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Нестабильная стенокардия (НС) – вариант острого коронарного 
синдрома без подъема сегмента ST (ОКСбпST), который характеризуется 
отсутствием биохимических критериев повреждения миокарда, изме-
нением клинической картины стенокардиального синдрома (увеличе-
нием функционального класса стенокардии напряжения, появлением 
стенокардии покоя и высокой вероятности трансформации процесса  
в инфаркт миокарда (ИМ)). НС и сформировавшийся ИМ без подъема 
сегмента ST (ИМбпST) не сопровождаются появлением патологического зуб- 
ца Q, характеризуются общим сложным патогенезом, ассоциированным  
с прогрессирующим атеросклерозом, неокклюзирующим тромбом в области 
эрозии или разрыва атеросклеротической бляшки, вазоспазмом, коронарной 
микроциркуляторной дисфункцией или другими причинами дисбаланса 
между поступлением и потреблением кислорода, обуславливающими 
ишемию миокарда, и различаются повышением уровней маркеров некроза 
миокарда в крови при ИМбпST. Дифференцировать НС и ИМбпST в первые 
часы развития процесса, когда принимается решение о реперфузион-
ных технологиях и медикаментозной терапии, сложно без лабораторного,  
а в некоторых случаях и без дополнительного обследования с визуализацией 
вероятной новой потери жизнеспособного миокарда, поэтому диагностика  
и ведение этих двух клинических состояний обычно рассматриваются  
в одних клинических рекомендациях.

Достаточно распространенная точка зрения о том, что риск смерти 
при НС значимо меньше, и пациент в меньшей степени нуждается  
в интенсивной стратегии, чем при верифицированном ИМбпST, пред-
ставляется спорной с учетом вероятных случаев внезапной сердечной 
смерти ишемического генеза на догоспитальном этапе и сложностей диф-
ференциальной диагностики этих клинических состояний. Основными 
факторами, способствующими диагностическим ошибкам при проведении 
дифференциального диагноза у пациентов с ОКСбпST, являются отсутствие 

изменений электрокардиограммы и маркеров некроза миокарда при 
первичном осмотре, тяжесть состояния пациента, многообразие клиниче-
ских атипичных проявлений и патофизиологических механизмов ишемии 
миокарда, наличие коморбидной патологии.

В статье рассмотрены различные механизмы развития ишемии мио-
карда, диагностические и лечебные инвазивные и неинвазивные технологии, 
улучшающие прогноз пациентов с НС.

Оптимальная тактика ведения OKCбпST предусматривает раннюю 
диагностику и стратификацию риска, неотложную госпитализацию, мо-
ниторинг, применение неинвазивной и инвазивной стратегии, включаю-
щей коронарную ангиографию и реваскуляризацию, а также неотложное  
и длительное лечение, направленное на профилактику острых сердечно-со-
судистых событий с учетом возраста, гендерных различий и коморбидной 
патологии. Дифференцированный подход к назначению неотложной терапии 
является залогом улучшения прогноза этой сложной категории пациентов. 

В связи с отсутствием возможности применения у пациентов с не-
обструктивным поражением коронарного русла реваскуляризирующих 
технологий представляется вероятным использование немедикаментозных 
технологий, позитивно влияющих на процессы микроциркуляции: воздействие 
на кровь пациента переменным магнитным полем (экстракорпоральная 
аутогемомагнитотерапия) или оптическим излучением ультрафиолетового 
диапазона (ультрафиолетовая модификация крови).

Ввиду сложности выявления механизма ишемии миокарда у каждого 
конкретного пациента с НС, высокой вероятности сочетания различных 
патофизиологических факторов в фокусе терапевтического вмешательства 
должно быть спасение миокарда, что диктует обоснованность и целесоо-
бразность использования всех рекомендованных и доступных методов 
реваскуляризации, медикаментозной и немедикаментозной терапии для 
уменьшения последствий ишемии миокарда.
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Острый коронарный синдром (ОКС) –  
критический период обострения ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС), характеризующий-
ся многоликими патофизиологическими ме- 
ханизмами, появлением или изменением 
клинических характеристик приступов сте-
нокардии, развитием инфаркта миокарда (ИМ) 
и других осложнений, связанных с ишемией 
миокарда. ОКС – термин, используемый на 
догоспитальном этапе, в приёмных отделе-
ниях стационаров, в первые часы пребыва-
ния пациентов в реанимационных, инфаркт-
ных, терапевтических отделениях до уточ-
нения окончательного диагноза. 

Введение понятий
 ОКС без подъема сегмента ST 

(ОКСбпST), трансфомирующийся в острый 
или повторный субэндокардиальный инфаркт 
миокарда (не-Q ИМ, ИМбпST) или нестабиль-
ную стенокардию (НС) [1]

UNSTABLE ANGINA PECTORIS  
OR UNSTABLE CORONARY SYNDROMES?
N.P. Mitkovskaya1, O.V. Laskina1, Patrick Teefy2

Belarusian State Medical University, Minsk, Republic of Belarus1

Canada University of Western Ontario, London, Canada2

Key words: unstable angina pectoris, acute coronary syndrome without ST segment elevation, optimal drug therapy, percutaneous coronary 
interventions, extracorporeal autohemomagnetotherapy, ultraviolet blood modification.

FOR REFERENCES.  N.P. Mitkovskaya, O.V. Laskina, Patrick Teefy. Unstable angina pectoris or unstable coronary syndromes?. Neotlozhnaya kardiologiya 
i kardiovaskulyarnye riski [Emergency cardiology and cardiovascular risks], 2020, vol. 4, no. 2, pp. 944–977.

Unstable angina pectoris (UA) is a variant of acute coronary syndrome 
without ST segment elevation (NSTEACS), which is characterized by the absence 
of biochemical criteria for myocardial damage, a change in the clinical picture 
of angina pectoris (an increase in the functional class of angina pectoris, the 
appearance of resting angina and a high probability of transformation of the process 
into myocardial infarction (MI)). UA and the developed MI without ST segment 
elevation (NSTEMI) are not accompanied by the appearance of a pathological Q 
wave and are characterized by a general complex pathogenesis associated with 
progressive atherosclerosis, a non-occlusive thrombus in the area of erosion or rupture 
of an atherosclerotic plaque, vasospasm, coronary microcirculatory dysfunction 
or other causes of imbalance between oxygen intake and oxygen consumption 
resulting in myocardial ischemia, and are distinguished by increased levels  
of myocardial necrosis in the blood in case of NSTEMI. It is difficult to differentiate 
UA and NSTEMI in the first hours of the development of the process when a decision 
is made on reperfusion technologies and drug therapy without laboratory, and  
in some cases, additional examination with visualization of the probable new loss 
of viable myocardium, therefore, the diagnosis and management of these two 
clinical conditions are usually considered in the same clinical recommendations. 

A fairly common point of view that the risk of death in UA is significantly 
lower and the patient is less in need of an intensive strategy than with verified 
NSTEMI, is controversial given the likely cases of sudden cardiac death of ischemic 
genesis at the prehospital stage and the difficulties of differential diagnosis 
of these clinical states. The factors contributing to diagnostic errors include 
severity of the patient’s condition, a variety of clinical atypical manifestations 

and pathophysiological mechanisms of myocardial ischemia, the presence  
of comorbid pathology.

The article discusses various mechanisms of the development of myocardial 
ischemia, diagnostic and therapeutic invasive and non-invasive technologies that 
improve the prognosis of patients with UA.

The optimal management tactics of NSTEACS includes early diagnosis and risk 
stratification, emergency hospitalization, monitoring, the use of non-invasive and 
invasive strategies, including coronary angiography and revascularization, as well 
as emergency and long-term treatment aimed at preventing acute cardiovascular 
events taking into account the age, gender differences and comorbid pathology. 
A differentiated approach to the administration of emergency therapy is the key 
to improving the prognosis of this high-risk category of patients.

Due to the lack of the possibility of using revascularizing technologies  
in patients with obstructive coronary disease, non-pharmacological technologies 
that positively affect microcirculation processes are likely to be used: exposu-
re of the patient’s blood to an alternating magnetic field (extracorporeal 
autohemomagnetotherapy) or to ultraviolet optical radiation (ultraviolet blood 
modification).

In view of the difficulty in identifying the mechanism of myocardial ischemia 
in each individual patient with UA and a high likelihood of combination of various 
pathophysiological factors, myocardium rescue should be in the focus of therapeutic 
intervention, which dictates the validity and utility of all the recommended and 
available methods of pharmacological and non-pharmacological therapy and 
revascularization to reduce the effects of myocardial ischemia.

и
 ОКС с подъемом сегмента ST (ОКСпST), 

трансфомирующийся в острый или повтор-
ный крупноочаговый инфаркт миокарда 
(Q-ИМ, ИМпST) [2] 

обусловлено необходимостью принятия 
быстрого решения о госпитализации, стра-
тификации риска и способах патогенетиче-
ски обоснованного подхода к вмешательству: 
реперфузионной (интервенционной, тром-
болитической, фармакоинтервенционной)  
и медикаментозной тактике [3, 4]. 

НС и ИМбпST не сопровождаются фор-
мированием патологического зубца Q, ха-
рактеризуются общим сложным патогене-
зом, ассоциированным с прогрессирующим 
атеросклерозом, неокклюзирующим тромбом 
в области эрозии или разрыва атеросклеро-
тической бляшки, вазоспазмом, коронарной 
микроциркуляторной дисфункцией, эмболией  
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коронарной артерии или с другими причина- 
ми дисбаланса между поступлением и потреб
лением кислорода (диссекцией коронарной 
артерии с или без интрамуральной гемато-
мы, устойчивой тахиаритмией или выражен-
ной брадиаритмией, тяжелой артериальной 
гипертензией (АГ), гипертрофией левого же-
лудочка (ЛЖ), дыхательной недостаточно-
стью (ДН), тяжелой анемией, выраженной 
гипотензией или шоком любого генеза), обу
славливающими ишемию миокарда, и раз-
личаются повышением уровней маркеров 
некроза миокарда в крови при ИМбпST. 

Дифференцировать НС и ИМбпST в пер-
вые часы ОКС, когда принимается решение 
о реперфузионных технологиях и медика
ментозной терапии, невозможно без лабо-
раторного, а некоторых случаях и допол-
нительного обследования с визуализацией 
вероятной новой потери жизнеспособного 
миокарда, поэтому диагностика и ведение 
этих двух клинических состояний обычно 
рассматриваются в одних клинических ре-
комендациях. Достаточно распространенная  
точка зрения о том, что риск смерти и необ-
ходимость интенсивной стратегии при НС 
значимо меньше, чем при верифицирован-
ном ИМбпST, представляется спорной с уче-
том случаев внезапной сердечной смерти 
(ВСС) ишемического генеза на догоспиталь-
ном этапе, сложностей дифференциальной 
диагностики этих клинических состояний  
и результатов GRACE UK-Belgian Study, кото-
рое продемонстрировало пятилетнюю смерт-
ность от кардиоваскулярных причин после 
ИМпST – 7%, после ИМбпST – 13% и после 

НС – 10% [5]. Полученные в различных ис-
следованиях результаты свидетельствуют  
о том, что более чем в 60% случаев ОКС раз-
вивается на фоне гемодинамически незна-
чимого стеноза, не превышающего 50% про-
света коронарной артерии (КА) и не вызы-
вающего ишемию миокарда и стенокардию; 
в регистре GRACE (Global Registry of Acute 
Coronary Events) было выявлено 63% пациен-
тов с ОКСбпST. 

Нестабильная стенокардия (рубрика 
МКБ-10: I20.0) – ОКС, характеризующийся 
отсутствием биохимических критериев по-
вреждения миокарда, изменением клиниче-
ской картины стенокардиального синдрома 
(увеличением функционального класса стено-
кардии напряжения, появлением стенокардии 
покоя и высокой вероятности трансформации 
процесса в ИМ). Классификация Е.Браунвал-
да представляет собой наиболее подробный 
анализ всех патогенетических, клинических 
вариантов и причин НС (таблица 1) [6, 7].

К вторичной НС (А) автором отнесены 
случаи, когда причиной нестабильности явля-
ются экстракардиальные факторы, например: 
 повышение потребности миокарда  

в кислороде: лихорадка, тахикардия, тире-
отоксикоз, резкое и значимое превышение 
типичной для конкретного лица физической 
или эмоциональной нагрузки;
 снижение коронарного кровотока: ар-

териальная гипотензия, аортальные порок 
и сердца, сердечная недостаточность (СН);
 снижение доставки кислорода к мио-

карду: анемия или гипоксемия, отравления 
некоторыми видами ядов и газов;

Варианты 
                

                                                                                              Причины 

стенокардии   

А – есть внешняя 
причина, 

усиливающая 
ишемию.

Вторичная НС

B – внешней причины 
стенокардии нет. 

Первичная НС

С – возникает
 в течение 2-х недель 

после инфаркта 
миокарда. 

Постинфарктная НС

I – тяжелая стенокардия напряжения (впервые 
возникшая или прогрессирующая) IA IB IC

II – стенокардия покоя в течение месяца, но не  
в предыдущие 48 часов, подострая стенокардия покоя IIA IIB IIC

III – стенокардия покоя в предыдущие 48 часов, 
острая стенокардия покоя IIIA IIIB IIIC

Адаптировано из: E.Braunwald Unstable angina: a classification. Circulation. 1989;80:410 – 414 [6]. Braunwald E, Morrow DA. Unstable angina: is it time for a requiem? 
Circulation 2013;127:2452–2457 [6].

Types 

                                                                                                Causes                        

of UA

А – Develops  
in presence  

of extracardiac  
condition  

that intensifies  
myocardial ischemia.

Secondary UA

B – Develops in ab-
sence of extracardiac 

condition. 

Primary UA

С – Develops 
 within 2 wk after MI. 

Postinfarction UA

I – New onset of severe angina or accelerated angina; 
no rest pain IA IB IC

II – Angina at rest within past month but not within 
preceding 48 hr (Angina at rest, subacute) IIA IIB IIC

III – Angina at rest within 48 hr (Angina at rest, acute) IIIA IIIB IIIC

Abridged from: E.Braunwald Unstable angina: a classification. Circulation. 1989;80:410 – 414 [6]. Braunwald E, Morrow DA. Unstable angina: is it time for a requiem?  
Circulation 2013;127:2452–2457 [6].

Таблица 1. 
Классификация  
нестабильной 
стенокардии (НС) 
Е.Браунвалда

 

 

   

Table 1. 
Braunwald’s 
classification  
of unstable angina (UA)
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 коморбидность: мультифокальный ате-
росклероз, хроническая обструктивная бо-
лезнь легких (ХОБЛ), хроническая болезнь 
почек (ХБП), сахарный диабет (СД) и др.

Е.Браунвальд обсуждал, кроме того, воз-
можность деления НС на группы:
 в зависимости от того, развивается 

ли нестабильное течение стенокардии 1) при 
отсутствии лечения хронического синдрома 
стабильной стенокардии (СтС), 2) во время 
лечения хронической СтС или 3) несмотря 
на максимальную антиишемическую ле-
карственную терапию, 
 а также на группы с и без преходящих 

изменений интервала ST-T на электрокардио
грамме (ЭКГ) во время болевого приступа 
(рисунок 1). 

Классификация НС Е.Браунвалда [6] по- 
зволяет охарактеризовать пациентов с кли-
нической картиной от легких до самых тя-
желых состояний. В соответствии с этой 
классификацией состояние пациента, на-
пример, 
 с хронической СтС, у которого без ви-

димых причин учащаются и утяжеляются 
приступы стенокардии, снижается перено-
симость физической нагрузки, может быть 
обозначено как прогрессирующая первич-
ная стенокардия (IB); 
 с хронической СтС, у которого после 

кровопотери развивается выраженное уси-
ление стенокардии, вызванной физической 
нагрузкой, во время возникновения болевого 
синдрома может быть обозначено как про-
грессирующая вторичная НС (IA);
 с рецидивирующей стенокардией, воз-

никшей в течение 2 недель после острого 
ИМ, может быть описано как постинфаркт-
ная НС (IC);

 со стенокардией покоя, возникшей  
в течение месяца, но не в предыдущие 48 ча- 
сов, без видимых причин, может быть 
обозначено как первичная подострая НС по- 
коя (IIВ);
 со стенокардией покоя, возникшей 

в течение месяца, но не в предыдущие  
48 часов, на фоне острой респираторной ви-
русной инфекции, может быть описано как 
вторичная подострая НС покоя (IIА);
 стенокардия покоя в течение месяца, 

но не в предыдущие 48 часов, после острого 
ИМ, может быть описана как подострая по-
стинфарктная стенокардия покоя (IIС);
 со стенокардией покоя, возникшей 

в предыдущие 48 часов на фоне гипертони-
ческого криза, может быть обозначено как 
вторичная острая НС покоя (IIIА);
 со стенокардией покоя, возникшей 

в предыдущие 48 часов без видимых при-
чин, на фоне гипертонического криза, мо-
жет быть обозначено как вторичная острая 
НС покоя (IIIB);
 с рецидивирующей стенокардией по-

коя в течение 48 часов после острого инфар-
кта миокарда может быть описано как по-
стинфарктная НС покоя (IIIC) во всех слу-
чаях с или без преходящих изменений ЭКГ.

С прогностической точки зрения класси-
фикация Е.Браунвалда обеспечивает насто-
роженность практического доктора в отно-
шении высокой вероятности неблагоприят-
ного исхода, учитывает все более типичную 
для современной клинической медицины 
коморбидность пациентов, и можно только 
сожалеть об ее «урезанном» применении 
в реальной клинической практике.

В клинической классификации НС (1984) 
ВКНЦ АМН СССР были выделены: впервые 

Рисунок 1.  
Типичная  
для острого  
коронарного синдрома  
без подъема  
сегмента ST 
электрокардиограмма 
с изменениями 
интервала ST-T

Figure 1. 
Electrocardiogram 
typical for acute 
coronary syndrome 
without ST segment 
elevation with ST-T 
wave changes
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возникшая стенокардия, прогрессирующая 
стенокардия, ранняя постинфарктная или 
послеоперационная стенокардия, а также 
подчеркивалось, что впервые возникшая сте-
нокардия может иметь стабильное течение, 
а некоторые случаи безболевой ишемии ми-
окарда (ББИМ), а также тяжелые приступы сте-
нокардии в покое могут трактоваться как НС.

Европейское общество кардиологов (ЕОК) 
в 2015 году определило НС как клиниче-
ское состояние, для которого характерна ише-
мия миокарда без лабораторных признаков 
некроза кардиомиоцитов [1], и которое мо-
жет быть представлено: 
 длительной интенсивной загрудинной 

болью (20 мин) в покое; 
 впервые возникшей стенокардией (de 

novo) класса II или III Канадского сердечно- 
сосудистого общества (ССS) [8];
 нестабильностью ранее установленной  

СтС, которая стала проявляться более час
тыми, тяжелыми и продолжительными при-
ступами, увеличением на ≥ 1 класс стенокар-
дии по классификации CCS (crescendo angina),
 постинфарктной стенокардией [1].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА НС
Типичная клиническая картина при НС 

воспринимается пациентами как давление, 
дискомфорт, тяжесть, жжение за грудинной, 
что ассоциируется с термином «грудная 
жаба» или описанием одной пациентки, 
которая охарактеризовала это состоя-
ние «как клубок змей на груди», пациен-
та – «на груди тяжелая плита или горящий 
костер», что предполагает наличие не только 
физических ощущений, но и ужаса. Подавля- 
ющее большинство пациентов с впервые 
возникшей стенокардией, первоначально  
описывая свои жалобы, не произносят сло-
во «боль» и только настойчивые вопросы 
доктора о боли создают ассоциацию новых 
ощущений с болевым синдромом. При про-
грессирующей НС типично нарастание час
тоты, продолжительности и интенсивности 
приступов, уменьшение толерантности к фи-
зической нагрузке, эффективности нитрог-
лицерина. 

При ретроспективном анализе истории 
болезни уточнение характеристик болево
го синдрома на догоспитальном этапе у па-
циента, поступившего в стационар с элек-
трокардиографической картиной ОКСпST, 
иногда выясняется, что заблуждением док-
тора являлось убеждение, что катастрофа 
произошла несколько часов или дней назад, 
когда возник первый интенсивный приступ 
стенокардии. Между тем, при уточнении 
анамнеза становится очевидным, что в те-
чение этого времени возникали приступы 
стенокардии с постепенным увеличением 

продолжительности и интенсивности; к эпи-
зодам боли во время физических нагрузок 
присоединились аналогичные ощущения 
в покое, ночью, в сочетании с удушьем, сла-
бостью, чувством страха. Пациент не обра-
щался за медицинской помощью, и в этом 
случае, низкая информированность, либо 
недостаточная комплаентность лица, у кото-
рого появился новый клинический синдром, 
либо ошибка доктора, с которым состоялся 
первичный медицинский контакт (ПМК), 
сыграли печальную роль в судьбе миокарда, 
так как развитию ОКСпST, вероятно, пред-
шествовал период НС, и понимание механиз-
мов и сроков трансформации ОКС в разные 
варианты может определить решение док-
тора о сроках реваскуляризации и помочь 
избежать ошибки в выборе тактики.

Типичной иррадиацией болевого синд
рома при НС является распространение  
в челюсть, руку, шею; ощущения на пери-
ферии могут быть не только длительными, 
но и доминировать в клинической картине. 
Встречаются казуистические случаи: при 
отсутствии дискомфорта в загрудинной об-
ласти у пациента возникал болевой синдром 
1) в нижней челюсти, что привело к нео-
правданному удалению нескольких зубов; 
2) в правом плечевом суставе, и пациент 
поступил в стационар после курса электро-
лечения и парафинотерпии в амбулаторных 
условиях на зону сустава; 3) в правой кисти, 
и 30-летний мужчина некоторое время вы-
зывал недоумение у лечащего доктора, ко-
торый не мог объяснить ничем эту клини-
ческую картину. Но, во всех трех клиниче-
ских ситуациях была одна типичная для НС 
особенность: боли носили кратковремен-
ный (1–3 минуты) характер, были связаны 
с ходьбой и другой физической нагрузкой, 
их продолжительность и интенсивность на-
растали, появлялись боли в покое. 

Такие симптомы, как одышка, холодный 
пот, слабость, тошнота, рвота, боль в эпи-
гастральной области, аритмии или блокады 
сердца, синкопальные состояния, острая СН 
часто оказываются атипичными проявления-
ми нестабильного стенокардиального синд- 
рома, которые могут трансформироваться 
в соответствующие атипичные варианты ИМ. 
Атипичные жалобы и клинические прояв-
ления чаще наблюдаются у пожилых лиц, 
у женщин и у пациентов с СД, ХБП, атеро-
склеротическим поражением периферических 
артерий, хроническими заболеваниями лег-
ких, деменцией и другими коморбидными 
состояниями. Усугубление симптомов при 
физическом напряжении и их облегчение 
при прекращении нагрузки или применении 
нитратов подтверждают вероятность нали-
чия ишемии миокарда [9].

Аритмический вариант НС может ста-
новиться причиной ВСС, абдоминальный 
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чаще развивается при нижней локализации 
ишемии миокарда, при этом возможны ди-
агностические ошибки в пользу гастрита, 
эзофагита, язвенной болезни, назначаться 
диагностические и лечебные манипуляции 
по поводу предполагаемого «острого живо-
та», опасные для жизни пациента. Астмати-
ческий вариант типичен для лиц пожилого 
и старческого возраста, пациентов с постин
фарктным кардиосклерозом, СН. Церебро
васкулярный вариант ассоциируется с ате-
росклеротическим поражением сосудов го-
ловного мозга и церебральным ишемическим 
повреждением на фоне снижения фракции 
выброса (ФВ) ишемизированного миокарда, 
при котором сосудистая перфузия в некото-
рых участках мозга значительно снижается, 
что может приводить к развитию синкопаль-
ных состояний или, как было продемонстриро-
вано в нашем исследовании, – инсульт-ин-
фарктного процесса [10]. 

Атипичное течение НС является основ
ной причиной диагностических ошибок, поз
днего оказания неотложной помощи и, следо-
вательно, развития обширных поражений 
миокарда, осложнений и неблагоприятных 
исходов. Диагностическим ошибкам способ-
ствуют тяжесть состояния пациента, мно-
гообразие клинических атипичных прояв-
лений и патофизиологических механизмов 
ишемии миокарда, отсутствие возможностей 
для динамического клинического, электро-
кардиографического, лабораторного исследо-
ваний, некорректная оценка доступной ин-
формации о пациенте, особенностях и харак-
теристиках болевого синдрома, коморбидной 
патологии.

НС представдяет собой клинически ди-
намическое состояние, и пациенты могут 
первоначально находиться в одном классе  
и переходить в другой по мере трансформа-
ции основного заболевания или реакции на 
лечение. Е.Браунвальд, например, утверждал, 
что пациент с новым появлением тяжелой  
и частой стенокардии напряжения без яв-
ного провокационного экстракардиального 
состояния находится в классе «прогресси-
рующая первичная стенокардия», IB, одна-
ко, если бы у этого пациента развился при-
ступ стенокардии в покое, он оказался бы 
в классе «первичная острая НС покоя», IIIB, 
а если в течение 48 часов боли не повторятся, 
его состояние уже может трактоваться как 
«первичная подострая НС покоя», IIB.

В соответствии с рекомендациями EОК 
2019 по хроническим коронарным синдро-
мам (ХКС, терминология экспертов Евро
пейского общества кардиологов) первый шаг  
в диагностике предполагаемой болезни коро-
нарных сосудов заключается в оценке симпто-
мов, клиническом исследовании и исключе-
нии НС. При этом даже на фоне верифи-
цированного истинного стенокардиального 

синдрома вероятны различные механизмы 
развития нестабильного течения ИБС. Ев-
ропейские рекомендации по хронической  
коронарной болезни сердца 2013 года трак-
товали развитие стенокардии в связи со стено-
зами эпикардиальных коронарных артерий, 
микрососудистой дисфункцией, вазоспаз-
мом (локальным или диффузным), сочетани-
ем этих факторов, описывали бессимптом-
ное течение, а также ишемическую кардио-
миопатию. Рекомендации ЕОК, 2019 вызвали 
активную дискуссию в профессиональной 
среде, предложив наиболее частые «сцена-
рии» у пациентов с подозрением на ХКС [11]:

1) пациенты с подозрением на ИБС и 
«стабильными» ангинальными симптомами 
и / или одышкой, 

2) пациенты с впервые развившейся СН 
или дисфункцией левого желудочка и подо-
зрением на ИБС,

3) бессимптомные и симптомные па-
циенты со стабильной клинической карти-
ной < 1 года после ОКС или пациенты после 
недавней реваскуляризации, 

4) бессимптомные и симптомные пациен-
ты, у которых ОКС или реваскуляризация 
состоялись > 1 года назад,

5) пациенты с вазоспастической или ми-
крососудистой стенокардией,

6) бессимптомные пациенты, у которых 
ИБС была выявлена при скрининговом об-
следовании. 

Дискутабельными являются дублирова-
ние симпоматики в «сценариях» 1 и 2, недо-
статочно обоснованное разделение пациен-
тов на «сценарии» 3 и 4 и объединение в один 
«сценарий» 5 пациентов с вазоспастической 
или микрососудистой стенокардией. Только 
выделение сценария 6 вселяет надежду на 
более внимательное отношение практических 
врачей к проблеме ББИМ.

Признание подобного разделения на 
«сценарии» стабильных ХКС (2019) предпо-
лагает высокую вероятность развития неста-
бильного течения коронарной патологии по 
одному из возможных аналогичных пато-
физиологических механизмов, например: 
 атеротромбоз, в результате разрыва 

тонкого фиброзного покрытия атеросклеро-
тической бляшки, 
 усугубление хронической СН, развитие 

острой СН или дисфункции ЛЖ на фоне ИБС,
 возобновление стенокардии после ку-

пированного ОКС или после недавней рева-
скуляризации,
 вазоспазм, обусловленный снижением 

секреции оксида азота эндотелием и повыше-
нием чувствительности клеток гладкомы-
шечной оболочки к катехоламинам и серо-
тонину,
 прогрессирование ишемии или дис-

функции ЛЖ на фоне микрососудистой па-
тологии, 
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 прогрессирование ББИМ или атипич-
ных симптомов, таких как одышка, расстрой-
ство желудка и боли в подложечной области, 
головокружение, обморок (часто связанные 
с сильной болью или аритмией), потливость 
и слабость, которые могут быть эквивален-
том НС, особенно у молодых и пожилых 
людей, пациентов женского пола или стра-
дающих коморбидной патологией и т.д. (ри-
сунок 2) [12,4].

МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ ОКС 
 
Разрыв атеросклеротической бляшки 

Течение атерослеротического процесса 
характеризуется фазами стабильности и не-
стабильности, внезапным изменением кли-
нической картины, связанной с разрывом 
бляшки. В 1998 году Kullo I.J., et al. описали 
атеросклеротические бляшки (АБ), склонные 
к разрыву, для которых типичны определен-
ные изменения (рисунок 3) [13, 14]:

 структурные: большое липидное ядро 
более 40% от всей площади АБ, характе-
ризующееся высоким содержанием эфиров 
холестерола (ХС) со значительной долей по-
линенасыщенных жирных кислот, низкая 
плотность гладкомышечных клеток, снижен-
ное содержание коллагена, истонченная фиб
розная капсула (менее 65 мкм), 
 клеточные: наличие хронического 

воспаления, повышенное содержание макро-
фагов и тучных клеток с усилением их ак-
тивности, скопление Т-лимфоцитов вблизи 
места разрыва, увеличение васкуляризации, 
уменьшение содержания гладкомышечных 
клеток, 
 молекулярные: секреция матриксных 

металлопротеиназ, повышенная выработка 
тканевого фактора. 

В зависимости от доминирования вы-
явленных изменений описывают липидный, 
воспалительно-эрозивный и дистрофически- 
некротический типы АБ. На рисунке 2 пред-
ставлены типичные неблагоприятные харак-

Прогрессиру- 
ющий  

атеросклероз

Механизмы развития ишемии миокарда

Нестабильная стенокардия или инфаркт миокарда без подъема ST  
или инфаркт миокарда с подъемом ST

Эрозия  
и разрыв 

*АБ

Спазм 
*КА

Эмболия 
КА 

Диссекция КА 
Устойчивая 

тахиаритмия
*ДН

Резистентная 
*АГ

Тяжелая анемия
*ХБП

Гипотензия  
и т.д.

Микроцир-
куляторная 
дисфункция

*РКК Тромбоз

СТАБИЛЬНАЯ
СТЕНОКАРДИЯ Микрова-

скулярная 
стенокардия
Вторичные
кардиомио- 

патии на 
фоне *СД, 

тромбоцитоза, 
эритремии

Синдром
Такоцубо и т.д.

Дисбаланс 
между посту-

плением и 
потреблением 

кислорода 

Транзиторный
Персистирующий 

* Примечание: 
АБ       атеросклеротическая бляшка
КА       коронарная артерия
РКК     резервный коронарный кровоток
АГ        артериальная гипертензия
ХБП     хроническая болезнь почек
ДН       дыхательная недостаточность
СД       сахарный диабет

ВСЕ МЕХАНИЗМЫ МОГУТ СОЧЕТАТЬСЯ ИЛИ ТРАНСФОРМИРОВАТЬСЯ

Адаптировано с модификацией из Crea F., Camici P.G., Bairey Merz C.N. Coronary microvascular dysfunction: an update EurHeart J. 2014 May; 35(17):1101-11. doi:10.1093/
eurheartj/eht513 [12];

Thygesen K., Alpert J.S., Jaffe A.S., Chaitman B.R., Bax J.J., Morrow D.A., White H.D. et al. Fourth Universal Definition of Myocardial Infarction (2018). Circulation, 2018,  
vol. 138, no. 20, pp. e618-e651. doi: 10.1161/CIR.0000000000000617 [4].

Рисунок 2.  
Механизмы развития 
ишемии миокарда
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Abridged with modification from Crea F., Camici P.G., Bairey Merz C.N. Coronary microvascular dysfunction: an update EurHeart J. 2014 May; 35(17):1101-11. doi:10.1093/
eurheartj/eht513 [12];

Thygesen K., Alpert J.S., Jaffe A.S., Chaitman B.R., Bax J.J., Morrow D.A., White H.D. et al. Fourth Universal Definition of Myocardial Infarction (2018). Circulation, 2018, 
vol. 138, no. 20, pp. e618-e651. doi: 10.1161/CIR.0000000000000617 [4].

Адаптировано из Daghem M, Bing R, Fayad ZA, Dweck MR. Noninvasive Imaging to Assess Atherosclerotic Plaque Composition and Disease Activity: Coronary and Carotid 
Applications. JACC Cardiovasc Imaging. 2019 Aug 9. pii: S1936-878X(19)30617-5. doi: 10.1016/j.jcmg.2019.03.033 [14].

Abridged from Daghem M, Bing R, Fayad ZA, Dweck MR. Noninvasive Imaging to Assess Atherosclerotic Plaque Composition and Disease Activity: Coronary and Carotid 
Applications. JACC Cardiovasc Imaging. 2019 Aug 9. pii: S1936-878X(19)30617-5. doi: 10.1016/j.jcmg.2019.03.033 [14].
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теристики «уязвимой» АБ липидного типа, 
включающие накопление макрофагов, боль-
шое липидное ядро, положительное ремоде-
лирование, тонкую фиброзную оболочку  
и микрокальцификацию. Микрососуды внут
ри бляшки являются результатом ангиоге-
неза, вызванного гипоксией и воспалитель-
ными процессами, и могут привести к кро-
воизлиянию внутрь АБ, что увеличивает 
риск ее дестабилизации. Активный разрыв 
АБ ассоциирован с секрецией протеолити-
ческих энзимов макрофагами, которые мо-
гут ослабить фиброзную покрышку, а также 
с круговым напряжением стенки, размером 
и составом липидного ядра, реологическими  
свойствами крови и особенностями крово
тока [13, 14]. Помимо разрыва одним из ме-
ханизмов ОКС может быть эрозия АБ, кото-
рая чаще описывается на фоне стеноза вы-
сокой степени и при ВСС встречается в 40% 
случаев.

Воспаление и ОКС
Результаты исследований о влиянии вос-

палительного процесса на возникновение 
и прогрессирование атеросклероза свиде- 
тельсвуют о том, что во многих случаях ак-
тивация системного воспаления при ОКС 
является первичной, а не реакцией на по-
вреждение миокарда, определяя интенсив-
ность его прогрессирования [15]. 

Проведенное нами комплексное клинико- 
инструментальное исследование пациентов  
с ревматоидным артритом (РА) с системны-
ми проявлениями и средней степенью актив-
ности заболевания с включением результа-
тов мультиспиральной компьютерной томо-
графии (МСКТ) с контрастированием коро-
нарных артерий, стресс-эхокардиографии  
с физической нагрузкой, ультразвукового ис-
следования сонных артерий выявило более 
значимую распространенность атеросклеро-
тического поражения артерий коронарного  
и каротидного бассейнов, увеличение пло-
щади коронарного кальциноза по сравнению 
с показателями сопоставимых по кардио-
васкулярным факторам рискам лиц без РА. 
Показатель активности артрита DAS 28 и уро- 
вень высокочувствительного С-реактивно
го белка (вчСРБ), а также возраст и цифры 
артериального давления (АД) обладали мак-
симальной информативностью в детермини
ровании коронарного атеросклероза у па- 
циентов с РА, что свидетельствует о значи-
мой роли воспаления в прогрессировании 
атерогенеза [16].

Активность локального воспаления в со- 
судистой стенке может возрастать спонтанно 
или потенцироваться системным воспали-
тельным процессом [17, 18]. Прогрессирова-
ние и обострение системного воспалитель-

ного процесса вмешивается в метаболизм 
коллагена, основной составляющей фиброз- 
ной капсулы АБ, которая обеспечивает 
большую часть его прочности при растяже-
нии и повышает риск разрыва и развития 
острых коронарных событий. У пациентов 
с НС уровни вчСРБ и липопротеин-ассоци-
ированной фосфолипазы А 2В, также извест-
ной как ацетилгидролаза фактора актива- 
ции тромбоцитов, которая вырабатывается  
в процессе воспалительных реакций и гидро-
лизует окисленные фосфолипиды в липо-
протеины низкой плотности (ЛПНП), повы-
шены и информативны в прогнозировании 
кардиоваскулярного риска [19]. Прогности-
ческое значение в отношении коронарной 
смерти доказано при изучении у пациентов 
с ОКС фактора некроза опухолей, интерлей-
кина-6 и других маркеров воспаления [20]. 

Однако, у некоторых пациентов ОКС раз-
вивается без повышения содержания в кро-
ви маркеров воспаления, возможно, в ситуа- 
циях, когда механизм развития коронарной 
катастрофы стремителен, либо не ассоции-
рован с атеросклеротическим процессом.

Прелюдия тромбоза при НС
При НС в патологический процесс вовле

каются многочисленные факторы, способ-
ствуюющие системной гиперкоагуляции, 
что приводит к развитию кровоизлияния  
в АБ и к положительному ремоделированию 
вплоть до гемодинамически значимого ог
раничения кровотока и развития ишемии 
миокарда. Кровоизлияние в разрушенную 
бляшку и возрастание степени стеноза со-
суда являются механизмами ОКС у лиц, у ко- 
торых за несколько дней или часов до обо-
стрения атеросклеротического процесса су-
жение просвета КА могло не достигать гемо-
динамически значимого уровня [21].

Вазоспазм и ишемия миокарда
Вазоспазм коронарной артерии характе-

ризуется преходящим, внезапным сужением 
сегмента эпикардиальной коронарной арте-
рии. У пациентов с гемодинамически незна-
чимым стенозированием коронарных арте-
рий симптомы могут появляться при физи-
ческой или эмоциональной нагрузке, кото-
рая незначительно превышает потребность 
миокарда в кровоснабжении; при значимом 
стенозировании усугубление ишемии мио-
карда может возникать в состоянии покоя, 
как новый феномен, свидетельствующий  
о нестабильном течении ИБС, при этом по-
явление ишемии на ЭКГ может трактовать-
ся как проявление вазоспастической стено-
кардии (ВССт) [22]. 
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В подавляющем большинстве случаев 
пациент не может определить провоцирую-
щий фактор, так как коронарный вазоспазм 
обычно возникает без видимой причины. 
Употребление наркотических средств, куре-
ние, введение или повышение концентра-
ции ацетилхолина, серотонина, гистамина, 
эргоновина, а также гипервентиляция мо-
гут стать причинами вазоспазма и развития 
клинической картины ВССт [23]. У пациен-
тов с ВССт, вероятно, имеется выраженная 
вазоспастическая реакция на ацетилхолин 
(рисунок 4), а также на сосудорасширяющее 
действие нитратов. Существуют различные 
точки зрения на механизм влияния ацетил-
холина на сосудистую стенку и его взаимо-
действие с окисью азота (NO). Возможно,  
в соответствии с одним из предположений, 
в интактных сосудах ацетилхолин способ-
ствует коронарной вазодилатации, а при на-
личии коронарной патологии вызывает вазо-
констрикцию. Эпикардиальный вазоспазм 
часто ассоциируется с микрососудистой дис-
функцией, что может сопровождаться уве-
личением риска не только НС, но и развития 
инфаркта миокарда [24].

Микроваскулярная стенокардия
В последние годы все больше внимания 

уделяется механизмам развития микровас
кулярной стенокардии (МВС), для которой 
характерно диффузное утолщение мелких 
(< 500 мкм) коронарных артериол, эндоте
лиальная дисфункция и увеличение микро- 
сосудистого сопротивления, а также рас-
стройства микроциркуляции, реологических 
свойств крови и плазмы у пациентов с ОКС 
(таблица 2) [24, 25].

В развитии МВС определяющую роль 
играет эндотелий, выделяющий вещества, ко-
торые регулируют сосудистый гомеостаз. Эн-
дотелиальная дисфункция характеризуется 
нарушением эндотелий-зависимой вазоди-
латации на фоне снижения выработки NО. 
Вазодилятирующие вещества, такие как, аде- 
нозин, аденозиндифосфат, аденозинмоно-
фосфат, NО за счет расслабления гладкомы-
шечных клеток сосудистой стенки вызывают 
при физической нагрузке прирост кровото-
ка, однако, развитие микроваскулярной дис-
функции нивелирует заложенные природой 
механизмы и сопровождается стенокардией 

Адаптировано из Teragawa H., Oshita C., Ueda T. Coronary spasm: It’s common, but it’s still unsolved. World J Cardiol, 2018, vol. 10, no. 11, pp. 201-209. doi: 10.4330/wjc.v10.i11.201 [23].

Abridged from Teragawa H., Oshita C., Ueda T. Coronary spasm: It’s common, but it’s still unsolved. World J Cardiol, 2018, vol. 10, no. 11, pp. 201-209. doi: 10.4330/wjc.v10.i11.201 [23].

Рисунок 4. Типичный случай коронарного спазма и коронарного стеноза. Пациент, у которого в течение 20 минут в состоянии 
покоя наблюдались боли за грудиной, сопровождающиеся холодным потоотделением, был направлен в стационар. 
A: Коронароангиография выявила стеноз в дистальном сегменте огибающей коронарной артерии, которым нельзя 
было объяснить интенсивную загрудинную боль; B: Провокационный тест со 100 мкг ацетилхолина вызвал диффузный 
коронарный спазм по всей передней нисходящей коронарной артерии, сопровождавшийся типичной болью, которая была 
ликвидирована после инъекции нитроглицерина. Коронарный стеноз и зоны коронарного спазма обозначены стрелками 
(белой и черными, соответственно).

Figure 4. A representative case with coronary spasm and coronary stenosis. The patient, who had chest symptoms for 20 min at rest, 
accompanied with cold sweating, was admitted to the in-patient department for the evaluation of his chest symptoms.  
A: Coronary angiography showed coronary stenosis at the distal segment of the left circumflex coronary artery, which cannot 
be considered as the cause of his chest symptoms; B: The spasm provocation test using 100 μg of acetylcholine showed diffuse coronary 
spasm throughout the left anterior descending coronary artery, accompanied with usual chest pain, which had been restored after 
nitroglycerin injection. Coronary stenosis and spastic segments were indicated by bold arrow and plain arrows, respectively.
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при отсутствии сосудистой обструкции или 
вазоспазма эпикардиальной коронарной ар-
терии (рисунок 5).

В исследовании Ford TJ et al. [24] пациен-
ты были дифференцированы как имеющие 
ВССт или МВС на основании тестирования 
эндотелиальной и эндотелий-независимой 
функции КА с применением ацетилхолина 
и аденозина. Результаты исследований под-
тверждают концепцию об ассоциации ВССт 
и МВС с генерализованной восприимчи-
востью к вазоконстрикторам. При острой 
ишемии миокарда уровень эндотелина-1 в кро-
ви значительно повышается, провоцируя уси-
ление вазоспазма в сосудах сопротивления  

вследствие эндотелиальной дисфункции, спо- 
собствующей доминированию вазоконстрик-
торов (эндотелина-1, тромбоксана A2, реак-
тивных форм кислорода и простагландинов) 
над релаксирующими факторами (оксидом 
азота, простациклином и эндотелиальным 
фактором расслабления). В основе расстрой-
ства реологических свойств крови лежат на-
рушения со стороны сосудисто-тромбоци-
тарного гемостаза, агрегации эритроцитов, 
плазменного гемостаза, структуры эндоте-
лия сосудистой стенки, что существенно на-
рушает микроциркуляцию и кровоснабже-
ние миокарда и становится одной из причин 
развития МВС. 

Классы рекомендаций

Классы 
рекомендаций Определение Предложения  

по применению

Клаcc I Доказательства и/или общее соглашение, что метод лечения  
или вмешательство полезны, эффективны, имеют преимущества

Рекомендовано 
применять

Клаcc II Противоречивые данные и/или расхождение мнений о пользе/
эффективности конкретного метода лечения или вмешательства

Клаcc IIa Большинство доказательств/мнений говорит о пользе/эффективности Целесообразно 
применять

Клаcc IIb Доказательства/мнения не столь убедительны   в отношении пользы/
эффективности

Может быть 
использовано

Клаcc III Доказательства и/или общее соглашение, что метод лечения или 
вмешательство не полезны, не эффективны, а в отдельных случаях могут 
быть опасны

Не рекомендуется

Уровни доказательности
Уровень 
доказательности А

Данные многочисленных рандомизированных исследований или метаанализов

Уровень 
доказательности В

Данные одного рандомизированных или крупных нерандомизированных исследований

Уровень 
доказательности С

Согласованное мнение экспертов и/или небольшие исследования, ретроспективные 
исследования, регистры

Адаптировано из Roffi M., CarloP., Collet J.-P., Mueller C., Valgimigli M., Andreotti F., Bax J.J., Borger M.A., Brotons C., Chew D.P.,  Valgimigli M., Andreotti F., Bax J.J., Borger 
M.A., Brotons C., Chew D.P, Gencer B., Hasenfuss G., Kjeldsen K., Lancellotti P., Landmesser U., Mehilli J., Mukherjee D., Storey R.F., Windecker S. ; ESC Scientific Document Group. 
2015 ESC Guidelines for the management of acute coronary syndromes in patients presenting without persistent ST-segment elevation: Task Force for the Management of Acute 
Coronary Syndromes in Patients Presenting without Persistent ST-Segment Elevation of the European Society of Cardiology (ESC). Euro Heart J, vol. 37, no. 3, pp. 267-315.  
doi: 10.1093/eurheartj/ehv320 [1].

Classes of recommendations

Classes  
of recommendations Definition Suggested wording 

to use

Class I Evidence and/or general agreement that a given treatment or procedure is 
beneficial, useful, effective.

Recommended 
for use

Class II Conflicting evidence and/or a divergence of opinion about the usefulness/
efficacy of the given treatment or procedure.

Class IIa Weight of evidence/opinion is in favour of usefulness/efficacy. Should be 
considered

Class IIb Usefulness/efficacy is less well established by evidence/opinion. May be considered
Class III Evidence or general agreement that the given treatment or procedure is not 

useful/effective, and in some cases may be harmful.
Is not 
recommended

Levels of evidence

Level of evidence А Data derived from multiple randomized clinical trials or meta-analyses.
Level of evidence В Data derived from a single randomized clinical trial or large non-randomized studies.
Level of evidence С Consensus of opinion of the experts and/or small studies, retrospective studies, registries.

Abridged from Roffi M., CarloP., Collet J.-P., Mueller C., Valgimigli M., Andreotti F., Bax J.J., Borger M.A., Brotons C., Chew D.P.,  Valgimigli M., Andreotti F., Bax J.J., Borger M.A., 
Brotons C., Chew D.P, Gencer B., Hasenfuss G., Kjeldsen K., Lancellotti P., Landmesser U., Mehilli J., Mukherjee D., Storey R.F., Windecker S. ; ESC Scientific Document Group. 2015 
ESC Guidelines for the management of acute coronary syndromes in patients presenting without persistent ST-segment elevation: Task Force for the Management of Acute 
Coronary Syndromes in Patients Presenting without Persistent ST-Segment Elevation of the European Society of Cardiology (ESC). Euro Heart J, vol. 37, no. 3, pp. 267-315.  
doi: 10.1093/eurheartj/ehv320 [1].

Table 2.
Classes  
of recommendations  
and levels of evidence

Таблица 2.  
Классы 
 рекомендаций  
и уровни 
доказательности
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Уменьшение
диаметра сосудов до 
< 90% или норма
- Стенокардия 
– Ишемия по   

данным ЭКГ

Уменьшение
диаметра сосудов < 
90% или норма
+ Стенокардия 
+ Ишемия по 

   данным ЭКГ

Уменьшение
диаметра сосудов до 
≥ 90% или норма
+ Стенокардия 
+ Ишемия по 

   данным ЭКГ

Нормальные коронарные сосуды  
или необструктивное поражение 

Документально подтвержденная ишемия миокарда по данным ЭКГ, 
ЭхоКГ, ОФЭКТ, ПЭТ, МРТ сердца с симптомами стенокардии или безболевая

КОРОНАРОАНГИОГРАФИЯ

Стенозирующее поражение коронарных 
сосудов 

Неинвазивная оценка РКК посредством 
ЭхоКГ, ПЭТ, МРТ 

*РКК < 2,0 РКК ≥ 2,5

РКК ≥ 2,5
*ИМС < 25

РКК < 2,5
ИМС ≥ 25

НЕТ < 50% 50-70% >70%

≥ 0,8 < 0,8Микроваскулярная 
стенокардия

*ФРК

Ишемия, 
обусловленная 

критическим 
коронарным 

атеросклерозом

Тест 
с аденозином

Микрососудистый
спазм

Спазм 
эпикардиальной 

коронарной артерии

Учитывать 
вероятность нарушения 

болевой чувствительности

Эндотелий-
независимая 
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Адаптировано с модификацией из Crea F., Camici P.G., Bairey Merz C.N. Coronary microvascular dysfunction: an update EurHeart J. 2014, vol.35, no 17, pp 1101-1111. doi:10.1093/
eurheartj/eht513 [12].

Ford TJ, Rocchiccioli P, Good R, McEntegart M, Eteiba H, Watkins S, Shaukat A, Lindsay M, Robertson K, Hood S, Yii E, Sidik N, Harvey A, Montezano AC, Beattie E, Haddow L, 
Oldroyd KG, Touyz RM, Berry C. Systemic microvascular dysfunction in microvascular and vasospastic angina. Eur Heart J. 2018 Dec 7;39(46):4086-4097. doi: 10.1093/eurheartj/
ehy529 [24].

Рисунок 5. Дифференцированное ведение пациентов с верифицированной ишемией миокарда
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Abridged with modification from Crea F., Camici P.G., Bairey Merz C.N. Coronary microvascular dysfunction: an update EurHeart J. 2014, vol.35, no 17, pp 1101-1111. doi:10.1093/
eurheartj/eht513 [12].

Ford TJ, Rocchiccioli P, Good R, McEntegart M, Eteiba H, Watkins S, Shaukat A, Lindsay M, Robertson K, Hood S, Yii E, Sidik N, Harvey A, Montezano AC, Beattie E, Haddow L, 
Oldroyd KG, Touyz RM, Berry C. Systemic microvascular dysfunction in microvascular and vasospastic angina. Eur Heart J. 2018 Dec 7;39(46):4086-4097. doi: 10.1093/eurheartj/
ehy529 [24].

Figure 5. Differentiated management of patients with verified myocardial ischemia
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Дискомфорт в грудной клетке при МВС 
возникает часто и обычно провоцируется 
физической нагрузкой одной и той же ин-
тенсивности, сохраняется несколько минут 
после прекращения нагрузки, плохо или мед-
ленно реагирует на прием нитроглицерина, 
может напоминать картину НС вследствие 
дестабилизации АБ, что приводит к интервен-
ционным диагностическим вмешательствам, 
в процессе которых не выявляется видимо-
го поражения коронарного русла. 

ОПТИМАЛЬНАЯ ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ  
OKCбпST предусматривает раннюю диагно-
стику и стратификацию риска, неотложную 
госпитализацию, мониторинг, применение 
неинвазивной и инвазивной стратегии, вклю-
чающей коронарную ангиографию (КАГ)  
и реваскуляризацию, а также неотложное  
и длительное лечение, направленное на про-
филактику острых сердечно-сосудистых собы-
тий с учетом возраста, гендерных различий 
и коморбидной патологии. Дифференциро-
ванный подход к неотложной организацион
ной лечебной тактике с учетом всех жизне-
угрожающих факторов является залогом 
улучшения прогноза этой сложной катего-
рии пациентов (IA) [26, 27].

Стратификация риска  
при предполагаемом ОКС

Результаты регистров НС как компонен-
та ОКСбпST свидетельствуют о неблагоприят-
ном прогнозе этого клинического состоя-
ния. По данным российского независимого 
регистра РЕКОРД-3 сумма событий смерть, 
ИМ и инсульт составила 8,4% при ОКСпST 
и 15,4% при ОКСбпST; р = 0,0012 [28]. Канад-
ский регистр ОКС зарегистрировал смерт-
ность около 10% на протяжении года среди 
пациентов с ОКСбпST [29]. 

Основные факторы риска атероскле-
роза (мужской пол, недостаточная физиче-
ская активность, курение, злоупотребление 
алкоголем, семейная история коронарного 
атеросклероза, СД, гиперлипидемия, АГ, ХБП,  
а также предшествующее проявление ИБС, 
мультифокальный атероскледотический про- 
цесс в сочетании с выраженностью ишемии, 
стенозирования КА, вазоспазма и микрова-
скулярной дисфункции, наличием коморбид-
ных заболеваний) отягощают прогноз хрони-
ческой ИБС в отношении развития НС [30, 31]. 
Оценка риска с использованием утвержден-
ных показателей для оценки прогноза ОКС 
(IB) играет важную роль для выбора агрес-
сивной тактики ведения с ранним инвазив-
ным вмешательством. Степень риска может 
изменяться со временем в зависимости от 
динамики патофизиологических факторов, 
развития осложнений и рецидивов ишемии 
на фоне оптимальной медикаментозной те-
рапии (ОМТ), интервенционных и кардио

хирургических вмешательств, поэтому оцен-
ка риска является динамическим процессом.

В клинических исследованиях была под-
тверждена польза применения индекса риска 
GRACE (Global Registry of Acute Coronary 
Events), который рассчитывается с приме-
нением калькулятора (http://www.outcomes–
umassmed.org/race/acs_risk/acs_risk_content.
html) с использованием восьми независимых 
предикторов смерти в период пребывания 
в стационаре и спустя 6 месяцев: возраста; 
числа сердечных сокращений (ЧСС) – систо-
лического артериального давления (АДс) при 
госпитализации; класса СН по Killip; исход-
ной концентрации креатинина в сыворотке 
крови; факта остановки сердца при госпита-
лизации; наличия отклонения сегмента ST  
и повышения уровня маркеров некроза ми-
окарда. Риск по GRACE стратифицируется как 
низкий при < 109 баллов (смертность < 1%), 
средний – при 109-140 (смертность 1-3%), высо-
кий – при > 140 баллов (смертность > 3%) [32]. 

Использование усовершенствованного 
калькулятора GRACE 2.0 позволяет прогно-
зировать госпитальную летальность и смерт-
ность пациентов после ОКСбпST через 6, 12 
и 36 мес. В шкале GRACE 2.0 используется 
информация о возрасте пациента, показа-
тели АДc, ЧСС, концентрации креатинина 
сыворотки, класс острой СН по Killip при по-
ступлении, факт остановки сердца при госпи-
тализации, факт повышения кардиоспецифи-
ческих маркеров при поступлении и отклоне-
ния сегмента ST. Если нет данных о классе СН 
и значениях сывороточного креатинина мо-
дифицированная шкала GRACE 2.0 позволяет 
оценить риск на основании дополнительных 
анамнестических данных о наличии ХБП и ис-
пользовании диуретиков (https://www.outcomes- 
umassmed.org/grace/acs_risk2/index.html).

Шкала риска TIMI для НС и ИМбпST 
использует семь переменных: возраст 65 лет 
и более, три или более факторов риска ИБС 
(семейная история ИБС, АГ, гиперхолесте-
ролемия, СД, курение), наличие верифици-
рованной ИБС (стеноз КА более 50%), факт 
приёма аспирина в течение последних 7 дней,  
тяжелые приступы стенокардии (два или более 
раза в течение 24 часов), изменения сегмента  
ST ≥ 0,5 мм и положительный тест на маркер 
некроза миокарда. Калькулятор шкалы рис
ка TIMI уступает по точности шкалам риска 
GRACE и GRACE 2.0. (http://www.gracescore.
org/WebSite/default.aspx?ReturnUrl=%2f). 

Предпринимаются другие попытки со
здания моделей прогнозирования долгосроч
ной смертности у пациентов с ОКС с учетом 
выполнения чрескожного коронарного вме-
шательства (ЧКВ) в зависимости от исход-
ных рисков пациента [33]. 

В амбулаторной практике для оценки не-
обходимости неотложной помощи или для  
срочной верификации ИБС у пациентов, 
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обратившихся с жалобами на боль в гру-
ди, предложена шкала Marburg Heart Score 
(возраст ≥ 65 лет для женщин и ≥ 55 лет для 
мужчин; верифицированный диагноз ИБС 
и/или острого нарушения мозгового кровоб-
ращения и/или атеросклеротического по-
ражения периферических артерий в анам-
незе; наличие усиления боли при нагрузках; 
воспроизводимость болевых ощущений при 
пальпации; ассоциация у пациента боли с за- 
болеванием сердца). Шкала обладает высо-
кой отрицательной (98%) и невысокой поло-
жительной прогностической ценностью (23%), 
вызывает много критических замечаний, но 
ее применение дополнительно к врачебной 
оценке увеличивает чувствительность и спе- 
цифичность определения низкой вероятно-
сти ИБС. 

Американские исследователи изучили 
результаты внедрения программы HEART  
с оценкой истории заболевания, ЭКГ, воз-
раста, факторов риска и тропонина (HEART: 
History, ECG, Age, Risk Factors, and Troponin) 
у 8474 взрослых при госпитализации в отде-
ления неотложной помощи и неинвазивном 
стресс-тестировании, а также результаты 
30-дневных исходов (30-дневной смертности  
от всех причин или острого ИМ) до и после 
внедрения HEART. Результаты исследова-
ния свидетельствуют о повышении эффек-
тивности оказания неотложной помощи (со- 
кращении числа госпитализаций, улучшении 
диагностики, а увеличении частоты ранней 
выписки из стационара, экономии ресурсов 
здравоохранения). Тем не менее, недавнее 
исследование, оценивающее использование 
системы HEART в Нидерландах, не обна-
ружило значительного увеличения частоты 
ранних выписок из стационара и сообщило 
о 2%-м уровне больших кардиальных собы-
тий (MACE – Major Adverse Cardiac Events) 
среди пациентов с низким риском, что мо-
жет быть связано с ключевыми различиями 
между показателями HEART, применяемы-
ми разными авторами, но сама идея представ-
ляет большой научно практический и эконо-
мический интерес [34, 35]. 

Оценка риска кровотечений 
Антитромботическая терапия и инвазив-

ные стратегии являются ключевыми метода-
ми лечения OKCбпST, однако способствуют 
повышению риска кровотечений, оценка 
которого важна для выбора оптимального 
соотношения между необходимостью устра-
нения ишемии и угрозой спонтанных, либо 
связанных с лечением кровотечений. В ре-
зультате выполнения программы CRUSADE 
был разработан индекс риска кровотечений 
в группе пациентов с ОКСбпST, включающий 
восемь независимых исходных предикто-

ров риска массивного кровотечения в пе-
риод госпитализации после чрескожного 
коронарного вмешательства: ЧСС, АДс, ге-
матокрит, клиренс креатинина, пол, симп
томы СН при первичном осмотре, нали-
чие заболевания сосудов, СД. (http://www.
crusadebleedingscore.org/ (IIbB). Не доказана 
значимость шкалы CRUSADE у пациентов, 
получавших только медикаментозную тера-
пию, в том числе оральные антикоагулянты. 

При развитии кровотечения его тя-
жесть оценивается по классификации BARC 
(Bleeding Academic Research Consortium): 
тип 0 – отсутствие кровотечений; тип 1 – не-
существенные кровотечения, не требующие 
дополнительного обследования, госпитализа-
ции или лечебных мероприятий; тип 2 (ма-
лые) – любые явные признаки кровотечения, 
не удовлетворяющие критериям типов 3-5; 
тип 3 (большие), среди которых выделены 
тип 3a – внутричерепные кровоизлияния  
(не включающие микрокровоизлияния, вклю-
чающие спинальные кровоизлияния) и тип 
3б – любые трансфузии, выполненные по по-
воду подтвержденного кровотечения со сни- 
жением уровня гемоглобина на 3-5 г/дл; 
тип 4 – кровотечения, ассоциированные  
с кардиогенным шоком; тип 5 (фатальные) – 
кровотечения, приведшие к смерти пациен-
та при отсутствии других возможных при-
чин [36].

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ТЕХНОЛОГИИ
В соответствии с рекомендациями ЕОК 

пациенты с НС должны находиться в обыч-
ной палате без мониторирования ритма или 
готовиться к выписке [1]. Трудно согласить-
ся с этой позицией, учитывая необходимость 
клинической стабилизации пациента с НС 
с последующим установлением коронарной 
или некоронарной причины болевого синд- 
рома. За эпизодом НС с отсутствием измене-
ний на ЭКГ даже с клиническим этапом ста-
билизации может стоять многососудистое 
поражение коронарного русла и даже кри-
тический стеноз ствола левой КА с после-
дующим рецидивом нестабильного течения 
ИБС с развитием обширного ИМ или ВСС. 
В связи с этим, этап НС требует организа-
ционной, диагностической и лечебной так-
тики, соответствующей ИМбпST, вплоть до 
документированого доказательства стаби-
лизации процесса, либо принятия решения 
о выполнении КАГ [37]. 

При первом медицинском контакте не-
обходимо оценить показатели, в значитель-
ной степени определяющие прогноз острой 
кардиологической патологии, ЧСС, систоли-
ческое, диастолическое и пульсовое АД, сте-
пень их снижения и класс СН по классифи-
кации Killip.

958    Том 4  №2  2020 г.НЕОТЛОЖНАЯ КАРДИОЛОГИЯ И КАРДИОВАСКУЛЯРНЫЕ РИСКИ

Мастер-класс



Электрокардиография
ЭКГ покоя в 12 отведениях должна быть 

выполнена во время или сразу после присту-
па стенокардии, при подозрении на неста-
бильное течение ИБС (IС) и проанализиро-
вана квалифицированным врачом в течение 
первых 10 минут (IB) [1]. Если стандартные 
отведения неинформативны, но подозрева-
ется продолжающаяся ишемия, показана за-
пись дополнительных отведений ЭКГ (V3R, 
V4R, V7–V9) и по Небу (IC). На ЭКГ при НС 
могут определяться депрессия сегмента ST, 
транзиторный подъем сегмента ST или ин
версия зубца Т, что в сочетании с клиниче
ской картиной с высокой вероятностью сви-
детельствует о развивающемся ОКС. ЭКГ 
может не иметь отклонений, особенно если 
регистрация осуществлялась в период от-
сутствия у пациента болевого синдрома или 
его аналогов. Если начальная ЭКГ не явля-
ется информативной при предполагаемой 
НС (исходная ЭКГ может быть нормальной 
вплоть до развития ОКСспST), следует про-
водить мониторирование ЭКГ для выявле- 
ния ишемических изменений, контроля рит-
ма сердца, а также для оценки динамики 
должны быть получены и проанализированы  
предыдущие ЭКГ. Депрессия сегмента ST или 
инверсия зубцов Т после исчезновения боле-
вого синдрома может подвергаться обратному 
развитию, но подобная динамика с высокой 
степенью вероятности предполагает ишемию 
миокарда и связана с высоким риском ВСС. 

Значительные трудности для дифферен-
циальной диагностики создают многочислен-
ные коморбидные клинические состояния, 
сопровождающиеся изменением конечной 
части желудочкового комплекса ЭКГ, проте-
кающие без поражения коронарного русла: 
тахиаритмии, СН, кардиомиопатия Такоцу-
бо, АГ, СД, ожирение, ДН, миокардиты, аор-
тальный стеноз, расслаивающая аневризма 
аорты, тромбоэмболия легочной артерии 
(ТЭЛА), легочная гипертензия, дисфункция 
почек, инфаркт мозга (ОНМК) или кровоиз-
лияние в мозг, гипо- или гиперфунция щи-
товидной железы, инфильтративные забо-
левания, ушиб сердца, миокардиальная ин-
токсикация лекарственными препаратами 
и многие другие. Эквивалентом стенокарди-
ального синдрома у пациентов с ББИМ, ва-
зоспазмом и ишемией некоронарного генеза 
могут быть жизнеугрожающие аритмии,  
в связи с чем у некоторых пациентов показа-
но мониторирование ЭКГ [38].

Биохимические маркеры  
повреждения миокарда

Уровни тропонинов (Т) в крови являют-
ся наиболее чувствительными и специфич-
ными маркерами повреждения кардиоми-
оцитов; у всех пациентов с клиническими 

проявлениями ОКС рекомендуется опреде
лять уровень кардиального Т с помощью вы-
сокочувствительных анализов и получить 
результаты в течение 60 мин (IA). Внедрение 
определения высокочувствительного тропо- 
нина (вчТ) привело к увеличению случаев 
диагностики ИМбпST и, соответственно, 
снижению установления диагноза НС [39-41]. 
С точки зрения рекомендаций ЕОК тяжесть 
и продолжительность ишемии при НС не-
достаточны для развития некроза карди-
омиоцитов [4]. В Четвертом универсальном 
определении ИМ (ЕОК, 2018) обозначено 
понятие острого повреждения миокарда, ко-
торое характеризуется динамикой (повыше-
нием и/или снижением) концентрации вчТ 
в крови, как минимум однократно превы-
шающей 99-ю процентиль верхней референ- 
сной границы у пациентов без исходного по-
вышения уровня вчТ в крови [8].

Высокочувствительные тесты позволяют 
выявить наноуровень Т в крови пациентов, 
а также у здоровых лиц, на основании чего 
установлены верхние референтные значения 
99-й процентили концентрации Т в крови 
(upper Reference Level – URL), при котором 
у 99 из 100 здоровых лиц выявляется отри-
цательный и только у 1 из 100 – ложнополо-
жительный результат. Высокочувствитель- 
ный тропонин (вчТ) имеет более узкое «не-
гативное окно» (1 час), отрицательное про-
гностическое значение, поэтому должен 
определяться у всех пациентов с предпола-
гаемым ОКС, так как снижает долю выявля-
емых случаев НС за счет улучшения диагнос- 
тики ИМбпST [39]. Нормальный результат 
при первом определении вчТ и отсутствие 
значимой динамики через 1 час позволяет 
исключить ОКСбпST с чувствительностью, 
достигающей 100%, а повышение при повтор-
ном определении, превышающее 99-ю процен-
тиль от нормального значения, свидетель-
ствует о повреждении миокарда и при нали-
чии соответствующей клинической карти-
ны позволяет дифференцировать ИМбпST 
и НС. Дополнительное определение уровня 
вчТ через 3-6 часа показано, если первые 
два измерения не являются диагностически 
значимыми на фоне клинически нестабиль-
ного течения процесса (IC), если же при 
серийных измерениях выявляются стойкие 
высокие концентрации вчТ, это может стать 
основой в дифференциальной диагностике  
с неишемическими повреждениями миокар
да [40-43]. При отрицательном вчТ и исключе- 
нии ОКСбпST пациент может быть далее 
подвергнут диагностическим тестам для 
уточнения риска ИБС, либо выписан из ста-
ционара. 

Помимо вчТ диагностическую значимость 
имеют Креатинфосфокиназа-МВ (КФК-МВ)  
и копептин – стабильный С-концевой фраг-
мент – предшественник аргинин-вазопрес-
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сина. Определение уровня КФК-МВ полезно 
для оценки давности развития ИМ и под-
тверждения рецидива в связи с его быстрой 
динамикой; копептина, уровень которого по-
вышается сразу после интенсивной стено-
кардиальной боли и снижается к 10 часу от 
начала ИМ, – для уточнения уровня эндо-
генного стресса при повреждении миокарда. 
ЕОК рекомендует для исключения ИМбпST 
в ранние сроки применение одновременно 
вчT и копептина, отрицательные значения 
которых позволяют надежно исключить не-
кроз миокарда.

Уровень вчТ иногда повышается при раз-
личных заболеваниях сердца и других орга-
нов в условиях неишемического поврежде-
ния миокарда, в подавляющем большинстве 
случаев это не сопровождается типичной 
для некроза миокарда динамикой («подъем- 
снижение»). Основными причинами повы-
шения вчТ могут быть
 коронарные: прогрессирующий стено-

зирующий коронарный атеросклероз, коронар-
ный спазм, диссекция коронарной артерии;
 кардиальные: тахиаритмии, миокар- 

диты, перикардиты, травма (контузия) серд-
ца, аортальный стеноз, синдром Такоцубо, 
гипо- или гиперфунция щитовидной же-
лезы, кардиомиопатии, инфильтративные 
заболевания (амилоидоз, гемохроматоз, сар-
коидоз, системный склероз), СН, постопера- 
ционные состояния:чрескожное коронарное 
вмешательство, коронарное шунтирование 
(КШ), косле которых допустимо троекратное 
и пятикратное, соответственно, превыше-
ние уровня 99-й процентили, а также абля-
ция, кардиоверсия, эндомиокардиальная 
биопсия;
 сосудистые: АГ, ОНМК или кровоиз-

лияние в мозг; 
 легочные: острая ДН, расслаивающая 

аневризма аорты, ТЭЛА, тяжелая легочная 
гипертензия, плеврит;
 желудочно-кишечные: острые язвы, 

панкреатит, холецистит, мезентериальный 
тромбоз;
 другие: сепсис, миозит, герпес зостер, 

боль в грудном отделе позвоночника, ами-
лоидоз, цирроз печени, ХБП, ожоговая бо-
лезнь, рабдомиолиз, тяжелая гипотензия, шок, 
интенсивная физическая нагрузка, некар-
диохирургические вмешательства, воздей-
ствие токсичных для миокарда препаратов 
или отравление. 

Другие анализы крови
При госпитализации пациента с ОКС 

должны быть исследованы общий анализ 
крови, включая уровень гемоглобина (IB), 
креатинин и скорость клубочковой филь-
трации (СКФ) (IA), липидограмма (включая 

ХС ЛПНП) (IA), выполнен скрининг СД 2 
типа: определены тощаковая гликемия, гли-
кированный гемоглобин (HbA1C), проведен 
тест на толерантность к глюкозе при со-
мнительных результатах первых двух тес- 
тов (IB), исследована функция щитовидной 
железы (при подозрении на заболевания щи-
товидной железы) (IC).

Визуализирующие технологии с оцен-
кой коронарных артерий – коронароанги-
ография с оценкой фракционного резерва 
кровотока, внутрисосудистое ультразвуковое 
исследование, мультиспиральная компью-
терная томография с контрастированием ко-
ронарных артерий и МСКТ – оценка коро-
нарного кальция.

Коронарная ангиография
Стратификация риска при НС должна 

быть выполнена как можно раньше для опре-
деления показаний и сроков проведения инва-
зивного вмешательства (рисунок 6). В течение 
ближайших 2 часов выполняется неотложное 
инвазивное вмешательство у пациентов вы-
сокого риска с восстановленной сердечной 
деятельностью после асистолии, если ЭКГ 
не подтверждает ОКСпST, но имеется высо-
кая вероятность  развивающегося ИМ, у па-
циентов с нестабильностью гемодинамики 
или клинических симптомов (рефрактерной 
стенокардии, наличием желудочковых арит-
мий, тяжелой СН, рецидивирующей боли  
в грудной клетке, митральной регургитации 
тяжелой степени) независимо от результатов 
ЭКГ или анализа биомаркеров (рисунок 6). 

Ранняя инвазивная стратегия (< 24 часов) 
рекомендуется при GRACE score > 140 или по 
крайней мере при одном из критериев высо-
кого риска (повышение уровня вчТ, типич-
ное для ИМ, динамические изменения ST-T 
(симптомные или безболевые) [1]. Инвазив-
ная стратегия в пределах 72 часов после пер-
вого контакта с медицинским персоналом 
показана у пациентов с одним из критериев 
умеренного риска: СД, ХБП (уровень клу-
бочковой фильтрации < 60 мл/мин/1,73м2, 
нарушение функции ЛЖ (ФВ < 40%), ран-
няя постинфарктная стенокардия, недав-
нее ЧКВ, предшествующее КШ, GRACE risk 
score > 109 и < 140 или возобновляющиеся 
симптомы или доказанная ишемия при не-
инвазивной визуализации. 

При выявлении коронарного атероскле-
роза с целью определения вероятности и вы-
раженности ишемии миокарда должна быть 
доступной и использоваться для оценки 
стенозов до реваскуляризации за исключе-
нием очень высокой степени стеноза (> 90% 
в диаметре) инвазивная функциональная 
оценка фракционного резерва кровото- 
ка (ФРК) – метод инвазивной функциональ-
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Первичный медицинский контакт – подозрение на ОКСбпST
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Рисунок 6.  
Стратегия лечения 
пациентов  
с острым коронарным 
синдромом  
без подъема  
интервала ST 
(ОКСбпST)

Figure 6.  
Therapeutic strategy 
in patients with acute 
coronary syndrome 
without ST segment 
elevation (NSTEACS)
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ной оценки кровотока, используемый при 
КАГ, заключающийся в определении отно-
шения давления в КА дистальнее к давле-
нию проксимальнее стеноза [44, 45].

КАГ не всегда позволяет визуализировать 
вазоспазм или предположить патологию ми-
кроциркуляторного русла, диаметр сосудов 
которого не более 12 мкм, тогда как разре-
шающая способность коронарной ангиогра-
фии составляет 0,5 мм. Наиболее информа-
тивен для оценки и дифференциальной ди-
агностики вазоспазма и микроваскулярной 
дисфункции показатель резерва коронарно-
го кровотока (РКК), который определяется 
по степени увеличения кровотока при макси-
мальной коронарной вазодилатации по срав-
нению с состоянием покоя при применении 
инвазивных и неинвазивных технологий 
(рисунок 5). 

Для оценки микроваскулярной функции 
применяется измерение показателей коронар- 
ного кровотока (КК, мл/мин) – объема кро-
ви, протекающего по коронарному руслу за 
единицу времени; миокардиального крово-
тока (МК, мл/мин/г) – объема крови, проте-
кающего по коронарному руслу за единицу 
времени на единицу массы сердца; РКК – от-
ношения КК или МК на фоне максимальной 
вазодилатации к исходному КК или МК; ин-
декса микроваскулярного сопротивления 
(ИМС), который представляет собой произ-
ведение дистального коронарного давления 
и среднего времени кровотока, измеренного 
при помощи комбинированного датчика дав-
ления и температуры. 

Для оценки РКК используют неинвазив-
ные (контрастную эхокардиографию мио-
карда, МСКТ, МРТ, ОКТ и ПЭТ с введением 
вазодилататоров) и инвазивные методы,  
в том числе интракоронарные допплеровские 
датчики. Отсутствие обструктивного по-
ражения коронарных артерий в сочетании 
с низким РКК предполагает наличие микро-
сосудистой дисфункции. Внутрикоронарное 
введение ацетилхолина является методом 
для выявления эндотелий-зависимой мик
роваскулярной дисфункции, которую диагно-
стируют при появлении признаков и симпто-
мов ишемии миокарда в отсутствие спазма 
эпикардиальных коронарных сосудов. По-
явление типичных жалоб и ишемических 
изменений на ЭКГ (подъем или депрессия 
сегмента ST на 1 мм или более, либо высокие 
зубцы Т в двух смежных отведениях) явля-
ются клиническими маркерами микроваску-
лярной дисфункции.

При отрицательном тесте с интракоро-
нарным введением ацетилхолина (отсутствие 
вазоспазма и признаков ишемии миокарда) 
на следующем этапе исключают эндотелий- 
независимую микроваскулярную дисфунк-
цию при помощи аденозина или дипирида-
мола. Неадекватное увеличение коронарного 

кровотока при внутрикоронарном введении 
аденозина свидетельствует об эндотелий-не-
зависимой микроваскулярной дисфункции, 
которая является патофизиологическим ме-
ханизмом стенокардии напряжения у пациен-
тов с МВС.

Предикторами нарушения РКК при МВС 
являются курение, СД, высокий уровень 
аполипопротеина B и липопротеинов низ-
кой плотности, сывороточной мочевой кис-
лоты, низкий уровень аполипопротеина A  
и липопротеинов высокой плотности. Хро-
ническая микроваскулярная дисфункция 
на фоне снижения ФРК приводит к поздне-
му интерстициальному или периваскуляр-
ному фиброзу, которые вызывают наруше-
ние диастолической функции миокарда. 

Внутрисосудистое ультразвуковое ис-
следование (ВСУЗИ) – метод визуализации 
и оценки структуры АБ, рекомендованный 
ЕОК в качестве дополнительного метода во 
время выполнения ЧКВ при сложных ате-
росклеротических поражениях, к которым 
относят бифуркационные поражения КА  
с крупным диаметром боковой ветви, пора-
жения ствола левой КА. По данным ФГБУ 
«НЦССХ им. А. Н. Бакулева» МЗ РФ показа-
тели ВСУЗИ в 32,1% случаев привели к изме-
нению тактики ЧКВ, в том числе в 25% слу-
чаев при выполнении ЧКВ ствола левой КА. 

С целью подтверждения или исключе-
ния OKCбпST примерно у 10-20% пациен-
тов требуется применение дополнительных 
неинвазивных визуализирующих методов 
диагностики для принятия решения о вы-
полннеии КАГ(IA) в интервале до 24 или 
72 часов о начала нестабильной клинической 
картины [44]. 

Эхокардиография (ЭхоКГ) информатив-
на при клиническом подозрении на ОКС, 
особенно при нормальной или сомнитель-
ной ЭКГ при исходных изменениях конеч-
ной части желудочкового комплекса, нали-
чии старой блокады левой ветви пучка Гиса, 
в случае выявления локального гипо-акине-
за миокарда (IC) [44], который может ниве-
лироваться после нормализации кровотока. 
Трансторакальная ЭхоКГ должна быть до-
ступна круглосуточно в отделениях или па-
латах интенсивной терапии и реанимации 
(ОИТР или ПИТ), тем не менее, выполнение 
ЭхоКГ не должно задерживать проведение 
КАГ, если к проведению инвазивной техно-
логии имеются показания.

Нарушение продольной деформации ЛЖ 
в состоянии покоя на фоне гемодинамиче-
ски значимого коронарного стеноза может 
не определяться при оценке сократимости  
в В-режиме ЭхоКГ, но с высокой чувствитель-
ностью и специфичностью определяется при 
применении спекл-трекинг эхокардиогра-
фии (СТЭхоКГ) [46, 47]. При этой техноло-
гии каждому участку ткани миокарда соот-
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ветствует индивидуальный оттенок серого 
цвета, создавая уникальную акустическую 
картину (speckle pattern) сердечной мышцы, 
изменения которой отслеживаются с помо-
щью программного обеспечения в течение 
сердечного цикла с формированием графи-
ков и диаграмм смещения тканей миокарда, 
глобальной и региональной деформации ЛЖ  
и ее скорости. СТЭхоКГ позволяет более точ-
но оценивать движения отдельных участков 
миокарда (стрейн, %) в продольной, цирку-
лярной и радиальной плоскостях, соответ-
ственно определяя продольный, циркуляр-
ный и радиальный стрейн. 

В течение сердечного цикла в субэндо-
кардиальном и субэпикардиальном слоях ми-
окарда движения происходят спиралевидно  
в противоположных направлениях, а в сред-
нем слое – циркулярно, обеспечивая ротацию 
базальной части по часовой стрелке, против – 
верхушечной. Во время систолы происходит 
укорочение миокарда в продольном и цир-
кулярном направлении (отрицательное зна-
чение стрейна) и утолщение в радиальном 
(положительное значение стрейна). Ско-
рость систолического стрейна в продольном 
и циркулярном направлениях имеет отри-
цательное значение, радиальном – положи-
тельное и, наоборот, – при диастолическом 
стрейне. Скручивание, которое представляет 
собой разницу между систолическим враще-
нием верхушки и основания ЛЖ, отнесен-
ное к расстоянию между плоскостями осно-
вания и верхушки сердца, определяется как 
градиент скручивания, обратный процесс 
представляется как диастолическое раскру-
чивание ЛЖ. 

D’Andrea и соавт. у 70 пациентов, пе-
ренесших КАГ по поводу НС, проводили  
СТЭхоКГ до и через 24 часа после ЧКВ. Дефор-
мация во всех сегментах ЛЖ была усредне-
на для получения значения глобальной про-
дольной деформации (ГПД). Через 6 месяцев 
после вмешательства отрицательное ремоде-
лирование ЛЖ определялось как отсутствие 
улучшения функции ЛЖ с увеличением ко-
нечного диастолического объема ЛЖ ≥ 15%. 
С помощью многофакторного анализа авто-
ры определили мощные независимые пре-
дикторы негативного ремоделирования ЛЖ 
при последующем наблюдении: СД, пик тро-
понина I после ЧКВ и отсутствие улучше-
ния ГПД после инвазивного вмешательства 
и установили, что стрейн ≤ 12% с чувстви-
тельностью и специфичностю 84,8% и 87,8%, 
соответственно, предсказывает увеличение 
негативного ремоделирования миокарда  
в течение 6 месяцев после ОКСбпST, что 
подтверждает прогностическое значение 
СТЭхоКГ у пациентов с ОКСбпST [47-49].

Мультиспиральная компьютерная то-
мограия с контрастированием КА рассмат
ривается в качестве альтернативы инвазив-

ной ангиографии для исключения ОКС при 
низкой или промежуточной вероятности 
ИБС и при неубедительных изменениях 
уровня Т и/или ЭКГ (IIаА) [50-52]. МСКТ без 
контрастирования позволяет оценить ве-
личину и плотность кальцифицированного 
участка КА с оценкой по методу Агатстона и 
Volume-130 кальциевого индекса (КИ), кото-
рый ассоциируется с тяжестью коронарного 
атеросклероза и его осложнений. МСКТ не 
рекомендуется при обширной коронарной 
кальцификации, нерегулярном сердечном 
ритме, значительном ожирении, невозмож-
ности сотрудничать с помощью команд за-
держки дыхания или любых других усло-
виях вероятного сомнительного качества 
изображения. 

Оптическая когерентная томография 
(ОКТ) – метод внутрисосудистой визуализа- 
ции КА, эффективный в диагностике «уяз-
вимой» АБ, распознавании структуры бляш-
ки при ОКС. Проведенные исследования  
с применением ОКТ у пациентов с ОКСспST 
позволили установить, что пациенты с эро-
зией АБ с клинической картиной НС моло-
же, чем пациенты с разрывом бляшки, у них 
чаще выявлялась тонкая фиброзная капсу- 
ла, макрофагальная инфильтрация, кристал-
лы холестерина и больший угол липидного 
ядра. ОКТ эффективна для прижизненной 
диагностики «уязвимой» АБ, оценки риска 
тромбоза КА и мониторинга стентирования 
(рисунок 7) [53-56]. 

Магнитнорезонансная 
томография (МРТ)

Значимость МРТ в диагностике ОКС  
с необструктивным коронарным атероскле-
розом обусловлена возможностью описывать 
основные патофизиологические процессы  
в миокарде: отек, гиперемию и фиброз и диф-
ференцировать ишемию и воспалительный 
процесс в миокарде. Локальное усиление на 
Т2-взвешенных изображениях типично для 
отёка миокарда при ишемическом поврежде-
нии с формированием очага некроза, соот-
ветствующего бассейну кровоснабжения ас-
социированной с ишемией КА. Накопление 
контрастного препарата в позднюю фазу 
контрастирования, локализованное субэн-
докардиально или трансмурально, позволяет 
оценить объем некротизированного мио- 
карда и дифференцировать его с миокарди-
том, при котором фиброз миокарда чаще ло-
кализуется интрамурально или субэпикар-
диально [57]. 

МРТ коронарных артерий с контрастным 
усилением гадолинием или оксидом железа 
или без введения контраста с применением 
дополнительных катушек позволяет оце-
нить нестабильность АБ, выявить ишемию 
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миокарда, сосудистый спазм и тромбоэмбо-
лию КА. В исследовании Oshita A. у паци-
ентов с НС при выполнении неконтрастной 
T1-взвешенной магнитно-резонансной ви-
зуализации с оценкой морфологии бляшки 
с помощью внутрисосудистого ультразвуко- 
вого исследования установлена взаимосвязь 
между желтым цветом бляшки и ее неста-
бильностью, положительным ремоделирова- 
нием и высоким риском разрыва и тромбоза 
(89% против 25% у пациентов с АБ без интен-
сивного желтого окрашивания) (рисунок 8)  
[58]. МРТ коронарных артерий без контрасти-
рования позволяет с минимальной нагрузкой 
для пациента с НС получить информацию 
об «уязвимости» АБ, прогнозировать замед-
ленный и невосстановленный коронарного 
кровоток при ЧКВ, особенно у пациентов  
с высоким риском: с СД, постинфарктным 
кардиосклерозом или ХБП, а также обосно-
вать усиление фармакологических или дру-
гих видов вмешательств, которые могут спо-

собствовать стабилизизации «уязвимых» АБ  
и предотвратить развитие ОКС.

Позитронно-эмиссионная томография  
(ПЭТ) является технологией, которая позво-
ляет оценить не только коронарный кровоток, 
но и метаболизм миокарда c чувствительно-
стью (87-90%) и специфичностью (78-100%). 
Исследования, выполненные с применени-
ем гибридных технологий на современном 
ПЭТ/КТ сканере с количественной оценкой 
миокардиального кровотока и коронарного 
резерва, позволяют проводить диагностику 
коронарного атеросклероза в случае многосо-
судистого поражения с минимальной лучевой 
нагрузкой и с максимальной, ассоциирован-
ной с уровнем инвазивной коронарографи  
с измерением ФРК, функциональной оценкой 
гемодинамической значимости установлен-
ных ранее коронарных стенозов для принятия 
решения о необходимости реваскуляризации. 

Рентгенография органов грудной клет-
ки должна быть выполнена при поступле-

Адаптировано из: Hoshino M, Yonetsu T, Yuki Y, Inoue K, Kanaji Y, Usui E, Lee T, Kakuta T.Optical Coherence Tomographic Features of Unstable Coronary Lesions Corresponding 
to Histopathological Intraplaque Hemorrhage Evaluated by Directional Coronary Atherectomy Specimens. JACC Cardiovasc Interv. 2018 Jul 23;11(14):1414-1415. doi: 10.1016/j.
jcin.2018.04.013 [56]. 

Abridged from: Hoshino M, Yonetsu T, Yuki Y, Inoue K, Kanaji Y, Usui E, Lee T, Kakuta T.Optical Coherence Tomographic Features of Unstable Coronary Lesions Corresponding 
to Histopathological Intraplaque Hemorrhage Evaluated by Directional Coronary Atherectomy Specimens. JACC Cardiovasc Interv. 2018 Jul 23;11(14):1414-1415. doi: 10.1016/j.
jcin.2018.04.013 [56]. 

Рисунок 7.  
(A) Изображение, 
полученное при внутрисо-
судистом ультразвуковом 
исследовании (ВСУЗИ) 
перед выполнением 
атерэктомии.  (D) Изобра-
жение, полученное при 
оптической когерентной 
томографии (ОКТ). (B, E) 
Область ткани, удаленная 
с помощью направленной 
коронарной атерэктомии 
(желтая пунктирная 
линия) на изображениях 
ВСУЗИ и OКT. (C, F) 
Изображения ВСУЗИ и OКT 
после удаления ткани при 
направленной коронарной 
атерэктомии. (G) Образцы 
патологических находок 
при направленной 
коронарной атерэктомии

Figure 7.  
(A) Pre-procedural 60-MHz 
intravascular ultrasound 
(IVUS) image. (B, E) Area 
of tissue removed by 
directional coronary 
atherectomy (DCA) (yellow 
broken line) on IVUS 
and optical coherence 
tomographic (OCT) images. 
(C, F) Images on IVUS and 
OCT imaging after tissue 
removal by DCA. (D) 
Pre-procedural OCT image. 
(G) Pathological findings  
of the specimen by DCA
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нии в стационар и затем по показаниям  
в динамике для дифференциальной диагно-
стики, оценки рентгенологических измене-
ний, особенно у пациентов с прогрессирую-
щей СН.

УЗ исследование каротидных артерий 
следует рассматривать для выявления АБ  
у пациентов с подозрением на мультифо-
кальный атеросклероз в отсутствие ранее 
подтвержденного атеросклеротического пора-
жения артериального русла (IIa C) при пред-
полагаемом ОКС для определения объема 
вмешательства и интенсивности антитром-
ботической и гиполипидемической терапии. 

ОПТИМАЛЬНАЯ  
МЕДИКАМЕНТОЗНАЯ ТЕРАПИЯ

На догоспитальный этапе у пациентов 
с предполагаемым ОКСбпST должны быть 
выполнены: оценка жалоб, анамнеза, объек-
тивных данных, оценка болевого синдрома 
в грудной клетке и его эквивалентов, конт
роль показателей гемодинамики (АД, ЧСС), 
регистрация ЭКГ в 12-ти отведениях; запись 
дополнительных отведений (V7-9, VR3-4) при 
нижней локализации инфаркта миокарда 
и всех неясных ЭКГ картинах; вызов бригады 
скорой медицинской помощи (СМП) с указа-
нием причины вызова – «ОКС», запрет са-
мостоятельных передвижений, применение 
нитроглицерина, ацетилсалициловой кис-
лоты (АСК), второго антиагреганта, антико-
агулянта, бета-блокатора, ингибитора анги-

отензинпревращающего фермента (иАПФ)/
блокатора рецепторов ангиотензина II (БРА), 
статина [59, 60].

Тактика лечения пациентов с ОКСбпST 
на госпитальном этапе направлена на свое
временную стратификацию риска с соблю-
дением сроков проведения инвазивной 
стратегии, с учетом выполненной на амбу-
латорном этапе медикаментозной терапии 
и необходимости ее продолжения для улуч-
шения прогноза (таблица 2). 

При ОКСбпST отсутствуют рандомизи-
рованные данные применения кислородоте
рапии, а некоторые исследования не проде-
монстрировали никаких ее преимуществ 
и возможного вреда. Ингаляция кислорода 
не должна назначаться в рутинном порядке, 
ее следует проводить только у пациентов  
с одышкой или снижением насыщения кро-
ви кислородом (SaO2) < 95%.

Пероральное применение глицерила три
нитрата (Нитроглицерина) в сочетании с АСК  
показано для уменьшения симптомов сте-
нокардии: Нитроглицерин 0,5 мг под язык / 
спрей при АДс > 90 мм рт. ст. и АСК раз-
жевать – нет эффекта через 5 минут – Ни-
троглицерин 0,5 мг под язык / спрей при  
АДс > 90 мм рт. ст. – нет эффекта через 5 ми- 
нут – Нитроглицерин 0,5 мг под язык / спрей 
при АДс >90 мм рт. ст. – нет эффекта через  
5 минут введение наркотических анальгетиков. 

Введение наркотических аналгетиков 
при некупирующемся нитратами болевом 
синдроме, преимущественно морфина гид
рохлорида 3-10 мг с разведением 1 мл 1% рас- 

Адаптировано из: Oshita A, Kawakami H, Miyoshi T, Seike F, Matsuoka H. J Cardiol.Characterization of high-intensity plaques on noncontrast T1-weighted magnetic resonance 
imaging by coronary angioscopy.  2017 Dec;70(6):520-523. doi: 10.1016/j.jjcc.2017.04.009. Epub 2017 Jun 2. PMID: 28583314 [58].

Abridged from: Oshita A, Kawakami H, Miyoshi T, Seike F, Matsuoka H. J Cardiol.Characterization of high-intensity plaques on noncontrast T1-weighted magnetic resonance 
imaging by coronary angioscopy.  2017 Dec;70(6):520-523. doi: 10.1016/j.jjcc.2017.04.009. Epub 2017 Jun 2. PMID: 28583314 [58].

Рисунок 8.  
Типичный случай 
выявления «уязвимой» 
атеросклеротической 
бляшки (АБ) при T1-взве-
шенной неконтрастной 
магнитно-резонансной 
(МР) визуализации с оцен-
кой морфологии бляшки 
с помощью внутрисосу-
дистого ультразвукового 
исследования (ВСУЗИ). (A) 
Коронарная магнитно-ре-
зонансная ангиография 
сердца выявила 
дистальный стеноз (обо-
значен стрелкой) в правой 
коронарной артерии 
(ПКА). (B) На T1-взве-
шенном изображении 
определяется сигнал 
высокой интенсивности в 
соответствующей области 
(обозначен стрелкой). (C) 
Коронароангиография 
подтвердила тяжелый 
органический стеноз ПКА. 
ВСУЗИ выявила наличие 
белого и желтого налета 
1 степени при поражении 
«неуязвимых» АБ (D и G),  
а также смешанного 
тромба в просвете сосуда 
(E) и блестящего желтого 
налета (F) на «уязвимой» АБ.

Figure 8.  
A representative case  
of high-intensity plaque 
(HIP) lesion on T1-weighted 
imaging (T1WI) assessed 
for plaque morphology on 
angioscopy. (A) Whole-heart 
coronary magnetic 
resonance angiography 
showed severe stenosis 
(indicated by the arrow) 
in the distal right coronary 
artery. (B) A high-intensity 
signal on T1WI is visible  
in the corresponding area 
(indicated by the arrow).  
(C) Coronary angiography 
image showed severe organic 
stenosis in the right coronary 
artery. Angioscopy showed 
white and grade 1 yellow 
plaque at the non-culprit 
lesion (D and G), as well as, 
intraluminal mixed 
thrombus (E) and glistening 
yellow plaque (F) at the HIP 
lesion.
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твора в 10 мл 0,9% раствора натрия хлори-
да осуществляется дробно внутривенно  
с 5-минутными интервалами или инфузома-
том в зависимости от выраженности боле-
вого синдрома до полного устранения бо-
левого синдрома под контролем АД и ЧСС. 

Остановка сердечной деятельности
Весь медицинский и парамедицинский 

персонал, работающий с пациентом с вероят-
ным ОКС, должен быть обучен работе с де-
фибриллятором и реанимационным меро-
приятиям [2]. Эта позиция международных 
экспертов ориентирована на максимальное 
приближение эффективной помощи к па-
циенту с ВСС.

Реваскуляризация
В нескольких рандомизированных кли

нических исследованиях, посвященных сра- 
внению клинической эффективности рутин-
ного применения инвазивной и консерва-
тивной тактики при НС, а также в ряде мета-
анализов, изучающих ранние и долгосроч-
ные исходы, были получены противоречи-
вые результаты. S.R. Mehta et al. показали 
преимущество рутинной (то есть для всех 
пациентов с НС) в сравнении с селективной 
(по показаниям) ЧКВ, но авторы отмечают 
сложность этого анализа в связи с переходом 
пациентов из одной группы в другую уже 
после рандомизации [61]. В процессе оцен-
ки влияния рутинного применения КАГ  
на смертность при НС Vogrin S. et al. про- 
анализировали ведение 33901 пациентов 
ОКСбпST с выполненной и не выполненной 
КАГ и реваскуляризацией во время первой 
госпитализации. Полученные результаты сви-
детельствуют об эффективности выполнения 
КАГ у пациентов с НС при госпитализации 
и до 2 месяцев после выписки из стационара 
[62]. ЕОК рекомендует при проведении ЧКВ 
у пациентов с ОКСбпST отдавать предпо-
чтение применению радиального доступа  
и стентов с лекарственным покрытием [1].

В сложных случаях решение должно 
приниматься группой специалистов, вклю-
чающей практикующих кардиологов, специа- 
листов по интервенционным технологиям 
и кардиохирургов [63, 64]. HEART TEAM 
(кардиологическая команда, включающая 
кардиологов, рентгенэндоваскулярных хи- 
рургов, кардиохирургов, перфузиологов, ане-
стезиологов-реаниматологов, специалистов 
в области визуализирующих, лабораторных 
технологий и коморбидных состояний) 
должна оценивать индивидуальные риски 
ишемии и кровотечения, а также определять 
сроки выполнения КШ у пациентов с гемо-
динамической нестабильностью, продолжа-

ющейся ишемией миокарда или очень вы-
соким анатомическим риском коронарного 
атеросклероза независимо от медикаментоз-
ного ведения в до- и послеоперационном 
периоде. Необходимость и эффективность 
работы HEART TEAM, которая значительно 
снижала риск ошибок у пациентов с много-
сосудистым поражением коронарного русла 
и коморбидной патологией, изучалась со-
трудниками коллектива кафедры кардиоло-
гии и внутренних болезней БГМУ в течение 
последних 20 лет в университетских клини-
ках Японии и Канады.

У пациентов с многососудистым пора-
жением могут применяться различные стра-
тегии реваскуляризации: первоначально ЧKB  
на сосуде, ассоциированном с ОКС, и после-
дующее ЧKB на других сосудах, требующих 
вмешательства, в плановом порядке, гиб
ридная реваскуляризация – ЧKB на сосуде, 
ассоциированном с ОКС, с последующей 
хирургической реваскуляризацией осталь-
ных КА или только КШ [65, 66]. Стратегия 
реваскуляризации должна быть основана на 
клиническом статусе с учетом тяжести забо-
левания и ангиографических характеристик 
(SYNTAX score) в соответствии с локальным 
протоколом [67-72]. Если показано выпол-
нение КШ, сроки вмешательства опреде-
ляются степенью риска, гемодинамической 
нестабильностью пациента, анатомией ко-
ронарных сосудов. Результаты программы 
ACTION-Registry GWTG (Acute Coronary 
Treatment and Interventional Outcomes Net
work Registry-Get With The Guidelines) по-
казали, что у пациентов с ИМбпST с сохра-
няющейся на фоне ОМТ высокой степенью 
риска по шкале SYNTAX, учитывающей 
особенности коронарного русла и его по-
ражения (http://www.rnoik.ru/files/syntax/), 
КШ должно выполняться как можно рань-
ше, при этом периоперационный риск выше 
при тяжелой, а также при постинфарктной 
стенокардии [73, 74]. 

Если КАГ не выявила возможности ре-
васкуляризации в связи с умеренной или 
минимальной степенью атеросклеротических 
поражений и/или микроваскулярной дис-
функцией, уменьшение проявлений стено-
кардии должно быть достигнуто усилением 
медикаментозной терапии и применением 
немедикаментозных технологий.  

Консервативная стратегия
При отсутствии рецидивов боли в груди, 

симптомов СН, динамических изменений 
ЭКГ и повышения уровня вчТ клиническая 
ситуация может трактоваться как исход НС 
в стабильную ИБС с проведением при нали-
чии показаний нагрузочного теста для оцен-
ки индуцируемой ишемии.
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Антитромботическая терапия
Активация и последующая агрегация 

тромбоцитов играют ключевую роль в пато-
физиологии ОКС. Следовательно, после ди-
агностики ОКСбпST необходимо как можно 
раньше начать антитромбоцитарную терапию, 
чтобы снизить риск прогрессирования или 
повторного развития ишемии. Для ингиби-
рования тромбоцитов могут применяться 
три класса лекарственных препаратов, обла-
дающих различными механизмами действия: 
ацетилсалициловая кислота, ингибиторы 
тромбоцитарных Р2Y12-рецепторов (тикагре-
лор, прасугрел, клопидогрел) и ингибиторы 
гликопротеиновых (GP) IIb/IIIa рецепторов 
тромбоцитов (тирофибан, эптифибатид и аб-
циксимаб) [75-76].

Пациенты с НС должны получать двой-
ную антиагрегантную терапию, комбинацию 
двух антитромбоцитарных средств – АСК, 
эффективность которой в снижении неблаго-
приятных кардиоваскулярных событий бо-
лее чем на 40% доказана в многочисленных 
исследованиях, начиная с нагрузочной дозы 
150-300 без оболочки (разжевать), или внут- 
ривенно – 150 мг, с последующей поддер-
живающей дозой 75 мг/сут ежедневно дли-
тельно (IA) и ингибитора Р2Y12-рецепто-
ров, который должен быть назначен допол-
нительно к АСК как только диагноз установ-
лен (IA) [77]: 
 Тикагрелор в нагрузочной дозе 180 мг 

и поддерживающей 90 мг два раза в день, 
включая пациентов, предварительно полу-
чавших клопидогрел, который должен быть 
отменен, когда назначается тикагрелор, если 
нет противопоказаний (IB) [78]; 
 Прасугрел в нагрузочной дозе 60 мг  

и поддерживающей 10 мг рекомендуется па-
циентам, у которых нет противопоказаний 
к ЧКВ и не показан, когда коронарная ана-
томия неизвестна [79]; 
 Клопидогрел в нагрузочной дозе 600 мг  

с последующим приемом 75 мг показан па-
циентам, которые не могут получить Тика-
грелор или Прасугрел или нуждаются в при-
еме оральных антикоагулянтов (IIaC) [77]. 

Результаты проведенного нами генети-
ческого исследования пациентов с рециди-
вирующими коронарными событиями (ре-
цидива инфаркта миокарда, рецидивирую-
щей ишемии, ранней постинфарктной сте-
нокардии) показали, что в группе пациентов 
с рецидивирующими коронарными событи-
ями (РКС) наблюдался более высокий удель-
ный вес пациентов с носительством поли-
морфных аллелей гена АВСВ1 (генотип СТ 
или ТТ) и гена CYP2C19 (*1/*2, *1/*3, *1/*4)  
с функциональным снижением метаболизма 
клопидогрела по сравнению с группой без 
РКС; развитие тромбоза стента (40,6% па-

циентов течение 28 дней от развития ОКС) 
и увеличение случаев смерти пациентов  
в остром и подостром периодах ИМ ассоции
ровались с носительством полиморфных 
аллелей гена CYP2C19 (*1/*2, *1/*3, *1/*4)  
с функциональным снижением метаболизма 
клопидогрела, носительством комбинации 
полиморфных аллелей CYP2C19 и АВСВ1 [79].  

При невозможности применения тика-
грелора или прасугрела в отдельных случа-
ях у пациентов без высокого риска кровоте-
чения может быть рассмотрено увеличение 
дозы клопидогрела в течение первых 7 дней 
после ЧКВ, основанное на тестировании 
функционального состояния тромбоцитов. 

Кангрелор в дозе 30 мкг/кг в виде болю-
са или инфузии 4 мкг/кг/мин продемонстри-
ровал в исследованиях высокоэффективное 
ингибирование АДФ-индуцированной аг- 
регации тромбоцитов сразу после внутри-
венного болюсного введения и полное вос-
становление функции тромбоцитов в тече-
ние 1-2 часов после прекращения инфузии 
и может быть назначен пациентам, ранее 
не принимавшим ингибиторы P2Y12 рецеп-
торов тромбоцитов, которым проводится 
ЧКВ, с учетом соотношения риска ишемиче-
ских осложнений и кровотечений (IIbA).

Генотипирование и/или тестирование 
функционального состояния тромбоцитов 
целесообразно в отдельных случаях, когда 
используется клопидогрел. Пациентам с ОКС, 
которые хорошо переносят двойную антиа-
грегантную терапию (ДАП), при отсутствии 
кровотечений может быть рекомендовано ее 
продолжение более 12 месяцев (IIbA) с уче-
том шкал риска, предлагаемых ЕОК (IIbA): 
https://www.mdcalc.com/dual-antiplatelet-therapy-
dapt-score. 

Назначение ингибиторов P2Y12 рецеп-
торов тромбоцитов на более короткий пе-
риод (6 месяцев) может быть рекомендовано 
пациентам после имплантации покрытого 
стента нового поколения, имеющим высо-
кий риск кровотечения (IIbA). Прерывание 
ДАТ, особенно в течение первого месяца по-
сле стентирования, сопровождается риском 
тромбоза стента. 

У некоторых пациентов с OKCбпST при 
высоком риске ИМ во время ЧKB может по-
требоваться тройная антиагрегантная тера- 
пия с добавлением блокаторов гликопротеи-
новых рецепторов IIb/IIIa тромбоцитов  
(блокаторов GPIIb/IIIa), являющихся антит
ромбоцитарными препаратами для внутри-
венного введения, применяемыми допол-
нительно к пероральной ДАП у пациентов 
с известной коронарной анатомией как ле-
карственные средства (ЛС) спасения при раз-
витии тромботических осложнений (IIaC): 
 Абциксимаб в дозе 0,25 мг/кг внутри-

венно болюсно с последующей инфузией 
0,125 мг/кг/минуту (максимум 10 мг/мин); 
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 Эптифибатид в дозе 180 мг/кг внут
ривенно болюсно, инфузия 2,0 мг/кг/мин;
 Тирофибан в дозе 10-25 мг/кг внутри-

венно болюсно с последующей инфузией 
0,15 мг/кг/мин.

Решение об отмене ДАП перед КШ с це-
лью профилактики периоперационного кро- 
вотечения должно приниматься после тща-
тельной оценки рисков у пациента. При при-
нятии решения о проведении КШ возмож-
но продолжение приема низких доз АСК, 
невзирая на предстоящее вмешательство при 
отсутствии высокого риска кровотечения,  
а в случае отмены возобновление приема че-
рез 6-24 часа после операции при отсутствии 
продолжающегося кровотечения. Если на 
фоне применения ингибиторов P2Y12 плани-
руется оперативное вмешательство, за 5 дней  
до операции прекращается применение тика-
грелора или клопидогрела и за 7 дней – пра-
сугрела, которые назначаются после КШ как 
только это становится безопасным (IIaC). 

Антиагрегантная терапия  
при неотложных внесердечных 
хирургических вмешательствах

Неотложные внесердечные хирургиче
ские вмешательства должны проводиться  
в стационарах, имеющих круглосуточную ан-
гиографическую службу, обеспечивающую 
необходимую экстренную помощь немед- 
ленно в случае возникновения периопера-
ционного ИМ. ДАТ должна продолжаться 
соответственно, как минимум 1 и 3 месяца по-
сле имплантации голометаллических стен- 
тов и нового поколения стентов с лекарствен-
ным покрытием. Если прерывание ДАТ необ-
ходимо во время неотложного оперативного 
вмешательства, целесообразно возвращение 
к приему АСК в максимально ранние сроки, 
так как низкомолекулярные гепарины не дока-
зали эффективность при применении в каче-
стве замены ДАТ для профилактики тром-
боза стентов (IIbC). При хирургических 
вмешательствах с низким и умеренным рис
ком кровотечений HEART TEAM рекомен-
дуется рассмотреть вопрос о возможности 
хирургического вмешательства на ДАТ.

ЕОК рекомендует назначение ингибитора 
протонной помпы (предпочтительно не оме-
празола) в комбинации с ДАТ у пациентов  
с наличием в анамнезе язвенной болезни, же
лудочно-кишечного кровотечения, постоян
ного приема антикоагулянтной терапии, не
стероидных противоспалительных и глюко-
кортикостероидных ЛС или двух и более из 
следующих факторов: возраст ≥ 65 лет, дис-
пепсия, гастро-эзофагально-рефлюксная бо- 
лезнь, хроническое употребление алкоголя (IB).

Антикоагулянтная терапия в допол-
нение к ингибированию тромбоцитов по-

сле подтверждения диагноза снижает частоту 
ишемических событий у пациентов с OKCбпST 
и рекомендуется всем пациентам с ОКСбпST 
в дополнение к ДАТ (IB). Выбор антикоагу-
лянта должен происходить с учетом соотно-
шения ишемического риска, риска кровоте-
чений и профиля эффективность / безопас-
ность выбранного ЛС [1]: 
 Фондапаринукс в дозе 2,5 мг подкож-

но ежедневно рекомендован как антикоагу-
лянт у пациентов с наиболее предпочтитель-
ным профилем эффективности / безопасно-
сти. На фоне применения фондапаринукса 
в ходе ЧКВ показано болюсное введение  
70-85 МЕ/кг нефракционированного гепари-
на (НФГ) (IB) [1]; 
 Эноксапарин натрия в дозе 1 мг/кг  

вводится 2 раза в сутки подкожно, если фон-
дапаринукс недоступен и должен вводиться 
при ЧКВ, если последнее введение перед вме-
шательством состоялось более чем за 8 ча- 
сов. У пациентов в возрасте >75 лет доза 
должна быть снижена до 0,75 мг/кг 2 раза  
в сутки (IB); 
 Нефракционированный гепарин  

в дозе 70-100 МЕ/кг внутривенно (максимум 
4000 ME или 50-70 МЕ/кг при комбинации 
с ингибиторами GP IIb/IIIa) с последующей 
инфузией в дозе 12-15 МЕ/кг/ч (максимум  
1000 МЕ/ч) рекомендуется у пациентов в про
цессе ЧКВ, не получивших ранее никаких 
антикоагулянтов (IB) c оптимальным целе-
вым значением АЧТВ для коррекции поддер-
живающей дозы в 1,5-2,5 раза выше верхней 
границы нормы (50-75 сек);
 Бивалирудин в дозе 0,75 мг/кг внут

ривенно болюсно и 1 мг/кг/ч в течение 4 ча-
сов после процедуры рекомендован как аль-
тернатива нефракционированному гепарину 
и блокаторам GPIIb/IIIa во время ЧКВ (IA);
 Ривароксабан в дозе 2,5 мг 2 раза 

в сутки может быть назначен пациентам 
с ОКСбпST без наличия инсульта / ТИА в 
анамнезе, имеющим высокий ишемический 
риск и низкий риск кровотечений, после пре-
кращения парентеральной антикоагулянт-
ной терапии в дополнение к АСК и клопидо-
грелю на протяжении 1 года (IIbB).

Смена гепаринов (нефракционированно-
го и низкомолекулярных) не рекомендует- 
ся [1]. Введение антикоагулянтов может быть 
остановлено в течение 24 ч после инвазив-
ной процедуры. 

Cтатины
В различных исследованиях оценивали 

наличие немедленного эффекта статинов 
при ОКС и эффективность применения ЛС 
в высоких дозах сравнительно со средними. 
Несколько ангиографических исследований  
эффектов липидснижающей терапии позво-
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ляют предположить, что улучшение клини-
ческого исхода не обязательно сопровожда-
ется регрессией атеросклероза, а может быть 
связано с обратным развитием эндотелиаль-
ной дисфункции, уменьшением проявлений 
воспаления в АБ, снижением активности 
протромботических факторов. Рекомендова- 
но стартовать интенсивную терапию стати-
нами (напимер, аторвастатин 40-80 мг од-
нократно вечером, розувастатин 20-40 мг  
однократно вечером) как можно раньше 
(на амбулаторном этапе, в ОИТР или ПИТ) 
и продолжать неопределенно долго (IA) под 
контролем липидограммы с исследованием 
триглицеролов, аполипопротеина B, липо-
протеина (а), КФК и аланинаминотрансфе-
разы, со снижением с учетом очень высокого 
кардиоваскулярного риска на ≥ 50 % исход-
ного показателя ХС ЛПНП и достижением 
его уровня < 1,4 момль/л (IA). При недости-
жении целевого показателя ХС ЛПНП до-
полнительно к статину добавляется Эзети-
миб (IB) и при дальнейшем недостаточном 
эффекте – ингибитор PCSK9 [80-85].

Антиишемическая терапия
Внутривенное введение нитратов пока-

зано у пациентов с рецидивирующей стено-
кардией и/или признаками СН: 10 мл 0,1% 
раствора разведенные в 100 мл 0,9% (обыч-
но не более 200 мкг/мин) раствора натрия 
хлорида вводят под постоянным контролем 
ЧСС и АД с соблюдением осторожности при 
снижении АДс < 90 мм рт. ст. (IC). В условиях 
тщательного мониторинга АД дозу нитратов 
следует титровать пока симптомы стенокар-
дии и АГ не будут купированы. 

Применение бета-блокаторов при НС 
показано и является обязательным у пациен- 
тов с дисфункцией ЛЖ, если отсутствуют 
противопоказания (брадикардия или нару-
шения АВ-проводимости, декомпенсиро-
ванная СН ≥ Killip III, стойкая гипотензия, 
наличие в анамнезе бронхиальной астмы) 
(IB) [1,86]. У пациентов с ОКС бета-блока- 
торы уменьшают риск реинфаркта или фиб
рилляции желудочков, но увеличивает 
риск кардиогенного шока особенно в тече-
ние первого дня. Если вероятность возник-
новения побочных эффектов высокая при 
коморбидном заболевании или дисфункции 
ЛЖ, в первые сутки предпочтение отдают 
ЛС короткого действия. При внутривенном 
введении бета-блокаторов при тяжелой АГ 
или тахикардии у пациентов со стабильной 
гемодинамикой (СН < Killip III) необходим 
контроль функции жизненно важных ор-
ганов и мониторирование ЭКГ с последую-
щим переходом на пероральное применение 
с достижением целевой ЧСС 60 ударов в ми-

нуту. Убедительных данных о том, что опре-
деленное ЛС группы бета-блокаторов более 
эффективен при НС, нет, в связи с этим: 
 Метопролола сукцинат или метопро-

лола тартрат вводят внутривенно по 5 мг  
с интервалом 5 минут (максимальная доза  
15 мг) под контролем ЧСС и АВ-проводимо-
сти с последующим переходом на перораль-
ное применение с учетом короткодействую-
щих форм (12,5-50 мг 3-4 раза в день, целе-
вая суточная доза 50-200 мг/сут);
 Бисопролол с учетом его метаболиче-

ской нейтральности и эффективности у лиц 
с гиперсимпатикотонией ‒ стартовая доза 
1,25 мг, целевая суточная доза 10 мг/сут; 
 Карведилол с учетом его блокирующе-

го эффекта на альфа1-, бета1- и бета2-адре-
норецепторы и эффективности у пациентов  
с хронической СН ‒ стартовая доза 3,125 мг, 
с осторожным увеличением дозы каждые 
3-10 дней с достижением целевой суточной 
25-50 мг; 
 Небиволол с учетом вазодилатиру- 

ющих свойств стартовая доза 1,25-2,5 мг, це-
левая суточная ‒ 5-10 мг. 

иАПФ с осторожным титрованием дозы 
назначаются в первые 24 часа у пациентов  
с левожелудочковой дисфункцией (ФВ < 40%), 
СН, СД и передним ИМ (IA), предпочти-
тельно: 
 Периндоприл – стартовая доза 1-2 мг, 

целевая доза 4-8 мг 1 раз в день; 
 Рамиприл – стартовая доза 1,25-2,5 мг, 

целевая доза 5-10 мг 1 раз в день.
БРА назначаются как альтернатива 

иАПФ (IA):
 Кандесартан в стартовой дозе 4-8 мг 

с достижением целевой дозы 32 мг 1 раз 
в день; 
 Валсартан в стартовой дозе 20-40 мг 

с достижением целевой дозы 160 мг 2 раза  
в день;
 Лозартан в стартовой дозе 25-50 мг  

с достижением целевой дозы 50-100 мг 1 раз 
в день.

Результаты изучения эффективности  
сакубитрила/валсартана у пациентов с хро- 
нической СН со сниженной ФВ (иссле- 
дование PARADIGM-HF) свидетельствуют  
о пользе инициации терапии сакубитри-
лом/валсартаном в ранние сроки после эпи-
зода декомпенсации ХСН, которая может 
происходить у пациентов с ОКС на фоне СН. 

Антагонисты минералокортикоидных  
рецепторов (АМР), предпочтительно Эп
леренон, при его отсутствии Спироголак-
тон, назначаются у пациентов, которые уже 
получают ингибиторы АПФ и бета-блокато-
ры, с левожелудочковой дисфункцией, СН 
с ФВ ЛЖ ≤ 35%, СД, при отсутствии ХБП  
и гиперкалиемии (IA).
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Блокаторы кальциевых каналов (БКК)
Результаты метаанализа эффектов БКК 

у пациентов с НС свидетельствуют о том, 
что эти препараты не предотвращают разви-
тия острого ИМ и не снижают смертность, 
но в комбинации с другими антиишеми-
ческими ЛС обеспечивают уменьшение 
выраженности симптомов у пациентов, ко-
торые уже получают нитраты и бета-блока-
торы [1]:
 Недигидропиридиновые (дилтиазем 

или верапамил) назначаются при невозмож-
ности использования бета-блокаторов, от- 
сутствии СН, тяжелых нарушений АВ-прово-
димости и функции синусового узла с уче-
том их отрицательного ино-хронотропного 
и антиаритмического эффекта; 
 Дигидропиридиновые (амлодипин, 

фелодипин) селективно блокируют кальцие- 
вые каналы в кровеносных сосудах, не замед-
ляют АВ-проводимость, в меньшей степени, 
чем недигидропиридиновые БКК снижают 
сократительную способность миокарда.

Блокаторы кальциевых каналов реко-
мендуются у пациентов с вазоспастической 
стенокардией (IIaB). При НС противопока-
зано применение короткодействующих про-
изводных дигидропиридина.

Лечение микроваскулярной 
стенокардии

Лечение МВС следует проводить с учетом 
доминантных механизмов микроциркуля-
торной дисфункции. У пациентов с РКК < 2,0 
или IMR ≥ 25 и отрицательным провокаци-
онным тестом с ацетилхолином показаны 
бета-блокаторы, антиагреганты, иАПФ, ста-
тины, здоровый образ жизни и потеря веса. 
В исследовании CorMiCa продемонстриро-
вана эффективность индивидуальной стра-
тегии диагностики и лечения у пациентов  
с МВС. Пациентам с изменениями на ЭКГ 
и стенокардией в ответ на тест с ацетилхо-
лином, но без тяжелой эпикардиальной ва-
зоконстрикции с вероятным микрососудис
тым спазмом могут назначаться БКК. 

НЕМЕДИКАМЕНТОЗНЫЕ  
МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ

ЛС, применяемые для лечения НС, не всег-
да обеспечивают достаточный эффект, а ин-
вазивные и хирургические технологии не всег-
да являются доступными или возможными,  
в связи с чем разрабатываются дополнитель-
ные методы воздействия на особенности ко-
ронарного кровотока для включения в комп- 
лексную терапию пациентов с острыми фор-
мами ИБС. 

В соответствии с рекомендациями ESC 
усиленная наружная контрпульсация (IIaB), 
чрескожная электрическая нейростимуляция 
(IIbC), спинальная нейростимуляция (IIbB) 
рекомендованы для устранения симптомов 
у пациентов с рефрактерной стенокардией 
к ОМТ и неэффективностью или противо-
показаниями к реваскуляризации. 

Экстракорпоральная 
аутогемомагнитотерапия

Обзор научной литературы, посвященной 
изучению влияния электромагнитных по-
лей (ЭМП), свидетельствует о том, что не было 
достигнуто единого мнения о том, как влияет 
длительное или кратковременное воздей-
ствие на сердце. Авторы показали, что ЭМП, 
производимые на частотах сотовых телефо-
нов, не влияют на сердечно-сосудистую сис- 
тему, а различия между результатами иссле-
дований могут быть связаны с компенсатор-
ной реакцией, развиваемой организмом с те-
чением времени. При большей силе ЭМП или 
кратковременном воздействии способность 
организма развивать механизмы компенса-
ции снижается, а вероятность воздействия 
на сердце увеличивается [87]. Авторы отме-
чают, что ишемию миокарда согласно резуль-
татам некоторых исследований можно успеш-
но лечить с помощью ЭМП [88].

В настоящее время полностью не изучен 
механизм воздействия ЭМП на организм 
человека при различных заболеваниях, одна- 
ко активно изучаются эффекты его влияния 
на организм в целом, а также на кровь и ее ком-
поненты (эритроциты, тромбоциты). В ме- 
дицинской литературе появился ряд сообще-
ний о непосредственном воздействии пере-
менного магнитного поля (ПеМП) или так 
называемой экстракорпоральной аутогемомаг-
нитотерапии (ЭАГМТ) на кровь при различ-
ных заболеваниях и патологических состоя-
ниях. Предложен ряд гипотез первичного ме-
ханизма действия магнитного поля (МП) [89].

Прямое влияние: химическая поляриза-
ция электронов и ядер, изменение ориентации 
молекул и макромолекул, колебания и враще-
ния макромолекул и их комплексов, а также 
проницаемости мембран, следствием кото-
рых могут быть резонансные явления или 
разогрев субстрата (особенно при высоких 
частотах). В экспериментальных исследова-
ниях доказано, что ПеМП увеличивает про-
ницаемость клеточных мембран, что может 
быть связано с подвижностью клеточных 
рецепторов. Возможна переориентация мо-
лекул ДНК и РНК, поляризация боковых це-
пей белковых молекул, что вызывает разрыв 
водородных связей, изменение зоны гидрата-
ции молекул и может значительно повлиять 
на ход биологических процессов в организме. 
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Опосредованное влияние: изменение 
свойств воды и водных растворов, содержа-
щихся внутри живых организмов с образо-
ванием молекулярных ассоциатов вокруг  
ионов Са2+, которые создают дефицит сво-
бодных, активных ионов Са2+ во внеклеточ-
ной жидкости, заставляя Са2+ покидать клет-
ки, что, в свою очередь, влияет на целый ряд 
внутриклеточных процессов [90].

Действие ПеМП в большинстве случаев 
строго дифференцировано, т.е. зависит не 
только от параметров МП, условий воздей-
ствия, но и от исходного состояния клеток 
и организма в целом. Во многих случаях 
ПеМП одних и тех же параметров не оказы-
вало влияния на клетки здоровых доноров, 
но значительно изменяло метаболизм «боль-
ных» клеток или клеток, на которые оказал 
воздействие какой-либо патологический 
агент, нередко нормализуя измененный па-
раметр. Наиболее биологически активным 
и безопасным является действие низкоча-
стотного (до 50 Гц) низкоинтенсивного (до 
100 мТл) ПеМП. 

Различными исследованиями доказано 
воздействие ПеМП на тромбоцитарное звено 
системы гемостаза (снижение скорости и сте-
пени агрегации), на реологические свойства 
крови (снижение вязкости крови), на липид-
ный обмен (снижение уровня холестерола), 
а также на структурно-функциональную ха- 
рактеристику эритроцитов (увеличение спо
собности эритроцитов к деформации), что  
приводит к улучшению процессов микро
циркуляции. Кроме того, воздействие ПеМП 
приводит к активации лизиса сгустка, обра-
зованного в сосудистом русле (укорачива-
ется время эуглобулинового фибринолиза). 
К предполагаемым механизмам влияния 
ПеМП на организм относятся воздействие его 
на плазматическую мембрану с изменением 
ее структуры и функции, на макромолекулы  
с изменением их ориентации в пространстве, 
а также влияние через химические реакции, 
протекающие по свободно-радикальному ме-
ханизму [91, 92]. 

Результаты изучения нами характера ле-
чебного действия ЭАГМТ у пациентов с рев-
матоидным артритом [93] позволили устано-
вить позитивное влияние на функциональ-
ное состояние лимфоцитов, увеличение 
Т-лимфоцитов и Т-супрессоров, нормали-
зацию активности некоторых показателей 
внутриклеточного метаболизма лимфоцитов 
(кислая фосфатаза, фермент антиоксидант-
ной системы супероксиддисмутаза) [94]; по-
вышение электрофоретической подвижно-
сти эритроцитов (ЭФПЭ) и нормализацию 
некоторых реологических показателей; улуч- 
шение локальной сократимости миокарда.

При воздействии ПеМП на кровь пациен-
тов с ИБС отмечалось снижение уровня ги-

перкоагуляционного состояния по тестам, 
затрагивающим практически все фазы свёр-
тывания крови: увеличение исходно укоро-
ченного активированного частичного тром-
бопластинового времени (АЧТВ), уменьшение  
величины протромбинового индекса (ПТИ), 
увеличение тромбинового времени при сни-
жении концентрации РКМФ. Более того, по-
мимо уменьшения степени выраженности 
гиперкогуляционного состояния отмечалось 
усиление фибринолитического потенциала 
(укорочение времени эуглобулинзависимого 
фибринолиза, снижение концентрации фиб
риногена и повышение количества продуктов 
деградации фибриногена) [95]. 

Выраженный эффект ПеМП оказывает 
и на агрегацию эритроцитов, уменьшая ко-
личество как малых, так и больших эритро-
цитарных агрегатов, вероятно, посредством 
влияния на плотность электрического заря-
да на поверхности клетки и толщину двой-
ного электрического слоя. Снижение вязко-
сти и гемостатического потенциала крови 
улучшает ее реологические свойства и ведет 
к улучшению микроциркуляции. Показано, 
что применение ЭАГМТ приводит к умень-
шению показателей перекисного окисления 
липидов, снижению протромбинового ин
декса и увеличению АЧТВ в группе пациен- 
тов с ОКСбпST, выявлена тенденция к сни-
жению уровня холестерола, повышению 
уровня липопротеидов высокой плотности, 
снижению индекса атерогенности. Отмече-
но статистически достоверное увеличение 
поверхностного заряда клетки уже после  
1-й процедуры ЭАГМТ, сохраняющееся после 
проведения всего курса, что свидетельствует 
об улучшении жизнедеятельности клетки, ее 
газообмена, а также о положительном влия-
нии на физико–химические свойства мемб
ран [95, 96].

Таким образом, на сегодняшний день мож-
но говорить о том, что в большинстве слу-
чаев ЭАГМТ способствует восстановлению 
исходно сниженных клеточных характерис
тик до субнормальных и даже нормальных 
значений, не нарушая основных процессов 
жизнедеятельности клеток крови пациентов. 
Однако, несмотря на длительное использо-
вание магнитотерапии в лечебной практике, 
имеются сообщения лишь о единичных слу-
чаях ее включения в экстракорпоральный 
контур. На сегодняшний день показаниями 
к проведению ЭАГМТ являются ИБС, ише-
мическая болезнь мозга, сахарный диабет, 
вибрационная болезнь, облитерирующие 
поражения артерий верхних и нижних ко-
нечностей, острый панкреатит, миеломная 
болезнь. 

В исследовании эффективности ЭАГМТ 
у пациентов с постинфарктным кардиоскле-
розом изучена динамика цитокинов в зави
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симости от вида проводимой терапии, при 
проспективном наблюдении установлена 
степень ассоциации комбинированной те-
рапии (медикаментозная терапия + ЭАГМТ) 
и молекулярно-генетических маркеров с про- 
гнозом. Установлено уменьшение частоты 
приступов стенокардии и объективных при-
знаков повторной ишемии миокарда при 
3-летнем наблюдении в группе пациентов, 
получавших стандартную медикаментозную 
терапию в сочетании с экстракорпоральной 
аутогемомагнитотерапией [94-96].

Ультрафиолетовая  
модификация крови

Ультрафиолетовая модификация крови 
(УФМК) – метод, в основе которого лежит 
воздействие на кровь оптического излучения 
ультрафиолетового диапозона с последую-
щим введением ее в организм. Фотодеструк-
тивные изменения внешнего примембран-
ного слоя клеток крови дают начало измене-
нию функционального состояния и свойств 
клеток крови и поступлению в кровяное 
русло биологически активных веществ; про-
исходит также активация мононуклеарных 
клеток, гранулоцитов и тромбоцитов, изме-
няются реологические и защитные свойства 
крови, снижается вязкость крови, улучша-
ется микроциркуляция и снабжение тканей 
кислородом [97].

Лечебный эффект УФМК связан с воз-
действием ультрафиолетовых лучей на мем-
браны клеток крови с повышением дефор-
мируемости их мембраны, снижением агре-
гационных и улучшением реологических 
свойств, изменением ЭФПЭ, улучшением их 
транспортной функции, повышением фаго-
цитарной активности, выделением бактери-
цидных белков, реакциями, возникающими 
в результате возвращения облученной кро-
ви в организм и смешивания ее с остальным 
объемом циркулирующей крови. Перечис-
ленные механизмы создают бактерицид- 
ный и противовоспалительный эффект, улуч-
шают микроциркуляцию и обмен веществ, 
уменьшают гипоксемию и гипоксию тканей 
[98, 99]. 

Основными показаниями к применению 
УФМК являются нарушения микроциркуля-
ции, что может обосновывать ее примене-
ние у пациентов с микроваскулярной стено-
кардией, у лиц с коморбидными состояния-
ми: длительно протекающими и хрониче-
скими сопутствующими воспалительными 
процессами, сопровождающимися гипоксе-
мией, гипоксией тканей и интоксикацией, 
интеркуррентной инфекцией, состоянием 
иммунодефицита, торможением процессов 
регенерации при наличии трофических из-
менений кожных покровов. 

Вторичная профилактика  
и долгосрочный прогноз

«Если желаешь спастись от ката-
строфы или разрешить проблему, 
то лучше всего заранее предотвра-
щать их появление в своей жизни. 
И тогда не будет трудностей…» 

Лао–Цзюнь

Исследования COURAGE, RITA-3, BARI-2  
показали, что от 1/4 до 1/3 пациентов 
по-прежнему страдают стенокардией после 
реваскуляризации. Более высокая частота 
повторных событий у пациентов с OKCбnST 
по сравнению с пациентами, перенесшими 
ОКСnST, объясняется старшим возрастом,  
более распространенным поражением коро
нарных сосудов и более высокой частотой ко-
морбидных заболеваний [100-102]. Это опреде-
ляет необходимость активного выявления 
пациентов с высокой степенью риска, а так-
же активного использования методов вто-
ричной профилактики у данной категории 
пациентов. 

В ходе госпитализации пациента с НС 
должна быть начата вторичная профилак-
тика (таблица 3). Результаты исследования 
COMPASS свидетельствуют об эффектив-
ности комбинации ривароксабана в дозе  
2,5 мг 2 раза в сутки и стандартной терапии 
АСК по снижению риска наступления ИМ, ин-
сульта и сердечно-сосудистой смерти на 24% 
по сравнению с монотерапией АСК у паци-
ентов высокого риска, например, с мульти-
фокальным поражением артерий, ИМ в ана-
мнезе, СД или ХБП.

Пациентов с ОКСбпST рекомендуется 
выписывать при условии клинической стаби-
лизации, реализации персонифицированной 
стратегии лечения, завершения стратифика-
ции риска неблагоприятного исхода. Стра-
тификация риска должна осуществляться 
с применением стресс-тестов с визуализа-
цией с помощью ОФЭКТ, МРТ, ПЭТ сердца 
(таблица 4). 

Стресс-ЭхоКГ позволяет при ухудшении 
сократимости на фоне стресс-теста (нагрузки 
на велоэргометре, тредмиле, при введении 
добутамина, дипиридамола, выполнении 
чреспищеводной электрокардиостимуляции)  
при посегментном анализе состояния мио
карда на разных этапах исследования с рас-
четом интегрального индекса нарушения 
локальной сократимости получить информа-
цию, свидетельствующую о наличии ишемии 
миокарда [103, 104]. Для нивелирования труд-
ностей визуализации у лиц с ожирением, эм-
физемой легких, кифосколиозом применя-
ются контрастная стресс-ЭхоКГ и тканевая 
допплерография. 

МРТ сердца с нагрузкой может рас-
сматриваться в качестве альтернативного  
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Здоровый образ жизни (отказ  
от курения, регулярная физическая 
нагрузка, здоровая диета)

пожизненно

АСК пожизненно
P2Y12 ингибиторы в течение 12 месяцев и более	
Бета–блокаторы рекомендуются у всех пациентов со сниженной систолической функцией 

левого желудочка (ФВ < 40 %)
Ингибиторы АПФ / БРА показаны при снижении ФВ менее 40%, при СД, АГ или СН, если нет 

противопоказаний
Антагонисты  
минералокортикоидных рецепторов

показаны при снижении функции левого желудочка (ФВ <35%) и/или при СД 
и/или СН без значительной почечной дисфункции или гиперкалиемии

Статины титровать до достижения целевых уровней ХС ЛПНП < 1,4 ммоль/л 
Коррекция АД достижение диастолического АД < 90 мм рт. ст., < 85 мм рт. ст. у пациентов с СД

 * П р и м е ч а н и е: ФВ – фракция выброса, СД – сахарный диабет, АГ – артериальная гипертензия, СН – сердечная недостаточность, ХС ЛПНП – холестерин 
липопротеинов низкой плотности, АД – артериальное давление.
Адаптировано из: Roffi M., Carlo P., Collet J.P., Mueller C., Valgimigli M., Andreotti F., Bax J.J., Borger M.A., Brotons C., Chew D.P., Valgimigli M., Andreotti F., Bax J.J., Borger M.A., Brotons C.,  
Chew D.P, Gencer B., Hasenfuss G., Kjeldsen K., Lancellotti P., Landmesser U., Mehilli J., Mukherjee D., Storey R.F., Windecker S. ; ESC Scientific Document Group. 2015 ESC Guidelines  
for the management of acute coronary syndromes in patients presenting without persistent ST-segment elevation: Task Force for the Management of Acute Coronary Syndromes in Patients 
Presenting without Persistent ST-Segment Elevation of the European Society of Cardiology (ESC). Euro Heart J, vol. 37, no. 3, pp. 267-315. doi: 10.1093/eurheartj/ehv320.[1].

Healthy lifestyle (quitting of smoking, 
regular physical exercise, healthy diet)

For life

ASA For life
P2Y12 inhibitors For 12 months and more
Beta-blockers recommended for all patients with reduced systolic function of left ventricle (EF < 40 %)
ACE / ARB inhibitors recommended in case of EF lower than 40%, DM, HTN or CF,  

if there no contraindications
Mineralocorticoid receptor 
antagonists

recommended in case of reduced left ventricle function (EF <35%) and/or in case 
of DM and/or CCF without significant kidney dysfunction or hyperkalemia

Statins titrate until the target levels of LDL cholesterol are reached < 1,4 mmol/l 
BP correction achieving diastolic BP < 90 mm Hg, < 85 mm Hg in patients with DM

 * N o t e: EF – ejection fraction, DM – diabetes mellitus, HTN- hypertension, CCF- congestive cardiac failure, LDL – low-density lipoprotein, BP – blood pressure.

Abridged from: Roffi M., Carlo P., Collet J.P., Mueller C., Valgimigli M., Andreotti F., Bax J.J., Borger M.A., Brotons C., Chew D.P., Valgimigli M., Andreotti F., Bax J.J., Borger M.A., Brotons C., 
Chew D.P, Gencer B., Hasenfuss G., Kjeldsen K., Lancellotti P., Landmesser U., Mehilli J., Mukherjee D., Storey R.F., Windecker S. ; ESC Scientific Document Group. 2015 ESC Guidelines for 
the management of acute coronary syndromes in patients presenting without persistent ST-segment elevation: Task Force for the Management of Acute Coronary Syndromes in Patients 
Presenting without Persistent ST-Segment Elevation of the European Society of Cardiology (ESC). Euro Heart J, vol. 37, no. 3, pp. 267-315. doi: 10.1093/eurheartj/ehv320.[1].

Нагрузочные ЭКГ тесты Сердечно-сосудистая смертность > 3% в год по тредмил-шкале Дьюка
SPECT или PET перфузионное 
исследование

Зона ишемии ≥ 10% миокарда левого желудочка

Стресс–эхокардиография ≥ 3 из 16 сегментов со стресс-индуцированной
гипо- или акинезией 

МРТ ≥ 2 из 16 сегментов со стресс-индуцированными дефектами перфузии  
или ≥ 3 сегментов с добутамин-индуцированной дисфункцией миокарда 

КТ–ангиография или КАГ Трехсосудистое поражение с проксимальными стенозами, стволовое поражение, 
поражение *ПМЖВ

Инвазивные функциональные 
исследования 

 *ФРК ≤ 0.8, МРК ≤ 0.89 

 * П р и м е ч а н и е:  МРТ – магнитно-резонансная томография, КАГ – коронароангиография, ПМЖВ – передняя межжелудочковая ветвь, ФРК – фракционный резерв 
кровотока, МРК – моментальный резерв кровотока.
Адаптировано с модификациями из Knuuti J., Wijns W., Saraste A., Capodanno D., Barbato E., Funck-Brentano C., Prescott E., Storey R.F., Deaton C., Cuisset T., Agewall S., 
Dickstein K., Edvardsen T., Escaned J., Gersh B.J., Svitil P., Gilard M., Hasdai D., Hatala R., Mahfoud F., Masip J., Muneretto C., Valgimigli M., Achenbach S., Bax J.J. ; ESC Scientific 
Document Group. 2019 ESC Guidelines for the diagnosis and management of chronic coronary syndromes: The Task Force for the diagnosis and management of chronic coronary 
syndromes of the European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart J, vol. 41, no. 3, pp. 407-477. doi: 10.1093/eurheartj/ehz425 [11].

Load ECG tests Cardiovascular mortality > 3% per year on the Duke treadmill scale
SPECT or PET perfusion testing Area of ischemia ≥ 10% of left ventricle myocardium
Stress echocardiography ≥ 3 out of 16 segments with stress-induced hypokinesia or akinesia
MRI ≥ 2 of 16 segments with stress-induced perfusion defects or ≥ 3 segments  

with dobutamine-induced myocardial dysfunction
CT angiography or CAG Three-vessel lesion with proximal stenosis, stem lesion, *AIB lesion
Invasive functional studies  *FFR ≤ 0.8, iFR ≤ 0.89 

 * N o t e: MRI – magnetic resonance imaging, CAG – coronary angiography, AIB – anterior interventricular branch, FFR – fractional flow reserve, iFR – instant flow reserve.
Abridged with modifications from Knuuti J., Wijns W., Saraste A., Capodanno D., Barbato E., Funck-Brentano C., Prescott E., Storey R.F., Deaton C., Cuisset T., Agewall S., Dickstein K., 
Edvardsen T., Escaned J., Gersh B.J., Svitil P., Gilard M., Hasdai D., Hatala R., Mahfoud F., Masip J., Muneretto C., Valgimigli M., Achenbach S., Bax J.J. ; ESC Scientific Document 
Group. 2019 ESC Guidelines for the diagnosis and management of chronic coronary syndromes: The Task Force for the diagnosis and management of chronic coronary syndromes 
of the European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart J, vol. 41, no. 3, pp. 407-477. doi: 10.1093/eurheartj/ehz425 [11].

Таблица 3. 
Долговременные 
рекомендации после 
острого коронарного 
синдрома без подъема 
ST (ОКСбпST)

Table 3.  
Long-term 
recommendations  
after acute coronary 
syndrome without ST 
segment elevation 
(NSTE-ACS)

Таблица 4.  
Критерии высокого 
риска у пациентов  
с хроническими 
коронарными 
синдромами

Table 4.  
High risk criteria  
for patients  
with chronic  
coronary syndromes
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диагностического метода у лиц с проблема-
ми визуализации сердца при ЭхоКГ и основа-
на на тех же принципах, что и стресс-ЭхоКГ, 
но имеет хорошую воспроизводимость и ка-
чественное пространственное разрешение. 
Исследование перфузии миокарда у пациен-
тов с предполагаемой МВС с использовани-
ем стресс-МРТ с ацетилхолином, эргонови-
ном или аденозином позволяет определить 
субэндокардиальные дефекты перфузии, ин- 
дуцируемые вследствие коронарного обкра-
дывания, в областях миокарда с нарушением 
микроциркуляции.

Однофотонная эмиссионная ком-
пьютерная томография (ОФЭКТ) миокарда 
проводится с введением радиофармпрепа-
ратов (РФП), 201Тl-хлорида и диагностических 
комплексов, меченных 99mТс, которые вклю-
чаются в кардиомиоциты пропорционально  
метаболизму и коронарному кровотоку. Двух-
дневный протокол ОФЭКТ с 99mТс позволя-
ет получать изображения хорошего качества 
с минимальной лучевой нагрузкой. Первым вы-
полняется нагрузочное исследование (STRESS) 
с физической нагрузкой и/или с фармако-
логическими препаратами, вызывающими 
коронарную гиперемию (дипиридамол, аде-
нозин) и с адренергическими препаратами 
(добутамин, арбутамин), увеличивающими 
потребность миокарда в кислороде. При 
выявлении зон миокарда со сниженным 
включением радиофармпрепарата (дефек-
тов перфузии) исследование в покое (REST) 
выполняется на следующий день. Для оцен-
ки риска развития ИМ и ВСС и уточнения 
показаний к проведению КАГ осуществля-
ется подсчет суммарной бальной оценки: 
суммарный стресс-счет (summed stress score, 
SSS – сумма баллов во всех сегментах, полу-
ченная при проведении стрессовой нагруз-
ки). При нормальной миокардиальной пер-
фузии выполнение ОФЭКТ в покое может не 
проводиться.

Стресс-ПЭТ/КТ – метод, который позво-
ляет выполнять одновременную анатоми-

ческую и функциональную оценку стено-
зов коронарных артерий. При первичной 
МСКТ-ангиографии достигается качествен-
ная визуализация коронарных стенозов, ко-
торая дополняется перфузионным сканиро-
ванием на фоне нагрузки для диагностики 
зон риска ишемии миокарда, позволяющим 
делать более точные выводы о гемодинами-
ческой значимости стенозов.

Оценка эффективности лечения
Пациент с ОКС без подъема сегмента ST, 

который был госпитализирован в ранние 
сроки после появления симптомов, с незна-
чительным или умеренным повышением 
уровня тропонина, нормальной функцией 
ЛЖ и однососудистым порожением, успеш-
но ликвидированным при ЧКВ, может быть 
выписан на следующий день.

Об эффективном лечении НС свидетель-
ствует исчезновение ишемии миокарда, пре- 
дотвращение ИМ или его рецидива при по-
стинфарктной стенокардии, отсутствие тяже- 
лых осложнений и смертельного исхода, 
снижение риска новых эпизодов обострения 
ИБС и осложнений атеросклероза в других 
сосудистых бассейнах.

Ввиду сложности выявления ведущего 
механизма ишемии миокарда у каждого конк
ретного пациента с НС в фокусе терапевти-
ческого вмешательства должен быть миокард, 
что диктует обоснованность и целесообраз-
ность использования всех рекомендован-
ных и доступных методов медикаментозной 
и немедикаментозной терапии и реваскуля-
ризации для уменьшения последствий ише-
мии миокарда.

Источник финансирования: работа выполнена  
на инициативной основе.
Конфликт интересов: автор заявляет об отсутствии 
конфликта интересов, способного повлиять  
на результаты исследования или их трактовку.
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