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Согласно Универсальному определению, термином 
«инфаркт миокарда» (ИМ) обозначают повреж-

дение сердечной мышцы вследствие доказанной ише-
мии миокарда [1]. В  настоящее время существует 
множество подходов к  классификации данной нозоло-
гии: универсальная, первичный / повторный ИМ, ИМ 
с  подъемом сегмента ST (ИМпST), ИМ без  подъема 
сегмента ST (ИМбпST) и  др. [1]. Тем не  менее оче-
видна практическая и  статистическая необходимость 
в разделении всех случаев ИМ в зависимости от места 
и  обстоятельств их  развития. Так, случаи острого 
ИМ, развившегося вне стационара, относят к  группе 
внебольничных. Соответственно ИМ, развившийся 
у  пациентов, находящихся на  стационарном лечении, 
обозначается как  внутрибольничный или  госпиталь-
ный [2–9]. В Российской Федерации данной классифи-
кации не  уделяется должного внимания, а  последние 
публикации, посвященные госпитальному ИМ (ГИМ), 
относятся к 2007 г. [10, 11]. Отчасти это связано с тем, 

что ни в РФ, ни в других странах не разработаны единые 
критерии данного типа ИМ (за исключением периопе-
рационного ИМ – ПОИМ), и его не принято выделять 
в  отдельную категорию, как  клиническую, так и  ста-
тистическую. Между тем  распространенность ГИМ 
составляет от 1 до 20 % среди всех случаев ИМ, что зави-
сит от  источника данных и от  используемых авторами 
диагностических критериев [9]. При этом нет понима-
ния, каких пациентов следует относить к группе риска 
развития ГИМ, каким образом вести статистический 
учет данного типа ИМ, какое место в структуре диагно-
за должен занимать ГИМ, при котором внутрибольнич-
ная летальность в 3–10 раз выше, чем при внебольнич-
ном ИМ (рис. 1). Тем более что не разработаны методы 
краткосрочной профилактики ИМ у  госпитализиро-
ванных пациентов, в  противоположность, например, 
разработанным и  активно используемым методам про-
филактики внутрибольничных тромбоэмболических 
осложнений [12, 13].
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Резюме
В зависимости от места и обстоятельств развития все случаи инфаркта миокарда можно разделить на внебольничные и вну-
трибольничные (госпитальные). В  обзорной статье рассмотрена проблема госпитального инфаркта миокарда. Особое 
внимание уделено особенностям его клинических проявлений, масштабам клинической проблемы. Изложены возможные 
причины трудностей в диагностике и лечении этого состояния по сравнению с пациентами с внебольничным инфарктом 
миокарда.
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Summary
All cases of acute myocardial infarction (AMI) can be divided into outpatient-onset AMI and in-hospital-onset AMI depending 
on the place and circumstances of their development. In this review we consider the problem of in-hospital AMI. Special attention 
is paid to specific features of its clinical manifestations and the scale of the clinical problem. Possible causes of difficulties in the diag-
nosis and treatment of this condition are presented in comparison with those in patients with outpatient-onset AMI.
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Определение ГИМ
Масштабы клинической проблемы

Первое исследование, направленное на  изучение 
внутрибольничного ИМ, было выполнено в  1978 г. 
R. W.  Zmyslinski и  соавт [14]. Выявленная летальность 
в  данной группе пациентов в то  время достигала 66 % 
по  сравнению с  таковой в  группе с  внебольничным ИМ 
(22 %). Было показано, что  ГИМ проявляется атипич-
ной симптоматикой, пациенты получают больше баллов 
по  шкале Killip, а  период от  начала первых симптомов 
до  оказания специализированной помощи значительно 
увеличен [14]. Несмотря на то  что  о  данной проблеме 
было заявлено 40  лет назад, единого определения, пол-
ноценно характеризующего термин ГИМ, до  сих пор 
не  существует. X.  Dai и  соавт. под  ГИМ понимают ИМ, 
развившийся у пациентов, госпитализированных по пока-
заниям, не  связанным с  ишемической болезнью сердца 
(ИБС), или как ИМ, возникший у любого госпитализиро-
ванного пациента [8]. Такая неопределенность в термино-
логии связана с тем, что первые исследования, посвящен-
ные данной проблеме – R. W. Zmyslinski и соавт. (1981 г.) 
[14], А.  L’Abbate и  соавт. (1986 г.) [15]  – включали всех 
госпитализированных пациентов. Позднее  R.  Zahn 
и  соавт. (2000 г.) [16] включали пациентов со  стабиль-
ной (14,8 %) и  нестабильной стенокардией (52,3 %), вну-
тренними болезнями (14,8 %), хирургическими (8 %) 
и другими (4,5 %) заболеваниями. R. F. Garberich и соавт. 
(2014 г.) [3] в  проведенном исследовании не  приводят 
свою трактовку ГИМ, но включают пациентов, поступив-
ших с острым коронарным синдромом (ОКС) и для про-
ведения планового чрескожного коронарного вмеша-
тельства (ЧКВ). В дальнейшем в крупных исследованиях 
С. Maynard и соавт. (2006 г.) [7], P. Kaul и соавт. (2014 г.) 
[5], P. Erne и соавт. (2015 г.) [2] пациенты, поступившие 
с  жалобами на  загрудинную боль и  ОКС, исключались 
из исследований. Однако простое разделение случаев ИМ 

в  зависимости от их  места возникновения не  может пол-
ностью отражать сути ГИМ, ведь всем пациентам, госпи-
тализированным в  кардиологическое и  кардиохирурги-
ческое отделения, проводятся мониторинг кардиоспеци-
фических ферментов и  контроль электрокардиограммы 
(ЭКГ), что способствует раннему выявлению ИМ.

Строгих временны́х критериев от  момента госпи-
тализации до  сформулированного диагноза «инфаркт 
миокарда», который можно было  бы отнести к  госпи-
тальному, нет. В исследовании В. В. Овсянникова и соавт. 
этот срок составил 24 ч, что вполне логично, так как боль-
шинство случаев ИМ, не выявленных на догоспитальном 
этапе оказания медицинской помощи, как  правило, диа-
гностируются в течение первых суток пребывания паци-
ента в  стационаре и, соответственно, не  должны отно-
ситься к госпитальным [10, 11]. Впрочем, использование 
современных лабораторных маркеров некроза миокарда 
(например, высокочувствительный тропонин), вероятно, 
позволило бы сократить это время.

Согласно данным X. Dai и соавт., частота ГИМ с подъе-
мом сегмента ST (ГИМпST) составляет 3,4 на  10 тыс. 
взрослых пациентов, выписанных из  университетской 
больницы в период с 2007 по 2011 г. [17], а в исследова-
нии P. Kaul и соавт. – 2,7 на 10 тыс. выбывших из стацио-
нара (в период с 2008 по 2011 г.) [5]. По данным American 
Heart Association, в 2013 г. в больницы США поступили 
36 млн пациентов, что соответствует примерно от 10 тыс. 
до 12,5 тыс. случаев ГИМпST ежегодно. Эти показатели 
заболеваемости в 40–50 раз превышают таковые для ИМ 
в общей популяции [18].

Проспективное исследование MITRA (2000 г.) вклю-
чало 5888 пациентов с  диагнозом ИМпST, при  этом 
в 403 (6,8 %) случаях был констатирован ГИМ, а госпиталь-
ная летальность в данной группе была в 2 раза выше, чем 
у пациентов с внебольничным ИМ (27,3 и 13,9 % соответ-
ственно). Следует указать, что 70 % пациентов, включенных 
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Рисунок  1. Внутрибольничная летальность при госпитальном ИМ в сравнении 
с тем же показателем для внебольничного ИМ по данным исследований разных авторов

ИМ – инфаркт миокарда; ГИМ – госпитальный ИМ.
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в исследование, поступали с диагнозом, связанным с ИБС 
(стабильная и  нестабильная стенокардия, ИМ в  течение 
или после коронарографии – КГ и / или ЧКВ), и возникший 
у них ГИМ не совсем соответствовал своему определению. 
В данном исследовании было показано, что ГИМ чаще воз-
никает у женщин, чем у мужчин, и в большей степени рас-
пространен среди больных артериальной гипертензией 
(АГ), сахарным диабетом (СД), хронической болезнью 
почек (ХБП) и у пациентов с противопоказаниями к тром-
болитической терапии [16]. С.  Maynard и  соавт. конста-
тировали ГИМ у  792 (11,2 %) из  6 262 пациентов с  ИМ 
(табл. 1). При этом в 9,5 % случаев выявлен ИМпST, в 90,5 % 
случаев – ИМбпST [7]. В исследовании, проводимом P. Erne 
и соавт. в Швейцарии с 2002 по 2014 г. (35 394 наблюдения), 
ГИМ развился у  356 (1 %) пациентов. Было установлено, 
что пациенты, у которых был выявлен ГИМ, по сравнению 
с пациентами с внебольничным ИМ были старше, преиму-
щественно женского пола, с сочетанной патологией, реже 
подвергались ЧКВ, с большей летальностью [2].

Клиническая характеристика ГИМ
Общая характеристика ГИМ основана на  данных 

нескольких крупных исследований [2, 5, 6, 10]. Несмотря 
на  различия в  исследованиях, касающихся включения 
пациентов с ИБС, клинические характеристики пациентов 
с ГИМ у разных авторов довольно похожи. В. В. Овсянников 
и  соавт. показали, что  «типичный» пациент с ГИМ  – 
пожилой мужчина (около 70 лет) с длительно существую-
щей ИБС (в  среднем около 15  лет), хронической сердеч-
ной недостаточностью (ХСН), АГ и атеросклеротическим 
поражением 2 коронарных артерий (КА) и  более, почти 
в половине случаев имевший в анамнезе один ИМ и более 
[10, 11]. Зарубежные авторы чаще диагностируют ГИМ 
у  женщин пожилого и  старческого возраста, с  отягощен-
ным соматическим анамнезом (ХСН, хроническая болезнь 
почек, атеросклероз артерий нижних конечностей, ослож-
ненный СД, хроническая обструктивная болезнь легких, 

хроническая цереброваскулярная патология, особенно 
с  грубой когнитивной дисфункцией, рак с  метастазирова-
нием и прием обезболивающих препаратов) по сравнению 
с группой пациентов с внебольничным ИМ. Именно этими 
особенностями можно объяснить атипичное течение ГИМ 
[3, 5, 7, 9, 11, 14, 17], а также запоздалую диагностику. Так, 
X.  Dai и  соавт. показали, что у  67 % больных с  диагности-
рованным впоследствии ГИМ показаниями к внеплановой 
регистрации ЭКГ были изменения в клиническом статусе 
(нарастание дыхательной недостаточности, изменения 
ритма и амплитуд зубцов на кардиомониторах, изменения 
психического статуса), повышение уровня кардиоспеци-
фичных биомаркеров и  лишь у  ⅓ пациентов  – типичные 
симптомы ишемии миокарда, причем временной интервал 
от изменения клинического статуса до снятия ЭКГ варьи-
ровал от нескольких минут до 48 ч [17]. Атипичная клини-
ческая картина интерпретируется врачами не как ишемия 
миокарда, а как прогрессирование основного заболевания, 
т. е. зачастую требующее совершенно иных действий, неже-
ли диагностика ишемии и  некроза миокарда. Назначение 
пациентам лекарственных препаратов, таких как  анальге-
тики, седативные средства, противорвотные, способству-
ет маскированию симптомов ИМ. Это приводит к  тому, 
что  врачи часто не  видят необходимости назначить элек-
трокардиографию в  качестве самого простого и  главного 
диагностического метода [14].

Помимо отягощенного коморбидного фона опреде-
ленные риски могут возникнуть в  случае, если у  госпи-
тализированных пациентов временно прерывается анти-
агрегантная или  антикоагулянтная терапия, например, 
при  кровотечениях или в  случае операции. Прерывание 
антиагрегантной и  антикоагулянтной терапии у  пациен-
тов с ИБС или со стентированными КА может предраспо-
лагать к тромбозу стента и / или окклюзии КА. Кроме того, 
различные медицинские вмешательства, включая хирур-
гические, провоцируют протромботические состояния 
и усиливают агрегацию тромбоцитов. Гемодинамические 

Таблица 1. Сравнительная характеристика госпитального и внебольничного ИМ
Показатель Публикация

Автор Zmyslinski RW. и соавт.  
(1981) [14]

Zahn R . и соавт.  
(2000) [16]

Maynard C. и соавт.  
(2006) [7]

Erne P. и соавт.  
(2015) [2]

Тип ИМ госпи-
тальный

вне-
больничный

госпи-
тальный

вне-
больничный

госпи-
тальный

вне-
больничный

госпи-
тальный

вне-
больничный

Число пациентов 50 (11 %) 460 (91 %) 403 (7 %) 5 485 (93 %) 792 (12,6 %) 6 262 (87,4 %) 356 (1 %) 35 038 (99 %)
Возраст, годы 67 63 70 66 74 69 74 66
Женщины, % 42 30 44 33 1,5 1,7 35 27
Внутрибольничная 
смертность, % 66 22 27,3 13,9 27,3 8,6 14,3 5,5

Распространенность 
ИМ с подъемом ST, % Нет данных 100 100 9,5 19,3 35,5 55,5

ЧКВ, % Нет данных 12,4 10,2 Нет данных 56,6 81,1
ИМ – инфаркт миокарда; ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство.
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проблемы, а  также эмоциональный и / или  физический 
стресс у  пациентов с  исходно стабильной ИБС предрас-
полагают к развитию ОКС, включая ИМпST [9]. Следует 
отметить, что любое оперативное пособие является неза-
висимым фактором риска развития ГИМ [5].

Периоперационный ИМ
Чаще всего ГИМ встречается у пациентов хирургиче-

ского профиля, в отличие от больных в терапевтических 
отделениях [2, 9, 17, 19]. В исследовании AMIS Plus [2] 
показано, что  среди всех больных с  ГИМ 49,2 % состав-
ляют пациенты, подвергавшиеся той или иной операции, 
остальные 34 % случаев выявлены у  пациентов терапев-
тического профиля, а  у  16,9 % пациентов ИМ развился 
во  время проведения диагностических процедур, таких 
как  стресс-тест [20] и  КГ [21], хотя в  некоторых иссле-
дованиях преобладание хирургического профиля в стати-
стике ГИМ не так очевидно и составляет менее 1 % [9].

ГИМ, развившийся у  пациентов хирургическо-
го (но не  кардиохирургического) профиля, выделен 
в  Универсальном определении ИМ в  отдельную катего-
рию  – ПОИМ [1]. Общепринятым считается определе-
ние, согласно которому ПОИМ  – это ИМ, развивший-
ся во  время или в  течение нескольких (2–5) дней после 
внесердечного хирургического вмешательства [1, 22]. 
Согласно Универсальному определению ИМ, диагноз 
ПОИМ устанавливается на основании тех же критериев, 
что и  ИМ I, II и  III типов. Такой подход подразумевает 
выполнение двух условий: выявление повреждения мио-
карда путем обнаружения повышенного уровня тропо-
нина (выше 99-го перцентиля верхней границы нормы) 
и наличие доказательств ишемической этиологии такого 
повреждения в  пери- и  послеоперационный периоды. 
К последнему можно отнести наличие клинической кар-
тины ишемии миокарда, изменения на  ЭКГ, повторные 

эпизоды гипоксии, гипотензии, тахикардии, данные визу-
ализирующих методик, а также результаты КГ и аутопсии. 
Базовое определение уровня тропонинов до  оператив-
ного вмешательства позволяет выявить пациентов с хро-
нически повышенными значениями, а  также пациентов 
с  высоким риском развития периоперационных ослож-
нений. Знание предоперационных значений тропонинов 
помогает определить характер повышения последних 
после операции (острое или  хроническое) и, соответ-
ственно, дифференцировать этиологию повреждения 
миокарда [23, 24]. Большое диагностическое значение 
имеет выявление картины динамики тропонинов [1].

Частота развития ПОИМ зависит от  вида хирургиче-
ских вмешательств и их  тяжести. Среди пациентов, под-
вергшихся операциям высокого риска (табл. 2), выявляет-
ся наибольшая частота случаев ИМ, что  позволило отне-
сти этот вид хирургии к независимому фактору риска [25].

Например, среди больных с лапароскопической резек-
цией сигмовидной кишки по  поводу дивертикулярной 
болезни только у  1,14 % развился ИМ в  периоперацион-
ном периоде [26], в то  время как  после колоректальных 
операций – у 11,2 %, онкологических и сосудистых опера-
ций – у 25 % [25], а при хирургических операциях на голо-
ве и шее – у 0,3 % [27]. Число кардиальных и других ослож-
нений (кардиальная смерть, смерть по другим причинам, 
ПОИМ, клинически значимые аритмии, острая сердечная 
недостаточность) в первые 30 дней после сосудистой опе-
рации в 4 раза больше, чем при других видах оперативных 
вмешательств [28]. У  пациентов травматологического 
профиля ПОИМ как  разновидность ГИМ также сопро-
вождается высокой внутрибольничной смертностью 
(12–40 %) [29–31], а  30-дневная смертность в  разных 
исследованиях варьирует от  2 до  36 % [25, 31, 32]. Чаще 
всего периоперационные осложнения в  виде ИМ возни-
кают у пациентов с трансплантацией коленного и тазобе-

Таблица 2. Оценка хирургического риска в зависимости от вида хирургического вмешательства*

Низкий риск (<1 %) Средний риск (1–5 %) Высокий риск (>5 %)

• Амбулаторная хирургия
•  Операции на 

– молочной железе 
– щитовидной железе 
– глазах

• Стоматология
•  Вмешательства на бессимптомных каротид-

ных стенозах (открытое или чрескожное)
• Малые гинекологические операции 
•  Малые ортопедические операции 

(менискэктомия)
•  Малые урологические операции 

(трансуретральная резекция 
предстательной железы)

•  Полостные операции  
(спленэктомия, холецистэктомия и др.)

• Ангиопластика периферических артерий 
• Хирургия головы и шеи
•  Большие неврологические 

и ортопедические операции
•  Большие урологические 

и гинекологические операции
• Трансплантация почек 
• Небольшие торакальные операции

• Хирургия аорты
•  Операции на артериях нижних 

конечностей, тромбэмболэктомия,  
ампутация ноги

• Хирургия поджелудочной железы
•  Резекция печени, хирургия желчных 

протоков
• Онкохирургия
• Пневмонэктомия
• Трансплантация печени и легких
•  Операции по восстановлению 

целостности кишечника при его 
перфорации

* –  Оценка хирургического риска смерти от сердечно-сосудистых осложнений и инфаркта миокарда в 30-дневный период после опера-
ции на основании только вида хирургического вмешательства, без учета сопутствующих заболеваний пациента.  
Адаптировано из [25].
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дренного суставов (0,18 и  0,25 % случаев соответствен-
но) [33], хирургическим лечением переломов бедренной 
кости  – от  0,1 до  8,2 % [34–36]. Вид используемой ане-
стезии (региональная или  общая) в  большой ортопедии 
не  влияет на  частоту возникновения периоперационных 
осложнений и на показатель 30-дневной смертности [37].

У  75–80 % пациентов ПОИМ развивается в  первые 
2–3 сут [25, 38, 39]. Клиническая картина ПОИМ в целом 
отражает особенности госпитального ИМ (бессимптом-
ное течение и  неспецифические проявления). Причины 
этого непонятны, но  логично предположить, что  могут 
быть связаны с анестезией и послеоперационным обезбо-
ливанием [25, 40]. Симптомы ишемии миокарда встре-
чаются только в  9–20 % случаев ПОИМ [40]. Показано, 
что  бессимптомный ПОИМ имеет худший, чем  симпто-
матический, прогноз 30-дневной смерти [1]. Механизм 
развития ГИМ в целом и особенно у пациентов терапев-
тических отделений до конца не изучен и неизвестно, раз-
личается  ли он у  пациентов терапевтического профиля 
и у  пациентов, перенесших оперативное вмешательство, 
так как специальных исследований, посвященных данной 
проблеме, не проводилось. В основе патогенеза ПОИМ 
может лежать как атеротромбоз (ИМ I типа), так и дисба-
ланс доставки и потребления кислорода миокардом (ИМ 
II типа) [25]. Считается, что преобладают случаи ПОИМ 
с ИМ II типа в их основе [41, 42], хотя есть исследования, 
в которых ИМ I типа лежит в основе патогенеза 50–60 % 
всех случаев ПОИМ [43, 44]. Наконец, повреждение 
миокарда, приводящее к повышению уровня тропонина 
в  крови, может также возникать из-за  патологий, отлич-
ных от  ишемии миокарда, таких как  эмболия легочных 
артерий и  тяжелый сепсис [45]. В  этих случаях повреж-
дение миокарда может выступать в качестве ИМ II типа, 
вызванного гемодинамическими изменениями (перифе-
рическая вазодилатация, тахикардия), но  также может 
быть обусловлено прямым или опосредованным цитоки-
новым повреждением кардиомиоцитов [46, 47].

Для  оценки риска периоперационных осложне-
ний используются специально разработанные шкалы. 
Наиболее часто используемой, хотя и  несовершенной, 
оценкой риска развития сердечно-сосудистых ослож-
нений (ССО) является Пересмотренная оценка сердеч-
ного риска или шкала Lee [48]. Оценить соматический 
статус пациента до оперативного вмешательства позво-
ляет шкала ASA, в  которой на  основании состояния 
здоровья пациента относят к одному из 5 классов, при-
бавляя букву «E» в случае необходимости выполнения 
экстренной операции [49]. Эти и  некоторые другие 
методики стратификации риска развития ССО у  паци-
ентов с  предстоящей внесердечной операцией, а  так-
же подходы к  ведению таких пациентов представлены 
в последних европейских рекомендациях «Руководство 

по внесердечной хирургии: оценка и управление риском 
развития ССО» [50]. Похожее американское руковод-
ство «Рекомендации по  оценке и  управлению риском 
развития кардиальных осложнений при  внесердечной 
хирургии» [51] предлагает для этих целей использовать 
специальный калькулятор риска развития ССО [52].

Появление высокочувствительных методов определе-
ния концентрации тропонинов (I и T) нашло отражение 
в  прогнозировании основных кардиальных осложнений 
после внекардиальных операций. Так, предоперационная 
концентрация в  сыворотке крови высокочувствительно-
го тропонина I обеспечивает высокую прогностическую 
точность в отношении главных кардиальных осложнений 
при сосудистой хирургии, выступая независимым преди-
ктором этих осложнений. Среди пациентов, перенесших 
внесосудистые операции, как  предоперационная концен-
трация высокочувствительного тропонина  I, так и  кон-
центрация высокочувствительного тропонина T служат 
независимыми предикторами ССО, хотя, как  отмечают 
сами авторы, требуются дополнительные исследования 
для подтверждения этих данных [43]. Послеоперационное 
измерение уровня тропонинов рекомендуется у  всех 
пациентов из группы высокого риска [1].

Таким образом, большое количество инструментов 
для  оценки риска развития периоперационных осложне-
ний сочетается с  наличием конкретных стратегий по  его 
снижению. К сожалению, для пациентов терапевтического 
профиля с  ГИМ подобные подходы и  методики не  разра-
ботаны. Неизвестно, едины ли механизмы патогенеза ГИМ 
у пациентов терапевтического и хирургического профилей? 
Возможно ли применять имеющиеся способы стратифика-
ции риска ПОИМ, взяв их за образец, к пациентам терапев-
тических отделений, или необходимо разрабатывать новые?

Диагностика и лечение ГИМ
По  аналогии с  внебольничным ИМ выявление, диа-

гностика и  оказание помощи при  ГИМ условно вклю-
чают несколько этапов. Первый этап включает время 
от  начала симптоматики ИМ до  снятия и  расшифровки 
ЭКГ. Для  внебольничной коронарной катастрофы суще-
ствует строгий временной регламент: от  момента кон-
такта с врачом до снятия ЭКГ – 10 мин [3]. По данным 
Х. Dai и соавт., медиана составляет 41 мин для пациента 
в стационаре [17]. Более того, особенность диагностиче-
ского поиска при  ГИМ заключается в  том, что  поводом 
для  снятия ЭКГ может быть выявление повышенного 
уровня кардиоспецифичных ферментов. Так, электрокар-
диография как  метод диагностики назначалась врачами 
после получения положительных анализов кардиоспеци-
фичных биомаркеров почти в  20 % случаев ГИМ с  подъ-
емом сегмента ST на  ЭКГ [7, 17], а  первые полученные 
у  пациентов результаты оценки уровня тропонинов 
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могут отражать его повышение, что косвенным образом 
указывает на задержку в диагностике [7].

Второй этап включает время от  постановки диагно-
за ИМ до  проведения мероприятий по  восстановлению 
кровотока в  инфарктсвязанных КА. Для ГИМ  – это вре-
мя от диагностики ИМ по ЭКГ до успешной реперфузии. 
В англоязычной литературе оно обозначается как ECG-to-
balloon time (E2B) по аналогии с door-to-balloon time (D2B) 
для внебольничного ИМ [53, 54]. Как показывают наблю-
дения ряда авторов [3, 9, 17], на  практике E2B для  ГИМ 
значительно превышает эквивалентное D2B. Вероятно, 
одной из причин задержки на данном этапе оказания помо-
щи является отсутствие стандартных протоколов ведения 
таких пациентов. Отсутствие плана действий для  лечаще-
го врача подразумевает индивидуальный подход к  каждо-
му больному, что включает оценку тяжести его состояния, 
показаний и противопоказаний к реваскуляризации, вызов 
на  консультацию смежных профильных специалистов 
и совместное принятие решения о возможности и необхо-
димости ЧКВ. При этом данный метод лечения у пациентов 
с  ГИМ применялся гораздо реже, чем у  пациентов с  вне-
больничным ИМ [2, 5]. Это может быть связано с тем, что 
по сравнению с пациентами с внебольничным ИМ у паци-
ентов с  ГИМ встречаются высокий риск развития крово-
течений, острых неврологических симптомов, клинически 
значимых сопутствующих заболеваний, а также предпочте-
ние семьи или  пациента в  отношении менее агрессивной 
тактики [17]. Задержка в  выполнении электрокардиогра-
фии и  интерпретации ЭКГ также может способствовать 
снижению числа реваскуляризаций. Тем не  менее многие 
авторы указывают, что  своевременно проведенное ЧКВ 
приводит к снижению летальности среди пациентов с ГИМ 
в  отличие от  пациентов, которым подобное вмешатель-
ство не выполнялось или было проведено несвоевременно 
[3, 5, 17]. Одновременно с этим R. F. Garberich и соавт. [3]  

в  своем исследовании показали, что  внедрение в  клиниче-
скую практику при ГИМ стандартных протоколов по веде-
нию пациентов с  внебольничным ИМ ассоциировалось 
с сокращением среднего времени от постановки диагноза 
до  реперфузии с  85 до 67 мин, что  привело к  снижению 
внутрибольничной смертности с 15,4 до 5,3 %. По данным 
этих  же авторов, пациенты кардиологических отделений, 
у  которых развивается ГИМ, имеют более короткий E2B 
по сравнению с пациентами других отделений.

Время от момента доставки пациента в операционную 
до начала операции по восстановлению кровотока прин-
ципиально не  различается между пациентами с  внеболь-
ничным ИМ и ГИМ [5, 6, 17].

В  других исследованиях пациенты с  ГИМ были раз-
делены на квартили в зависимости от степени риска вну-
трибольничной смерти [5]. Показано, что  пациентам 
с высоким риском внутрибольничной смерти с меньшей 
вероятностью выполнялись КГ и ЧКВ во время лечения, 
чем пациентам с низким риском. Важно также, что паци-
енты, которым выполнялось ЧКВ, имели более высокую 
выживаемость во всех квартилях, на основании чего мож-
но предположить, что  ЧКВ ассоциируется с  лучшими 
клиническими исходами у всех пациентов с ГИМ (рис. 2).

Медикаментозное лечение пациентов с ГИМ в целом 
не отличается от тактики лечения пациентов с внебольнич-
ным ИМ, хотя в данной группе реже, чем у пациентов с вне-
больничным ИМ, назначались ацетилсалициловая кислота, 
блокаторы рецепторов P2Y12, гепарин, β-адрено блокаторы, 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента / бло-
каторы рецепторов ангиотензина II (табл. 3).

Прогностическое значение ГИМ
Прогноз в полном объеме для пациентов, перенесших 

ГИМ, не изучен. Наиболее часто используемые показате-
ли смертности: внутрибольничная, 30-дневная и годичная. 

ГИМ – госпитальный инфаркт миокарда; ИМ – инфаркт миокарда; ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство.

Квартили в зависимости от степени риска внутриутробной смерти
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Рисунок  2. Влияние ЧКВ на уровень летальности у пациентов с ГИМ в сравнении с внебольничным ИМ
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Нет данных по 5-летней и 10-летней смертности. Общая 
смертность при ГИМ выше, чем при внебольничном ИМ 
(14,3 % против 5,5 %; p<0,001) [2]. ГИМ сопровождает-
ся намного более высоким риском 30-дневной смерти 
[3]. В  отношении с  годичной смертностью сохраняется 
та  же тенденция: 9,9 % против 3,6 %; при  этом данный 
показатель значительно выше у  пациентов с  ГИМ тера-
певтического профиля, чем у  пациентов с  ГИМ хирур-
гического профиля (25 и 7,5 % соответственно; p=0,049) 
[2]. Шансы на выздоровление, вероятно, также хуже, учи-
тывая более высокую частоту осложнений у  пациентов 
с ГИМ за время пребывания в стационаре. Кардиогенный 
шок осложнял течение ИМ у пациентов с ГИМ в 9 % слу-

чаев, а у пациентов с внебольничным ИМ – только в 3,8 %, 
кровотечение – в 4,8 и 2,6 % случаев соответственно [2]. 
По данным оценки частоты развития осложнений у паци-
ентов с ГИМ в зависимости от профиля госпитализации, 
на первом месте находятся пациенты с терапевтической 
патологией, у которых показатели летальности, смертно-
сти от  инсульта и  реинфаркта, а также наличие кровоте-
чений в  послеинфарктном периоде превышают таковые 
у хирургических пациентов и у пациентов, подвергшихся 
стресс-тестированию и ЧКВ (рис. 3).

Заключение
Существенная задержка в диагностике и лечении паци-

ентов с госпитальным инфарктом миокарда, а также отказ 
от чрескожного коронарного вмешательства отрицатель-
но влияют на результаты лечения и прогноз заболевания. 
При  сравнении мероприятий, которые лежат в  основе 
оказания медицинской помощи пациентам с  госпиталь-
ным инфарктом миокарда и пациентам с внебольничным 
инфарктом миокарда, выявляются значительные раз-
личия на  многих этапах оказания помощи. Существует, 
по  крайней мере, несколько источников задержки в  ока-
зании помощи:
•  при  назначении электрокардиографии и  интерпрета-

ции электрокардиограммы;
•  в определении тактики и выполнении реваскуляризации.

В  нашей стране врачи не  располагают готовыми кли-
ническими рекомендациями по  раннему выявлению 
и ведению пациентов с госпитальным инфарктом миокар-
да. Отчасти это связано с тем, что данный вид инфаркта 
миокарда не выделен в отдельную статистическую рубри-
ку диагноза «инфаркт миокарда». Изучение патогене-
за, факторов риска, распространенности и  летальности 
при госпитальном инфаркте миокарда, разработка крите-
риев, по которым врач сможет отнести пациента в груп-
пу высокого риска по развитию госпитального инфаркта 

Таблица 3. Лечение пациентов с ИМ в зависимости от места его возникновения

Показатель Внебольничный ИМ ГИМ p
ОШ, скорректированное 

по полу и возрасту 
(95 % ДИ)

Абс. число пациентов 35 038 356 – –
АСК 33  282 (95,4) 309 (87,3) 0,001 0,43 (от 0,37 до 0,59)
Блокаторы рецепторов P2Y12 28 124 (80,7) 201 (57,6) 0,001 0,42 (от 0,34 до 0,52)
Гепарин 30 149 (86,7) 287 (81,5) 0,006 0,77 (от 0,59 до 1,00)
β-Адреноблокаторы 21 367 (63,1) 178 (51,3) 0,001 0,66 (от 0,53 до 0,81)
Ингибиторы АПФ / БРА 18  044 (53,2) 153 (43,7) 0,001 0,68 (от 0,55 до 0,84)
Статины 25  659 (75,6) 198 (56,7) 0,001 0,51 (от 0,41 до 0,63)
ЧКВ (любое) 27,565 (81,1) 193 (56,6) 0,001 0,45 (от 0,36 до 0,57)
Время до ЧКВ, мин  
(медиана и интерквартильный размах) 91 (31; 335) 1654 (207; 5620) 0,001 –

Данные представлены в виде абс. числа больных (%), если не указано другое. ИМ – инфаркт миокарда; ОШ – отношение шансов; 
ДИ – доверительный интервал; блокаторы P2Y12 – клопидогрел, прасугрел, тикагрелор; АПФ – ангиотензинпревращающий фермент; 
БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина II; ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство.

MACCE – смертность от главных сердечно-сосудистых ослож-
нений (повторный инфаркт миокарда, инсульт); ГИМ – госпи-
тальный инфаркт миокарда.
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миокарда, создание программ по мониторингу пациентов 
группы высокого риска, а также повышение осведомлен-
ности и настороженности врачей в отношении госпиталь-
ного инфаркта миокарда – все эти мероприятия позволят 

снизить летальность от госпитального инфаркта миокар-
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