ, а



иногда и на 2 -3-и  сутки. Примерно у половины больных шок 
развивается в первые 24 ч после появления симптомов острого 
ИМ.
Диагностика кардиогенного тока, вызванного острым ИМ, осно
вывается на следующих клинических критериях: 1) выраженная 
артериальная гипотония (т.е. САД ниже 80 мм рт.ст., а у больных 
с артериальной гипертонией снижение САД больше чем па 30 мм 
рт. ст.; 2 ) клинические признаки нарушения периферического 
кровообращения, такие как бледная, влажная, холодная на ощупь 
кожа, цианоз; 3) олигурия с выделением менее 20 мл мочи в 1 ч;
4) заторможенность и спутанное сознание (иногда после кратко
временного периода беспокойства и возбуждения).
Гемодинамичсскис параметры кардиогенного шока включают: а) 
выраженную гипотонию (САД ниже 80 мм рт.ст.); б) резкое 
снижение сердечного выброса (сердечный индекс меньше 2 ,5 , а 
обычно меньше 2,0 л /м и н  х м~; в) повышенное давление напол
нения левого я^елудочка (выше 18 мм рт.ст.).
Неотложные мероприятия при кардиогепном шоке начинаются с 
купирования болевого приступа наркотическими анальгетиками. 
Бо л ь н о г о  у к л а д ы в а ют  на постель,  нижние  конечности  
приподнимают под углом приблизительно 15°, чтобы восста
новить циркуляцию крови. Необходимо позаботиться о достаточ
ном поступлении в организм кислорода.
Основу медикаментозной терапии кардиогенного шока составля
ют симиатомимстические амины (норадреналин, допамип, добу- 
тамин).
В случаях резкой гипотонии (САД менее 70 мм рт.ст.) препаратом 
выбора является н о р а д р е н а л и н ,  стимулятор альфа-адрено- 
реценторов с выраженным вазоконстрикторным действием. Он 
обладает также бета-адренергической активностью и поэтому 
увеличивает сократимость миокарда. Норадреналин эффективно 
повышает АД, но одновременно увеличивает посленагрузку на 
левый желудочек и сократительную способность сердечной мыш
цы, а значит, и потребность миокарда в кислороде. Поэтому норад
реналин вводят в малых дозах (скорость инфузии 2-16  мкг/мин) 
до тех пор, пока САД не возрастет до 80-90 мм рт. ст., а затем 
переходят на в/в введение д о л а м и  н а ,  который оказывает ме
нее выраженное, чем норадреналин, сосудосуживающее действие.
В малых дозах (2-10  м кг/кг х мин) допамип оказывает в основ
ном положительное ипо- и хронотроппос действие, стимулируя 
бета-адренорецепторы сердца. При назначении более высоких доз 
наблюдается вазоконстрикторное действие препарата, связанное 
со стимуляцией альфа-адренорецепторов сосудов. Кроме того, в 
низких дозах (до 2 м кг/кг х мин) допамип вызывает сильное



расширение почечных и мезентериальных артерий благодаря 
своей прямой допаминергической активности.
Если САД находится в пределах 75-90 мм рт.ст., то введение до- 
памина начинают с 2 -5  м кг/кг х мин, увеличивая каждые 2-5  
мин скорость инфузии на 5 -10  мкг /к г  х мин до достижения 
максимальной скорости 20-30 м кг/кг х мин. Считается, что ког
да скорость инфузии допамина, необходимая для поддержания 
САД на уровне 90 мм рт.ст., превышает 20-30 м кг/кг х мин, 
действие препарата определяется преимущественно его эффек
тами на альфа-адренорецепторы периферических артерий. В 
таких случаях переходят на инфузию д о б у т а м и н а .
Добутамин, являясь стимулятором бета-адренергических рецеп
торов, вызывает значительный положительный инотропный, 
м и н и м а л ь н ы й  п о л о ж и т е л ь н ы й  х р о н о т р о п н ы й  и 
периферический сосудорасширяющий эффекты. Вводится он 
в/вкапельно со скоростью от 2,5 до 10 м кг/кг х мин. Препарат не 
следует применять в случаях выраженной гипотонии, когда жела
тельно добиться вазоконтрикции. В то же время добутамин может 
быть полезен у больных с умеренной гипотонией (САД в пределах 
75-90 мм рт.ст.). Добутамин может применяться в комбинации с 
допамином.
Норадреналин, допамин и добутамин не назначают на фоне 
низкого давления наполнения левого желудочка (меньше 10 мм 
рт.ст.). В этих случаях вначале необходимо увеличить объем 
циркулирующей плазмы путем введения плазмозамснителсй 
(реополиглю кина, реомакродекса), а при их отсутствии — 
нативной плазмы, альбумина или изотонических растворов глю
козы или хлорида натрия. Плазмозаменители вводят в /в  дроб
ными дозами по 100-150 мл со скоростью 20 м л/м ин под конт
ролем давления наполнения левого желудочка. И нфузию норадре- 
налина (допам ина, добутам ина) начинают при давлении 
заклинивания легочных капилляров 14-18 мм рт.ст., что весьма 
приблизительно соответствует центральному венозному дав
лению, равному 10-15 мм вод.ст.
При м едикам ентозной терапии с использованием  симпа- 
томиметических аминов и плазмозамснителсй летальность вреди 
больных с кардиогенным шоком остается в пределах 80-100%. 
Применение сердечных гликозидов, глюкагона и (или) больших 
доз кортикостероидов, по-видимому, не улучшает прогноза жизни 
у больных с кардиогенным шоком.
Определенные успехи влечении шока связаны с использованием 
аппаратов вспомогательного кровообращения. В частности, 
применение внутриаортальной баллонной контрнульсации в ком
плексе с медикаментозной терапией позволило снизить смсрт-



ность при кардиогепном шоке до 75-80%. Критериями для подк
лючения аппаратуры для вспомогательного кровообращения 
считают: а) сердечный индекс меньше 1,8 л / м и н  * м 2; б) 
оптим альная прсднагрузка на левый желудочек (давление 
заклиниваний легочных капилляров выше 20 мм рт.ст.; в) неэф
фективность медикаментозной терапии.

3.2.3. Острая митральная регургитация
Острая митральная регургитация, вызванная ишемией или не
крозом сосочковой мышцы, довольно часто встречается при ИМ. 
Однако полный или частичный разрыв сосочковой мышцы явля
ется редким, но часто фатальным осложнением острого ИМ, 
возникающим обычно спустя 2-10  дней после его развития. Чаще 
встречается разрыв задней сосочковой мышцы как осложнение 
ИМ нижней сменки левого желудочка; разрыв передней сосочко
вой мышцы связан с ИМ переднебоковой локализации.
Разрыв сосочковой мышцы проявляется тяжелой сердечной недо
статочностью, не поддающейся медикаментозной терапии и 
приводящ ей к см ерти  90%  больных в течение 2 недель. 
Эффективность хирургических вмешательств по замене митраль
ного клапана, выполненных в первую неделю после обширного 
ИМ, оказалась невысокой. По возможности нужно стремиться 
стабилизировать состояние больного с помощью терапевтических 
средств и аппаратуры для вспомогательного кровообращения но 
крайней мере в течение нескольких недель, а лучше месяцев, преж
де чем прибегать к операции на открытом сердце с про
тезированием митрального клапана.
Медикаментозная терапия при острой митральной регургитации 
в остром периоде ИМ должна быть направлена на: 1) поддержание 
сердечного выброса с помощью допамина или добутамина и 2) 
ум еньш ение степени регургитации  путем умень шения  с 
помощью артериальных вазодилататоров (нитропруссида натрия, 
фентоламина, гидралазина и др.) градиента давления между ле
вым желудочком и левым предсердием (если только у больного нет 
артериальной гипотонии).

3.2.4. Другие разрывы сердца
Р а з р ы в  с в о б о д н о й  с т е н к и  л е в о г о  ж е л у д о ч к а  
(внешний разрыв) встречается у 5-10%  больных с обширными 
т р а н с м у р а л ь н ы м и  ИМ.  В большинс тве  случаев разрыв  
происходив в промежутке между 2-м  и 10-м днем после развития 
ИМ. ОбычноЪн возникает у больных старше 60 лет, без предше
ствующего ИМ в анамнезе, страдающих артериальной гипер



тонией, которая сохраняется после развития ИМ, чаще у женщин, 
чем у мужчин.
Разрыв стенки сердца сопровождается гсмопсрикардом, тампона
дой сердца, острой сердечной недостаточностью и практически 
100%-ой смертностью. Выживание больного с разрывом сердца 
возможно в случае немедленного оперативного вмешательства, а 
также у больных с неполным разрывом, когда организующийся 
тромб и перикард закрывают место разрыва и таким образом 
предотвращают развитие гемоперикарда.
Р а з р ы в  ( п е р ф о р а ц и я )  м е ж ж е л у д о ч к о в о й  п е р е 
г о р о д к и  наблюдается реже, чем внешний разрыв сердца (в 2 -  
4% случаев). Обычно его развитие происходит в первую педелю 
острого ИМ и сопровождается появлением сильной одышки, вы
званной острой левожелудочковой недостаточности с застойными 
явлениями или отеком легких. Позже может развиться правоже
лудочковая недостаточность, степень развития которой зависит от 
размера перфорации и состояния миокарда правого желудочка.
Смерть часто наступает в течении недели. Однако если с помощью 
медикаментозной терапии состояние больного удается под
держивать на сравнительно стабильном уровне на протяжении 2 
месяцев, то постинфарктный дефект межжелудочковой перего
родки можно устранить во время операции на открытом сердце.

3.2.5. Аневризма сердца
А н е в р и з м а  л е в о г о  ж е л у д о ч к а  обнаруживается у 
15-20%  больных, переживших острый период трансмурального 
ИМ. Она представляет собой ограниченное выбухание стенки сер
дца, обычно левого желудочка в области верхушки и передней 
стенки; аневризма нижнезадней области левого желудочка встре
чается в 4 раза реже. Различают острую, подострую и хроническую 
аневризму сердца. Острая аневризма формируется в первые не
дели ИМ, когда некротизированпый участок миокарда растягива
ется и выпячивается под влиянием внутрижслудочкового дав
ления. В дальнейшем некротизированпый участок миокарда руб
цуется и аневризма переходит в хроническую. Реже аневризма 
образуется в подостром периоде за счет растяжения неокрепшего 
рубцового поля.
Возникновению аневризмы сердца после ИМ способствуют такие 
факторы, как обширность ИМ, трансмуральпый его характер, 
наличие у больного артериальной гипертонии и несоблюдение 
режима покоя в ранние сроки заболевания.
Важность прижизненной диагностики аневризмы сердца опреде
л яется  тем , что во-первы х, при острой аневризме  чащ е



происходит разрыв сердца; во-вторых, она способствует образо
ванию пристеночных тромбов и связанному с ними развитию 
системных тромбоэмболичсских осложнений; в-третьих, она мо
жет бытгь причиной рефрактерной к медикаментозной терапии 
сердечной недостаточности или рецидивирующих желудочковых 
тахиаритмий.
Хирургическое иссечение аневризмы сердца проводится не ранее 
чем через 3 месяца после возникновения ИМ.

3.2.6. Прочие осложнения
П е р и к а р д и т  ( э п и с т е н о к а р д и т и ч е с к и й ) .  
Приблизительно у 10-20% больных в остром периоде можно 
обнаружить признаки воспаления перикарда. Перикардит, опре
деляемый по шуму трения перикарда, развивается обычно после 
трансмурального ИМ — в 25% случаев но сравнению с 9% при 
нетрансмуральном ИМ [G.Toflcr и соавт., 1989].
Обычно эпистснокардитичсский перикардит протекает бла
гоприятно и не требует лечения. При выраженном болевом 
синдроме проводят симптоматическую терапию нсстсроидными 
противовоспалительными средствами в обычных дозах внутрь 
(1,5 г /с  аспирина, 75-100 м г/с  индомстацина, 75-100 м г/с  воль- 
тарена, 0,6-1,2 г /с  бруфена), а при сильных болях — в/м . При 
недостаточной эф ф ективности нсстсроидпых противовос
палительных средств назначают нреднизолон в начальной дозе 
20-40 м г/с  с быстрым ее уменьшением; курс лечения обычно не 
более 1 недели.
Тромбоэмболические осложнения клинически диагностируются 
приблизительно у 10% больных, однако при аутопсии тромбоэм
болии обнаруживаются в 45% случаев. Это указывает па то, что 
тромбоэмболии при ИМ часто протекаютбсссимитомно.Тромбо- 
эмболии являются причиной смерти по меньшей мере 25% 
госпитализированных больных острым ИМ.
Терапия тромбоэмболичсских осложнений при ИМ обычно 
ограничивается назначением антикоагулянтов. При отсутствии 
противопоказаний в течение 5 -7  дней проводится лечение ге
парином (10 000 ЕД в /в  струйпо, затем по 1 000 ЕД/ч или но 5 
0 0 0 -7  500 ЕД каждые 4 часа иод контролем  частичного 
активированного времени) с последующим переходом па непря
мые антикоагулянты.
Массивная легочная эмболия служит показанием для тром- 
болитической терапии.
Ранняя постинфарктная стенокардия ( т . е . стенокардия,  
появившаяся в сроки от 48 ч до 3 -4  недель после развития ИМ)



относится к категории нестабильной стенокардии и является не
благоприятным прогностическим признаком. Постиифарктная 
стенокардия чаще возникает после острого не-О-ПМ — в среднем 
в 39% случаев против 17%приО-ИМ (R.Gibson, 1989).
Для лечения постинфарктнои стенокардии используются нитра
ты (втом числе нитроглицерин n/в ), бета-адрсноблокаторы, анта
гонисты кальция (верапамил, дилтиазем), аспирин и (или) 
антикоагулянты.
П о с т и н ф а р к т н ы й  с и н д р о м  ( с и н д р о м  Д р с с с л е р а )  
обычно развивается на 2 -6 -й  неделе острого ИМ, но может 
возникнуть и через несколько дней.
Лечение синдрома Дресслера состоит в назначении 40-60 мг 
преднизолона в сутки в течение 7-10 дней. Затем препарат можно 
сразу отменить. В случае рецидива синдрома вновь назначаются 
преднизолон, но в меньшей дозе — 15-20 м г/с  в течение не
скольких недель или месяцев с постепенным снижением дозы 
вплоть до полной отмены препарата.



Глава 4. 
ВТОРИЧНАЯ ПРОФИЛАКТИКА ПОСЛЕ ИНФАРКТА 

МИОКАРДА

Под вторичной профилактикой понимают комплекс лечебно- 
профилактичсских мероприятии, паправленых па предупреждение 
рецидивов заболевания и его осложнений. У больных, перенесших 
острый ИМ, вторичная профилактика имеет своей целью предотв
ращение летального исхода (включая внезапную смерть) и развитие 
повторного ИМ и (или) застойной сердечной недостаточности.
Как показывают клинические наблюдения, отдаленный прогноз 
после перенесенного острого ИМ в значительной мере определя
ется такими факторами, как: 1) проходимость инфаркт-обус- 
ловившей коронарной артерии; 2 ) тяжесть и распространенность 
степозирующего атеросклероза коронарных артерий; 3) состояние 
функции левого желудочка; 4) наличие или степень выраженности 
остаточной ишемии миокарда; и 5) наличие серьезных желудоч
ковых аритмий.
Для оценки проходимости инфаркт-обусловившсй артерии, тя
жести и распространенности коронарного атеросклероза требуется 
проведение инвазивного исследования — селективной КАГ, что в 
нашей стране возможно лишь у небольшой части больных. Да и 
возможности для восстановления проходимости ипфаркт-обус- 
ловивш ей коронарной артерии после острого ИМ весьма 
ограничены. По данным TIM1 Study Group [1989], только у 1 /2  
больных, получавших тромболитичсскую терапию в остром 
периоде ИМ, технически осуществима баллонная коронарная 
ангиопластика. Добиться обратного развития коронарного атеро
склероза у подавляющего большинства больных ИБС также, по- 
видимому, невозможно. До сих пор лишь у некоторых больных с 
гинерхолсстеринсмисй удавалось вызывать регрессию коронар
ного атеросклероза с помощью длительного назначения 
гипохолсстеринсмических препаратов. Поэтому в клинической 
практике при оценке риска и выборе способа вторичной 
профилактики после ИМ необходимо прежде всего исходить из 
результатов клинико-инструментального обследования с исполь
з о в а н и е м  н с и н в а з и в н ы х  методов  ис с ле д ов а ния  (эхо- 
кардиография, радионуклидная вентрикулография, проба с 
д о з и р о в а н н о й  ф и з и ч е с к о й  на грузкой ,  холтсровскос  
мопиторированис ЭКГ, сцинтиграфия миокарда с таллием-201 и



тд.). В многочисленных исследованиях показано, что на осно
вании результатов такого обследования, выполненного перед 
выпиской из стационара, среди больных, перенесших острый ИМ, 
можно выделить группу больных с высоким риском и, следова
тельно , плохим прогнозом.  Это больные с выраженной 
дисфункцией левого желудочка (признаки застойной сердечной 
недостаточности и (или) ФВ левого желудочка меньше 30-40%), с 
ранней постинфарктной стенокардией или резко положитель
ными результатами пробы с дозированной физической нагрузкой 
(низкая толерантность к физической нагрузке, выраженная де
прессия сегмента ST во время нагрузки), с серьезными желудоч
ковыми артирмиями (Ж Э III-V градаций по Лауну) и т.д. Именно 
больные с высоким риском в первую очередь должны быть объек
том вторичной медикаментозной профилактики после ИМ.

4.1. Медикаментозная профилактика
Для вторичной профилактики после ИМ используют следующие 
основные группы лекарственных средств: 1) антикоагулянты не
прямого действия; 2 ) антитромбоцитарпые препараты (антиагре- 
ганты); 3) бста-адреноблокаторы; и 4) антагонисты кальция.
Антикоа1улянты непрямого действия применяются после ИМ с 
целью профилактики коронарного ретромбоза, а также тромбоэм
болических осложнений.
По сводным данным 16 выборочных клинических исследований, 
длительная терапия непрямыми анти коагулянтами вызывает досто
верное снижение частоты повторного ИМ. Частота повторного ИМ 
среди больных, получавших аитикоа1улянты, составила 12,9% по 
сравнению с 22,9% в контрольной группе. Смертность от сердечных 
причин была соответственно 13,1% и 19,3%; различие показателей 
не было статистически значимым. Таким образом, длительная 
антикоагулянтная терапия снижает смертность в среднем на 32% и 
частоту повторного ИМ — в среднем на 44%.
Несмотря на продемонстрированную эффективность длительной 
терапии непрямыми антикоа1улянтами, целесообразность се до 
сих пор представляется спорной, что объясняется следующими 
обстоятельствам и. Во-первых, довольно трудно сохранять 
оптимальные дозы препаратов при длительном амбулаторном ле
чении. Во-вторых, даже при хорошо налаженном контроле за те
рапией непрямыми антикоагулянтами частота тяжелых кровоте
чений колеблется от 3 до 8% в год, а частота фатальных кровоте
чений составляет около 1%. В-третьих, другие лекарственные пре
параты оказались не менее эффективными, чем непрямые 
антикоагулянты, но гораздо более безопасными (например, 
аспирин, пропранолол).



Лнтиагреганты (аспирин, дипиридамол, сульфинииразоп) до
вольно широко применяются для вторичной профилактики послс 
ИМ.Эффективность аптиагрсгантов оценивалась по мсныпей ме
ре в 10 крупных контролируемых исследованиях у больных, пере
несших ИМ.
В 8 исследованиях назначался аспирин в дозе от 300 до 1500 мг/с, 
причем в 2 исследованиях в комбинации с дипиридамолом (пер- 
сантином, курантилом). В большинстве исследований обнаружено 
недостоверное снижение смертности и (или) частоты нсфатально- 
го повторного ИМ среди больных,  получавших аспирин.  
Эффе кт ивнос ть  препарата  не зависела  от его дозы или 
комбинации с дипиридамолом. По сводным данным 8 выбороч
ных контролируемых исследований, длительное применение 
аспирина снижает смертность в среднем па 15%, частоту псфа- 
тального повторного ИМ — на 31% и частоту нефатального 
инсульта — на 42%. Как показано в двух сравнительных исследо
ваниях, по своей эффективности аспирин не уступает или превос
ходит антикоагулянты непрямого действия. Следует отмстить, что 
профилактическое действие аспирина, по-видимому, зависит от 
типа ИМ. С.Klimt и соавт. [1986] показали, что при назначении 
аспирина в течение 1 года частота коронарных событий (смерт
ность + повторный ИМ) уменьшилась на 48% в подгруппе боль
ных с не-О-ИМ, но лишь на 7% в подгруппе больных с О-ИМ.
Профилактическая эффективность с у л ь ф и н п и р а з о н а  (анту- 
рана) послс ИМ изучалась вдвух крупных контролируемых иссле
дованиях, результаты которых разноречивы. В одном из этих 
исследований обнаружено уменьшение общей, сердечной и вне
запной смертности при длительном назначении 800 м г/с  су
льфинпиразона,  тогда как в другом отмечено значительное 
снижение частоты псфатального повторного ИМ при отсутствии 
изменений смертности.
Бета-адреноблокаторы, как показано в нескольких контролируемых 
исследованиях, значительно улучшают отдаленный прогноз у боль
ных, перенесших ИМ. По сводным данным 25 выборочных конт
ролируемых исследований, длительное применение бста-блокато- 
ров после И М снижает общую смертность в среднем па 22%, частоту' 
внезапной смерти — на 32% и частоту псфатального повторного 
ИМ — на 27%. Наиболее эффективны бста-блокаторы без ВСА, а 
именно: нропраполол, тимолол, мстопролол и др.
Бста-блокаторы могут назначаться больным с умеренной или 
компенсированной сердечной недостаточностью. По данным 
K.Chadda и соавт. (1986), у больных с сердечной недостаточностью 
нропраполол снижает общую смертность в той же степени (на 
27%), что и у больных без сердечной недостаточности (на 25%), 
однако частота внезапной смертности снижается на 47% у первых,



но лишь на 13% у вторых. У больных со сложными ЖЭ пропрано- 
лол снижает общую смертность в той же мерс, что и у больных без 
ЖЭ (на 31% и 25% соответственно), зато внезапная смертность 
уменьшается на 28% у первых и на 16% у вторых. Учитывая, что 
сердечная недостаточность и сложные ЖЭ характеризуют подг
руппы больных, перенесших ИМ, с высоким риском смерти вооб
ще и внезапной смерти в частности, приведенные данные указы
вают на то, что абсолютная польза от длительного назначения 
бета-блохаторов наибольшая в подгруппах больных с высоким 
риском. Нет доказательств, что бета-блокаторы улучшают прогноз 
жизни или снижают частоту повторного ИМ убольныхсне-О-ПМ  
[M.Gheorghiade и соавт.,1988].
Антагонисты кальция. В нескольких контролируемых исследо
ваниях наблюдалась более высокая смертность среди больных, 
перенесших ИМ, при лечении нифедипином по сравнению с кон
трольными труппами. В то же время отмечено некоторое снижение 
смертности и (или) частоты нсфатального повторного ИМ, при 
назначении верапамила и дилтиазема.Так результаты выполнен
ного в Дании контролируемого исследования [1984] свидетельст
вуют о недостоверном снижении смертности (на 7%) и частоты 
повторного ИМ (на 16%) при назначении верапамила в дозе 360 
м г /с  в течение 6 месяцев. При более длительном назначении пре
парата обнаружено статистически достоверное снижение как 
смертности, так и частоты повторного ИМ в подгруппе больных, 
у которых не было клинических проявлений сердечной недоста
точности в остром периоде ИМ. Установлено, что эффективность 
длительной терапии верапамилом в определенной мере зависит от 
л о к а л из а ции  и глубины перенесенного ИМ.  Верапамил,  
например, не влияет на смертность у больных с переднебоковым 
О-ИМ, однако существенно уменьшает ее при нижнезадпем Q- 
ИМ (на 35%) и при ne-Q-ИМ (на 20%).

Дилгиазем в дозе 240 м г/с не окапывает существенного влияния на 
общую смертность и частоту нсфатального повторного ИМ, что мож
но объяснить неоднородностью состава больных, включавшихся в 
исследования. Дифференциальный анализ результатов исследо
ваний, однако, показал, что дилтиазем увеличивает смертность в 
подгруппе больных, у которых в остром периоде ИМ имелись рент
генологические признаки застоя в легких, однако снижает ее у боль
ных без признаков застоя в легких, Сравнительно более эффективен 
препарат в плане снижения общей смертности у больных с нижне- 
задним ИМ (по сравнению с ИМ переднебоковой локализации) и у 
больных с ФВ левого желудочка 40% или больше (по сравнению с 
более низкой ФВ). Наиболее благоприятный эффект длительное 
применение дилтиазема оказывает у больных, перенесших нс-О- 
ИМ: в расчете на 1 год наблюдения частота случаев смерти от ссрдсч-



ных причин и нсфатального повторного ИМ в подгруппе больных, 
перенесших не-О-ИМ и получавших препарат, была на 40% мень
ше, чем в контрольной подгруппе [W.Bodcn и соавт., 1988J. При 
ретроспективном анализе было обнаружено, что дилтиазем эф
фективно предотвращает развитие повторного ИМ только при на
значении в первые 6 месяцев после не-О-ИМ, но не оказывает 
никакого влияния на частоту поздних повторных ИМ.
Таким образом, верапамил и дилтиазем, по-видимому, не влияют 
на отдаленный прогноз после переднебокового Q-ИМ и ухудшают 
его у больных с явной или скрытой сердечной недостаточностью. С 
другой стороны, эти антагонисты кальция улучшают прогноз у боль
ных, перенесших нижнезадний О-ИМ и в особенности не-О-ИМ.
Данные литературы о профилактическом эффекта антикоагулян
тов непрямого действия, аспирина, бета-адреноблокаторов и анта
гонистов у больных, перенесших ИМ, приведены в табл. 9.

Таблица 9.
Эффективность различных видов медикаментозной профилактики 
_______________после острого инфаркта миокарда
' ■ -----------------------------------------------------

Вид терапии Влияние на 
смертность

Влияние на частоту 
нсфатального пов
торного инфаркта 

миокарда
Непрямые антикоа

гулянты -32% -44%

Аспирин -15% -31%
Бета-ад реноблокато- 

ры -22% -27%

Антагонисты
кальция + 2% -33%

— Верапамил -7% -16%
— Нифедипин + 3% —

— Дилтиазем 0% —
Обозначения: ( + ) = увеличение, (-) = уменьшение
Итак, в настоящее время из эффективных лекарственных препа
ратов пригодными для длительного применения в амбулаторных 
условиях у больных, перенесших острый ИМ, являются следу
ющие: аспирин, пропранолол и другие бста-блокаторы без ВСА 
(метопролол, атенолол, тим олол), верапамил и дилтиазем. 
Профилактическая эффективность этих препаратов, как было ска-



зано, в значительной мере зависит от ЭКГ-типа и локализации 
ИМ, наличия или отсутствия сердечной недостаточности или же
лудочковых аритмий. Данные выборочных контролируемых 
исследований могут помочь при выборе лекарственного средства 
для вторичной профилактики ИМ у отдельных больных.
П роп ран олол  (в дозе до 180-240 м г/с) считается препаратом вы
бора для вторичной профилактики после Q-ПМ, особенно передне
боковой локализации. Длительное назначение пропранолола (или 
другого бета-блокатора без ВСА) особенно показано больным с вы
соким риском, т.е. в тех случаях, когда после острого периода ИМ 
сохраняются признаки ишемии миокарда (приступы стенокардии, 
бессимптомная ишемия миокарда), умеренная дисфункция левого 
желудочка и (или) желудочковые аритмии. Спорным остается воп
рос о целесообразности длительного применения бета-адрсноблока- 
торов у больных с низким риском (и, следовательно, с хорошим 
отдаленным прогнозом). Некоторые исследователи не рекомендуют 
назначать бетаблокаторы таким больным, в то время как другие 
считают возможным длительное применение бета-блокаторов, если 
терапия не вызывает каких-либо побочных явлений.
При наличии внесердечных противопоказаний к назначению бс- 
та-блокаторов у больных, перенесших О-ПМ, особенно нижнезад- 
ней локализации, целесообразным, по-видимому, является 
применение в е р а п а м и л а .  У больных с застойной сердечной 
недостаточностью после Q-ИМ показано длительное назначение 
к а п т о п р и л а  (капотена) или других ингибиторов ангиотензин- 
превращаютцего фермента (АПФ), которые, по данным выбороч
ных контролируемых исследовании, могут значительно улучшить 
прогноз жизни.  У больных с серьезными желудочковыми 
аритмиями, рефрактерными к терапии бета-блокаторами, можно 
улучшить прогноз жизни с помощью а миод а рона  (кордарона), 
что установлено в нескольких контролируемых исследованиях 
(см. ниже).
Хотя, как уже упоминалось, нет убедительных доказательств 
профилактической эффективности аспирина у больных, пере
несших Q-ИМ, тем не менее многие кардиологи рекомендуют 
длительное его назначение в небольших дозах (от 160 до 325 мг/с).
Верапамил и дилтиазем являются препаратами выбора для 
вторичной профилактики у больных, перенесших нижнезадний 
Q-ИМ или в особенности hc-Q-ИМ. И верапамил, и дилтиазем 
рекомендуют применять в комбинации с небольшими дозами- 
а с п и р и н а ,  у ч и т ы в а я  с ле д у ю щи е  д анные .  Во- первых,  
профилактическая эффективность аспирина после hc-Q-ИМ  под
тверждается результатами выборочных контролируемых исследо
ваний. Во-вторых, доказан синергизм аспирина и антагонистов



кальция (дилтиазема в частности) в отношении торможения агре
гации тромбоцитов.
Таким образом, данные выборочных контролируемых исследо
ваний свидетельствуют о важности дифференцированного подхо
да к выбору лекарственных средств для вторичной профилактики 
после острого ИМ в зависимости от глубины и локализации пере
несенного ИМ, от наличия или отсутствия сердечной недостаточ
ности и (или) желудочковых аритмий.

4.2. Воздействие на факторы риска ишемической 
болезни сердца

Все основные факторы риска ИБС (гипсрхолестеринемия, ар
териальная гипертония, курение сигарет и др.), по-видимому, сох
раняют свое значение для прогрессирования заболевания у боль
ных, перенесших ИМ. Поэтому воздействие на факторы риска 
ИБС — обязательная часть лечебно-профилактических ме
роприятий по вторичной профилактике после острого ИМ.

4.2.1. Гиперхолестеринемия
Гипсрхолестеринемия — один из основных факторов риска 
развития повторного ИМ и смерти больных, перенесших острый 
ИМ. В зависимости от плазменных уровней общего холестерина 
(ХС) выделяют три степени гипсрхолсстсринсмии: умеренная 
(уровни ХС от5,2 до 6,5 ммоль/л), средняя (от6,5 до 7,8 ммоль/л) 
и тяжелая (более 7,8 ммоль/л).
У больных с гипсрхолестсринсмисй необходимо стремиться снизить 
плазменные концентрации общего ХС до оптимального уровня, рав
ного 5,2 м моль/л или меньше. Лечение гипсрхолестеринемии 
начинают с изменений пищевого рациона. Общая калорийность 
пищи должна быть достаточной для достижения и поддержания веса 
тела, близкого к “идеальному”; потребление жира уменьшают до 
30% общей калорийности пищи при соотношении между насыщен
ными, моно- и полиненасыщенными жирными кислотами — 1:1:1 
и содержания ХС в пище менее 300 мг/с.
При отсутствии достаточного эффекта от диетотерапии назначают 
гипохошлсстеринемические препараты.
В контролируемых клинических исследованиях доказана эф
фективность таких гипохолсстеринсмических средств, как 
никотиновая кислота (ниацин), холестирамин, колсстипол, лова- 
статин (мевинолин, мсвакор), гемфиброзил (гевилон), пробукол 
и др. Обнаружено значительное замедление (а в отдельных случаях 
и обратное развитие) коронарного атеросклероза при лечении 
никотиновой кислотой и ловастатином, однако только при



длительном назначении никотиновой кислоты наблюдалось до
стоверное снижение смертности среди мужчин, перенесших ИМ.

4.2.2. Артериальная гипертония
Артериальная гипертония (ДЛД 95 мм рт.ст. или выше) ухудшает 
течение и прогноз заболевания у больных, перенесших ИМ. При 
наличии гипертонии риск смерти и вероятность развития повтор
ного ИМ и (или) застойной сердечной недостаточности в несколь
ко раз выше, чем при ее отсутствии.
Принципы гипотензивной терапии у больных, перенесших ИМ, 
несколько отличают от таковых у больных без ИБС.
Во-первых, если целью гипотензивной терапии обычно считают нор
мализацию АД, то у больных с различными формами 11БС, как пока
зывают клинические наблюдения, снижение ДЛД ниже 85 мм рт.ст. 
нежелательно, так как при этом может нарушаться 11срфузия миокарда.
Во-вторых, при выборе гипотензивных средств для длительной 
терапии у больных, перенесших ИМ, рекомендуют отдавать пред
почтение тем лекарственным препаратам, которые, наряду с 
антигипертензивны м  эффектом, оказыпают благоприятное 
действие на сердечную деятельность и коронарное кровообра
щение (бета-адрепоблокаторы, антагонисты кальция и др.). Кроме 
того, необходимо также учитывать эффекты гипотензивных пре
паратов на прогрессирование гипертрофии миокарда левого желу
дочка и липидный состав крони (табл. 10).

Таблица 10.
Влияние гипотензивных средств на обратное развитие гипертрофии

Обрап юс 
разнитне 

шертрофи 
и левогоТ 

желудочка

Влияние на липидный состав 
крони

Препараты г
риглинер

иды
Холе- л 
стерпи

Холе
стерин 

топротси 
дов высо
кой плот

ности

Мочегонные средства:

Гидрохлоротиазид
(гипотиазид) 0 т f  или 0 0 или

Кпопамид (бринальдикс) 0 0 0 0
Индапамид (арпфоп) 0 0 0 0 m int



Спиронолактон (ве- 
рошпирон)

нет дан
ных 0 0 0

Симпатолитические средст
ва:

Резерпин (серпазил) + 0 или^ 0 0 или

Метилдопа (допегит) + 0 0 0 ИЛИ if

Клонидин (гемитон) + нет дан
ных 0 или i- неждан

ных

Гуанфацин (эстулик) + 0 0

Бета-адреноблокаторы:

— Неселективные (пропра- 
нолол, тимолол, надолол) + Г 0 1

— Кардиоселективные (ме- 
топролол, атенолол и др.) + Т или 0 0 1 или 0

— С внутренней симпа- 
томиметической активно

стью (пиндолол и др.)
+ 0 mint 0 0 пли Т

Альфа-адрепоблокаторы:

Празозин (пратсиол) + i  или 0 4 или 0 f  или 0

Прямые вазодилататоры:

Гидралазпн (апрессин), 
миноксидил (лонитен) 0 0 0 0

Антагонисты кальция:

Верапамил (финоптин), 
нифедипин (коринфар), 

дилтиазем (кардил)
+ 0 0 0

Ингибиторы ангиотензин- 
превращаюшего фермента:

Каптоприл (капотен), эна- 
лаприл, лизиноприл

+ 0 0 0

Обозначения: ( + ) = наличие эффекта, (0) = отсутствие эффекта 
(t)= увеличение концентрации, (i) = уменьшение концентрации



4.2.3. Курение сигарет
Курение сигарет — один из главных факторов риска возникно
вения и прогрессирования коронарного атеросклероза, а следова
тельно, и ИБС. Кроме того, курение (главным образом за счет 
никотина) вызывает синусовую тахикардию, повышает АД и 
таким образом увеличивает потребность миокарда в кислороде. 
Доказана способность табачного дыма вызывать коронароспазм и 
ишемию миокарда. В эксперименте показана также способность 
никотина увеличивать агрегацию тромбоцитов и снижать порог 
для возникновения ФЖ. У злостных курильщиков повышены 
плазменные уровни общего ХС и понижены уровни антиатероген
ного ХС липопротеидов высокой плотности. Сообщается, что ку
рение может ограничивать возможности медикаментозной те
рапии, поскольку компоненты табачного дыма являются индукто
рами некоторых печеночных ферментов, которые катализируют 
расщепление многих лекарственных препаратов, например, бета- 
блокаторов, антагонистов кальция и некоторых гипотензивных 
препаратов.
Установлено, что отказ от курения оказывает благоприятное 
влияние на течение и прогноз заболевания у больных, перенесших 
ИМ. Так, во Фремингемском исследовании показано, что за 6 лет 
наблюдения общая смертность среди больных, перенесших ИМ и 
полностью прекративших курение, более чем на 60% ниже, чем у 
больных, продолжавших курить.

4.3. Профилактика внезапной смерти
У больных, перенесших острый ИМ, сохраняется высокий риск 
развития внезапной сердечной смерти. Учитывая ведущую роль 
желудочковых аритмий в патогенезе внезапной смерти, неодно
кратно предпринимались попытки снизить ее риск с помощью 
антиаритмических препаратов.
В больш инстве исследований,  касавшихся изучения эф
фективности антиаритмических препаратов I класса (таких, как 
дифенин, мексилетин, токаинид, флекаипид, энкаипид и др.) у 
больных, перенесших ИМ, смертность среди больных основной 
группы не отличалась от таковой в контрольной группе или же 
была более высокой.
Нет доказательств благоприятного влияния амиодарона на прог
ноз после острого ИМ у больных с опасными для жизни желудоч
ковыми аритмиями. В то же время результаты недавно проведен
ного контролируемого исследования свидетельствуют о возмож
ной эффективности длительного применения амиодарона у боль
ных с бессимптомными ЖЭ высоких градаций (по Лауну). 
FJBurkart и соавт [1989J изучили прогноз у 312 больных, пере



несших ИМ, которые были разделены на три сопоставимые груп
пы: 1-я — получала антиаритмические препарата 1 класса, 2-я — 
а-миодарон (200-400 м г/с) и 3-я — не получала антиаритмичсс- 
кой терапии. В течение 1 года наблюдения умерли 12 из 114 боль
ных 1-й группы, 5 из 98 больных 2-й группы и 15 из 114 больных 
контрольной группы. Смертность среди больных, леченных 
амиодароном, была достоверно (на 61%) ниже, а число случаев 
внезапной смерти — на 76% меньше, чем в контрольной группе. 
Анализ эффективности амиодарона в зависимости от состояния 
функции левого желудочка показал, что препарат эффективен 
только у больных с ФВ левого желудочка 40% или больше (досто
верное снижение смертности на 86%).
В другом исследовании отмечено уменьшение общей смертности 
на 52% и случаев аритмической смерти или ЖТ с успешной 
реанимацией на 57% при терапии амиодароном (в среднем по 179 
м г/с) в течение 1 года после ИМ в подгруппе больных с частой ЖЭ 
или пароксизмами ЖТ при суточном мониториронании ЭКГ 
(J.Cairnes и соавт., 1990).
Таким образом, если не считать бета-блокаторов, амиодарон (кор- 
дарон) — единственный из антиаритмичсских препаратов, спо
собный улучшать прогноз жизни больных, перенесших ИМ, 
снижая повышенный риск внезапной сердечной смерти. У боль
ных с высоким риском внезапной смерти амиодарон, но-видимо- 
му, столь же эффективен, как и, например, пропранолол, однако он 
значительно чаще, чем бета-блокаторы, вызывает серьезные 
побочные эффекты при длительном назначении. Поэтому приме
нение амиодарона после ИМ рекомендуют ограничить подгруп
пой больных с желудочковыми аритмиями, у которых бета-адрс- 
ноблокаторы либо противопоказаны, либо недостаточно эф
фективны. В первую очередь это — больные с сердечной недоста
точностью, а также больные, которые были успеш но реанимирова
ны после ФЖ/ЖТ, развившейся во время лечения бета-блокато- 
рами.

4.4. Профилактика сердечной недостаточности
В первые несколько дней или недель после трансмурального ИМ 
в зависимости от его размеров в миокарде левого желудочка 
происходит структурная перестройка (или “рсмоделирование” — 
remodeling), которая выражается в увеличении массы миокарда 
левого желудочка и (или) его объемов, а также повышении конеч
ного диастолического давления в левом желудочке. Рсмо
делирование является одним из важнейших комненсаторно- 
приспособитсльных механизмов, обеспечивающих поддержание 
достаточного сердечного выброса в условиях снижения сок
ратительной функции левого желудочка. Однако по мерс прог



рессирования гипертрофии и дилатации левого желудочка после 
ИМ деятельность его нарушается, что в конечном счете ведет к 
развитию застойной сердечной недостаточности.
Вопрос о возможности предотвратить или замедлить прог
рессирование ностинфарктной дилатации левого желудочка в на
стоящ ее время изучается. Предполагают, что ограничение 
физических нагрузок и раннее назначение сердечных гликозидов 
может играть определенную роль в замедлении дилатации левого 
желудочка у больных с его дисфункцией, вызванной трансмураль
ным ИМ. Но данных, подтверждающих это предположение, нет.
В опытах на крысах обнаружено, что длительное назначение 
ингибитора АПФ каптоприла замедляет развитие гипертрофии 
левого желудочка и дилатацию его полости после ИМ. На той 
экспериментальной модели показано достоверное улучшение 
выживаемости при лечении каптоприлом; благоприятный эффект 
препарата был наибольшим у животных с ИМ умеренных раз
меров (некроз 20-40%  массы миокарда левого желудочка).
Эти экспериментальные данные были подтверждены в двух прос
пективных клинических исследованиях, включавших больных с 
низкой фракцией выброса (меньше 40-45% ), но без клинических 
признаков сердечной недостаточности [M.Pfeffcr и соавт., 1988; 
N.Sharpe и соавт., 1991). В этих исследованиях показано, что те
рапия каптоприлом (в дозе от 75 до 100 м г/с), начатая в первую 
неделю после возникновения О- l l М, замедляет, а в некоторых 
с л уча ях  п р е д о т в р а ща е т  д а л ь н е й ше е  п р ог ре с с иров а ние  

, постинфарктной дилатации левого желудочка. Конечный 
систолический объем левого желудочка, который является наибо
лее важным показателем выживаемости после ИМ, значительно 
уменьшается у больных, леченных каптоприлом, и увеличивается 
у больных, получавших плацебо; ФВ увеличивается при лечении 
каптоприлом и не изменяется при назначении плацебо. Таким 
образом, длительная терапия каптоприлом ослабляет постипфар- 
ктнуюдисфункциюлевог о желудочка и, возможно, предотвращает 
развитие застойной сердечной недостаточности и улучшает прог
ноз жизни у больных, перенесших трапемуральный ИМ.
Изучение эффективности профилактического применения кан- 
т о н р и л а  у б о л ь н ых  с б е с с и м п т о м н о й  по с т и н ф а р к т н о й  
дисфункцией левого желудочка продолжается. Тем не менее па 
основании уже имеющихся данных некоторые кардиологии 
(N.Sharpe, 1991; L.Moye и соавт., 1991) рекомендуют назначать 
кантоприл в первые дни после начала Q-ИМ у больных с низкой 
ФВ левого желудочка. Начальная доза препарата — 6,25-12,5 мг, 
при хорошей переносимости дозу в течение 2-3 дней увеличивают 
до 50 мг 2 - 3  раза вдень; длительность терапии не менее 3 месяцев.



Таким образом, в настоящее время есть основания ожидать, что 
каптоприл (и другие ингибиторы АПФ) окажется эффективным 
средством профилактики застойной сердечной недостаточности у 
больных, перенесших обширный трансмуральный ИМ.
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