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Лечение острого коронарного синдрома 

(ОКС), инфаркта миокарда с подъемом сег-
мента ST (ИМпST), ИМ без подъема сегмента 
ST (ИМбпST). 

18. Реперфузионная терапия 
● тромболитическая терапия (ТЛТ) 
Реперфузионная терапия остается основ-

ным методом терапии ИМпST на ЭКГ [1, 6]. 
Экстренная реперфузия возможна 3 способа-
ми: фармакологическим — с помощью тром-
болитических агентов, интервенционным — с 
помощью чрезкожной транслюминальной ко-
ронарной ангиопластики (ЧТКА) инфаркт-
связанной артерии (ИСА), хирургическим — 
восстановление кровотока с помощью аорто-
коронарного шунтирования (АКШ). Экстрен-
ное АКШ при остром ИМ в настоящее время 
имеет ограниченные показания и используется 
редко [6]. В настоящее время не вызывает со-
мнения, что всем больным ИМпST на ЭКГ в 
течение 12 часов должны быть проведены экс-
тренная ЧТКА и стентирование ИСА [23]. Од-
нако, по данным статистики, даже в Западной 
Европе в реальной жизни такой уровень кар-
диологической помощи получают лишь около 
20 % больных острым ИМ [20]. В клиниках, 
где невозможно круглосуточное проведение 
ЧТКА, для достижения реперфузии ИСА ис-
пользуется ТЛТ. Недостатки ТЛТ — ее неэффек-
тивность у ряда больных, наличие критических 
остаточных стенозов коронарных артерий (КА) 
после эффективного лизиса, что может быть 
причиной сохраняющейся ишемии в бассейне 
ИСА. Вследствие этого рецидив ишемии и ИМ 
из-за окклюзии сосуда возникает в 15–25 % слу-
чаев и повышает летальность и частоту развития 
сердечной недостаточности (СН) [10]. 

● фибринолитическое лечение у паци-
ентов с ИМбпST 

В исследованиях при ОКСбпST проведе-
ние ТЛТ со стрептокиназой, тканевым актива-
тором плазминогена или урокиназой показало, 
что эти вмешательства связаны даже с некото-
рым увеличением риска смерти и ИМ. Соот-
ветственно, ТЛТ не рекомендуется больным с 
ОКСбпST [22]. 

● необходимость ТЛТ у пациентов с 
ИМпST 

Непосредственной причиной развития 
ИМпST является окклюзия КА, как правило, 
тромботического происхождения соответст-
вующей области поражения миокарда. Поэтому 
основой лечения этих больных является восста-
новление коронарного кровотока — коронарная 
реперфузия. Общеизвестно, что успешная ре-
перфузия ИСА, исходя из концепции «открытой 
артерии», сопровождается ограничением размера 
ИМ, снижением степени сократительной дис-
функции ЛЖ и, как следствие, коррелирует с 
благоприятным клиническим течением заболе-
вания. При проведении ТЛТ главными фактора-
ми, которые способствуют снижению летально-
сти, являются ограничение зоны некроза и со-
хранение насосной функции ЛЖ. Меньшее зна-
чение имеют улучшение процессов репарации, 
снижение частоты образования аневризм и 
тромбов в левом желудочке (ЛЖ), повышение 
электрической стабильности в миокарде. Ранняя 
реперфузионная терапия способствует предот-
вращению повреждения мышцы внутри зоны 
ИМ и распространения при ИМ. Это объясняет 
улучшение клинического течения заболевания, 
несмотря на минимальное увеличение ФВ ЛЖ 
[5, 6, 10, 28, 29]. 
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● суть ТЛТ 
Суть ТЛТ заключается в медикаментозном 

разрушении тромба препаратами, активирую-
щими эндогенный фибринолиз, что приводит к 
расщеплению нитей фибрина. ТЛТ следует про-
водить у больных ИМпST, если время от начала 
ангинозного приступа не превышает 12 ч, а на 
ЭКГ отмечается подъем сегмента ST > 0,1 mV как 
минимум в 2 последовательных грудных отведе-
ниях или в 2 отведениях от конечностей или по-
является блокада левой ножки пучка Гиса 
(ЛНПГ). Введение тромболитиков оправдано в те 
же сроки при ЭКГ-признаках истинного заднего 
ИМ (высокие зубцы R правых прекордиальных 
отведениях и депрессия сегмента ST в отведениях 
V1–V4 с направленным вверх зубцом Т) [28]. 

Установлено, что внутривенное введение 
фибринолитика и пероральный прием ацетил-
салициловой кислоты (АСК) позволяет суще-
ственно снизить вероятность неблагоприятно-
го исхода и эффект значительно возрастает при 
их совместном применении [20]. 

В исследовании ISIS-2 у 17187 больных с 
подозрением на острый ИМ (ОИМ) введение 
стрептокиназы приводило к достоверному сни-
жению риска сосудистой смерти в ближайшие 5 
недель на 23 %, что соответствовало предот-
вращению 24 неблагоприятных исходов на ка-
ждую 1000 леченых [29]. Кроме того, реже 
возникали рецидивы ИМ, и отмечалось мень-
ше случаев остановки кровообращения. 

По совокупным данным контролируемых 
исследований (в целом 58 600 человек), ТЛТ с 
использованием стрептокиназы или эквива-
лентных ей по эффективности режимов введе-
ния других препаратов способна предотвра-
тить 18 смертей на каждые 1000 леченных 
больных. Это благоприятное влияние не зави-
сит от пола, возраста, величины систолическо-
го артериального давления (АД) (кроме вели-
чины, превышающей 180 мм рт. ст.), частоты 
сердечных сокращений (ЧСС), наличия или от-
сутствия ИМ в анамнезе, сахарного диабета 
(СД) и по абсолютной величине (числу пре-
дотвращенных смертей на каждую 1000 лечен-
ных больных) выше у пациентов с высоким 
риском неблагоприятного исхода [14, 20]. В 
настоящее время международным сообщест-
вом при ИМпST на ЭКГ рекомендованы стреп-
токиназа, алтеплаза и тенектеплаза [20]. 

● стрептокиназа 
Стрептокиназа вводится в/в в дозе 1500000 МЕ 

за 30–60 мин в небольшом количестве 0,9 % 
раствора хлорида натрия. Коронарный крово-
ток удается восстановить в среднем в 55 % 
случаев [4, 5, 20]. 

Стрептокиназа — чужеродный для орга-
низма белок, ее введение вызывает выработку 
антител. Это делает ее введение позже 5 дней и 

в последующие годы неэффективным и даже 
опасным. Она относится к так называемым не-
фибринспецифичным тромболитикам и приво-
дит к более выраженному снижению уровня 
фибриногена в общем кровотоке, чем фибрин-
специфичные (обладающие большим сродст-
вом к фибрину тромба) препараты. 

При использовании стрептокиназы может 
наблюдаться снижение АД, брадикардия, ана-
филактическая реакция, вплоть до шока [4]. 

● алтеплаза 
Клиническое преимущество алтеплазы по 

сравнению со стрептокиназой было продемон-
стрировано в 1993 г., когда появились результа-
ты крупнейшего рандомизированного сравни-
тельного исследования GUSTO-1 (41021 больной 
ИМпST). В сочетании с нефракционированным 
гепарином (НФГ) достоверно уменьшился риск 
смерти на 14 %, причем преимущество появля-
лось уже в первые сутки и сохранялось при 
длительном наблюдении [10]. 

В итоге удалось дополнительно предот-
вратить 10 смертельных исходов на каждую 
1000 леченных больных ценой возникновения 
примерно 2 геморрагических инсультов. У па-
циентов, получавших алтеплазу, достоверно 
реже возникали умеренные кровотечения и ал-
лергические реакции [10]. 

● тенектеплаза 
Отличие тенектеплазы от алтеплазы заклю-

чается в более длительном периоде полувыведе-
ния из организма, что позволяет использовать 
препарат в виде болюса, что особенно удобно 
при лечении на догоспитальном этапе. 

Полученные данные свидетельствуют о 
высокой эффективности догоспитальной ТЛТ те-
нектеплазой. Электрокардиографические крите-
рии эффективной реперфузии отмечены в 68 % 
случаев, а ангиографические критерии — у 73 % 
пациентов, которым проводилась коронароан-
гиография (КАГ), что даже превышает частоту 
достижения реперфузии, выявленную в ранее 
проведенных крупных рандомизированных 
клинических исследованиях (РКИ) [27]. По 
общей смертности за 30 суток группы, полу-
чавшие тенектеплазу и алтеплазу, достоверно 
не отличались ни через месяц, ни через год. 
При использовании тенектеплазы меньше 
больных имели выраженные проявления СН и 
подверглись операции АКШ. По частоте внут-
ричерепных кровотечений группы тенектепла-
зы и алтеплазы достоверно не отличались, но у 
лиц с наиболее высоким риском этого ослож-
нения тенектеплаза превосходила алтеплазу. 
Реже были и внечерепные кровотечения [27]. 

19. Значение фактора времени 
Повреждение миокарда в результате окк-

люзии КА развивается быстро и уже через 4–6 ч 
от начала болезни большая часть ишемизиро-
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ванного миокарда некротизируется. Только вос-
становление коронарного кровотока в первые 12 ч 
от начала болезни достоверно улучшает прогноз. 
Оптимальные результаты наблюдаются, если ре-
перфузионная терапия проводится в первые 2 ч, 
предупреждая некроз максимального объема 
жизнеспособного миокарда. 

Так, по совокупным данным 22 рандомизиро-
ванных контролируемых клинических исследова-
ний, включающих в совокупности 50 246 человек, 
введение стрептокиназы или эквивалентных ей 
по эффективности режимов ТЛТ в первый час 
после возникновения заболевания за 35 суток 
позволяло предотвратить 65 случаев смерти на 
каждую 1000 леченных больных. При начале ле-
чения через 1–2 часа эта цифра составляет 37, че-
рез 2–3 часа — 26, через 3–6 часов — 29, а через 
6–12 часов — 18. Снижение риска смерти, со-
ставлявшее 48 % при начале лечения в первый час 
заболевания и 44 % при начале лечения в первые 
2 часа, при более позднем вмешательстве умень-
шилось до 20 % (р = 0,001) [16, 25]. 

Проведение тромболизиса на догоспиталь-
ном этапе позволяет сократить время до начала 
лечения приблизительно на 1 ч, что ассоции-
руется с достоверным снижением смертности в 
течение 30 дней на 17 % [18, 26]. 

Отсчет времени рекомендуется начинать 
от контакта с медицинским персоналом (при-
бытия бригады скорой помощи или самостоя-
тельного обращения в стационар), возможно, 
даже с телефонного звонка [25]. 

При раннем использования ТЛТ имеются 
случаи, соответствовавшие критериям «пре-
рванного» ИМ (быстрый регресс подъема сег-
мента ST на ЭКГ и менее, чем двукратное по-
вышение уровня креатинфосфокиназы) [30]. 
«Прерванное» течение ИМ, когда, несмотря на 
кратковременную окклюзию КА, клинически 
значимый некроз миокарда не развивается, ас-
социируется со снижением смертности в отда-
ленном периоде на 30 % [9]. 

С учетом представления о патофизиологии 
«прерванного» ИМ [9] и имеющихся данных 
литературы о частоте его выявления в зависимо-
сти от сроков реперфузии [30], наличие значи-
мой корреляции такого благоприятного резуль-
тата ТЛТ со временем вполне объяснимо [19]. 

20. ТЛТ и антитромботическая, анти-
коагулянтная терапия 

Совместное использование АСК и клопидог-
рела (2 недели) (COMMIT/CCS-2 — 45 852 боль-
ных) позволило дополнительно предотвратить 
9 неблагоприятных исходов (смерть, рецидив 
ИМ, инсульт) на каждую 1000 леченных боль-
ных. Этот эффект был достигнут за счет досто-
верного уменьшения общей смертности (6 на 
каждую 1000 леченных больных) и рецидивов 
ИМ (3 на каждую 1000 леченных) [4]. 

Характерно, что он оказался сопоставимым 
по величине с клиническим преимуществом ал-
теплазы перед стрептокиназой, что в итоге при-
вело к повсеместному вытеснению последней из 
широкого практического использования в стра-
нах, где это экономически возможно. Такое крат-
ковременное использование клопидогрела оказа-
лось достаточно безопасным — частота серьез-
ных кровотечений не увеличилась. При этом по-
ложительный эффект получен как у больных, по-
лучивших фибринолитик, так и оставшихся без 
реперфузионного лечения. 

Наиболее вероятный механизм, лежащий в 
основе раннего клинического эффекта добав-
ления клопидогрела к АСК — уменьшение 
частоты сохраняющегося тромбоза КА и риска 
ее повторной окклюзии [22]. 

В исследовании EXTRACT-TIMI 25 одно-
недельное использование эноксапарина по 
сравнению с 48-часовой инфузией НФГ спо-
собствовало снижению риска смерти и нефа-
тального ИМ в ближайший месяц на 17 %, что 
дало возможность предотвратить 21 событие 
на каждую 1000 леченых [22]. 

Это положительное влияние заметно пре-
восходило риск геморрагических осложнений 
(дополнительное возникновение 7 крупных 
нефатальных и не внутричерепных кровотече-
ний на каждую 1000 леченных больных) [4]. 

В исследовании OASIS-6 однонедельное 
применение фондапаринукса после тромболи-
зиса стрептокиназой в сравнении с плацебо, ко-
торое получали 96,4 % больных, способствовало 
снижению риска смерти и ИМ в ближайший ме-
сяц на 24 %, что соответствовало предотвраще-
нию 31 такого события на каждую 1000 лечен-
ных [7, 8]. При этом применявшаяся доза препа-
рата (2,5 мг в сутки) была достаточно безопасной — 
частота крупных кровотечений не только не уве-
личивалась, но и оказалась достоверно меньшей, 
чем в группе сравнения. 

Таким образом, фондапаринукс повышает 
эффективность лечения ИМпST при ТЛТ стрепто-
киназой и может с успехом применяться при по-
вышенной опасности геморрагических осложне-
ний и гепарининдуцированной тромбоцитопении. 

Применение НФГ рекомендуется у больных, 
получающих стрептокиназу, особенно при высо-
ком риске тромбозов и тромбоэмболии (ТЭ) (при 
обширном и (или) переднем ИМ, наличии тромба 
в полости ЛЖ, предшествующих эпизодах пери-
ферических артериальных ТЭ, фибрилляции или 
трепетании предсердий (ФП или ТП), выражен-
ной СН, указаний на ТЭ в анамнезе, тромбоз вен 
ног и таза). В/в инфузия НФГ осуществляется в 
течение 48 ч (инфузия может быть более длитель-
ной у больных с высоким риском артериальных 
ТЭ, тромбозом вен ног и таза или тромбоэмболи-
ей легочных артерий (ТЭЛА)). 
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Эноксапарин, не влияя на частоту реперфу-
зии КА, снижает риск повторной окклюзии, по-
вторного ИМ и ишемических событий по срав-
нению с НФГ, вводится перед началом ТЛТ [27]. 
При нарушении функции почек больше показана 
стрептокиназа или ее сочетание с НФГ [27]. 

21. Диагностика и оценка восстановле-
ния перфузии миокарда 

КАГ — наиболее точный метод диагно-
стики состояния коронарного кровотока и сте-
пени его восстановления (оценка степени коро-
нарного кровотока по критериям TIMI). Важное 
преимущество КАГ — возможность детальной 
оценки коронарной анатомии и выработки опти-
мальной тактики последующего лечения. 

Наиболее эффективный и доступный из 
косвенных методов — контроль динамики ком-
плекса QRST. При восстановлении коронарного 
кровотока наблюдается быстрое снижение сег-
мента ST в отведениях, в которых он был повы-
шен, и формирование отрицательных «коронар-
ных» зубцов Т, о чем судят через 90 и 180 минут 
после ТЛТ. Снижение сегмента ST > 50 % от ис-
ходного в отведении, где его подъем был макси-
мален, через 3 часа от начала ТЛТ с 90 % веро-
ятностью свидетельствует о реперфузии [4]. 

Быстрое снижение сегмента ST до начала ре-
перфузионной терапии — свидетельство спон-
танного разрушения тромба и восстановления 
кровотока. Другие косвенные признаки реперфу-
зии при ИМпST: реперфузионные аритмии, ди-
намика биохимических маркеров некроза мио-
карда — дают менее четкие результаты [2]. Ре-
окклюзию КА, часто протекающую бессимптом-
но, выявляют в 15–20 % случаев. У части больных 
реокклюзия проявляется возобновлением анги-
нозной боли и ухудшением гемодинамики [2, 4]. 

Критериями успешности/неуспешности ре-
перфузионной терапии являются: быстрое ку-
пирование ангинозной боли, быстрая инволю-
ция изменений ЭКГ, ускоренное вымывание 
кардиоспецифических ферментов, реперфузи-
онные аритмии. По мнению большинства ис-
следователей, разрешение элевации сегмента 
ST в качестве маркера успешной реперфузии 
является наиболее простым и удобным [2, 30]. 

Еще в 1988 г. проведена корреляция ан-
гиографических и ЭКГ-критериев реперфузи-
онной терапии [2] и показано, что значительное 
уменьшение подъема сегмента ST — на 74 % 
отмечено у больных с проходимыми после 
ТЛТ КА по сравнению с 33 % при их стойкой 
окклюзии. В итоге стало общепринятым, что 
снижение сегмента ST в отведении с самым 
высоким исходным его подъемом на 50 % и 
более через 2–3 часа после начала ТЛТ позво-
ляет с большой точностью предсказать прохо-
димость ИСА (положительная предсказываю-
щая ценность 90 %), а в случае полной норма-

лизации сегмента ST через 90 мин от начала 
ТЛТ вероятность регистрации проходимости 
артерии составляет 92–94 %, оптимального 
эпикардиального кровотока TIMI 3 — 70–80 %. 

Сохраняющийся подъем сегмента ST или 
только незначительное его снижение чаще всего 
свидетельствует о персистирующей коронарной 
окклюзии или развитии феномена невосстанов-
ленного тканевого кровотока в случае открытия 
артерии [8], а также о возможности развития не-
благоприятных клинических последствий ТЛТ: 
ухудшении функции ЛЖ, повышении риска 
смерти в ближайший и отдаленный период [8, 11]. 

Контроль динамики ЭКГ дает более пол-
ную информацию (чем КАГ) о состоянии мик-
роциркуляции в миокарде пораженной зоны и, 
в частности, позволяет судить о развитии фе-
номена «no-reflow». 

22. Реперфузионный синдром, феномен 
«no-reflow» 

После восстановления коронарного крово-
тока по крупным субэпикардиальным артери-
ям у некоторых больных перфузия миокарда 
пораженной зоны не восстанавливается или 
восстанавливается не полностью. Это связано с 
поражением мелких сосудов и капилляров и 
так называемым «реперфузионным» повреж-
дением миокарда [4, 5, 7]. 

При реперфузионной терапии (ТЛТ и 
ЧТКА) происходит микроэмболизация пери-
ферического сосудистого русла фрагментами 
разрушенного тромба и содержимым бляшки. 
В комбинации с локальными спастическими 
реакциями мелких сосудов это создает предпо-
сылки к нарушению микроциркуляции вплоть 
до образования множественных мелких некро-
зов миокарда. В процессе реперфузии миокар-
да под влиянием свободных радикалов (СР), 
перегрузки клеток миокарда ионами кальция, 
нарушения функции и морфологии эндотелия 
активизируются процессы апоптоза ишемизи-
рованных клеток, усиливается неспецифиче-
ское воспаление и ряд других, не до конца 
расшифрованных патологических процессов, 
которые препятствуют восстановлению нор-
мальной циркуляции в мелких сосудах мио-
карда (что может быть подтверждено методом 
сцинтиграфии миокарда с радиоактивными 
изотопами) и, соответственно, функции мио-
карда. Этот феномен в англоязычной литера-
туре получил название «no-reflow» [4]. 

Вероятность развития осложнений, в пер-
вую очередь, СН, а также прогноз для жизни у 
этих больных примерно такой же, как у боль-
ных, у которых не происходит восстановления 
кровотока по магистральным коронарным со-
судам. ЭКГ-отражение феномена «no-reflow» — 
отсутствие снижения сегмента ST, соответст-
вующего критерия успешной реперфузии, при 
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удовлетворительном (соответствующем критерии 
TIMI 2–3 ст.) кровотоке по магистральной КА, 
снабжающей пораженную область миокарда. 

Эффективные методы борьбы с реперфу-
зионными повреждениями миокарда и фено-
меном «no-reflow» не разработаны, но извест-
но, что они менее выражены при раннем вос-
становлении кровотока [4]. Выполнение ин-
тервенционных процедур на КА связано с рис-
ком микроэмболизации дистального русла и 
развитием микронекрозов [1, 2, 4, 6]. 

23. Коронарная реваскуляризация (ЧКВ и 
АКШ) 

Наиболее эффективным чрезкожное коро-
нарное вмешательство (ЧКВ) оказалось в ло-
кальных сужениях КА, без кальциноза и тром-
боза, не затрагивающих устья и бифуркации, 
не полностью окклюзирующих сосуд. Напро-
тив, частота успеха была наименьшей при ди-
латации полных окклюзий, протяженных, из-
витых, кальцинированных, тромботических 
поражений, а также — в бифуркациях, устьях 
и артериях малого калибра [6, 21]. 

Бурное развитие метода и возникающие 
при этом лечении сложности стимулировали 
разработку новых устройств для чрезпросветно-
го катетерного лечения коронарных стенозов, 
начиная с прямого атеротома, лазерной ангио-
пластики и заканчивая современными устройст-
вами для стентирования артерий. Некоторые 
устройства оказались эффективными и приме-
няются до настоящего времени. Это — эксимер-
ная (холодная) лазерная ангиопластика, высоко-
скоростная вращательная (ротационная) атерэк-
томия-ротабляция, внутрисосудистый ультра-
звук и современная имплантация стентов [4, 22]. 

24. Чрезкожные коронарные вмешательства 
На решение о переходе от диагностиче-

ской КАГ к реваскуляризации влияют не толь-
ко данные об анатомии коронарного русла, но 
ряд других факторов, включая предполагае-
мую продолжительность жизни, функцию ЛЖ, 
сопутствующее заболевание, функциональную 
способность, выраженность симптомов и объ-
ем жизнеспособного миокарда, подвергшегося 
риску [7]. Стентирование и использование 
вспомогательной терапии блокаторами IIb/IIIa 
глипопротеиновых (ГП) рецепторов тромбоци-
тов еще более расширили спектр применения 
ЧКВ, улучшив как безопасность, так и дли-
тельность эффекта этих процедур. Необходи-
мость в продолжении разработки более безо-
пасных, более эффективных технологий ЧКВ 
подчеркивают недавно поднятые опасения от-
носительно отсроченной эндотелизации в 
стентах, выделяющих лекарства (СВЛ), и свя-
занного с этим увеличения частоты поздних 
коронарных тромботических событий, потен-
циально приводящих к смерти или ИМ [15, 24]. 

В исследовании ОАТ проверялась гипотеза 
о том, что обычное ЧКВ при полной окклюзии 
через 3–28 дней после ИМ снижало совокупный 
показатель смерти, повторный ИМ (ПИМ) или 
СН IV класса (n = 2166) [15, 24] Однако ЧКВ не 
снизило показатели смерти, ПИМ или СН, а в 
течение 4 лет последующего наблюдения наме-
тилась тенденция к избыточному числу повтор-
ных ИМ. Таким образом, стратегия обычного 
ЧКВ не показана пациентам с хронической окк-
люзией ИСА после ИМбпST [12, 13]. 

25. ЧТКА 
ЧТКА — эффективный метод восстанов-

ления кровотока по окклюзированной КА при 
ИМпST. Если реперфузионная терапия начинает-
ся с нее, то такая ЧТКА называется первичной. 
Она имеет ряд преимуществ перед ТЛТ. Во-
первых, обеспечивает более частое (до 90–95 %) и 
более полное, чем при ТЛТ восстановление кро-
вотока по окклюзированной КА. При этом одно-
временно решается проблема остаточного стено-
за, во многом — ретромбоза, резидуальной ише-
мии миокарда и их последствий [17, 18]. 

Особенно очевидны преимущества пер-
вичной ЧТКА в случаях осложненного течения 
ИМпST (например, на фоне острой СН), а также в 
тех случаях, когда терапия начинается с сущест-
венной задержкой во времени (позже 3 ч) [18]. 
Существенный минус ЧТКА — методологическая 
сложность, требующая дорогостоящего оборудо-
вания, бригады опытных операторов. 

Оптимальный результат достигается, если 
от первого контакта с медицинским работни-
ком до начала ЧТКА (первого раздувания бал-
лона в КА) проходит не более 90 мин. 

В случаях, когда больной поступает в пер-
вые 3 часа неосложненного ИМпST, но первое 
раздувание баллона в КА может быть осуще-
ствлено более чем на 60 мин позже начала 
ТЛТ, предпочтение следует отдать ТЛТ [18]. 

Как и ТЛТ, проведение ЧТКА показано в пер-
вые 12 ч заболевания. Однако попытка лечения с ее 
помощью считается оправданной и позже, если за-
болевание осложняется шоком, развившимся в тече-
ние 36 ч от начала ИМ, и если ЧТКА может быть на-
чата не позднее 18 ч от появления симптомов шока. 

В ряде случаев при сохраняющейся ише-
мии миокарда, остром застое в малом круге 
кровообращения, электрической нестабильно-
сти оправдана попытка ЧТКА и позже 12 ч от 
начала заболевания (24 ч). Первичная ЧТКА у 
пациентов с тяжелыми осложнениями ИМпST 
(кардиогенный шок (КШ), отек легких, элек-
трическая нестабильность) более успешна, ес-
ли проводится на фоне внутриаортальной бал-
лонной контрпульсации (ВАБК) [17, 18, 19]. 

● ЧТКА после неуспешной ТЛТ 
ЧТКА оправдана в тех случаях, когда ле-

чение больного ИМпST не привело к восста-
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новлению коронарного кровотока, особенно, 
если течение заболевания осложняется про-
должающейся ишемией, СН, тяжелыми нару-
шениями ритма, а также при наличии обшир-
ных участков жизнеспособного миокарда, ко-
торые могут дополнительно пострадать [3]. 

● ЧТКА после ТЛТ 
Проведение ЧТКА показано при возник-

новении рецидива ИМ, наличии признаков вы-
раженной ишемии миокарда, у больных с КШ, 
тяжелой СН и опасными для жизни желудоч-
ковыми аритмиями, если в их основе не лежат 
причины, требующие срочного хирургическо-
го вмешательства [3, 17]. 

● подготовленная ЧТКА 
Попытки улучшить результаты ЧТКА у 

больных ИМпST с помощью предварительного 
введения блокаторов ГП IIb/IIIa рецепторов 
тромбоцитов или ТЛТ не оправдали себя. При 
остро возникшей стойкой окклюзии КА (разви-
вающемся ИМпST) ЧКВ, выполненное своевре-
менно и в надлежащих условиях, обладает за-
метным клиническим преимуществом перед 
ТЛТ [23]. Однако добиться достаточно быстрого 
выполнения процедуры (раздувание баллона в 
КА в пределах 90 мин после первого контакта с 
медицинским персоналом) во многих случаях не 
удается [23]. В связи с этим перспективным пре-
доставлялся подход, при котором для планируе-
мого ЧКВ вводят препарат, способный обеспе-
чить коронарную реперфузию и таким образом 
уменьшить общее время ишемии миокарда (под-
готовленное ЧКВ) [18]. На роль подобного лече-
ния претендуют введение полной дозы фибри-
нолитика, сочетание уменьшенной дозы фибри-
нолитика и блокатора ГП рецепторов IIb/IIIa, а 
также изолированное использование последних. 
Однако по данным результатов проведенного 
исследования, включавшим 17 рандомизирован-
ных исследований (n = 5404 больных), подготов-
ленное ЧКВ приводит к увеличению смертности 
в сравнении с первичным ЧКВ [3, 17]. 
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ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ОССИКУЛОПЛАСТИКИ 

С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ РАЗЛИЧНЫХ ВАРИАНТОВ ПРОТЕЗОВ СЛУХОВЫХ КОСТОЧЕК 

Эль-Рефай Хусам, В. П. Ситников, Т. И. Колесник 

Гомельский государственный медицинский университет 
Гомельская областная специализированная клиническая больница 

Проведено сравнительное исследование эффективности оссикулопластики у 320 пациентов, страдающих 
кондуктивной и смешанной тугоухостью при различных клинических формах хронического гнойного среднего 
отита. При этом были использованы различные формы и виды трансплантатов и имплантатов: протезы, изготов-
ленные из остатков слуховых косточек, кортикального слоя височной кости, ногтевой пластинки пациентов, ау-
тохряща ушной раковины. Проведена сравнительная оценка функциональной и морфологической эффективности 
всех видов протезов в отдаленных сроках. Удовлетворительный результат достигнут у 92,5 % пациентов. 

Ключевые слова: хронический гнойный средний отит, тимпанопластика, оссикулопластика, зондовая 
аудиометрия. 

LONG-TERM RESULTS OF OSSICULOPLASTY WITH THE USE 
OF DIFFERENT VARIANTS OF HEARING OSSICLES PROSTHESES 

EL-Refai Hossam, V. P. Sitnikov, T. I. Kolesnik 

Gomel State Medical University 
Gomel Regional Specialized Clinical Hospital 

The comparative study of the ossiculoplasty effectiveness in 320 patients suffering from conductive or mixed 
hearing loss in different clinical forms of chronic suppurative otitis media has been carried out. During this study 
different forms and types of grafts and implants have been used: prosthesis made from remains of auditory ossicles, 
cortical layer of temporal bone; patient`s nail; autogenously cartilage of the auricle. Both the morphological and 
functional effectiveness of all the types of prostheses have been comparatively assessed. The satisfactory result was 
achieved in 92, 5 % patients. 

Key words: chronic suppurative otitis media, tympanoplasty, ossiculoplasty, probe audiometry. 
 
 
Тугоухость является наиболее заметным 

клиническим проявлением хронического воспа-
лительного процесса в среднем ухе, поскольку 
его основной функцией является передача звуко-
вой информации, которая страдает из-за струк-
турных нарушений в барабанной полости.  

У 20–30 % пациентов тугоухость связана с 
поражением звукопроводящего аппарата орга-
на слуха как следствия гнойно-деструктивного 
процесса, и врач должен рассматривать каждо-
го больного с длительно текущим воспалением 
среднего уха в качестве потенциального кан-
дидата на оперативное лечение. Чем раньше 
оно будет произведено, тем больше шансов на 
полное излечение среднего отита и улучшение 
(сохранение) слуховой функции [29, 25, 7].  

Несмотря на определенные успехи тимпа-
нопластики за последние годы, результаты су-
ществующих методов операции не всегда удов-
летворительны [1, 3, 5, 11, 12, 15, 23], что чаще 

всего обусловлено недостаточным кровоснаб-
жением трансплантата, его смещением, прова-
ливанием в барабанную полость, отторжением, 
нагноением и некрозом [1, 5, 12, 13]. Для за-
мещения больших дефектов барабанной пере-
понки используются одно- и многослойные 
трансплантаты. В качестве пластического ма-
териала применяются ультратонкий аллохрящ 
с  фасцией височной мышцы [17], истончен-
ный аутохрящ, хондро-перихондральный лос-
кут [5, 20]. Для восстановления звукопроводя-
щего аппарата среднего уха используются раз-
нообразные материалы. Выбор материала, ис-
пользуемого для реконструкции, зависит от 
характера дефекта оссикулярной цепи, опыта и 
предпочтения хирурга [2]. В последние годы 
широкое применение при оссикулопластике на-
шли имплантаты — промышленно изготовлен-
ные протезы из биологически инертных мате-
риалов: полимеров, керамики, металлов [3, 7, 11, 


