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ЭхоКГ — эхокардиография
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Стент без лекарственного покрытия — стент, представляющий собой металлический каркас из биологически инертного материала.
Доказательная медицина — надлежащее, последовательное и осмысленное использование современных наилучших доказательств (результатов клинических исследований) в процессе принятия решений о состоянии здоровья и лечении пациента.
Заболевание — возникающее в связи с воздействием патогенных факторов нарушение деятельности организма, работоспособности, способности адаптироваться к изменяющимся условиям внешней и внутренней среды при одновременном изменении защитнокомпенсаторных и защитно-приспособительных реакций и механизмов организма [1].
Инструментальная диагностика — диагностика с использованием для обследования пациента различных приборов, аппаратов и инструментов.
Инфаркт миокарда со стойкими подъемами сегмента ST на ЭКГ (ИМп8Т) — инфаркт миокарда, при котором в ранние сроки заболевания как минимум в двух смежных отведениях ЭКГ фиксируются стойкие (длительностью более 20 минут) подъемы сегмента ST.
Инфаркт миокарда без стойких подъемов сегмента ST на ЭКГ (ИМбп8Т) — инфаркт миокарда, при котором в ранние сроки заболевания как минимум в двух смежных отведениях ЭКГ отсутствуют стойкие (длительностью более 20 минут) подъемы сегмента ST.
Исход — любой возможный результат, возникающий от воздействия причинного фактора, профилактического или терапевтического вмешательства, все установленные изменения состояния здоровья, возникающие как следствие вмешательства.
Конфликт интересов — ситуация, при которой у медицинского или фармацевтического работника при осуществлении ими профессиональной деятельности возникает личная заинтересованность в получении лично либо через представителя компании материальной выгоды или иного преимущества, которое влияет или может повлиять на надлежащее исполнение ими профессиональных обязанностей вследствие противоречия между личной заинтересованностью медицинского работника или фармацевтического работника и интересами пациента [1].
Клиническое исследование — любое исследование, проводимое с участием человека в качестве субъекта для выявления или подтверждения клинических и/или фармакологических эффектов исследуемых продуктов, и/или выявления нежелательных реакций на исследуемые продукты, и/или изучения их всасывания, распределения, метаболизма и выведения с целью оценить их безопасность и/или эффективность. Термины «клиническое испытание» и «клиническое исследование» являются синонимами [2].
Лабораторная диагностика — совокупность методов, направленных на анализ исследуемого материала с помощью различного специализированного оборудования.

Лекарственные препараты — лекарственные средства в виде лекарственных форм, применяемые для профилактики, диагностики, лечения заболевания, реабилитации, для сохранения, предотвращения или прерывания беременности [3].
Медицинское вмешательство — выполняемые медицинским работником и иным работником, имеющим право на осуществление медицинской деятельности, по отношению к пациенту, затрагивающие физическое или психическое состояние человека и имеющие профилактическую, диагностическую, лечебную, реабилитационную или исследовательскую направленность виды медицинских обследований и (или) медицинских манипуляций, а также искусственное прерывание беременности [1].
Медицинский работник — физическое лицо, которое имеет медицинское или иное образование, работает в медицинской организации и в трудовые (должностные) обязанности которого входит осуществление медицинской деятельности, либо физическое
лицо, которое является индивидуальным осуществляющим медицинскую деятельность [1].предпринимателем, непосредственно

Нестабильная стенокардия — недавно возникшая или утяжелившаяся стенокардия, когда тяжесть и продолжительность ишемии недостаточны для развития некроза кардиомиоцитов.
Острое повреждение (некроз) миокарда — гибель кардиомиоцитов, приведшая к повышению и/или снижению содержания в крови биомаркеров некроза миокарда, которое как минимум однократно превышает 99-й перцентиль значений у здоровых лиц.
Острый инфаркт миокарда (ОИМ) — острое повреждение (некроз) миокарда вследствие ишемии, подтвержденное характерной динамикой уровня биомаркеров в крови.
Острый коронарный синдром (ОКС) — термин, обозначающий любую группу клинических признаков или симптомов, позволяющих подозревать острый инфаркт миокарда или нестабильную стенокардию.
[bookmark: bookmark5]Острый коронарный синдром без стойких подъемов сегмента ST на ЭКГ (OKC6nST) —
недавно возникшие клинические признаки или симптомы ишемии миокарда, когда как минимум в двух смежных отведениях ЭКГ отсутствуют стойкие (длительностью более 20 минут) подъемы сегмента ST.
[bookmark: bookmark6]Острый коронарный синдром со стойкими подъемами сегмента ST на ЭКГ (OKCnST) —
недавно возникшие клинические признаки или симптомы ишемии миокарда в сочетании с наличием стойких (длительностью более 20 минут) подъемов сегмента ST как минимум в двух смежных отведениях ЭКГ.
Операция коронарного шунтирования — наложение обходного анастомоза, позволяющего улучшить кровоток дистальнее гемодинамически значимого стеноза в коронарной артерии. В зависимости от методики включает аортокоронарное, маммаро-коронарное и другие виды шунтирования.

Пациент — физическое лицо, которому оказывается медицинская помощь или которое обратилось за оказанием медицинской помощи, независимо от наличия у него заболевания и от его состояния [1].
Первичное чрескожное коронарное вмешательство — способ реперфузионного лечения острого коронарного синдрома со стойкими подъемами сегмента ST на ЭКГ, когда первым мероприятием по восстановлению проходимости коронарной артерии является чрескожное коронарное вмешательство, (а не тромболитическая терапия)
Первый медицинский контакт — время первичного осмотра пациента врачом, фельдшером, медицинской сестрой или сотрудниками бригады скорой помощи, которые регистрируют ЭКГ (и имеют результаты ее интерпретации), могут выполнить первичные манипуляции (например, дефибрилляцию сердца). Первый медицинский контакт может состояться как на догоспитальном этапе, так и при поступлении пациента в медицинское учреждение (например, в приемное отделение).
Постинфарктная стенокардия — стенокардия, возникшая в первые 2 недели после инфаркта миокарда.
Рабочая группа по разработке/актуализации клинических рекомендаций — коллектив специалистов, работающих совместно и согласованно в целях разработки/актуализации клинических рекомендаций, и несущих общую ответственность за результаты данной работы.
Симптом (от греч. symptomos — признак, совпадение) - это признак какого-либо заболевания, статистически значимое отклонение того или иного показателя от границ его нормальных величин или возникновение качественно нового, не свойственного здоровому организму явления.
Синдром — устойчивая совокупность ряда симптомов с единым патогенезом.
Состояние — изменения организма, возникающие в связи с воздействием патогенных и (или) физиологических факторов и требующие оказания медицинской помощи [1].
«Спасительное» («спасающее») чрескожное коронарное вмешательство — срочное чрескожное коронарное вмешательство после неуспешной тромболитической терапии.
Стент, вьщеляющий лекарство — стент, из структур которого вьщелается антипролиферативное вещество, препятствующее образованию неоинтимы и за счет этого способствующее замедлению повторного стенозирования.
Тезис-рекомендация — положение, отражающее порядок и правильность выполнения того или иного медицинского вмешательства, имеющего доказанную эффективность и безопасность.
Тромболитическая терапия — способ реперфузионного лечения острого коронарного синдрома со стойкими подъемами сегмента ST на ЭКГ, когда для восстановления проходимости окклюзированной коронарной артерии парентерально, как правило внутривенно, вводитея лекаретво, еоздающее уеловия для раетворения тромба (тромболитик).
Уровень достоверности доказательств (УДД) — степень уверенности в том, что найденный эффект от применения медицинского вмешательства является истинным [4].
Уровень убедительности рекомендаций (УУР) — степень уверенности в достоверности эффекта вмешательства и в том, что следование рекомендациям принесет больше пользы, чем вреда в конкретной ситуации [4].
Фармако-инвазивный подход — способ реперфузионного лечения острого коронарного синдрома со стойкими подъемами сегмента ST на ЭКГ, когда в первые сутки после тромболитической терапии выполняется коронарная ангиография и при необходимости ЧКВ (неотложно при неуспешной тромболитической терапии, срочно при рецидиве ишемии или через 3-24 часа от начала тромболизиса при наличии признаков реперфузии миокарда).
Хирургическое лечение — метод лечения заболеваний путем разъединения и соединения тканей в ходе хирургической операции.
Чрескожное коронарное вмешательство — восстановление кровотока в окклюзированном или стенозированном участке коронарной артерии с использованием чрескожного введения необходимых для этого устройств. Включает реканализацию, транслюминальную баллонную ангиопластику, коронарное стентирование*** и другие, менее распространенные методики. У отдельных больных - эндоваскулярную аспирационную тромбэктомию. Как правило, если не указано иное, под чрескожным коронарным вмешательством подразумевают коронарное стентирование* * *.
1.1 Определение заболевания или еостояния
(группы заболеваний или еоетояний)

1. Краткая информация по заболеванию или состоянию (группы заболеваний или состояний)
Острый коронарный синдром (ОКС) — термин, обозначающий любую группу клинических признаков или симптомов, позволяющих подозревать оетрый инфаркт миокарда (ИМ) или неетабильную етенокардию (НС). Термин «ОКС» иепользуетея, когда диагноетичеекой информации еще недоетаточно для окончательного еуждения о наличии или отеутетвии очагов некроза в миокарде и, еледовательно, предетавляет еобой предварительный диагноз в первые чаеы и еутки заболевания, в то время как термины «ИМ» и «неетабильная етенокардия» иепользуютея при формулировании окончательного диагноза. Соответетвенно, термин «ОКС» может иепользоватьея на догоепитальном или раннем гоепитальном этапах и в дальнейшем транеформируетея в диагноз «оетрый ИМ», «НС» либо, по результатам дифференциальной диагноетики, — в любой другой диагноз, в том чиеле не кардиологичеекий.
ОКС может быть как проявлением деетабилизации хроничеекого течения ИБС, так и первым признаком поражения коронарного руела у пациентов, не предъявлявших ранее каких-либо жалоб.
Оетрый инфаркт миокарда (ОИМ) — оетрое повреждение (некроз) миокарда веледетвие ишемии. Для диагноетики ОИМ, не евязанного е ЧКВ или операцией коронарного шунтирования, еледует документировать повышение и/или енижение еодержания в крови биомаркеров некроза миокарда (обязательно — еердечного тропонина), которое как минимум однократно должно превышать 99-й перцентиль значений у здоровых лиц.
Критерии оетрой ишемии миокарда для диагноетики ОИМ (доетаточно наличия хотя бы одного):
· еимптомы ишемии миокарда;
· оетро возникшие (или предположительно оетро возникшие) ишемичеекие изменения ЭКГ;
· появление патологичееких зубцов Q на ЭКГ;
· подтверждение е помощью методов визуализации наличия новых учаетков миокарда е потерей жизнеепоеобноети или нарушением локальной еократимоети в виде изменений, характерных для ишемичеекой этиологии;
· выявление внутрикоронарного тромбоза при коронарной ангиографии или на аутопеии. Подробнее критерии инфаркта миокарда предетавлены в Приложении Г1 [5].
Изменения на ЭКГ, характерные для ишемии миокарда:
1. Оетро возникшие подъемы еегмента ST на уровне точки J как минимум в двух емежных отведениях ЭКГ, >0,1 мВ во веех отведениях, за иеключением отведений V2-V3, где элевация еегмента ST должна еоетавлять >0,2 мВ у мужчин в возраете 40 лет и етарше.
>0,25 мВ у мужчин моложе 40 лет или 0,15 >мВ у женщин (при отеутетвии гипертрофии левого желудочка или БЛНПГ).
2. Оетро возникшие подъемы еегмента ST на уровне точки J >0,1 мВ в отведениях V2-V3 в еравнении е ранее зарегиетрированной ЭКГ (при отеутетвии гипертрофии левого желудочка или БЛНПГ).
3. Оетро возникшие горизонтальные или коеониеходяшие енижения еегмента ST >0,05 как минимум в двух емежных отведениях ЭКГ и/или инвереии зубца Т >0,1 мВ как минимум в двух емежных отведениях ЭКГ е доминирующим зубцом R или еоотношением амплитуды зубцов R/S >1 [5].
Инфаркт миокарда со стойкими подъемами сегмента ST на ЭКГ (ИМп8Т) — инфаркт миокарда, при котором в ранние ероки заболевания имеют меето етойкие (длительноетью более 20 минут) подъемы еегмента ST как минимум в двух емежных отведениях ЭКГ К этой категории также отноеят пациентов е оетро возникшей блокадой левой ножки пучка Гиеа (ЛНПГ).
Подразумеваетея, что в абеолютном большинетве елучаев подобные изменения ЭКГ вызваны транемуральной ишемией миокарда, обуеловленной полной оетрой окклюзией крупной ветви К А. В результате такой ишемии при ее еетеетвенном течении (без патогенетичеекого лечения) проиеходит некроз доетаточно большого учаетка еердечной мышцы, как правило, транемуральный. Наличие такого некроза еопряжено е очень выеоким риеком емерти от фатальных нарушений ритма и проводимоети еердца, разрыва миокарда и оетрой еердечной не до етаточно ети.
Постинфарктная стенокардия — стенокардия, возникшая в первые 2 недели после инфаркта миокарда.
ИМ, как правило, является следствием тромбоза крупной ветви КА. Тромб возникает чаще всего на месте разрыва так называемой уязвимой (нестабильной) атеросклеротической бляшки (АБ) с большим липидным ядром, богатой воспалительными элементами и истонченной покрышкой, однако возможно образование окклюзирующего тромба и на дефекте эндотелия (эрозии) КА, не обязательно локализованном на поверхности АБ. Нередко окклюзия развивается в месте гемодинамически незначимого стеноза КА. В отличие от OKC6nST, основу патогенеза которого составляет неокклюзирующий пристеночный тромбоз, при ИМп8Т почти всегда имеется стойкая и полная тромботическая окклюзия крупной эпикардиальной ветви КА, вызывающая трансмуральную ишемию миокарда.
В КА пациентов с ИМ нередко находят несколько уязвимых АБ, в том числе с нарушенной целостностью их поверхностных структур. Из-за высокого риска возникновения повторных окклюзий КА у таких пациентов локальные воздействия на уровне конкретной АБ, обусловившей развитие клинической картины ИМ, требуется сочетать с системными лечебными мероприятиями, направленными на снижение вероятности повреждения других АБ и тромбоза.
Тромб, расположенный на поверхности и даже в структурах АБ, может быть источником эмболий в дистальное сосудистое русло сердца. Эмболизация микрососудов миокарда сама по себе может приводить к образованию мелких очагов некроза и/или способствовать расширению основного участка некроза. Кроме того, в случае устранения окклюзии крупной ветви КА, мелкие тромбоэмболы могут нарушать движение крови на уровне микроциркуляции, препятствуя полноценному восстановлению кровоснабжения миокарда (реперфузии).
Ишемию миокарда могут спровоцировать или утяжелить анемия, гипоксемия, воспаление, инфекция, лихорадка, а также метаболические или эндокринные расстройства (в частности, гипертиреоз). Спазм, диссекция и тромбоз КА наряду с тахикардией и повышением АД могут возникнуть при применении кокаина и некоторых других препаратов.
1.2 Этиология и патогенез заболевания или
еостояния (группы заболеваний или еоетояний)

1.3 Эпидемиология заболевания или еостояния
(группы заболеваний или состояний)

У большинства пациентов с ИМп8Т, даже при использовании своевременного лечения, развивается некроз миокарда различных размеров. Количество погибающего и погибшего миокарда почти линейно связано с угрозой остановки кровообращения, вызванной асистолией сердца или фатальными желудочковыми аритмиям, прежде всего — фибрилляцией желудочков. Размер и трансмуральность некроза определяют риск развития другого потенциально фатального осложнения ИМ — разрыва миокарда. Следствием потери существенной части активного миокарда является процесс ремоделирования сердца. Образование очагов некроза в миокарде сопровождается изменением размера, формы и толщины стенки левого желудочка (ЛЖ), а сохранившийся миокард испытывает повышенную нагрузку и подвергается гипертрофии. Насосная функция изменившего форму ЛЖ у^^дшается, что ведет к появлению сердечной недостаточности (СИ). Наихудшим проявлением ремоделирования ЛЖ при ИМ считается формирование аневризмы ЛЖ, почти всегда — с явной СН, иногда — с образованием тромба в полости аневризмы с серьезной угрозой эмболий в сосуды большого круга кровообраш,ения.
Болезни системы кровообращения являются ведущей причиной смертей у взрослого населения в РФ (46,3% от общего числа смертельных исходов). В структуре смертности от БСК на долю ИБС в 2018 году пришлось более половины (52,6%). В этом же году ИМ как причина смерти зафиксирован у 54427 человек (6,5% в структуре смертности при БСК) [6].
По данным Центрального Научно-исследовательского института организации и информатизации здравоохранения Министерства здравоохранения, в 2016 году в РФ зафиксировано 187240 случаев острого ИМ (включая повторный), из них во время госпитализации умерло 33185 пациентов, те. 17,7%. Этот же показатель в 2015 году составил 18,6% (при 188511 зарегистрированных случаях острого ИМ). Представленные в этом документе данные позволяют говорить о том, что на ИМ приходится около 90% всех острых форм ИБС (87,7% и 90,3% в 2015 и в 2016 годах соответственно), остальное приходится на «другие формы острых ишемических болезней сердца». Данный документ не содержит информации о соотношении ИМп8Т и ИМбп8Т, но клиническая практика указывает на то, что большая часть смертельных исходов в период госпитализации происходит у пациентов с ИМп8Т [7].
В последние годы соотношение между ИМп8Т и ИМбп8Т в общем числе ИМ неуклонно меняется в сторону ИМбп8Т [8], в основном за счет лабораторного выявления дополнительных случаев ИМбп8Т среди тех, кого еще недавно называли пациентами с нестабильной стенокардией. Объективной предпосьшкой для этого является широкое использование для подтвреждения некроза миокарда определения уровня сердечных тропонинов, в т.ч. высокочувствительными методами.
На фоне широкого внедрения инвазивного лечения смертность при ИМп8Т снижается. По данным национальных регистров в Европе, летальность в стационаре колеблется от 6 до 14%. Краткосрочный регистр ОКС, выполненный в Москве в 2012 году, показал, что на долю ОКСп8Т пришлось 28,3% случаев от общего числа ОКС. Умерло в стационаре 12,4% пациентов с ОКСп8Т (при ОКСбп8Т — только 1,9%) [9].
1.4 Особенности кодирования заболевания или
состояния (группы заболеваний или состояний) по
Международной статической класификации
болезней и проблем, связанных со здоровьем
[bookmark: bookmark7]I 21. Острый инфаркт миокарда.
I 21.0. Острый трансмуральный инфаркт передней етенки миокарда.
1 21.1. Оетрый транемуральный инфаркт нижней етенки миокарда.
1 21.2. Оетрый транемуральный инфаркт миокарда других уточненных локализаций.
1 21.3. Оетрый транемуральный инфаркт миокарда неуточненной локализации.
1 21.9. Оетрый инфаркт миокарда неуточненный.
[bookmark: bookmark8]1 22. Повторный инфаркт миокарда.
1 22.0. Повторный инфаркт передней етенки миокарда.
1 22.1. Повторный инфаркт нижней етенки миокарда.
1 22.8. Повторный инфаркт миокарда другой уточненной локализации.
1 22.9. Повторный инфаркт миокарда неуточненной локализации.
[bookmark: bookmark9]1 24. Другие формы острой ишемической болезни сердца.
1 24.0. Коронарный тромбоз, не приводящий к инфаркту миокарда.
1 24.8. Другие формы оетрой ишемичеекой болезни еердца.
1 24.9. Оетрая ишемичеекая болезнь еердца неуточненная.
Чаще веего иеходом OKCnST являетея ИМ е формированием зубца Q на ЭКГ. В таком елучае приеваиваютея коды 121.0-121.2, 122.0-122.8. В елучае, еели OKCnST приводит к ИМ без формирования зубца Q, также приеваиваютея коды 121.0-121.2,122.0-122.8.
В елучае, еели OKC6nST прогреееирует в HMnST приеваиваютея коды 121.0-121.2,122.0-122.8.
В елучае, когда при OKCnST не развилея ИМ (отеутетвуют его критерии), приеваиваетея код 124.0. Рекомендуемая формулировка: «Острый коронарный тромбоз без развития ИМ (требуетея указать — на фоне ТЛТ, ЧКВ или ТЛТ и ЧКВ)».
В елучаях внезапной емерти пациента е OKCnST (ИМ 3 типа по критериям 4-го универеального определения) в клиничееком диагнозе еледует иепользовать рубрику 124.8.
Так называемые «неуточненные» рубрики (121.3, 121.9, 122.9, 124.9) и еоответетвующие им формулировки в заключительном клиничееком диагнозе могут иепользоватьея только в иеключительных елучаях — при наличии объективных трудноетей диагноетики. В патологоанатомичееких и еудебно-медицинеких диагнозах иепользоватьея не могут.


Иепользование кодов 123 «некоторые текущие оеложнения ОИМ» при кодировании оеновного заболевания / первоначальной причины емерти недопуетимо (данные еоетояния являютея оеложнением оеновного заболевания — ИМ).
[bookmark: bookmark10]1.5 Классификация заболевания или состояния
(группы заболеваний или еоетояний)
Классификации ОКС и острого ИМ На этапе предварительного диагноза:
1. ОКС е подъемом еегмента ST — ИМ е подъемом еегмента ST (к этой группе отноеят также оетро возникшую блокаду ЛНПГ).
2. ОКС без подъема еегмента ST.
Клиничеекий диагноз (в том чиеле заключительный) по еле подтверждения/иеключения ИМ:
1. ИМ е подъемом еегмента ST (к этой группе отноеят также оетро возникшую блокаду ЛНПГ).
2. ИМ без подъема еегмента ST.
3. Неетабильная етенокардия.
Клаееификация ИМ на оеновании поеледующих изменений на ЭКГ (не обязательна к применению):
Г ИМ е формированием патологичееких зубцов Q.
2. ИМ без формирования патологичееких зубцов Q.
Клаееификация ИМ на оеновании глубины поражения мышечного елоя (являетея приоритетной для патологоанатомичеекого/еудебно-медицинекого диагноза):
1. Субэндокардиальный ИМ.
2. Транемуральный ИМ.
Клаееификация ИМ на оеновании локализации очага некроза:
1. ИМ передней етенки левого желудочка (передний ИМ).
2. ИМ боковой етенки левого желудочка (боковой ИМ).
3. ИМ вер^^шки еердца.
4. ИМ нижней етенки левого желудочка (нижний ИМ).
5. ИМ задней етенки ЛЖ (задний ИМ).
6. ИМ межжелудочковой перегородки.
7. ИМ правого желудочка.
8. ИМ предсердий.
9. Возможны сочетанные локализации: задненижний, переднебоковой и др.
Через 28 и более суток после начала симптомов ИМп8Т диагноз ИМ не применяется. В таком случае принято указывать на перенесенный ранее ИМ, обозначая его как постинфарктный кардиосклероз.
Классификация ИМ на основании наличия ИМ в анамнезе:
1. Повторный ИМ — ИМ, развившийся через 28 суток и позднее (после предшествуюш,его ИМ).
2. Рецидив ИМ — ИМ, развившийся в течение 28 суток после предшествуюш,его ИМ. Классификация типов ИМ:
Тип 1. ИМ, развившийся вследствие разрыва или эрозии атеросклеротической АБ в КА с последуюш,им формированием внутрикоронарного тромба (атеротромбоз) с резким снижением кровотока дистальнее поврежденной АБ или дистальной эмболизацией тромботическими массами / фрагментами АБ с последуюш,им развитием некроза миокарда. Более редкой причиной ИМ 1 типа является интрамуральная гематома в поврежденной атеросклеротической бляшке с быстрым увеличением ее объема и уменьшением просвета артерии.
Тип 2. ИМ, развившийся в результате ишемии, вызванной причинами, не связанными с тромботическими осложнениями коронарного атеросклероза. Патофизиологически такие ИМ связаны с повышением потребности миокарда в кислороде и/или уменьшения его доставки к миокарду, например, вследствие эмболии коронарной артерии, спонтанной диссекции коронарной артерии, дыхательной недостаточности, анемии, нарушений ритма сердца, артериальной гипертензии или гипотензии и т.д. ИМ 2 типа может возникать как у пациентов с наличием, так и у пациентов с отсутствием коронарного атеросклероза.
Тип 3. ИМ 3 типа соответствует случаям появления симптомов, указываюш,их на ишемию миокарда, сопровождаюш,ихся предположительно новыми ишемическими изменениями ЭКГ или фибрилляцией желудочков, когда пациенты умирают до появления возможности взятия образцов крови или в период до повышения активности биохимических маркеров некроза миокарда в крови. Диагноз подтверждается на основании обнаружения острого ИМ на аутопсии.
Тип 4а. ИМ, связанный с осложнениями, возникшими по время процедуры ЧКВ и в ближайшие 48 часов после нее.
Тип 46. ИМ, связанный с тромбозом коронарного стента***, документированный при КГ или аутопсии. В зависимости от сроков после имплантации стента выделяют острый (0-24 ч), подострый (>24 ч — 30 суток), поздний (>30 суток — 1 год) и очень поздний (>1 года) тромбоз стента.
Тип 4с. ИМ, связанный с рестенозом поеле ЧКВ. ИМ 4е типа уетанавливаетея в елучае обнаружения выраженного реетеноза в артерии, еоответетвующей зоне ИМ, когда отеутетвуют признаки тромбоза и другие поражения инфаркт-евязанной артерии.
Тип 5. ИМ, евязанный е операцией коронарного шунтирования.
Критерии диагноетики и дифференциальной диагноетики ИМ разных типов предетавлены в Приложении Г1 [5, 10, 11].
Для ишемии миокарда характерны боль или чуветво ежатия, давления или тяжеети за грудиной, которые иногда опиеываютея пациентом как диекомфорт. Возможны иррадиация в левую руку, левое плечо, горло, нижнюю челюеть, эпигаетрий, а также нетипичные клиничеекие проявления, такие как потливоеть, тошнота, боль в животе, одышка, удушье, потеря еознания, которые в некоторых елучаях являютея единетвенными или доминируюш,ими. При ИМ еимптомы еходны по характеру е возникаютттими при приетупе етенокардии, но отличаютея по еиле и продолжительноети (как правило, еильнее и продолжительнее). При ИМ еимптомы, как правило, возникают в покое, не уетраняютея приемом нитроглицерина, а иногда — и повторными инъекциями наркотичееких анальгетиков. Интенеивноеть болевого еиндрома при этом может быть различной — от незначительной до невыноеимой; еимптомы могут ноеить волнообразный характер и продолжатьея от 20 мин до неекольких чаеов. При нетипичных клиничееких проявлениях в завиеимоети от преобладаюш,ей еимптоматики у пациентов е развиваюш,имея ИМ выделяют аетматичеекий вариант, абдоминальный вариант, аритмичеекий вариант, цереброваекулярный вариант, а также малоеимптомную (безболевую) форму.
В клиничеекой картине HMnST могут приеутетвовать, иногда преобладать, еимптомы его оеновных оеложнений — оетрой еердечной недоетаточноети (отек легких, шок), выраженной брадикардии или тахикардии.
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Одним из возможных клиничееких проявлений ИМ, иногда единетвенным доетупным для врачебной оценки, может быть набор еимптомов, евойетвенных оетановке кровообраш,ения, вызванной желудочковой тахикардией / фибрилляцией желудочков, аеиетолией или электромеханичеекой диееоциацией. У пациентов е уетраненной или епонтанно разрешившейея оетановкой кровообраш,ения ведуш,им еимптомом может быть разной етепени етойкое угнетение еознания, вплоть до глубокой комы.
2. Диагностика заболевания или состояния (группы заболеваний или еостояний) медицинские показания и противопоказания к применению


методов диагностики
[bookmark: bookmark11]2.1 Жалобы и анамнез
В начальной диагностике ИМп8Т рекомендуется опираться на оценку характера болевого синдрома и/или его эквиваленты (для указания в диагнозе «повторного» ИМ потребуется информация о ранее перенесенных ИМ).
В диагностике ИМп8Т рекомендуется опираться на клинические проявления заболевания, изменения на ЭКГ и фиксировать время от начала болевого эпизода до контакта с врачом, для принятия основных решений, касаюш,ихся лечения пациента с ИМп8Т, требуются лишь опрос и оценка ЭКГ. В отдельных случаях дифференциальной диагностики с другими состояниями/ заболеваниями, сопровождаюш,имися похожими изменениями ЭКГ («некоронарные» подъемы сегмента 8Т), могут помочь дополнительные характеристики болевого синдрома и данные других методов, например эхокардиографии (ЭхоКГ).
[bookmark: bookmark12]2.2 Физикальное обследование
Физикальное обследование не дает информации о признаках ИМп8Т, но рекомендуетея для выявления оеложнений заболевания (например, набухших вен шеи и хрипы в легких при еердечной недоетаточноети) и данных, позволяющих заподозрить наличие других причин появления еимптомов, те. помочь в дифференциальной диагноетике. Среди примеров таких признаков — шум трения перикарда при перикардите, аеимметричный пулье при аневризме аорты, перкуторные и ауекультативные признаки наличия воздуха в плевральной полоети при пневмоторакее [36].
[bookmark: bookmark13]ЕОК 1C (УУР С; УДД 5)
· У пациентов с ИМп8Т для подтверждения диагноза рекомендуетея определение динамики уровня биохимичееких маркеров повреждения кардиомиоцитов в крови, предпочтительно — иееледование уровня еердечного тропонина I или Т [12, 13].
[bookmark: bookmark14]ЕОК 1А (УУР А, УДД 1)
Комментарий; применительно к ИМп8Т лабораторное подтверждение некроза миокарда с помощью исследования уровня тропонинов носит формальный характер и имеет непервостепенное значение. Определение маркеров повреждения необходимо для окончательного подтверждения диагноза, но первичная лечебная стратегия строится на основании клинической картины и ЭКГ. Все основные решения по оказанию помощи пациенту с ИМпВТ не зависят от лабораторного подтверждения. Более того, важнейшие решения, например решение о введении тромболитика или проведении первичного ЧКВ, не должны откладываться до получения информации об уровне тропонина.
Рекомендуется использовать количественное определение уровня сердечных тропонинов. Качественные и полуколичественные методики неуместны, т.к. не позволяют оценить изменения концентрации этих маркеров, обязательное для постановки диагноза. Преходящее повышение уровня сердечного тропонина в крови свидетельствует о некрозе кардиомиоцитов вне зависимости от причины, которая может быть связана как с первичным ограничением коронарного кровотока, так и другими, в том числе внесердечными факторами (Приложение Г2). Повышение уровня сердечного тропонина выше 99-го перцентиля здоровых лиц в условиях, указывающих на наличие ишемии миокарда, свидетельствует об остром ИМ (Приложение Г1).
· У веех пациентов е подозрением на ИМп8Т для оценки риека ишемических и геморрагических событий, а также для обеспечения безопасности лечения рекомендуется определение уровня креатинина в крови при поступлении в стационар с расчетом клиренса креатинина и СКФ [14,312].
[bookmark: bookmark15]ЕОК 1А (УУР В; УДД 3)
Комментарий; уровень креатинина в крови и расчетный показатель клиренса креатинина важны для выбора дозировок ряда лекарственных средств. Расчетная СКФ может использоваться для оценки риска ишемических и геморрагических событий.
· У всех пациентов с ИМп8Т для оценки и контроля риска кровотечений рекомендуется исследование уровня обш,его гемоглобина в крови, оценка гематокрита, а также уровней эритроцитов и тромбоцитов при поступлении в стационар [313,330,331,332].
[bookmark: bookmark16]ЕОК 1C (УУР С; УДД 4)
Комментарий; выявление сниженных уровней общего гемоглобина, эритроцитов и тромбоцитов в крови является признаком повышенного геморрагического риска; при высоком уровне тромбоцитов повышен риск раннего тромбоза стентов, установленных в коронарных артериях.
• У всех пациентов е ИМп8Т для поеледующих оценки и контроля углеводного обмена рекомендуетея определение концентрации глюкозы в крови при поетуплении в етационар, екрининг на наличие еахарного диабета, а также чаетое (не реже 3 раз в еутки) определение уровня глюкозы в крови при извеетном еахарном диабете или гипергликемии в период гоепитализации [15, 16].
[bookmark: bookmark17]ЕОК НаВ (УУР В; УДД 3)
• У веех пациентов е ИМп8Т для обеепечения безопаеноети лечения рекомендуетея определение еодержания электролитов крови (минимально - калия и натрия, оптимально - калия, натрия и магния) е коррекцией и повторной оценкой их уровня при наличии отклонений от нормальных величин [314].
2.3 Лабораторные диагностические исследования

2.4 Инструментальные диагностичеекие
исследования

[bookmark: bookmark18]ЕОК IlbC (УУР С; УДД 4)


· У всех пациентов е подозрением на ИМп8Т рекомендуетея зарегиетрировать ЭКГ в покое как в минимум в 12 етандартных отведениях [17-23].
[bookmark: bookmark19]ЕОК 1А (УУР А; УДД 2).
Комментарий; если изменения на ЭКГ в 12 стандартных отведениях неинформативны (нет смещений сегмента ST, достаточных для постановки диагноза), а по клиническим данным предполагается наличие ишемии миокарда, рекомендуется использовать дополнительные отведения, такие как Vj-Vg и	При неинформативной ЭКГ у пациентов с
сохраняющимся подозрением на ОКС, продолжающимися или возобновляющимися симптомами для своевременного выявления ишемических изменений на ЭКГ рекомендуется регистрировать повторно (например, с интервалами в 15-30 мин в течение первого часа) или начать мониторирование смещений сегмента ST в 12 отведениях.
· Рекомендуетея иепользовать дополнительные отведения ЭКГ V7-V9 и V3R-V4R у пациентов е ИМп8Т задней и нижней етенки ЛЖ (для диагноетики раепроетранения инфаркта на правый желудочек и базальные отделы левого желудочка) [20].
[bookmark: bookmark20]ЕОК ИА (УУР В; УДД 2)
· У пациентов е подозрением на ИМп8Т для уекорения диагноетики рекомендуетея зарегиетрировать ЭКГ в течение 10 мин на меете первого контакта е медицинеким работником (как правило, догоепитально) и безотлагательно интерпретировать ее квалифицированным врачом [36].
[bookmark: bookmark21]ЕОК 1C (УУР С; УДД 5)
· У пациентов е ИМп8Т для евоевременного выявления и уетранения нарушений ритма еердца рекомендуетея екорейшее начало мониторирования ЭКГ [36].
[bookmark: bookmark22]ЕОК 1C (УУР С; УДД 5)
· У пациентов е ИМп8Т для подтверждения диагноза, оценки тяжеети поражения и определения прогноза рекомендуетея эхокардиография (ЭхоКГ), оптимально - выполненная в первые еутки гоепитализации [36].
[bookmark: bookmark23]ЕОК 1C (УУР С; УДД 5)
Комментарий; Выполнение ЭхоКГ не должно задерживать транспортировку пациента на КГ ЭхоКГ необходима для оценки функции и геометрии ЛЖ, а также для распознавания таких осложнений, как тромбоз полости ЛЖ, разрывы сердца, нарушение функции клапанов сердца (в частности, митральная регургитация), ИМ правого желудочка, перикардит. При подозрении на разрыв миокарда (наружный или внутренний) или расслоение восходящего отдела аорты ЭхоКГ рекомендуется выполнить до проведения КГ. Оценка динамики локальной и глобальной функции сердца помогает уточнить эффективность лечения. Кроме того, данные ЭхоКГ, прежде всего ФВ ЛЖ, необходимы для определения прогноза заболевания.
• Пациентам с HMnST для решения вопроеа о выполнении ЧКВ рекомендуетея КГ, обязательная как в рамках етратегии первичного ЧКВ, так и в рамках етратегии е фармакоинвазивным подходом [32,60].
[bookmark: bookmark24]ЕОК IA (УУР А; УДД 1)
Комментарий; основная задача КГ — обнаружение острой окклюзии или осложненного стеноза артерии для последующего устранения этого поражения с помощью ЧКВ (или обхода места окклюзии с помощью операции КШ).
· Магнитно-резонаненая томография еердца при OKCnST рекомендуетея в качеетве предпочтительного метода для уточнения локализации и объема поражения миокарда даже при отноеительно небольших размерах очагов некроза, а также для дифференциальной диагноетики поражений миокарда [24, 25].
[bookmark: bookmark25]ЕОК ПЬВ (УУР С; УДД 5)
Комментарий: магнитно-резонансная томография сердца позволяет дифференцировать ишемическую или воспалительную (миокардиты) природу поражения, является эталонным методом трехмерной оценки морфологии и функции камер сердца, а также клапанного аппарата. Дополнительное преимущество метода — отсутствие лучевой нагрузки. Однако технические сложности выполнения ограничивают его применение в самом остром периоде заболевания. Необходимость и возможность выполнить магнитно-резонансную томографию сердца не может быть основанием для задержки с КГ.
· Сцинтиграфия миокарда е 99тТе-пирофоефатом в покое рекомендуетея у пациентов е ИМ в качеетве дополнительного метода диагноетики, который показан для верификации некроза миокарда в тех елучаях, когда имеютея еущеетвенные затруднения в интерпретации изменений ЭКГ в евязи е наличием блокады ножек пучка Гиеа или признаков перенееенного в прошлом ИМ [26, 27].
[bookmark: bookmark26]ЕОК ИаВ (УУР В; УДД 2)
Комментарий; необходимость и возможность выполнить сцинтиграфию миокарда не может быть основанием для задержки с КГ.
· Спиральная компьютерная томография еердца не рекомендуетея как етандартный метод обеледования при ИМп8Т. Однако обеледование е внутривенным введением контраета может оказатьея полезным для дифференциальной диагноетики, позволяя выявить отличные от ИМ угрожаюш,ие жизни еоетояния (раеелоение аорты, ТЭЛА, пневмотораке, и пр.). В отдельных елучаях раеелоение аорты может еопровождатьея развитием ИМ за ечет вовлечения в раеелоение коронарных артерий, что может быть выявлено при компьютерной томографии [28, 29].
[bookmark: bookmark27]ЕОК IlbB (УУР В; УДД 2)
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Критерии установления заболевания или состояния - см. Приложения Г1 и Г2, стр.135 и 139.
2.5.1. [bookmark: bookmark28]Стратификация риска неблагоприятного исхода
Существуют многочисленные шкалы оценки риска неблагоприятных исходов, разработанные для пациентов с ИМп8Т (GRACE, TIMI, DYNAMIC TIMI, CADILLAC, PAMI, Zwolle). Тем не менее внятных валидированных подходов, направленных на улучшение исходов лечения за счет конкретных действий в период госпитализации и после нее, основанных на оценке пациентов ИМп8Т с помощью этих шкал, не существует. Индивидуальный риск неблагоприятного исхода определяется локализацией и распространенностью ИМ (оцениваются по данным ЭКЕ и ЭхоКЕ), наличием многососудистого поражения коронарных артерий, осложнений данного ИМ, своевременностью и полноценностью реперфузии миокарда, возрастом и сопутствующими состояниями (прежде всего — нарушенной функцией почек и сахарным диабетом). Факт и успешность реперфузионной терапии, наличие устойчивых желудочковых аритмий, СИ и/или сниженная ФВ ЛЖ определяют целесообразность и сроки имплантации кардиовертера- дефибриллятора[footnoteRef:1] * *. [1:  Рутинная стратификация риска с помощью шкал у пациентов ИМп8Т в период госпитализации не рекомендуется (из-за отсутствия доказанно эффективных вмешательств, основанных на результатах стратификации) [36].
ЕОК ШС (УУРС; УДД 5)
Комментарий: у отдельных пациентов с ИМп8Т с успешным первичным ЧКВ при принятии решения о раннеей (в пределах 72 часов от поступления) выписке может быть рассмотрено использование шкалы Zwolle (Приложение Г4) [30].] 

3. Лечение, включая медикаментозную и немедикаментозную терапии, диетотерапию, обезболивание, медицинские показания и противопоказания к применению методов лечения
[bookmark: bookmark29]ЗЛ.Реперфузионное лечение заболевания
Тромботическая окклюзия крупной ветви КА в прямой связи с поврежденной атеросклеротической бляшкой, обш,епризнанна как основной патогенетический механизм развития и прогрессирования ИМп8Т. Локализация и стойкость окклюзии определяют размер некроза миокарда, прямо связанный с риском смерти от основных осложнений ИМ (сердечной недостаточности, потенциально фатальных нарушений ритма и проводимости сердца, разрыва миокарда). Устранение острой окклюзии и восстановление проходимости коронарной артерии (реперфузия) являются основной лечения пациентов с ИМп8Т. Поэтому все пациенты ИМп8Т сразу после установления диагноза (независимо от возраста или половой принадлежности) должны рассматриваться как кандидаты на реперфузионную терапию. Кроме того, у пациентов после остановки кровообраш,ения, предположительно вызванной ИМп8Т, уровень сознания не может быть основанием для воздержания от выполнения коронарной ангиографии (с намерением выполнить первичное ЧКВ). В настояш,ее время реперфузионное лечение предусматривает использование двух стратегий: первичного ЧКВ и фармакоинвазивного подхода, включаюш,его последовательное применение ТЛТ и ЧКВ. Выбор между этими двумя стратегиями определяется прежде всего доступностью подразделений, способных организовать своевременное ЧКВ.
3.1.1 [bookmark: bookmark30]Реперфузия: общие положения
· Реперфузионная терапия для снижения риска смерти рекомендуется всем пациентам с ИМп8Т и длительностью симптомов <12 часов [31, 32].
ЕОК 1А (УУР А; УДД 1)
· Для снижения риска смерти в качестве предпочтительного метода реперфузии при ИМп8Т в указанный временной промежуток, при соблюдении организационных требований, рекомендуется первичное ЧКВ [32].
ЕОК 1А (УУР А; УДД 1)
Комментарий; кроме снижения риска смерти, первичное ЧКВ имеет преимущество перед системной ТЛТ на уровне предотвращения рецидивов ИМ и ишемии миокарда, меньшей частоты инсультов, в том числе геморрагических. Значительная часть доказательств преимущества первичного ЧКВ перед системной ТЛТ получена до широкого применения коронарных стентов***, т.е. при сравнении банальной баллонной ангиопластики с ТЛТ
· Как подход к снижению риска смерти при ИМп8Т реперфузионное лечение не рекомендуется, если от начала симптомов прошло более 48 часов и у пациента нет дополнительных клинических оснований для вмешательства (продолжаюш,аяся или рецидивируюш,ая ишемия миокарда с симптомами, СН, угрожаюш,ие жизни нарушения ритма сердца) [33-35].
ЕОК ШВ (УУР А; УДД 2)
· Пациентам с ИМп8Т с полным исчезновением симптомов и нормализацией положения сегмента 8Т на ЭКГ без реперфузионного лечения (спонтанно или после приема нитроглицерина) для уменьшения угрозы ретромбоза рекомендована ранняя (в пределах 24 часов от начала симптомов) КГ с намерением выполнить ЧКВ [36].
ЕОК 1C (УУР С; УДД 5)
3.1.2 [bookmark: bookmark31]Первичное чрескожное коронарное вмешательство
· Для снижения риска смерти первичное ЧКВ является предпочтительной реперфузионной стратегией в первые 12 часов от начала развития ИМп8Т, если ожидаемое время от момента постановки диагноза до проведения проводника в просвет инфаркт-связанной КА не превышает 120 минут [32].
ЕОК IA (УУР А; УДД 1)
Комментарий; в случаях первичного ЧКВ следует укладываться во временной интервал от постановки диагноза до введения проводника в просвет коронарной артерии. Для пациентов, поступивших непосредственно в учреждение, реализующее первичные ЧКВ, это время не должно превышать 60 минут, а у пациентов, переведенных из «неинвазивных» учреждений, — 90 минут.
Не следует рассматривать в качестве ограничений/противопоказаний к первичному ЧКВ возраст, указания на нарушенную азотвыделительную функцию почек, сопутствующие заболевания и состояния. Как относительные противопоказания к ЧКВ могут расцениваться непереносимость рентгенконтрастных веществ и чрезвычайно высокая масса тела пациента (превышающая ограничения, заявленные производителем ангиографической установки). В этих случаях возможна вынужденная тромболитическая терапия без последующего ЧКВ.
· Рутинная стратегия первичного ЧКВ для снижения риска ишемических событий рекомендована у пациентов, поступивших в интервале 12-48 часов от начала симптомов ИМп8Т [33, 37, 38].
ЕОК ПаА (УУР А; УДД 2)
· Рекомендуется предпочесть первичное ЧКВ тромболизису для снижения риска смерти у пациентов с ИМп8Т, осложненным кардиогенным шоком или тяжелой сердечной
недостаточностью, независимо от продолжительности задержки, связанной с организацией ЧКВ [39, 40].
[bookmark: bookmark32]ЕОК IA (УУР А; УДД 2)
• У пациентов с ИМп8Т с противопоказаниями к ТЛТ для снижения риска смерти рекомендуется стремиться выполнить ЧКВ, даже с существенными отклонениями в соблюдении временных требований [41, 42].
[bookmark: bookmark33]ЕОК НаВ (УУР А; УДД 3)
· При выполнении первичного ЧКВ при ИМп8Т для снижения риска смерти рекомендуется обязательное вмешательство на инфаркт-связанном сосуде [32, 44]. ЕОК IA (УУР А; УДД 1).
Комментарий; как правило, речь идет об устранении острой тромботической окклюзии крупной ветви КА. Доказательства в данном случае получены в метаанализах исследований, сравнивавших ЧКВ на инфаркт-связанной артерии с тромболитической терапией.
· Для снижения суммарного риска ишемических событий (смерть, рецидив ИМ или необходимость в повторной реваскуляризации) рекомендуется ЧКВ на не инфаркт-связанных артериях у гемодинамически стабильных пациентов с ИМп8Т и многососудистым поражением (в основном в виде этапной процедуры, выполненной в пределах индексной госпитализации или в ближайшие недели после нее, но не ранее 72 часов после первичного вмешательства). При значениях индекса 8YNTAX > 23 показана непосредственная или телемедицинская консультация кардиохирурга на предмет проведения операции КШ [44-46].
[bookmark: bookmark34]ЕОК ПаА (УУР В; УДД 1)
Комментарий; отношение к полной реваскуляризации при ИМпВТ основывается на результатах как данных метаанализов нескольких небольших рандомизированных исследований, не выявивших убедительного преимущества этого подхода на уровне смертности и риска рецидива ИМ, так и на результатах недавнего крупного рандомизированного исследования COMPLETE. В нем у пациентов с ИМпВТ и многососудистым поражением коронарных артерий выполнение этапного (второго) ЧКВ на не инфаркт-связанных артериях приводило к значительному снижению суммарной частоты неблагоприятных событий (ИМ, сердечная смерть, повторная реваскуляризация) при сравнении с тактикой консервативного лечения после первичного ЧКВ. Имеющиеся данные упомянутых небольших исследований и метаанализов не позволяют	выбрать
предпочтительные сроки для выполнения вмешательства на не инфаркт-связанных артериях (в рамках первичного ЧКВ или вторым этапом после периода наблюдения за пациентом), а этапное ЧКВ в исследовании COMPLETE проводилось как в период госпитализации, так и после выписки (в пределах 45 суток после первичного ЧКВ).
· У пациентов с ИМп8Т, осложненным кардиогенным шоком, из-за возможного увеличения риска смерти и почечной недостаточности рекомендуется воздержаться от одномоментных многососудистых ЧКВ, ограничившись вмешательством на инфаркт-связанной артерии [47, 48].
[bookmark: bookmark35]ЕОК ШВ (УУР В; УДД 2)
· Для енижения риека рецидива ИМ и необходимоети в повторной реваекуляризации при первичном ЧКВ у пациентов е ИМп8Т рекомендуетея предпочееть коронарное етентирование баллонной ангиогшаетике [49, 50].
[bookmark: bookmark36]ЕОК IA (УУР А; УДД 1)
Комментарий; метаанализы не выявили преимущества стентирования перед ангиопластикой на уровне снижения риска смерти. Большая часть доказательной базы, указывающей на преимущество ЧКВ перед ТЛТ на уровне смертности, получена при использовании баллонной ангиопластики (без стентирования). Поэтому воздерживаться от ЧКВ в виде баллонной ангиопластики, ссылаясь на отсутствие подходящих стентов, не оправдано.
· Для енижения риека рецидива ИМ, тромбоза етента и необходимоети в повторной реваекуляризации в елучае коронарного етентирования*** при ИМп8Т рекомендуетея иепользовать СВЛ*** нового поколения [51-53].
[bookmark: bookmark37]ЕОК IA (УУР А; УДД 1)
Комментарий; информация о преимуществе СВЛ*** перед СБЛП*** на уровне смертности противоречива. Воздерживаться от стентирования с помощью СБЛП*** при отсутствии СВЛ*** не оправдано.
· Из-за отеутетвия значимого влияния на риек ишемических событий и возможного увеличения риека инеульта при ЧКВ у пациентов е ИМп8Т рекомендуетея воздержатьея от рутинной тромбаепирации [54].
[bookmark: bookmark38]ЕОК ША (УУР А; УДД 1)
Комментарий; решение о выполнении тромбаепирации в начале или по ходу ЧКВ может быть принято на основании индивидуальных ангиографических и клинических данных пациента.
· Для енижения риека кровотечений и риека оеложнений в меете еоеудиетого доетупа, для енижения риека емерти, ЧКВ при ИМп8Т рекомендуетея выполнять, иепользуя в качеетве меета доетупа лучевую, а не бедренную артерию (в елучаях, когда это техничееки возможно) [55-58].
[bookmark: bookmark39]ЕОК IA (УУР А; УДД 1)
Комментарий; кроме уменьшения риска крупных кровотечений ишемических событий, выбор лучевого доступа вместо бедренного обеспечивает более раннюю активизацию пациента. Важно, что преимущество лучевого доступа перед бедренным очевидно лишь в учреждениях.
где с помощью лучевого доступа выполняется более 80% всех диагностических и лечебных коронарных процедур.
3.1.3 [bookmark: bookmark40]Тромболитическая терапия
· ТЛТ при отсутствии противопоказаний рекомендована для енижения риека емерти у пациентов е ИМп8Т е длительноетью еимптомов <12 чаеов, у которых ожидаетея, что первичное ЧКВ не будет выполнено в пределах 120 минут поеле поетановки диагноза [59].
[bookmark: bookmark41]ЕОК IA (УУР А; (УДД 1)
Комментарий; введение тромболитика должно быть начато в пределах 10 минут от постановки диагноза (время, отведенное на организацию ТЛТ, выбрано на основании медианы подобного времени (9 минут), зарегистрированной в исследовании STREAM, показавшем сходные исходы лечения при стратегии первичного ЧКВ и стратегии с фармакоинвазивным подходом) [60].
· При уеловиях, оправдывающих ТЛТ как начальную етратегию реперфузии (ем. выше), при отеутетвии противопоказаний к ней и при наличии возможноетей (тромболитик, обученный переонал, дефибриллятор[footnoteRef:2] [footnoteRef:3] [footnoteRef:4], ередетва для еердечно-легочной реанимации), для енижения риека емерти у пациентов е ИМп8Т рекомендуетея догоепитальное применение данного метода реперфузии [61-63]. [2: 	ранее перенесенный геморрагический инсульт или нарушение мозгового кровообращения неизвестной этиологии;
ишемический инсульт в предшествующие б месяцев;
повреждения или новообразования ЦНС, артериовенозные мальформации ЦНС;
недавняя серьезная травма / хирургическое вмешательство / травма головы / желудочно- кишечное кровотечение (в течение предыдущего месяца);
известные геморрагический диатез или кровоточивость (кроме менструальных кровотечений);
расслоение аорты (заподозренное или подтвержденное);
пункция некомпрессируемых сосудов, биопсия печени, спинномозговая пункция в течение предыдущих 24 часов.
Относительные противопоказания к ТЛТ:
транзиторная ишемическая атака в предыдущие б месяцев;
прием пероральных антикоагулянтов;]  [3: беременность и 1-я неделя после родов;]  [4: рефрактерная АГ (САД >180 мм рт.ст. и/илиДАД >110 мм рт.ст.);] 

[bookmark: bookmark42]ЕОК IA (УУР-А; УДД -1)
[bookmark: bookmark43]Комментарий;
Абсолютные противопоказания к ТЛТ:
· тяжелое заболевание печени;
· инфекционный эндокардит;
· травматичная или длительная сердечно-легочная реанимация;
· обострение язвенной болезни.
· При отсутствии противопоказаний, невозможности выполнения ЧКВ и еохранении еимптомов и признаков транемуральной ишемии (подъемов еегмента ST на ЭКГ) у отдельных пациентов е HMnST (большая зона миокарда под угрозой и/или гемодинамичеекая неетабильноеть) для енижения риека емерти рекомендовано проведение тромболитичеекой терапии через 12-24 чаеа поеле начала еимптомов [36, 64.
[bookmark: bookmark44]ЕОК ПЬС (УУР С; УДД 5)
· Веем пациентам е HMnST, получающим тромболитик (догоепитально или в етационаре без
возможноети выполнения ЧКВ),	для енижения риека емерти рекомендован
незамедлительный перевод в учреждения, реализующие ЧКВ в круглоеуточном режиме [65-
[bookmark: bookmark45]68].
[bookmark: bookmark46]ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
Комментарий; все случаи тромболитической терапии (эффективной и неэффективной) должны рассматриваться как начальная часть стратегии реперфузии в рамках фармакоинвазивного подхода, предусматривающего последующее выполнение ЧКВ (спасающее, срочное или отсроченное) в пределах суток от проведения тромболитической терапии. [footnoteRef:5] [5: 	В елучае применения ТЛТ при HMnST для уменьшения риека емерти рекомендуетея предпочееть фибринепецифичные тромболитики нефибринепецифичным [69].
ЕОК НаВ (УУР В; УДД 2)
Комментарий; доказательства преимущества одного из фибринспецифичных тромболитиков (альтеплазы^^) перед нефибринспецифичной стрептокиназой на уровне смертности продемонстрированы только в одном исследовании и не подтверждались при последующих метаанализах. Предпочтительность фибриспецифических тромболитиков в данном случае определяется не столько большей эффективностью, сколько неудачным профилем переносимости стрептокиназы (аллергические реакции и способность вызывать артериальную гипотонию) и непредсказуемой угрозой нейтрализации ее эффектов специфическими антителами (у отдельных пациентов). У больных с HMnST старше 75 лет в рамках фармакоинвазивного подхода (в случае использования тенектеплазы) для снижения риска кровотечений, прежде всего внутричерепных, возможно использование половинной дозы тромболитика [60].
Практические аспекты тромболитической терапии
• При безуспешной ТЛТ (нет енижения подъемов сегмента ST более 50% от исходного через 90 минут от начала введения фибринолитика) для восстановления проходимости КА,] 

предотвращения рецидива ИМ и еердечной недоетаточноети рекомендуетея ерочное епаеающее ЧКВ и не рекомендуетея повторная ТЛТ [70-74].
[bookmark: bookmark47]ЕОК IA (УУР А; УДД 1)
Комментарий; в исследованиях, посвященных сравнению спасающего ЧКВ и консервативного ведения пациентов с ИМпВТ после неэффективной ТЛТ, помимо снижения рисков рецидива ИМ и сердечной недостаточности, отмечена статистически незначимая тенденция к меньшей смертности при выполнении спасающего ЧКВ.
· Поеле уепешной ТЛТ рекомендуетея ранняя (2-24 чаеа поеле начала тромболизиеа) КГ е намерением выполнить ЧКВ в инфаркт-евязанной артерии (для енижения рецидива ИМ, еуммарного риека рецидива ИМ и емерти, а также для енижения риека повторной ишемии миокарда) [66, 67].
[bookmark: bookmark48]ЕОК IA (УУР А; УДД 1)
Комментарий; критерии успешности ТЛТ многочисленны, но на практике оправдана оценка изменения положения сегмента ST в наиболее информативном отведении ЭКГ (там, где на исходной ЭКГ смещение сегмента вверх было наибольшим). Желательно полное исчезновение подъема сегмента ST через 90 минут от начала ТЛТ, но для признания ТЛТ эффективной достаточно снижения подъема сегмента ST на 50 и более процентов от исходного.
2-часовая граница рекомендуемого интервала (от начала ТЛТ до выполнения ЧКВ) выбрана достаточно условно, в основном для того, чтобы удержать медицинских работников от выполнения так называемого «подготовленного» ЧКВ (реализация процедуры, не дожидаясь оценки эффективности тромболитической терапии). В исследованиях по оценке эффектов «подготовленного» ЧКВ пациенты в рамках такой стратегии получали не только ТЛТ, но и блокатор ГПР ПЫШа. В настоящее время «подготовленное» ЧКВ не рекомендовано, т.к. в неоднократных сравнениях его со «стратегией первичного ЧКВ» либо отсутствовали какие- либо преимущества, либо регистрировалась более высокая частота неблагоприятных исходов, включая увеличение риска кровотечений и смерти [75-77].
· Еели при ИМп8Т поеле уепешной ТЛТ не удалоеь по каким-то причинам выполнить КГ и ЧКВ в интервале 2-24 ч, для уменьшения риека рецидива ИМ рекомендуетея выполнить КГ и определитьея е реваекуляризацией в более поздний период (за время гоепитализации) [36].
[bookmark: bookmark49]ЕОК 1C (УУР С; УДД 5)
· При рецидиве ишемии миокарда или признаках реокклюзии поеле первоначально уепешной ТЛТ у пациента ИМп8Т для енижения риека емерти рекомендуетея КГ е намерением выполнить ерочное ЧКВ [36, 64]/
[bookmark: bookmark50]ЕОК 1C (УУР С, УДД 5)

• При развитии острой левожелудочковой недоетаточноети, гемодинамичеекой или электричеекой неетабильноети поеле первоначально уепешной ТЛТ при HMnST для енижения риека емерти рекомендуетея КГ е намерением выполнить ерочное ЧКВ [36, 64].
[bookmark: bookmark51]ЕОК 1C (УУР С; УДД 5)
[bookmark: bookmark52]3.1.4 Коронарное шунтирование
КШ у пациентов е HMnST имеет ограниченное применение и не раеематриваетея ереди
оеновных подходов к реперфузии миокарда. Оно никогда не изучало еь у подобных пациентов в
рандомизированных иееледованиях. Тем не менее, в отдельных елучаях HMnST в различные
ероки от начала заболевания может обеуждатьея и должно выполнятьея КШ.
· С целью енижения риека емерти при HMnST неотложное КШ рекомендуетея у пациентов е невозможноетью выполнения ЧКВ, но имеющих кардиогенный шок или тяжелую еердечную недоетаточноеть [78].
[bookmark: bookmark53]ЕОК НаВ (УУР В; УДД 2)
· С целью енижения риека емерти неотложное КШ рекомендуетея у пациентов е HMnST е невозможно етью выполнения ЧКВ или е безуепешной ЧКВ, имеющих продолжаюшуюея или рецидивирующую ишемию миокарда [36, 64].
[bookmark: bookmark54]ЕОК НЬ С (УУР С; УДД 5)
· С целью енижения риека емерти при HMnST КШ рекомендуетея у пациентов, подвергнутых кардиохирургичееким операциям в евязи е механичееким оеложнениями ИМ, такими как разрыв межжелудочковой перегородки, отрыв или етойкая диефункция папиллярной мышцы, наружный разрыв миокарда желудочков [36, 64, 79, 80].
[bookmark: bookmark55]ЕОК На С (УУР С; УДД 4)
· С целью енижения риека емерти и рецидива ИМ при HMnST КШ рекомендуетея при оеложнениях ЧКВ, а именно при неудачном раекрытии етента, переломе етента или при рецидивирующем оетром тромбозе в меете вмешательетва. КШ рекомендуетея и при раеелоении или перфорации коронарной артерии, еели оеложнение не удаетея уетранить применением эндоваекулярных методик [36].
EOKIIb С (УУР С; УДД 5)
Комментарий; за исключением явно неотложных случаев (с продолжающейся ишемией миокарда, шоком, механическими осложнениями ИМ), ясности со сроками выполнения КШ при HMnST нет. Сроки отчасти определяются необходимостью обеспечить геморрагическую безопасность вмешательства, выждав 3-7 дней после отмены блокатора P2Y 12-рецепторов тромбоцитов (АТХ-группа - антиагреганты, кроме гепарина)
(тикагрелор^^ следует отменить как минимум за 3-5 дней, клопидогрел за 5 дней, прасугрел — как минимум за 7 дней до планового хирургического вмешательства). У отдельных стабильных пациентов с HMnST после успешного первичного ЧКВ (с высоким
как минимум

индексом SYNTAX, сахарным диабетом, низкой фракцией выброса левого желудочка) следует рассматривать КШ как вариант отсроченной полной реваскуляризации при миогососудистом поражении. При обсуждении вариантов КШ в каждом конкретном случае следует иметь в виду использование доступного вспомогательного кровообращения (до, во время и после операции) и выбор щадящих методик самой операции (например, КШ без подключения аппарата искусственного кровообращения).
[bookmark: bookmark56]3.1.5 Антитромботическое сопровождение реперфузионных вмешательств
Своевременное воеетановление кровотока в крупной ветви КА, механичееки, епонтанно или е помощью ТЛТ, неизбежно еоздает угрозу повторной окклюзии е рецидивом ишемии и угрозой еерьезных поеледетвий раеширения зоны ишемии/некроза. Ключевая роль в решении этой проблемы отводитея антитромботичеекой терапии, направленной на предотвращение реокклюзии. В оетрый период предлагаетея активно воздейетвовать на оба компонента еиетемы гемоетаза: тромбоциты и коагуляцию крови. В рамках любой етратегии реперфузии предуемотрено иепользование антиагрегантов (как правило, не менее двух) и антикоагулянта.
[bookmark: bookmark57]Антитромботическое лечение, не зависящее от выбранной стратегии реперфузии
· Для снижения риска смерти, рецидива ИМ и ишемического инсульта (суммарно и отдельно для каждого из перечисленных неблагоприятных исходов) всем пациентам с ИМп8Т при отсутствии противопоказаний рекомендован прием АСК** до начала реперфузионного вмешательства (или вместо него, если последнее не проводится по каким-то причинам) [81, 82].
[bookmark: bookmark58]ЕОК IA (УУР А; УДД 1)
Комментарий; применение АСК** на догоспитальном этапе не имеет доказательств эффективности и безопасности (в сравнении с хорошо изученным использованием в стационаре). Исключение составляют пациенты с догоспитальным тромболизисом (АСК** должна быть применена до начала или во время введения тромболитика). Оправданность применения АСК** у пациентов, подвергаемых первичному ЧКВ, вытекает из того, что эффективность	данного вмешательства (ЧКВ) в	клинических	исследованиях
продемонстрирована у пациентов с ИМпВТ, получавших АСК** в качестве обязательного фонового лечения.
· Для снижения рисков смерти и/или рецидива ИМ всем пациентам с ИМп8Т при отсутствии противопоказаний рекомендовано применение парентерально вводимого антикоагулянта, начатое перед реперфузионным вмешательством или как минимум во время него [83-91].
[bookmark: bookmark59]ЕОК IA (УУР А; УДД 1)
Комментарий; выбор антикоагулянта, длительность антикоагуляции в зависимости от выбранной стратегии реперфузии или вынужденном воздержании от реперфузии представлены ниже. Как и в случае с АСК**, оправданность применения парентеральных антикоагулянтов на догоспитальном этапе не имеет доказательств клинической эффективности и безопасности (в сравнении с хорошо изученным использованием в стационаре), полученных в рандомизированных, контролируемых исследованиях. Исключение составляют пациенты с догоспитальным тромболизисом (где антикоагулянт должен быть применен до начала или во время введения тромболитика).
• Для снижения суммарного риска ишемических событий (сердечно-сосудистая смерть, ИМ, ишемический инсульт), блокатор P2Yi2-pen,enTopoB тромбоцитов (АТХ -группа антиагреганты, кроме гепарина) рекомендуется в дополнение к АСК** до начала или во время реперфузионного вмешательства всем пациентам с ИМп8Т, не имеюш,им противопоказаний [92-95, 167].
[bookmark: bookmark60]ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
Комментарий; выбор блокатора P2Y 12-рецепторов тромбоцитов для сопровождения реперфузионного вмешательства определяется стратегией реперфузии, доступностью препаратов и их индивидуальными характеристиками, ограничивающими безопасность их применения у отдельных категорий пациентов с ИМп8Т. Применения блокатора P2Y 12- рецепторов тромбоцитов следует избегать при MMnST с высокой вероятностью срочного КШ (известное поражение коронарных артерий, неподходящее для ЧКВ или КШ в дополнение к операциям в связи с механическими осложнениями инфаркта миокарда — устранению дефекта межжелудочковой перегородки или свободной стенки желудочка, протезированию митрального клапана). Как и в случае с АСК**, оправданность применения блокатора P2Y 12- рецепторов тромбоцитов на догоспитальном этапе не имеет полученных в рандомизированных, контролируемых исследованиях доказательств эффективности и безопасности на уровне ишемических событий. Дополнительным аргументом против догоспитального применения этих средств является увеличение риска смерти в первые сутки лечения у пациентов, получивших тикагрелор^^ в рамках подготовки к первичному ЧКВ в исследовании ATLANTIC [96]. Гипотетически догоспитальное назначение блокатора P2Yi2 пациентам с ИМпВТ можно рассматривать при соблюдении двух условий: 1) нет сомнений в диагнозе (характерная клиническая картина и типичные изменения ЭКГ); 2) существует согласованность между догоспитальным звеном и инвазивным стационаром и высокая вероятность проведения экстренного ЧКВ. При этом неназначение блокатора P2Y]2do ЧКВ не может являться причиной задержки вмешательства. Оснований включать догоспитальное назначение блокаторов P2Yi2 в перечень обязательных мероприятий нет. Соответственно, нельзя считать неназначение блокаторов P2Yi2 тактической ошибкой. При сомнениях в диагнозе OKCnST и тактике лечения прием ингибиторов P2Yj2 оправдано отложить до оценки коронарной анатомии.
Исключение для воздержания от догоспитального использования этих средств составляют пациенты с догоспитальным тромболизисом (где блокатор P2Y 12-рецепторов тромбоцитов должен быть применен до начала или во время введения тромболитика).
[bookmark: bookmark61]Антитромботическое сопровождение ТЛТ
[bookmark: bookmark62]Антиагреганты и ТЛТ
· Для снижения риска смерти, рецидива ИМ, суммарного риска ишемических событий (сердечно-сосудистая смерть, ИМ, инсульт, рефрактерная ишемия, требуюш,ая реваскуляризации), клопидогрел** рекомендован пациентам с ИМп8Т, не имеющим противопоказаний, в дополнение к АСК** до начала или во время ТЛТ [92, 93].
[bookmark: bookmark63]ЕОК IB (УУР А; УДД 2)
Комментарий; применение клопидогрела** на догоспитальном этапе не имеет доказательств эффективности и безопасности (в отличие от убедительных доказательств целесообразности его применения, полученных в стационаре). Исключение — пациенты с догоспитальным тромболизисом (клопидогрел^^ в нагрузочной дозе должен быть применена до начала или во время введения тромболитика).
Клопидогрел^^ после его использования во время ТЛТ может быть достаточно рано (в пределах суток от начала ТЛТ) заменен на тикагрелор^^ как в рамках фармакоинвазивного подхода, так и у пациентов, получивших только тромболитик (без последующего ЧКВ). Безопасность такого «раннего» переключения с клопидогрела** на тикагрелор** показана в исследовании TREAT [97], а большую эффективность тикагрелора** (по сравнению с клопидогрелом**) в снижении риска ишемических событий (суммарный риск сердечнососудистой смерти, ИМ и ишемического инсульта) в этой клинической ситуации предлагается экстраполировать из результатов исследования PLATO [98], в которое не включались пациенты с ИМпБТ, получившие ТЛТ Возможность раннего перехода с клопидогрела** на тикагрелор** у пациентов с ИМпВТ, получивших тромболитик, не распространяется на лиц старше 75 лет. Доказательств возможности и безопасности раннего перехода с клопидогрела** на прасугрел у пациентов с ИМ, получивших ТЛТ, в виде результатов рандомизированных контролируемых исследований не существует.
· Тикагрелор** и прасугрел не рекомендуются в дополнение к АСК** до начала или во время ТЛТ из-за отсутствия доказательств безопасности такого подхода при ИМп8Т [36].
[bookmark: bookmark64]ЕОК ШС (УУР С; УДД 5)
· Блокаторы ГПРПЬЛПа (АТХ группа - Антиагреганты, кроме гепарина) не рекомендуются в дополнение к АСК** до начала или во время ТЛТ из-за отсутствия доказательств эффективности и наличия указаний на увеличение риска кровотечений у пациентов с ИМп8Т [99, 100,315,316].
[bookmark: bookmark65]ЕОК ШВ (УУР В; УДД 2)
[bookmark: bookmark66]Антикоагулянты и ТЛТ
· Для снижения суммарного риска смерти или рецидива ИМ эноксапарин** рекомендуется как антикоагулянт первого выбора (по результатам сравнения с НФГ**) у пациентов с ИМп8Т, получивших ТЛТ [101-105].
[bookmark: bookmark67]ЕОК IA (УУР А; УДД 1)
Комментарий; многократно продемонстрированное превосходство эноксапарина** над НФГ** распространяется в основном на пациентов, получивших фибринспецифичные тромболитики. Но доказательства целесообразности его применения есть и у пациентов, получивших стрептокиназу [106]. Важно, что эноксапарин^^ в упомянутых выше сравнениях не имел преимущества на уровне геморрагической безопасности.
· Для снижения суммарного риска (смерть и рецидив ИМ) у пациентов ИМп8Т, получивших ТЛТ, рекомендуется ингибитор Ха фактора свертывания крови фондапаринукс натрия [107].
[bookmark: bookmark68]ЕОК На В (УУР В; УДД 2)
Комментарий: превосходство фондапаринукса натрия над НФГ**/плацебо в сложном исследовании OAS1S-6 получено в основном в подгруппе пациентов, получавших стрептокиназу, где фондапаринукс натрия в большинстве случаев сравнивался с плацебо. Но и у пациентов, получивших другие, в том числе фибринспецифичные, тромболитики, он был как минимум не хуже НФГ** [108]. Не следует забывать, что фондапаринукс натрия — средство выбора при наличии легкой и умеренной тромбоцитопении или при угрозе развития гепарин- индуцированной тромбоцитопении.
· НФГ** (в виде внутривенного болюса с последуюш,ей внутривенной инфузией с контролем за АЧТВ и изменением скорости инфузии с целью удержания АЧТВ в диапазоне 1,5-2 от верхней границы нормального значения) рекомендуется в качестве парентерального антикоагулянта у пациентов с ИМп8Т, получаюш,их ТЛТ. Среди доказанных эффектов такой антикоагуляции — лучшая проходимость инфаркт-связанной артерии через несколько дней после введения тромболитика [109].
[bookmark: bookmark69]ЕОК Ilb В (УУР В; УДД 2)
Комментарий; вводимый внутривенно НФГ** (в дополнение к ТЛТ) не имеет доказательств эффективности на уровне снижения риска крупных ишемических событий или смерти как в сравнении с плацебо, так и в сравнении с другими антикоагулянтами. Тем не менее он, как и АСК**, не одно десятилетие являлся обязательным элементом сопровождения ТЛТ у пациентов, получивших фибринспецифичные тромболитики (производные тканевого активатора плазминогена, в основном альтеплазу). Утраченные в результате прямых сравнений с эноксапарином**, приоритетные позиции НФГ** остаются неизменными, когда выбирается антикоагулянт в дополнение к ТЛТ у пациентов с тяжелым нарушением азотвыделительной функции почек и у пациентов с очень высокой или низкой массой тела. Подразумевается, что в каждом из этих случаев изменяемая в зависимости от значений АЧТВ скорость введения НФГ** призвана сделать лечение таких пациентов более эффективным и безопасным.
[bookmark: bookmark70]Антитромботическое сопровождение первичного ЧКВ Антиагреганты и ЧКВ

· При планируемом первичном ЧКВ у пациента е HMnST для енижения еуммарного риека емерти, ИМ и инеульта (по еравнению е иепользованием клопидогрела**) при отеутетвии противопоказаний (внутричерепное кровоизлияние в прошлом, продолжаюш,ееея кровотечение) в дополнение к АСК** рекомендуетея тикагрелор**, назначенный перед или во время ЧКВ [94].
[bookmark: bookmark71]ЕОК IB (УУР А; УДД 2)
Комментарий; переход на прием тикагрелора^^, начиная с нагрузочной дозы, возможен у пациентов, уже получивших клопидогрел**, в том числе в нагрузочной дозе. Лечение тикагрелором^^ не исключает применение блокаторов ГПР Ilb/IIIa при выполнении ЧКВ. При одновременном применении АСК** и тикагрелора^^ перед операцией КШ и перед другими крупными хирургическими вмешательствами тикагрелор^^ следует отменить за 3 суток, кроме случаев, когда опасность последствий отказа от срочного КШ превосходит ожидаемые последствия возможного кровотечения.
· При планируемом первичном ЧКВ у пациента е HMnST для енижения еуммарного риека емерти, ИМ и инеульта (по еравнению е иепользованием клопидогрела**) при отеутетвии противопоказаний (любое нарушение мозгового кровообраш,ения в прошлом, продолжаюш,ееея кровотечение) в дополнение к АСК** рекомендуетея праеугрел, назначенный перед или во время ЧКВ [95].
[bookmark: bookmark72]ЕОК IB (УУР А; УДД 2)
Комментарий; безопасность перехода на прием прасугрела у пациентов, уже получивших клопидогрел**, изучена недостаточно. Лечение прасугрелом не исключает применение блокаторов ГПР ПЫШа при выполнении ЧКВ. При одновременном применении АСК** и прасугрела перед операцией КШ и перед другими крупными хирургическими вмешательствами праеугрел следует отменить за 7 суток, кроме случаев, когда опасность последствий отказа от срочного вмешательства превосходит ожидаемые последствия возможного кровотечения.
· При планируемом первичном ЧКВ для енижения еуммарного риека ишемических событий при отсутствии противопоказаний (продолжаюш,ееся кровотечение) в дополнение к АСК** рекомендован и клопидогрел**, с назначением его перед или во время ЧКВ. Основные кандидаты на лечение клопидогреломг**
пациенты, нуждаюш,иеся в длительном приеме

антикоагулянтов, и те, у кого по каким-то причинам невозможно лечение тикагрелором или прасугрелом [36].
[bookmark: bookmark73]ЕОК ПаС (УУР С; УДД 5)
Комментарий; формально у клопидогрела** нет доказательств его эффективности на уровне сравнения с плацебо или другим блокатором P2Y 12-рецепторов тромбоцитов при первичном ЧКВ. Он используется по этому показанию задолго до конкурентов из-за экстраполяции результатов его оценки при ЧКВ у других категорий пациентов (ОКСбпВТ, стабильные формы ИБС).

При одновременном применении АСК** и клопидогрела** перед операцией КШ и другими крупными хирургическими вмешательствами клопидогрел** следует отменить за 5-7 суток, кроме случаев, когда опасность последствий отказа от срочного вмешательства превосходит ожидаемые последствия возможного кровотечения.
· При планируемом первичном ЧКВ у пациентов е HMnST для енижения риека тромботичееких оеложнений любой из трех доетупных блокаторов P2Yi2 рецепторов тромбоцитов (клопидогрел**, ^праеугрел или ^тикагрелор**) (АТХ -группа - антиагреганты, кроме гепарина)в виде антитромбоцитарной монотерапии рекомендован вмеето АСК**, когда ее применение невозможно из-за аллергии и других угрожающих жизни или плохо переноеимых побочных эффектов [36].
[bookmark: bookmark74]ЕОКПаС (УУР С; УДД 5)
Комментарий; формально предпочтителен клопидогрел** из-за наличия данных о его сравнении с АСК** при других состояниях [110] и из-за возможности сочетать его с низкой дозойривароксабаиа** (после отмены парентерального антикоагулянта).
· Для енижения риека/лечения тромботичееких оеложнений ЧКВ и для енижения риека рецидива ИМ у пациентов е HMnST рекомендуетея иепользовать блокаторы ГПР ПЬ/Ша при ЧКВ (в уеловиях широкого применения ДАТТ) только как аварийное вмешательетво в елучае возникновения тромботичееких оеложнений или выеокого, по мнению оператора, риека их развития (выраженный иеходный внутрикоронарный тромбоз, феномен slow-reflow или noreflow) [36].
[bookmark: bookmark75]ЕОКПа С (УУР С; УДД 5)
Комментарий; многочисленные доказательства эффективности блокаторов ГПР ПЬ/Ша при первичном и других видах ЧКВ у пациентов с HMnST получены до внедрения в стандарты лечения таких пациентов ДАТТ. Их применение во время процедуры уместно, если пациент с HMnST, подвергаемый ЧКВ, по каким-то причинам не получил и не получит в ближайшее время блокатор P2Y 12-рецепторов тромбоцитов.
[bookmark: bookmark76]Антикоагулянты и ЧКВ
· При первичном ЧКВ у пациентов е HMnST для енижения риека тромботичееких оеложнений и крупных ишемичееких еобытий рекомендуетея иепользование НФГ** в виде внутривенного болюеа [36].
[bookmark: bookmark77]ЕОКПаС (УУР С; УДД 5)
Комментарий; у НФГ** нет доказательств его эффективности на уровне сравнения с плацебо. Во время ЧКВ НФГ** вводят в/в болюсами, добиваясь поддержания определенных значений активированного времени свертывания крови (250-300 секунд для анализатора Hemotech или 300-350 секунд для анализатора Hemochron).
· у пациентов с ИМп8Т при первичном ЧКВ для енижения риека тромботичееких оеложнений и крупных ишемических событий рекомендуется внутривенное введение эноксапарина натрия** [111].
[bookmark: bookmark78]ЕОК На В (УУР А; УДД 2)
· У пациентов с ИМп8Т при первичном ЧКВ для снижения риска тромботических осложнений и крупных ишемических событий рекомендуется внутривенное введение бивалирудина [112, 113].
[bookmark: bookmark79]ЕОК НаВ (УУР А; УДД 2)
Комментарий; в мета-анализе сравнительных исследований НФГ** и бивалирудина при первичном ЧКВ не выявлено преимущества последнего на уровне смертности (что в основном и стало основанием для приоритетного размещения НФГ** в списке антикоагулянтов, используемых при этом методе реперфузии). Применение бивалирудина в этих сравнениях сопровождалось более высокой частотой тромбоза стентов и меньшей частотой кровотечений. Бивалирудин является препаратом выбора у пациентов с наличием или угрозой развития тромбоцитопении и при высоком риске кровотечения.
· В случае выполнения первичного ЧКВ у пациента, получившего до ЧКВ фондапаринукс натрия, для снижения риска тромботических осложнений ЧКВ в связи с процедурой рекомендуется вводить стандартный болюс НФГ** (не рекомендуется выполнять ЧКВ на фоне антикоагуляции только фондапаринуксом натрия) [107].
[bookmark: bookmark80]ЕОК На В (УУР В; УДД 2)
· Из-за неоправданного увеличения риска кровотечений продолжение антикоагуляции после успешного ЧКВ не рекомендуется, если только нет других оснований для лечебной (фибрилляция предсердий, тромбоз полости левого желудочка, венозный тромбоз или ТЭЛА) или профилактической (тяжелая сердечная недостаточность, ограниченная подвижность пациента) антикоагуляции [36].
[bookmark: bookmark81]ЕОК ШС (УУР С; УДД 5).
[bookmark: bookmark82]3.2. Медикаментозное лечение заболевания
[bookmark: bookmark83]3.2.1 Обезболивание
Для устранения боли, с целью седации и снижения симпатической активности, приводяш,ей к тахикардии и повышению АД, у пациентов с ИМп8Т рекомендуется внутривенное введение морфина** [114].
[bookmark: bookmark84]ЕОК НаВ (УУР С; УДД 4)
Комментарий; отличительная особенность ангинозного приступа при ИМ — слабая реакция или отсутствие реакции на нитроглицерин^^. Тем не менее, если ангинозный приступ не ослабевает через несколько минут после прекращения действия провоцирующего фактора (физическая нагрузка) или если он развился в покое, пациенту следует принять нитроглицерин'^'^ в дозе 0,4-0,5 мг в виде таблеток под язык или аэрозоля (спрея). Если симптомы не исчезают через 5 мин, а препарат удовлетворительно переносится, можно использовать его повторно. Если боль в или дискомфорт грудной клетке сохраняются в течение 5 мин после повторного приема нитроглицерина, необходимо немедленно вызвать СМИ. Если 2—3 приема нитроглицерина не уменьшают интенсивность приступа, дальнейший прием не имеет смысла. В связи с опасностью гипотонии постоянно контролируют АД.
Помимо обезболивания, морфин[footnoteRef:6] [footnoteRef:7] способствует уменьшению страха, возбуждения, снижает симпатическую активность, увеличивает тонус блуждающего нерва, уменьшает работу дыхания, вызывает расширение периферических артерий и вен (последнее особенно важно при отеке легких). Доза, необходимая для адекватного обезболивания, зависит от индивидуальной чувствительности, возраста, размеров тела. Перед использованием 10 мг морфина**разводят как минимум в 10 мл 0,9% раствора натрия хлорида**. Первоначально следует ввести в/в медленно 2-4 мг лекарственного вещества. При необходимости введение повторяют каждые 5—15 мин по 2—4 мг до купирования боли или возникновения побочных эффектов, не позволяющих увеличить дозу. [6: 	При наличии признаков выраженного беспокойства и возбуждения для их устранения у]  [7: пациентов с HMnST рекомендуется назначение транквилизаторов [36].] 

Назначение морфина** приводит к замедлению и ослаблению основного эффекта антиагрегантов (клопидогрел**, тикагрелор**, прасугрел), что может отразиться на результатах лечения у некоторых пациентов [115-117].
При использовании морфина** возможны следующие осложнения:
· выраженная артериальная гипотензия; устраняется в горизонтальном положении в сочетании с поднятием ног (если нет отека легких). Если этого недостаточно, в/в капельно вводится 0,9% раствор натрия хлорида**. В редких случаях — адрено- и допамин- стимуляторы;
· выраженная брадикардия в сочетании с артериальной гипотензией; устраняется атропином** (в/в 0,5-1,0мг);
· тошнота, рвота; устраняются производными фенотиазина, в частности, метоклопрамидом** (в/в 5-10 мг);
· выраженное угнетение дыхания; устраняется налоксоном** (в/в 0,1-0,2 мг, при необходимости повторно каждые 15 мин), при этом уменьшается и анальгезирующее действие препарата.
Опиаты могут ослаблять перистальтику кишечника и приводить к запорам. Препараты этой группы снижают тонус мочевого пузыря и затрудняют мочевые едение, особенно у мужчин с гипертрофией предстательной железы.
[bookmark: bookmark85]ЕОК IlaC (УУР С; УДД 5)
Комментарий; для уменьшения страха обычно достаточно создать спокойную обстановку и ввести наркотический анальгетик. При выраженном возбуждении могут потребоваться транквилизаторы (например, диазепам** в/в 2,5-10 мг). Важное значение для эмоционального комфорта пациента имеют соответствующий стиль поведения персонала, разъяснение диагноза, прогноза и плана лечения. У пациентов с сохраняющимся беспокойством и нарушенным поведением, а также симптомами отмены при никотиновой зависимости, также можно назначить транквилизаторы. При возбуждении и делирии достаточно эффективно и безопасно в/в введение галоперидола**.
3.2.2 [bookmark: bookmark86]Коррекция гипоксемии
· Пациентам с HMnST при наличии гипоксемии (Sa02 < 90% или Ра02 < 60 мм рт.ст.) для ее устранения показано ингаляторное введение кислорода (оксигенотерапия) [36].
[bookmark: bookmark87]ЕОК 1C (УУР С; УДД 5)
Комментарий; дыхание кислородом проводят через носовые катетеры со скоростью 2-8 л/ мин. Контролируют насыщение крови кислородом, измеряя сатурацию неинвазивно или оценивая показатели кислотно-основного состояния крови лабораторно.
· Из-за отсутствия положительных эффектов на течение болезни ингаляторное введение кислорода (оксигенотерапия) не показано пациентам с HMnST с уровнем сатурации крови кислородом выше 90% [118].
[bookmark: bookmark88]ЕОК ШВ (УУР А; УДД 2)
Комментарий; ингаляторное введение кислорода (оксигенотерапия) не только не приносит пользы пациентам с неосложненным ИМ, но может быть вредно, что предположительно обусловлено увеличением повреждения миокарда [119].
3.2.3 [bookmark: bookmark89]Нитраты
· Из-за отсутствия доказательств эффективности рутинное назначение нитратов в виде внутривенной инфузии, трансдермально или перорально, при HMnST не рекомендуется [120, 121].
[bookmark: bookmark90]ЕОК ШВ (УУР А; УДД 2)
Комментарий; внутрь нитраты при ИМ назначают только по показаниям, к которым прежде всего относят постинфарктную стенокардию. Иногда нитраты назначают по поводу сердечной недостаточности, хотя для этой цели лучше подходят ингибиторы АИФ. Для профилактики толерантности к нитратам их назначают прерывисто: промежуток времени между последним приемом препарата и первым приемом на следующий день должен быть не менее 12 ч (оптимально — 16ч).
· Внутривенная инфузия нитратов (нитроглицерина[footnoteRef:8] [footnoteRef:9] или изоеорбида динитрата**) рекомендуетея для еимптоматичеекого лечения у пациентов е ИМп8Т и продолжающейея ишемией миокарда, артериальной гипертензией, СН. Уеловие: отеутетвие противопоказаний (артериальная гипотония, ИМ ПЖ, иепользование ингибиторов фоефодиэетеразы V в предшеетвуюш,ие 48 чаеов) [36, 317, 318, 319,333]. [8: 	Веем пациентам е ИМп8Т, не имеющим противопоказаний, для енижения риека оеложнений ИМ и улучшения прогноза рекомендуетея пероральный прием бета-адреноблокаторов [124].]  [9: ЕОК НаВ (УУР В; УДД 1)
Комментарий; Убедительные данные об улучшении прогноза при назначении бета- адреноблокаторов у пациентов с OKCnST были получены в основном в дореперфузионную эру.] 

[bookmark: bookmark91]ЕОК 1C (УУР В; УДД 2)
Комментарий; критерий адекватно подобранной скорости введения (дозировки) при в/в инфузии нитратов —уровень систолического АД, который должен быть снижен на 10-15% у иормотоииков и на 25—20% у лиц с АГ, но не ниже 100 мм рт. cm. Обычная начальная скорость введения нитроглицерина** 10 мкг/мин. При ее неэффективности скорость инфузии увеличивается на 10 15 мкг/мин каждые 5 10 мин, пока не будет достигнут желаемый эффект. Если достичь целевого уровня снижения АД не удается, даже увеличив скорость инфузии нитроглицерина до 200 мкг/мин, то дальнейшее увеличение дозы не имеет смысла. Оптимальная продолжительность инфузии нитратов — не более 24-48 ч, т.к. в дальнейшем часто развивается толерантность. При развитии гипотонии обычно достаточно прекратить инфузию нитроглицерина**, так как у препарата короткий период полу выв едения. Реже приходится проводить стандартные мероприятия по увеличению притока крови к сердцу (приподнять нижние конечности; возможно в/в введение 0,9% раствора натрия хлорида**, адрено- и допамин-стимуляторы). Противопоказанием к назначению нитратов является выраженная гипотония — систолическое АД <90 мм.рт.ст. При появлении головной боли назначают анальгетики и кофеинсодержащие препараты.
3.2.4 [bookmark: bookmark92]Бета-адреноблокаторы
· Пациентам е ИМп8Т е выеоким АД, еохраняюш,ейея ишемией миокарда, тахикардией, не имеющим признаков оетрой СН, для контроля за ишемией рекомендуетея внутривенное введение бета-адреноблокатора [122, 123].
[bookmark: bookmark93]ЕОК На В (УУР А; УДД 2).
Комментарий; первоначальная доза может быть введена в/в, особенно у пациентов с АГ, сохраняющейся ишемией, тахикардией при отсутствии признаков СП с последующим переходом на прием препаратов внутрь. Есть данные, что польза от /1-адреиоблокаторов тем выше, чем раньше начата терапия и чем быстрее проявляется их действие. Препараты и дозы для в/в введения — см. приложение Г8.
Польза рутинного назначения бета-адреноблокаторов у пациентов, которые подверглись первичной ЧКВ, на основании РКП и системных метаанализов не показана [125-128].
Вместе с тем результаты некоторых регистров говорят о том, что назначение бета- адреноблокаторов приводит к улучшению прогноза [129, 130]. Гемодинамически стабильным пациентам с ИМпВТ бета-адреноблокаторы могут быть назначены в первые 24 ч после начала болезни. В ранние сроки ИМпВТ важнейшее значение имеет выбор приемлемой дозы препарата, которая не должна быть слишком большой при опасности возникновения осложнений (прежде всего — наличии СН). О достаточности дозы обычно судят по достигнутой ЧСС. Она не должна быть ниже 44-46 ударов в 1 мин в ночные часы в покое. Абсолютные противопоказания к использованию бета-адреноблокаторов при ИМпВТ: кардиогенный шок, тяжелая обструктивная болезнь легких в стадии обострения, атриовентрикулярная (АВ) блокада II III cm. у пациентов без функционирующего искусственного водителя ритма сердца, аллергия. Относительные противопоказания: клинические проявления СН,	свидетельства наличия низкого сердечного выброса,
систолическое АД <100 мм рт. cm., ЧСС <60 ударов в 1 мин, удлинение интервала PQ >0,24 сек, обструктивная болезнь легких в анамнезе, наличие факторов риска возникновения кардиогенного шока. У пациентов с существенным нарушением сократимости ЛЖ начинать лечение следует с минимальных доз бета-адреноблокаторов. Через 24-48 ч после исчезновения выраженной брадикардии, артериальной гипотензии, тяжелой СН, АВ-блокады можно начать аккуратное титрование дозы препаратов для приема внутрь. При наличии исходных противопоказаний к бета-адреноблокаторам возможность их назначения следует регулярно пересматривать. Следует воздержаться от назначения бета-адреноблокаторов с внутренней симпатомиметической активностью.
• Для уменьшения риека емерти при ИМп8Т е СН или ениженной ФВ ЛЖ (<40%) рекомендуетея пероральный прием бета-адреноблокаторов без внутренней еимпатомиметичеекой активноети [131, 132].
[bookmark: bookmark94]ЕОК IA (УУР А; УДД 1)
Комментарий; изученными у пациентов с ИМ считаются метопролол** и карведилол**.
3.2.5 [bookmark: bookmark95]Блокаторы кальциевых каналов
· Из-за отеутетвия доказательетв эффективноети у пациентов е HMnST не рекомендуетея рутинное назначение блокаторов кальциевых каналов [133, 134].
[bookmark: bookmark96]ЕОК ША (УУР А; УДД 1)
Комментарий; в связи с возможностью неконтролируемой гипотонии следует избегать


назначения нифедипина** короткого действия у пациентов с ИМ[135]. [footnoteRef:10] [10: 	При непереноеимоети бета-адреноблокаторов для контроля за ишемией миокарда рекомендуетея раеемотреть назначение верапамила** у пациентов е HMnST без СН, без ениженной ФВ ЛЖ и без других противопоказаний [133].] 

Комментарий; дилтиазем, верапамил[footnoteRef:11] [footnoteRef:12] и дигидропиридиновые производные (амлодипин^^) можно назначать пациентам с постинфарктной стенокардией при недостаточной эффективности бета-адреноблокаторов и нитратов или при невозможности контролировать артериальную гипертонию другими средствами. Дилтиазем и верапамил** иногда используют для контроля сердечного ритма, реже — для курирования суправентрикулярных аритмий в случае неэффективности/противопоказаний к бета-адреноблокаторам. Верапамил** или дилтиазем могут использоваться только при отсутствии симптомов СН и/или существенной сократительной дисфункции ЛЖ, нарушений синоатриальной и АВ проводимости и брадиаритмий. Совместный прием верапамила** или дилтиазема с бета-адреноблокатором крайне нежелателен. [11: 	У пациентов е HMnST, имеющих СН, ениженную ФВ ЛЖ или АГ в елучае непереноеимоети ИАПФ для лечения СН, енижения риека емерти и прогреееирования СН рекомендуетея иепользовать БРА, предпочтительно — валеартан [139]]  [12: ЕОК IB (УУР В; УДД 2)
Комментарий; начальная доза валсартана составляет 20 мг/сут; при хорошей переносимости дозу препарата постепенно увеличивают вплоть до 160 мг 2 раза в сутки.] 

3.2.6 [bookmark: bookmark97]Блокаторы ренин-ангиотензин-альдостероновой системы
[bookmark: bookmark98]Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) и блокаторы рецепторов ангиотензина II (БРА)
· Для предотвращения диефункции ЛЖ, СН и емерти рекомендуетея применение ингибитора АПФ у веех пациентов е HMnST, не имеющих противопоказаний [136].
[bookmark: bookmark99]ЕОК Па А (УУР В; УДД 2)
· Для енижения риека емерти и развития/прогреееирования СН рекомендуетея раннее (в первые 24 чаеа HMnST) назначение ингибиторов АПФ у пациентов е СН, ениженной ФВ ЛЖ, еахарным диабетом или ИМ передней локализации [136, 137].
[bookmark: bookmark100]ЕОК IA (УУР А; УДД I)
ЕОК Ilb В (УУР В; УДД 2)

ЕОК Ilb В (УУР В; УДД 2)

Комментарий; у пациентов со стабильной гемодинамикой назначение ИАПФ в первые 24ч от начала заболевания безопасно [138]. Следует постепенно увеличивать дозу ИАПФ до рекомендуемой (целевой), которая по данным клинических исследований обеспечивает положительное влияние на прогноз, а если это невозможно — до максимально переносимой (Приложение Г8). Противопоказания для начала использования ИАПФ: систолическое АД <100 мм рт. cm., выраженная почечная недостаточность, гиперкалиемия, двусторонний стеноз почечных артерий, беременность, индивидуальная непереносимость.
у пациентов, переживших ИМп8Т и имеющих явную хроничеекую СН и ФВ ЛЖ менее 35%, для енижения риека емерти и необходимо ети гоепитализации из-за СН рекомендуетея замена ИАПФ (или БРА), принимаемого в макеимальной переноеимой дозе, на еакубитрил/ валеартан** [140].
[bookmark: bookmark101]ЕОК НаВ (УУР -В; УДД 2).
Комментарии: для предлагаемой замены СН должна быть подтверждена повышенным уровнем мозгового натрийуретического пептида (>150 пг/мл) или его N- концевого фрагмента (>600 пг/мл). Пациент должен находиться на стабильных дозах бета-блокатора, ИАПФ или БРА не менее 4-х недель, иметь уровень калия крови менее 5,2 ммоль/л, систолическое АД >100
-у
мм рт.ст. и расчетную СКФ>30 мл/мин/1,72 м . Сакубитрил/валсартан^^ назначается в дозе 200 мг 2 раза в день. В ходе лечения обязателен контроль за АД и уровнем калия.
· Для енижения риека емерти и прогрееиерования СН рекомендуетея иепользовать альдоетерона антагониеты, предпочтительно эплеренон, в добавление к бета- адреноблокатору и ингибитору АПФ у пациентов е HMnST и ФВ ЛЖ <40% в еочетании е СН или е еахарным диабетом при уеловии, что нет почечной недоетаточноети и гиперкалиемии [141]
[bookmark: bookmark102]ЕОК НаВ (УУР А; УДД 2)
Комментарий; предпочтительно назначать эплеренон в первые сутки от начала ИМ [142]. Есть указания на снижение риска смерти при альдоетерона антагониетов, в том числе спиронолактона**, у всех пациентов ИМпБТ при отсутствии противопоказаний и независимо от наличия сердечной недостаточности и сниженной ФВ ЛЖ [143, 144]. При таком подходе предпочтительно назначать альдоетерона антагонист в пределах 72 часов от начала ИМ. Противопоказания к назначению альдоетерона антагонистов: уровень креатинина в крови у мужчин >220 мкмоль/л, у женщин >175 мкмоль/л, а также концентрация калия более 5 ммоль/ л. Во время лечения альдоетерона антагонистами контролируют уровень креатинина и калия крови. Если уровень калия в крови превышает 5,5 ммоль/л, препараты отменяют. Рекомендуется поддерживать концентрацию калия в крови в диапазоне 4,0-5,0 ммоль/л.
[bookmark: bookmark103]3.2.7 .Лини л снижающая терапия
· Для снижения суммарного риска ишемических событий у пациентов с Имп8Т рекомендуется в период госпитализации начать лечение ингибитором ГМГ-КоА-редуктазы в высокой дозе (вне зависимости от исходного уровня холестерина). Условие — отсутствие противопоказаний [145-149].
[bookmark: bookmark104]ЕОК IA (УУР А; УДД 1)
Комментарий; у пациентов с ИМпВТ, подвергнутых первичному ЧКВ, имеются многочисленные доказательства дополнительного снижения риска ишемических событий и даже смерти при использовании высоких доз ингибиторов ЕМЕ-КоА-редуктазы, применение которых начато до ЧКВ (при сравнении с использованием ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы с началом их применения на более поздних этапах госпитализации) [150-157].
Терапия ингибиторами ГМГ-КоА-редуктазы обычно хорошо переносится, частота серьезных побочных эффектов не превышает 2%. Возможно появление миалгии и мышечной слабости, которые появляются в основном в первые недели после начала терапии и обычно быстро проходят после отмены ингибитора ГМГ-КоА-редуктазы. Рабдомиолиз с повышением уровня креатинкиназы более чем в 10 раз наблюдается крайне редко. Возможно бессимптомное повышение уровня трансаминаз в 2 и более раза, что требует снижениия дозы или отмены препарата с дальнейшим наблюдением за активностью печеночных трансаминаз. Следует помнить, что в острую фазу ИМ повышение уровня трансаминаз обусловлено некрозом кардиомиоцитов и не является причиной для отказа от назначения ингибиторов ГМГ-КоА- редуктазы. Основные противопоказания для назначения ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы: повышенная чувствительность; активное заболевание печени или повышение активности печеночных трансаминаз в плазме крови неясного генеза более чем в 3 раза по сравнению с верхней границей нормы; женщины детородного возраста, не использующие адекватные методы контрацепции; беременность; период грудного вскармливания.
Рекомендуется применение ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы с наиболее выраженным гиполипидемическим действием, в частности аторвастатина** в суточной дозе 40-80 мг или розувастатина в суточной дозе 20-40 мг [158,159].
· При HMnST рекомендуется как можно быстрее выполнить биохимический анализ крови по оценке нарушений липидного обмена, предпочтительно в первые 24 ч. после госпитализации, для последующего сопоставления с уровнями липидов, достигнутыми при использовании гиполипидемических лекарственных средств [36].
[bookmark: bookmark105]ЕОК 1C (УУР С; УДД 5)
· У пациентов, перенесших HMnST, рекомендуется поддерживать уровень ХС ЛНП < 1,4 ммоль/л и добиваться его снижения как минимум на 50% от исходных значений ХС ЛНП для обеспечения максимального эффекта по снижению риска повторных ишемических событий [160, 161, 162, 165, 166].
[bookmark: bookmark106]ЕОК IA (УУР А; УДД 1)
Комментарий; Рекомендуется определить уровень ХС ЛНП в крови через 4 6 недель после начала лечения для оценки эффективности терапии ингибитором ГМГ-КоА-редуктазы, определения необходимости увеличения его дозы и/или добавления гиполипидемических препаратов с другим механизмом действия (эзетемиб и/или ингибитор пропротеиновой конвертазы субтилизин-кексинового типа 9 (АТХ-группа - другие гиполипидемические средства)) [161, 162].
· Если у пациента после HMnST при использовании максимально переносимой дозы ингибитора ГМГ-КоА-редуктазы концентрация ХС ЛПН в крови остаётся повышенной.
рекомендуется добавить к ингибитору ГМГ-КоА-редуктазы эзетимиб для дополнительного снижения уровня ХС ЛПН в крови и риска ишемических событий [164].
[bookmark: bookmark107]ЕОК НаВ (УУР В; УДД 2)
· Если у пациента после ИМп8Т при использовании максимально переносимой дозы ингибитора ГМГ-КоА-редуктазы в сочетании с эзетимибом концентрация ХС ЛПН в крови остаётся повышенной, рекомендуется добавить препарат из группы блокаторов пропротеиновой конвертазы субтилизин-кексинового типа 9 (АТХ-группа - другие гиполипидемические средства) (алирокумаб** или эволокумаб**) для дополнительного снижения уровня ХС ЛПН в крови и риска ишемических событий [165,166].
[bookmark: bookmark108]ЕОК IB (УУР А; УДД 2)
Комментарий; если на фоне терапии ингибиторами ГМГ-КоА-редуктазы в максимально переносимых дозах уровень холестерина ЛПНП остается значительно повышенным (> 2,5ммоль/л), можно рассмотреть блокаторы пропротеиновой конвертазы субтилизин- кексинового типа 9 (АТХ-группа - другие гиполипидемические средства) без предварительного применения эзетимиба.
· У пациентов после ИМп8Т с непереносимостью ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы для достижения целевых значений холестерина ЛПНП рекомендуется использовать эзетемиб и/ или препарат из группы блокаторов пропротеиновой конвертазы субтилизин-кексинового типа 9 (алирокумаб** или эволокумаб**) (АТХ-группа - другие гиполипидемические средства) [36].
[bookmark: bookmark109]ЕОК ПЬВ (УУР С; УДД 5).
[bookmark: bookmark110]3.2.8 Антитромботическая терапия
3.2.8.1. [bookmark: bookmark111]Антитромбоцитарные препараты (антиагреганты)
· Для снижения риска смерти, сосудистой смерти, повторного ИМ и ишемического инсульта рекомендуется длительный (неопределенно долгий) прием АСК** всем пациентам с ИМп8Т, не имеюш,им противопоказаний, вне зависимости от исходной стратегии реперфузии [82].
[bookmark: bookmark112]ЕОК IA (УУР А; УДД 1)
Комментарий; у пациентов, в предшествующую неделю регулярно не принимавших АСК**, рекомендуется начальная (нагрузочная) доза— 150-325 мг; постоянная поддерживающая доза АСК** — 75-100 мг 1 раз в сутки.
· Всем пациентам с ИМп8Т, не имеюш,им высокого риска кровотечений, в добавление к АСК** на протяжении 12 месяцев рекомендуется прием блокатора P2Yi2-pepenropa тромбоцитов (для снижения суммарного риска смерти, ИМ и ишемического инсульта) [98, 167].
[bookmark: bookmark113]ЕОК lA (УУР А; УДД 2)
· У пациентов с ИМп8Т после первичного ЧКВ для снижения суммарного риска (смерти и ИМ), риска тромбоза стента в добавление к АСК** при отсутствии противопоказаний (внутричерепное кровоизлияние в анамнезе, продолжающееся кровотечение) рекомендуется тикагрелор** (нагрузочная доза — 180 мг, поддерживающая — 90 мг 2 раза в сутки в течение 12 месяцев) [94].
[bookmark: bookmark114]ЕОК ИаВ (УУР А; УДД 2)
■ При коронарном стентировании*** у пациентов с ИМп8Т, не получавших других ингибиторов P2Yi2-pepenropa тромбоцитов , в добавление к АСК** для снижения риска смерти и суммы ишемических событий (смерть, ИМ, инсульт), риска тромбоза стента рекомендуется прасугрел (нагрузочная доза — 60 мг, ежедневная поддерживающая доза — 10 мг в течение 12 месяцев), если нет противопоказаний (внутричерепное кровоизлияние в анамнезе, ишемический инсульт / ТИА в анамнезе, продолжающееся кровотечение) [95].
[bookmark: bookmark115]ЕОК ИаВ (УУР А; УДД 2)
Комментарии: у пациентов старше 75 лет, с массой тела ниже 60 кг необходимо снизить суточную дозу прасугрела до 5 мг.
При выборе блокатора P2Y12-рецепторов тромбоцитов (АТХ -группа - антиагреганты, кроме гепарина) у пациентов с MMnST, подвергнутых перивчному ЧКВ, следует знать о результатах прямого сравнения тикагрелора^^ и прасугрела (у пациентов с MMnST, подвергнутых первичному ЧКВ) в исследовании PRAGUE-18 (не выявившего преимущества одного препарата перед другим на уровне ишемических и геморрагических событий за 7 и 30 дней наблюдения) [168] и в исследовании ISAR-REACT5, в котором у пациентов с ОКС (более 40% из них — с MMnST), подвергнутых ЧКВ, где показано преимущество прасугрела над тикагрелором^^ на уровне суммарной частоты развития ишемических событий (сумма случаев смерти, ИМ или инсульта за 12 месяцев) без убедительных различий в частоте крупных кровотечений [169].
· Пациентам с ИМп8Т, которые не могут получать тикагрелор** или прасугрел, для возможного снижения суммарного риска смерти, ИМ и инсульта и риска тромбоза стента в добавление к АСК** рекомендуется клопидогрел** (нагрузочная доза — 300- 600 мг, поддерживающая — 75 мг 1 раз в сутки) [170].
[bookmark: bookmark116]ЕОК На В (УУР А; УДД 2)
Комментарий: нагрузочная доза клопидогрела^^ 600 мг используется в случаях, когда выполняется ЧКВ, 300 мг — при ТЛТ Считается необходимым воздерживаться от нагрузочной дозы клопидогрела^^ у пациентов с MMnST старше 75 лет, получивших ТЛТ. При выполнении ЧКВ величина нагрузочной дозы клопидогрела** не имеет возрастных ограничений.
Для прогнозирования пониженной лабораторной чувствительности к клопидогрелу возможно проведение фармакогенетического тестирования по CYP2C19.
· Для предотвращения ретромбоза начинать иепользование ингибитора P2Y 12-рецептора тромбоцитов у пациентов е ИМп8Т рекомендуетея перед ТЛТ и перед или во время ЧКВ [36].
ЕОК 1C (УУР С; УДД 5)
· У пациентов е ИМп8Т для енижения риека ишемичееких еобытий рекомендуетея продолжать ДАТТ (еочетание АСК** е блокатором Р2У12-рецептора тромбоцитов) на протяжении 12 мееяцев незавиеимо от етратегии реперфузии, методики ЧКВ и типа уетановленных етентов, при уеловии, что у пациента нет иеходно очевидного выеокого риека кровотечений [98, 167]
ЕОК IA (УУР А; УДД 1)
• При повышенном риеке кровотечений рекомендуемая длительноеть ДАТТ (еочетание АСК** е блокатором P2Y12 рецептора тромбоцитов) у пациентов, перенееших ИМп8Т, для енижения этого риека может быть меньше 12 мееяцев [171, 172].
ЕОК Па А (УУР А; УДД 1)
Комментарий; досрочное прекращение ДАТТ увеличивает частоту коронарных осложнений. Частой причиной досрочного прекращения приема одного или обоих компонентов ДАТТ являются кровотечения и необходимость в хирургическом вмешательстве. Минимальная длительность ДАТТ после установки стентов составляет 1 месяц для СБЛП*** и 3 месяца — для современных СВЛ***. В случае необходимости отменить блокатор P2Y12-тромбоцитов из-за хирургического вмешательства крайне желательно реализовать это вмешательство в условиях многопрофильного стационара с возможностью проведения ЧКВ в случае возникновения периоперационного тромбоза стента и ИМ.
При необходимости экстренной несердечной хирургической операции или серьезном кровотечении лечение ингибиторами P2Y 12-рецептора тромбоцитов следует прекратить и возобновить при первой возможности после устранения причин кровотечения. При высоком риске рецидива кровотечения минимальный срок двойной антитромбоцитарной терапии составляет 1 месяц после установки СБЛП*** и 3 месяца — после установки современных типов СВЛ***.
Если прерывание ДАТТ является абсолютно необходимым, следует иметь в виду, что альтернативного более безопасного варианта профилактики тромбоза стентов нет. По мере возможности АСК** следует продолжить, так как отмена обоих препаратов еще больше повышает риск тромбоза.
Тикагрелор** следует отменить как минимум за 3 дня, клопидогрел** — как минимум за 5 дней, прасугрел — как минимум за 7 дней до планового хирургического вмешательства. При отсутствии возможности выдержать указанные сроки решение об оперативном лечении следует принимать консилиумом врачей разных специальностей, который должен оценить
риски кровотечения и отмены двойной антитромбоцитарной терапии, а также учесть тип хирургического вмешательства, риск рецидива ишемии миокарда, степень поражения коронарных артерий, время, прошедшее от начала ИМ и ЧКВ, характеристику установленных стентов. О последствиях преждевременного прерывания двойной антитромбоцитарной терапии следует помнить и у пациентов с ИМп8Т, не получивших реперфузионного лечения. При хирургических вмешательствах с низким риском кровотечения не следует досрочно прерывать ДАТТ.
• У пациентов с ИМп8Т, подвергнутых коронарному етентированию, е выеоким коронарным риеком и низким риеком кровотечений, не имевших кровотечений в течение первого года лечения, для енижения риека емерти, повторного ИМ, еуммарного риека ишемичееких еобытий рекомендуетея продление ДАТТ (еочетание АСК** е блокатором P2Yi2 рецептора тромбоцитов) на более длительный ерок [173]. При этом в ходе наблюдения за пациентом еоотношение риека и пользы продления ДАТТ должно регулярно переематриватьея.
[bookmark: bookmark117]ЕОК ИаВ (УУР В; УДД 1)
· У пациентов, перенееших ИМ, е еохраняюш,имея выеоким коронарным риеком, не имевших кровотечений в первый год ДАТТ (еочетание АСК** е блокатором P2Yi2-pepenropa тромбоцитов), для енижения еуммарного риека ишемических событий рекомендуется продление ДАТТ в виде сочетания АСК** с уменьшенной дозой тикагрелора** (60 мг 2 раза в сутки) на дополнительные 36 месяцев [174, 175].
[bookmark: bookmark118]ЕОК ИЬВ (УУР В; УДД 2)
Комментарий; к пациентам, перенесшим ИМ и имеющим высокий коронарный риск, относят лиц ^50 лет в сочетании как минимум с одним из следующих факторов риска: возраст ^65 лет, наличие СД, требующего медикаментозного лечения, два и более перенесенных ИМ в прошлом, многососудистый коронарный атеросклероз, ХБП с рСКФ менее 60 мл/мин/1,73 м .
· Для заш,иты слизистой желудочно-кишечного тракта и для возможного снижения риска желудочно-кишечных кровотечений в период назначения ДАТТ рекомендуется использовать ингибиторы протонного насоса [176, 177].
[bookmark: bookmark119]ЕОК ИаВ (УУР В; УДД 3)
Комментарий; применение ингибиторов протонного насоса возможно как у всех пациентов, переживших MMnST и получающих ДАТТ, так и более избирательно — у пациентов с повышенным риском желудочно-кишечных кровотечений (язвенная болезнь или желудочно- кишечное кровотечение в анамнезе, хроническое использование нестероидных противовоспалительных средств или кортикостероидов, как минимум 2 из следующих признаков — возраст ^65 лет, диспепсия, желудочно-пищеводный рефлюкс, инфицирование Helicobacter Pylory, хроническое употребление алкоголя). Известно о возможном ослаблении антитромбоцитарного эффекта клопидогрела** при его сочетании с омепразолом** или
на уровне лабораторной оценки активности тромбоцитов (но не с
эзомепразолом

пантопразолом или рабепразолом). Нет доказательств, что эти лекарственные взаимодействия оказывают неблагоприятное влияние на клинические результаты лечения.
рекомендуется рассмотреть переход с прасугрела или тикагрелора[footnoteRef:13] * на клопидогрел** [178- [13:  На фоне широкого применения ДАТТ блокаторы ГПР ПЬ/Ша при HMnST рекомендуются как спасительное средство только для лечения тромботических осложнений ЧКВ, массивного] 

В некоторых случаях в первые 12 месяцев после ИМп8Т для снижения риска кровотечений pCKOl 180].
[bookmark: bookmark120]ЕОК Ilb А (УУР В; УДД 2)
Комментарий; возможные основания для перехода с прасугрела или тикагрелора^^ на клопидогрел** в первые 12 месяцев после HMnST:	появление или повторение клинически
значимых кровотечений, причину которых невозможно выявить и/или устранить; небольшие повторяющиеся («надоедливые») кровотечения, источник которых устранить не удается, сказывающиеся на приверженности к лечению; побочные эффекты тикагрелора^^ (клинически значимая одышка, клинические проявления гиперурикемии); появление показаний к длительному лечению антикоагулянтами (ФП, ТГВ/ТЭЛА, тромб в полости левого желудочка, имплантация искусственного клапана сердца); возникновение ишемического инсульта или ТИА у получающих прасугрел; стремление уменьшить стоимость лечения; желание пациента уменьшить кратность приема препарата (переход с тикагрелора^^ на клопидогрел^^) и число принимаемых таблеток (переход с тикагрелора**/прасугрела на фиксированную комбинацию АСК** с клопидогрелом**) с целью улучшения приверженности лечению; ограниченная доступность прасугрела или тикагрелора^^, не позволяющая обеспечить их регулярный прием.
С учетом риска возникновения тромботических последствий при ИМ и/или ЧКВ при изменении интенсивности ДАТТ выделяют «острый» период (первые 24 часа), ранний период (со 2-х по 30-е сутки), поздний (от 31 суток до 12 месяцев) и очень поздний (более 1 года) периоды. Переход с прасугрела или тикагрелора^^ на клопидогрел** в острый и ранний периоды крайне нежелателен.
Предлагаемые способы перехода с тикагрелора^^ или прасугрела на клопидогрел
1) В первые 30 дней от начала лечения ИМ и/или ЧКВ: прием внутрь 600 мг клопидогрела^^ через 24 часа от последнего приема тикагрелора^^ или прасугрела. При переходе на клопидогрел** из-за кровотечения или его опасения следует рассмотреть начало приема клопидогрела с поддерживающей дозы (75 мг). В последующем доза клопидогрела** — 75 мг 1 раз в сутки.
2) Спустя 30 дней от начала лечения ИМ и/или ЧКВ: прием внутрь 75 мг клопидогрела** через 24 часа от последнего приема прасугрела; прием внутрь 600 мг клопидогрела через 24 часа от последнего приема тикагрелора**. При переходе на клопидогрел** из-за кровотечения или его опасения следует рассмотреть начало приема клопидогрела** с поддерживающей дозы (75 мг). В последующем доза клопидогрела** — 75 мг 1 раз в сутки.

интракоронарного тромбоза и при развитии феномена no-reflow [98, 181,182].
[bookmark: bookmark121]ЕОК НаВ (УУР В; УДД 2)
Комментарий; блокаторы ГПР ПЬ/Ша при ИМп8Т активно изучались до появления блокаторов P2Y 12-рецепторов тромбоцитов. Основным осложнением, ограничивающим их применение, являются кровотечения. Факторами, способствующими передозировке препаратов, являются старческий и выше возраст, женский пол, почечная недостаточность, малая масса тела, сахарный диабет, ХСН. Р1рименение блокаторов ГР1Р ПЬ/Ша может вызывать тромбоцитопению. Блокаторы ГПР ПЬ/Ша в сочетании с ДАРТ должны использоваться вместе с парентеральным антикоагулянтом. Сочетание блокатора ГПР ПЬ/Ша с бивалирудином в рутинной практике не рекомендуется, поскольку по частоте ишемических событий оно эквивалентно монотерапии бивалирудином, но вызывает больше крупных кровотечений.
1.1.8.2. [bookmark: bookmark122]Антикоагулянтная терапия у пациентов с ИМп8Т
(кроме этого раздела ем. «Антитромботичеекое еопровождение реперфузии»)
· При ИМп8Т парентеральное введение антикоагулянтов для енижения риека тромботичееких оеложнений рекомендуетея продолжать макеимально до 8 еуток (или до выпиеки, еели она произойдет раньше этого ерока) или до уепешного завершения ЧКВ, еели нет иных показаний к продленной антикоагулянтной терапии [104, 107].
[bookmark: bookmark123]ЕОК lib С (УДД 2; УУРА)
Комментарий; У пациентов, получаюших антагонисты витамина К, рекомендуется воздержаться от парентерального введения антикоагулянтов (в том числе во время ЧКВ) при условии, что значение МНО равно или превышает 2,0 (для ЧКВ 2,5). При меньшем значении МНОрекомендуется стандартный болюс НФГ**.
При ЧКВ у пациентов, получающих прямые пероральные антикоагулянты, возможно продолжение их приема с дополнительным внутривенным введением парентерального антикоагулянта во время ЧКВ (в обычной дозе и независимо от времени, прошедшего после приема прямого перорального антикоагулянта). Тромболитическая терапия на фоне сохраняющегося эффекта прямого перорального антикоагулянта нежелательна.
· Для енижения риека тромб отичееких оеложнений фондапаринуке натрия (2,5 мг ежедневно подкожно, первое введение — 2,5 мг внутривенно) при ИМп8Т рекомендуетея в качеетве антикоагулянта для еопровождения ТЛТ е иепользованием етрептокиназы и у пациентов, не получивших реперфузионную терапию [107].
[bookmark: bookmark124]ЕОК ПаВ (УУР В; УДД 2)
Комментарий; пациенту, получающему фондапаринуке натрия, во время ЧКВ следует внутривенно вводить НФГ** — первоначальный болюс в дозе 85 МЕ/кг (при одновременном применении блокатора ГПР Ilb/IIIa — 60 МЕ/кг), необходимость повторного введения определяется величиной активированного времени свертывания крови. Фондапаринукс натрия противопоказан при клиренсе креатинина ниже 20 мл/мин.
Биеалирудин
1. При HMnST применение бивалирудина (внутривенно болюе 0,75 мг/кг и инфузия 1,75 мг/ кг/чае) рекомендуетея раеемотреть в качеетве альтернативы НФГ** для антитромботичеекой поддержки ЧКВ, те. для енижения риека тромботичееких оеложнений ЧКВ [183-185].
[bookmark: bookmark125]ЕОК ПаА (УУР В; УДД 1)
Комментарии. Биеалирудин — препарат выбора у пациентов с гепарин-индуцированной тромбоцитопенией. Инфузию бивалирудина рекомендуется начать одновременно с ЧКВ и продолжать до 4 часов после его завершения. Рекомендация использовать биеалирудин как альтернативу сочетанию НФГ** с блокатором ГПР Ilb/IIIa во время ЧКВ утратила актуальность, поскольку в условиях широкого распространения ДАТТ применение блокакторов ГПР ПЬ/Ша в основном ограничивается случаями с тромботическими осложнениями во время ЧКВ.
Нефракционироеанный гепарин**
· При HMnST внутривенная инфузия НФГ** в еопровождение ТЛТ рекомендуетея для поддержки реперфузии (енижения риека тромботичееких оеложнений) в елучаях, когда фонданаринуке натрия и энокеанарин** противопоказаны (в чаетноети, из-за выраженной почечной недоетаточноети) [36].
[bookmark: bookmark126]ЕОК Па С (УУР С; УДД 5)
Комментарий; внутривенная инфузия НФГ** должна осуществляться в дозе, обеспечивающей удлинение активированного частичного тромбопластинового времени в 1,5—2,5 выше контрольного для данной лаборатории. При использовании НФГ** во время ЧКВ рекомендуется ввести внутривенно болюсом 70-100 МЕ/кг (при одновременном применении ингибитора гликопротеиновых рецепторов ПЬ/Ша 50-70 МЕ/кг), необходимость повторного введения определяется величиной активированного времени свертывания крови.
· Еели ЧКВ при HMnST выполняетея на фоне начатой внутривенной инфузии НФГ**, во время процедуры для поддержания должного уровня антикоагуляции рекомендуетея иепользовать дополнительное внутривенное введение болюеов НФГ** под контролем активированного времени евертывания крови [186].
[bookmark: bookmark127]ЕОК ПаВ (УУР С; УДД 2)
[bookmark: bookmark128]Энокеанарин
· Если пациент с ИМп8Т получал эноксапарин** до ЧКВ (в связи с ТЛТ), для снижения риска ишемических и геморрагических осложнений процедуру рекомендуется выполнять на фоне его продолжающегося применения [89].
[bookmark: bookmark129]ЕОК НаВ (УУР В; УДД 2)
Комментарий; эноксапарин^^ не рекомендуется при рСКФ ниже 15 мл/мин/1,73 м .
· У пациентов с ИМп8Т, с ожидаемыми высоким риском ишемических событий и низким риском кровотечений, не переносивших в прошлом инсульт или ТИА, для снижения риска смерти, снижения суммарного риска смерти, ИМ, инсульта и риска тромбоза коронарных стентов*** к сочетанию АСК** и клопидо грела* * после завершения лечения парентеральным антикоагулянтом рекомендуется добавить ривароксабан** в дозе 2,5 мг 2 раза в сутки сроком на 1 год [187].
[bookmark: bookmark130]ЕОК На В (УУР В; УДД 2)
Комментарий; добавление ривароксабана^^ в дозе 2,5 мг 2 раза в сутки не изучено в комбинации с двойной антитромбоцитарной терапией, в состав которой входят прасугрел или тикагрелор^^. Данный подход не может использоваться у пациентов, нуждающихся в использовании более высоких доз пероральных антикоагулянтов (в частности, при наличии ФП с повышенным риском инсульта). При присоединении к ДАТТ ривароксабана в дозе 2,5 мг 2 раза в день следует потенциальное увеличение риска кровотечений, прежде всего внутричерепных.
· У пациентов, перенесших ИМ, с сохраняющимся высоким коронарным риском, получающих АСК** без блокатора Р2У12-рецептора тромбоцитов, в рамках вторичной профилактики (для снижения суммарного риска ишемических событий и риска смерти) рекомендуется присоединение к АСК** ривароксабана** в дозе 2,5 мг 2 раза в день на неопределенно долгое время [188, 189].
[bookmark: bookmark131]ЕОК На В (УУР В; УДД 2)
Комментарий; к пациентам, перенесшим ИМ, имеющим достаточный для предлагаемого вмешательства риск сердечно-сосудистых событий, относят лиц ^ 65 лет или моложе, но в сочетании с документированным поражением или вмешательством в двух сосудистых бассейнах, или в сочетании с как минимум двумя факторами риска: курение, сахарный диабет, нарушение функции почек с рСКФ менее 60 мл/мин/1,73 м , нетяжелая СН (ФВ ЛЖ > 30% и класс по NYHA I—II), нелакунарный ишемический инсульт (более месяца до назначения ривароксабана**). Не подходят для длительного совместного использования АСК** и низкой дозы ривароксабана** пациенты с высоким риском кровотечения, недавним инсультом, геморрагическим и лакунарным инсультом в прошлом, с тяжелой сердечной недостаточностью (ФВ ЛЖ < 30% или класс по NYHAIII-IV), с рСКФ менее 15 мл/мин/1,73 м , нуждающиеся в ДАТТ, лечении антиагрегантом, отличным от АСК**, или в использовании лечебных доз антикоагулянтов по другим показаниям.

3.1.8.3. [bookmark: bookmark132]Антитромботическая терапия у пациентов с ИМп8Т, нуждающихся в длительном использовании антикоагулянтов
• Пациенты с ИМп8Т, развившимся на фоне терапии пероральным антикоагулянтом, из-за неприемлемого риска кровотечений не должны получать ТЛТ [36].
[bookmark: bookmark133]ЕОК ШС (УУР С; УДД 5)
• При необходимости в длительном использовании пероральных антикоагулянтов у пациентов
с ИМп8Т, подвергнутых коронарному стентированию сочетания перорального антикоагулянта с АСК** и клопидогрелом** (тройная антитромботическая терапия) для уменьшения риска геморрагических осложнений рекомендуется ограничить несколькими днями (1-7 дней), с последующей отменой АСК**. Двойная антитромботическая терапия (пероральный антикаогулянт и клопидогрел**) применяется до 12 месяцев, после чего клопидогрел** отменяется, продолжается «монотерапия» пероральным антикоагулянтом в целевой	для профилактикидлительность применение

тромбоэмболических событий (у пациентов с ФП) дозе [190-194].
[bookmark: bookmark134]ЕОК ПаВ (УУР В; УДД 2)
Комментарий; показания к длительному применению антикоагулянтов — ФП в сочетании с умеренным/тяжелым митральным стенозом; неклапанная ФП с суммой баллов по шкале CnA2DS2~VASc >2 у мужчин или >3 у женщин; ТГВ/ТЭЛА, требующие лечения антикоагулянтами; тромб в ЛЖ; механические протезы клапанов сердца***.
Данные о возможности ранней отмены АСК** получены в серии рандомизированных исследований, сравнивавших геморрагическую безопасность тройной и двойной антитромботической терапии у пациентов нуждавшихся в длительной антикоагуляции (как, правило из-за наличия ФП) и приеме ДАТТ (из-за ОКС и/или ЧКВ). Двойная антитромботическая терапия в абсолютном большинстве случаев состояла из антикоагулянта и клопидогрела**. В каждом исследовании были представлены пациенты с ИМпВТ, в том числе подвергнутые ЧКВ. В каждом из этих исследований удалось показать снижение риска кровотечений при использовании сочетания антикоагулянта и одного антиагреганта при сравнении с «тройной» антитромботической терапией. В каждом отдельном исследовании и в их метаанализе это снижение риска зарегистрировано как минимум без увеличения риска эмболических и ишемических событий.
• Для снижения риска кровотечений при необходимости в длительном использовании пероральных антикоагулянтов у пациентов с ИМп8Т, подвергнутых коронарному стентированию***, использование двойной антитромботической терапии, состоящей из перорального антикоагулянта и клопидогрела**, рекомендуется в случаях, когда риск кровотечений превосходит риск коронарных осложнений [190-194].
[bookmark: bookmark135]ЕОК НаВ (УУР В; УДД 1)

Комментарий; Показания к длительному применению антикоагулянтов — ФП в сочетании с умеренным/тяжелым митральным стенозом; неклапанная ФП с суммой баллов по шкале CnA2DS2~VASc >2 у мужчин или >3 у женщин; ТГВ/ТЭЛА, требующие лечения антикоагулянтами; тромб в ЛЖ; механические протезы клапанов сердца***.
Переход на двойную антитромботическую терапию (отмена АСК**, продолжение приема сочетания перорального антикоагулянта с клопидогрелом**) рекомендуется через несколько дней после коронарного стентирования***, обычно — при выписке из стационара. Данные о безопасности раннего перехода на двойную антитромботическую терапию у всех пациентов с оке, а также у имеющих наиболее высокий риск коронарных и кардиоэмболических осложнений, ограничены.
·  У пациентов с ИМп8Т и ФП, нуждающихся в сочетании антикоагулянта и антитромбоцитарных препаратов, для снижения риска кровотечений рекомендуется использовать ПОАК, а не антагонисты витамина К (АСК) (если к ПОАК нет противопоказаний) [191-194, 195-197].
[bookmark: bookmark136]ЕОК IB (УУР А; УДД 1)
Комментарий; данные о сравнительной эффективности прямых пероральных антикоагулянтов и варфарина** у пациентов с ИМ ограничены анализом подгрупп в рандомизированных контролируемых исследованиях.
Целевые значения МНО при использовании антагонистов витамина К в сочетании с антитромбоцитарными препаратами составляют 2,0-2,5 и могут быть выше в некоторых клинических ситуациях (у пациентов с механическими протезами клапанов сердца, при тромбоэмболических осложнениях на фоне указанных значений МНО). При применении антагонистов витамина К рекомендуется поддерживать время нахождения МНО в терапевтическом диапазоне не менее 70%, для сохранения надлежащей эффективности и снижения риска кровотечений.
· У пациентов с ИМп8Т и ФП, нуждающихся в сочетании антикоагулянта с антитромбоцитарным препаратом, для предотвращения эмболических событий рекомендуется апиксабан** в дозах, предназначенных для пациентов с неклапанной ФП, если к нему нет противопоказаний [193].
[bookmark: bookmark137]ЕОК ПаВ (УУР В; УДД 2)
Комментарий; по имеющимся данным, апиксабан** безопаснее варфарина** в составе двойной и тройной антитромботической терапии при сходной с варфарином** частоте коронарных осложнений. Рекомендуемой для большинства пациентов дозой является 5 мг 2 раза в день. Сниженная до 2,5 мг 2 раза в день доза используется при клиренсе креатинина от 15 до 30 мл/мин или при наличии двух и более из пречисленных факторов: возраст старше 80 лет, вес менее 60 кг и уровень креатинина крови выше 133 мкмоль/л.

• у пациентов с ИМп8Т и ФП, нуждающихся в сочетании антикоагулянта и антитромбоцитарных препаратов, для предотвращения эмболических событий рекомендуется дабигатрана этексилат в дозе 150 мг 2 раза в сутки или ПО мг 2 раза в сутки, если к нему нет противопоказаний [192].
[bookmark: bookmark138]ЕОК ПаВ (УУР-В; УДД 2)
Комментарий; дабигатрана этексилат** в дозах 110 или 150 мг 2 раза в сутки в составе двойной антитромбоцитарной терапии (в комбинации с клопидогрелом**) безопаснее тройной антитромботической терапии (сочетание варфарина**, клопидогрела** нАСК**). При этом отмечена тенденция к большей частоте коронарных событий при использовании дозы дабигатрана** 110 мг 2 раза в сутки. Поэтому в составе двойной антитромботической терапии (в комбинации с клопидогрелом**) предпочтительно использовать дабигатрана
в дозе 150 мг 2 раза в сутки. Дозу 110 мг 2 раза в сутки в составе двойной антитромботической терапии можно рекомендовать для пациентов с преобладающим риском кровотечений, при наличии показаний, сформулированных в рекомендациях по лечению пациентов с ФП. В составе тройной антитромботической терапии предпочтительнее доза 110 мг 2 раза в сутки.этексилат

· У пациентов с ИМп8Т и ФП, нуждающихся в сочетании антикоагулянта и антитромбоцитарных препаратов, для предотвращения эмболических событий рекомендуется ривароксабан** в дозе 15 мг 1 раз в сутки (у пациентов с клиренсом креатинина 30-50 мл/мин — 10 мг 1 раз в сутки), если к нему нет противопоказаний [191].
[bookmark: bookmark139]ЕОК Па В (УУР В; УДД 2)
Комментарий; ривароксабан** в дозе 15 мг 1 раз в сутки (у пациентов с клиренсом креатинина 30-50 мл/мин — 10 мг 1 раз в сутки) в комбинации с клопидогрелом** безопаснее «тройной» антитромботической терапии (сочетание варфарина**, клопидогрела** нАСК**).
· У пациентов с ИМп8Т, нуждающихся в длительном использовании пероральных антикоагулянтов, которым не выполнялось коронарное стентирование***, рекомендуется сочетание одного антитромбоцитарного препарата с пероральным антикоагулянтом (двойная антитромботическая терапия) [193].
[bookmark: bookmark140]ЕОК ПаВ (УУР В; УДД 2)
Комментарий; в качестве антиагреганта в составе двойной антитромботической терапии рекомендуется использовать клопидогрел**. Тройная антитромботическая терапия у
пациентов с OKCnST, которым не выполнялось коронарное стентирование рекомендуется из-за высокой частоты кровотечений, но может быть рассмотрена в индивидуальном порядке у пациентов с низким риском кровотечений и высоким риском коронарных осложнений. Апиксабан** безопаснее варфарина** в составе двойной и тройной антитромботической терапии у больных с ОКС, которым не проводилось стентирование [193].
в целом не

· Для уменьшения риека геморрагичееких оеложнений во время ЧКВ у пациентов, получающих пероральные антикоагулянты, рекомендуетея иепользовать лучевой доетуп [58].
[bookmark: bookmark141]ОК На А (УУР А; УДД 2)
· У пациентов е ИМп8Т, получающих пероральный антикоагулянт, для обеепечения геморрагичеекой безопаеноети лечения не рекомендуетея иепользовать ингибиторы P2Yi2- рецептора тромбоцитов до получения результатов коронарной ангиографии и принятия решения о выполнении ЧКВ, а блокаторы ГПР ПЬ/Ша раеематривать только при очевидных тромботичееких оеложнениях ЧКВ [36].
[bookmark: bookmark142]ЕОК ШС (УУР С; УДД 5).
· Для защиты елизиетой желудочно-кишечного тракта и возможного енижения риека желудочно-кишечных кровотечений на период применения тройной антитромботичеекой (еочетание перорального антикоагулянта е клопидогрелом* и АСК*) и двойной антитромботичеекой (еочетание перорального антикоагулянта е клопидогрелом** или ацетилеалициловой киелотой**) рекомендуетея иепользовать ингибиторы протонного наеоеа [36].
[bookmark: bookmark143]ЕОК IlbC (УУР С; УДД 5)
Комментарий; возможность ослабления антитромбоцитарного эффекта клопидогрела продемонстрирована при его сочетании с омепразолом** или эзомепразолом^^, но не с пантопразолом или рабепразолом. Нет доказательств, что эти лекарственные взаимодействия оказывают неблагоприятное влияние на клинические результаты лечения.
[bookmark: bookmark144]3.2.9 Иное меликаментозное .лечение
• У пациентов е ИМп8Т при концентрации глюкозы в крови выше 10 ммоль/л рекомендуетея иепользование еахароенижающих лекаретвенных ередетв для контроля уровня гликемии [200-205].
[bookmark: bookmark145]ЕОК НаС (УУР В; УДД 2)
Комментарии: Целевой уровень глюкозы в крови при лечении ОКС не определен и должен выбираться с учетом сопутствующих заболеваний (допустимы более высокие уровни у пациентов с тяжелыми сердечно-сосудистыми заболеваниями, в пожилом возрасте, при длительно существующем сахарном диабете, выраженной сопутствующей патологии). Следует избегать эпизодов снижения концентрации глюкозы в крови ниже 5 ммоль/л. При гипергликемии у пациентов с ОКС без предшествующего СД решить вопрос о наличии СД позволяет измерение гликированного гемоглобина и решение о проведении сахароснижающей терапии принимается в зависимости от клинической ситуации, однако при повышении уровня глюкозы в крови более 10,0 ммоль/л рекомендуется начало сахароснижающей терапии.
Цля достижения целевого уровня гликемии у пациентов с OKCnST рекомендуется иидивидуализироваииый подход к выбору сахароснижающих лекарственных средств [36]. Наличие у пациента с OKCnST СД 2 типа не является обязательным показанием к переводу на инсулинотерапию; многие могут продолжать прием пероральных сахароснижающих препаратов. Если у пациента с СД 2 типа возникла необходимость в использовании инсулинов, после стабилизации состояния рекомендуется переход на пероральные сахароснижающие средства.
Пациенты с OCKnST без нарушения сознания и других серьезных осложнений, способные самостоятельно принимать пищу, могут находиться на подкожной инсулинотерапии при условии, что она позволяет поддерживать целевой диапазон гликемии и избегать гипогликемии. Методом выбора для быстрого и управляемого достижения компенсации углеводного обмена является непрерывная внутривенная инфузия инсулинов и аналогов быстрого действия, при необходимости — в сочетании с внутривенной инфузией декстрозы** (Приложение ГЗ).
·  У пациентов с ИМп8Т (с сахарным диабетом и без сахарного диабета) из-за отсутствия доказательств значимого положительного влияния на риск смерти и нефатальных осложнений не рекомендуется использовать глюкозо-инсулиновую и глюкозо-инсулиново- калиевую смесь [206].
[bookmark: bookmark146]ЕОК ША (УУР А; УДД 1)
· У пациентов с СД, перенесших OKCnST, рекомендуется проводить лечение, направленное на поддержание выбранного совместно с врачом-эндокринологом индивидуального целевого уровня гликированного гемоглобина (у большинства пациентов - ниже 7,0%) для снижения риска микро- и макрососудистых осложнений СД [207].
[bookmark: bookmark147]ЕОК НаВ (УУР В; УДД 3)
· Нестероидные противовоспалительные средства (за исключением низких доз АСК** в качестве антиагреганта и средних доз АСК** для лечения перикардита) не рекомендуются при HMnST из-за неблагоприятного влияния на риск сердечно-сосудистых событий [208- 210].
[bookmark: bookmark148]ЕОК ШВ (УУР А; УДД 1)
Комментарий; рекомендуется отменить нестероидные противовоспалительные средства и/ или не начинать их использование при госпитализации с ПМпЕТ.
[bookmark: bookmark149]З.З.Осложнения инфаркта миокарда с подъемом ST и их лечение
[bookmark: bookmark150]Дисфункция миокарда
Дисфункция миокарда является наиболее чаетым проявлением/оеложнением ИМ. Причиной диефункции являетея гибель кардиомиоцитов и/или их оглушение (етаннинг) веледетвие ишемии миокарда. Диефункции ЛЖ может быть беееимптомной. Выраженная нарушение еиетоличеекой функции приводит к клиничееким проявлениям СИ. Степень диефункции миокарда ЛЖ являетея незавиеимым предиктором емертноети. Раннее выявление нарушенной функции миокарда позволяет евоевременно начать лечебные мероприятия по профилактике развития СИ.
· Пациентам е ИМ рекомендуетея ерочно выполнить ЭхоКГ для оценки еократительной функции миокарда ЛЖ [36].
ЕОК ПаС (УУР С; УДД 5)
Сердечная недостаточность
Острая левожелудочковая недостаточность
Отек легких
На фоне выраженного енижения еиетоличеекой функции миокарда ЛЖ и/или механичееких оеложнений (диефункция митрального клапана, разрыв межжелудочковой перегородки) проиеходит повышение давления крови в капиллярах малого круга и поетупление жидкой компоненты крови из внутриеоеудиетого руела в ткань легких. Различают интеретициальный и альвеолярный отек легких. Характерный клиничеекие признаки отека легких — тахипноэ и влажные хрипы, чаето выелушиваемые на раеетоянии. Региетрируетея енижение океигенации крови. Диагноз можно подтвердить е помош,ью рентгенографии грудной клетки и ультразвукового иееледования легких.
· Рекомендуетея для оценки выраженноети проявлений еердечной недоетаточноети у веех пациентов е HMnST иепользовать клаееификацию Killip [36, 211, 212].
ЕОК ПаС (УУР С; УДД 5)
Комментарий; классификация Killip приведена в приложении Г5.
· У пациентов е ИМ, оеложнившимея оетрой левожелудочковой недоетаточноетью, необходимо проводить повторное ЭхоКГ для контроля за обш,ей и локальной еократительной функцией ЛЖ и для выявления механичееких оеложнений ИМ [36].
ЕОК Па С (УУР С; УДД 5)
· Для улучшения эффективноети и безопаеноети лечения ИМп8Т е оетрой еердечной недоетаточноетью рекомендуетея контроль за еоетоянием пациента е поетоянным мониторингом еердечного ритма, АД, наеьщения крови киелородом (Sa02) и диуреза [36].


ЕОК 1C (УУР С; УДД 5)
· Для коррекции гипоксемии у пациента е ИМп8Т и СН рекомендуетея проведение ингаляторного введения киелорода (океигенотерапия) путем ингаляции увлажнённого киелорода через маеку при Sa02 ниже 90% е поддержанием Sa02 > 95% [36, 119]
[bookmark: bookmark151]ЕОК 1C (УУР С; УДД 5)
Комментарий:	при длительно проводимой ингаляторном введении кислорода
(океигенотерапия) рекомендуется периодическая оценка газового состава артериальной и венозной крови.
· Для улучшения эффективно ети лечения СН у пациентов е HMnST при тяжелой дыхательной недоетаточноети (Sa02 ниже 90% и тахипноэ выше 25/мин) рекомендуетея проведение неинвазивной маеочной ИВЛ е поетоянным положительным давлением в конце выдоха (поетоянная или бифазная вентиляция) [213, 214].
[bookmark: bookmark152]ЕОК НаВ (УУР А; УДД 1)
Комментарий; при проведении неинвазивной ИВЛ рекомендуется периодическая оценка газового состава артериальной и венозной крови.
· Для обеепечения полноценной вентиляции легких при лечении СН у пациентов е HMnST рекомендуетея интубация трахеи и проведение ИВЛ. Уеловия: наличие дыхательной недоетаточноети, еопровождаюш,ейея выраженной гипокеемией, гиперкапнией и ацидозом (при неэффективно ети неинвазивной ИВЛ или при ее непереноеимоети) [36].
[bookmark: bookmark153]ЕОК На С (УУР С; УДД 5)
· При лечении СН у пациентов е HMnST рекомендуетея в/в введение петлевых диуретиков (фуроеемид**) для уменьшения еимптомов СН [36].
[bookmark: bookmark154]ЕОК НаС (УУР С; УДД 5)
Комментарий; используют в/в болюсное введение фуросемида^^. Рекомендуемая первоначальная доза — 40 мг. При развернутой картине альвеолярного отека легких, признаках задержки жидкости в организме, почечной недостаточности начальная доза может быть увеличена до 60-80 мг. При недостаточной эффективности начальной дозы фуросемида^^ при повторном введении она может быть увеличена в 2 раза и более раза.
· Для уменьшения одышки и возбуждения при отеке легких у пациентов е HMnST рекомендуетея в/в введение морфина** [36].
[bookmark: bookmark155]ЕОКПаС (УУР С; УДД 5)
Комментарий; подробнее об использовании морфина'^— в разделе «Лекарственная терапия»
ЕОК На С (УУР С; УДД 5)

· Пациентам е HMnST, имеюш,им еердечную недоетаточноеть, для уменьшения выраженноети еимптомов рекомендуетея в/в инфузия нитратов. Уеловие: САД выше 90 мм рт. ет. [36]
Комментарий; подробнее об использовании нитратов — в разделе «Лекарственная терапия»
· Для снижения риска смерти и необходимости госпитализаций рекомендуется назначение ингибиторов АПФ (а при их непереносимости — блокаторов рецепторов ангиотензина) пациентам с ИМп8Т с ФВ ЛЖ <40% — при стабилизации гемодинамики (при отсутствии артериальной гипотонии, гиповолемии и выраженной почечной недостаточности) [139, 215].
[bookmark: bookmark156]ЕОК IA (УУР А; УДД 1)
· Из-за угрозы увеличения риска смерти не рекомендуется (противопоказано) внутривенное введение бета-адреноблокаторов пациентам с ИМп8Т и признаками острой сердечной недостаточности [216].
[bookmark: bookmark157]ЕОК ШВ (УУР В; УДД 2).
· При ИМп8Т рекомендуется назначение альдостерона антагонистов у пациентов с сердечной недостаточностью и/или ФВ ЛЖ <40% для снижения смертности и частоты госпитализаций. Условие — отсутствие выраженной почечной недостаточности и гиперкалиемии. [141,217]
[bookmark: bookmark158]ЕОК IB (УУР А; УДД 1)
· У пациентов с ИМп8Т при острой левожелудочковой недостаточности на фоне артериальной гипертензии для уменьшения выраженности симптомов и контроля уровня АД рекомендуется внутривенная инфузия нитратов или Нитропруссида натрия дигидрат [36].
[bookmark: bookmark159]ЕОК ИаС (УУР С; УДД 5)
[bookmark: bookmark160]Кардиогенный шок
Кардиогенный шок — жизнеугрожаюш,ее состояние, вызванное резким снижением сердечного выброса (СВ) и проявляюш,ееся выраженной гипоперфузией органов и тканей и гипоксемией.
Основным клиническим признаком кардиогенного шока является стойкая гипотензия (САД < 90 мм рт. ст), рефрактерная к инфузионной терапии и сопровождаюш,аяся признаками острой полиорганной недостаточности в результате гипоперфузии.
Клинические признаки гипоперфузии:
· снижение температуры кожных покровов;
· мраморность кожных покровов;
· снижение темпа диуреза (< 30 мл/ч);
изменения психического статуса и сознания.
Выделяют 3 основных варианта кардиогенного шока при ИМ:
1. Истинный кардиогенный шок, связанный со снижением сократительной способности ЛЖ.
2. Шок вследствие относительной и абсолютной гиповолемии. Близкий к этому вариант — рефлекторный шок, связанный с реакцией на болевой приступ.
3. Аритмический вариант — нарушения гемодинамики на фоне тяжелых тахи- и брадиаритмий (см. раздел «Нарушения ритма»).
Кроме этих форм, у пациентов с HMnST нижней локализации вследствие рефлекса Бецольда- Яриша может быть рефлекторный вагусный шок, требующий специфического лечения (введения атропина** и инфузии физиологического раствора).
[bookmark: bookmark161]Гемодинамические критерии шока истинного кардиогенного шока (гипокинетический вариант)
1. Гипотензия САД < 80-90 мм рт. ст.
2. СИ <1,8 л/мин/м без вазоактивной терапии;
< 2,0-2,2 л/мин/м на фоне вазоактивной терапии.
3. Повышение давления наполнения:
· КДД ЛЖ >18 мм рт. ст.;
· КДД ПЖ >10 мм рт. ст.
[bookmark: bookmark162]Гиповолемический кардиогенный шок
Предположить наличие гиповолемии можно у пациента со стойкой артериальной гипотензией при сохраненной сократительной функции миокарда ЛЖ. Относительную гиповолемию часто наблюдают при ИМ правого желудочка, абсолютную — при предшествующем введении мочегонных препаратов, обильном диурезе. Абсолютная гиповолемия может быть обусловлена кровотечением, поэтому всем пациентам с устойчивой гипотонией нужно контролировать уровень гемоглобина и эритроцитов. При монитор ировании показателей центральной гемодинамики обнаруживают признаки гиповолемического типа кровообращения:
1) конечное диастолическое давление ЛЖ <18 мм.рт.ст;
2) сердечный индекс <2,2 л/мин/м .
[bookmark: bookmark163]Лечение истинного кардиогенного шока
· У пациентов с HMnST с кардиогенным шоком для выявления его причины рекомендуется срочно выполнить ЭхоКГ с целью оценки сократительной функции камер сердца, состояния клапанов и поиска механических осложнений ИМ [36].
· Для обеспечения безопасности при лечении кардиогенного шока у пациентов с ИМп8Т рекомендуется инвазивный мониторинг АД [36].
[bookmark: bookmark164]ЕОК НаС (УУР С; УДД 5).
· При лечении кардиогенного шока у пациентов с ИМп8Т для уточнения причины шока и контроля за эффективностью и безопасностью лечения рекомендуется инвазивный мониторинг показателей центральной гемодинамики (катетеризация легочной артерии при наличии физических и технических возможностей) [36].
[bookmark: bookmark165]ЕОК ПаС (УУР С; УДД 5).
· У пациентов с ИМп8Т и кардиогенным шоком для улучшения прогноза рекомендуется скорейшая реваскуляризация миокарда [39].
[bookmark: bookmark166]ЕОК Па В (УУР В; УДД 2).
Комментарий; выбор между ЧКВ и операцией КШ в данной клинической ситуации определяется особенностями поражения коронарного русла и наличием механических осложнений ИМ. При проведении ЧКВ у пациента с ИМпВТ и кардиогенным шоком рекомендуется ограничиваться вмешательством на инфаркт-связанной артерии [48].
· Для улучшения исхода лечения у пациента с ИМп8Т и кардиогенным шоком при невозможности выполнения ЧКВ рекомендуется рассмотреть возможность проведения системной тромболитической терапии (при отсутствии механических осложнений ИМ) [36].
[bookmark: bookmark167]ЕОК ПЬС (УУР С; УДД 5)
· У пациентов с ИМп8Т и кардиогенным шоком вследствие механических осложнений ИМ, на период подготовки к оперативному лечению этих осложнений для стабилизации состояния рекомендуется применение системы внутриаортальной баллонной контрпульсации (при наличии физических и технических возможностей) [36].
[bookmark: bookmark168]ЕОК ПаС (УУР С; УДД 5)
Комментарий; проведение лечения с использованием системы внутриаортальной баллонной контрпульсации рутинно всем пациентам с кардиогенным шоком нецелесообразно [218].
· У пациентов с ИМп8Т и кардиогенным шоком для устранения гемодинамической нестабильности рекомендуется применение инотропных и/или адрено- и допамин- стимуляторов [36].
ЕОК IlaC (УУР С; УДД 5).

ЕОК IlaC (УУР С; УДД 4)

[bookmark: bookmark169]ЕОК ПЬС (УУР С; УДД 5)
Комментарий.'бялтяьгл: доказательств улучшения прогноза при использовании инотропных и/ или адрено- и допамин-стимуляторов у пациентов с ИМп8Т и кардиогенным шоком нет. Поэтому устранение гемодинамической нестабильности на фоне введения этих средств не может быть поводом для отсрочки реваскуляризации, способной у части таких пациентов улучшить не только гемодинамические показатели, но и прогноз. Инфузия допамина^^ начинается со скоростью 5 мкг/кг/мин, в зависимости от гемодинамического ответа она постепенно может быть увеличена до 15-20 мкг/кг/мин. Добутамин** вводят с начальной скоростью 2-10 мкг/кг/мин, которая при необходимости может быть увеличена до 20 мкг/кг/ мин. Норэпинефрин** начинают вводить со скоростью 2 мкг/мин, которую при необходимости увеличивают. При недостаточном эффекте препараты можно комбинировать, прежде всего добутамин^^ и норэпинефрин'^'^. В качестве альтернативы адренергическим агентам у пациентов с ИМпВТ, получавших до развития острой СП длительное лечение БАБ, и у пациентов с недостаточным выделением мочи в ответ на повторное в/в введение диуретиков может рассматриваться левосимендан**. Его использование уместно у пациентов с САД в диапазоне 90 100 мм рт.ст. и имеющих признаки отека легких (III класс СП по Killip). Кроме этого, левосимендан** может использоваться в качестве дополнительного вмешательства в сочетании с норэпинефрином** или другими адрено- и допамин-стимуляторами у пациентов с кардиогенным шоком и указаниями на периферическую вазоконстрикцию (класс по Killip IV и САД <90 мм рт.ст.). Инфузия левосимендана** начинается с нагрузочной дозы (6 мкг/кг) введенной в/в болюсом за 10 минут с последующей в/в инфузией в дозе 0,1 мг/кг/мин и титрацией до 0,2 мг/кг/мин (пока САД не будет стабильным в течение 3 часов). Реакцию на введение левосимендана** следует оценивать сразу по окончанию введения нагрузочной дозы, или в течение 30 60 мин после коррекции дозы, или при изменении в состоянии пациента. При отрицательных изменениях показателей гемодинамики (выраженное снижение АД, тахикардия), скорость введения уменьшают до 0,05 мкг/кг/мин или прекращают инфузию. При хорошей переносимости начальной дозы и при необходимости в усилении гемодинамического эффекта, скорость введения может быть увеличена до 0,2 мкг/кг/мин. Рекомендуемая продолжительность инфузии составляет 24 часа. Начальный болюс левосимендана** обычно не вводится, чтобы предотвратить развитие гипотонии у пациентов с систолическим артериальным давлением <100 мм рт. cm. или с диастолическим артериальным давлением <60 мм рт. cm. Левосимендан** противопоказан при гиперчувствительности к нему, механической обструкции выносящего тракта, препятствующей заполнению и/или выбросу крови из желудочков сердца, почечной недостаточности (клиренс креатинина менее 30 мл/мин), печеночной недостаточности (более 9 баллов по шкале Чайлд-Пью), стойкой артериальной гипотензии (САД менее 80 мм рт.ст.), тахикардии (ЧСС более 120 уд/мин), желудочковой тахикардии типа «пируэт» в прошлом, нескорректированной гипокалиемии или гиповолемии [219-221]
У пациентов с ИМп8Т и кардиогенным шоком для уетранения гемодинамичеекой неетабильноети при выраженной артериальной гипотонии рекомендуетея внутривенная инфузия норэпинефрина**, который в этой еитуации из-за меньшей чаетоты побочных дейетвий предпочтительнее допамина** [222].
· У пациентов с ИМп8Т с кардиогенным шоком, не отвечаюш,им на терапию диуретиками, е целью етабилизации ееоетояния рекомендуетея ультрафильтрация крови [36, 223].
[bookmark: bookmark170]ЕОК IlbC (УУР С; УДД 5)
· У пациентов е ИМп8Т е кардиогенным шоком при наличии техничеекой возможноети рекомендуетея иепользование внешних и внутренних уетройетв для поддержки кровообраш,ения и/или экетракорпоральной мембранной океигенации, в том чиеле одновременное иепользование двух ередетв [36].
[bookmark: bookmark171]ЕОК На С (УУР С; УДД 5)
Комментарий; внятных доказательств улучшения прогноза при использовании внешних и внутренних устройств для поддержки кровообращения и/или экстракорпоральной мембранной оксигенации у пациентов с кардиогенным шоком, осложнившим ИМ, пока нет. Это не отменяет возможности рассматривать этот подход как временную меру для стабилизации состояния пациентов, готовщихся к реваскуляризации, хирургическому устранению причин шока или трансплантации сердца.
[bookmark: bookmark172]Лечение гиповолемического кардиогенного шока
· У пациентов е ИМп8Т для обеепечения эффективноети и безопаеноети лечение гиповолемичеекого шока рекомендуетея проводить под контролем показателей центральной гемодинамики, при наличии техничееких возможноетей — е измерением давления заклинивания легочной артерии, иепользуя катетер Сван-Ганза [36].
[bookmark: bookmark173]ЕОК НЬ С (УУР С; УДД 5)
Комментарий; при отсутствии возможности измерять давление заклинивания легочной артерии, возможна оценка центрального венозного давления, но следует учитывать, что у пациентов с острым ИМ показатели центрального венозного давления могут не отражать конечного диастолического давления в ЛЖ.
· Веем пациентам е ИМп8Т и подозрением на гиповолемичеекий шок рекомендуетея ЭхоКГ для выявления возможных причин гиповолемии (инфаркт правого желудочка, тампонада еердца и т.д.) и оценки функционального еоетояния еердца [36].
[bookmark: bookmark174]ЕОК Ilb С (УУР С; УДД 5)
· Пациентам е ИМп8Т и типоволемичееким шоком возмеш,ение жидкоети е целью нормализации АД рекомендуетея начать е в/в введения 200-250 мл 0,9% раетвора натрия хлорида**, который вводят за 5-10 мин. При еохранении артериальной гипотонии рекомендуетея вводить натрия хлорид** повторно [36].
[bookmark: bookmark175]ЕОК ПЬ С (УУР С; УДД 5)
Комментарий; объем переливаемой пациенту жидкости может доходить до нескольких литров. При стабилизации АД, появлении диуреза инфузию прекращают. Если введение жидкости не дает эффекта, параллельно проводят лечение адрено- и допамии- стимуляторами — допамином** или добутамином**.
[bookmark: bookmark176]Наджелудочковые аритмии
Наиболее чаето у пациентов е ИМ наблюдаетея ФП. Возможны другие варианты аритмии: еинуеовая тахикардия, парокеизмальные наджелудочковая и АВ-реципрокная тахикардия.
[bookmark: bookmark177]Лечение ФП
ФП, как правило, хорошо переноеитея, но у ряда пациентов на фоне тахиеиетолии может развитьея гемодинамичеекая неетабильноеть.
· Рекомендуетея иепользование внутривенного или перорального бета-адреноблокатора е целью контроля ЧСС у пациентов е HMnST и тахиеиетоличеекой формой ФП при отеутетвии оетрой еердечной недоетаточноети и гипотонии [36].
[bookmark: bookmark178]ЕОК Па С (УУР С; УДД 5)
· Рекомендуетея иепользование амиодарона** внутривенно е целью контроля ЧСС у пациентов HMnST е тахиеиетоличеекой формой ФП при наличии оетрой еердечной недоетаточноети и отеутетвии тяжелой гипотонии [36].
[bookmark: bookmark179]ЕОК ПЬС (УУР С; УДД 5)
Комментарий; амиодарон** вводят внутривенно в дозе 5 мг/кг, но не более 300 мг, за 10 60 мин. При необходимости каждые 10 15 мин повторяют введение по 150 мг или начинают инфузию в суточной дозе 1000 мг, на фоне которой допускаются дополнительное введение препарата по 150 мг.
· Рекомендуетея внутривенное введение дигокеина** е целью контроля ЧСС у пациентов е HMnST и тахиеиетоличеекой формой ФП при наличии оетрой еердечной недоетаточноети и гипотонии [36].
[bookmark: bookmark180]ЕОК ПЬС (УУР С; УДД 5)
· Рекомендуетея проведение немедленной электричеекой кардиовереии у пациентов е HMnST и тахиеиетоличеекой формой ФП при невозможноети адекватного медикаментозного контроля ЧСС при наличии признаков ишемии, оетрой еердечной недоетаточноети и гемодинамичеекой неетабильноети (для уетранения или уменьшения этих оеложнений) [36].
[bookmark: bookmark181]ЕОК ПаС (УУР С; УДД 5)
· Рекомендуетея иепользование амиодарона** внутривенно для поддержки электричеекой кардиовереии и енижения риека рецидива ФП у гемодинамичееки неетабильных пациентов е
HMnST с недавно возникшей ФП [36].
ЕОК На С (УУР С; УДД 5)
Пароксизмальная наджелудочковая тахикардия или атриовентрикулярно-узловая тахикардия
При небольшой чаетоте желудочкового ритма и хорошей переноеимоети активные лечебные мероприятия обычно не рекомендуютея. Тахикардия чаето купируетея еамоетоятельно.
· При выеокой чаетоте еокраш,ений желудочков у пациента е HMnST и парокеизмом наджелудочковой тахикардии для етабилизации еоетояния рекомендуетея экетренное купирование аритмии е помош,ью кардиовереии (энергия разряда 25-50 Дж) или медикаментов [36].
ЕОК ПаС (УУР С; УДД 5)
Комментарий; при устойчивом характере пароксизма и стабильной гемодинамике аритмию купируют медикамеитозио:
1. Бета-адреноблокаторы вутривенно: пропранолол** по 1 мг каждые 5-10 мин, в общей дозе до б 10 мг; метопролол** по 2,5-5 мг каждые 3-5 мин, общая доза — до 15 мг; атенолол** по 2,5—5 мг каждые 2 мин, общая доза — до 10 мг.
2. Верапамил^^ по 2,5-10 мг в течение 2 мин, при необходимости — повторно 5 10 мг через 15—30 мин; или дилтиазем внутривенно — 20 мг (0,25 мг/кг) за 2 мин с последующей инфузией со скоростью 10 мг/ч.
Желудочковые аритмии
· Для воеетановления кровообраш,ения у пациента е HMnST, оеложненным гемодинамичееки значимой ЖТ или ФЖ, рекомендуетея проведение немедленной электричеекой кардиовереии или дефибрилляции еоответетвенно [36].
ЕОК 1C (УУР С; УДД 5)
· У пациентов е HMnST е полиморфной ЖТ или ФЖ для предупреждения рецидивов аритмии рекомендуетея внутривенное введение бета-адреноблокатора (при отеутетвии противопоказаний) [224, 225].
ЕОК IB (УУР В; УДД 3)
· У пациентов е HMnST е полиморфной ЖТ рекомендуетея иепользование амиодарона** внутривенно е целью предупреждения рецидивов аритмии [36].
ЕОК ПЬ С (УУР С; УДД 5)
· у пациентов с ИМп8Т с ЖТ и/или ФЖ для снижения риска рецидива аритмии рекомендуется выявление и коррекция электролитных расстройств (в особенности гипокалиемии и гипомагнезиемии) [36].
[bookmark: bookmark182]ЕОК Ilb С (УУР С; УДД 5)
· У пациентов с ИМп8Т с рецидивирующей ЖТ для устранения аритмии рекомендуется использование трансвенозной желудочковой сверхчастой стимуляции [36].
[bookmark: bookmark183]ЕОК IlbC (УУР С; УДД 5)
· У пациентов с ИМп8Т с ЖТ и/или ФЖ с целью предупреждения рецидивов аритмии при неэффективности амиодарона** и сверхчастой стимуляции рекомендуется использование лидокаина** внутривенно [36].
[bookmark: bookmark184]ЕОК IlbC (УУР С; УДД 5)
· У пациентов с ИМп8Т из-за угрозы проаритмических эффектов не рекомендуется рутинное профилактическое использование антиаритмических препаратов для предупреждения возникновения аритмий [226-229].
[bookmark: bookmark185]ЕОК ША (УУР А; УДД 1)
· У пациентов с ИМп8Т из-за угрозы проаритмических эффектов не рекомендуется лечение гемодинамически незначимых желудочковых и наджелудочковых аритмий с помощью антиаритмических средств [36].
[bookmark: bookmark186]ЕОК III С (УУР С; УДД 5)
· У пациентов с ИМп8Т при рецидивирующих ФЖ/ЖТ следует рассмотреть экстренную реваскуляризацию с целью устранения ишемии как возможной причины возникновения аритмий (в случае если реваскуляризация ранее не проводилась или была не полной) [230].
[bookmark: bookmark187]ЕОК На В (УУР С; УДД 4)
· У пациентов с ИМп8Т при наличии признаков хронической СН П-Ш функционального класса по Нью-Йоркской классификации и ФВ ЛЖ<35% (не ранее чем через 6 недель после перенесенного ИМ), несмотря на оптимальную медикаментозную терапию, для предотвращения внезапной смерти рекомендуется имплантация кардиовертера- дефибриллятора*** [231-233].
[bookmark: bookmark188]ЕОК IA (УУР А; УДД I)


· У отдельных пациентов с ИМп8Т (с неполной реваскуляризацией, дисфункцией ЛЖ и ЖТ/ ФЖ, развившимися через 48 и более часов от момента возникновения ИМ) для снижения риска внезапной смерти рекомендуется имплантация кардиовертера-дефибриллятора* * * или использование внешнего дефибриллятора (в период менее 40 дней от развития ИМ) [36].
Синусовая брадикардия и АВ-блокада
· У пациентов с ИМп8Т с гемодинамически значимой синусовой брадикардией или с АВ- блокадой с неадекватным замещающим ритмом при неэффективности хронотропных препаратов для стабилизации состояния пациента рекомендуется временная эндокардиальная кардиостимуляция [36].
ЕОК I С (УУР С; УДД 5)
· У пациентов с ИМп8Т при гемодинамически значимой синусовой брадикардии или АВ- блокаде с неадекватным замещающим ритмом для стабилизации гемодинамики рекомендуется внутривенное введение препаратов, оказывающих позитивное хронотропное действие (эпинефрина**, атропина**) [36].
ЕОК IlbC (УУР С; УДД 5)
Механические осложнения ИМ
Разрыв свободной стенки левого желудочка
Разрыв свободной стенки ЛЖ наблюдается примерно у 1% пациентов с ИМ в первую неделю от начала заболевания. Как правило, он проявляется внезапной болью и/или сердечно-сосудистым коллапсом с электромеханической диссоциацией. Диагноз подтверждается с помощью ЭхоКГ. Случаи успешной реанимации очень редки.
· При разрыве свободной стенки ЛЖ у пациента с ИМп8Т для предотвращения смерти рекомендуются немедленная пункция и катетеризация перикарда с последующим экстренным хирургическим вмешательством [234].
ЕОК На С (УУР С; УДД 4)
Разрыв межжелудочковой перегородки
Основные клинические проявления разрыва МЖП: внезапно появившаяся боль в груди, одышка, слабость. Иногда разрыв МЖП проявляет себя как внезапная острая сердечная недостаточность вплоть до кар дио генного шока. Аускультативно выявляют ранее не выслушивавшийся грубый систолический шум, наиболее выраженный у места прикрепления III-IV левых ребер к грудине. Диагноз подтверждают с помощью ЭхоКГ, которая выявляет собственно дефект МЖП, поток крови слева направо, признаки перегрузки ПЖ.
· У пациентов с ИМп8Т при выявлении разрыва МЖП для предотвращения смерти рекомендуется хирургическое лечение [36].
ЕОК IlbC (УУР С; УДД 5)

ЕОК IlbC (УУР С; УДД 5)

ЕОК ПаС (УУР С; УДД 5)
Комментарий; способ и время вмешательства зависит от характера дефекта и состояния пациента. В целом хирургическая реконструкция МЖП предпочтительна после стабилизации состояния, однако при выраженном нарушении гемодинамики операция проводится по экстренным показаниям.
• У пациентов с ИМп8Т при выявлении разрыва МЖП в качеетве временной меры для етабилизации еоетояния рекомендуетея иепользование еиетемы внутриаортальной баллонной контрпульеации и других механичееких ередетв для вепомогательного кровообращения [36].
ЕОК ПЬС (УУР С; УДД 5)
Острая митральная регургитация
Оетрая митральная регургитация обычно развиваетея на 2-7 день от начала ИМ веледетвие разрыва папиллярной мышцы или хорды. Разрыв может быть полным или включать только отдельные головки мышцы. Наиболее чаето проиеходит разрыв заднемедиальной мышцы веледетвие оеобенноетей ее кровоенабжения. В некоторых елучаях выраженная митральная регургитация развиваетея у пациентов е ИМ без разрыва или инфаркта еоеочковой мышцы как еледетвие обширного поражения ЛЖ е его поеледующей дилатацией и раеширением митрального кольца. Клиничееки оетрая митральная недоетаточноеть проявляетея оетрой еердечной недоетаточноетью, отеком легких, иногда кардиогенным шоком. Диагноз подтверждаетея на оеновании данных ЭхоКГ.
· У пациентов е ИМп8Т при развитии оетрой митральной недоетаточноети для уетранения оетрой СИ и предотвращения емерти рекомендуетея хирургичеекое лечение — как правило, протезирование митрального клапана. Время вмешательетва завиеит от етепени митральной регургитации и еоетояния пациента. В большинетве елучаев операция проводитея по экетренным показаниям [235, 320].
ЕОК На С (УУР В; УДД 3)
Комментарий; время вмешательства зависит от степени митральной регургитации и состояния пациента. В большинстве случаев операция проводится по экстренным показаниям. [footnoteRef:14] [14: 	У пациентов е ИМп8Т при развитии оетрой митральной недоетаточноети в качеетве временной меры для етабилизации еоетояния рекомендуетея раеемотреть иепользование еиетемы внутриаортальной баллонной контрпульеации и/или других механичееких ередетв для вепомогательного кровообращения [36].
ЕОК НЬ С (УУР С; УДД 5).
Перикардит
Ранний поетинфарктный (т. н. эпиетенокардитичеекий) перикардит возникает векоре поеле начала ИМ и быетро проходит, в то время как поздний перикардит в рамках еиндрома] 

Дресслера как правило развивается через 1-2 недели от начала ИМ, и иногда его симтомы могут длиться несколько недель. Классический синдром Дресслера в виде развернутого полисерозита в последнее время встречается крайне редко. Клинически перикардит проявляется болью в прекардиальной области и шумом трения перикарда, который выслушивается лишь у каждого третьего пациента. Кроме этого, на ЭКГ появляются конкордантные подъемы сегмента ST, иногда в сочетании с депрессией сегмента PQ. Выпотной перикардит может сопровождаться снижением амплитуды зубцов QRS во всех отведениях ЭКГ. Выявление жидкости в перикарде, так же, как и контроль за изменением ее количества, осуш,ествляется с помош,ью ЭхоКГ.
• У пациентов с ИМп8Т при постинфарктном перикардите с выраженными клиническими проявлениями препаратом рекомендуется применение АСК[footnoteRef:15] [footnoteRef:16] в дозе 500-1000 мг каждые 6-8 ч. Длительность подобного лечения может колебаться от 2-3 дней до нескольких недель. В случае затяжного течения, в основном — в рамках синдрома Дресслера, следует снижать ежедневную дозу АСК** на 250-500 мг каждую неделю. Использование других, альтернативных АСК** нестероидных противовоспалительных средств при постинфарктном миокардите не оправдано из-за потенциального отрицательного влияния на риск сердечных событий [36, 236]. [15:  У пациентов с ИМп8Т при обнаружении аневризмы ЛЖ с тромбозом полости рекомендуется назначение антагониста витамина К под контролем МНО (целевые значения — 2,0-3,0) минимум на 6 месяцев. Абсолютным показанием для назначения антикоагулянтов являются следуюш,ие особенности тромба: мобильный (флотируюш,ий) свободный участок, большие размеры (более 2-Зсм) и выраженная протрузия (выпячивание) тромба в полость ЛЖ, неоднородность структуры, фрагментация тромба [237].]  [16: ЕОК На С (УУР С; УДД 5)
Комментарий; в период подбора дозы антагониста витамина К следует продолжать парентерального ввеление лечебной дозы антикгаоулянта.] 

ЕОК На С (УУР С; УДД 5)
Комментарий; в качестве дополнительного средства для лечения перикардита возможно использовать Безвременника осеннего семян экстракт f колхицин) (2 мг нагрузочная доза однократно, далее 0,5 мг 2 раза в день в течение 3 месяцев).
Острая аневризма левого желудочка и тромбоз левого желудочка
Острая аневризма ЛЖ обычно развивается при обширном ИМ передней стенки ЛЖ, особенно в отсутствие адекватной реперфузионной терапии. При острой аневризме ЛЖ увеличивается вероятность разрыва сердца, а также таких осложнений, как СИ, нарушения ритма сердца, перикардит, тромбоз полости ЛЖ, периферические ТЭ. Пристеночный тромбоз в полости ЛЖ обнаруживают практически всегда при аневризме сердца и не менее чем в половине случаев обширных передних ИМ. Методом диагностики для выявления острой аневризмы и тромбоза в полости ЛЖ является ЭхоКГ.
Ранняя постинфарктная стенокардия и повторный инфаркт миокарда
Ранняя постинфарктная стенокардия является вариантом нестабильной стенокардии и требует неотложных лечебных мероприятий. В оенове ранней поетинфарктной етенокардии может лежать как ретромбоз (чаетичный или полный) инфаркт-евязанной артерии, так и етенозирующее поражение других ветвей коронарных артерий. У пациентов поеле ЧКВ причиной возобновления ангинозных приетупов может быть тромбоз етента или диееекция коронарной артерии. В ранние ероки поеле ИМ может отмечатьея появление етенокардитичееких болей, обуеловленных ишемией жизнеепоеобного миокарда в периинфарктной зоне (оеобенно еели не проводилаеь реперфузионная терапия) или, реже, в других еоеудиетых баееейнах. Ишемия может быть евязана е еш,е одной АСБ, иногда — раеположенной в баееейне другой коронарной артерии. Следует дифференцировать раннюю поетинфарктную етенокардию от болей, евязанных е перикардитом.
В раннем периоде (до 28 дней) инфаркта может развитьея рецидив ИМ, приводящий к раеширению зоны поражения. Рецидив ИМ еледует иеключать при повторном ангинозном приетупе длительноетью более 20 мин, еопровождающемея повышением уровня кардиомаркеров, изменениями ЭКГ и появлением новых зон нарушенной локальной еократимоети.
· У пациентов е ИМп8Т при возникновении ангинозного болевого приетупа длительноетью более 20 минут для диагноетики рецидива ИМ, рекомендуетея иееледование уровня еердечного тропонита I или Т е повторной оценкой через 6 чаеов. Повышение уровня еердечного тропонина на 20% и более от иеходного евидетельетвует о рецидиве ИМ [5, 36].
ЕОК ИаС (УУР С; УДД 5)
· Для предотвращения раепроетранения зоны ИМ у пациентов е ИМп8Т е ранней поетинфарктной етенокардией и рецидивом ИМ рекомендуетея проведение коронароангиографии и, при необходимоети, выполнение реваекуляризации [36].
ЕОК На С (УУР С; УДД 5)
ИМ правого желудочка


Изолированный ИМ ПЖ ветречаетея редко, но его еодружеетвенное поражение при ИМп8Т нижней етенки ЛЖ наблюдаетея не менее чем у 25% пациентов. Клиничееки для ИМ ПЖ характерны артериальная гипотензия, набухание вен шеи при отеутетвии признаков заетоя в малом круге. Гипотония при ИМ ПЖ евязана е отноеительной гиповолемией. [footnoteRef:17] [17: 	У пациентов е ИМп8Т нижней локализации для выявления вовлечения в зону некроза миокарда правого желудочка рекомендуетея региетрировать ЭКГ в правых прекардиальных отведениях. Элевация еегмента 8Т >1 мм в отведениях V3R и V4R являетея признаком ИМ ПЖ. ЭхоКГ позволяет выявить нарушения локальной еократимоети ПЖ, раеширение полоети ПЖ [36].] 

Комментарий; ЭхоКГ позволяет выявить нарушения локальной сократимости ПЖ,
расширение его полости.
· У пациентов с ИМп8Т при ИМ ПЖ для устранения гипотонии рекомендуется обеспечить увеличение объема притекающей к правым отделам сердца крови с помощью введения плазмоэкспандеров (физиологический раствор). В более тяжелой ситуации рекомендуются адрено- и допамин-стимуляторы [36].
ЕОК На С (УУР С; УДД 5)
· При ИМ ПЖ из-за угрозы усугубления относительной гиповолемии рекомендуется избегать назначения диуретиков и особенно периферических вазодилататоров [36].
ЕОК На С (УУР С; УДД 5)

ЕОК На С (УУР С; УДД 5)

ЕОК ШС (УУР С; УДД 5)
4. Медицинская реабилитация и санаторно- курортное лечение, медицинские показания и противопоказания к применению методов медицинской реабилитации, в том числе основанных на использовании природных
лечебных факторов
• Для снижения риска смерти и улучшения функционального состояния рекомендуется включение всех пациентов, перенесших ИМп8Т, в программы кардиореабилитации (КР), нацеленные на изменение образа жизни пациентов, контроль факторов риска ИБС, улучшение качества жизни, повышение приверженности лечению, замедление прогрессирования заболевания и улучшение прогноза [238].
[bookmark: bookmark189]ЕОК IA (УУР А; УДД 2)
Комментарий; с учетом существующей во всем мире проблемы недостаточного участия пациентов в программах КР, с одной стороны, и доказанного позитивного влияния КР на прогноз, с другой, организаторам здравоохранения рекомендуется использовать ряд индикаторов, позволяющих выявлять потенциально корректируемые причины недостаточного участия пациентов в КР (связанные с пациентом или с системой здравоохранения), и принимать меры по их устранению.
РТрограмма КР должна осуществляться мультидисциплинарной командой и включать три этапа: стационарный в блоке интенсивного наблюдения, стационарный в отделении реабилитации и амбулаторный. Всех пациентов с диагнозом «острый ИМпВТ» следует направлять на ранние этапы КР до выписки из стационара. Все амбулаторные пациенты, перенесшие ИМпВТ в течение последнего года и не участвовавшие в ранних программах КР, должны направляться на амбулаторные программы КР.
РТрограмма КР длится не менее 8—12 недель. Ее ключевыми компонентами являются: физическая реабилитация, обучение и консультирование пациентов, управление факторами риска ИБС посредством адекватного назначения кардиопротективной терапии и мероприятий по повышению приверженности пациентов.
Физическая реабилитация после перенесенного ИМпВТ реализуется посредством персонализированной программы физических тренировок, основанной на оценке физической работоспособности пациентов по данным нагрузочных проб и включающей регулярные аэробные физические нагрузки умеренной интенсивности общей длительностью не менее 2,5 часов в неделю с возможным последующим присоединением силовых нагрузок.
Обучение пациентов рекомендуется проводить в групповом формате (Школа для пациентов). Обучение пациентов, консультирование по имеющимся факторам риска и психологическое консультирование основываются на принципах когнитивной поведенческой терапии.
в рамках программ КР рекомендуется скрининг тревожной и депрессивной симптоматики с помощью стандартизированных опросников с последующим проведением психологического консультирования и, при необходимости, консультации психотерапевта/психиатра и назначения психо фармакотерапии [239].
• Для реализации программы КР пациентов, перенееших ИМп8Т, рекомендуетея еформировать мультидиециплинарную команду епециалиетов (врач-кардиолог, врач- терапевт/врач общей практики, врач-диетолог, врач ЛФК/инетруктор ЛФК, медицинекий пеихолог, медицинекие ееетры) [240-254].
ЕОК IA (УУР А; УДД 1)
· Пациентам, перенеешим ИМп8Т, для улучшения кардиореепираторной работоепоеобноети и функциональных возможноетей, для благоприятного влияния на факторы риека ИБС, для енижения риека нефатальных ишемических событий и смертности необходимо участие в реабилитационной программе, включающей дозированные физические нагрузки [238, 255- 262].
ЕОК IA (УУР А; УДД 1)
Комментарий; предпочтительными нагрузками для пациентов после ИМпВТ являются умеренные аэробные тренировки на выносливость, реализуемые в первые 2—6 недель в контролируемых условиях. Рекомендуемая частота тренировок — не менее 3 раз в неделю, оптимально — ежедневно. РЗродолжительность — не менее 30 минут. Стандартным является постоянный уровень нагрузки в течение всей основной фазы тренировки, однако для очень детренированных пациентов и лиц с сердечной недостаточностью более подходящими могут быть интервальные тренировки низкой интенсивности [263—267].
· Для контроля за состоянием пациентов, перенесших ИМп8Т, во время тренировок рекомендуется непрерывный или прерывистый контроль за ЧСС и АД [36].
ЕОК 1C (УУР С; УДД 5)
· Для оценки функционального статуса пациента после ИМп8Т и выбора для него уровня дозированных нагрузок рекомнедуется использовать стресс-тест (велоэргометрия или электрокардиография с другой физической нагрузкой) с непрерывной оценкой ритма сердца и ишемии миокарда по ЭКГ, или, при его доступности, кардиопульмональный нагрузочный тест (последний особенно актуален у пациентов с сердечной недостаточностью) [36].
ЕКО 1C (УУР С; УДД 5)
5. [bookmark: bookmark190]Профилактика и диспансерное наблюдение, медицинские показания и противопоказания к применению методов профилактики
[bookmark: bookmark191]5.1 Профилактика
Помимо продолжения медикаментозной терапии, начатой в ранние ероки лечения HMnST (раздел 3.1), рекомендуютея вмешательетва по контролю еердечно-еоеудиетых факторов риека и по предупреждению внезапной еердечной емерти.
· Для енижения риека еердечно-еоеудиетых еобытий ереди перенееших ИМ рекомендуютея выявление курильщиков и регулярные вмешательетва, направленные на полный отказ от курения, включая отказ от паееивного курения [268-277].
[bookmark: bookmark192]ЕОК IA (УУР А; УДД 1)
Комментарий; мероприятия по отказу от курения рекомендуется начинать на госпитальном этапе и продолжить после выписки. Рекомендуются поведенческие и фармакологические вмешательства (никотинзаместительная терапия, варениклин или бупропион).
· Веем пациентам, перенеешим HMnST, рекомендуетея придерживатьея принципов здорового питания для енижения риека ишемичееких еобытий [278-285].
[bookmark: bookmark193]ЕОК IA (УУР В; УДД 2)
Комментарий; Ключевые характеристики здорового питания: ограничение потребления насыщенных жиров и транс-изомеров жирных кислот до < 10% и < 1% от общей калорийности суточного рациона, соответственно; поваренной соли до 5 г в сутки; легкоусваиваемых углеводов; потребление большого количества фруктов (> 250 г в сутки), овощей (> 250 г в сутки) и цельнозерновых продуктов. Рекомендуется потребление рыбы 1-2 раза в неделю (хотя бы 1 раз в неделю - жирной рыбы), а также молочных продуктов с низкой жирностью, постного мяса и птицы, бобовых и несоленых орехов в количестве 20 г в день. Суточное потребление алкоголя не должно превышать 1 стандартную дозу у женщин и 1-2 стандартных дозы у мужчин (1 стандартная доза - 40 мл крепких спиртных напитков или 120 мл сухого вина или 220 мл пива).
· Веем пациентам, перенеешим HMnST, для улучшения прогноза рекомендуетея нормализация маееы тела [286-288].
[bookmark: bookmark194]IA (УУР А; УДД 1)
Комментарий; Целевые значения индекса массы тела составляют 20-25 кг/м^, окружности талии — менее 80 см для женщин и менее 94 см для мужчин.
· у пациентов, перенесших ИМп8Т, для улучшения прогноза рекомендуется контроль АД и поддержание его на нормальном уровне [289-291].
[bookmark: bookmark195]ЕОК IA (УУР А; УДД 1)
Комментарий; целевой уровень АД у пациентов после ИМ — ниже 140/90 мм рт.ст. При хорошей переносимости следует рассмотреть снижение АД до 130/80 мм рт.ст. и ниже. Для контроля АД у пациентов после ИМ предпочтительны бета-адреноблокаторы и ингибиторы АИФ.
· У пациентов с СД, перенесших ИМп8Т, рекомендуется проводить лечение, направленное на поддержание выбранного совместно с врачом-эндокринологом индивидуального целевого уровня гликированного гемоглобина (у большинства пациентов - ниже 7,0%) для снижения риска микро- и макрососудистых осложнений СД [292].
[bookmark: bookmark196]ЕОК На В (УУР В; УДД 2)
Комментарий; у пациентов, перенесших ИМ и с СД 2 типа перспективно использование антагонистов рецептора глюкагоноподобного пептида-1 и ингибиторов натрий-глюкозного котранспортера 2 типа, способствующих снижению частоты сердечно-сосудистых осложнений у пациентов с атеросклеротическими сердечно-сосудистых заболеваниями.
· У пациентов, перенесших ИМп8Т, с высоким уровнем стресса, тревожной и депрессивной симптоматикой рекомендуются психологическое консультирование (мультимодальные поведенческие вмешательства), психотерапия и психофармакотерапия для улучшения психологического статуса, снижения риска сердечно-сосудистых осложнений и сердечнососудистой [293-295].
[bookmark: bookmark197]ЕОК IA (УУР В; УДД 1)
· У пациентов, перенесших ИМп8Т, рекомендуется использовать фиксированные комбинации препаратов для увеличения приверженности к лечению [296, 297].
[bookmark: bookmark198]ЕОК ИЬВ (УУР В; УДД 2)
· Ежегодная вакцинация против гриппа рекомендуется всем пациентам, перенесшим ИМ [298- 303].
[bookmark: bookmark199]ЕОК IB (УУР В; УДД 2)


· Профилактика внезапной смерти с помош,ью имплантации кардиовертера- дефибриллятора*** (или прибора для ресинхронизируюш,ей терапии с функцией кардиовертера-дефибриллятора при наличии показаний) рекомендуется при ФВ ЛЖ £35% у пациентов с сердечной недостаточностью, сохраняюш,ейся на фоне оптимальной медикаментозной терапии, когда после ИМ прошло более 40 дней и пациент не подходит для процедур реваскуляризации миокарда [231, 232].
Комментарии: У пациентов с ОКСбп8Т, ФВ ЛЖ £ 35% и сохраняющейся ишемией миокарда (включая выявленную при нагрузочных тестах) до принятия решения о профилактической имплантации кардиовертера-дефибриллятора^^^ (или прибора для ресинхронизирующей терапии с функцией кардиовертера-дефибриллятора) рекомендуется рассмотреть реваскуляризацию миокарда и повторно определить ФВ ЛЖ как минимум через б месяцев.
[bookmark: bookmark200]5.2.Диспансерное наблюдение
• После выписки из стационара рекомендуется диспансерное наблюдение за всеми пациентами, перенесшими HMnST, для реализации комплекса мер по профилактике и лечению сердечно-сосудистых осложнений, своевременной коррекции терапии и повышения приверженности к лечению [36, 327, 328].
[bookmark: bookmark201]ЕОК 1C (УУР С; УДД 5)
Комментарий; в соответствии с Приказом Министерства здравоохранения РФ от 15 ноября 2012 г. № 918и «Об утверждении Порядка оказания медицинской помощи больным с сердечнососудистыми заболеваниями» (с изменениями и дополнениями от 22 февраля 2019 г.) и Приказом Министерства здравоохранения РФ от 29 марта 2019 г. № 17Зн «Об утверждении порядка проведения диспансерного наблюдения за взрослыми», диспансерное наблюдение пациентов, перенесших инфаркт миокарда, в течение 12 месяцев после оказания медицинской помощи в стационарных условиях медицинских организаций, осуществляется врачом- кардиологом. Минимальная периодичность диспансерных приемов — не реже 2 раз в год. Контролируемые показатели здоровья включают измерение АД, измерение ЧСС, определение ХС ЛПП. По медицинским показаниям могут быть назначены дополнительные профилактические, диагностические, лечебные и реабилитационные мероприятия. В дальнейшем пожизненное диспансерное наблюдение осуществляется врачом-терапевтом, прием (осмотр, консультация) врача-кардиолога осуществляется по медицинским показаниям при направлении врача-терапевтаучасткового (семейного врача).
У пациентов, перенесших ИМпВТ с осложненным течением заболевания, а также нуждающихся в титровании доз лекарственных средств (гиполипидемических, бета- адреноблокаторов, блокаторов ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, пероральных антикоагулянтов и др.), частота диспансерных приемов должна определяться клинической необходимостью. В частности, подбор гиполипидемической терапии требует оценки ХС ЛПП каждые 4 6 недель, пока не будут достигнуты стабильные целевые значения показателя.
ЕОК lA (УУР А; УДД 2)

ЕОК lA (УУР А; УДД 2)

[bookmark: bookmark202]Организация оказания медицинской помощи
[bookmark: bookmark203]Показания для госпитализации
Любое подозрение на ОКС(ИМ)п8Т являетея показанием для экетренной гоепитализации.
Пациенты ИМп8Т должны гоепитализироватьея в региональные еоеудиетые центры для пациентов е ОКС, в кардиологичеекие отделения е палатой реанимации и интенеивной терапии для пациентов е ОКС (первичные еоеудиетые отделения), а также в кардиологичеекие отделения е палатой реанимации и интенеивной терапии, епециализирующиеея на лечении пациентов е ОКС и включенные в ехему маршрутизации таких пациентов в регионе, но не имеюш,ие етатуеа регионального еоеудиетого отделения или первичного еоеудиетого отделения. Поекольку многим пациентам е подозрением на ИМ может потребоватьея углубленная дифференциальная диагноетика, их оптимально гоепитализировать в многопрофильный етационар е возможноетью экетренной диагноетики и лечения оетрой коронарной и иной патологии. Маршрутизация пациентов е ИМп8Т должна быть организована так, чтобы вее они гоепитализировалиеь или как можно быетрее переводилиеь в етационар е возможноетью инвазивного лечения ИМп8Т.
· На догоепитальном этапе не рекомендуетея проведение диагноетичееких мероприятий, направленных на подтверждение или иеключение ИМ [36, 306, 307].
ЕОК 1C (УУР С; УДД 5)
Комментарий; на догоспитальном этапе для принятия решения о дальнейшем ведении пациента с подозрением на ИМп8Т достаточно регистрации ЭКГ Определять уровень маркеров повреждения миокарда нецелесообразно. В случае оказания помощи на догоспитальном этапе фельдшерской бригадой обязательна передача ЭКГ по каналам связи в специализированный диагностический центр с целью согласования ведения и маршрутизации пациента.
· При подозрении на ИМп8Т пациента, гоепитализированного в етационар, не раеполагаюш,ий возможноетями для экетренной реваекуляризации, рекомендуетея евоевременно перевеети в лечебное учреждение, где реализуетея программа реваекуляризации при ИМ [36].
ЕОК 1C (УУР С; УДД 5)
· В каждом регионе рекомендуетея разработать региональный протокол маршрутизации пациентов е ИМп8Т е учетом дейетвуюш,их рекомендаций и оеобенноетей региона [36].
ЕОК 1C (УУР С; УДД 5)
• В каждом регионе рекомендуетея выделить епециализированное кардиохирургичеекое отделение для проведения экетренных операций коронарного шунтирования у пациентов е ИМ, а также разработать региональные правила экетренного перевода таких пациентов [36].
ЕОК 1C (УУР С; УДД 5)
[bookmark: bookmark204]Показания к выписке пациента из стационара
Продолжительность госпитализации определяется индивидуально в соответствии с сердечным риском пациента, сопутствующими заболеваниями, функциональным статусом и социальной поддержкой. В то же время пациенты не должны находиться в больнице дольше необходимого по психосоциальным причинам и с целью предупреждения внутригоспитальных инфекций.
Безопасность ранней выписки (48-96 часов) после первичного ЧКВ определяется в первую очередь отсутствием ранних осложнений HMnST, таких как рецидив ишемии, тромбоз стента, острая сердечная недостаточность, наджелудочковые и желудочковые аритмии, нарушения проводимости, разрыв межжелудочковой перегородки или свободной стенки левого желудочка, острая митральная недостаточность, перикардит, тромб левого желудочка с угрозой системной эмболии.
Вместе с тем новые технологии (в первую очередь ЧКВ и агрессивная антитромботическая терапия) могут также служить причиной развития кровотечений, как связанных с местом доступа, так и других, в первую очередь желудочно-кишечных и церебральных, а также контраст-индуцированной острой почечной недостаточности. Рецидив ИМ в послеоперационном периоде может быть связан либо с острым/подострым тромбозом стента, либо с критическим стенозом или разрывом нестабильной бляшки в изначально не инфаркт- связанном сегменте коронарной артерии.
В качестве инструмента стратификации риска ранней выписки может быть рекомендована шкала Zwolle, основанная на шести клинических и ангиографических признаках — возраст пациента, класс сердечной недостаточности по Killip, локализация ИМ (передний или другой локализации), время до реперфузии, наличие трехсосудистого поражения, кровоток в инфаркт связанной артерии по Т1М1 (Приложение Г4) [30]. Показано, что данные факторы являются независимыми предикторами 30-дневной смертности. Пациенты с <3 баллами по шкале Zwolle имеют 0,5% риск 30-дневной смертности и могут быть безопасно выписаны из стационара в первые 72 часа. Валидность шкалы Zwolle была показана в целом ряде исследований [308-311].
• Ранняя выписка пациентов с HMnST низкого риска после первичного ЧКВ рекомендована у отдельных пациентов, если организованы ранняя реабилитация и адекватное наблюдение [321-326].
ЕОК IB (УУР А; УДД 2)
Комментарий; за время госпитализации пациент должен начать реабилитацию, получить подробную информацию о случившемся, а также о предстоящей модификации образа жизни. Кроме того, должна быть инициирована медикаментозная терапия в рамках вторичной профилактики (оптимальная антитромбоцитарная терапия, бета-блокатор, ингибитор АПФ, ингибитор ГМГ-КоА-редуктазы).
[bookmark: bookmark205]Иные организационные технологии
Интенсивное наблюдение с мониторированием ритма сердца рекомендуется осуществлять за всеми пациентами с ИМп8Т до и в течение как минимум 24 часов после реперфузионного лечения и/или до клинической стабилизации [36].
[bookmark: bookmark206]ЕОК 1C (УУР С; УДД 5)


Комментарий; перед выпиской всем пациентам следует оценить риск неблагоприятных событий в отдаленном периоде, учитывающий ФВ ЛЖ, тяжесть поражения КА и полноту коронарной реваскуляризации, наличие резидуальной ишемии, осложнения, отмеченные во время госпитализации, и уровни метаболических маркеров, определенных в за время пребывания в стационаре: общий холестерин, холестерин липопротеинов низкой плотности (ХС-ЛПНП), триглицериды натощак, уровень гликемиии, а также показатели функции почек (креатинин и расчетную СКФ).
6. Организация оказания медицинской помощи
Представлена в Приложениях А-Г.
7. Дополнительная информация (в том числе факторы, влияющие на исход заболевания или
состояния)
	№
	Критерий качества
	УДД
	Уровень
убедительности
рекомендаций
	ЕОК
	Да/нет

	1
	Указан временной интервал от момента обращения за медицинской помощью до начала реперфузионного лечения
	2
	А
	IB
	

	2
	Время от постановки диагноза до введения проводника в инфаркт- связанную артерию при проведении первичного ЧКВ менее 90 мин
	2
	А
	IB
	

	3
	Время от постановки/подтверждения диагноза в ЧКВ-центре до введения проводника в инфаркт-связанную артерию при проведении первичного ЧКВ менее 60 мин
	2
	А
	IB
	

	4
	Время от постановки диагноза в неинвазивном центре до начала транспортировки в ЧКВ-центр при планировании первичного ЧКВ менее 30 мин
	2
	А
	IB
	

	5
	Начало ТЛТ в пределах 10 минут после постановки диагноза (при невозможности выполнения первичной ЧКВ в течение 120 мин от постановки диагноза до введения проводника в инфаркт-связанную артерию)
	3
	В
	IB
	

	6
	Проведение коронарной ангиографии и, при необходимости, ЧКВ в пределах 2- 24 ч после успещной ТЛТ
	2
	А
	IB
	

	7
	При КГ/ЧКВ использован доступ через лучевую артерию
	1
	В
	IA
	

	8
	Исследование уровня тропонинов I, Т в крови
	2
	В
	IB
	

	9
	Оценена динамика уровня сердечного тропонина I или Т в крови при недостаточной информативности первого определения
	I
	А
	IA
	

	10
	Выполнена ЭхоКГ в первые сутки госпитализации
	2
	В
	IB
	

	11
	Выполнена оценка ФВ ЛЖ перед выпиской
	1
	А
	IA
	

	13
	у пациентов, не имеющих показаний к длительному применению антикоагулянтов, использовалась двойная антитромбоцитарная терапия (сочетание АСК с ингибитором P2Yi2- рецепторов тромбоцитов); при неназначении любого из двух компонентов указана причина
	1
	А
	IA
	

	14
	У пациентов с показаниями к длительному применению антикоагулянтов использовалось сочетание перорального антикоагулянта с одним или двумя антиагрегантами; при неназначении антикоагулянта указана причина
	1
	А
	IA
	

	15
	Использован бета-адреноблокатор у пациентов ИМпЗТ с ФВ ЛЖ <40%. При неназначении указана причина
	1
	А
	1А
	

	16
	Использован ингибитор АПФ или блокатор рецепторов ангиотензина у пациентов с ФВ ЛЖ <40%, сердечной недостаточностью, АГ, ХБП, при сахарном диабете; при неназначении указана причина
	1
	А
	1А
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Президиум рабочей группы:
д.м.н. Аверков О.В. (Моеква) — еопредеедатель
проф. Дугшяков Д.В. (Самара)
д.м.н. Гиляров М.Ю. (Моеква)
д.м.н. Новикова Н.А. (Моеква)
д.м.н. Шахнович Р.М. (Моеква) — еопредеедатель
к.м.н. Яковлев А.Н. (Санкт-Петербург),
Другие члены рабочей группы:
проф. Абугов С.А. (Моеква)
академик РАН, проф. Алекян Б.Г. (Моеква),
проф. Архипов М.В. (Екатеринбург),
член-корр. РАН, проф. Барбараш О.Л. (Кемерово)
академик РАН, проф. Бойцов С. А. (Моеква),
проф. Ваеильева Е.Ю. (Моеква)
проф. Еалявич А.С. (Казань)
проф. Еанюков В.И. (Кемерово)
проф. Еиляревекий С.Р (Моеква)
академик РАН, проф. Еолухова Е.З. (Моеква)
проф. Ерацианекий Н.А. (Моеква)
проф. Затейщиков Д.А. (Моеква)
проф. Карпов Ю.А. (Моеква)
проф. Коемачева Е.Д. (Краенодар) проф. Лопатин Ю.М. (Волгоград)
проф. Марков В.А. (Томск) проф. Никулина Н.Н. (Рязань) проф. Панченко Е.П. (Москва) к.м.н. Певзнер Д.В. (Москва) проф.Погосова Н.В. (Москва) проф. Протопопов А.В. (Красноярск) проф. Скрынник Д.В (Москва) проф. Терещенко С.Н. (Москва) проф. Устюгов С.А. (Красноярск) д.м.н. Хрипун А.В. (Ростов-на-Дону) проф. Шалаев С.В. (Тюмень)
академик РАН, проф. Шляхто Е.В. (Санкт-Петербург) проф. Шпектор А.В. (Москва) д.м.н. Явелов И.С. (Москва) проф. Якушин С.С. (Рязань).
Все члены Рабочей группы подтвердили отсутствие финансовой поддержки/конфликта интересов, о которых необходимо сообщить. В случае сообщения о наличии конфликта интересов члены рабочей группы бьши исключены из обсуждения разделов, связанных с областью конфликта интересов.
[bookmark: bookmark210]Приложение А2. Методология разработки
клинических рекомендации
[bookmark: bookmark211]Целевая аудитория данных клинических рекомендаций:
1. Врач-кардиолог.
2. Врач-анестезиолог-реаниматолог.
3. Фельдшер екорой медицинекой помощи.
4. Врач екорой медицинекой помощи.
5. Врач-терапевт.
6. Врач-терапевт учаетковый.
7. Врач общей практики (еемейный врач).
8. Врач-еердечно-еоеудиетый хирург.
9. Врач по рентгенэноваекулярным методам диагноетики и лечения.
Веледетвие того, что члены Роееийекого кардиологичеекого общеетва входят в еоетав Европейекого общеетва кардиологов и также являютея его членами, вее рекомендации Европейекого общеетва кардиологов (ЕОК) формируютея е учаетием роееийеких экепертов, которые являютея еоавторами европейеких рекомендаций. Таким образом, еущеетвующие рекомендации ЕОК отражают общее мнение ведущих роееийеких и европейеких кардиологов. В евязи е этим формирование Национальных рекомендаций проводилоеь на оенове рекомендаций ЕОК, е учетом национальной епецифики, оеобенноетей обеледования, лечения, учитывающих доетупноеть медицинекой помощи. По этой причине в текете наетоящих клиничееких рекомендаций одновременно иепользованы две шкалы оценки доетоверноети доказательетв тезиеов рекомендаций: уровни доетоверноети доказательетв ЕОК е УУР и УДД. Добавлены клаееы рекомендаций ЕОК, позволяющие оценить необходимоеть выполнения тезиеа рекомендаций (Таблицы 1, 2, 3, 4).
Таблица 1. Клаееы показаний еоглаено рекомендациям Европейекого Общеетва Кардиологов (ЕОК)
	Класс
рекомендаций
ЕОК
	Определение
	Предлагаемая
формулировка

	I
	Доказано или общепризнанно, что диагностическая процедура, вмешательство/лечение являются эффективными и полезными
	Рекомендовано/

	
	
	показано

	II
	Противоречивые данные и/или мнения об эффективности/пользе диагностической процедуры, вмешательства, лечения
	

	
	Большинство данных/мнений в пользу эффективности/пользы
	Целесообразно

	
	диагностической процедуры, вмешательства, лечения
	Применять

	Па
	Эффективность/польза диагностической процедуры, вмешательства, лечения установлены менее убедительно
	

	ПЬ
	
	Можно
применять

	III
	Данные или единое мнение, что диагностическая процедура, вмешательство, лечение бесполезны/неэффективны, а в ряде случаев
	Не

	
	
	рекомендуется

	
	могут приносить вред.
	применять


Таблица 2. Уровни доетоверноети доказательетв еоглаено рекомендациям Европейекого Общеетва Кардиологов (ЕОК)



	А
	Данные многочисленных рандомизированных клинических исследований или метаанализов

	В
	Данные получены по результатам одного рандомизированного клинического исследования или крупных нерандомизированных исследований

	С
	Согласованное мнение экспертов и/или результаты небольших исследований, ретроспективных исследований, регистров


Таблица 3. Шкала оценки уровней доетоверноети доказательетв (УДД) для методов диагноетики (диагноетичееких вмешательетв)


	УДД
	Расшифровка

	1
	Систематические обзоры исследований с контролем референсным методом или систематический обзор рандомизированных клинических исследований с применением метаанализа

	2
	Отдельные исследования с контролем референсным методом или отдельные рандомизированные клинические исследования и систематические обзоры исследований любого дизайна, за исключением рандомизированных клинических исследований с применением метаанализа

	3
	Исследования без последовательного контроля референсным методом, или исследования с референсным методом, не являющимся независимым от исследуемого метода, или нерандомизированные сравнительные исследования, в том числе когортные исследования

	4
	Несравнительные исследования, описание клинического случая

	5
	Имеется лишь обоснование механизма действия или мнение экспертов


Таблица 4. Шкала оценки уровней доетоверноети доказательетв (УДД) для методов профилактики, лечения и реабилитации (профилактичееких, лечебных, реабилитационных вмешательетв)


	УДД
	Расшифровка

	1
	Систематический обзор РКИ с применением метаанализа

	2
	Отдельные РКИ и систематические обзоры исследований любого дизайна, за исключением РКИ с применением метаанализа

	3
	Нерандомизированные сравнительные исследования, в т.ч. когортные исследования

	4
	Несравнительные исследования, описание клинического случая или серии случаев, исследования «случай- контроль»

	5
	Имеется лишь обоснование механизма действия вмешательства (доклинические исследования) или мнение экспертов


Таблица 5. Шкала оценки уровней убедительно ети рекомендаций (УУР) для методов профилактики, диагноетики, лечения и реабилитации (профилактичееких, диагноетичееких, лечебных, реабилитационных вмешательетв)


	УУР
	Расшифровка

	А
	Сильная рекомендация (все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются важными, все исследования имеют высокое или удовлетворительное методологическое качество, их выводы по интересующим исходам являются согласованными)

	В
	Условная рекомендация (не все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются важными, не все исследования имеют высокое или удовлетворительное методологическое качество и/или их выводы по интересующим исходам не являются согласованными)

	С
	Слабая рекомендация (отсутствие доказательств надлежащего качества; все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются неважными, все исследования имеют низкое методологическое качество и их выводы по интересующим исходам не являются согласованными)




Уровни достоверности доказательств ЕОК

Уровни достоверности доказательств ЕОК


Приложение АЗ. Справочные материалы,
включая соответствие показаний к применению и
противопоказаний, способов применения и доз
лекарственных препаратов, инструкции по
применению лекарственного препарата
1. Приказ Министерства здравоохранения РФ от 1 июля 2015 г. № 404ан «Об утверждении стандарта специализированной медицинской помощи при остром инфаркте миокарда (с подъемом сегмента ST электрокардиограммы)».
2. Приказ Министерства здравоохранения Российской Федерации от 15 июля 2016 г. № 520н «Об утверждении критериев оценки качества медицинской помощи».
3. Приказ Министерства здравоохранения РФ от 29 марта 2019 г. № 173н «Об утверждении порядка проведения диспансерного наблюдения за взрослыми».


4. «Методические рекомендации по оценке достоверности доказательств и убедительности рекомендаций» ФГБУ «ЦЭККМП» Минздрава России, 2018.
[bookmark: bookmark212]Приложение Б. Алгоритмы действий врача
[bookmark: bookmark213]Приложение Б1. Выбор реперфузии у пациента с ИМп8Т
[image: ]

Примечания: КГ — коронарография; ТЛТ — тромболитическая терапия; ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство (как правило, со стентированием).
* от первого контакта с медицинским работником;
** предпочтительно в первые 60 мин и максимум в первые 90 мин от первого контакта с медицинским работником, предпочтительно в учреждениях с программой выполнения первичного ЧКВ 24 часа 7 дней в неделю;
*** предпочтительно на догоспитальном этапе, в течение 10 мин от постановки диагноза;
**** у стабильных пациентов предпочтительно через 2-24 часа после успешной ТЛТ.
[bookmark: bookmark214]Приложение Б2. Варианты реперфузии и временные задержки при
[bookmark: bookmark215]ИМп8Т

[bookmark: bookmark216][image: ][image: ]Примечание:л
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ИСА — инфаркт-связанная артерия; КГ — коронарограция; OKCnST — острый коронарный синдром с подъемом сегмента ST; ПМК — первичный медицинский контакт; СМП — скорая медицинская помощь; ТЛТ — тромболитическая терапия; ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство; ЧКВ-ц — центр с возможностью проведения чрескожного коронарного вмешательства; не ЧКВ-ц — центр без возможности проведения чрескожного коронарного вмешательства.
[bookmark: bookmark217]Пояснения:
1. [bookmark: bookmark218]НАЧАЛО СИМПТОМОВ
Время от вызова пациентом бригады скорой медицинской помощи (СМП) до ее прибытия не должно превышать 20 минут.
2. [bookmark: bookmark219]Первый медицинский контакт — ДИАГНОЗ
Первый контакт пациента с подозрением на OKCnST с медицинским персоналом обозначается термином первичный медицинский контакт (ПМК). ПМК может осуществляться бригадой СМП, врачами стационара с возможностью проведения чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ-ц) или врачами стационара без возможности проведения чрескожного коронарного вмешательства (не ЧКВ-ц). Время от момента ПМК до постановки диагноза OKCnST в каждом из трех случаев не должно превышать 10 минут. Это время необходимо для регистрации и интерпретации электрокардиограммы (ЭКГ).

3. [bookmark: bookmark220]ВЫБОР РЕПЕРФУЗИОННОИ СТРАТЕГИИ и 4. РЕПЕРФУЗИЯ
После постановки диагноза необходимо выбрать метод реперфузии (выбор реперфузионной
стратегии):	первичное чрескожное коронарное вмешательство (пЧКВ) или
тромболитическая терапия (ТЛТ):
· если персонал СМП или не ЧКВ-ц рассчитывает, что время от момента постановки диагноза OKCnST до проведения проводника в инфаркт-связанную артерию (ИСА) не должно превышать 120 минут, следует выбрать тактику пЧКВ и не проводить ТЛТ. Этот временной отрезок включает время транспортировки (не более 60 минут) и время от постановки/ подтверждения диагноза в ЧКВ-ц до проведения проводника в инфаркт-связанную артерию (ИСА) (не более 60 минут);
· если после постановки диагноза OKCnST бригадой СМП пациент госпитализирован в не ЧКВ-ц, и расчетное время от момента постановки диагноза до проведения проводника в инфаркт-связанную артерию (ИСА) (те. до пЧКВ) не превышает 120 минут, пациент должен быть транспортирован в ЧКВ-ц, при этом время от госпитализации в не ЧКВ-ц до начала транспортировки в ЧКВ-ц не должно превышать 30 минут;
· если персонал СМП или не ЧКВ-ц рассчитывает, что время от момента постановки диагноза до проведения проводника в инфаркт-связанную артерию (ИСА) (те. до пЧКВ) превысит 120 минут, и от начала симптомов прошло не более 12 часов, пациенту показано проведение тромболитической терапии;
· если врачи СМП или врачи не ЧКВ-ц рассчитывают, что время от момента постановки диагноза до проведения проводника в инфаркт-связанную артерию (ИСА) (те. до пЧКВ) превысит 120 минут, но от начала симптомов прошло более 12 часов, пациент транспортируется в ЧКВ-ц;
· когда пациент госпитализирован в ЧКВ-ц и время от начала симптомов не превышает 48 часов, проводится пЧКВ;
· в случае, если время от начала симптомов превышает 48 часов и пациент бессимптомен (нет симптомов ишемии или гемодинамической нестабильности или жизнеугрожаюш,их нарушений ритма и проводимости и т.д.), рутинное ЧКВ не проводится;
· в случае, если время от начала симптомов превышает 48 часов и есть симптомы ишемии или гемодинамическая нестабильность, или жизнеугрожаюш,ие нарушения ритма и проводимости, проводится пЧКВ;
· после транспортировки пациента в ЧКВ-ц время от постановки/подтверждения диагноза в ЧКВ-ц до проведения проводника в инфаркт-связанную артерию (ИСА) не должно превышать 60 минут;
· если в качестве реперфузионного метода выбрана ТЛТ, то время от момента принятия решения до введения тромболитического средства не должно превышать 10 минут;
· после введения тромболитического средства бригадой СМП или врачами не ЧКВ-ц пациент должен быть транспортирован в ЧКВ-ц в максимально ранние сроки.
5. [bookmark: bookmark221]ОЦЕНКА КРИТЕРИЕВ РЕПЕРФУЗИИ (ПРИ ТЛТ) и ЧКВ после ТЛТ через 60—90 минут после осуществления тромболизиса должна проводиться оценка достижения реперфузии на основании ЭКГ (снижение сегмента ST >50% в отведения, где элевация сегмента ST была максимальной;
если реперфузия не достигнута (отсутствует хотя бы один критерий достижения реперфузии), необходимо провести спасительное ЧКВ в максимально ранние сроки; если реперфузия достигнута (присутствуют все критерии достижения реперфузии), необходимо провести коронарную ангиографию и, при необходимости, ЧКВ, в сроки от 2 до 24 часов от начала тромболизиса.
[bookmark: bookmark222]Приложение БЗ. Выбор пероральных антитромботических средств при
[bookmark: bookmark223]ИМп8Т
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Рисунок 1. Выбор антитромботических средств при ИМп8Т
[bookmark: bookmark224]Приложение В. Информация для пациента
Инфаркт миокарда — отмирание участка сердечной мышцы из-за недостаточной доставки к ней кислорода. В большинстве случаев это происходит из-за внезапно возникшей закупорки крупной коронарной артерии сердца тромбом. Тромб, как правило, возникает на поверхности разорвавшейся атеросклеротической бляшки.
В ранние сроки инфаркта миокарда повышен риск серьезных и угрожающих жизни осложнений инфаркта. Среди них — остановка сердца, разрыв сердца и острая сердечная недостаточность. Каждое из этих осложнений может быть смертельным. Часть из них может устраняться медицинскими работниками, находящимися рядом с пациентом. Эта возможность уменьшить риск смерти определяет необходимость нахождения рядом с медицинским персоналом и специальным оборудованием. Многие из этих осложнений предотвратимы. При быстром и качественном открытии коронарной артерии удается спасти существенную часть сердечной мышцы и уменьшить риск смертельных осложнений. Поэтому важнейшее значение имеет своевременное обращение пациента с развивающимся инфарктом миокарда за медицинской помощью. Другими словами Вам, при появлении определенных жалоб необходимо срочно вызвать бригаду скорой медицинской помощи. Для инфаркта миокарда характерно возникновение давящей боли или дискомфорта за грудиной, которые не проходят в покое и после приема нитроглицерина. Эти ощущения могут распространяться на шею, нижнюю челюсть, левую руку, под левую лопатку, в верхние отделы живота. Разобраться в ситуации и решить, что делать дальше, может специально обученный медицинский работник. Он зарегистрирует электрокардиограмму и, если результат укажет на прекращение кровотока по крупной коронарной артерии, определится с возможностью его восстановления. Это может быть как немедленное введение лекарственного средства, разрушающего тромбы, так и срочная транспортировка в лечебное учреждение, где проходимость коронарной артерии будет восстановлена механическим способом, и в сосуд изнутри установят специально разработанный каркас (стент). В любом случае из-за опасности вышеупомянутых серьезных осложнений лечение острого инфаркта миокарда проводится в специально созданных подразделениях лечебных учреждений.
Инфаркт миокарда — как правило, проявление прогрессирования атеросклероза, который развивается во всех артериях человека. Поэтому после выписки существует угроза повторного инфаркта миокарда и сосудистых катастроф в органах, кровоснабжаемых другими артериями. В связи с этой угрозой крайне важно не прекращать лечение, начатое в стационаре, и сосредоточиться на устранении факторов, способствующих прогрессированию атеросклероза. Следует отказаться от курения, обеспечить регулярную физическую активность, соблюдать диету, разработанную для таких случаев, избавиться от лишнего веса, следуя рекомендациям врача поддерживать низкие значения холестерина в крови с помощью лекарств, обеспечить стойкую нормализацию артериального давления (при наличии артериальной гипертонии), поддерживать нормальный уровень сахара в крови (при наличии сахарного диабета). Кроме того, при обширном поражении сердечной мышцы и/или осложнениях инфаркта миокарда требуется дополнительное лечение, которое назначается врачом. Известно, что преждевременное прекращение приема необходимых лекарств существенно увеличивает риск
возникновения повторного инфаркта миокарда и смерти, появления сердечной недостаточности, которая может существенно ограничить вашу ежедневную активность. Отменять лекарства, не посоветовавшись с врачом, нельзя. Для снижения риска повторных событий (инфаркта миокарда, его осложнений) для вас крайне желательно участие в специальной программе реабилитации, включающей регулярные дозированные физические нагрузки, психологическую поддержку, организацию контроля за факторами риска. Спросите своего врача о вашей программе реабилитации, необходимой лекарственной терапии и изменениях в образе жизни.
При соблюдении всех рекомендаций и регулярном наблюдении у врача ваши шансы не подпустить к себе очередной инфаркт миокарда и его грозные осложнения, очень высоки. Сотрудничайте с врачом, и всё будет хорошо.
[bookmark: bookmark226]Приложение Fl-FN. Шкалы оценки, вопросники и
другие оценочные инструменты состояния
пациента, приведенные в клинических
[bookmark: bookmark227]рекомендациях
[bookmark: bookmark228]Приложение Г1. Критерии диагностики инфаркта миокарда
[bookmark: bookmark229]Критерии диагностики острого ИМ [5]
Термин «острый ИМ» используется в случаях, когда наряду с доказательством острого повреждения миокарда (характерная динамика уровня биомаркеров в крови) имеются свидетельства острой ишемии миокарда.
Критерии диагностики острого ИМ 1 и 2 типов
Повышение и/или снижение концентрации сердечного тропонина в крови, которая должна как минимум однократно превысить 99-й перцентиль верхней референсной границы у пациентов без исходного повышения уровня сердечного тропонина в крови, либо его увеличение >20% при исходно повышенном уровне сердечного тропонина, если до этого он оставался стабильным (вариация £20%) или снижался, в сочетании с хотя бы одним критерием острой ишемии миокарда:
· симптомы ишемии миокарда;
· остро возникшие (или предположительно остро возникшие) ишемические изменения на ЭКГ;
· появление патологических зубцов Q на ЭКГ;
· подтверждение с помош,ью методов визуализации наличия новых участков миокарда с потерей жизнеспособности или нарушением локальной сократимости, характерных для ишемической этиологии;
• выявление внутрикоронарного тромбоза при коронарной ангиографии или атеротромбоза (или признаков нестабильной АБ) на аутопсии (для ИМ 1 типа).
Критерии дифференциальной диагностики ИМ 1 и 2 типов представлены на рисунке 3.
Критерии диагностики острого ИМ 3 типа
Сердечная смерть у пациента с симптомами, указываюш,ими на ишемию миокарда, сопровождаюш,имися предположительно новыми ишемическими изменениями ЭКГ или фибрилляцией желудочков, в случаях, когда пациент умирает до появления возможности взятия образцов крови или раньше, чем отмечается повышение активности биохимических маркеров некроза миокарда в крови, или наличие ИМ подтверждено на аутопсии. При выявлении на аутопсии ИМ в сочетании со свежим или недавно возникшим атеротромбозом (или признаками не етабильной АБ) в инфаркт-евязанной коронарной артерии ИМ 3 типа должен быть реклаееифицирован в ИМ 1 типа.
Критерии диагностики острого ИМ 4а типа (первые 48 часов после процедуры ЧКВ)
Повышение концентрации еердечного тропонина в крови более 5 раз от 99-го перцентиля верхней референеной границы у пациентов е иеходно нормальным уровнем в крови (еели до процедуры концентрация тропонина в крови была повышена и етабильна (вариация <20%) или енижалаеь, поеле процедуры она должна повыеитьея >20%) в еочетании как минимум е один признаком оетрой ишемии миокарда:
· оетро возникшие ишемические изменения ЭКГ;
· появление патологичееких зубцов Q на ЭКГ;
· подтверждение е помош,ью методов визуализации наличия новых учаетков миокарда е потерей жизнеепоеобноети или нарушением локальной еократимоети в виде паттерна, характерного для ишемической этиологии;
· ангиографические признаки, указываюш,ие на ограничения коронарного кровотока, евязанные е процедурой (диееекция КА, окклюзия/тромбоз крупной эпикардиальной /боковой ветви, разрушение коллатерального кровотока или диетальная эмболизация);
· поемертное выявление тромба, евязанного е процедурой, в целевой артерии, или облаеть некроза в миокарде, кровоенабжаемом этой артерией.
Критерии диагностики острого ИМ 4Ь типа
Критерии оетрого ИМ 1 типа в еочетании е тромбозом етента, документированным при коронарной ангиографии или на аутопеии.
Критерии диагностики острого ИМ 4с типа
Критерии оетрого ИМ 1 типа, когда при коронарной ангиографии единетвенной причиной возникновения ИМ предетавляетея реетеноз (не выявляютея другие поражения, потенциально евязанные е развившимея ИМ, нет признаков внутрикоронарного тромбоза).
Критерии диагностики острого ИМ 5 типа (первые 48 часов после операции КШ)
Повышение концентрации еердечного тропонина в крови более 10 раз от 99-го перцентиля от верхней референеной границы у пациентов е иеходно нормальным уровнем в крови (еели до процедуры концентрация тропонина в крови была повышена и етабильна (вариация <20%) или енижалаеь, поеле процедуры она должен повыеитьея >20%) в еочетании как минимум е один признаком оетрой ишемии миокарда:
• появление патологичееких зубцов Q на ЭКГ;
· подтверждение е помощью методов визуализации наличия новых учаетков миокарда е потерей жизнеепоеобноети или нарушением локальной еократимоети в виде паттерна, характерного для ишемической этиологии;
· острая окклюзия шунта или нативной коронарной артерии, документированная при коронарной ангиографии.
Для биохимической диагностики острого ИМ должны использоваться методы определения концентрации сердечного тропонина в крови, обеспечивающие коэффициент вариации определений 99-го перцентиля верхней референсной границы не выше 20% (оптимально — не выше 10%).
[image: ]
Рисунок 2. Диагностика и дифференциальная диагностика острого инфаркта миокарда 1 и 2 типов.

[bookmark: bookmark230]Критерии диагностики ранее перенесенного ИМ
· Патологические зубцы Q на ЭКГ (с наличием предшествующих симптомов или без них) при отсутствии не ишемических причин для появления патологических зубцов Q.
· Подтверждение с помощью методов визуализации наличия участков миокарда с потерей жизнеспособности в виде паттерна, характерного для ишемической этиологии.
· Морфологические находки, характерные для перенесенного ИМ.
[bookmark: bookmark231]Приложение Г2. Причины повышения уровня сердечного тропонина и заболевания или состояния, затрудняющие оценку ЭКГ при подозрении
[bookmark: bookmark232]на HMnST
	Повреждение (некроз) миокарда из-за острой ишемии миокарда

	• Изъязвление/разрыв атеросклеротической бляшки с тромбозом

	Повреждение (некроз) миокарда из-за острой ишемии миокарда за счет дисбаланса потребности и доставки кислорода

	Снижение перфузии миокарда:
	Повышение потребности миокарда в кислороде:

	• Спазм КА
	• Устойчивая тахиаритмия

	• Дисфункция микрососудов
	• Тяжелая гипертония с гипертрофией ЛЖ или без нее

	• Эмболия в КА
	

	• Диссекция КА
	

	• Устойчивая брадиаритмия
	

	• Гипотония или шок
	

	• Дыхательная недостаточность
	

	• Тяжелая анемия
	

	Другие причины повреждения (некроза) миокарда

	Сердечные причины:
	Несердечные причины:

	• Сердечная недостаточность
	• Сепсис, инфекционное заболевание

	• Миокардит
	• ХБП

	• Кардиомиопатия (любая)
	• Инсульт

	• Синдром Такоцубо
	• Субарахноидальное кровоизлияние

	• Процедуры реваскуляризации миокарда
	• ТЭЛА, легочная гипертензия

	• Другие вмешательства на сердце
	• Инфильтративные заболевания

	• Катетерная аблация
	• Химиотерапевтические препараты

	• Дефибрилляция
	• Критические состояния

	• Контузия сердца
	• Тяжелая физическая нагрузка


Заболевания и состояния, затрудняющие ЭКГ диагностику HMnST


Синдром ранней реполяризации желудочков еердц Блокада ЛНПГ
Возбуждение желудочков еердца по дополнительному проводящему пути ГЛЖ
Синдром Бругада Перикардит, миокардит ТЭЛА
Субарахноидальное кровоизлияние
Метаболичеекие нарушения (например, гиперкалиемия)
Кардиомиопатия
Холециетит
Сохраняющиеея изменения ЭКГ, евойетвенные молодому возраету
Неправильное наложение электродов
ИМ в анамнезе е формированием патологичееких зубцов Q и/или еохраняющимея подъемом ST (например, хроничеекая аневризма ЛЖ)
Ритм еердца, навязанный е помощью ЭС желудочков
[bookmark: bookmark233]Приложение ГЗ. Внутривенная инсулинотерапия при ИМп8Т
[bookmark: bookmark234]Показания для инсулинотерапии у пациентов ИМп8Т и сахарным диабетом
· Сахарный диабет 1 типа
· Глюкоза плазмы при поетуплении и поеледующих определениях етойко выше 10 ммоль/л
· Диабетичеекий кетоацидоз
· Гипероемолярное гипергликемичеекое еоетояние
· Извеетное лечение выеокими дозами етероидов
· Парентеральное питание
· Тяжелое/критичеекое еоетояние
· Кардиогенный шок, выраженная заетойная СН, тяжелая поетинфарктная етенокардия, артериальная гипотензия, тяжелые нарушения еердечного ритма
· Любая етепень нарушения еознания
[bookmark: bookmark235]Алгоритм для непрерывной внутривенной инфузии инсулинов
· Непрерывная внутривенная инфузия инеулинов проводитея через отдельный инфузомат е применением раетвора инеулинов и аналогов быетрого дейетвия дейетвия е концентрацией 1 ед/1 мл 0,9 % раетвора натрия хлорида**. В отеутетвие инфузомата допуекаетея внутривенное капельное введение.
· Рекомендуетея определять уровень глюкозы плазмы 1 раз в чае до ее етабилизации в выбранном целевом диапазоне минимум 4 чаеа; затем 1 раз в 2 чаеа в течение 4 чаеов; в дальнейшем — 1 раз в 4 чаеа. У пациентов в критичееком еоетоянии требуетея определять глюкозу плазмы 1 раз в чае даже при етабильном целевом уровне.
· Рекомендуемая ередняя начальная екороеть непрерывной внутривенной инфузии инеулинов у пациентов уже имеющих уровень глюкозы плазмы в целевом диапазоне — 0,5-1 ед/ч, для не находящихся в целевом диапазоне — 2-3 ед/ч (при наличии кетоацидоза — 0,1 ед/кг массы тела в час (но не более 15 ед/ч). Более низкая начальная скорость (<0,5 ед/ч) используется при дефиците массы тела, почечной, печеночной или надпочечниковой недостаточности. Более высокая начальная скорость (> 3 ед/ч) используется при сверхвысокой гипергликемии (более 25 ммоль/л) и предполагаемой инсулинорезистентности (выраженном ожирении, признаках инфекции, хронической терапии стероидами).
· Одновременно с непрерывной внутривенной инфузией инсулинов желательно наладить инфузию 5-10 % раствора глюкозы (требуется вводить 5 г глюкозы в час). Важно вводить инсулины и декстрозу** через разные инфузионные системы, так как требуется частая раздельная коррекция скорости инфузии каждого из двух растворов. При уровне глюкозы плазмы выше 14 ммоль/л глюкозу не вводят (до следующего определения ее уровня).
· При уровне ГП менее 3,3 ммоль/л требуетея оетановить инфузию инеулинов и ввеети внутривенно 30-60 мл 40% раетвора глюкозы, при необходимоети повторять введение декетрозы** каждые 20 минут. Поеле двукратного подтверждения уровня глюкозы плазмы выше 3,9 ммоль/л еледует возобновить инфузию инеулинов е меньшей екороетью.
· При переходе на подкожное введение инеулинов его инфузию прекраш,ают через 1-2 чаеа поеле первой подкожной инъекции инеулинов и аналогов быетрого дейетвия, или через 2-3 чаеа поеле первой инъекции инеулинов и аналогов длительного дейетвия.
[bookmark: bookmark236]Рекомендуемая скорость инфузии инеулинов в зависимости от уровня глюкозы плазмы
	Глюкоза
(ммоль/л)
	<3,9
	3,9-6,1
	6,2-6,6
	6,7-8,3
	8,4-9,9
	10-13,3
	13,4-
16,6
	16,7-
19,9
	>20

	Скорость
введения
инеулинов
(ед/час)
	Не
вводить
	0,2
	0,5
	1
	1,5
	2
	3
	4
	6




У отдельных пациентов (ранее получавших более 80 ЕД инеулинов в еутки, по.ттучаютттих кортикоетероиды, не достигающих целевой гликемии при использовании предлагаемого алгоритма) может потребоваться использование более интенсивных алгоритмов. У пациентов с повторным определением уровня глюкозы менее 3,9 ммоль/л (два раза подряд) требуется перейти на менее интенсивный алгоритм. Ознакомиться с этими алгоритмами можно в рекомендациях по ведению пациентов с сахарным диабетом.
[bookmark: bookmark237]Приложение Г4. Оценка риска неблагоприятных событий у пациентов с
ИМп8Т после выписки (для принятия решения о ранней выписке по
[bookmark: bookmark238]шкале Zwolle)
	Фактор риска
	Число баллов

	Класс СН по КПИр
	

	II
	4

	III
	9

	IV
	9

	Кровоток по инфаркт-связанной артерии (TIMI)
	

	0
	2

	1
	2

	2
	1

	Возраст
	

	Равен или старше 60 лет
	2

	Трехсосудистое поражение при КГ
	

	Трехсосудистое поражение при КГ
	1

	ИМ в прошлом (данный ИМпЗТ повторный)
	




	им в прошлом
	1

	Продолжитлеьность ишемии > 4 часов
	

	Продолжитлеьность ишемии миокарда >4 часов
	1

	РЕЗУЛЬТАТ (сумма баллов)
	

	Ранняя выписка (в пределах 72 часов от поступления)
	Сумма баллов

	Возможна
	<3

	Не оправдана
	>4




Примечание: * — шкала предназначена для пациентов е ИМп8Т, подврегнутых первичному ЧКВ
Первичная публикация от разработчиков шкалы [30]:
Данные по валидации шкалы [308-311]:
[bookmark: bookmark239]Приложение Г5. Классификация сердечной недостаточности при ИМ по
[bookmark: bookmark240]КПИр
[bookmark: bookmark241]Классификация острой сердечной недостаточности по ЮШр
	Класс
	Признаки
	Госпитальная смертность*

	I
	Нет признаков сердечной недостаточности
	2-3%

	II
	III тон, влажные хрипы в нижних отделах легких
	5-12%

	III
	Отек легких, влажные хрипы выше углов лопаток
	10-20%

	IV
	Кардиогенный шок
	50-81%




* Khot UN. Jia G. Molitemo DJ. Lineoff AM. Khot MB. Harrington RA. Topol EJ. Prognostic importance of physical examination for heart failure in non-ST-elevation acute coronary syndromes: the enduring value of Killip classification. JAMA. 2003 Oct 22;290(16):2174-2181.
[bookmark: bookmark242]Приложение Г6. Тромболитики и режимы их дозирования при ИМп8Т
	Тромболитические средства и режимы их дозирования при klMnST^

	Алтеплаза**
	В/в 1 мг/кг МТ (но не более 100 мг): болюс 15 мг; последующая инфузия 0,75 мг/кг МТ за 30 мин (но не более 50 мг), затем 0,5 мг/кг (но не более 35 мг) за 60 мин (общая продолжительность инфузии 1,5 ч).

	Проурокиназа рекомбинантная**
	В/в: болюс 2000000 ME и последующая инфузия 6000000 ME в течение 30-60 мин.

	Стафилокиназа рекомбинантная**
	1. Однократное внутривенное введение болюсом в дозе 15 мг

	
	(предпочтительно для догоспитального введения)





2. Первый болюс внутривенно 10 мг, повторный болюс 5 мг через 30 минут после первого.
3. Внутривенный болюс 10 мг, затем внутривенная инфузия 5 мг за 30 минут.
	Стрептокиназа
	В/в инфузионно 1500000 ME за 30-60 мин

	Тенекте плаза
	В/в болюсом за 5-10 сек: 30 мг при МТ <60 кг, 35 мг при МТ от 60 до <70 кг, 40 мг при МТ от 70 до <80кг, 45 мг при МТ от 80 до <90кг, 50 мг при МТ >90кг.


&


— представлены доступные и разрешенные к применению в РФ средства.
Все представленные в таблице тромболитики, кроме стрептокиназы, считаются фибринспецифичными.
[bookmark: bookmark243]Приложение Г7. Антитромботические средства при ИМп8Т
	Препарат
	Рекомендации по применению

	Антиагреганты

	АСК**
	Внутрь; у ранее регулярно не принимавщих первая доза 250 мг (разжевать и проглотить), со 2-х суток — по 75-100 мг 1 раз/сут.

	Клопидогрел**
	Сопровождение первичного ЧКВ; внутрь; первая доза *600 мг (как можно быстрее), затем 75 мг 1 раз/сут (после стентирования у пациентов без высокого риска кровотечений на 2-7-е сутки возможно применение в дозе 150 мг 1 раз/сут). Сопровождение ТЛТ; внутрь; первая доза 300 мг или 75 мг у пациентов старще 75 лет, со 2-х суток по 75 мг 1 раз/сут.
Сопровождение ЧКВ вскоре после ТЛТ; в первые 24 ч от введения тромболитика не получивщим нагрузочной дозы клопидогрела** принять 300 мг; после 24 ч от введения тромболитика не получивщим нагрузочной дозы клопидогрела** принять *600 мг, получивщим нагрузочную дозу 300 мг в первые сутки принять еще 300 мг.
Отсутствие реперфузионного лечения; внутрь; 75 мг 1 раз/сут; перед ЧКВ в более поздние сроки заболевания — нагрузочная доза *600 мг.

	Прасугрел
	Сопровождение первичного ЧКВ; внутрь; первая доза 60 мг, далее 10 мг 1 раз в сутки, у пациентов старще 75 лет и с массой тела менее 60 кг используется поддерживащая доза 5 мг 1 раз в день.

	Тикагрелор**
	Сопровождение первичного ЧКВ; внутрь; первая доза 180 мг, через 12 часов по 90 мг 2 раза/сут (можно использовать у получивщих нагрузочную дозу клопидогрела**).

	Блокаторы ГП Ilb/IIIa рецепторов тромбоцитов
(используются для сопровождения ЧКВ)

	F(ab')2 фрагменты антител моноклональных FRaMon
	В/в; 0,25 мг/кг в течение 3-5 мин за 10-30 мин до ЧКВ.

	Эптифибатид
	Болюс 180 мкг/кг в/в, затем в/в инфузия 1 мкг/кг/мин с повторным болюсом 180 мкг/кг через 10 минут после первого, длительность инфузии не менее 12 часов.

	Антикоагулянты для парентерального введения''-^




Сопровождение ТЛТ и другие показания к использованию лечебных доз антикоагулянтов-, внутривенно; болюсом 60 ЕД/кг (максимально 4000 ЕД) сразу вслед за этим постоянная инс{)узия 12 ЕД/кг/ч (максимально 1000 ЕД/ч), в последующем подбор дозы, обеспечивающей увеличение АЧТВ до 50-70 секунд или в 1,5-2 раза выще контрольной величины для конкретной лаборатории (верхняя граница нормы или среднее нормальное значение у здоровых лиц); при сочетании с ТЛТ АЧТВ следует определить через 3, 6, 12 и 24 часа после начала инфузии НФГ**, длительность инфузии 24-48 часов.Нефракционированный гепарин (гепарин натрия)**

Сопровождение ЧКВ: в/в болюсом 70-100 ЕД/кг, при необходимости повторно с целью поддерживать активированное время свертывания крови 250-350 сек; в сочетании с блокаторами гликопротеина Ilb/IIIa тромбоцитов первый болюс 50-60 ЕД/кг, при необходимости повторно с целью поддерживать активированное время свертывания крови 200-250 сек. Первое определение АВС через 2-5 мин после болюса НФГ, затем каждые 20-30 мин на протяжении всей процедуры ЧКВ. При необходимости дополнительные болюсные введения НФГ 20 МЕ/кг. Применение НФГ** прекращается после успещного окончания процедуры. Устройство для

Таблица 1Бивалирудин
Эноксапарин натрия=*
Фондапаринукс натрия
введения катетеров может быть удалено из бедренной артерии через 4-6 ч при значениях АВС <150 с или раньше, если используется доступ через лучевую артерию.
Профилактика венозного тромбоза и ТЭЛА: под кожу живота 5000 ЕД 2-3 раз/ сут., если нет необходимости в более высоких дозах антикоагулянтов (контроля АЧТВ не требуется).
Сопровождение первичного ЧКВ: в/в болюсом 0,75 мг/кг с последующей инфузией 1,75 мг/кг/ч во время процедуры (при необходимости инфузию можно продолжить в той же дозе в течение 4 ч, а затем в дозе 0,25 мг/кг/ч вплоть до 12 ч); при сниженном клиренсе креатинина скорость инфузии следует уменьшить в соответствии с инструкцией к препарату. У пациентов с клиренсом креатинина 30- 59 мл/мин размер болюса остается прежним, а скорость инфузии следует уменьшить до 1,4 мг/кг/ч; у пациентов с клиренсом креатинина <30 мл/мин или находящихся на диализе бивалирудин противопоказан.
Сопровождение ТЛТ (у мужчин с уровнем креатинина в крови <2,5 мг/дл (221 мкмоль/л) и женщин с уровнем креатинина в крови <2,0 мг/дл (177 мкмоль/л)): в/ в болюс 30 мг; через 15 мин п/к живота в дозе 1 мг/кг 2 раза/сут. до 8-го дня болезни или выписки из стационара, если она произошла раньше (первые 2 дозы для п/к введения не должны превышать 100 мг). У лиц >75 лет первоначальная в/ в доза препарата не вводится, а поддерживающая уменьшается до 0,75 мг/кг (первые 2 дозы не должны превышать 75 мг). При сниженной функции почек (клиренс креатинина <30 мл/мин) препарат вводится п/к в дозе 1 мг/кг 1 раз сут. вне зависимости от возраста.
Сопровождение первичного ЧКВ: в/в болюсом 0,5 мг/кг, при процедуре длительностью более 2 часов дополнительный болюс 0,25 мг/кг.
ЧКВ на фоне начатого введения лечебных доз эноксапарина натрия**:
если после п/к инъекции препарата прошло не более 8 ч, дополнительного введения антикоагулянтов не требуется (если была сделана только одна подкожная инъекция эноксапарина натрия** — перед процедурой ввести в/в болюсом 0,3 мг/кг), после 12 ч от последней инъекции вовремя ЧКВ можно использовать любой антикоагулянт (в том числе эноксапарин натрия** в/в болюсом в дозе 0,5-0,75 мг/кг). Устройство для введения катетеров может быть удалено из бедренной артерии через 6-8 ч после последней п/к инъекции эноксапарина натрия** и через 4 ч после в/в введения препарата.
Профилактика венозного тромбоза и ТЭЛА:
п/к живота, 40 мг 1 раз/сут. (если нет необходимости в более высоких дозах а нти коа гуля нтов).
Сопровождение ТЛТ стрептокиназой или отсутствие реперфузионного лечения (у пациентов с уровнем креатинина в крови <3,0 мг/дл или265 мкмоль/ л): в/в болюсом 2,5 мг; со 2-х суток п/к живота в дозе 2,5 мг 1 раз/сут до 8-го дня болезни или выписки из стационара, если она произошла раньше. Противопоказан при клиренсе креатинина <20 мл/мин.
Профилактика венозного тромбоза и ТЭЛА: п/к живота 2,5 мг 1 раз/сут (если нет необходимости в более высоких дозах антикоагулянтов).
[bookmark: bookmark225]Приложение Г8. Медикаментозное лечение ИМп8Т

Блокаторы Ь-адренергическихрецепторов при ИМп8Т
	Препарат
	Доза*

	Лечение с 1-х суток заболевания

	Метопролол
	В/в медленно под контролем ЭКГ и АД по 5 мг 2-3 раза с интервалом как минимум 2 мин; через 15 мин после в/в введения внутрь до 50 мг каждые 6 ч в течение 48 ч, затем 2-3 раза/сут. при применении метопролола сукцината или 1 раз/сут. для пролонгированных лекарственных форм.

	Пропранолол
	В/в медленно под контролем АД и ЭКГ в дозе 0,1 мг/кг за 2-3 приема с интервалами как минимум 2-3 мин; через 4 часа после в/в введения внутрь, обычная поддерживающая доза до 160 мг/сут. за 4 приема.

	Эсмолол
	В/в инфузия под контролем ЭКГ и АД; нагрузочная доза 0,5 мг/кг в течение 1 мин, затем 0,05 мг/кг/мин в течение 4 мин, при недостаточном эффекте увеличение скорости инфузии на 0,05 мг/кг/мин каждые 4 мин вплоть до 0,3 мг/кг/мин; если необходим более быстрый эффект, перед 2-м и 3-м увеличением дозы можно ввести дополнительные болюсы по 0,5 мг/кг. Гемодинамический эффект сохраняется 20-30 мин после прекращения введения. При переходе на прием других бета-адреноблокаторов внутрь через 1 ч после их первого назначения необходимо снизить дозу эсмолола на 50%; обычно эсмолол отменяют после перорального приема второй дозы бета-адреноблокатора, если за это время поддерживались надлежащие ЧСС и АД.

	Лечение с более отдаленных сроков заболевания** ^

	Карведилол *
	Внутрь; начальная доза 3,125-6,25 мг 2 раза/сут., при хорошей переносимости увеличение дозы с интервалом 3-10 суток до 25 мг 2 раза/сут.





	Метопролол
	Внутрь; начальная доза 12,5-25 мг 2-3 раза/сут., обычная поддерживающая доза до 200 мг за

	
	2-3 приема (та же доза однократно при использовании пролонгированных лекарственных

	
	форм).

	Бисопролол
	Внутрь; начальная доза 1,125-2,5 мг 1 раза/сут., при хорошей переносимости увеличение дозы с интервалом 3-10 суток до 5-10 мг 1 раза/сут.




Примечания: в пределах одной группы лекаретвенные ередетва перечиелены по алфавиту; лечение Ь-адреноблокаторами, начатое в первые еутки заболевания, при отеутетвии противопоказаний должно продолжатьея неопределенно долго;
^указаны ориентировочные дозы, которые могут быть меньше или нееколько выше в завиеимоети от индивидуальной переноеимоети и клиничеекого эффекта у конкретного пациента;
**могут иепользоватьея и другие препараты в надлежаш,их дозах, не обладаюш,ие внутренней еимпатомиметичеекой активноетью;
свидетельство положительного влияния на выживаемость получено у пациентов с существенно нарушенной еократительной функцией ЛЖ (ФВ <40%);
^положительное влияние на выживаемоеть пациентов е ХСН при еуш,еетвенно нарушенной еократительной функции ЛЖ показано для биеопролола в целевой дозе 10 мг 1 раз в еутки, карведилола в целевой дозе 25 мг 2 раза в еутки и метопролола еукцината пролонгированного дейетвия в целевой дозе 200 мг 1 раз в еутки.
Блокаторы ренин-ангиотензин-альдостероноеой системы при ИМп8Т
Таблица 2
	Препарат
	Доза=*^

	Каптоприл
	Внутрь; первая доза 6,25 мг, через 2 часа 12,5 мг, через 10-12 часов 25 мг; целевая доза 50 мг 2-3 раза/сут.

	Лизиноприл
	Внутрь; первая доза 5 мг, через 24 ч 5 мг; целевая доза 10 мг 1 раз в сутки.

	Зофеноприл
	Внутрь; первая доза 7,5 мг, через 12 ч еще 7,5 мг, затем при систолическом АД >100 мм рт. ст. удвоение дозы каждые 12 ч до 30 мг 2 раза/сут; возможен более медленный режим титрования дозы — 7,5 мг 2 раза/сут в 1-2-е сутки, 15 мг 2 раза/сут на 3-4-е сутки, затем 30 мг 2 раза/сут.

	Рамиприл** ^
	Внутрь; начальная доза 1,25-2,5 мг; целевая доза 5 мг 2 раза/сут.

	Трандолаприл**
	Внутрь; начальная доза 0,5-1 мг; целевая доза 4 мг 1 раз/сут.

	Эналаприл**
	Внутрь; начальная доза 2,5 мг; целевая доза 10 мг 2 раза/сут.

	Блокаторы рецептора ангиотензина II

	Валсартан
	Внутрь; первая доза 20 мг с постепенным увеличением до 160 мг 2 раза/сут.

	Альдостерона антагонисты

	Эплеренон*
	Внутрь при уровне креатинина в крови у мужчин <2,5 мг/дл (220 мкмоль/л), <2,0 мг/дл (177 мкмоль/л) у женщин и уровне калия в крови <5 ммоль/л; первая доза 25 мг 1 раз/сут при хорошей переносимости у пациентов, не принимающих амиодарон, дилтиазем или верапамил, в ближайшие 4 недели увеличение дозы до 50 мг 1 раз/сут.

	Спиронолактон**
	Внутрь при уровне креатинина в крови < 220 мкмоль/л и уровне калия к крови <5 ммоль/л; доза - 25 мг 1 раз в день. Перерыв в приеме при уровне калия в крови >5,5 ммоль/л, отмена при уровне калия в крови > 6 ммоль/л




Примечания: в пределах одной группы лекаретвенные ередетва перечиелены по алфавиту; лечение иАПФ еледует начать как можно раньше (е первых чаеов заболевания), как только етабилизируетея гемодинамика (в чаетноети, САД етанет не <100 мм рт.ет.) и при отеутетвии противопоказаний продолжать неопределенно долго;
* оеобенноети подбора дозы у конкретного пациента завиеят от реакции АД, уровня креатинина и калия в крови; еели доетичь целевой дозы препарата не удаетея, еледует иепользовать макеимально переноеимую дозу
[bookmark: bookmark244]Приложение Г9. Дозы антитромботических средств при нарушенной
[bookmark: bookmark245]функции почек
	Препарат
	рСКФ 30-59 мл/
мин/1,73 м^
или
КлКр 30-59 мл/мин
	рСКФ 15-29 мл/
мин/1,73 м^
или
КлКр 15-29 мл/мин
	рСКФ < 15 мл/мин/1,73 м^ или
КлКр < 15 мл/мин

	Антитромбоцитарные препараты

	АСК
	Неотложная
помощь
	Дозировка не меняется [1]

	
	Плановое
назначение
	Согласно инструкции, АСК противопоказана при тяжелом нарушении функции почек без уточнения уровня КлКр/рСКФ [2]. В таких случаях рекомендуется индивидуальная оценка пользы/рисков назначения.

	Клопидог-
рел^
	Неотложная
помощь
	Обычная доза [1,2]
	Обычная доза [1,2]
	Н1ет данных [1]. В таких случаях рекомендуется индивидуальная оценка пользы/рисков назначения с учетом данных инструкции^.

	
	Плановое
назначение
	Обычная доза [1,2]
	Обычная доза [1,2]
	

	Прасугрел
	Обычная доза [1,2]
	Обычная доза [1,2]
	Опыт применения прасугрела у пациентов с почечной недостаточностью ограничен. Для пациентов с почечной недостаточностью, включая пациентов с терминальной почечной недостаточностью, коррекции дозы не требуется [2]. Тем не менее. Рекомендации ESC 2017 использовать не рекомендуют [1].

	Тикагрелор^
	Обычная доза [1,2]
	Обычная доза [1,2]
	Отсутствует информация о применении препарата у пациентов на гемодиализе, поэтому его применение у этих пациентов не показано. Не требуется корректировать дозу препарата у пациентов с почечной недостаточностью [2]. Тем не менее. Рекомендации ESC использовать не рекомендуют [1].

	PF(ab')2 фрагменты антител моноклональных FRaMon
	В инструкции к препарату нет ограничений со стороны функции почек [2]. Рекомендуется учитывать общий риск геморрагических осложнений.

	Эптифибатид^
	КК >50 мл/мин: обычная доза.
КлКр >30, но <50 мл/ мин: доза для инфузии снижена до 1,0 мкг/кг/ мин [2].
	Данных нет [2].
Клинические рекомендации ESC использовать не рекомендуют [1].

	Антикоагулянты

	НФГ
	Доза подбирается под контролем АЧТВ независимо от фильтрационной функции почек

	Эноксапарин натрия
	Обычная доза [1,2]
	Согласно инструкции, при тяжелой почечной
	Fie рекомендуется (нет данных) [1,2]





Примечания: КлКр — клиренс креатинина;Фондапаринукс натрия^
Бивалирудин
Ривароксабан^ в дозе 2,5 мг 2 раза в сутки
недостаточности (без указания количественного уровня):
/ пациентов <75 лет\ увеличить интервал между введением препаратов с 12 до 24 ч;
/ пациентов >75 лет и старше:	увеличить
интервал	между
введением препаратов с 12 до 24 ч, при этом доза на каждое введение — 1 мг/кг [2].
Не рекомендован у пациентов с КлКр <20 мл/мин. Коррекция дозы не требуется у пациентов с КлКр >20 мл/мин.
Доза не меняется, за исключением пациентов, которым предстоит	ЧТКВ:
скорость	инфузии
должна быть снижена до 1,4 мг/кг/ч. (первоначальная доза 0,75 мг/кг, которую вводят струйно, не изменяется).
Во время проведения ЧТКВ рекомендуется проводить контроль времени свертывания, например	АВС.
Значение	АВС
необходимо проверять через 5 мин после струйного введения первоначальной дозы. Если величина АВС составляет менее 225 с, то необходимо повторно струйно ввести препарат в дозе 0,3 мг/кг и еще раз проверить АВС через 5 мин после введения повторной дозы [2].
Противопоказан [1,2]
Доза без изменений,	но
применять	с
осторожностью	при
одновременном назначении препаратов, повышающих концентрацию ривароксабана	в
плазме крови[2]
Доза без изменений, но применять	с
осторожностью [2]
Противопоказан (данных нет) [2]

^ — для данных препаратов, согласно инструкции, оценка функции почек с целью безопасности их назначения, должна производиться с использованием КлКр;
· после повторных приемов клопидогрела в дозировке 75 мг/сут у пациентов с тяжелым поражением почек (КлКр — от 5 до 15 мл/мин) ингибирование АДФ-индуцированной агрегации тромбоцитов (25%) было ниже по сравнению с таковым у здоровых добровольцев, однако удлинение времени кровотечения сравнимо с данными у здоровых добровольцев, получавших клопидогрел в дозировке 75 мг/сут [2].
о
· В качестве превентивной меры следует избегать применения тикагрелора у пациентов с гиперурикемической нефропатией [2].
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