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Состояние тромбоцитарного и плазменного гемостаза 
как предиктор состояния коронарного кровотока 
у пациентов с острым инфарктом миокарда

Цель	 Изучение связи между функциональным состоянием тромбоцитов и  плазменным гемостазом 
с кровотоком в инфаркт-связанной артерии (ИСА), а также течением заболевания у пациентов 
с острым инфарктом миокарда (ОИМ).

Материал и методы	 В исследование включены 93 пациента с ОИМ (75 пациентов с ОИМ с подъемом сегмента ST, 
18 – без подъема сегмента ST). У 63 пациентов отмечался кровоток TIMI 0–1 по ИСА, у 30–TIMI 
2–3. Всем пациентам проводились ротационная тромбоэластометрия, импедансная агрегометрия, 
тест эндотелий-зависимой вазодилатации (ЭЗВД), исследование тромбодинамики. Первичная 
клиническая конечная точка включала совокупность госпитальных осложнений ОИМ, вторич-
ная конечная точка – совокупность отдаленных внегоспитальных осложнений ОИМ. Отдельно 
проводилась оценка крупных (BARC 3–5) и малых (BARC 1–2) кровотечений.

Результаты	 Пациенты с кровотоком TIMI 0–1 по ИСА характеризовались более коротким началом времени 
свертывания крови, бóльшим размером тромба и его плотностью, более интенсивной агрегацией 
тромбоцитов, индуцированной арахидоновой кислотой и АДФ, меньшими значениями теста ЭЗВД. 
Оказалось, что параметры агрегации тромбоцитов, индуцированной арахидоновой кислотой (AUC 
Asa), в  сочетании со  временем начала свертывания крови (clotting time  – CT) позволяют судить 
о степени нарушения кровотока в ИСА (чувствительность 76 %, специфичность 71 %) у пациентов 
с  ОИМ, независимо от  наличия подъема сегмента ST на  ЭКГ. Кроме того, частота наступления 
первичной конечной точки была выше у пациентов с кровотоком TIMI 0–1 по ИСА (41,3 и 16,7 % 
соответственно; p=0,015). У пациентов с кровотоком TIMI 2–3 в отдаленном периоде заболевания 
значимо чаще регистрировались малые кровотечения (8,5 и 30,4 % соответственно; p=0,045).

Заключение	 По сравнению с пациентами с сохранным кровотоком, пациенты с ОИМ и кровотоком TIMI 0–1 
по ИСА характеризуются снижением функционального состояния эндотелия, более интенсивны-
ми процессами тромбообразования и агрегации тромбоцитов. Впервые показано, что сочетанное 
использование двух простых критериев оценки гемостаза (AUC Asa; CT) позволяет судить о сте-
пени нарушения кровотока в ИСА у больных с ОИМ.
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Несмотря на внедрение первичного чрескожного коронар-
ного вмешательства (ЧКВ) в повседневную клиническую 

практику, широкий спектр фармакологических препаратов, 
достоверно влияющих на  течение заболевания и  долгосроч-
ный прогноз, госпитальная летальность у пациентов с острым 
инфарктом миокарда (ОИМ) остается в пределах 6–9 % [1, 2].

В  15–25 % случаев ОИМ с  подъемом сегмента ST 
(ОИМпST) в  острейшей стадии отмечается резолюция 
подъема сегмента ST на повторных электрокардиограммах 
(ЭКГ), а при проведении коронарографии (КГ) определяет-

ся кровоток по инфаркт-связанной артерии (ИСА) [3]. Дан-
ный феномен ассоциирован с  меньшей частотой развития 
госпитальных осложнений, а  также более благоприятным 
долгосрочным течением заболевания [4, 5]. Более того, у ря-
да пациентов с ОИМ без подъема сегмента ST (ОИМбпST) 
можно встретить окклюзию ИСА, а отсутствие подъема сег-
мента ST связано с развитой сетью коллатералей [6].

Выраженность интракоронарного тромбоза обуслов-
лена реактивностью тромбоцитов, активностью плазмен-
ного гемостаза и эндогенного фибринолиза (ЭФ), а также 
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интенсивностью локальной воспалительной реакции. В ре-
гуляции этих процессов принимает активное участие эндо-
телий. Итоговое состояние кровотока по ИСА является ре-
зультатом совокупности этих физиологических процессов.

Цель
Изучение связи между функциональным состояни-

ем тромбоцитов и  плазменного гемостаза и  кровотоком 
в ИСА, а также течением заболевания у пациентов с ОИМ.

Материал и методы
В данном одноцентровом проспективном исследовании 

приняли участие 93 пациента. Включение пациентов про-
водилось на базе отделения кардиореанимации ГБУЗ «ГКБ 
им. И. В.  Давыдовского ДЗМ» в  период с  сентября 2019 г. 
по  апрель 2022 г. У  75 пациентов при  поступлении имелся 
ОИМпST, у 18 – ОИМбпST. Диагноз ОИМ ставили в соот-
ветствии с Четвертым универсальным определением инфар-
кта миокарда [7]. Всем пациентам была проведена КГ с по-
следующей реваскуляризацией ИСА. Исследование проведе-
но в соответствии с принципами Хельсинкской декларации 
и получило одобрение локального этического комитета.

Критерии включения: ОИМпST или ОИМбпST; начало 
симптомов менее чем за 24 ч до госпитализации; подписан-
ное информированное согласие на участие в исследовании. 
Критерии исключения: возраст старше 80 лет либо моложе 
18 лет; начало симптомов более чем за 24 ч до госпитализа-
ции; тромболитическая терапия на догоспитальном этапе; 
кардиогенный шок при  поступлении; острые или  хрони-
ческие инфекционные процессы; анемия тяжелой степени 
или продолжающееся кровотечение; онкологические забо-
левания; прием антикоагулянтов.

У всех пациентов до проведения КГ брали образцы крови 
для выполнения ротационной тромбоэластометрии, импеданс-
ной агрегометрии, исследования тромбодинамики. Кроме того, 
проводился тест эндотелийзависимой вазодилатации (ЭЗВД).

Кровоток по ИСА классифицировали с помощью шка-
лы TIMI Grade Flow [8]. По данным КГ, у 63 пациентов от-
мечался кровоток по ИСА TIMI 0–1, в то время как у 30 па-
циентов регистрировался кровоток TIMI 2–3. Дальней-
шие сравнения проводили между этими двумя группами.

Методика забора крови
Образцы крови для проведения стандартных лабораторных 

анализов и тестов брали до проведения КГ и введения нефрак-
ционированного гепарина путем венепункции иглой Vacuette 
21G. Для экспериментов использовали пробирки S-Monovette 
(«Sarstedt», Германия) с цитратом натрия 3,2 % 1:9.

Ротационная тромбоэластометрия
Исследование проводили на  приборе ROTEM по  стан-

дартной методике [9]. Для  анализа использовали следую-

щие параметры: время начала свертывания (CT), форми-
рования сгустка (clot formation time – CFT) и начала лизиса 
сгустка (lysis onset time  – LOT), размер тромба на  различ-
ных временны́х участках эксперимента (A20, мм; A30, мм), 
максимальное формирование и  лизис тромба (maximum 
clot firmness – MCF; maximum lysis – ML), а также процент 
оставшегося тромба спустя 30, 45 и 60 мин от начала лизиса 
(lysis index, Li 30, 45 и 60, соответственно).

Импедансная агрегометрия
Исследование проводили на  приборе Multiplate 

(«Roche», Швейцария). Интенсивность агрегации тромбо-
цитов определяли с помощью измерения площади под кри-
вой (Area under curve, AUC) и выражали в единицах агрега-
ции в минуту. Оценивали агрегацию тромбоцитов, индуци-
рованную арахидоновой кислотой (AUC Asa), АДФ (AUC 
ADP) и  пептидом-6, активирующим рецептор тромбина 
(AUC TRAP-6).

Тромбодинамика
Исследование проводили по стандартной методике [10]. 

На основе полученных данных рассчитывали следующие по-
казатели: задержка роста (Tlag), средняя и  начальная ско-
рость роста сгустка (clot growth rate – V; initial clot growth 
rate – Vi), размер сгустка спустя 30 мин после начала экспе-
римента (clot size, CS), плотность сгустка (Density – D), на-
личие спонтанного тромбообразования (spontaneous clot 
formation time  – Tsp), а  также лизиса сгустка: время нача-
ла и  скорость прогрессирования лизиса (lysis onset time  – 
LOT; lysis progression  – LP, % / мин), время лизиса сгустка 
(clot lysis time – CLT).

Тест ЭЗВД 
Для  оценки функции эндотелия всем пациентам про-

водили тест ЭЗВД плечевой артерии по стандартной ме-
тодике [11].

Оценка клинических исходов
В  качестве госпитальных осложнений ОИМ оценива-

ли следующие исходы: смерть (в том числе клиническая); 
острая левожелудочковая недостаточность (ОЛЖН); 
тромбоз стента; крупные кровотечения (BARC 3–5), а так-
же необходимость использования инфузии блокаторов ре-
цепторов IIb / IIIa тромбоцитов, искусственной вентиля-
ции легких (ИВЛ), механической поддержки кровообра-
щения. Первичная конечная точка включала совокупность 
этих исходов.

В отдаленном периоде заболевания (медиана наблюде-
ния 7 мес) проводили оценку следующих исходов: смерть, 
сердечно-сосудистая смерть, повторный ОИМ, поздний 
тромбоз стента, повторная экстренная реваскуляриза-
ция миокарда. Данные исходы являлись составляющими 
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вторичной конечной точки. Отдельно проводили оценку 
крупных (BARC 3–5) и малых (BARC 1–2) кровотечений.

Статистическая обработка данных
Статистический анализ проводили с помощью R (4.0.5) 

и IBM SPSS Statistics (26.0). Полученные значения распреде-
лялись ненормально в соответствии с тестом Шапиро–Уилка. 
Для сравнения групп использовали ранговый критерий Ман-
на–Уитни. Для анализа категориальных параметров исполь-

зовали двусторонний точный тест Фишера. Размер выбор-
ки исследования позволяет обнаружить различия средней 
силы (d=0,5) при  уровне значимости  0,05 и  мощности  0,8. 
Для  прогноза состояния кровотока ИСА использовали ло-
гистическую регрессию, уровень значимости для предикто-
ров p<0,05. Для представления зависимостей бинарной клас-
сификации была построена ROC-кривая и рассчитан показа-
тель AUC. Отдаленный прогноз заболевания анализировали 
с помощью построения кривых Каплана–Майера.

Таблица 1. Клинико-демографические характеристики пациентов

Показатель
Пациенты с кровотоком 

по ИСА TIMI 0–1 
(n=63)

Пациенты с кровотоком 
по ИСА TIMI 2–3 

(n=30)
p

Возраст, годы Me [IQR] 60,5 [53,0; 65,2] 61,0 [51,0; 66,5] 0,7
Мужской пол, n (%) 47 (74,6) 25 (83,3) 0,43
Артериальная гипертензия, n (%) 54 (85,7) 26 (86,7) 0,99
Сахарный диабет, n (%) 10 (15,8) 5 (16,7) 0,98
Дислипидемия, n (%) 19 (30,1) 9 (30,0) 0,99
Курение, n (%) 24 (38,0) 12 (40,0) 0,98
ИМ, n (%) 3 (4,76) 4 (13,3) 0,2
ЧКВ, n (%) 6 (9,7) 2 (6,7) 0,99
Фибрилляция предсердий, n (%) 4 (6,34) — 0,3
Острое нарушение мозгового кровообращения, n (%) 2 (3,2) 2 (6,6) 0,59
Амбулаторная терапия
Ацетилсалициловая кислота, n (%) 10 (15,8) 3 (10,0) 0,54
Клопидогрел, n (%) — 1 (3,4)  –
Тикагрелор, n (%) 1 (1,6) —  –
Бета-адреноблокаторы, n (%) 12 (19,0) 4 (13,3) 0,57
Статины, n (%) 7 (11,1) 2 (6,7) 0,71
Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, n (%) 11 (17,4) 9 (30,0) 0,19
Блокаторы рецепторов АТ-1, n (%) 9 (14,3) 4 (13,3) 0,99
Терапия на догоспитальном этапе (бригадой скорой медицинской помощи)
Ацетилсалициловая кислота, n (%) 59 (93,6) 28 (93,3) 0,99
Клопидогрел, n (%) 44 (69,8) 16 (53,3) 0,16
Тикагрелор, n (%) 2 (3,2) 3 (10,0) 0,32
Морфин, n (%) 14 (22,5) 5 (16,7) 0,59
Блокаторы рецепторов P2Y12 тромбоцитов в стационаре
Клопидогрел, n (%) 5 (8,5) 2 (7,7) 0,99
Тикагрелор, n (%) 47 (79,7) 23 (88,5) 0,53
Прасугрел, n (%) 5 (8,47) 1 (3,84) 0,86
Клинические и процедурные особенности
ОИМпST, n (%) 52 (82,5) 23 (76,7) 0,5
Время «боль–баллон», мин Me [IQR] 225,0 [140,0; 430,0] 367,5 [151,2; 518,7] 0,87
Время «дверь–баллон», мин Med [IQR] 34,0 [30,0; 42,0] 36,0 [33,2; 40,0] 0,99
Ангинозные боли при поступлении, n (%) 49 (83,0) 18 (66,7) 0,1
Эхокардиография
ФВ ЛЖ, Me [IQR] 52,0 [41,5; 57,0] 60,0 [53,0; 60,0] <0,01
КДО ЛЖ, Me [IQR] 112,0 [100,0; 142,0] 120,0 [91,0; 137,5] 0,89
Лабораторные исследования
Гемоглобин, г / л Me [IQR] 148,0 [138,0; 158,0] 152,0 [145,0; 160,0] 0,31
Тромбоциты, ·10⁹/ л Me [IQR] 233,0 [206,0; 278,0] 223,0 [201,0; 298,0] 0,82
Лейкоциты, ·109 / л Me [IQR] 10,3 [8,2; 12,2] 8,7 [7,5; 10,5] 0,04
Креатинин, мкмоль / л Me [IQR] 95,0 [83,0; 107,0] 92,5 [83,7; 104,5] 0,69
МЕ – медиана; IQR – межквартильный интервал; ИСА – инфаркт-связанная артерия; ИМ – инфаркт миокарда; ЧКВ – чрескожное коро-
нарное вмешательство; ФВ – фракция выброса; ЛЖ – левый желудочек; КДО – конечный диастолический объем.
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Результаты
Клинико-демографическая 
характеристика пациентов

Мы не обнаружили значимых различий в клинико-де-
мографических характеристиках между группами паци-
ентов (табл. 1).

Данные лабораторно-инструментальных 
методов обследования

Пациенты с сохранным кровотоком по ИСА характери-
зовались большей фракцией выброса (ФВ) левого желудоч-
ка (ЛЖ), меньшим содержанием лейкоцитов (см. табл. 1).

Тромбодинамика
По  данным тромбодинамики, не  обнаружено стати-

стически значимых различий в параметрах тромбообра-
зования между группами пациентов.

Ротационная тромбоэластометрия
Пациенты с кровотоком TIMI 0–1 по ИСА характери-

зовались более коротким началом времени свертывания 
крови (CT, с – 602,0 [431,0; 745,0] vs 728,0 [556,5; 821,5], 
p=0,04), бóльшим размером тромба (A20, мм – 54,0 [51,0; 
59,0] vs 51,0 [44,7; 55,0], p=0,029; A30, мм – 58,0 [53,0; 

62,0] vs 54,5 [48,7; 57,2], p=0,01) и  его бóльшей плот-
ностью (MCF, мм – 58,0 [55,0; 64,0] vs 55,0 [49,7; 58,0], 
p=0,034). Кроме того, наблюдался тренд в сторону мень-
шего максимального лизиса сгустка у пациентов данной 
группы (ML, % – 21,0 [18,0; 25,0] vs 24,5 [20,0; 28,0], 
p=0,055) (рис. 1).

Импедансная агрегометрия
Пациенты с  кровотоком TIMI 0–1 по  ИСА характе-

ризовались более интенсивной агрегацией тромбоци-
тов, индуцированной арахидоновой кислотой (AUC Asa 
26,0 [15,5; 43,5] vs 16,0 [9,5; 20,5], p<0,01) и АДФ (AUC 
ADP 43,0 [36,0; 56,0] vs 35,0 [25,7; 42,2], p<0,01; рис. 2). 
Мы не  обнаружили различий в  значениях агрегации 
тромбоцитов, индуцированной TRAP-6.

Тест ЭЗВД
Пациенты с  кровотоком TIMI 2–3 по  ИСА характе-

ризовались бóльшими значениями теста ЭЗВД (ЭЗВД, % 
4,0 [1,35; 5,8] vs 6,0 [4,34; 9,5], p=0,011).

Предикторы кровотока по ИСА
С  помощью логистической регрессии проанализиро-

вана и выявлена статистически значимая взаимосвязь по-
казателей СТ и АUC Asa с кровотоком по ИСА. Исполь-
зование данных параметров обусловлено также быстро-
той получения результатов эксперимента.

А  – время начала свертывания (CT, с); Б  – плотность сгустка 
(MCF, мм); В – размер тромба на 20‑й и 30‑й минутах исследо-
вания (A20, мм; А30, мм); * – p<0,05. ОИМ – острый инфаркт 
миокарда; ИСА – инфаркт-связанная артерия.
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Рисунок  1. Сравнение параметров ротационной 
тромбоэластометрии между группами пациентов 
с нарушенным (TIMI 0–1) и сохранным 
(TIMI 2–3) кровотоком по ИСА

AU×мин – единицы агрегации тромбоцитов в минуту (aggregation 
units per minute); ОИМ – острый инфаркт миокарда; ИСА – ин-
фаркт-связанная артерия; AUC ADP  – АДФ-индуцированная 
агрегация тромбоцитов; AUC Asa – агрегация тромбоцитов, ин-
дуцированная арахидоновой кислотой; * – p<0,05.

AU×мин – единицы агрегации тромбоцитов в минуту (aggregation units per minute); 
ОИМ – острый инфаркт миокарда; ИСА – инфарктсвязанная артерия; AUC ADP – 
АДФ-индуцированная агрегация тромбоцитов; AUC Asa – агрегация тромбоцитов, 
индуцированная арахидоновой кислотой; * – p<0,05.
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агрегометрии между группами пациентов с нарушенным 
(TIMI 0–1) и сохранным (TIMI 2–3) кровотоком по ИСА
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Обнаружено, что сочетанное использование этих двух 
параметров позволяет отличать пациентов с  кровото-
ком TIMI 0–1 по ИСА с площадью под ROC-кривой 80 % 
(чувствительность 76 %, специфичность 71 %; рис. 3). До-
бавление к указанным параметрам динамики сегмента ST 
не повышало их прогностическую точность.

Госпитальные осложнения ОИМ 
и долгосрочное течение заболевания

Пациенты с кровотоком TIMI 0–1 по ИСА характери-
зовались более частым наступлением первичной конеч-
ной точки: 26 (41,3 %) vs 5 (16,7 %), p=0,015 (табл. 2).

Итоговому анализу течения заболевания в отдаленном 
периоде были доступны 55 пациентов. Мы не обнаружи-
ли значимых различий по частоте наступления вторичной 
конечной точки среди групп пациентов (табл. 3, рис. 4А). 
Среди пациентов с кровотоком TIMI 2–3 по ИСА отме-
чалась значимо бóльшая частота малых кровотечений 
(BARC 1–2) (8,5 % vs 30,4 %; p=0,045; см. табл. 3, рис. 4Б).

Обсуждение
Известно, что пациенты со спонтанной реперфузией 

ИСА характеризуются более благоприятным прогнозом 
заболевания [12, 13]. В  данной работе мы еще  раз под-
твердили, что пациенты с кровотоком TIMI 2–3 по ИСА, 
как с подъемом, так и без подъема сегмента ST реже стал-
киваются с госпитальными осложнениями ОИМ.

Существуют предрасполагающие факторы для сохран-
ного кровотока в ИСА [14–16]. Ранее описана связь меж-
ду тромбообразованием, эндогенным фибринолизом 
и кровотоком в ИСА [17–20]. В ряде исследований про-
демонстрировано влияние воспалительного фона на  со-

стояние ИСА [21, 22]. Согласно нашим результатам, па-
циенты с  кровотоком TIMI 0–1 по  ИСА характеризу-
ются более интенсивным тромбообразованием за  счет 
как  большей агрегации тромбоцитов, так и  плазменного 
гемостаза. Примечательно, что терапия на амбулаторном 
и  догоспитальном этапе не  влияла на  изучаемые параме-
тры и течение заболевания. Следует отметить, что, несмо-
тря на  полученные нагрузочные дозировки антиагреган-
тов, небольшое число пациентов характеризовались по-

ОИМ – острый инфаркт миокарда; ИСА – инфаркт-связанная 
артерия; AUC Asa  – агрегация тромбоцитов, индуцированная 
арахидоновой кислотой; СТ – время начала свертывания.
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Рисунок  3. Сочетание параметров AUC Asa и CT в качестве 
предикторов кровотока по ИСА у пациентов с ОИМ

Таблица 2. Госпитальные осложнения ОИМ, n (%)

Показатель

Пациенты 
с кровотоком 

по ИСА  
TIMI 0–1 

(n=63)

Пациенты 
с кровотоком 

по ИСА  
TIMI 2–3 

(n=30)

p

Клиническая смерть, n (%) 3 (5,0) 2 (6,6) 0,99
Смерть, n (%) 0 0 —
ОЛЖН, n (%) 11 (18,3) 2 (6,7) 0,2
Инфузия блокаторов 
IIb / IIIa тромбоцитов, n (%) 11 (18,3) 2 (6,6) 0,2

ИВЛ, n (%) 3 (5,0) 0 —
Механическая поддержка 
кровообращения, n (%) 2 (3,3) — —

Тромбоз стента, n (%) 2 (3,17) 1 (3,3) 0,96
АВ-блокада, n (%) 2 (3,4) 1 (3,3) 0,99
Крупные кровотечения, n (%) 0 0 —
Первичная  
конечная точка, n (%) 26 (41,3) 5 (16,7) 0,015

ОИМ – острый инфаркт миокарда; ОЛЖН – острая левожелудоч-
ковая недостаточность; ИВЛ – искусственная вентиляция легких; 
АВ – атриовентрикулярная; ИСА – инфаркт-связанная артерия.

Таблица 3. Отдаленное течение  
заболевания у пациентов с ОИМ, n (%)

Исход

Пациенты 
с кровотоком 
по ИСА TIMI 

0–1 
(n=34)

Пациенты 
с кровотоком 
по ИСА TIMI 

2–3 
(n=21)

p

Смерть, n (%) 1 (2,9) 0 —
Смерть от сердечно-
сосудистых причин, n (%) 0 0 —

Повторный ОИМ, n (%) 0 1 (4,8) —
Повторная экстренная 
реваскуляризация, n (%) 4 (11,7) 1 (4,8) 0,36

Тромбоз стента, n (%) 2 (5,9) 0 —
Крупные кровотечения 
(BARC 3–5), n (%) 0 0 —

Малые кровотечения 
(BARC 1–2), n (%) 3 (8,5) 7 (30,4) 0,045

ОИМ – острый инфаркт миокарда;  
ИСА – инфаркт-связанная артерия.
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вышенной реактивностью тромбоцитов, что может быть 
особенностью функционирования гемостаза у пациентов 
данной группы. Помимо этого, среди пациентов с крово-
током TIMI 2–3 по ИСА отмечался тренд в сторону более 
активного эндогенного фибринолиза. В  данном исследо-
вании мы также продемонстрировали бóльшие значения 
теста ЭЗВД у пациентов с кровотоком TIMI 2–3 по ИСА.

Нами впервые показано, что  использование сочетания 
двух простых методов оценки гемостаза позволяет судить 
о  степени нарушения кровотока по  ИСА. Следует отме-
тить, что данные параметры оценивают степень нарушения 
кровотока по ИСА без учета динамики сегмента ST на ЭКГ. 
Полученные результаты позволяют выделить пациентов, 

у которых с высокой долей вероятности имеется окклюзия 
ИСА. Это может иметь значение для  скорости реваскуля-
ризации миокарда у пациентов с ОИМбпST, так как, соглас-
но современным рекомендациям, она может быть отложе-
на вплоть до 24 ч от момента поступления в стационар [23].

При  анализе отдаленного течения заболевания отме-
чалось более частое развитие малых кровотечений у  па-
циентов с  кровотоком TIMI 2–3 по  ИСА в  острейшей 
фазе заболевания. Эти пациенты характеризуются менее 
интенсивным тромбообразованием, что на  фоне двух-
компонентной антитромбоцитарной терапии делает 
их  более склонными к  геморрагическим осложнениям. 
По всей видимости, пациенты данной группы нуждаются 
в  более тщательном контроле из‑за  возможных геморра-
гических осложнений, а возможно, и в деэскалации анти-
агрегантной терапии, безопасность которой продемон-
стрирована в исследовании TROPICAL-ACS [24].

Ограничения исследования
Основным ограничением исследования являются ма-

лый размер выборки и  низкая частота наступления раз-
личных госпитальных и  отдаленных осложнений ОИМ, 
позволяющая анализировать их  только в  составе комби-
нированной точки. Сравнительно низкая частота разви-
тия отдаленных осложнений ОИМ и  крупных кровоте-
чений обусловлена дизайном исследования, в  которое 
не включались пациенты из группы очень высокого риска 
(кардиогенный шок, механические осложнения ОИМ).

Заключение
Пациенты с  острым инфарктом миокарда и  крово-

током TIMI 0–1 по  инфаркт-связанной артерии харак-
теризуются снижением функционального состояния 
эндотелия, более интенсивными процессами тромбо-
образования и  агрегации тромбоцитов по  сравнению 
с пациентами с сохранным кровотоком. Впервые показа-
но, что  сочетанное использование двух простых крите-
риев оценки гемостаза (AUC Asa; CT) позволяет судить 
о степени нарушения кровотока в инфаркт-связанной ар-
терии у  больных с  острым инфарктом миокарда. Полу-
ченные данные могут служить основой для  дальнейших 
рандомизированных исследований в целях выработки оп-
тимальной тактики ведения пациентов с  острым инфар-
ктом миокарда в зависимости от коронарного кровотока.
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