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АБ - атеросклеротическая бляшка
АГ - артериальная гипертензия
АД - артериальное давление
АДФ - аденозиндифосфат
АПФ - ангиотензинпревраш,аюш,ий фермент
АСК - ацетилсалициловая кислота**
АЧТВ - активированное частичное тромбопластиновое время ГП ПЬ/Ша - гликопротеины ПЬ/Ша ИБС - ишемическая болезнь сердца ИМ - инфаркт миокарда
ИМбп8Т - инфаркт миокарда без стойкого подъема сегмента ST
ИМп8Т - инфаркт миокарда со стойким подъемом сегмента 8Т
КА - коронарная артерия
КГ - коронарография
КР - кардиореабилитация
КШ - коронарное шунтирование
ЛЖ - левый желудочек
ЛИП - липопротеиды низкой плотности
ЛНПГ - левая ножка пучка Гиса
Мониторирование ЭКГ - дистанционное наблюдение за электрокардиографическими данными МНО - международное нормализованное отношение
Неинвазивные стресс-тесты - электрокардиография с физической нагрузкой, электрокардиография с применением лекарственных препаратов, эхокардиография с физической нагрузкой, эхокардиография с фармакологической нагрузкой, сцинтиграфия миокарда с функциональными пробами, однофотонная эмиссионная компьютерная томография миокарда перфузионная с функциональными пробами
НФГ - нефракционированный гепарин (гепарин натрия**) оке - оетрый коронарный еиндром
OKCGnST - оетрый коронарный еиндром без етойкого подъема еегмента ST на ЭКГ OKCnST - оетрый коронарный еиндром ео етойким подъемом еегмента ST на ЭКГ РФ - Роееийекая Федерация
еВЛ - етент для коронарных артерий выделяющий лекаретвенное ередетво*** (етент для коронарных артерий (коронарный етент), выделяющий лекаретвенное ередетво, выделяющий лекаретвенный препарат/етент е лекаретвенным покрытием)
СД - еахарный диабет
СБЛП - етент для коронарных артерий металличеекий непокрытый *** (етент для коронарных артерий (коронарный етент) без лекаретвенного покрытия (голометалличеекий, металличеекий непокрытый)
рСКФ - раечётная екороетъ клубочковой филътрации
ТИА - транзиторная ишемичеекая атака
ТГВ - тромбоз глубоких вен
ТЭЛА - тромбоэмболия легочных артерий
ФВ - фракция выброеа
ФК - функционалъный клаее
ФП - фибрилляция предеердий
ХБП - хроничеекая болезнъ почек
ХС - холеетерин
ХС ЛНП - холеетерин липопротеидов низкой плотноети
ЧКВ - чреекожное коронарное вмешателъетво (транелюминалъная баллонная ангиоплаетика и етентирование коронарных артерий, етентирование коронарной артерии)
ЭКГ - электрокардиография, электрокардиограмма
ЭКС - электрокардиоетимулятор
ЭхоКГ - эхокардиография
CHA2DS2-VASC - шкала риска ишемического инсульта при фибрилляции предсердий у пациентов без механичеекого протеза клапанов еердца*** и умеренного/тяжелого митрального етеноза
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Стент без лекарственного покрытия - стент для коронарных артерий***, предетавляющий еобой металличеекий каркае из биологичееки инертного материала.
Доказательная медицина - надлежащее, поеледовательное и оемыеленное иепользование еовременных наилучших доказательетв (результатов клиничееких иееледований) в процееее принятия решений о еоетоянии здоровья и лечении пациента [1,2].
Заболевание - возникающее в евязи е воздейетвием патогенных факторов нарушение деятельноети организма, работоепоеобноети, епоеобноети адаптироватьея к изменяющимея уеловиям внешней и внутренней ереды при одновременном изменении защитно- компенеаторных и защитно-приепоеобительных реакций и механизмов организма [3].
Избирательная инвазивная стратегия лечения острого коронарного синдрома без стойкого подъема сегмента ST на ЭКГ - диагностическая коронарография для решения вопроса о целесообразности немедленной реваскуляризации миокарда только при появлении/ возобновлении ишемии миокарда (в том числе в ходе неинвазивных стресс-тестов) или возникновении серьезных осложнений (острая сердечная недостаточность, злокачественные желудочковые аритмии).
Инструментальная диагностика — диагностика с использованием различных приборов, аппаратов и инструментов.
Инфаркт миокарда без стойкого подъема сегмента ST на ЭКГ (ИМбп8Т) - инфаркт миокарда, при котором в ранние сроки заболевания на ЭКГ отсутствует стойкий (длительностью более 20 минут) подъем сегмента ST как минимум в двух смежных отведениях и нет остро возникшей блокады левой ножки пучка Гиса.
Исход - любой возможный результат, возникающий от воздействия причинного фактора, профилактического или терапевтического вмешательства, все установленные изменения состояния здоровья, возникающие как следствие вмешательства [4].
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 [3].
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 [5].
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 [6].
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 [3].
Медицинский работник - физическое лицо, которое имеет медицинское или иное образование, работает в медицинской организации и в трудовые (должностные) обязанности которого входит осуществление медицинской деятельности, либо физическое лицо, которое является индивидуальным предпринимателем, непосредственно осуществляющим медицинскую деятельность [3].
Неотложная инвазивная стратегия лечения острого коронарного синдрома без стойких подъемов сегмента ST на ЭКГ - диагностическая коронарография в первые 2 часа после госпитализации для решения вопроса о целесообразности немедленной реваскуляризации миокарда.
Нестабильная стенокардия - недавно возникшая или утяжелившаяся стенокардия, когда тяжесть и продолжительность ишемии недостаточны для развития некроза кардиомиоцитов.
Острое повреждение миокарда - повышение и/или снижение концентрации сердечного тропонина в крови, которая как минимум однократно превышает 99-й перцентиль верхней референсной границы у пациентов без исходного повышения уровня сердечного тропонина в крови, либо его увеличение > 20% при исходно повышенном уровне сердечного тропонина, если до этого он оставался стабильным (вариация £ 20%) или снижался.
Острый инфаркт миокарда (ИМ): острое повреждение миокарда вследствие его ишемии.
Острый коронарный синдром (ОКС) - термин, обозначающий любую группу клинических признаков или симптомов, позволяющих подозревать острый инфаркт миокарда или нестабильную стенокардию.
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остро возникшие клинические признаки или симптомы ишемии миокарда, когда на ЭКГ отсутствует стойкий (длительностью более 20 минут) подъем еегмента ST как минимум в двух емежных отведениях и нет оетро возникшей блокады левой ножки пучка Гиеа.
Операция коронарного шунтирования - наложение обходного анаетомоза, позволяюш,его улучшить кровоток диетальнее гемодинамичееки значимого етеноза коронарной артерии. В завиеимоети от методики включает аортокоронарное, маммарокоронарное и другие виды шунтирования.
Отсроченная инвазивная стратегия лечения острого коронарного синдрома без стойкого подъема сегмента ST на ЭКГ - диагностическая коронарография для решения вопроса о целесообразности немедленной реваскуляризации миокарда до 72 часов после госпитализации.
Пациент - физическое лицо, которому оказывается медицинская помош,ь или которое обратилось за оказанием медицинской помош,и независимо от наличия у него заболевания и от его состояния [3].
Постинфарктная стенокардия - стенокардия, возникшая в первые 2 недели после инфаркта миокарда.
Рабочая группа по разработке/актуализации клинических рекомендаций - коллектив специалистов, работаюш,их совместно и согласованно в целях разработки/актуализации клинических рекомендаций, и несуш,их общую ответственность за результаты данной работы.
Ранняя инвазивная стратегия лечения острого коронарного синдрома без стойкого подъема сегмента ST на ЭКГ - диагностическая коронарография для решения вопроса о целесообразности немедленной реваскуляризации миокарда в первые 24 часа после госпитализации.
Состояние — изменения организма, возникаюш,ие в связи с воздействием патогенных и (или) физиологических факторов и требуюш,ие оказания медицинской помощи [3].
Симптом - 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 [7].
Стент, выделяющий лекарство - стент для коронарных артерий***, из структур которого в течение определенного времени после установки выделяется антипролиферативное вещество, препятствующее образованию неоинтимы и за счет этого способствующее профилактике/ замедлению повторного стенозирования.
Тезис-рекомендация - положение, отражающее порядок и правильность выполнения того или иного медицинского вмешательства, имеющего доказанную эффективность и безопасность.
Уровень достоверности доказательств (УДД) - степень уверенно ети в том, что найденный эффект от применения медицинекого вмешательетва являетея иетинным [8].
Уровень убедительности рекомендаций (УУР) - степень уверенности в достоверности эффекта вмешательства и в том, что следование рекомендациям принесет больше пользы, чем вреда в конкретной ситуации [8].
Хирургическое лечение - метод лечения заболеваний путём разъединения и соединения тканей в ходе хирургической операции.
Чрескожное коронарное вмешательство - восстановление кровотока в стенозированном участке КА с использованием чрескожного введения необходимых для этого устройств. Включает транслюминальную баллонную ангиопластику, стентирование КА и другие, менее распространенные методики. Как правило, если не указано иное, под чрескожным коронарным вмешательством (ЧКВ) подразумевают стентирование КА.
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 острый инфаркт миокарда (ИМ) или нестабильную стенокардию (НС). Термин “ОКС” используется, когда диагностической информации еще недостаточно для окончательного суждения о наличии или отсутствии очагов некроза в миокарде и, следовательно, представляет собой предварительный диагноз в первые часы и сутки заболевания, в то время как термины “ИМ” и “нестабильная стенокардия” используются при формулировании заключительного диагноза. Соответственно, термин “ОКС” может использоваться на догоспитальном или раннем госпитальном этапах и в дальнейшем трансформируется в диагноз “острый ИМ”, “НС”, либо, по результатам дифференциальной диагностики - в любой другой диагноз, в том числе не кардиологический.
ОКС может быть как проявлением дестабилизации хронического течения ИБС, так и первым признаком поражения коронарного русла у пациентов, не предъявлявших ранее каких-либо жалоб.
Острый ИМ - острое повреждение миокарда вследствие его ишемии. Для диагностики острого ИМ, не связанного с ЧКВ или операцией коронарного шунтирования (КШ), следует документировать 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 помощью методов визуализации наличия новых участков миокарда с потерей жизнеспособности или нарушением локальной сократимости, характерных для ишемической этиологии;
· выявление внутрикоронарного тромбоза при коронарографии (КГ) или на аутопсии.
Подробнее критерии ИМ представлены в Приложении Г1 [9].
Изменения на ЭКГ, характерные для острой ишемии миокарда:
1. Остро возникший подъем сегмента ST в точке J как минимум в двух смежных отведениях ЭКГ: > 0,1 мВ во всех отведениях, за исключением отведений V2-V3, где элевация сегмента ST должна составлять > 0,2 мВ у мужчин в возрасте > 40 лет, > 0,25 мВ у мужчин моложе 40 лет или >0,15 мВ у женщин вне завиеимоети от возраета (при отеутетвии гипертрофии левого желудочка или полной блокады левой ножки пучка Гиеа (ЛНПГ)). Еели етепень элевации точки J оцениваетея в еравнении е ранее зарегиетрированной ЭКГ, ишемические изменения отражает новая элевация >0,1 мВ.
2. Остро возникшее горизонтальное или косонисходящее снижение сегмента ST > 0,05 как минимум в двух смежных отведениях ЭКГ и/или инверсии зубца Т >0,1 мВ как минимум в двух смежных отведениях ЭКГ с доминирующим зубцом R или соотношением амплитуды зубцов R/S > 1 [9].
ИМ без стойких подъемов сегмента ST на ЭКГ (ИМбп8Т) - инфаркт миокарда, при котором в ранние сроки заболевания на ЭКГ отсутствует стойкий (длительностью более 20 минут) подъем сегмента ST как минимум в двух смежных отведениях и нет остро возникшей блокады ЛНПГ.
Нестабильная стенокардия - недавно возникшая или утяжелившаяся стенокардия, когда тяжесть и продолжительность ишемии недостаточны для развития некроза кардиомиоцитов.
Постинфарктная стенокардия - стенокардия, возникшая в первые 2 недели после ИМ.
В данных рекомендациях рассматриваются диагностические и лечебные подходы не только в тот период, когда осуществляется дифференциальная диагностика ОКСбп8Т и ОКС с подъемом сегмента ST на ЭКГ или дифференциальная диагностика внутри ОКСбп8Т (НС и ИМбп8Т), но и после установления диагноза НС или ИМбп8Т.
оке, как правило, является следствием тромбоза коронарной артерии (КА). Тромб возникает чаще всего на месте разрыва так называемой ранимой (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 над АБ. Во многих случаях острый тромбоз возникает в месте исходно гемодинамически незначимого стеноза КА. В отличие от ОКС со стойким подъемом сегмента ST на ЭКГ при OKC6nST отсутствует длительная окклюзия крупной КА, вызывающая трансмуральную ишемию миокарда.
В КА пациентов с ОКС обычно находят несколько ранимых АБ, в том числе имеющих надрывы. Из-за высокого риска возникновения повторных окклюзий КА при лечении этих пациентов локальные воздействия в области АБ, обусловившей развитие клинической картины ОКС, должны комбинироваться с общими лечебными мероприятиями, направленными на снижение вероятности повреждения АБ и тромбоза.
Тромб может быть источником эмболий в дистальное сосудистое русло сердца. Эмболизация микрососудов миокарда сама по себе может приводить к образованию мелких очагов некроза. Кроме того, мелкие эмболы препятствуют восстановлению кровоснабжения миокарда (реперфузии) после устранения окклюзии крупной КА.
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 запрещенных веществ.
1.2 Этиология и патогенез заболевания или
еостояния (группы заболеваний или еоетояний)

1.3 Эпидемиология заболевания или еостояния
(группы заболеваний или состояний)


У части пациентов с OKC6nST развивается ишемический некроз (инфаркт) миокарда, размеры которого могут быть различными. Следствием достаточно обширного ИМ является процесс ремоделирования сердца. Образование очага 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, и это способствует развитию сердечной недостаточности.
Болезни системы кровообращения (БСК) являются ведущей причиной в структуре смертности в Российской Федерации (46,3%). Смертность от ишемической болезни сердца (ИБС) в 2018 году составила 52,6% в структуре смертности от БСК, из них ИМ - 6,5% (54427 человек) [10].
оке в 3-4 раза чаще регистрируется у мужчин, чем у женщин в возрасте до 60 лет, но в возрастной группе старше 75 лет - чаще регистрируется у женщин [11].
В РФ ежегодно регистрируется в среднем 520 000 случаев ОКС, из них ИМ составляет 36,4%, НС - 63,6%. Лечение пациентов с ОКС связано со значительными расходами со стороны государства. В России в 2009 г. прямые затраты, ассоциированные с ОКС, составили 20,9 млрд руб. Непрямые затраты (связанные с временной нетрудоспособностью и преждевременной смертностью трудоспособного населения, выплатами по инвалидности) составили 53,5 млрд руб. [12].
Тенденции последних лет - снижение заболеваемости HMnST при увеличении заболеваемости ИМбп8Т [13]. Проведённый в ноябре 2012 года краткосрочный Московский регистр ОКС показал, что доля пациентов с OKChSTb городе составила 28,3%, а летальность от ИМ в целом достигала 8,4% (при OKCnST - 12,4%, а при ОКСбп8Т - 1,9%) [14].
По данным крупного регистра GRACE смертность за 5 лет у перенесших ОКС остаётся высокой и достигает 20%. При этом существенных по смертности между ИМ с подъемом сегмента 8Т на ЭКГ, ИМбп8Т и НС нет (19, 22 и 18% соответственно), причем большинство смертельных исходов при ОКСбп8Т происходит после выписки из стационара (87% у пациентов с ИМбп8Т и 97% при НС) [15].
1.4 Особенности кодирования заболевания или состояния (группы заболеваний или состояний) по Международной статической класификации болезней и проблем, связанных со здоровьем
I 20.0 Нестабильная стенокардия.
[bookmark: bookmark5]I 21. Острый инфаркт миокарда.
I 21.0. Острый трансмуральный инфаркт передней стенки миокарда.
1 21.1. Острый трансмуральный инфаркт нижней стенки миокарда.
1 21.2. Острый трансмуральный инфаркт миокарда других уточненных локализаций.
1 21.3. Острый трансмуральный инфаркт миокарда неуточненной локализации.
1 21.4. Острый субэндокардиальный инфаркт миокарда.
1 21.9. Острый инфаркт миокарда неуточненный.
[bookmark: bookmark6]1 22. Повторный инфаркт миокарда.
1 22.0. Повторный инфаркт передней стенки миокарда.
1 22.1. Повторный инфаркт нижней стенки миокарда.
1 22.8. Повторный инфаркт миокарда другой уточненной локализации.
1 22.9. Повторный инфаркт миокарда неуточненной локализации.
[bookmark: bookmark7]1 24. Другие формы острой ишемической болезни сердца.
1 24.8. Другие формы острой ишемической болезни сердца.
1 24.9. Острая ишемическая болезнь сердца неуточненная.
Чаш,е всего исходом предварительного диагноза “OKC6nST” является заключительный диагноз:
· “ИМ без формирования патологических зубцов Q” (ему соответствуют рубрики 121.4, 122.0-
1.22.8);
· “НС” (рубрика 120.0).
В редких случаях может сформироваться ИМ с патологическими зубцами Q на ЭКГ (в таких случаях используются рубрики 121.0-121.3,122.0,122.1,122.8).
В редких случаях смерти пациента с OKC6nST (см. Критерии ИМ 3 типа по Четвертому универсальному определению) следует использовать рубрику 124.8.
“Неуточненные” рубрики (121.3, 121.9, 122.9, 124.9) и соответствующие им формулировки в заключительном диагнозе могут использоваться только в исключительных случаях, при наличии объективных трудностей диагностики; в патологоанатомических/судебно-медицинских диагнозах - должны отсутствовать.
[bookmark: bookmark8]Использование кодов I 23. Некоторые текущие осложнения острого инфаркта миокарда в


1.5 Классификация заболевания или состояния
(группы заболеваний или еоетояний)

качестве кодирования основного заболевания / первоначальной причины смерти неправильно, поскольку они включают осложнения основного заболевания - ИМ.


[bookmark: bookmark9]Острый коронарный синдром без стойкого подъема сегмента ST на ЭКГ (OKC6nST) -
остро возникшие клинические признаки или симптомы ишемии миокарда, когда на ЭКГ отсутствует стойкий (длительностью более 20 минут) подъем сегмента ST как минимум в двух смежных отведениях и нет остро возникшей блокады левой ножки пучка Гиса. Может закончиться без развития очагов некроза миокарда (НС) или с развитием очагов некроза (ИМ, с формированием или без формирования патологических зубцов Q на ЭКГ).
Нестабильная стенокардия - остро возникшая или утяжелившаяся стенокардия, когда тяжесть и продолжительность ишемии недостаточны для развития некроза кардиомиоцитов (выброса в кровоток биомаркеров некроза миокарда в количестве, достаточном для диагностики острого ИМ). Включает пациентов с затяжным (более 20 минут) ангинозным приступом в покое, впервые возникшей, прогрессирующей и постинфарктной стенокардией.
Впервые возникшая стенокардия - появление стенокардии в предшествующие 28 суток, тяжесть которой соответствует как минимум II функциональному классу (ФК) по классификации Канадского сердечно-сосудистого общества.
Прогрессирующая стенокардия (стенокардия crescendo) - острое утяжеление ранее стабильной стенокардии в предшествующие 28 суток с появлением характеристик, присущих как минимум III ФК по классификации Канадского сердечно-сосудистого общества.
[bookmark: bookmark10]Классификации ОКС и острого ИМ
На этапе предварительного диагноза:
1. ОКС с подъемом сегмента ST ИМ с подъёмом сегмента ST (к этой группе относят также остро возникшую блокаду ЛНПГ).
2. ОКС без подъёма сегмента 8Г.
Клинический диагноз (е том числе заключительный) после подтеерждения/исключения ИМ:
1. ИМ с подъёмом сегмента ST (к этой группе относят также остро возникшую блокаду ЛНПГ).
2. ИМ без подъёма сегмента 8Г.
3. Нестабильная стенокардия.
Классификация ИМ на основании последующих изменений на ЭКГ:
1. ИМ с формированием патологических зубцов Q.
2. ИМ без формирования патологических зубцов Q.
Классификация ИМ на основании глубины поражения мышечного слоя (является приоритетной для патологоанатомического/судебно-медицинского диагноза):
1. Субэндокардиальный ИМ.
2. Трансмуральный ИМ.
Классификация ИМ на основании 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 предеердий.
9. Возможны еочетанные локализации: задненижний, переднебоковой и др.
Классификация ИМ на основании наличия ИМ в анамнезе:
1. Повторный им - ИМ, развившийея через 28 еуток поеле предшеетвующего ИМ.
2. Рецидив ИМ - ИМ, развившийея в течение 28 еуток поеле предшеетвуюш,его ИМ. Классификация типов ИМ \9, 16, 17].
Тип 1. ИМ, развившийея веледетвие разрыва или эрозии атероеклеротичеекой бляшки (АБ) в КА е поеледуюш,им формированием внутрикоронарного тромба (атеротромбоз) е резким енижением кровотока диетальнее поврежденной АБ или диетальной эмболизацией тромботичеекими маееами / фрагментами АБ е поеледуюш,им развитием некроза миокарда. Более редкой причиной ИМ l-ro типа являетея интрамуральная гематома в поврежденной атероеклеротичеекой бляшке е быетрым увеличением ее объема и уменьшением проевета артерии.
Тип 2. ИМ, развившийея в результате ишемии, обуеловленной причинами, не евязанными е тромб отичеекими оеложнениями коронарного атероеклероза. Патофизиологичееки такие ИМ евязаны е повышением потребноети миокарда в киелороде и/или уменьшением его доетавки к миокарду, например, веледетвие эмболии коронарной артерии, епонтанной диееекции коронарной артерии, дыхательной недоетаточноети, анемии, нарушениях ритма еердца.
артериальной гипертензии или гипотензии и т. д. ИМ 2-го типа может возникать у пациентов как е наличием, так и е отеутетвием коронарного атероеклероза.
Тип 3. ИМ 3-го типа еоответетвует елучаям появления еимптомов, указывающих на ишемию миокарда, еопровождающихея предположительно новыми ишемичеекими изменениями ЭКГ или фибрилляцией желудочков, когда пациенты умирают до появления возможноети взятия образцов крови или в период до повышения активноети биохимичееких маркеров некроза миокарда в крови. Диагноз подтверждаетея на оеновании обнаружения оетрого ИМ на аутопеии.
Тип 4а. ИМ, евязанный е оеложнениями, возникшими во время процедуры ЧКВ и в ближайшие 48 чаеов поеле нее.
Тип 46. ИМ, евязанный е тромбозом етента для коронарных артерий***, документированный при КГ или аутопеии. В завиеимоети от ероков поеле имплантации етента для коронарных артерий*** выделяют оетрый (0-24 ч), подоетрый (> 24 ч - 30 еуток), поздний (> 30 еуток - 1 год) и очень поздний (> 1 года) тромбоз етента для коронарных артерий* * *.
Тип 4с. ИМ, евязанный е реетенозом 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.
1.6 Клиническая к^тина заболевания или
состояния (группы заболеваний или состояний)

1.6 Клиническая к^тина заболевания или
состояния (группы заболеваний или состояний)

Критерии диагноетики и дифференциальной диагноетики ИМ разных типов предетавлены в Приложении Г1.
Для ишемии миокарда характерны 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, потеря еознания, которые в некоторых елучаях являютея единетвенными или доминируюш,ими. При ОКС еимптомы, как правило, еходны по характеру е возникаюш,ими при приетупе етенокардии, но отличаютея по еиле и продолжительно ети; в ряде елучаев еимптомы полноетью не купируютея приемом
а иногда и повторными инъекциями наркотичееких анальгетиков;нитроглицерина

интенеивноеть болевого еиндрома 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 доминируюш,ей еимптоматики у пациентов е развиваюш,имея ИМ выделяют аетматичеекий вариант, абдоминальный вариант, аритмичеекий вариант, цереброваекулярный вариант, а также малоеимптомную (безболевую) форму
О наличии ОКС евидетельетвуют: длительный (более 20 мин.) ангинозный приетуп в покое; впервые возникшая етенокардия, еоответетвуюш,ая как минимум II ФК по клаееификации Канадекого еердечно-еоеудиетого обш,еетва; утяжеление до этого етабильной етенокардии как минимум до III ФК по клаееификации Канадекого еердечно-еоеудиетого обш,еетва (етенокардия ereseendo); етенокардия, появившаяея в первые 2 недели поеле ИМ (поетинфарктная етенокардия).
2. [bookmark: bookmark11]Диагностика заболевания или состояния (группы заболеваний или еостояний) медицинские показания и противопоказания к применению
[bookmark: bookmark12]методов диагностики


Диагноз OKCGnST выяставляется при наличии остро возникших клинических признаков или симптомов ишемии миокарда, когда на ЭКГ отеутетвует етойкий (длительноетью более 20 минут) подъем еегмента ST как минимум в двух емежных отведениях и нет оетро возникшей блокады левой ножки пучка Гиеа (подробноети в разделах 1.1 и 1.6). При еомнении в наличии ишемии миокарда небходимы дополнительные диагноетичеекие иееледования, позволяющие оеущеетвить дифференциальную диагноетику.
2.1 [bookmark: bookmark13]Жалобы и анамнез
В диагностике OKCGnST рекомендуется опираться на клинические проявления (прежде всего - особенности болевого синдрома), данные анамнеза, наличие факторов риска ИБС, характер изменений на ЭКГ, в некоторых случаях - данные о локальной сократительной функции желудочков сердца, а также на оценку времени от последнего болевого эпизода до контакта с врачом.
Особенности клинических проявлений OKC6nST приведены выше. Дополнительные методы обследования требуются для подтверждения ишемии миокарда при недостаточной информативности ЭКГ, исключения заболеваний со схожей клинической симптоматикой, выявления ИМ и оценки (стратификации) риска неблагоприятного течения заболевания, а также для выявления состояний, влияющих на тактику ведения пациента.
Рекомендуется учитывать догоспитальное использование лекарственных средств, которые могут повлиять на тактику ведения пациента с OKC6nST (Приложение Г2).
2.2 [bookmark: bookmark14]Физикальное обследование
Физикальное обследование рекомендуетея для выявления признаков, позволяющих оценить наличие и тяжееть других заболеваний, провоцирующих или оеложняющих течение OKC6nST и епоеобных повлиять на выбор подходов к лечению, оценить наличие оеложнений ОКС и помочь в дифференциальной диагноетике [18,19].
[bookmark: bookmark15]ЕОК 1C (УУР С, УДД 5)
2.3 [bookmark: bookmark16]Лабораторные диагностические исследования
· У всех пациентов е подозрением на OKCGnST рекомендуетея иееледование динамики уровня биохимичееких маркеров повреждения кардиомиоцитов в крови, предпочтительно еердечного тропонина Т или I, для подтверждения/иеключения ИМ и оценки риека неблагоприятного иехода [20-24].
[bookmark: bookmark17]ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
Комментарии: Рекомендуется использовать количественное определение уровня сердечных тропонинов, предпочтительно высокочувствительными методами. Качественные и полуколичественные методики могут использоваться при недоступности количественного метода, однако они непригодны для выявления динамики концентрации сердечного тропонина в крови. 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 ГЗ) [9]. Повышение уровня сердечного тропонина выше 99-го перцентиля верхней референсной границы в условиях, указывающих на наличие ишемии миокарда, свидетельствует об остром ИМ (Приложение Г1). У пациентов с нарушенной функцией почек повышенная концентрация сердечного тропонина в крови часто связана с неишемическим повреждением кардиомиоцитов и свидетельствует о повышенном риске сердечных осложнений [24].
· В ранние ероки поеле гоепитализации е OKC6nST рекомендуетея иепользовать валидизированные алгоритмы, предполагающие определение концентрации еердечных тропонинов Т или I в крови (предпочтительно выеокочуветвительными методами) для быетрого подтверждения/иеключения ИМ [25-47].
[bookmark: bookmark18]ЕОК IB (УУР А, УДД 2)
Комментарий: Повышение концентрации сердечных тропонинов в крови до диагностически значимых уровней происходит в период от 1 до б часов после эпизода ишемии миокарда в зависимости от чувствительности метода. Поэтому часто требуется повторная оценка уровня этого показателя для выявления диагностически значимой динамики, свидетельствующей в пользу развития острого некроза миокарда. При OKCdnST изменение уровня биомаркеров в крови используется как для выявления острого ИМ, так и для стратификации риска неблагоприятного исхода и принятия решения по стратегии ведения пациента — выбора инвазивного или неинвазивного подходов к лечению, определения времени выполнения КГ.
Для высокочувствительных методов определения сердечного тропонина в крови для выявления острого ИМ рекомендуются протоколы с его повторным определением через 1 час, 2 часа (Приложение Г4) [29-46] или 3 часа (Приложение Г5) [46, 47] при условии, что применяемый диагностикум валидирован в рамках указанных алгоритмов и для него известны пороговые значения показателей. При заборе крови в первый час после начала боли повторную оценку уровня сердечного тропонина высокочувствительным методом рекомендуется проводить через 3 часа. Может также использоваться калькулятор, представленный в Интернете по адресу https://compass-mi.com.
У пациентов с нормальным уровнем сердечного тропонина при двукратном определении и сохраняющемся клиническом подозрении на ОКС следует предусмотреть дополнительные определения в более поздние сроки заболевания (через 3-6 часов и иногда позже, особенно при использовании не высокочувствительных методов определения концентрации сердечного тропонина в крови).
· У всех пациентов е подозрением на OKCGnST при поетуплении в етационар рекомендуетея иееледование уровня креатинина в крови е раечетом екороети клубочковой фильтрации (рСКФ) е целью выявления противопоказаний и выбора дозировок для ряда лекаретвенных ередетв, етратификации пациентов по риеку развития ишемических и геморрагических осложнений [48-50].
[bookmark: bookmark19]ЕОК IA (УУР А, УДД 3)
Комментарий: У всех пациентов с подозрением на OKCdnST при поступлении в стационар рекомендуется исследование уровня общего гемоглобина в крови, оценка гематокрита, а также исследование уровня эритроцитов и тромбоцитов с целью выявления противопоказаний для лекарственных средств и стратификации пациентов по риску геморрагических осложнений. Выявление сниженного уровня гемоглобина, эритроцитов и тромбоцитов в крови является свидетельством повышенного риска кровотечений. Для выбора дозировок ряда лекарственных средств требуется расчет клиренса креатинина.
· У веех пациентов е подозрением на OKC6nST при поетуплении в етационар рекомендуетея иееледование уровня глюкозы в крови, екрининг на наличие СД, а также повторное иееледование уровня глюкозы в крови при СД в анамнезе или гипергликемии при гоепитализации е целью оценки риека неблагоприятного иехода [51-53].
[bookmark: bookmark20]ЕОК 1C (УУР В, УДД 3)
Комментарий: Уровень глюкозы в крови необходим также для определения необходимости использования сахароснижающих лекарственных средств и выбора их дозы.
· При OKC6nST рекомендуетея как можно быетрее выполнить биохимичеекий анализ крови по оценке нарушений липидного обмена, предпочтительно в первые 24 ч. поеле гоепитализации, для поеледуюш,его еопоетавления е уровнями липидов, доетигнутыми при иепользовании гиполипидемичееких лекаретвенных ередетв [19, 54].
[bookmark: bookmark21]ЕОК 1C (УУР С, УДД 5)
2.4 [bookmark: bookmark22]Инструментальные диагностичеекие
[bookmark: bookmark23]исследования
· У всех пациентов е подозрением на ОКС рекомендуетея в течение 10 мин. на меете первого контакта е медицинеким работником (как правило, догоепитально) зарегиетрировать и интерпретировать ЭКГ в покое как в минимум в 12 етандартных отведениях для диагноетики OKCGnST, иеключения ОКС е подъемом еегмента ST и других причин возникновения еимптомов [55-61].
[bookmark: bookmark24]ЕОК IB (УУР В, УДД 2)
Комментарий: При невозможности квалифицированно интерпретировать ЭКГ на месте регистрации рекомендуется наладить систему ее дистанционной передачи и консультирования.
Для OKCdnST характерно наличие признаков ишемии миокарда, о которой свидетельствуют преходящие (продолжительностью менее 20 минут) подъемы сегмента ST как минимум в двух смежных отведениях ЭКГ, а также преходящие или стойкие депрессии сегмента ST (особенно горизонтальные или косонисходящие) как минимум на 0,05 мВ. Выраженные (> 0,2 мВ) симметричные отрицательные зубцы Т в прекордиалъиых отведениях также предполагают наличие острой ишемии миокарда. К неспецифическим признакам относят смещение сегмента ST менее 0,05 мВ и инверсию зубца Т менее 0,1 мВ. Если изменения на ЭКГ в 12 стандартных отведениях неинформативны, а по клиническим данным предполагается наличие ишемии миокарда, рекомендуется использовать дополнительные отведения, такие как Vj-Vg, УзвгУчк [59, 60]. 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 дистанционное наблюдение за электрокардиографическими данными (мониторирование ЭКГ) с оценкой смещений сегмента ST в 12 отведениях ЭКГ [61].
Отсутствие ишемических изменений на ЭКГ не должно исключать диагноз ОКСбпВТ. Важный диагностический прием - сравнение с ЭКГ, зарегистрированной до наступления настоящего приступа.
Рекомендуется обращать внимание на другие изменения ЭКГ, способные повлиять на подходы к лечению пациента (Приложение Гб).
· У веех пациентов е подозрением на OKCGnST рекомендуетея диетанционное наблюдение за электрокардиографичеекими данными (мониторирование ЭКГ) для евоевременного выявления опаеных нарушений еердечного ритма [18,62].
[bookmark: bookmark25]ЕОК 1C (УУР С, УДД 5)
Комментарий: У пациентов с продолжающимися или возобновляющимися симптомами рекомендуется дистанционное наблюдение за электрокардиографическими данными (мониторирование ЭКГ) с оценкой смещений сегмента ST в 12 отведениях, если это технически возможно [61].
· У всех пациентов е подозрением на OKCGnST рекомендуетея выполнить эхокардиографию (ЭхоКГ) е обязательной оценкой фракции выброеа (ФВ) ЛЖ для уточнения диагноза, подходов к лечению, проведения дифференциальной диагноетики и выявления оеложнений [63-67].
[bookmark: bookmark26]ЕОК 1C (УУР С, УДД 5)
Комментарий: ЭхоКГ желательно выполнить до инвазивного обследования, однако при наличии показаний для экстренного вмешательства ее выполнение не должно задерживать транспортировку пациента на КГ. Неотложное выполнение ЭхоКГ рекомендуется пациентам с острой сердечной недостаточностью при подозрении на механические осложнения ИМ (острая митральная регургитация на фоне дисфункции папиллярных мышц, отрыва папиллярных мышц или хорд створок митрального клапана, разрыв межжелудочковой перегородки, разрыв свободной стенки ЛЖ), расслоение восходящего отдела аорты, тампонаду сердца, дисфункцию клапанов сердца (аортальный стеноз, митральная недостаточность), а также при неинформативной ЭКГ (блокада ЛНПГ, ритм ЭКС*** и др.). У пациентов в критическом состоянии целесообразно использовать формализованный краткий протокол ЭхоКГ для скрининга основных возможных причин нарушения гемодинамики. ЭхоКГ необходима для оценки функции и геометрии ЛЖ (с выявлением признаков, предполагающих наличие ишемии или некроза миокарда), а также для распознавания таких осложнений, как тромбоз в полостях сердца, разрывы сердца, нарушение функции клапанов сердца, ИМ правого желудочка, перикардит. Существенна роль ЭхоКГ в диагностике синдрома такоцубо. Оценка динамики локальной и глобальной функции ЛЖ помогает уточнить эффективность лечения. Кроме того, ЭхоКГ необходима для определения прогноза заболевания и оценки необходимости использования лекарственных средств с положительным влиянием на прогноз [65-67]. В некоторых случаях проведение ЭхоКГ позволяет уточнить расположение связанного с данным обострением ИБС поражения коронарного русла.
· При необходимоети проведения дифференциальной диагноетики у пациентов е подозрением на OKC6nST рекомендуетея выполнить рентгенографию легких [68, 69].
[bookmark: bookmark27]ЕОК 1C (УУР С, УДД 4)
· При подозрении на OKC6nST рекомендуетея выполнение КГ для уточнения диагноза, оценки прогноза, определения показаний для инвазивного лечения и выбора метода реваекуляризации миокарда [70, 71].
[bookmark: bookmark28]ЕОК IA (УУР А, УДД 2)
Комментарии: Целесообразность КГ и срочность ее выполнения при ОКСбпВТ определяется клинической картиной заболевания и результатом стратификации риска неблагоприятного исхода. Основная задача КГ - определение показаний для инвазивного лечения и выбор метода реваскуляризации миокарда. КГ может оказаться полезной для выявления артерии и/или ее участка, ответственных за развитие О КС; для подтверждения диагноза О КС (обнаружение окклюзирующего или пристеночного тромбоза КА) или его исключения (обнаружение интактных артерий становится поводом для поиска альтернативных причин боли в грудной клетке) с возможностью избежать ненужного в этом случае антитромботического лечения; для оценки ближайшего и отдаленного прогноза, особенно у пациентов, не подвергнутых реваскуляризации. Если данных КГ недостаточно, для уточнения характера и локализации патологического изменения в коронарных артериях могут быть использованы методы внутрисосудистой визуализации (внутрисосудистое ультразвуковое исследование сосудистой стенки, оптическая когерентная томография КА) [9, 17]. Для уточнения функциональной значимости стенозов КА рекомендуется измерение фракционного резерва коронарного кровотока.
• Для выявления ишемии миокарда у пациентов е подозрением на OKCGnST, без возобновляюш,ихея приетупов боли в грудной клетке, ишемических изменений на ЭКГ в динамике и диагностически значимого повышения уровня сердечного тропонина в крови при повторных определениях (предпочтительно высокочувствительным методом), рекомендуется выполнение неинвазивного стресс-теста (см. Термины и определения) [72-78].
[bookmark: bookmark29]ЕОК IA (УУР А, УДД 2)
Комментарии: Неинвазивные стресс-тесты с визуализацией сердца предпочтительнее нагрузочной пробы под контролем ЭКГ и не имеют альтернативы в случаях, когда исходные изменения на ЭКГ препятствуют выявлению ишемии. Предпочтительно выполнение неинвазивных стресс-тестов в первые 72 ч. после госпитализации, если нет противопоказаний.
· У пациентов с подозрением на OKC6nST рекомендуется магнитно-резонансная томография сердца с контрастированием в качестве предпочтительного метода для уточнения локализации и объёма поражения миокарда, а также метода дифференциальной диагностики поражений миокарда [9, 79, 80].
[bookmark: bookmark30]ЕОК 1C (УУР С, УДД 5)
Комментарии: Магнитно-резонансная томография с контрастированием не рекомендуется в качестве рутинного метода обследования пациентов с OKCdnST. Она позволяет подтвердить наличие очага некроза в миокарде, дифференцировать ишемическую или воспалительную (миокардиты) природу поражения, подтвердить или отвергнуть наличие синдрома такоцубо, 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 ее применение в ранние сроки госпитализации.
· У пациентов с подозрением на OKC6nST рекомендуется сцинтиграфия миокарда с 99тТс- пирофосфатом в покое в качестве дополнительного метода верификации некроза миокарда преимуш,ественно в случаях, когда имеются суш,ественные затруднения в интерпретации
изменений ЭКГ в евязи е наличием блокады ножек пучка Гиеа, парокеизмальных нарушений еердечного ритма или признаков перенееенного в прошлом ИМ, а также у пациентов е клиничееким подозрением на ОКС при отеутетвии ишемических изменений на ЭКГ или повышенного уровня сердечного тропонина I или Т в крови [81, 82].
[bookmark: bookmark31]ЕОК ИаВ (УУР В, УДД 2)
• Компьютерно-томографическая коронарографиярекомендуется для исключения ОКС у пациентов с невысокой вероятностью наличия ИБС при отсутствии ишемических изменений на ЭКГ и повышенного уровня сердечного тропонина I или Т в крови [83-90].
[bookmark: bookmark32]ЕОК На А (УУР А, УДД 1)
Комментарии: Компьютерно-томографическая коронарография не рекомендуется в качестве рутинного метода обследования при ОКСбп8Т Она не должна использоваться для исключения ОКС у пациентов с известным коронарным атеросклерозом и имеет ограничения при выраженной кальцификации коронарных артерий, тахикардии, нерегулярной ЧСС. Значение
этого метода у пациентов с имплантированным коронарным стентомили перенесших

операцию КШ не определено; его целесообразность при использовании высокочувствительных методов определения концентрации сердечного тропонина в крови неясна.
У пациентов с подозрением на ОКСбпЗТ компьютерная томография органов грудной клетки рекомендуется для дифференциальной диагностики ОКС в случаях, когда другие методы обследования недостаточно информативны (расслоение аорты, ТЭЛА, пневмоторакс, плеврит и пр.).
2.5 [bookmark: bookmark33]Иные диагностические исследования
[bookmark: bookmark34]Стратификация риска неблагоприятного исхода
· Для стратификации риска неблагоприятного исхода и выбора стратегии ведения у пациентов е OKC6nST рекомендуетея оеущеетвлять еовокупную оценку анамнеза, клиничееких данных, ЭКГ, ЭхоКГ, результатов иееледования уровня еердечного тропонина I или Т в крови (предпочтительно методом е выеокой чуветвительноетью), функции почек (рСКФ) и в некоторых елучаях методик выявления ишемии миокарда е помош,ью визуализации еердца [91-96].
[bookmark: bookmark35]ЕОК IA (УУР С, УДД 4)
Комментарии: Группы риска неблагоприятного исхода при OKC6nST и критерии отнесения пациентов к каждой из этих групп представлены в Приложении Г7.
Помимо оценки вероятности неблагоприятного исхода, стратификация риска необходима для выделения пациентов, которым показана экстренная КГ с намерением выполнить реваскуляризацию миокарда в ближайшие 2 часа после госпитализации (или обращения пациента за помощью, если ОКСбп8Т развился в стационаре), тех, кому КГ должна быть выполнена в первые 24 часа, у кого КГ можно отложить до 72 часов, и тех, кому для определения целесообразности выполнения КГ требуется проведение дополнительного обследования. Результаты КГ также являются основанием для уточнения степени риска неблагоприятного исхода.
· У пациентов е OKC6nST для етратификации риека неблагоприятного иехода рекомендуетея иепользовать валидизированные индекеы и шкалы [97-106].
[bookmark: bookmark36]ЕОК IB (УУР А, УДД 2)
Комментарии: Для оценки прогноза при ОКСбпРТрекомендуется использовать шкалу GRACE (Приложение Г8) [99 104]. Один из ее вариантов дает возможность осуществить стратификацию риска при госпитализации, другой - при выписке из стационара.
Для оценки риска кровотечений рекомендуются шкала CRUSADE (оценка риска крупных кровотечений в период госпитализации у пациентов, подвергнутых КГ) [49] и шкала PRECISE- DART (оценка риска кровотечений у стентированных пациентов при использовании двойной антитромбоцитарной терапии) [106] (Приложение Г9)..
У пациентов с высоким риском кровотечений рекомендуются мероприятия по его снижению. Высокий риск кровотечений не должен автоматически приводить к отказу от наиболее эффективных способов антитромботического и инвазивного лечения OKC6nST. Выбор подходов к лечению пациента с высоким риском кровотечений должен быть персонифицирован с учетом опасности тромботических осложнений, наличия неустранимого источника кровотечения, данных о соотношении пользы и риска у каждого из планируемых вмешательств, а также всех других обстоятельств ведения конкретного пациента.

3. Лечение, включая медикаментозную и немедикаментозную терапии, диетотерапию, обезболивание, медицинские показания и противопоказания к применению методов лечения
3.1. [bookmark: bookmark37]Медикаментозное лечение
3.1.1. [bookmark: bookmark38]Обезболивание
• При OKCGnST внутривенное введение наркотичеекого анальгетика (предпочтительно морфина**) рекомендуетея для купирования болевого еиндрома, евязанного е ишемией миокарда, еохраняющегоея на фоне применения короткодейетвующих органичееких нитратов и бета-адреноблокаторов [108-111].
[bookmark: bookmark39]ЕОК ПЬВ (УУР В, УДД 3)
Комментарии:	Помимо обезболивания морфин** способствует уменьшению страха,
возбуждения, снижает симпатическую активность, увеличивает тонус блуждающего нерва, 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 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.
Введение морфина** приводит к замедлению начала действия антиагрегантов (клопидогрел**, тикагрелор**, прасугрел).
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 вводится 0,9% раствор натрия хлорида**. В редких случаях - прессорные препараты; выраженная брадикардия в сочетании с артериальной гипотензией; устраняется атропином** (в/в 0,5-1,0мг);
тошнота, рвота; устраняется фенотиазина производными, 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.), однако при этом уменьшается и анальгезирующее действие препарата.
Опиоиды могут ослаблять перистальтику кишечника и приводить к запорам. Препараты этой группы снижают тонус мочевого пузыря и затрудняют мочевыведение, особенно у мужчин с гипертрофией предстательной железы.
Для уменьшения страха обычно достаточно создать спокойную обстановку и ввести наркотический анальгетик. При выраженном возбуждении могут потребоваться пснхолептиков (транквилизаторов) (например, диазепам[footnoteRef:1] [footnoteRef:2] в/в 2,5-10 мг). Важное значение для эмоционального комфорта пациента имеет корректный 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 возможно применение пснхолептиков (транквилизаторов) (достаточно эффективно и безопасно в/в введение галоперидола**). [1: 	У пациентов с OKCGnST со степенью насыщения крови кислородом ^ 90% ингаляторное введение кислорода (оксигенотерапия) не рекомендуется из-за отсутствия положительного влияния на течение болезни и прогноз [112-116].
ЕОК ША (УУР А, УДД 1)
Органические нитраты
У пациентов с OKCGnST не рекомендуется рутинное применение органических нитратов из- за отсутствия доказательств положительного влияния на прогноз [117, 118].
ЕОК 1А (УУР А, УДД 1)]  [2: Для уменьшения симптомов, связанных с ишемией миокарда, пациентам с OKCGnST рекомендуется сублингвальный прием быстродействующих органических нитратов [119].
ЕОК 1C (УУР С, УДД 4)
Комментарии: Рекомендуется положить под язык таблетку нитроглицерина**, содержащую о, 3-0,5 мг действующего вещества, при необходимости повторно дважды с интервалом в 5 мин. (возможно также использование нитроглицерина** или изосорбида динитрата** в виде] 

3.1.2. [bookmark: bookmark40]Коррекция гипоксемии
· У пациентов с OKCGnST при наличии гипоксемии (степень насыщения крови кислородом < 90% или парциальное давление кислорода в артериальной крови < 60 мм рт. ст.) для ее устранения рекомендуется ингаляторное введение кислорода (оксигенотерапия) [19].
[bookmark: bookmark41]ЕОК 1C (УУР С, УДД 5)
Комментарии: В большинстве случаев для контроля насыщения крови кислородом достаточно пульсовой окснметрии. Если нет показаний к другим формам дыхательной поддержки, рекомендуется дыхание кислородом через носовые катетеры или маску со скоростью 2-8 л/ мин.
дозированного спрея в аналогичных дозах). После этого следует оценить целесообразность начала внутривенной инфузии органических нитратов.
Органические нитраты не рекомендуются при артериальной гипотонии, ИМ правого желудочка, а также после недавнего приема силденафила или варденафила в предыдущие 24 ч., тадалафила - в предыдущие 48 ч. из-за высокого риска осложнений
· При сохранении или возобновлении ишемии миокарда, неконтролируемой артериальной гипертонии (АГ), еердечной недоетаточноети, для уменьшения их выраженноети у пациентов е OKCGnST рекомендуетея внутривенная инфузия органичееких нитратов, еели к препаратам этой группы нет противопоказаний [120, 121, 122].
[bookmark: bookmark42]ЕОК 1C (УУР В, УДД 3)
Комментарии: При внутривенном введении доза органических нитратов титруется под контролем АД до исчезновения или хотя бы существенного уменьшения симптомов (стенокардия, одышка) или снижения систолического АД на 10—15% при исходно нормальном АД и на 25-30% при АГ (но не ниже 100 мм рт. cm.). Обычная начальная скорость введения нитроглицерина** составляет 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 органических нитратов составляет не более 24-48 ч., поскольку в дальнейшем часто развивается толерантность. При развитии артериальной гипотонии обычно достаточно прекратить инфузию, реже приходится проводить стандартные мероприятия по увеличению притока крови к сердцу.
Органические нитраты не рекомендуются при артериальной гипотонии, ИМ правого желудочка, а также после недавнего приема силденафила или варденафила в предыдущие 24 ч., тадалафила - в предыдущие 48 ч. из-за высокого риска осложнений
· У пациентов е OKCGnST и еохраняющейея етенокардией рекомендуетея длительный пероральный прием органичееких нитратов для уетранения еимптомов ишемии миокарда [123].
[bookmark: bookmark43]ЕОК 1C (УУР С, УДД 4)
Комментарии: У пациентов с ОКСбпЗТ и сохраняющейся стенокардией органические нитраты рекомендуется использовать при недостаточной эффективности или противопоказаниях к применению бета-адреноблокаторов или верапамила/дилтиазема. Для профилактики толерантности при пероральном приеме органические нитраты рекомендуется назначать прерывисто, когда промежуток времени между последним приёмом препарата и первым приёмом на следующий день составляет не менее 12 ч. (оптимально 16 ч.).
• у пациентов с OKCGnST рекомендуется применение органических нитратов при подозрении на вазоспастический механизм развития ОКС, а также при доказанной вазоспастической стенокардии, для купирования и профилактики приступов стенокардии [120-122].
[bookmark: bookmark44]ЕОК На В (УУР В, УДД 2)
3.1.4. [bookmark: bookmark45]Бета-адреноблокаторы
· У пациентов с OKCGnST при сохраняющейся ишемии миокарда рекомендуется скорейшее начало использования бета-адреноблокаторов для уменьшения выраженности ишемии миокарда и профилактики связанных с ней осложнений, если к препаратам этой группы нет противопоказаний [124-130].
[bookmark: bookmark46]ЕОК IB (УУР В, УДД 1)
Комментарии:	Дополнительные основания для раннего начала применения бета-
адреноблокаторов - АГ, тахикардия, тахиаритмии.
За редким исключением начинать лечение бета-адреноблокаторами не рекомендуется при выраженной сердечной недостаточности (включая свидетельства низкого сердечного выброса), признаках, указывающих на повышенную опасность развития кардиогенного шока (сочетание возраста > 70 лет, ЧСС > 110 мин^^ и/или систолическое АД < 120 мм рт. cm.), продолжительности интервала PQ > 0,24 с, АВ-блокадах 2-й или 3-й степени без установленного ЭКС***, сохраняющемся бронхоспазме, подозрении на спазм КА, подозрении на предшествующее использование кокаина. Хроническая обструктивная болезнь легких без сохраняющегося бронхоспазма не является абсолютными противопоказаниями к бета- адреноблокаторам (в этих случаях следует использовать кардиоселективные препараты, начиная лечение с низких доз).
Перед началом использования бета-адреноблокаторов рекомендуется оценить сократительную функцию ЛЖ, особенно в случаях, когда тахикардия сохраняется после купирования болевого синдрома. Если нет данных о сократимости миокарда, раннего назначения бета-адреноблокаторов следует избегать.
У пациентов, ранее получавших бета-адреноблокаторы, их использование следует продолжить, если нет тяжелой сердечной недостаточности (III или IV классы по Killip) и других противопоказаний.
При необходимости быстрого эффекта первая доза бета-адреноблокаторов может быть введена внутривенно. Рекомендуется использовать бета-адреноблокаторы без внутренней симпатомиметической активности.
ЕОК lA (УУР А, УДД 1)

· При OKC6nST длительный пероральный прием бета-адреноблокаторов рекомендуется у пациентов с фракцией выброса (ФВ) ЛЖ £ 40% для снижения риска смерти, если к препаратам этой группы нет противопоказаний [66, 131-136].
Комментарии: У данной категории пациентов рекомендуется продолжить или начать применение одного из трех бета-адреноблокаторов с доказанным положительным влиянием на смертность при хронической сердечной недостаточности со сниженной ФВ ЛЖ (метопролола^^ с замедленным высвобождением действующего вещества**, карведилол** или бисопролол**) или ИМ с сердечной недостаточностью со сниженной ФВ ЛЖ (карведилол**) и при хорошей переносимости стремиться достичь целевых доз, обеспечивающих благоприятное влияние на прогноз (Приложение ПО).
Данные о целесообразности применения бета-адреноблокатров для улучшения прогноза после ОКСбпВТ с ФВ ЛЖ >40% неоднозначны. Не исключена польза у пациентов, перенесших ИМбпВТ, по крайней мере в течение ближайшего 1 года.
3.1.5. [bookmark: bookmark47]Блокаторы кальциевых каналов
• У пациентов с OKCGnST не рекомендуетея рутинное применение блокаторов кальциевых каналов из-за отеутетвия доказательетв положительного влияния на прогноз [137-149].
[bookmark: bookmark48]ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
Комментарии: При ОКСбпВТ не рекомендуются препараты нифедипина** короткого действия.
• У пациентов е OKCGnST, возобновляющейея ишемией миокарда и противопоказаниями к бета-адреноблокаторам для уетранения еимптомов рекомендуютея верапамил** или дилтиазем, еели нет клиничееки значимой еократительной диефункции ЛЖ, повышенного риека кардиогенного шока, продолжительноети интервала PQ > 0,24 е, АВ-блокад 2-й или 3- й етепени без уетановленного ЭКС*** [150-155].
[bookmark: bookmark49]ЕОК IB (УУР В, УДД 2)
Комментарии: Дилтиазем, верапамил** или длительно действующие дигидропиридиновые производные (в частности, амлодипин**) могут применяться при невозможности контролировать артериальную гипертонию другими средствами. Дилтиазем или верапамил** могут быть рассмотрены для контроля сердечного ритма при фибрилляции/трепетании предсердий при невозможности использовать бета-адреноблокаторы, а также для купирования суправентрикулярных тахиаритмий.
У пациентов с сохраняющейся ишемией миокарда при недостаточной эффективности бета- адреноблокаторов можно рассмотреть добавление длительно действующих дигидропиридиновых производных; совместный прием верапамила** и дилтиазема с бета- адреноблокаторами в целом нежелателен из-за суммирования рисков побочных эффектов.
Применение длительно действующих дигидропиридиновых производных можно рассматривать у пациентов с сохраняющейся ишемией миокарда, когда бета-
адреноблокаторы противопоказаны, оказались неэффективными или дают неприемлемые осложнения.
У пациентов с OKCGnST при подозрении на вазоепаетичеекий генез ОКС или доказанной вазоепаетичеекой етенокардии рекомендуютея верапамил**, дилтиазем или длительно дейетвующие дигидропиридиновые производные для уетранения еимптомов и профилактики возникновения ишемии миокарда [156].[bookmark: bookmark50]ЕОК НаВ (УУР С, УДД 4)
[bookmark: bookmark51]3.1.6. Ингибиторы АПФ, ангиотензина минер алко ртикоидных рецепторов
[bookmark: bookmark52]II
[bookmark: bookmark53]антагонисты.
[bookmark: bookmark54]антагонисты



· У пациентов е OKCGnST при ФВ ЛЖ £ 40%, АГ, еахарном диабете, хроничеекой болезни почек (ХБП) рекомендуютея ингибиторы АПФ для предотвраш,ения диефункции ЛЖ, еердечной недоетаточноети и емерти, еели к препаратам этой группы нет противопоказаний [157-167].
[bookmark: bookmark55]ЕОК IA (УУР А, УДД 2)
Комментарии: У пациентов с острым ИМ титрование дозы ингибиторов АПФ следует начать в первые 24 ч. от начала лечения после стабилизации гемодинамики. У больных с ИМ и/ или ФВ ЛЖ < 40% рекомендуется использовать целевые дозы ингибиторов АПФ с доказанным положительным влиянием на прогноз, дозу которых следует постепенно увеличивая дозу до рекомендуемой (целевой) а если это невозможно, до максимально переносимой (Приложение ПО). Противопоказания для начала использования ингибиторов АПФ: систолическое АД < 100 мм рт. cm., выраженная почечная недостаточность, гиперкалиемия, двусторонний стеноз почечных артерий, беременность, индивидуальная непереносимость.
Длительное применение ингибиторов АПФ можно также рассматривать у пациентов с очень высоким риском сердечно-сосудистых осложнений.
· У пациентов е OKC6nST при непереноеимоети ингибиторов АПФ рекомендуетея иепользовать ангиотензина 11 антагониеты для предотвраш,ения диефункции ЛЖ, еердечной недоетаточноети и емерти, еели к препаратам этой группы нет противопоказаний [168-170].
[bookmark: bookmark56]ЕОК IB (УУР В, УДД 2)
Комментарии: У пациентов с острым ИМ в сочетании со сниженной ФВ ЛЖ и/или признаками сердечной недостаточности изучено применение валсартана, который не уступал по эффективности ингибитору АПФ.
· У пациентов е ИМбп8Т при ФВ ЛЖ < 40% в еочетании е еердечной недоетаточноетью или СД, а также у пациентов е ОКСбп8Т и еохраняюш,ейея еердечной недоетаточноетью 11-1V функциональных клаееов по NYHA при ФВ ЛЖ < 35%, не имеюш,их еуш,еетвенного енижения функции почек (уровень креатинина в крови >221 мкмоль/л у мужчин или > 
177 мкмоль/л у женщин) и гиперкалиемии (если уровень калия в крови > 5,0 ммоль/л), к терапевтическим дозам ингибиторов АПФ и бета-адреноблокаторов рекомендуется добавить антагонист минералкортикоидных рецепторов (предпочтительно эплеренон) для предотвращения сердечной недостаточности и смерти [171-173].
[bookmark: bookmark57]ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
3.1.7. [bookmark: bookmark58]Липидснижающая терапия
· У всех пациентов с OKC6nST в период госпитализации рекомендуется начать или продолжить лечение высокими дозами ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы вне зависимости от исходного уровня холестерина в крови, если к ним нет противопоказаний и высокая доза ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы хорошо переносится, с целью снижения риска повторных ишемических событий [174-178].
[bookmark: bookmark59]ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
Комментарии: 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.
· После OKC6nST рекомендуется поддерживать уровень ХС ЛНП < 1,4 ммоль/л и добиваться его снижения как минимум на 50% от исходных значений ХС ЛНП с помощью ингибитора ГМГ-КоА-редуктазы или его сочетания с эзетимибом/ алирокумаб** или эволокумаб**для обеспечения максимального эффекта по снижению риска повторных ишемических событий [179-183].
[bookmark: bookmark60]ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
Комментарии: Необходимо 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 (эзетимиб и/или алирокумаб** или эволокумаб**).
· Если у пациента после OKC6nST 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 [179].
[bookmark: bookmark61]ЕОК ПаВ (УУР В, УДД 2)

ЕОК IB (УУРА,УДД 1)

· Если у пациента после OKC6nST при использовании максимально переносимой дозы ингибиторов ЕМЕ-КоА-редуктазы в сочетании с эзетимибом концентрация ХС ЛПН в крови остаётся повышенной, рекомендуется добавить алирокумаб** или эволокумаб** для дополнительного снижения уровня ХС ЛПН в крови и риска ишемических событий [180- 183].
Комментарии: Если на фоне терапии ингибиторами ГМГ-КоА-редуктазы в максимально переносимых дозах уровень ХС ЛНП остается значительно повышенным (> 2,5 ммоль/л), можно рассмотреть добавление алирокумаба"^"^ или эволокумаба**без предварительного применения эзетимиба.
· У пациентов после OKCGnST с непереносимостью ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы для достижения целевых значений ХС ЛНП в крови рекомендуется использовать эзетимиб и/или алирокумаб** или эволокумаб** [54].
[bookmark: bookmark62]ЕОК НЬВ (УУР С, УДД 5)
3.1.8. [bookmark: bookmark63]Антитромботическая терапия
У пациентов с OKC6nST в начале лечения рекомендуется тройная антитромботическая терапия (сочетание АСК**, ингибитора P2Yi2-pepenropa тромбоцитов и антикоагулянта) с последующим переходом на сочетание АСК** с ингибитором P2Yi2-pepenropa тромбоцитов (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС) или на сочетание апиксабана**, дабигатрана этексилата**, ривароксабана** или непрямых антикоагулянтов (антагонистов витамина К) с одним или двумя антиагрегантами [184-219].
[bookmark: bookmark64]ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
Комментарии: Особенности антитромботической терапии при ОКСбпЕТ у различных категорий пациентов, при разных стратегиях лечения в стационаре, изложены ниже и схематично представлены в Приложении Б2.
Показания к длительному применению антикоагулянтов — ФП в сочетании с умеренным/ тяжелым митральным стенозом; механические протезы клапанов сердца***; неклапанная ФП с суммой баллов по шкале CnA2DS2~VASc > 2 у мужчин или > 3 у женщин; ТГВ/ТЭЛА, требующие лечения антикоагулянтами; тромб в ЛЖ.
[bookmark: bookmark65]Антиагреганты (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС) у пациентов, не имеющих показаний к длительному пероральному приему антикоагулянтов
· Длительный (неопределенно долгий) прием АСК** рекомендуется всем пациентам с OKC6nST, не имеющим противопоказаний, вне зависимости от стратегии лечения, для снижения риска суммы случаев смерти и ИМ [184-189].
[bookmark: bookmark66]ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
Комментарии: У пациентов, в последнюю неделю регулярно не притшавшш АСК**, рекомендуется начальная (нагрузочная) доза 150-325 мг (таблетку разжевать и проглотить); постоянная поддерживающая доза АСК** 75-100 мг внутрь 1 раз в сутки. При
непереносимости АСК** вместо монотерапии	рекомендуется клопидогрел** в дозе 75
мг 1 раз в сутки [190].
• Всем пациентам е OKCGnST, не имеющим выеокого риека кровотечений, в добавление к АСК** рекомендуютея ингибиторы P2Yi2-pepenxopa тромбоцитов (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС) для енижения риека неблагоприятных иеходов [191- 193].
[bookmark: bookmark67]ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
■ Праеугрел (нагрузочная доза 60 мг, ежедневная поддерживающая доза 10 мг внутрь) в добавление к АСК** рекомендуетея при коронарном етентировании у пациентов е OKC6nST, не получавших других ингибиторов P2Y 12-рецептора тромбоцитов (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС), еели к нему нет противопоказаний (внутричерепное кровоизлияние в анамнезе, ишемический инсульт/ТИА в анамнезе, продолжающееея кровотечение, тяжелая печеночная недоетаточноеть), е целью енижения риека неблагоприятных иеходов (еумма елучаев еердечно-еоеудиетой емерти, ИМ и инеульта; тромбоз етента для коронарных артерий***) [192].
[bookmark: bookmark68]ЕОК IB (УУР А, УДД 2)
Комментарии: При OKCdnST праеугрел не рекомендуется использовать до получения результатов КГ и принятия решения о стентировании КА. У пациентов в возрасте ^ 75 лет, с массой тела < 60 кг праеугрел в целом не рекомендуется; если решено назначить праеугрел такому пациенту, после приема нагрузочной дозы необходимо снизить суточную дозу до 5 мг.
• Тикагрелор** (нагрузочная доза 180 мг, поддерживающая 90 мг 2 раза в еутки внутрь) в добавление к АСК** рекомендуетея пациентам е OKC6nST ео ередним и выеоким риеком неблагоприятных иеходов вне завиеимоети от начальной етратегии лечения и предшеетвующего иепользования клопидогрела**, еели к нему нет противопоказаний (внутричерепное кровоизлияние в анамнезе, продолжающееея кровотечение), е целью енижения риека неблагоприятных иеходов (еумма елучаев еердечно-еоеудиетой емерти, ИМ и инеульта; тромбоз етента для коронарных артерий***) [193].
[bookmark: bookmark69]ЕОК IB (УУР А, УДД 2)
■ Пациентам е OKC6nST, которые не могут получать праеугрел или тикагрелор**, или нуждаютея в пероральном приёме антикоагулянтов, в добавление к АСК** рекомендуетея клопидогрел** (нагрузочная доза 300 или 600 мг, поддерживающая 75 мг 1 раз в еутки внутрь) е целью енижения риека неблагоприятных иеходов (еумма елучаев еердечно- еоеудиетой емерти, ИМ и инеульта) [191, 194, 195].
[bookmark: bookmark70]ЕОК IB (УУР А, УДД 2)
Комментарии: Если выполняется ЧКВ, рекомендуется нагрузочная доза клопидогрела^^ 600
мг; в остальных случаях рекомендуется нагрузочная доза 300 мг.
Цля прогнозирования пониженной лабораторной чувствительности к клопидогрелу^^ возможно проведение фармакогенетического тестирования по CYP2C19.
· У пациентов с OKCGnST, высоким риском ишемических и низким риском геморрагических осложнений, не переносивших в прошлом инсульт или ТИА, после прекраш,ения парентерального введения антикоагулянтов к сочетанию АСК** и клопидогрела[footnoteRef:3] * рекомендуется рассмотреть возможность добавления ривароксабана** в дозе 2,5 мг 2 раза в сутки сроком на 12 месяцев (в отдельных случаях - вплоть до 24 месяцев) с целью снижения риска неблагоприятных исходов (сумма случаев сердечно-сосудистой смерти, ИМ и инсульта; тромбоз стентов для коронарных артерий***) [196]. [3: 	При OKC6nST прасугрел не рекомендуется использовать до диагностической КГ и принятия решения о ЧКВ, поскольку такой подход не способствует приросту клинической эффективности и сопряжен с увеличением риска кровотечений [220].
ЕОК IB (УУР А, УДД 2)
У пациентов с OKC6nST рекомендуется продолжать двойную антитромбоцитарную терапию (сочетание АСК** с ингибитором P2Yi2-pepenropa тромбоцитов) на протяжении 12 месяцев вне зависимости от тактики лечения и типа установленного стента для коронарных артерий***, если нет высокого риска кровотечений, с целью уменьшить риск ишемических осложнений [191-194].] 

ЕОК ИаВ (УУР В, УДД 2)
Комментарии: Прием ривароксабана^^ в дозе 2,5 мг 2 раза в добавление к сочетанию АСК** и клопидогрела** рекомендуется начинать в первую неделю после начала лечения OKCdnST, после выполнения процедур реваскуляризации миокарда (если к ним были показания) и прекращения парентерального введения антикоагулянтов. 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 антикоагулянтов (в частности, при наличии ФП).
· Начинать использование ингибитора P2Y 12-рецептора тромбоцитов (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС) рекомендуется после подтверждения диагноза OKC6nST, чтобы уменьшить риск геморрагических осложнений в случаях, когда подозрение на оке не подтвердится [18].
ЕОК 1C (УУР С, УДД 5)
ЕОК lA (УУР А, УДД 2)

ЕОК lA (УУР А, УДД 2)

Комментарии: Единой точки зрения о целесообразности применения ингибитора P2Y 12- рецептора тромбоцитов (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС) клопидогрела** или тикагрелора** до диагностической КГ в случаях, когда планируется раннее инвазивное лечение ОКСбпЕТ, нет.
· При высоком риске кровотечений у пациентов е OKCGnST рекомендуетея раеемотреть целееообразноеть уменьшения длительноети двойной антитромбоцитарной терапии (еочетание АСК** е ингибитором P2Yi2-pepenxopa тромбоцитов) до 6 мееяцев е целью обеепечить наилучший балане эффективноети и безопаеноети антитромботичеекого лечения [221-233].
[bookmark: bookmark71]ЕОК ПаВ (УУР В, УДД 2)
Комментарии: Преждевременное прекращение двойной антитромбоцитарной терапии после оке способствует увеличению частоты коронарных осложнений.
Если прерывание двойной антитромбоцитарной терапии является абсолютно необходимым, следует иметь в виду, что альтернативного более безопасного варианта профилактики тромбоза стента для коронарных артерий*** нет. Рекомендуемая минимальная длительность двойной антитромбоцитарной терапии после установки СБЛП*** составляет 1 месяц, после установки современных типов СВЛ*** - 3 месяца [18, 232, 233]. При отсутствии возможности выдержать даже эти 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 ОКС и ЧКВ, а также тип установленных стентов для коронарных артерий***. Тикагрелор** следует отменить как минимум за 3 дня, клопидогрел** — как минимум за 5 дней, прасугрел — как минимум за 7 дней до планового хирургического вмешательства [232, 233]. По мере возможности АСК** следует продолжить, так как отмена обоих препаратов еще больше повышает риск тромбоза стента для коронарных артерий***. При хирургических вмешательствах с низким риском кровотечения не следует досрочно прерывать двойную антитромбоцитарную терапию.
При необходимости экстренной хирургической операции или серьезном кровотечении лечение ингибиторами P2Y]2-рецептора тромбоцитов следует прекратить и возобновить при первой возможности после устранения причин кровотечения. В подобных ситуациях оперативное лечение следует проводить в многопрофильных стационарах с возможностью проведения ЧКВ в случаях возникновения периоперационного ИМ.
· У пациентов е OKC6nST, выеоким риеком коронарных оеложнений и низким риеком кровотечений, рекомендуетея раеемотреть возможноеть продления двойной антитромбоцитарной терапии (еочетание АСК** е ингибитором P2Yi2-pepenropa тромбоцитов) на более длительный ерок для дополнительного енижения риека неблагоприятных иеходов. При этом еоотношение пользы и риека продления двойной антитромбоцитарной терапии должно регулярно переематриватьея [106, 234-238].
[bookmark: bookmark72]ЕОК ПЬА (УУР В, УДД 1)
Комментарии:	О высоком риске кровотечений свидетельствуют внутричерепное
кровотечение, ишемический инсульт или другая внутричерепная патология в анамнезе, недавнее желудочно-кишечное кровотечение или анемия из-за потери крови через желудочно- кишечный тракт, другая патология желудочно-кишечного тракта с повышенным риском кровотечений, печеночная недостаточность, геморрагический диатез или коагулопатия, старческий возраст или старческая хрупкость,	хроническая болезнь почек
(ХБП), требующая диализа или при рСКФ < 15 мл/мии/1,73 м .
• У пациентов, перенесших ИМбп8Т, с высоким риском коронарных осложнений, не имевших кровотечений в первый год двойной антитромбоцитарной терапии (сочетание АСК** с ингибитором Р2Yi2-pepenropa тромбоцитов - тикагрелором** в дозе 90 мг 2 раза в сутки, прасугрелом или клопидогрелом**), рекомендуется рассмотреть возможность ее продления в виде сочетания АСК** с уменьшенной дозой тикагрелора[footnoteRef:4] * (60 мг 2 раза в сутки внутрь) на дополнительные 36 месяцев с целью дополнительного снижения риска неблагоприятных исходов (сумма случаев сердечно-сосудистой смерти, ИМ и инсульта) [239]. [4:  Через 12 месяцев после ОКСбп8Т у пациентов с высоким риском тромботических осложнений атеросклероза и невысоким риском кровотечений рекомендуется рассмотреть возможность перехода на длительное использование сочетания АСК** с ривароксабаном** в дозе 2,5 мг 2 раза в сутки внутрь с целью дополнительного снижения риска неблагоприятных исходов (сумма случаев сердечно-сосудистой смерти, ИМ, инсульта) [240].
ЕОК НаВ (УУР В, УДД 2)
Комментарии: К пациентам с высоким риском тромботических осложнений атеросклероза рекомендуется относить лиц, перенесших ИМбпБТ или имеющих многососудистый коронарный атеросклероз с гемодинамически значимыми стенозами в случаях, когда возраст составляет ^ 65 лет или имеется атеросклеротическое поражение других сосудистых бассейнов, или имеются как минимум два из следующих факторов риска: курение, СД, нетяжелая хроническая сердечная недостаточность (ФВ ЛЖ > 30% и класс по NYHAI-II), нелакунарный ишемический инсульт в анамнезе (более месяца до назначения ривароксабаиа^^), ХБП с рСКФ 15 60 мл/ мин/1,73 м^. Пе подходят для длительного совместного использования АСК^^ и низкой дозы ривароксабана^^ пациенты с высоким риском кровотечения, инсультом в ближайший 1 месяц, геморрагическим или лакунарным инсультом в анамнезе, с тяжелой сердечной недостаточностью (ФВ ЛЖ < 30% или класс по NYHA III-IV), с рСКФ <15 мл/мин/1,7Зм , нуждающиеся в двойной антитромбоцитарной терапии, лечении антиагрегантом, отличным от АСК**, или в использовании лечебных доз антикоагулянтов по другим показаниям.] 

[bookmark: bookmark73]ЕОК На В (УУР В, УДД 2)
Комментарии: К пациентам, перенесшим ИМбп8Т, имеющим высокий риск коронарных осложнений, относят лиц ^ 50 лет в сочетании как минимум с одним из следующих факторов риска: возраст ^ 65 лет, наличие требующего медикаментозного лечения сахарного диабета (СД), двух и более перенесенных ИМ, многососудистого коронарного атеросклероза, ХБП с рСКФ менее 60 мл/мии/1,73 м .

• у пациентов с OKCGnST во время двойной антитромбоцитарной терапии рекомендуетея иепользовать ингибиторы протонового наеоеа для енижения риека кровотечений из верхних отделов желудочно-кишечного тракта [241-245].
[bookmark: bookmark74]ЕОК IA (УУР А, УДД 2)
Комментарии: Применение ингибиторов протонового насоса возможно как у всех пациентов, получающих двойную антитромбоцитарную терапию, 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).
Возможность ослабления антитромбоцитарногоэффекта
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.
• В некоторых елучаях в первые 12 мееяцев поеле OKC6nST у пациентов, по.ттучаютттих двойную антитромбоцитарную терапию е иепользованием еочетания АСК** е праеугрелом или тикагрелором**, рекомендуетея раеемотреть возможноеть перехода на еочетание АСК** е клопидогрелом* * е целью уменьшения риека кровотечений, еохранения приверженноети к двойной антитромбоцитарной терапии или изменения еоетава антитромботичеекой терапии из-за возникновения показаний к длительному применению антикоагулянтов [246-248].
[bookmark: bookmark75]ЕОК ИЬВ (УУР В, УДД 2)
Комментарии: Возможные основания для перехода с прасугрела или тикагрелора^^ на клопидогрел** в первые 12 месяцев после ОКСбпВТ:	появление или повторение клинически
значимых кровотечений, причину которых невозможно выявить или устранить; небольшие повторяющиеся (“надоедливые”) кровотечения, источник которых устранить не удается, сказывающиеся на приверженности к лечению; побочные эффекты тикагрелора^^ (одышка, клинические проявления гиперурикемии); возникновение 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; желание пациента уменьшить кратность приема препарата (перехода с тикагрелора^^ на клопидогрел^^) и число принимаемых таблеток (переход с тикагрелора^^ или прасугрела на фиксированную комбинацию АСК** с клопидогрелом**) с целью улучшения приверженности к лечению; ограниченная доступность прасугрела или тикагрелора^^, не позволяющая обеспечить их регулярный прием.
С учетом риска возникновения тромботических осложнений при ОКС и/или ЧКВ при изменении интенсивности двойной антитромбоцитарной терапии выделяют “острый” период (первые 24 часа), ранний период (со 2-х по 30-е сутки), поздний (от 31-х суток до 12 месяцев) и очень
поздний период (более 1 года). Переход с прасугрела или тикагрелора^^ на клопидогрел ** в острый и ранний периоды нежелателен.
Предлагаемые способы перехода с тикагрелора^^ или прасугрела на клопидогрел
1) В первые 30 дней от начала лечения ОКС 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 ОКС 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.
[bookmark: bookmark76]Парентеральное введение антиагрегантов (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС)
· У пациентов с OKCGnST в условиях широкого применения двойной антитромбоцитарной терапии парентеральное введение ингибиторов гликопротеинов (ГП) ПЬ/Ша тромбоцитов (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС) рекомендуется только как спасительное средство при возникновении тромботических осложнений или феномена slow/no-reflow во время ЧКВ с целью уменьшить последствия осложнений ЧКВ [18, 233].
[bookmark: bookmark77]ЕОК ПаС (УУР С, УДД 5)
Комментарии: Ингибиторы ГП ПЬ/Ша тромбоцитов (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС) были изучены преимущественно до начала широкого применения ингибиторов P2Y 12-рецептора тромбоцитов (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС). Помимо осложнений во время КГ введение ингибитора ГП ПЬ/Ша может рассматриваться при ЧКВ высокого риска у пациентов, не получавших P2Y]2-рецептора тромбоцитов. Основным осложнением, ограничивающим применение ингибиторов P2Y 12- рецептора тромбоцитов, являются кровотечения. Кроме того, препараты этой группы могут вызывать выраженную тромбоцитопению.
Ингибиторы ГП ПЬ/Ша тромбоцитов должны использоваться вместе с парентеральным введением антикоагулянтов.
· При OKC6nST применение ингибиторов ГП ПЬ/Ша тромбоцитов (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС) у пациентов с неизвестной коронарной анатомией не рекомендуется из-за отсутствия доказательств преимуш,ества такого подхода и увеличения риска кровотечений [249, 250].
[bookmark: bookmark78]ЕОК IA (УУР А, УДД 2)
[bookmark: bookmark79]Парентеральное введение антикоагулянтов
· У пациентов с подтвержденным диагнозом OKCGnST рекомендуетея парентеральное введение антикоагулянтов, еели к ним нет противопоказаний, е целью енижения риека неблагоприятного иехода (еумма елучаев емерти и ИМ) [197, 198, 251-257].
[bookmark: bookmark80]ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
Комментарии: При выборе антикоагулянта у пациентов с OKC6nST следует учитывать риск ишемических осложнений и кровотечений, а также профиль эффективности и безопасности конкретного антикоагулянта. Антикоагулянты должны использоваться в сочетании с ант иагрегант ами.
Парентеральное введение антикоагулянтов при OKCdnSTрекомендуется вплоть до 8-х суток с более ранней отменой после успешного ЧКВ или при быстрой выписке, если нет иных показаний к продленной антикоагулянтной терапии. У пациентов, получающих непрямые антикоагулянты (антагонисты витамина К), рекомендуется не использовать парентеральное введение антикоагулянтов (в том числе во время ЧКВ) при условии, что поддерживаются значения МПО ^ 2,0 (при ЧКВ ^ 2,5). У пациентов, получающих прямые пероральные антикоагулянты, рекомендуется переход на парентеральное введение антикоагулянтов в дозах, рекомендуемых для лечения ОКС (в срок пероральноего приема очередной дозы антикоагулянта или безотносительно ко времени последнего перорального приема антикоагулянта при срочном ЧКВ).
· При OKCGnST вне завиеимоети от етратегии лечения рекомендуетея фондапаринуке натрия (2,5 мг подкожно ежедневно) как имеющий наиболее благоприятный профиль эффективноети и безопаеноети, еели к нему нет противопоказаний [198, 199].
[bookmark: bookmark81]ЕОК IB (УУР А, УДД 2)
Комментарии; Пациенту, получающему фондапаринуке натрия, во время ЧКВ следует внутривенно вводить нефракционированный гепарин (гепарин натрия^^) (ПФГ**)	-
первоначальный болюс в дозе 85 МЕ/кг; необходимость повторных болюсов определяется величиной активированного времени свертывания крови.	Фондапаринуке	натрия
противопоказан при выраженной почечной недостаточности (рСКФ ниже 20 мл/мин/1,73 м ).
· У пациентов е OKC6nST энокеапарин натрия** (подкожно 1 мг/кг каждые 12 чаеов) вызывает больше кровотечений, чем фондапаринуке натрия, поэтому его рекомендуетея иепользовать, когда фондапаринуке натрия недоетупен [197, 198].
[bookmark: bookmark82]ЕОК IB (УУР А, УДД 2)
Комментарии: У пациентов с рСКФ ниже 30 мл/мин/1,73 м рекомендуемая доза эноксапарина натрия^^ составляет 1 мг/кг каждые 24 часа, при рСКФ ниже 15 мл/мин/1,73 м использовать энокеапарин натрия** не рекомендуется.
· Если пациент с OKCGnST получал эноксапарин натрия** до ЧКВ, его еледует продолжить и во время процедуры, чтобы иеключить емену антикоагулянта во время вмешательетва [200, 201].
[bookmark: bookmark83]ЕОК НаВ (УУР А, УДД 2)
· При OKCGnST переход е внутривенного введения НФГ** на энокеапарин натрия** и е энокеапарина натрия** на внутривенное введение НФГ** не рекомендуетея, поекольку это повышает риек кровотечений [200, 201].
[bookmark: bookmark84]ЕОК IB (УУР В, УДД 2)
· При OKCGnST внутривенное введение НФГ** рекомендуетея в елучаях, когда фондапаринуке натрия и энокеапарин натрия** противопоказаны (в чаетноети, из-за выраженной почечной недоетаточноети), или во время ЧКВ у пациентов, которым до этого не вводилеь лечебные дозы антикаогулянтов, или при ЧКВ на фоне начатого лечения фондапаринукеом натрия [199-202, 252].
[bookmark: bookmark85]ЕОК IB (УУР А, УДД 2)
· Комментарии:	Внутривенная инфузия НФГ** должна осуществляться в дозе,
обеспечивающей удлинение активированного частичного тромбопластинового времени в 1,5-2,5 раза выше контрольного для данной лаборатории. При использовании НФГ** во время ЧКВ рекомендуется ввести внутривенно болюсом 70-100 МЕ/кг; необходимость повторных болюсов определяется величиной активированного времени свертывания крови. Аналогичные подходы рекомендуется использовать при срочном ЧКВ у пациентов, получающих апиксабан**, дабигатрана этексилат** или ривароксабан**. Если ЧКВ выполняется на фоне начатой внутривенной инфузии НФГ**, во время процедуры рекомендуется рассмотреть дополнительное внутривенное введение болюсов НФГ** под контролем активированного времени свертывания крови.
· При OKC6nST бивалирудин (внутривенно болюе 0,75 мг/кг и инфузия 1,75 мг/кг/чае) рекомендуетея иепользовать в качеетве альтернативы НФГ** для антитромботичеекой поддержки ЧКВ. Инфузию рекомендуетея начать одновременно е ЧКВ и продолжать до 4 чаеов поеле его завершения [203-206, 253-256].
[bookmark: bookmark86]ЕОК ПЬА (УУР В, УДД 1)
Комментарии: Рекомендация использовать бивалирудин как альтернативу сочетанию НФГ** с ингибиторами ГПIlb/IIIa тромбоцитов (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС) во время ЧКВ у пациентов с ОКСбпВТутратила актуальность, поскольку в условиях широкого распространения двойной антитромбоцитарной терапии применение ингибиторов ГП ПЬ/Ша тромбоцитов (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС) в основном ограничивается случаями возникновения тромботических осложнений во время ЧКВ. Бивалирудин в той же дозе может использоваться при срочном ЧКВ у пациентов, получавших апиксабан**, дабигатрана этексилат** или ривароксабан**.
[bookmark: bookmark87]Антитромботическая терапия у пациентов с OKC6nST, нуждающихся в длительном пероральном приеме антикоагулянтов
• При необходимости в длительном использовании антикоагулянтов у пациентов с OKCGnST, подвергнутых стентированию КА, рекомендуется сочетание перорального приема антикоагулянта с АСК** и клопидогрелом** (тройная антитромботическая терапия) длительностью от 1 до 3 месяцев с переходом на сочетание перорального приема антикоагулянта с клопидогрелом** или АСК** (двойная антитромботическая терапия) вплоть до 12-го месяца и последующей отменой антитромбоцитарных препаратов для снижения риска коронарных и тромбоэмболических осложнений [207-219].
[bookmark: bookmark88]ЕОК ПаВ (УУР А, УДД 2)
Комментарии: Показания к длительному применению антикоагулянтов — ФП в сочетании с умеренным/тяжелым митральным стенозом; механические протезы клапанов сердца^^^; неклапанная ФП с суммой баллов по шкале CnA2DS2~VASc > 2 у мужчин или > 2 у женщин; ТГВ/ТЭЛА, требующие лечения антикоагулянтами; тромб в ЛЖ.
Продление тройной антитромботической терапии вплоть до 3 (реже до б) месяцев можно рассматривать у пациентов с низким риском кровотечений и высоким риском коронарных осложнений, связанным с наличием ОКС, а также анатомических особенностей и возможных осложнений процедуры ЧКВ (тромбоз стента для коронарных артерий*** в анамнезе, возникший на адекватной антитромбоцитарной терапии; имплантация СВЛ*** первого поколения; стентирование единственной оставшейся КА; диффузное многососудистое поражение у пациентов СД; рСКФ < 60 мл/мин/1,73 м ; одновременная имплантация > 3 стентов для коронарных артерий***; одновременное вмешательство на 3-х и более стенозах; бифуркационное стентирование и с установкой двух стентов для коронарных артерий***; длина стентированных сегментов > 60 мм; вмешательство на хронических окклюзиях; ИМ с подъёмом сегмента STв анамнезе).
У пациентов с низким риском кровотечений и сохраняющимся высоким риском коронарных осложнений может быть рассмотрено продление двойной антитромботической терапии (сочетание перорального приема антикоагулянта с клопидогрелом** или АС К**) более, чем на 12 месяцев.
В составе двойной антитромботической терапии больше оснований предпочесть клопидогрел**, а не АСК**. Данные о применении тикагрелора** ограничены. Его использование в целом не рекомендуется, но может быть рассмотрено у отдельных пациентов с ФП, подвергнутых ЧКВ, имеющих очень высокий риск коронарных осложнений и низкий риск кровотечений.
• При необходимости в длительном использовании антикоагулянтов у пациентов с OKC6nST, подвергнутых стентированию КА, в случаях, когда опасность кровотечений превосходит риск коронарных осложнений, рекомендуется ранний переход на двойную антитромботическую терапию, состоящую из сочетания перорального приема антикоагулянта с клопидогрелом**, для снижения риска кровотечений [209-216].
[bookmark: bookmark89]ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
Комментарии: Показания к длительному применению антикоагулянтов — ФП в сочетании с умеренным/тяжелым митральным стенозом; механические протезы клапанов сердца^^^; неклапанная ФП с суммой баллов по шкале CnA2DS2~VASc > 2 у мужчин или > 2 у женщин; ТГВ/ТЭЛА, требующие лечения антикоагулянтами; тромб в ЛЖ.
Переход на двойную антитромботическую терапию (отмена АСК**, продолжение перорального приема антикоагулянта в сочетании с клопидогрелом**) рекомендуется в первую неделю после стентирования КА, обычно при выписке из стационара. Данные о безопасности раннего перехода на двойную антитромботическую терапию у всех пациентов с ОКСбпВТ, постоянно принимающих антикоагулянты, особенно у пациентов с наиболее высоким риском коронарных осложнений, ограничены.
· У пациентов с OKCGnST, нуждаюш,ихся в длительном использовании антикоагулянтов, которым не выполнялось стентирование КА, рекомендуется пероральный прием антикоагулянта в сочетании с одним антиагрегантом (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС) для снижения риска кровотечений [213].
[bookmark: bookmark90]ЕОК НаВ (УУР В, УДД 2)
Комментарии: В качестве антиагреганта в составе двойной антитромботической терапии рекомендуется использовать АСК** или клопидогрел**. У пациентов с ОКСбпВТ, которым не выполнялось стентирование КА, тройная антитромботическая терапия дольше первой недели от начала лечения в целом не рекомендуется из-за высокой частоты кровотечений, но может быть рассмотрена в индивидуальном порядке у пациентов с низким риском кровотечений и высоким риском коронарных осложнений.
· У пациентов с OKCGnST и неклапанной ФП, нуждаюш,ихся в сочетании антикоагулянтов и антиагрегантов (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС), апиксабан**, дабигатрана этексилат** или ривароксабан** рекомендуется предпочесть непрямым антикоагулянтам (антагонистам витамина К), если к этим лекарственным средствам нет противопоказаний, с целью снижения риска кровотечений [211-219].
[bookmark: bookmark91]ЕОК IB (УУР А, УДД 1)
Комментарии: Данные о сравнительной эффективности апиксабана**, дабигатрана этексилата**, ривароксабана** и непрямых антикоагулянтов (антагонистов витамина К) при оке ограничены анализом подгрупп в рандомизированных контролируемых исследованиях у пациентов с неклапанной ФП.
Целевые значения МПО при использовании непрямых антикоагулянтов (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 непрямых антикоагулянтов (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 OKCGnST и неклапанной ФП, нуждающихея в еочетании антикоагулянтов и антиагрегантов (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС), рекомендуетея апикеабан** в дозах, предназначенных для пациентов е неклапанной ФП (5 мг 2 раза в еутки; при наличии как минимум двух из указанных факторов - возрает > 80 лет, маееа тела < 60 кг, креатинин в крови > 133 мкмоль/л - 2,5 мг 2 раза в еутки), еели к нему нет противопоказаний, е целью енижения риека кардиоэмболичееких и коронарных оеложнений [213].
[bookmark: bookmark92]ЕОК ПаВ (УУР В, УДД 2)
Комментарии: По имеющимся данным апиксабан** безопаснее непрямых антикоагулянов (антагонистов витамина К) в составе двойной и тройной антитромботической терапии при сходной с непрямыми антикоагулянтами (антагонистами витамина К) частоте коронарных осложнений. Апиксабан** изучен как на пациентах с ОКС, подвергнутых стентированию КА, так и при неинвазивном лечении ОКС.
• У пациентов е OKC6nST и неклапанной ФП, подвергнутых етентированию КА, нуждающихея в еочетании антикоагулянтов и антиагрегантов (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС), рекомендуетея дабигатрана этекеилат** в дозах 150 мг 2 раза в еутки или ПО мг 2 раза в еутки, еели к нему нет противопоказаний, е целью енижения риека кардиоэмболичееких и коронарных оеложнений [212].
[bookmark: bookmark93]ЕОК ПаВ (УУР В, УДД 2)
Комментарии: Дабигатрана этексилат** в дозах 110 или 150 мг 2 раза в сутки в составе двойной антитромбоцитарной терапии (в сочетании преимущественно с клопидогрелом**) у пациентов, подвергнутых стентированию КА, безопаснее тройной антитромботической терапии (сочетание варфарина**, преимущественно клопидогрела** и АСК**). При этом отмечена тенденция к большей частоте коронарных осложнений на дозе дабигатрана этексилата** 110 мг 2 раза в сутки. Поэтому в составе двойной антитромботической терапии (в комбинации с клопидогрелом**) после стентирования КА рекомендуется использовать дабигатрана этексилат** в дозе 150 мг 2 раза в сутки; дозу 110 мг 2 раза в сутки в составе двойной антитромботической терапии можно предпочесть у пациентов с преобладающим риском кровотечений. В составе тройной антитромботической терапии при неклапанной ФП предпочтительнее доза 110 мг 2 раза в сутки.
У пациентов е OKC6nST и неклапанной ФП, подвергнутых коронарному етентированию, нуждающихея в еочетании антикоагулянтов и антиагрегантов (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС), рекомендуетея риварокеабан** в дозах 20 мг 1 раз в еутки (при клиренсе креатинина 30-50 мл/мин - 15 мг 1 раз в сутки) или 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, с целью снижения риска кардиоэмболических и коронарных осложнений [211].
[bookmark: bookmark94]ЕОК НаВ (УУР В, УДД 2)
Комментарии: Ривароксабан^^ в дозе 15 мг 1 раз в сутки (при клиренсе креатинина 30-50 мл/ мин - 10 мг 1 раз в сутки) в сочетании с преимущественно клопидогрелом[footnoteRef:5] [footnoteRef:6] у пациентов, подвергнутых коронарному стентированию, безопаснее тройной антитромботической терапии (сочетание препарата из группы непрямых антикоагулянов (антагонистов витамина К), преимущественно клопидогрела** и АСК**). Если риск коронарных и кардиоэмболических осложнений превышает опасность кровотечений, может быть рассмотрено применение стандартных доз ривароксабана^^, рекомендованных для пациентов с неклапанной ФП (20 мг 1 раз в сутки, при клиренсе креатинина 30-50 мл/мин - 15 мг 1 раз в сутки). [5: 	У пациентов с OKC6nST на период тройной антитромботической терапии (сочетание перорального приема антикоагулянта с клопидогрелом** и АСК**) рекомендуется использовать ингибиторы протонового насоса для снижения риска кровотечений из верхних отделов желудочно-кишечного тракта [241, 258-260].]  [6: ЕОК IB (УУР А, УДД 2)
Комментарии: Возможность ослабления антитромбоцитарного эффекта клопидогрела** продемонстрирована при его сочетании с омепразолом** или эзомепразолом**, но не с пантопразолом или рабепразолом. Вместе с тем, нет доказательств, что эти лекарственные взаимодействия оказывают неблагоприятное влияние на клинические результаты лечения.
Иное медикаментозное лечение
У пациентов с OKC6nST при концентрации глюкозы в крови выше 10 ммоль/л рекомендуется использование сахароснижающих лекарственных средств для контроля уровня гликемии] 

· При планируемом раннем инвазивном лечении OKCGnST у пациентов, продолжающих пероральный прием антикоагулянтов, не рекомендуется применять ингибиторы P2Yi2" рецентора тромбоцитов (АТХ-грунна антиагреганты, кроме гепарина, В01АС) до получения результатов КГ из-за высокого риска кровотечений [18].
[bookmark: bookmark95]ЕОК 1C (УУР С, УДД 5)


Комментарии: При ЧКВ у пациентов с ОКСбпЕТ, получающих апиксабан**, дабигатрана этексилат**, ривароксабан** или непрямой антикоагулянт (антагонист витамина К), рекомендуется использовать сочетание АСК** и клопидогрела** Данные о применении тикагрелора** ограничены. Его использование в целом не рекомендуется, но может быть рассмотрено у отдельных пациентов с ФП, подвергнутых ЧКВ, имеющих очень высокий риск коронарных осложнений и низкий риск кровотечений.
[261-265].
Комментарии: Целевой уровень глюкозы в крови и гликированного гемоглобина при лечении OKC6nST не определен и должен выбираться с учетом сопутствующих заболеваний. Следует избегать гипогликемии.
Для достижения целевого уровня гликемии у пациентов с OKCdnST рекомендуется индивидуализированный подход к выбору сахар о снижающих лекарственных средств. Наличие у пациента с OKCdnST 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 ОСКбпЕТ 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 Г12).
· У пациентов с OKCGnST (с СД и без него) не рекомендуетея иепользовать одновременную инфузию инеулинов и декетрозы**, одновременную инфузию инеулинов, декетрозы** и калия хлорида** из-за отеутетвия доказательетв положительного влияния на емертноеть и чаетоту не фатальных оеложнений [266].
[bookmark: bookmark96]ЕОК ШС (УУР С, УДД 5)
·  У	пациентов е OKCGnST не	рекомендуетея иепользовать	неетероидные
противовоепалительные ередетва (за иеключением низких доз АСК** в качеетве антиагреганта) из-за неблагоприятного влияния на прогноз [267, 268].
[bookmark: bookmark97]ЕОК ШВ (УУР А, УДД 1)
ЕОК IlaC (УУР В, УДД 2)

ЕОК IlbC (УУР С, УДД 5)

Комментарии: Рекомендуется отменить нестероидные противовоспалительные средства и/ или не начинать их использование при госпитализации с ОКСбпЕТ. [footnoteRef:7] [7: 	У пациентов е OKC6nST и анемией, не имеющих признаков продолжающегоея кровотечения и гемодинамичеекой неетабильноети, целееообразноеть гемотранефузии рекомендуетея раеематривать при енижении уровня гематокрита менее 25% и/или гемоглобина менее 70 г/л для уменьшения риека оеложнений, евязанных е гемотранефузий, и возможного неблагоприятного влияния гемотранефузий на прогноз [18].] 

• Пациентам с OKCGnST и устойчивыми суправентрикулярными или желудочковыми тахиаритмиями с ишемией миокарда, острой сердечной недостаточностью или остановкой кровообращения рекомендуется немедленное проведение наружной электрической кардиоверсии для предотвращения прогрессирования осложнений и смерти [269-271].
ЕОК 1C (УУР С, УДД 4)
Комментарии:	Рекомендуетсяиспользовать оборудование, обеспечивающее

синхронизированные бифазные разряды.
• Пациентам с OKCGnST, у которых были зарегистрированы желудочковые тахиаритмии, рекомендуется коррекция гипокалиемии, гипомагниемии и применение бета- адреноблокаторов для уменьшения риска утяжеления желудочковых аритмий и аритмической смерти [272, 273].
ЕОК 1C (УУР С, УДД 4)
Комментарии: При отсутствии противопоказаний следует рассмотреть возможность внутривенного введения бета-адреноблокаторов. При недостаточной эффективности или невозможности применения бета-адреноблокаторов для устранения симптомных эпизодов суправентрикулярных и желудочковых аритмий может быть использован амиодарон**. У пациентов с неустойчивыми, бессимптомными и гемодинамически незначимыми желудочковыми аритмиями назначение антиаритмических препаратов до проведения реваскуляризации миокарда, а также профилактическое применение антиаритмических препаратов нецелесообразно.
3.2. [bookmark: bookmark98]Инвазивное лечение
3.2.1. Выбор стратегии лечения пациента с OKC6nST в стационаре
• У пациентов с OKC6nST на основании оценки риска неблагоприятного исхода рекомендуется выбрать и реализовать одну из стратегий лечения в стационаре (КГ с намерением выполнить реваскуляризацию миокарда (транслюминальная баллонная ангиопластика и стентирование КА или операция КШ в первые 2-72 часа после госпитализации или первоначальное неинвазивное лечение) с целью улучшить прогноз и обеспечить контроль симптомов заболевания [274-283].
ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
Комментарии: К критериям очень высокого риска относятся: нестабильность гемодинамики или кардиогенный шок; продолжающаяся или повторяющаяся боль в грудной клетке, рефрактерная к медикаментозному лечению; угрожающие жизни аритмии или остановка
кровообращения; механические осложнения острого ИМ (разрыв свободной стенки ЛЖ, разрыв межжелудочковой перегородки, разрыв папиллярных мышц или хорд створок митрального клапана); острая сердечная недостаточность с сохраняющимися стенокардией или смещениями сегмента ST на ЭКГ; повторные динамические смещения сегмента ST или изменения зубца Т, особенно преходящий подъем сегмента ST Неотложная инвазивная стратегия должна быть реализована у таких пациентов независимо от уровня сердечных биомаркеров в крови, изменений на ЭКГ и количества баллов по различным шкалам риска. Стационары без возможности выполнить экстренное ЧКВ должны немедленно переводить таких пациентов в инвазивные центры. Пациенты, пришедшие в сознание после устранения остановки кровообращения, должны подвергнуться немедленной КГ. Пациентам в коме, сохраняющейся несмотря на восстановление кровообращения, требуется мультидисциплинарное консультирование и дообследование, если это возможно, с целью исключения некоронарных причин остановки кровообращения. Сразу вслед за этим, при отсутствии явных некоронарных причин, им следует выполнить КГ. Для большинства пациентов может быть достаточно ЧКВ в области симптом-связанного стеноза.
Если ОКСбпВТ развился в стационаре, отсчет времени до КГ рекомендуется начать с момента обращения пациента за помощью.
• У пациентов с OKCGnST и признаками очень выеокого риека неблагоприятного иехода рекомендуетея проведение КГ е намерением выполнить реваекуляризацию миокарда в первые 2 чаеа поеле гоепитализации е целью енижения риека рецидива ишемии миокарда и улучшения прогноза [18, 233].
[bookmark: bookmark99]ЕОК 1C (УУР С, УДД 5)
Комментарии: К критериям очень высокого риска относятся: нестабильность гемодинамики или кардиогенный шок; продолжающаяся или повторяющаяся боль в грудной клетке, рефрактерная к медикаментозному лечению; угрожающие жизни аритмии или остановка кровообращения; механические осложнения острого ИМ (разрыв свободной стенки ЛЖ, разрыв межжелудочковой перегородки, разрыв папиллярных мышц или хорд створок митрального клапана); острая сердечная недостаточность с сохраняющимися стенокардией или смещениями сегмента ST на ЭКГ; повторные динамические смещения сегмента ST или изменения зубца Т, особенно преходящий подъем сегмента ST. Неотложная инвазивная стратегия должна быть реализована у таких пациентов независимо от уровня сердечных биомаркеров в крови, изменений на ЭКГ и количества баллов по различным шкалам риска. Стационары без возможности выполнить экстренное ЧКВ должны немедленно переводить таких пациентов в инвазивные центры. Пациенты, пришедшие в сознание после устранения остановки кровообращения, должны подвергнуться немедленной КГ. Пациентам в коме, сохраняющейся несмотря на восстановление кровообращения, требуется мультидисциплинарное консультирование и дообследование, если это возможно, с целью исключения некоронарных причин остановки кровообращения. Сразу вслед за этим, при отсутствии явных некоронарных причин, им следует выполнить КГ. Для большинства пациентов может быть достаточно ЧКВ в области симптом-связанного стеноза.
Если ОКСбпЕТ развился в стационаре, отсчет времени до КГ рекомендуется начать с момента обращения пациента за помощью.
· У пациентов с OKCGnST и признаками высокого риска неблагоприятного исхода рекомендуется проведение КГ с намерением выполнить реваскуляризацию миокарда в первые 24 ч. после госпитализации с целью снижения риска рецидива ишемии миокарда, сокраш,ения длительности госпитализации и улучшения прогноза (уменьшения риска суммы случаев смерти, ИМ или инсульта) [275-281].
[bookmark: bookmark100]ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
Комментарии: К критериям высокого риска относятся подъем или снижение концентрации сердечного тропонина в крови, соответствующие критериям ИМ; динамические смещения сегмента ST или изменения зубца Т (с симптомами или бессимптомные); риск по шкале GRACE > 140 баллов. У пациентов данной категории не должно быть признаков очень высокого риска при поступлении или в ходе наблюдения в стационаре, когда КГ должна быть выполнена в неотложном порядке. Стационары без возможностей для выполнения ЧКВ должны срочно переводить таких пациентов в инвазивные центры.
Если ОКСбпЕТ развился в стационаре, отсчет времени до КГ рекомендуется начать с момента обращения пациента за помощью.
· У пациентов с OKCGnST и признаками умеренного (промежуточного) риска неблагоприятного исхода рекомендуется проведение КГ с намерением выполнить реваскуляризацию миокарда, которую можно отсрочить до 72 ч. после госпитализации, с целью снижения риска рецидива ишемии миокарда [282, 283].
[bookmark: bookmark101]ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
Комментарии: К критериям умеренного (промежуточного) риска относятся СД; почечная недостаточность (рСКФ < 60 мл/мин/1,73 м ); ФВ ЛЖ ниже 40% или застойная сердечная недостаточность; ранняя постинфарктная стенокардия; недавнее ЧКВ; операция КШ в анамнезе; риск по шкале GRACE от 109 до 140 баллов; ишемия миокарда при неинвазивных стресс-тестах. Это время не может быть превышено даже тогда, когда для проведения КГ (и последующего вмешательства) требуется перевод в другой стационар.
Если ОКСбпВТ развился в стационаре, отсчет времени до КГ рекомендуется начать с момента обращения пациента за помощью.

ЕОК lA (УУР А, УДД 1)

ЕОК lA (УУР А, УДД 1)

· У пациентов с OKC6nST без повторения симптомов ишемии и без критериев очень высокого, высокого и умеренного рисков неблагоприятного исхода для решения о целесообразности инвазивного лечения (КГ до выписки из стационара и возможная реваскуляризация по ее итогам) и более точной оценки риска неблагоприятного течения заболевания рекомендуется выполнить стресс-тест, оптимально с визуализацией миокарда или с оценкой его сократимости [244-286].
3.2.2. [bookmark: bookmark102]Способы инвазивного лечения
У большинства пациентов с одно сосудистым поражением рекомендуется выполнять ЧКВ на симптом-связанном стенозе (окклюзии) сразу после КГ с целью снижения риска развития повторного ИМ. У пациентов с многососудистым поражением выбор метода реваскуляризации требует специального обсуждения с учетом клинического состояния пациента, его предпочтений, распространенности и особенностей коронарного атеросклероза, наличия сопутствуюш,их заболеваний, возможности длительно использовать двойную антитромбоцитарную терапию, потребности в длительном использовании антикоагулянтов. При выборе метода реваскуляризации рекомендуется использовать индекс SYNTAX и те же принципы, что используются для пациентов со стабильной ИБС [18, 233].
[bookmark: bookmark103]ЕОК 1C (УУР С, УДД 5)
Комментарии: Вопрос о выполнении полной или частичной, одномоментной или поэтапной реваскуляризации у каждого пациента решается индивидуально на основе оценки клинического состояния с учетом сопутствующих заболеваний, особенностей коронарной анатомии, функции ЛЖ, возможностей конкретного учреждения и предпочтений пациента.
• При OKC6nST стентирование КА рекомендуется предпочесть транслюминальной баллонной ангиопластике с целью снижения риска развития повторного ИМ и повторных реваскуляризаций [287].
[bookmark: bookmark104]ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
· При OKC6nST рекомендуется использовать современные типы СВЛ***, а не СБЛП***, с целью снижения риска повторньгх реваскуляризаций [288-295].
[bookmark: bookmark105]ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
· При OKC6nST у пациентов с планируемой непродолжительной двойной антитромбоцитарной терапией (в течение 1 месяца) из-за высокого риска кровотечений современные типы СВЛ*** рекомендуется предпочесть СБЛП*** [296-298].
[bookmark: bookmark106]ЕОК ПЬВ (УУР В, УДД 2)
Комментарии: Безопасность прекращения двойной антитромбоцитарной терапии через 1
месяц после имплантации СВЛ*** у пациентов ОКС изучена недостаточно и оценена не для
всех современных типов СВЛ***.
· При OKC6nST в качестве предпочтительного для КГ и ЧКВ рекомендуется доступ через лучевую артерию с целью снижения риска развития кровотечений, смерти, крупных сердечно-сосудистых осложнений и осложнений в месте пункции при условии освоенности этого доступа в учреждении, оказываюгцем помощь пациентам с OKC6nST [299, 300].
· При наличии показаний к реваскуляризации миокарда и невозможности выполнить ЧКВ у пациентов с OKCGnST рекомендуется рассматривать выполнение операции КШ, которая является методом выбора при отсутствии подходящей для ЧКВ анатомии или наличии механических осложнений ИМ (разрыв свободной стенки ЛЖ, разрыв межжелудочковой перегородки, разрыв папиллярных мышц или хорд створок митрального клапана) [301, 302].
[bookmark: bookmark107]ЕОК 1C (УУР С, УДД 4)
· Если принято решение об операции КШ у пациентов с OKC6nST и нестабильностью гемодинамики, продолжающейся ишемией миокарда и поражением коронарных артерий с очень высоким риском неблагоприятного исхода, ее рекомендуется выполнить как можно скорее, не дожидаясь восстановления функции тромбоцитов после отмены ингибитора P2Yi2-pepenropa тромбоцитов (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС) [303].
[bookmark: bookmark108]ЕОК 1C (УУР С, УДД 4)
· Если принято решение об операции КШ у пациентов с OKC6nST без нестабильности гемодинамики, продолжающейся ишемии миокарда и поражения коронарных артерий с очень высоким риском неблагоприятного исхода, ее рекомендуется выполнить через несколько дней на фоне относительной стабилизации и отмены ингибитора P2Y 12-рецептора тромбоцитов (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС) с целью снижения риска кровотечений [304-311].
[bookmark: bookmark109]ЕОК НаВ (УУР С, УДД 4)
Комментарии: В отсутствие данных рандомизированных исследований оптимальный временной интервал между диагностической КГ и выполнением неэкстренного КШ при ОКСбпВТ выбирается индивидуально. У пациентов без признаков продолжающейся ишемии миокарда и нестабильности гемодинамики операцию КШ желательно выполнять как минимум через 3 суток после отмены тикагрелора^^, 5 суток после отмены клопидогрела** и 7 суток после отмены прасугрела.
· При необходимости укорочения временного интервала между отменой ингибитора P2Yi2- рецептора тромбоцитов (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС) и операцией КШ для определения наиболее безопасного времени вмешательства рекомендуется рассмотреть возможность оценки функции тромбоцитов [312-316].
[bookmark: bookmark110]ЕОК ПЬВ (УУР С, УДД 4)
Комментарии: Универсальных показателей остаточной реактивности тромбоцитов, при которых безопасно выполнять операцию КШ, нет; каждый метод оценки функции тромбоцитов имеет свои пороговые значения [317].
· у пациентов с OKCGnST прием АСК** рекомендуетея продолжать до операции КШ е целью енижения риека рецидива ишемии миокарда [318, 319].
[bookmark: bookmark111]ЕОК IB (УУР В, УДД 1)
Комментарии: Исключение составляют пациенты с особенно высоким риском тяжелой периоперационной кровопотери, например, с повторным КШ или с комбинированными, сложными операциями. Сюда же следует отнести пациентов, отказывающихся от переливания препаратов крови. Таким пациентам нужно прервать прием АСК** за 3-5 суток до операции.
· У пациентов е OKCGnST лечение АСК** рекомендуетея возобновить через 6-24 ч. поеле окончания операции КШ е целью енижения емертноети и риека повторного ИМ [319-322].
[bookmark: bookmark112]ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
Комментарии: У пациентов с непереносимостью АСК** в эти сроки рекомендуется дать клопидогрел** в нагрузочной дозе 300мг.
· У пациентов е OKCGnST рекомендуетея возобновить прием ингибитора P2Yi2-pepenropa тромбоцитов (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС), как только это етанет возможно, иеходя из риека поелеоперационных кровотечений для енижения риека повторных ишемических событий [323-325].
[bookmark: bookmark113]ЕОК 1C (УУР В, УДД 3)
3.2.3. [bookmark: bookmark114]Особенности инвазивного лечения OKC6nST у пациентов с сахарным диабетом
У пациентов с OKC6nST и сахарным диабетом рекомендуется инвазивная стратегия лечения с целью снижения риска смертельных исходов и повторного ИМ [326-328].
[bookmark: bookmark115]ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
· У стабилизированных пациентов с OKC6nST и сахарным диабетом, имеюш,их многососудистое поражение и приемлемый хирургический риск, операция КШ предпочтительнее ЧКВ для снижения риска повторного ИМ и реваскуляризаций миокарда [329, 330].
[bookmark: bookmark116]ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
· У пациентов с OKC6nST и сахарным диабетом при ЧКВ рекомендуется использовать современные СВЛ*** с целью снижения риска повторных реваскуляризаций миокарда [331- 333].
[bookmark: bookmark117]ЕОК IA (УУР В, УДД 2)
Комментарии:	Наилучшие результаты (сопоставимые, по некоторым данным, с
результатами КШ) получены при использовании современных типов СВЛ***.
· У пациентов с OKCGnST и сахарным диабетом рекомендуется принимать во внимание более высокий риск развития контраст-индуцированной нефропатии, что необходимо учитывать при определении показаний к проведению исследований с введением рентгеноконтрастных препаратов, выборе их объема, а также при принятии решения об использовании активной профилактики (гидратация), когда это позволяет состояние пациента [334].
ЕОК 1C (УУР С, УДД 4)
Комментарии: Если пациент получает метформин'^'^ и/или ингибитор натрий-глюкозного котранспортера 2 типа, после КГ/ЧКВ можно ожидать ухудшения функции почек. Поэтому до КГ/ЧКВ метформин** рекомендуется отменить, а в случаях, когда вмешательства нельзя отсрочить, тщательно мониторировать функцию почек.
3.2.4. Особенности инвазивного лечения OKC6nST у пациентов с хронической болезнью почек
· У пациентов с OKC6nST и хронической болезнью почек (ХБП), многососудистым поражением коронарного русла, приемлемым хирургическим риском и ожидаемой продолжительностью жизни более 1 года операция КШ предпочтительнее ЧКВ с целью снижения риска повторного ИМ и повторных реваскуляризаций миокарда [335, 336].
ЕОК ИаВ (УУР В, УДД 2)
· У пациентов с OKC6nST и ХБП, многососудистым поражением коронарного русла, высоким хирургическим риском и ожидаемой продолжительностью жизни менее 1 года ЧКВ предпочтительнее операции КШ [18].
ЕОК 1C (УУР С, УДД 5)
· У пациентов с OKC6nST и ХБП КГ и ЧКВ рекомендуются после тш,ательной оценки соотношения риска и пользы, с учетом выраженности нарушения функции почек [337].
ЕОК IB (УУР В, УДД 4)
· У пациентов с OKC6nST и ХБП при ЧКВ рекомендуется предпочесть современные типы СВЛ***, а не СБЛП***, с целью снижения риска повторного ИМ и повторных реваскуляризаций миокарда [338, 339].
ЕОК IB (УУР В, УДД 3)


· У пациентов с ХБП при инвазивной стратегии лечения OKC6nST рекомендуется гидратация изотоническим раствором натрия хлорида** и применение низко- или изоосмолярного контрастного веш,ества (в минимальном объеме) для профилактики острого повреждения почек [340-348].
Комментарии: У пациентов с умеренной или тяжелой ХБП (рСКФ 15-44 мл/мин/1,73 м ) рекомендуется ограничить объем вводимого контрастного вещества (соотношение объема контраста к рСКФ < 3,7). Если ожидаемый объем контрастного вещества во время КГ/ЧКВ превышает 100 мл, рекомендуется гидратация с использованием изотонического раствора натрия хлорида[footnoteRef:8] [footnoteRef:9] - внутривенная инфузия со скоростью 1 мл/кг/час за 12 часов до процедуры и как минимум 24 часа после ее окончания (для пациентов с ФВ ЛЖ £ 35% или хронической сердечной недостаточностью более 2 функционального класса по NYHA - 0,5 мл/кг/ч). Возможно также использование методик с гидратацией под контролем центрального венозного давления или внутривенным введением фуросемида** с восполнением объема потерянной жидкости изотоническим раствором натрия хлорида**. [8: 	У пациентов с OKCGnST и кардиогенным шоком экстренная операция КШ рекомендуется в случаях, когда коронарная анатомия не подходит для ЧКВ [350, 355].
ЕОК IB (УУР В, УДД 3)
У пациентов с OKCGnST и кардиогенным шоком рутинное использование баллонной внутриаортальной контрпульсации не рекомендуется [356-361].
ЕОК ШВ (УУР В, УДД 1)]  [9: У отдельных пациентов с механическими осложнениями OKCGnST (разрыв свободной стенки ЛЖ, разрыв межжелудочковой перегородки, разрыв папиллярных мышц или хорд створок митрального клапана) и нестабильностью гемодинамики / кардиогенным шоком] 

У пациентов с тяжелой ХБП (рСКФ 15-29 мл/мин/1,73 м) может быть рассмотрена целесообразность профилактической гемофильтрации за б часов до ЧКВ с замещением жидкости со скоростью 1000 мл/час без ее потери и гидратация как минимум 24 часа после процедуры.
3.2.5. [bookmark: bookmark118]Особенности инвазивного лечения OKC6nST при кардиогенном шоке
· У пациентов с OKCGnST и кардиогенным шоком рекомендуется предпочесть ЧКВ с восстановлением кровотока по симптом-связанной артерии независимо от времени возникновения симптомов [349-354].
[bookmark: bookmark119]ЕОК IB (УУР В, УДД 2)
ЕОК lA (УУР А, УДД #)

ЕОК lA (УУР А, УДД #)

Комментарии: В рамках первичной процедуры рутинное вмешательство на остальных артериях не рекомендуется из-за опасности увеличения смертности и развития острого повреждения почек. У пациентов с многососудистым поражением и ИМ при кардиогенном шоке продемонстрировано преимущество стратегии ЧКВ только симптом-связанной артерии с возможной поэтапной реваскуляризацией по сравнению со стратегией одноэтапного многососудистого ЧКВ.
рекомендуется рассмотреть использование баллонной внутриаортальной контрпульсации с целью повышения выживаемости [360].
[bookmark: bookmark120]ЕОК НаС (УУР С, УДД 5)
· У отдельных пациентов с OKCGnST и кардиогенным шоком рекомендуется рассмотреть возможность кратковременного использования экстракорпоральной мембранной оксигенации, а также устройств механической поддержки кровообраш,ения (комплековс универсальных для механической поддержки насосной функции левого и правого желудочков сердца) с целью повышения выживаемости [360].
[bookmark: bookmark121]ЕОК IlbC (УУР С, УДД 4)
· При механических осложнениях ИМ (разрыв межжелудочковой перегородки, разрыв папиллярных мышц или хорд створок митрального клапана) с нестабильностью гемодинамики у пациентов с OKC6nST рекомендуется проведение экстренного консилиума с участием врача-сердечно-сосудистого хирурга (в том числе и использованием телемедицинских технологий) на предмет возможности проведения хирургической коррекции возникшего дефекта. При разрыве свободной стенки ЛЖ рекомендуется экстренное хирургическое вмешательство с целью повышения выживаемости [361].


[bookmark: bookmark122]ЕОК 1C (УУР С, УДД 4)
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
· Всех пациентов, перенееших OKCGnST, рекомендуетея включить в программы кардиореабилитации (КР), нацеленные на изменение образа жизни, коррекцию факторов риека ИБС, улучшение качеетва жизни и повышение приверженноети к лечению, е целью замедлить прогреееирование заболевания и улучшить прогноз [362-376].
[bookmark: bookmark123]ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
Комментарии: Программу КР рекомендуется осуществлять мулътидисциплинарной командой и включать три этапа: стационарный в блоке интенсивного наблюдения, стационарный в отделении реабилитации и амбулаторный. Всех пациентов с ОКСбпВТ следует направлять на ранние этапы КР до выписки из стационара. Все амбулаторные пациенты, перенесшие ОКСбпВТ в течение последнего года и не участвовавшие в ранних программах КР, должны направляться на амбулаторные программы КР.
Программа 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 ОКСбпВТ 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 (ЕПколы 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 врача-психотерапевта/врача- психиатра и назначения психофармакотерапии.
· Для реализации программы КР пациентов, перенееших OKC6nST, рекомендуетея еформировать мультидиециплинарную команду епециалиетов (врачи-кардиологи, врач- терапевт/врач общей практики, врач-диетолог, врач/инетруктор по лечебной физкультуре, медицинекий пеихолог, медицинекие ееетры) [363, 365, 366, 377-388].
· Всем пациентам поеле OKCGnST рекомендуетея учаетие в реабилитационной программе, включающей дозированные физичеекие нагрузки, для улучшения кардиореепираторной работоепоеобноети и функциональных возможноетей, благоприятного влияния на факторы риека ИБС, енижения риека нефатальных ишемичееких еобытий и емертноети [387, 389- 395].
ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
· Поеле OKC6nST рекомендуютея: умеренные аэробные тренировки на выноеливоеть, реализуемые в первые 2-6 недель в контролируемых уеловиях; тренировки не менее 3 раз в неделю (оптимально - ежедневно) продолжительно етью не менее 30 минут; поетоянный уровень нагрузки в течение веей оеновной фазы тренировки (однако для очень детренированных пациентов и пациентов е еердечной недоетаточноетью более подходящими могут быть интервальные тренировки низкой интенеивноети) [396-398].
ЕОК 1C (УУР С, УДД 5)
ЕОК lA (УУР А, УДД #)

ЕОК lA (УУР А, УДД #)

Комментарии: В качестве контроля за состоянием пациентов во время тренировок рекомендуется непрерывный или прерывистый контроль за ЧСС (и АД). Для оценки функционального статуса пациента и выбора уровня дозированных нагрузок рекомендуется использовать стресс-тест (на велоэргометре или тредмиле) с непрерывной оценкой ритма сердца и ишемии миокарда по ЭКГ или, при его доступности, кардиопульмональный нагрузочный тест (особенно у пациентов с сердечной недостаточностью).
5. [bookmark: bookmark124]Профилактика и диспансерное наблюдение, медицинские показания и противопоказания к применению методов профилактики
[bookmark: bookmark125]5.1. Профилактика
Помимо продолжения медикаментозной терапии, начатой в ранние ероки лечения OKCGnST (раздел 3.1), рекомендуютея вмешательетва по контролю еердечно-еоеудиетых факторов риека и предупреждению внезапной еердечной емерти.
·  Среди пациентов, перенееших OKCGnST, рекомендуютея выявление курильщиков и регулярные вмешательетва, направленные на полный отказ от курения, включая паееивное курение, е целью енижения емертноети [399-409].
[bookmark: bookmark126]ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
Комментарии: Мероприятия по отказу от курения рекомендуется начинать на госпитальном этапе и продолжить после выписки. Рекомендуются поведенческие и фармакологические вмешательства (никотин-заместительная терапия или варениклин).
·  Веем пациентам, перенеешим OKCGnST, рекомендуетея придерживатьея принципов здорового питания для енижения риека ишемических событий [410-417].
[bookmark: bookmark127]ЕОК IA (УУР В, УДД 2)
Комментарии: 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).
· Всем пациентам, перенесшим OKCGnST, рекомендуется нормализация массы тела для снижения риска ишемических событий [418-420].
[bookmark: bookmark128]ЕОК IA (УУР А, УДД 2)
Комментарии: Целевые значения индекса массы тела составляют 20-25 кг/м^, окружности талии — менее 80 см для женщин и менее 94 см для мужчин.
· Всем пациентам, перенеешим OKCGnST, рекомендуетея поддержание АД на целевом уровне для енижения риека ишемических событий и смерти [421-423].
[bookmark: bookmark129]ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
Комментарии: Целевой уровень АД у пациентов после ОКС - ниже 140/90 мм рт. cm. При хорошей переносимости следует рассмотреть снижение АД до 130/80 мм рт. cm. и ниже. Для контроля АД после ОКС предпочтительны бета-адреноблокаторы и ингибиторы АПФ.
· У пациентов е СД, перенееших OKCGnST, рекомендуетея проводить лечение, направленное на поддержание выбранного еовмеетно е врачом-эндокринологом индивидуального целевого уровня гликированного гемоглобина (у большинетва пациентов - ниже 7,0%) для енижения риека микро- и макроеоеудиетых оеложнений СД [424-426].
[bookmark: bookmark130]ЕОК НаВ (УУР С, УДД 5)
Комментарии: У пациентов с СД 2 типа перспективно использование антагонистов рецептора глюкагоноподобного пептида 1 типа и ингибиторов натрий-глюкозного котранспортера 2 типа, способствующих снижению частоты сердечно-сосудистых осложнений у пациентов с атеросклеротическими сердечно-сосудистыми заболеваниями или высоким сердечно-сосудистым риском.
· У пациентов, перенееших OKC6nST, е выеоким уровнем етреееа, тревожной и депреееивной еимптоматикой рекомендуютея пеихологичеекое конеультирование (мультимодальные поведенчеекие вмешательетва), пеихотерапия и пеихофармакотерапия для улучшения пеихологичеекого етатуеа, енижения риека еердечно-еоеудиетых оеложнений и еердечно- еоеудиетой емерти [427-430].
[bookmark: bookmark131]ЕОК IA (УУР В, УДД 1)
· У пациентов, перенееших OKC6nST, рекомендуетея иепользовать фикеированные комбинации препаратов для увеличения приверженноети к лечению [431, 432].
[bookmark: bookmark132]ЕОК ИЬВ (УУР В, УДД 2)
· Веем пациентам, перенеешим OKC6nST, рекомендуетея ежегодная вакцинация против гриппа для уменьшения риека еердечно-еоеудиетых оеложнений и емерти [433-438].
[bookmark: bookmark133]ЕОК IB (УУР В, УДД 2)


· Поеле OKC6nST у пациентов е еердечной недоетаточноетью, еохраняюш,ейея на фоне оптимальной медикаментозной терапии, и ФВ ЛЖ £ 35% как минимум через 40 дней от начала заболевания, которые не подходят для процедур реваекуляризации миокарда, рекомендуетея имплантация кардиовертера-дефибриллятора* * * (или прибора для рееинхронизируюш,ей терапии е функцией кардиовертера-дефибриллятора* * * при наличии показаний) для профилактики внезапной еердечной емерти [439, 440].
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.
5.2. [bookmark: bookmark134]Диспансерное наблюдение
• После выписки из стационара рекомендуется диспансерное наблюдение за пациентами, перенесшими OKCGnST (ИМбп8Т или НС) для реализации комплекса мер по профилактике и лечению сердечно-сосудистых осложнений, своевременной коррекции терапии и повышения приверженности к лечению [441, 442].
[bookmark: bookmark135]ЕОК 1C (УУР С, УДД 5)
Комментарии: В соответствии с приказом Министерства здравоохранения Российской Федерации от 15 ноября 2012 г. № 918и "Об утверждении Порядка оказания медицинской помощи больным с сердечно-сосудистыми заболеваниями" (с изменениями и дополнениями от 22 февраля 2019 г.) и приказом Министерства здравоохранения РФ от 29 марта 2019 г. №173н "Обутверждении 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 ЛНП. 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).
ЕОК lA (УУР В, УДД 2)

ЕОК lA (УУР В, УДД 2)

У пациентов, перенесших ОКСбпВТ с осложненным течением заболевания, а также у нуждающихся в титровании доз лекарственных средств (гиполипидемических, бета- адреноблокаторов, ингибиторов АП Ф/ангиотензина II антагонистов, антагонистов минералкортикоидных рецепторов, 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 целевые значения показателя.
6. [bookmark: bookmark136]Организация оказания медицинской помощи
[bookmark: bookmark137]Показания для госпитализации
Всех пациентов е подозрением на OKCGnST рекомендуетея ерочно гоепитализировать, предпочтительно в етационар, епециализирующийея на лечении пациентов е ОКС, предпочтительно в лечебное учреждение, где возможно инвазивное лечение ОКС. Поекольку многим пациентам е подозрением на OKCGnST может потребоватьея углубленная дифференциальная диагноетика, их оптимально гоепитализировать в многопрофильный етационар е возможноетью экетренной диагноетики и лечения оетрой коронарной и иной патологий. Пациент е признаками выеокого риека неблагоприятного иехода должен быть гоепитализирован в етационар е возможноетью инвазивного лечения ОКС.
У пациентов е подозрением на OKC6nST на догоепитальном этапе не рекомендуетея проведение лабораторно-инетрументальных иееледований, кроме ЭКГ, направленных на подтверждение или иеключение диагноза. Диагноз ОКС клиничеекий и никаких его подтверждений на догоепитальном этапе не требуетея. Региетрация ЭКГ нужна для определения патогенетичеекого варианта ОКС (OKCnST или OKC6nST) и, еоответетвенно, необходимоети ерочного реперфузионного лечения. Любые догоепитальные диагноетичеекие мероприятия, которые могут задержать гоепитализацию, неприемлемы.
При показаниях к инвазивной етратегии лечения OKC6nST пациент, гоепитализированный в етационар, не раеполагающий такими возможноетями, должен быть евоевременно переведен в лечебное учреждение, где реализуетея программа реваекуляризации при ОКС. В завиеимоети от риека неблагоприятного иехода ероки КГ е намерением выполнить реваекуляризацию миокарда еоетавляют от 2 до 72 чаеов поеле гоепитализации.
В каждом регионе рекомендуетея разработать региональный протокол маршрутизации пациентов е ОКС е учетом рекомендаций по лечению OKC6nST и оеобенноетей региона.
В каждом регионе рекомендуетея вьщелить епециализированное кардиохирургичеекое отделение для проведения экетренных операций коронарного шунтирования у пациентов е ОКС, а также разработать региональные правила экетренного перевода таких пациентов.
[bookmark: bookmark138]Показания к выписке пациента из стационара
Поеле иеключения диагноза OKC6nST пациента рекомендуетея перевеети в профильное отделение етационара или выпиеать.
Пациентов е OKC6nST рекомендуетея выпиеывать при уеловии клиничеекой етабилизации, завершения етратификации риека неблагоприятного иехода (включая КГ и/или неинвазивные стресс-тесты в случаях, когда это показано) и реализации выбранной стратегии лечения. При подтверждении предварительного диагноза OKCGnST должен быть сформулирован окончательный диагноз - ИМбп8Т или НС.
[bookmark: bookmark139]Иные организационные технологии
При подозрении на ОКСбп8Т рекомендуется интенсивное наблюдение за пациентами в блоке (палате) интенсивной терапии с дистанционным наблюдением за электрокардиографическими данными (мониторированием ЭКГ) для контроля ритма сердца, пока не будет подтверждено или отвергнуто наличие ОКСбп8Т, определен риск неблагоприятного исхода, выбрана стратегия ведения пациента и исключены другие угрожающие жизни заболевания и осложнения.
При неосложненном ИМбп8Т у пациентов, не имеющих признаков, указывающих на повышенный риск возникновения аритмий, рекомендуется интенсивное наблюдение в блоке (палате) интенсивной терапии с дистанционным наблюдением за электрокардиографическими данными (мониторированием ЭКГ) для контроля ритма сердца продолжительностью до 24 ч. или до успешного ЧКВ, если оно было выполнено в первые сутки после госпитализации. В остальных случаях интенсивное наблюдение с дистанционным наблюдением за электрокардиографическими данными (мониторированием ЭКГ) ля контроля ритма сердца рекомендуется продлить до клинической стабилизации.


Дистанционное наблюдение за электрокардиографическими данными (мониторированием ЭКГ) для контроля ритма сердца рекомендуется продлить при повышенном риске возникновения аритмий (нестабильность гемодинамики, имевшиеся серьезные аритмии, ФВ ЛЖ < 40%, безуспешные попытки реперфузионного лечения, сохраняющиеся критические стенозы в крупных коронарных артериях, осложнения при ЧКВ, сумма баллов по шкале GRACE > 140). У пациентов, не имеющих признаков продолжающейся ишемии миокарда, продление дистанционного наблюдения за электрокардиографическими данными (мониторирования ЭКГ) для контроля ритма сердца возможно при подозрении на спазм коронарных артерий, а также при наличии симптомов, не позволяющих исключить аритмию.
7. Дополнительная информация (в том числе факторы, влияющие на исход заболевания или
состояния)
Дополнительная информация представлена в Приложениях Б1-БЗ и Г1-Г12.
[bookmark: bookmark140]Критерии оценки качества медицинской помощи
	№
	Критерий качества
	ЕОК
Класс и уровень
	УДД
	УУР

	1
	Пациент с подозрением на ОКС срочно госпитализирован, предпочтительно в стационар, специализирующийся на лечении пациентов с ОКС, предпочтительно в лечебное учреждение, где возможно инвазивное лечение ОКС.
	1C
	С
	5

	2
	у пациента с подозрением на ОКСбпЗТ определен уровень биохимических маркеров повреждения кардиомиоцитов в крови, предпочтительно исследование уровня сердечного тропонина I или Т.
	IA
	А
	1

	3
	У пациента с подозрением на ОКСбпЗТ выполнена ЭхоКГ с обязательной оценкой ФВ ЛЖ.
	1C
	В
	3

	4
	У пациента с ОКСбпЗТ на основании оценки риска неблагоприятного исхода выбрана и реализована одна из стратегий лечения в стационаре (КГ с намерением выполнить реваскуляризацию миокарда в первые 2-72 часа после госпитализации или первоначальное неинвазивное лечение).
	IA
	А
	1

	5
	У пациента с ОКСбпЗТ в начале лечения использовалась тройная антитромботическая терапия (сочетание АСК**, ингибитора Р2У12-рецептора тромбоцитов и антикоагулянта) с последующим переходом на сочетание АСК** с ингибитором Р2У12-рецептора тромбоцитов или, для пациентов с показаниями к длительному применению антикоагулянтов, на сочетание перорального антикоагулянта с одним или двумя антиагрегантами (АТХ- группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС).
	IA
	А
	1

	6
	У пациента с ОКСбпЗТ и ФВ ЛЖ £ 40% назначен пероральный бета- адреноблокатор, если к препаратам этой группы нет противопоказаний.
	IA
	В
	2

	7
	У пациента с ОКСбпЗТ при ФВ ЛЖ £ 40%, АГ, сахарном диабете, хронической болезни почек (ХБП) назначен ингибитор АПФ, если к препаратам этой группы нет противопоказаний.
	IA
	А
	1

	8
	У пациента с ОКСбпЗТ в период госпитализации начато или продолжено лечение высокими дозами ингибиторов ГМГ-КоА- редуктазы вне зависимости от исходного уровня холестерина в крови, если к ним нет противопоказаний и высокая доза ингибиторов ГМГ-КоА- редуктазы хорошо переносится.
	IA
	А
	1

	9
	Пациент, перенесший ОКСбпЗТ, включен в программы КР, нацеленные на изменение образа жизни, коррекцию факторов риска ИБС, улучшение качества жизни и повышение приверженности к лечению.
	IA
	А
	1

	10
	Пациент, перенесший ОКСбпЗТ
	1C
	С
	5




(ИМбпЗТ или НС), после выписки из стационара взят на диспансерное наблюдение.
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[bookmark: bookmark144]Президиум рабочей группы:
член-корр. РАН, проф. Барбараш О. Л. (Кемерово)
проф. Дугшяков Д. В. (Самара)
проф. Затейщиков Д. А. (Моеква)
проф. Панченко Е. П. (Моеква)
д. м. н. Шахнович Р. М. (Моеква)
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Члены Рабочей группы подтвердили отеутетвие финанеовой поддержки/конфликта интерееов. В елучае еообщения о наличии конфликта интерееов член(ы) рабочей группы был(и) иеключен(ы) из обеуждения разделов, евязанных е облаетью конфликта интерееов.
[bookmark: bookmark146]Приложение А2. Методология разработки
клинических рекомендации
В основе рекомендаций лежат результаты крупных кооперативных иееледований, метаанализов, региетров, которые являютея оеновой и для других национальных и международных клиничееких рекомендаций. Учтены оеновные положения рекомендаций по диагноетике и лечению OKCGnST Европейекого кардиологичеекого общеетва (2015 год) и Американеких Коллегии кардиологов/Аееоциации еердца (2014 год), рекомендаций Европейекого кардиологичеекого общеетва по реваекуляризации миокарда (2018 год), рекомендации Европейекого кардиологичеекого общеетва по двойной антитромбоцитарной терапии (2017 год), рекомендаций Европейекого кардиологичеекого общеетва по хроничееким коронарным еиндромам (2019 год), а также обновленных вереий рекомендаций указанных профеееиональных еообщеетв по антитромботичеекой терапии у пациентов е фибрилляцией предеердий (2016-2019 годы). При этом учитывалиеь отличия и оеобенноети оказания медицинекой помощи пациентам е ОКС в Роееийекой Федерации.
[bookmark: bookmark147]Целевая аудитория данных клинических рекомендаций:
1. Врач-кардиолог.
2. Врач-анеетезиолог-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.
[bookmark: bookmark148]Шкала оценки классов рекомендаций Европейского общества кардиологов (ЕОК)
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, 5).
Таблица 1. Клаееы показаний еоглаено рекомендациям Европейекого Общеетва Кардиологов (ЕОК)
	Класс
рекомендаций
ЕОК
	Определение
	Предлагаемая
формулировка

	I
	Доказано или общепризнано, что диагностическая процедура,
	Рекомендовано/

	
	вмешательство/ лечение являются эффективными и полезными
	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.
	Не

	
	вмешательство, лечение бесполезны / не эффективны, а в ряде
	рекомендуется

	
	случаев могут приносить вред.
	применять


Таблица 2. Уровни достоверности доказательств согласно рекомендациям Европейского Общества Кардиологов (ЕОК)


	
	Уровни достоверности доказательств 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 достоверности доказательств (УДД) для методов диагностики (диагностических вмешательств)


	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 достоверности доказательств (УДД) для методов профилактики, лечения и реабилитации (профилактических, лечебных, реабилитационных вмешательств)


	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





L
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)


Порядок обновления клинических рекомендаций


Механизм обновления клиничееких рекомендаций предуематривает их еиетематичеекую актуализацию - не реже чем один раз в три года, а также при появлении новых данных е позиции доказательной медицины по вопроеам диагноетики, лечения, профилактики и реабилитации конкретных заболеваний, наличии обоенованных дополнений/замечаний к ранее утверждённым клиничееким рекомендациям, но не чаще 1 раза в 6 мееяцев.J

Решение об обновлении принимает М3 РФ на оенове предложений, предетавленных медицинекими некоммерчеекими профеееиональными организациями. Сформированные предложения должны учитывать результаты комплекеной оценки лекаретвенных препаратов, медицинеких изделий, а также результаты клиничеекой апробации.
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 Российской Федерации от 15 ноября 2012 г. №918н "Об утверждении Порядка оказания медицинской помощи больным с сердечнососудистыми заболеваниями" (с изменениями и дополнениями от 22 февраля 2019 г).
2. Приказ Министерства здравоохранения РФ от 1 июля 2015 г. № 405ан "Об утверждении стандарта специализированной медицинской помощи при нестабильной стенокардии, остром и повторном инфаркте миокарда (без подъема сегмента ST электрокардиограммы)".
3. Приказ Министерства здравоохранения Российской Федерации от 15 июля 2016 г. №520н "Об утверждении критериев оценки качества медицинской помощи".
4. Приказ Министерства здравоохранения РФ от 29 марта 2019 г. № 173н "Об утверждении порядка проведения диспансерного наблюдения за взрослыми".
5. "Методические рекомендации по оценке достоверности доказательств и убедительности рекомендаций" ФГБУ "ЦЭККМП" Минздрава России, 2018.
[bookmark: bookmark149]Приложение Б. Алгоритмы действий врача
[image: ]Приложение Б1. Выбор стратегии ведения пациента с ОКСбп8Ткг в пределах 2 ч после госпитализации
КГ через 2-1-72 ч после госпитализации
Примечание: КГ - коронарная ангиография е намерением выполнить реваекуляризацию миокарда.




Приложение Б2. Выбор пероральных антитромботических препаратов
для лечения ОКСбп8Т

[image: ]

Примечания: АСК** - ацетилсалициловая кислота**; ОАК - антикоагулянты для приема внутрь (апиксабан**, дабигатрана этексилат**, ривароксабан** или препарат из группы непрямых антикоагулянтов (антагонистов витамина К)).
В начале лечения осуществляется парентеральное введение антикоагулянта вплоть до 8-х суток с более ранней отменой после успешного ЧКВ или при быстрой выписке; начинать применение апиксабана**, дабигатрана этексилата**, ривароксабана** рекомендуется после прекращения парентерального введения лечебных доз антикоагулянтов; терапевтическая доза препарата из группы непрямых антикоагулянтов (антагонистов витамина К) должна быть подобрана до отмены парентерального антикоагулянта. У пациентов, получавших непрямые антикоагулянты (антагонисты витамина К) до возникновения OKC6nST, вместо парентерального введения антикоагулянтов предпочтительно продолжить пероральный прием препарата из группы непрямых антикоагулянтов (антагонистов витамина К) при условии поддержания значений МНО не ниже 2,0 (при ЧКВ не ниже 2,5).
* Предпочтительнее сочетания АСК** с клопидогрелом** у пациентов с OKC6nST, подвергнутых стентированию КА, не имеющих высокого риска кровотечений и противопоказаний.
** Предпочтительнее сочетания АСК** с клопидогрелом** у пациентов с умеренным или высоким коронарным риском, не имеющих высокого риска кровотечений и противопоказаний.
[bookmark: bookmark150]Приложение БЗ. Комбинированная антитромботическая терапия у пациентов с ОКСбп8Т, нуждающихся в длительном использовании

[bookmark: bookmark151]антикоагулянтов
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Примечания: АСК** - ацетилсалициловая кислота** в дозе 75-100 мг 1 раз в сутки; К - клопидогрел** в дозе 75 мг 1 раз в сутки; ОАК - антикоагулянты для приема внутрь (апиксабан**, дабигатрана этексилат**, ривароксабан** или препарат из группы непрямых антикоагулянтов (антагонистов витамина К)).
* оке, а также особенности коронарной анатомии/ЧКВ, способные повысить риск ИМ (тромбоз стента для коронарных артерий*** в анамнезе, возникший на адекватной антитромбоцитарной терапии; имплантация СВЛ*** первого поколения; стентирование единственной оставшейся КА; диффузное многососудистое поражение у пациентов с СД; скорость клубочковой фильтрации < 60 мл/мин/1,73 м ; одновременная имплантация > 3 стентов для коронарных артерий***; одновременное вмешательство на 3-х и более стенозах; бифуркационное стентирование и установка двух стентов для коронарных артерий***; длина стентированных сегментов > 60 мм; вмешательство на хронических окклюзиях; ИМ с подъёмом сегмента ST в анамнезе).
** При очень высоком коронарном риске тройная антитромботическая терапия может быть продлена.

[bookmark: bookmark152]Приложение В. Информация для пациента
Острый коронарный синдром - период обострения ишемичеекой болезни еердца, когда наиболее велика вероятноеть возникновения инфаркта миокарда и емерти. Наиболее чаетое проявление ишемии миокарда - ощущение боли или диекомфорта за грудиной. В елучаях, когда эти ощущения недавно появилиеь, учаетилиеь или утяжелилиеь - оеобенно еели они етали возникать в покое, при незначительной физичеекой нагрузке или ноеить затяжной характер - необходимо ерочно обратитьея за медицинекой помощью (оптимально - вызвать бригаду Скорой медицинекой помощи). В подобной еитуации важно оценить выраженноеть проявлений болезни, опаеноеть оеложнений и евоевременно обнаружить другие заболевания, епоеобетвующие возникновению оетрого коронарного еиндрома, уеугубляющие его тяжееть или похожие на него по евоим проявлениям. Вее это может еделать только врач. Еели наличие оетрого коронарного еиндрома подтвердитея, врач выберет оптимальный епоеоб лечения, который наряду е лекаретвенными препаратами в виде таблеток, инъекций и инфузий может включать рентгеновекое иееледование еоеудов еердца, откладывать которое во многих елучаях нельзя. По результатам этого иееледования етанет яено, ееть ли необходимоеть в воеетановлении проходимоети коронарных еоеудов, и еели ееть - как и наеколько ерочно это надо делать.
Важно понимать, что в большинетве елучаев оетрого коронарного еиндрома - проявление прогреееирования атероеклероза, который развиваетея во веех артериях человека. Поэтому поеле выпиеки повышенная угроза повторного возникновения оеложнений, евязанных е нарушением целоетноети атероеклеротичееких бляшек, приводящим к тромбозу, будет еохранятьея долго. Поэтому очень важно не прекращать лечение, начатое в етационаре, и еоередоточить уеилия на уетранении факторов, епоеобетвующих прогреееированию атероеклероза (броеить курить, обеепечить регулярную физичеекую активноеть, еоблюдение диеты, разработанной для таких елучаев, избавитьея от избыточной маееы тела, поддерживать низкие значения холеетерина в крови, обеепечить етойкую нормализацию АД при наличии артериальной гипертонии, поддерживать нормальный уровень еахара в крови при наличии еахарного диабета). Преждевременное прекращение приема некоторых препаратов еущеетвенно увеличивает риек возникновения инфаркта миокарда и емерти от ишемичеекой болезни еердца, поэтому нельзя этого делать, не поеоветовавшиеь е врачом.
[bookmark: bookmark153]Приложение Fl-FN. Шкалы оценки, вопросники и
другие оценочные инструменты состояния
пациента, приведенные в клинических
[bookmark: bookmark154]рекомендациях
[bookmark: bookmark155]Приложение Г1. Критерии диагностики инфаркта миокарда
Изложены согласно Четвертому универсальному определению ИМ [9].
[bookmark: bookmark156]Критерии диагностики острого ИМ
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 аутопеии. При выявлении на аутопеии ИМ в еочетании ео евежим 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 бьша повышена и етабильна (вариация < 20%) или енижалаеь, поеле процедуры он должен повыеитьея > 20%) в еочетании как минимум е одним из признаков оетрой ишемии миокарда:
· Оетро возникшие ишемические изменения ЭКГ;
· Появление патологических зубцов Q на ЭКГ;
· Подтверждение с помош,ью методов визуализации наличия новых участков миокарда с потерей жизнеспособности или нарушением локальной сократимости в виде паттерна, характерного для ишемической этиологии;
• Ангиографические признаки, указываюш,ие на ограничения коронарного кровотока, связанные с процедурой (диссекция КА, окклюзия/тромбоз крупной эпикардиальной /боковой ветви, разрушение коллатерального кровотока или дистальная эмболизация);
· Посмертное выявление тромба, связанного с процедурой, в целевой артерии, или область некроза в миокарде, кровоснабжаемом этой артерией.
Критерии диагностики острого ИМ 4Ь типа
Критерии острого ИМ 1 типа в сочетании с тромбозом стента для коронарных артерий***, документированным при коронарной ангиографии или на аутопсии.
Критерии диагностики острого ИМ 4с типа
Критерии острого ИМ 1 типа, когда при коронарной ангиографии единственной причиной возникновения ИМ представляется рестеноз (не выявляются другие поражения, потенциально связанные с развившимся ИМ, нет признаков внутрикоронарного тромбоза).
Критерии диагностики острого ИМ 5 типа (первые 48 часов после операции КШ)
Повышение концентрации сердечного тропонина в крови более 10 раз от 99-го перцентиля от верхней референеной границы у пациентов с исходно нормальным уровнем в крови (если до процедуры концентрация тропонина в крови бьша повышена и стабильна (вариация < 20%) или снижалась, после процедуры он должен повыситься > 20%) в сочетании как минимум с одним из признаков острой 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 ишемичеекой этиологии;
· Оетрая окклюзия шунта или нативной коронарной артерии, документированная при коронарной ангиографии.
Для биохимичеекой диагноетики оетрого ИМ должны иепользоватьея методы определения концентрации еердечного тропонина в крови, обеепечивающие коэффициент вариации определений 99-го перцентиля верхней референеной границы не выше 20% (оптимально - не выше 10%).
[image: ]
Рисунок 3. Диагноетика и дифференциальная диагноетика оетрого инфаркта миокарда 1 и 2 типов [9].

[bookmark: bookmark157]Критерии диагностики ранее перенесенного ИМ
· Патологические зубцы Q на ЭКГ (с наличием предшествующих симптомов или без них) при отсутствии неишемических причин для их появления.
· Подтверждение с помощью методов визуализации наличия участков миокарда с потерей жизнеспособности, характерных для ишемической этиологии;
· Морфологические находки, характерные для перенесенного ИМ.

[bookmark: bookmark158]Приложение Г2. Лекарственные средства, догоспитальное применение
которых влияет на последующее лечение пациента с ОКСбп8ТПрепарат
Что учитывается
Как влияет на последующее лечение
Ацетилсалициловая кислота^*
Нагрузочная доза
Разжевать 150-325 мг ацетилсалициловой кислоты**, если нагрузочная доза на догоспитальном этапе не дана; в остальных случаях продолжить прием в дозе 75-100 мг 1 раз в сутки.
Ацетилсалициловая кислота^*
Длительный прием
Если пациент регулярно принимал АСК** как минимум в предшествующую неделю, нагрузочная доза не требуется.
Тикагрелор=*
Нагрузочная доза
180 мг вне	зависимости от предшествующего
использования	клопидогрела**	(при отсутствии
противопоказаний); если нагрузочная доза принята на догоспитальном этапе - через 12 ч принять 90 мг, затем по 90 мг 2 раза в сутки.
Тикагрелор=*
Длительный прием
Если пациент постоянно принимает тикагрелор**, продолжить в дозе 90 мг 2 раза в сутки без дополнительной нагрузочной дозы (перед ЧКВ дополнительно принять 90 мг).
Клопидогрел=*
Нагрузочная доза
Если не планируется ЧКВ - 300 мг, со следующих суток - по 75 мг ежедневно. Если планируется ЧКВ - *600 мг; возможен также переход на тикагрелор** - первая доза 180 мг (если нет противопоказаний). Со следующих суток по 75 мг ежедневно.
Клопидогрел=*
Длительный прием
Пациентам, длительно получающим клопидогрел**, дополнительную нагрузочную дозу давать нецелесообразно, однако перед ЧКВ рекомендуется дополнительный прием *600 мг.
Прасугрел
Нагрузочная доза
60 мг у пациентов, не получавших других ингибиторов Р2¥12-рецептора	тромбоцитов	(АТХ-группа
антиагреганты, кроме гепарина, В01АС) (при отсутствии противопоказаний), со следующих суток по 10 мг ежедневно (у пациентов в возрасте ^ 75 лет, с массой тела ниже 60 кг - по 5 мг ежедневно).
Прасугрел
Длительный прием
Если пациент постоянно принимает прасугрел, продолжить в дозе 10 мг ежедневно (у пациентов в возрасте ^ 75 лет, с массой тела ниже 60 кг - по 5 мг ежедневно) без дополнительной нагрузочной дозы.
Нефракционированный гепарин (гепарин натрия**)
Доза, время введения, введения внутривенный болюс и внутривенной внутривенная без болюса)
начала
способ
(только
болюс,
начало
инфузии,
инфузия
Если внутривенно вводился болюс НФГ** без последующей его инфузии, рекомендуется начать внутривенную инфузию НФГ** без введения дополнительного болюса. Если догоспитально была начата внутривенная инфузия НФГ**, рекомендуется ее продолжить в стационаре. В сложных случаях у пациентов, которым недавно внутривенно вводили НФГ**, при выборе начальной дозы НФГ** можно учитывать величину АЧТВ. Переходить на эноксапарин натрия** не рекомендуется.
Если вскоре после внутривенного болюса или внутривенной инфузии НФГ** планируется ЧКВ, во время вмешательства рекомендуется ввести дополнительно болюсом 2000-5000 ЕД НФГ** для поддержания необходимого активированного времени свертывания крови. Переход на эноксапарин натрия** не рекомендуется.

 


Если была введена лечебная доза эноксапарина натрия** (подкожно 1 мг/кг), рекомендуется продолжить ее использование (инъекции с интервалами 12 часов). Переход на НФГ** не рекомендуется.Эноксапарин натрия=*
Доза, время последней инъекции

Особенности применения при ЧКВ. Если до ЧКВ от подкожной инъекции лечебной дозы (подкожно 1 мг/кг) прошло <	8 часов, дополнительного введения
антикоагулянта не требуется (если это была единственная подкожная инъекция эноксапарина натрия**, перед процедурой рекомендуется ввести внутривенно болюс 0,3 мг/кг). Переход на НФГ** не рекомендуется.
Если до ЧКВ от подкожной инъекции лечебной дозы (подкожно 1 мг/кг) прошло 8-12 часов, перед процедурой рекомендуется ввести внутривенно болюс 0,3 мг/кг. Переход на НФГ** не рекомендуется.
Если до ЧКВ от подкожной инъекции лечебной дозы (подкожно 1 мг/кг) прошло больше 12 часов, во время вмешательства можно использовать любой антикоагулянт.

	Фондапаринукс натрия
	Доза, время последней инъекции
	При продолжении использования фондапаринукса натрия следующее подкожное введение в дозе 2,5 мг - через сутки после первоначального, далее по 2,5 мг ежедневно.
Во время ЧКВ следует внутривенно вводить НФГ** - первоначальный болюс в дозе 85 МЕ/кг; необходимость повторных болюсов определяется величиной активированного времени свертывания крови.

	Антикоагулянты непрямые (антагонисты витамина К)
	Значение МНО
	У пациентов, принимающих препарат из группы непрямых антикоагулянтов (антагонистов витамина К), рекомендуется как можно скорее получить информацию О величине МНО и до этого воздержаться от парентерального введения антикоагулянтов.
Если значения МНО ^ 2,0 (для ЧКВ ^ 2,5), рекомендуется продолжить прием препарата из группы непрямых антикоагулянтов (антагонистов витамина К)и воздержаться от парентерального введения а нти коа гул я нто в.

	Апиксабан**, дабигатрана этексилат**, ривароксабан**
	Доза, время последнего приема
	Рекомендуется начать парентеральное введение антикоагулянтов через 12 часов после приема последней дозы апиксабана** или дабигатрана этексилата**, через сутки после приема последней дозы ривароксабана** (кроме случаев, когда ривароксабан** применялся в дозе 2,5 мг 2 раза в сутки).
При ЧКВ рекомендуется вводить стандартные дозы парентеральных антикоагулянтов вне зависимости от приема последней дозы апиксабана**, дабигатрана этексилата**, ривароксабана**.

	Бета-адреноблокатор
	Доза, время последнего приема
	Учитывается при оценке АД, частоты сердечных сокращений и последующей дозировки лекарственных средств.




[bookmark: bookmark159]Приложение ГЗ. Причины повышения уровня сердечного тропонина в
[bookmark: bookmark160]крови
	Повреждение (некроз) миокарда из-за острой ишемии миокарда

	• Изъязвление/разрыв атеросклеротической бляшки с тромбозом

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

	Снижение перфузии миокарда:
	Повышение потребности миокарда в кислороде:

	• Спазм КА
	• Устойчивая тахиаритмия

	• Дисфункция микрососудов
	• Тяжелая гипертония с или без гипертрофии ЛЖ

	• 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


Изложены согласно Четвертому универсальному определению ИМ [9].

[bookmark: bookmark161]Приложение Г4. Алгоритм исключения и подтверждения острого некроза
миокарда с учетом уровней сердечного тропонина в крови, определенных
высокочувствительными методами при госпитализации и через 1 или 2
[bookmark: bookmark162]часаВозможный OKC&nST



Ур[>ББНь СБрдЕ-наю тр-31:1ннна б крови,
опрыелейного БЫГЮКО^уБСТБНТЕЛЬИЬМ МЕЮДОНЯ,
перБонз*-ально и черв? 1 час ил ичерЕО 2 часа
[image: ]При первом ! При первом определении определении или -=:В нг/п и прирост ■=:А нг/л* i за 1 или 2 часа ■=:□ нг/лПри лер в ом олределении
ёО нг/л или прирост
за 1 или 2 часа ёЕ нг/л

	I
* ЕСЛИ ОТ начала боли бОЛЬШЕ Зчас[ЗБ
	Повторное определение 4epgj 1 час
	А
	В
	С
	D
	Е

	Серд BJ н ы й трзпон T{Elecsy5)
	5
	12
	3
	52
	5

	CefViBjhuh тр:>пант 1 {.Ajc^rtEct)
	4
	5
	2
	54
	6

	CEpn,BJHbJi!i тр:>пант 1 {CErrtaur)
	3
	е
	3
	120
	12

	Серд BJ н ы й трзп эн itH 1 {Access)
	4
	5
	4
	50
	15

	Повторное определение чере^ 2 часа
	А
	в
	С
	D
	Е

	СЕри,в^ны14 тр:>пант T{ElEi:Bys)
	5
	14
	4
	52
	10

	СЕри,в^ны14 тр:>пант 1 {Afc^rtEct)
	4
	в
	2
	54
	15

	CEpn,BJHbJi!i тр:>пант 1 {CErrtaur)
	3
	в
	7
	120
	20

	Серд BJ н ы й трзп эн itH 1 {Access)
	4
	5
	5
	50
	15




Примечания. Представлены лабораторные методы определения реагентами разных фирм, проверенные в рамках данного протокола [29-46]. Если после двух определений уровня сердечного тропонина в крови высокочувствительным методом с интервалом в 1 ч ни подтвердить, ни отвергнуть ИМ не удается, при сохраняющемся клиническом подозрении на оке рекомендуется дополнительное определение через 3-6 ч.Острый некроз миокарда

Повтори ое он редел ен не
Остры й н екроз м и окарда
исключен

через 3 часа
подтверхщен


[bookmark: bookmark163]Приложение Г5. Алгоритм исключения и подтверждения острого некроза
миокарда с учетом уровней сердечного тропонина в крови, определенных
высокочувствительными методами при госпитализации и через 3 часа
Ур[^БЕНЬ СЕрДЕ-НОЮ Тр-СПОНННа Б КрОБЧ ОПРЕДЕЛЕННОГО БЬОО^ЧуВСТБНТЕПЬНЫ М МЕГЭДОМ
[image: ]

Примечания. * 99-й перцентиль верхней референсной границы для данного метода определения; ** величина изменения зависит от метода определения сердечного тропонина [29-46].
[bookmark: bookmark164]Приложение Гб. Изменения ЭКГ, влияющие на лечение пациента с
[bookmark: bookmark165]ОКСбп8Т
	Признак
	Изменение подхода к лечению пациента

	Фибрилляция предсердий, в том числе на ЭКГ, зафиксированных ранее
	Вероятная необходимость постоянного приема антикоагулянта. В дополнение к АСК** в большинстве случаев рекомендуется использовать клопидогрел**.

	Тахикардия, особенно сохраняющаяся после купирования болевого синдрома
	Может быть как реакцией на боль, так и признаком сердечной недостаточности. В последнем случае раннее начало применения бета-адреноблокатора (особенно его внутривенное введение) увеличивает риск развития кардиогенного шока. В этом случае до начала использования бета-адреноблокаторов следует оценить сократительную способность и ФВ ЛЖ, и если они снижены - отложить начало применение препаратов этой группы или первоначально использовать небольшие дозы.

	Брадикардия
	Оценить наличие противопоказаний к использованию бета-адреноблокаторов, верапамила**, дилтиазема. Попытаться выяснить причину брадикардии. Оценить наличие показаний к установке временного ЭКС***.

	Нарушение атриовентрикулярной проводимости
	Оценить наличие противопоказаний к использованию бета-адреноблокаторов, верапамила**, дилтиазема. Оценить наличие показаний к установке временного ЭКС***.

	Желудочковые нарушения ритма
	При наличии жизнеугрожающих нарушений сердечного ритма или очевидной связи желудочковых аритмий с ишемией рекомендуется ранняя инвазивная стратегия ведения пациента.

	Оценка динамики сегмента ST и зубцов Т
	Требуется оценка всех имеющихся ЭКГ для выявления признаков, характерных для острой ишемии миокарда.

	Блокада левой ножки пучка Гиса
	Усложняет отнесение пациента к категории ОКСпВТ и ОКСбпВТ. При отсутствии в




Острая боль в грудной кпетко

Низкий риск


анамнезе данных о наличии блокады левой ножки пучка Гиса рекомендуется констатировать наличие OKCnST.
Может быть следствием электролитных расстройств, приема лекарственных средств, удлиняющих QT. Является ограничением для использования препаратов, удлиняющих QT. Необходимо нормализовать уровень калия и магния в крови, избегать выраженной брадикардии.Удлинение интервала QT

[bookmark: bookmark166]Приложение Г7. Категории риска неблагоприятного исхода при ОКСбп8Т
Очень высокий риск
• Нестабильность гемодинамики или кардиогенный щок
Продолжающаяся или повторяющаяся боль в грудной клетке, рефрактерная к медикаментозному лечению
Угрожающие жизни аритмии или остановка кровообращения
Механические осложнения острого ИМ (разрыв свободной стенки ЛЖ, разрыв межжелудочковой перегородки, разрыв папиллярных мыщц или хорд створок митрального клапана)
Острая сердечная недостаточность
• Повторяющиеся динамические смещения сегмента ST или изменения зубца Т, особенно с преходящим подъемом сегмента ST
Высокий риск
Подъем или снижение концентрации сердечного тропонина в крови, соответствующие критериям ИМ
Динамические смещения сегмента ST или изменения зубца Т (с симптомами или бессимптомные)
• Сумма баллов по щкале GRACE > 140 баллов
Умеренный (промежуточный) риск
• СД
• Почечная недостаточность (рСКФ < 60 мл/мин/1,73 м^)
ФВ ЛЖ < 40% или застойная сердечная недостаточность
Ранняя постинфарктная стенокардия
Недавнее ЧКВ
Операция КШ в анамнезе
Сумма баллов по щкале GRACE от 109 до 140 баллов


Отсутствие указанных выше критериев
[bookmark: bookmark167]Приложение Г8. Оценка риска неблагоприятного исхода при ОКСбп8Т с
[bookmark: bookmark168]использованием шкалы GRACE
	Фактор риска
	Число баллов

	Возраст (годы)
	

	< 30
	0

	30-39
	8

	40-49
	25

	50-59
	41

	60-69
	58

	70-79
	75

	80-89
	91

	> 90
	100

	ЧСС (уд/мин)
	

	< 50
	0

	50-69
	3

	70-89
	9

	90-109
	15

	110-149
	24

	150-199
	38

	> 200
	46

	Систолическое АД (мм рт. ст.)
	

	< 80
	58

	80-99
	53

	100-119
	43

	120-139
	34

	140-159
	24

	160-199
	10

	> 200
	0

	Класс по Киллип
	

	I
	0

	II
	20




	III
	39

	IV
	59

	Уровень креатинина в крови (мг/дл)
	

	0-0,39
	1

	0,40-0,79
	4

	0,80-1,19
	7

	1,20-1,59
	10

	1,60-1,99
	13

	2,0-3,99
	21

	> 4,0
	28

	Другие факторы
	

	Остановка сердца при поступлении
	39

	Смещения сегмента ST, инверсия зубца Т
	28

	Повышенный уровень маркеров некроза миокарда в крови*
	14

	Риск смерти в стационаре
	Сумма баллов

	Низкий (<1%)
	< 108

	Умеренный (1-3%)
	109-140

	Высокий (> 3%)
	> 141


Примечания: * при создании данной шкалы использовали сердечный тропонин «обычной» чуветвительноети.


Другие варианты шкалы GRACE ЕО для оценки отдаленного прогноза заболевания, а также еуммы елучаев емерти и ИМ предетавлены в Интернет по адрееу https://www.outeomes- umassmed.org/grace/acs risk/acs_risk_content.html [98-103].
Уеовершенетвованный вариант шкалы GRACE (GRACE 2.0) предетавлен в Интернет по адрееу https://www.outeomes-umassmed.org/graee/aes_risk2/index.html [ 104].
[bookmark: bookmark169]Приложение Г9. Оценка риска кровотечений при ОКСбп8Т
[bookmark: bookmark170]Шкала CRUSADE
	Фактор риска
	Число баллов

	ЧСС (уд/мин)
	

	< 70
	0

	71-80
	1

	81-90
	3

	
	







	91-100
	6

	101-110
	8

	111-120
	10

	> 120
	11

	Систолическое АД (мм рт. ст.)
	

	< 90
	10

	91-100
	8

	101-120
	5

	121-180
	1

	181-200
	3

	> 201
	5

	Гематокрит (°/о)
	

	< 31,0
	9

	31,0-33,9
	7

	34,0-36,9
	3

	37,0-39,9
	2

	> 40,0
	0

	Клиренс креатинина (мл/мин)
	

	< 15
	39

	> 15-30
	35

	> 30-60
	28

	> 60-90
	17

	> 90-120
	7

	> 120
	0

	Другие факторы
	

	Женский пол
	8

	Сердечная недостаточность
	7

	Другое сосудистое заболевание
	6

	сд
	6

	Риск крупного кровотечения в стационаре
	Сумма баллов

	Очень низкий (3,1%)
	< 20

	Низкий (5,5%)
	21-30

	Умеренный (8,6%)
	31-40

	Высокий (11,9%)
	41-50

	Очень высокий (19,5%)
	> 50




[bookmark: bookmark171]Шкала PRECISE-DAPT
Представлена в Интернет по адресу: http://www.precisedaptscore.com/predapt/webcalculator.html
[bookmark: bookmark172]Приложение ПО. Медикаментозное лечение ОКСбп8Т
	Препарат
	Рекомендуемая доза

	Антиагреганты (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС)

	АСК=г=г
	Внутрь; у ранее регулярно не принимавших первая доза 150-325 мг (разжевать и проглотить), со 2-х суток 75-100 мг 1 раз в сутки.

	Клопидогрел**
	Внутрь; первая доза 300 мг, со 2-х суток 75 мг 1 раз в сутки.
При планируемом ЧКВ: внутрь; нагрузочная доза *600 мг, затем 75 мг 1 раз в сутки.

	Прасугрел
	Внутрь; 60 мг, со следующих суток по 10 мг 1 раз в сутки (у пациентов в возрасте ^ 75 лет, с массой тела ниже 60 кг - по 5 мг 1 раз в сутки).

	F(ab')2 фрагменты антител моноклональных FRaMon
	Внутривенно; 0,25 мг/кг в течение 3-5 мин.

	Тикагрелор**
	Внутрь; первая доза 180 мг, через 12 ч по 90 мг 2 раза в сутки; при продлении лечения через 1 год после
ИМбпЗТ у пациентов с высоким риском коронарных осложнений - по 60 мг 2 раза в сутки.

	Эптифибатид
	Внутривенно; болюс 180 мкг/кг, затем инфузия 2 мкг/кг/мин, через 10 минут после начала инфузии второй болюс 180 мкг/кг, инфузию продолжать не менее 12 часов.

	Антикоагулянты для парентерального введения

	Бивалирудин
	При начале введения до ЧКВ: внутривенно, болюсом 0,1 мг/кг с последующей инфузией 0,25 мг/кг/ч продолжительностью £ 72 ч; перед ЧКВ дополнительно болюсом 0,5 мг/кг с последующей инфузией 1,75 мг/кг/ч до окончания процедуры (при необходимости инфузию можно продолжить в той же дозе в течение 4 ч).
При начале введения непосредственно перед ЧКВ: внутривенно болюсом 0,75 мг/кг с последующей инфузией 1,75 мг/кг/ч до окончания процедуры (при необходимости инфузию можно продолжить в той же дозе до 4 ч). Если до ЧКВ проводилась внутривенная инфузия Н1ФГ**, ее следует прекратить и начать вводить бивалирудин через 30 мин.

	Н1ефракционированный гепарин (гепарин натрия**)
	Внутривенно, болюсом 60-70 ЕД/кг (максимально 5000 ЕД), сразу вслед за этим инфузия с начальной скоростью 12-15 ЕД/кг/ч (максимально 1000 ЕД/ч); в последующем подбор дозы, обеспечивающей увеличение АЧТВ в 1,5-2,5 раза выще контрольной величины для конкретной лаборатории (верхняя граница нормы или среднее нормальное значение у здоровых лиц).
При ЧКВ на фоне начатой внутривенной инфузии НФГ**: внутривенно болюсом 2000-5000 ЕД, при необходимости повторные болюсы с целью поддерживать активированное время свертывания крови 250-350 с (200-250 с при применении ингибиторов ГП Ilb/IIIa тромбоцитов).
При ЧКВ у пациентов, до этого не получавших антикоагулянты: внутривенно болюсом 70-100 ЕД/кг, при необходимости повторные болюсы с целью поддерживать активированное время свертывания крови 250-350 с (200-250 с в сочетании с ингибиторами ГП Ilb/IIIa тромбоцитов).

	Фондапаринукс натрия
	Подкожно 2,5 мг 1 раз в сутки; перед ЧКВ на фоне применения фондапаринукса ввести НФГ** внутривенно болюсом 85 ЕД/кг, при необходимости повторные болюсы с целью поддерживать активированное время свертывания крови 250-350 с (200-250 с при применении ингибиторов ГП Ilb/IIIa тромбоцитов).

	Эноксапарин натрия**
	Подкожно 1 мг/кг 2 раза в сутки.
Особенности при почечной недостаточности: у пациентов со скоростью клубочковой фильтрации < 30 мл/мин/1,73 м^ подкожно 1 мг/кг 1 раз в сутки. При ЧКВ на фоне подкожного введения эноксапарина натрия**-, если до ЧКВ было сделано как минимум две подкожных инъекции эноксапарина натрия**, в первые 8 ч после очередной инъекции дополнительного антикоагулянта не требуется; если до ЧКВ была сделана только одна подкожная инъекция эноксапарина натрия** или ЧКВ выполняется через 8-12 ч после подкожной инъекции - ввести внутривенно болюсом 0,3 мг/кг эноксапарина натрия**; если ЧКВ выполняется через > 12 ч после подкожной инъекции - возможно применение любого антикоагулянта.
Перед ЧКВ у пациентов, до этого не получавших антикоагулянты: внутривенно болюсом 0,5 мг/кг.




	Антикоагулянты для приема внутрь

	Антикоагулянты непрямые (антагонисты витамина К)
	Внутрь; доза подбирается индивидуально для поддержания МНО в границах целевого диапазона не менее 70%:
· 2,0-2,5 в сочетании с антиагрегантами (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС);
· 2,5-3,5 в качестве монотерапии.
Полное антитромботическое действие проявляется через 5 суток после начала подбора дозы. Дозу можно считать условно подобранной, если два последовательных дня МНО находится в границах целевого диапазона (в последующем может потребоваться ее дальнейшая коррекция, чтобы добиться минимальных колебаний МНО в границах целевого диапазона).

	Апиксабан**
	Внутрь; 5 мг 2 раза в сутки (2,5 мг 2 раза в сутки при наличии как минимум 2 критериев - возраст ^ 80 лет, масса тела £ 60 кг, уровень креатинина в крови ^ 133 мкмоль/л) у пациентов с неклапанной фибрилляцией предсердий (в том числе после стентирования КА).

	Дабигатрана этексилат**
	Внутрь; 100 мг 2 раза в сутки или 150 мг 2 раза в сутки у пациентов с неклапанной фибрилляцией предсердий (в том числе после стентирования КА).

	Ривароксабан**
	Внутрь; доза зависит от показаний к применению и функции почек:
· 2,5 мг 2 раза в сутки в сочетании с антиагрегантами (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС) у пациентов, не имеющих показаний к длительному применению антикоагулянтов для профилактики или лечения тромбоэмболических осложнений;
· 15 мг 1 раз в сутки (10 мг 1 раз в сутки при клиренсе креатинина 30-49 мл/ мин) после стентирования КА у пациентов с неклапанной фибрилляцией предсердий (в сочетании с антиагрегантом (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС));
· 20 мг 1 раз в сутки (15 мг 1 раз в сутки при клиренсе креатинина 30-49 мл/ мин) у пациентов с неклапанной фибрилляцией предсердий.

	Бета-адреноблокаторы^'^^

	Карведилол^^^ **
	Внутрь; начальная доза 3,125-6,25 мг 2 раза в сутки, при хорошей переносимости дозу увеличивают с интервалом 3-10 сут. до 25 мг 2 раза в сутки.

	Метопролол**
	1. Внутривенно медленно под контролем ЭКГ и АД по 5 мг каждые 2 мин. до максимальной дозы 15 мг; при хорошей переносимости через 15 мин. после последнего внутривенного введения внутрь 25-50 мг каждые 6 ч. в течение 48 ч., затем 2-3 раза в сутки при применении короткодействующего метопролола** или 1 раз в сутки для пролонгированных лекарственных форм.
2. Внутрь; обычная поддерживающая доза до 200 мг/сут за 2-3 приема (или однократно при использовании пролонгированных лекарственных форм).

	Эсмолол
	Внутривенная 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.

	Ингибиторы АПФ: лечение с 1-х суток заболевания*

	Каптоприл**
	Внутрь; первая доза 6,25 мг, через 2 ч.- 12,5 мг, через 10-12 ч. - 25 мг; целевая доза 50 мг 2-3 раза в сутки.

	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 в сутки; возможен более медленный режим титрования дозы - 7,5 мг 2 раза в сутки в 1-2-е сутки, 15 мг 2 раза в сутки на 3-4-е сутки, затем 30 мг 2 раза в сутки.

	Ингибиторы АПФ: лечение с более отдаленных сроков заболевания*

	Каптоприл^**
	Внутрь; целевая доза 50 мг 3 раза в сутки.

	Рамиприл^'^^
	Внутрь; начальная доза 1,25-2,5 мг; целевая доза 5 мг 2 раза в сутки.

	Трандолаприл^
	Внутрь; начальная доза 0,5-1 мг; целевая доза 4 мг 1 раз в сутки.

	Эналаприл^ **
	Внутрь; начальная доза 2,5 мг; целевая доза 10 мг 2 раза в сутки.

	Ангиотензина II антагонисты *

	Валсартан
	Внутрь; первая доза 20 мг с постепенным увеличением до 160 мг 2 раза в сутки.





В таблице представлены лекарственные средства, наиболее изученные при ОКС. Не исключено применение других лекарственных средств с аналогичным механизмом действия.Антагонисты минералкортикоидных рецепторов*
Эплеренон^^^
Внутрь; первая доза 25 мг 1 раз в сутки, при хорошей переносимости у пациентов, не принимающих амиодарон**, дилтиазем или верапамил**, в ближайшие 4 недели увеличение дозы до 50 мг 1 раз в сутки.
Органические нитраты
Нитроглицерин**
Внутривенная инфузия 5-200 мкг/мин; обычно сначала инфузия 10-20 мкг/мин с возможным увеличением на 5-10 мкг/мин каждые 5-10 мин до уменьшения симптомов и/или снижения систолического АД на 10-15% при исходно нормальном АД и на 25-30% при АГ (но не ниже 95 мм рт. ст.).
Примечания:


В пределах каждой группы препараты перечислены по алфавиту.
^ Могут использоваться и другие препараты в надлежащих дозах, не обладающие внутренней симпатомиметической активностью.
В каждом конкретном случае дозы бета-адреноблокаторов могут быть меньше или несколько выше в зависимости от индивидуальной переносимости и клинического эффекта у конкретного пациента; у пациентов с хронической сердечной недостаточностью при существенно нарушенной сократительной функции ЛЖ положительное влияние на выживаемость показано для бисопролола в целевой дозе 10 мг 1 раз в сутки, карведилола* * в целевой дозе 25 мг 2 раза в сутки и метопролола* * пролонгированного действия в целевой дозе 200 мг 1 раз в сутки.
У пациентов с ИМ и существенно нарушенной сократительной функцией ЛЖ (ФВ < 40%) показано положительное влияние на смертность.
# Указаны препараты с положительным влиянием на смертность после ИМ; особенности подбора дозы у конкретного пациента зависят от реакции АД, уровня креатинина и калия в крови; если достичь целевой дозы препарата не удается, следует использовать максимально переносимую дозу.
Доказательства положительного влияния на прогноз получены у пациентов с сердечной&

недостаточностью (в том числе преходящей в ранние сроки ИМ) и/или ФВ ЛЖ < 40%.
Доказательства положительного влияния на прогноз получены у пациентов без выраженного снижения сократительной способности ЛЖ.
[bookmark: bookmark173]Приложение Г11. Дозы антитромботических лекарственных средств при
[bookmark: bookmark174]нарушенной функии почек
	Препарат
	рСКФ 30-59 мл/
	рСКФ 15-29
	мл/
	рСКФ < 15 мл/мин/1,73 м^

	
	мин/1,73 м^
	мин/1,73 м^
	
	ИЛИ

	
	ИЛИ
	ИЛИ
	
	КлКр < 15 мл/мин

	
	КлКр 30-59 мл/мин
	КлКр 15-29 мл/мин
	
	


Антиагреганты (АТХ-группа антиагреганты, кроме гепарина, В01АС)



	

	АСК**
	Неотложная
помощь
	Дозировка не меняется

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

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

	
	Плановое
назначение
	Обычная доза
	Обычная доза
	

	Прасугрел
	Обычная доза
	Обычная доза
	Опыт применения прасугрела у пациентов с почечной недостаточностью ограничен. Для пациентов с почечной недостаточностью, включая пациентов с терминальной почечной недостаточностью, коррекции дозы не требуется. Рекомендации Европейского кардиологического общества использовать не рекомендуют.

	Тикагрелор**^
	Обычная доза
	Обычная доза
	Отсутствует информация о применении препарата у пациентов на гемодиализе, поэтому его применение у этих пациентов не показано. Не требуется корректировать дозу препарата у пациентов с почечной недостаточностью. Тем не менее. Рекомендации Европейского кардиологического общества использовать не рекомендуют.

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

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

	Антикоагулянты

	Н1ефракционированный гепарин (гепарин натрия)**
	Доза подбирается под контролем АЧТВ независимо от фильтрационной функции почек

	Эноксапарин натрия**
	Обычная доза
	Согласно инструкции, при тяжелой почечной недостаточности (без указания количественного уровня):
у пациентов <75 лет: увеличить интервал между введением препаратов с 12 до 24 ч; у пациентов >75 лет и старще: увеличить интервал между введением препаратов с 12 до 24 ч, при этом доза на каждое введение — 1 мг/кг [2].
	Fie рекомендуется (нет данных)

	Фондапаринукс натрия^
	Fie рекомендован у пациентов с КлКр <20 мл/мин. Коррекция дозы не требуется у пациентов с КлКр >20 мл/мин.

	Бивалирудин
	Доза не меняется, за исключением пациентов, которым предстоит 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.
	Противопоказан




Значение	ABC
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.
	Ривароксабан^ в дозе 2,5 мг 2 раза в сутки
	Доза без изменений, но применять с осторожностью при одновременном назначении препаратов, повышающих концентрацию ривароксабана в плазме крови.
	Доза без изменений, но применять с осторожностью
	Противопоказан (данных нет)

	
	
	
	
	
	


Примечания: КлКр — клиренс креатинина;


^ — 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.
о
· В качестве превентивной меры следует избегать применения тикагрелора у пациентов с гиперурикемической нефропатией.
[bookmark: bookmark175]Приложение Г12. Внутривенная инсулинотерапия при ОКСбп8Т
[bookmark: bookmark176]Показания для инсулинотерапии у пациентов OKC6nST и СД
· Сахарный диабет 1 типа
· Уровень глюкоза плазмы при поступлении и последуюш,их определениях стойко выше 10 ммоль/л
· Диабетический кетоацидоз
· Гиперосмолярное гипергликемическое состояние
· Известное лечение высокими дозами глюкокортикоидов
· Парентеральное питание
· Тяжелое/критическос состояние
· Кардиогенный шок, выраженная застойная сердечная недостаточность, тяжелая постинфарктная стенокардия, артериальная гипотензия, тяжелые нарушения сердечного ритма
Алгоритм для непрерывной внутривенной инфузии инсулинов

· Любая степень нарушения сознания
· Непрерывная внутривенная инфузия инеулинов проводитея через отдельный инфузомат е применением раетвора инеулинов и аналогов быетрого дейетвия е концентрацией 1 ед/1 мл 0,9 % раетвора натрия хлорида**. В отеутетвие инфузомата допуекаетея внутривенное капельное введение.
· Рекомендуетея определять уровень глюкозы в плазме крови 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 в плазме крови 1 раз в чае даже при етабильном целевом уровне.
· Рекомендуемая ередняя начальная екороеть непрерывной внутривенной инфузии инеулинов у пациентов уже имеющих уровень глюкозы в плазме крови в целевом диапазоне — 0,5-1 ед/ч, для не находящихея в целевом диапазоне — 2-3 ед/ч (при наличии кетоацидоза — 0,1 ед/кг маееы тела в чае (но не более 15 ед/ч). Более низкая начальная екороеть (<0,5 ед/ч) иепользуетея при дефиците маееы тела, почечной, печеночной или надпочечниковой недоетаточноети. Более выеокая начальная екороеть (> 3 ед/ч) иепользуетея при еверхвыеокой гипергликемии (более 25 ммоль/л) и предполагаемой инеулинорезиетентноети (выраженном ожирении, признаках инфекции, хроничеекой терапии глюкокортикоидами).
· Одновременно е непрерывной внутривенной инфузией инеулина желательно наладить инфузию 5-10 % раетвора декетрозы (требуетея вводить 5 г декетрозы** в чае). Важно вводить инеулины и декетрозу** через разные инфузионные еиетемы, так как требуетея чаетая раздельная коррекция екороети инфузии каждого из двух раетворов. При уровне глюкозы в плазме крови выше 14 ммоль/л декетрозу не вводят (до еледующего определения ее уровня).
· При уровне глюкозы в плазме крови менее 3,3 ммоль/л требуетея оетановить инфузию инеулинов и ввеети внутривенно 30-60 мл 40% раетвора декетрозы**, 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 их инфузию прекращают через 1-2 чаеа поеле первой подкожной инъекции инеулинов и аналогоа быетрого дейетвия, или через 2-3 чаеа поеле первой инъекции инеулинов и аналогов длительного дейетвия.
[bookmark: bookmark177]Рекомендуемая скорость инфузии инсулина в зависимости от уровня глюкозы в плазме
[bookmark: bookmark178]крови.
	Глюкоза
(ммоль/л)
	<3,9
	3,9-6,1
	6,2-6,6
	6,7-8,3
	8,4-9,9
	10-13,3
	13,4-
16,6
	16,7-
19,9
	>20

	Скорость
введения
инсулинов
(ед/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, получающих глюкокортикоетероиды, не достигающих целевой гликемии при использовании предлагаемого алгоритма) может потребоваться использование более интенсивных алгоритмов. У пациентов с



повторным определением уровня глюкозы в плазме крови менее 3,9 ммоль/л (два раза подряд) требуетея перейти на менее интенеивный алгоритм. Ознакомитьея е этими алгоритмами можно в рекомендациях по ведению пациентов е СД.
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