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 Основная опасность нестабильной стенокардии заключается в повышенном 
риске развития инфаркта миокарда и летального исхода, который составляет соот-
ветственно 5-10%  и 2-3% в течение 6 недель, несмотря на современное медикамен-
тозное лечение [1,2]. 
 Для оптимального ведения пациентов с нестабильной стенокардией представ-
ляется важной оценка риска тяжелых осложнений в ближайшие дни-недели заболе-
вания. В случае высокого риска показаны госпитализация в отделение интенсивной 
терапии, подключение к гепарину ингибиторов IIb/IIIa-рецепторов тромбоцитов и, 
во многих случаях, инвазивное лечение [3,4,5,6,7]. Не случайно, в современных ру-
ководствах по острым коронарным синдромам эксперты American College of Cardiol-
ogy (ACC)/American Heart Association и European Society of Cardiology (ESC) значи-
тельное место уделили критериям прогноза течения нестабильной стенокардии [6,7]. 
 В данном обзоре рассмотрены исследования последних пяти лет, включавшие 
пациентов с нестабильной стенокардией и нередко инфарктом миокарда без зубца Q, 
граница между которыми весьма неотчетлива. Для анализа признаков краткосрочно-
го риска осложнений принят временной интервал до 6 недель, который был изучен в 
большинстве современных исследований. Основанием для выбора указанного ин-
тервала могут служить также результаты большого исследования PURSUIT, под-
твердившие данные о наибольшей летальности в начале заболевания, которая затем 
снижается и ко 2 месяцу не превышает уровень, характерный для стабильной стено-
кардии [5].  
Признаки повреждения миокарда. Биохимические маркеры, отражающие наруше-
ние целостности мембран миоцитов, широко применяются как для оценки некроза, 
так и для прогноза течения заболевания. Наибольшее число исследований последних 
лет посвящено кардиоспецифическим тропонинам T и I, повышение уровня которых 
в плазме определяли соответственно у 22% и 36%  пациентов с нестабильной стено-
кардией [8]. 

Benamer H. и соавт. [9] показали, что в течение 24 часов после поступления в 
отделение неотложной помощи среди пациентов с повышенным уровнем тропонина 
I частота инфарктов миокарда, реваскуляризации и летального исхода была значи-
тельно выше (23% против 7%, p<0.001).  

Сходные результаты получены Polanczyk C.A. с соавт. при оценке риска ослож-
нений в 72-часовом периоде [10]. У пациентов с повышенным уровнем тропонина Т 
частота инфаркта миокарда и летального исхода через 72 часа  составила 17.4% про-
тив 4.2% в контрольной группе [11].  

В исследовании GUSTO IIa у пациентов, умерших к 30-му дню заболевания, 
достоверно чаще (3.9% против 1.8%, р<0.001) регистрировали уровень тропонина Т 
в плазме >0.1 г/л [12]. По данным Galvani M. с соавт. к 30-му дню наблюдения у па-
циентов с нормальным уровнем тропонина I инфаркт миокарда развился в 5.8% слу-
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чаев, при повышении концентрации маркера 9.1% случаев закончилось летально, а у 
18.2% развился инфаркт миокарда [13].  

В исследовании TIMI IIIB при уровне тропонина I >0.4 нг/мл  летальность на 42 
день составила 3.7% против 1.0% при отсутствии такого повышения [14]. Более 
позднее исследование TIMI 11B выявило увеличение риска инфаркта миокарда или 
смерти в 2.2-3.0 раза при уровне тропонина I >0.1 нг/мл [15]. 

Корреляция между уровнем тропонинов и величиной риска смерти при острых 
коронарных синдромах продемонстрирована в нескольких исследованиях [12,14,16].  

Важное значение для оценки рассматриваемых признаков имеют результаты 
исследований FRISC, CAPTURE и PRISM о большей пользе лечения ингибиторами 
IIb/IIIa-рецепторов тромбоцитов у пациентов с повышенным уровнем тропонинов Т 
и I [16,17,18]. В то же время низкая чувствительность тропонинов в первые 6 часов 
от начала болей, требует нередко повторного анализа в период 8-12 часов от начала 
болей. 

У пациентов с нестабильной стенокардией в исследовании PURSUIT [19] даже 
небольшое повышение активности КФК МВ от 1 до 2 раз увеличивало 30-дневную 
летальность почти в 2 раза, а летальность прогрессивно возрастала по мере повыше-
ния активности фермента.  

Отметим, что согласно последним рекомендациям экспертов ACC и ESC со-
стояния с любым количеством некроза миоцитов, определяемым с помощью биохи-
мических маркеров (тропонины I и T, КФК МВ, миоглобин), следует расценивать 
как инфаркт миокарда [20]. В этом случае около 30% пациентов с ангинозными бо-
лями без повышения КФК МВ и диагнозом нестабильной стенокардии могут быть 
классифицированы как инфаркт миокарда на основании повышения уровня тропо-
нина. Становится очевидной необходимость пересмотра результатов проведенных 
исследований и проведения новых исследований в соответствии с рекомендуемым 
определением инфаркта миокарда.    
Признаки воспаления. Воспалительный процесс играет, по-видимому, значимую 
роль при ишемической болезни сердца [6,7,21]. Воспаление может быть связано с 
атеросклеротическим процессом, инфекциоными агентами (Chlamidia pneumoniae, 
Helicobacter pylori, цитомегаловирус, вирус простого герпеса), ишемическим повре-
ждением эндотелия, окислением липопротеинов или аутоиммунными реакциями. 
Полагают, что воспаление способствует разрыву бляшки и образованию тромба 
[22,23]. В этой связи изучалось влияние уровня медиаторов и маркеров воспаления 
на течение нестабильной стенокардии. 

Наибольшее число исследований было посвящено оценке С-реактивного белка. 
Заметим, что в научных работах использовались современные более информативные 
методики определения концентрации С-реактивного белка, нежели те, которые ши-
роко применяются в отечественных лечебных учреждениях. Повышение в плазме 
концентрации С-реактивного белка >1.55 мг% увеличивало 14-дневную летальность 
в исследовании TIMI-11A, особенно  при одновременном повышении уровня С-
реактивного белка и тропонина Т [24]. Среди пациентов, поступивших в больницу с 
подозрением на острую ишемию миокарда,  F.Mach с соавт. выявили повышение С-
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реактивного белка при окончательном диагнозе инфаркте миокарда в 59%, а при не-
стабильной стенокардии только в 5% случаев [25]. Сходные результаты получены и 
в других исследованиях [26,27]. 

В то же время в ряде исследований не подтверждена прогностическая ценность 
С-реактивного белка для 72-часового и госпитального периодов [11,28].  

Проводились также исследования других признаков воспаления. Например, 
Becker R.C. и соавт. [29] выявили увеличение комбинированного риска внутригоспи-
тального (≤10 дней) инфаркта миокарда, смерти и спонтанной ишемии при  уровне 
фибриногенемии ≥3 г/л. Высокая концентрация амилоида А повышала 14-дневную 
летальность в исследовании TIMI-11A [30]. В работе Biasucci L.M. и соавт. показана 
прогностическая ценность интерлейкина-6 [31].  
Электрокардиографические признаки. Электрокардиографические признаки не 
только помогают в диагностике ишемической болезни сердца, но и имеют прогно-
стическую ценность. Существенное значение в прогнозе отводят такому признаку 
ишемии миокарда, как депрессия сегмента ST.   

Депрессия сегмента ST вне приступа стенокардии у пациентов, поступивших в 
больницу, увеличивала внутригоспитальный риск инфаркта миокарда и смерти в 3.4 
раза (р<0.001) [33]. Близкие результаты получены в исследовании PURSUIT для 30-
дневного периода [5,34]. Этот признак был независимым фактором риска по данным 
L.Holmvang и соавт. [35].  

Относительно прогностической значимости отрицательных зубцов Т в несколь-
ких отведениях существуют противоречивые сведения: показана как независимая 
прогностическая ценность признака [35], так и ее отсутствие [33]. 

Эпизоды депрессии сегмента ST при холтеровском мониторировании достовер-
но увеличивали частоту внутригоспитальных сердечно-сосудистых осложнений в 
2.3-4.6 раза  и были независимыми факторами риска [32,33].  
 В работе G.A.Lanza с соавт. [32] показана прогностическая ценность отношения 
мощности низкочастотных и высокочастотных спектров сердечного ритма, которое 
было выше (2.1±1.4 против 1.5±0.5, р=0.01) среди пациентов с внутригоспитальными 
осложнениями (смерть или инфаркт миокарда). 
Комбинированные признаки. Многочисленность факторов, влияющих на течение 
ишемической болезни сердца, и сложность механизмов заболевания объясняют 
стремление увеличить точность прогноза с помощью комбинации признаков.  

E.Boersma  и соавт. [34] с помощью многофакторного регрессионного анализа 
по данным исследования PURSUIT построили модель риска, которая включала воз-
раст, ЧСС, систолическое АД, депрессию сегмента ST  вне приступа стенокардии, 
сердечную недостаточность и маркеры некроза миокарда. Предложенная модель 
обеспечивала точность 30-дневного прогноза  летального исхода в 81% случаев, а 
комбинированного исхода (смерть, инфаркт миокарда) - в 67% случаев.  
 L.Holmvang и соавт. [35] на основе изменений ST-T (депрессия сегмента ST, от-
рицательные зубцы Т в пяти стандартных отведениях) и повышения уровня марке-
ров повреждения (КФК МВ/тропонин Т/тропонин I/миоглобин) выделили состояния 
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с низким (3%), умеренным (6%) и высоким (14%) риском ранней смерти или ин-
фаркта миокарда. 

В настоящее время в клинической практике чаще всего применяется методика 
прогнозирования заболевания, разработанная американскими экспертами Agency for 
Health Care Policy and Research (AHCPR) и National Heart, Lung and Blood Institute 
(NHLBI) [36]. Последняя модификация этой методики рабочей группой ACC/AHA 
представлена в таблицах 1 и 2 [6]. Рекомендуется определять риск осложнений у 
всех пациентов с дискомфортом в грудной клетке обусловленным ишемией миокар-
да. В этой методике предложено разделить краткосрочный риск смерти и нефаталь-
ного инфаркта миокарда на высокий промежуточный и низкий на основании клини-
ческих, электрокардиографических и биохимических признаков. Пациентам с высо-
ким риском показана госпитализация в отделение интенсивной терапии, а пациентов 
с низким риском осложнений можно лечить амбулаторно. 
 Отметим, что предложенная экспертами AHСPR и NHLBI стратификация риска 
была основана на ретроспективных данных. В этой связи важное значение имеются 
проспективные исследования, в которых пациентов разделяли на группы риска в на-
чале исследования и затем сравнивали исходы в конце исследуемого периода. По 
данным Brotons C. и соавт. [37] из 225 пациентов с нестабильной стенокардией, по-
следовательно поступавших в больницу, все 8 случаев серьезных внутрибольничных 
осложнений (инфаркт миокарда, смерть) произошли в группе высокого риска. В 
другом проспективном исследовании среди 457 пациентов с нестабильной стенокар-
дией, поступавших последовательно в отделение неотложной помощи, в группу низ-
кого риска распределилось всего 6% пациентов, в группу среднего риска - 56%, а в 
группу высокого риска - 40%. К 30-му дню наблюдения в группе низкого риска 
умерших не было, в группе среднего риска летальность составила 1.2%, а в группе 
высокого риска - 1.7% [38]. Подтверждение валидности вышеописанной стратифи-
кация риска отмечено в предварительных данных исследования Olmstead County 
Chest Pain Study [39,40].  
 Недавно рабочей группой ESC на основании ретроспективных данных выделе-
ны признаки высокого риска осложнений при острых коронарных синдромах (таб-
лица 3), при наличии которых рекомендуется назначение ингибиторов IIb/IIIa-
рецепторов тромбоцитов и проведение коронарной ангиографии с последующим 
оценкой показаний к инвазивному лечению [7]. 
 Таким образом, в настоящее время продолжаются активные исследования при-
знаков, свидетельствующих о повышенном риске тяжелых осложнений нестабиль-
ной стенокардии. Самыми эффективными следует признать системы оценки риска и 
прогнозирования, включающие несколько клинических, электрокардиографических 
и биохимических признаков. Среди последних наиболее апробированы критерии 
риска, предложенные американскими экспертами AHCPR и  NIHLBI. 
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Таблица 1. Классификация краткосрочного риска смерти и нефатального инфаркта 
миокарда при нестабильной стенокардии (AHCPR, NHLBI, 1994; ACC/AHA, 2000). 
Признаки Высокий 

 
Умеренный Низкий 

 
Наличие при-

знаков 

 
По крайней мере один из 

следующих: 

 
Нет признаков высокого 
риска и один из следую-

щих: 

 
Нет признаков высоко-

го/умеренного риска и мо-
жет быть один из следую-

щих: 
 

Анамнез 
 

Учащение ишемических 
симптомов в предшест-

вующие 48 ч 

 
Инфаркт миокарда, пери-
ферическое или цереб-
ральное сосудистое забо-

левание, или АКШ 
 

 
 

 
Характер 
боли 

 
Продолжающаяся >20 мин 

боль в покое 

 
Разрешившаяся затяжная 
стенокардия покоя (>20 
мин), с умеренной или вы-
сокой вероятностью ИБС 

 
Стенокардия покоя <20 мин 
или купированная нитро-

глицерином 

 
Впервые возникшая стено-
кардия 3-4 ФК в последние 
2 нед без длительных (>20 
мин) болей в покое при 
умеренной/высокой веро-

ятности ИБС 
 

 
Клинические 
признаки 

 
Отек легких,  обусловлен-

ный ишемией 
 

Новый/усилившийся шум 
митральной регургитации 

 
3 тон или но-

вые/усилившиеся 
влажные хрипы 

 
Гипотензия, брадикардия, 

тахикардия 
 

Возраст >75 лет 

 
Возраст >70 лет 

Стенокардия вызываемая 
низкой нагрузкой 

 
ЭКГ 

 

 
Стенокардия в покое с пре-
ходящими изменениями 
сегмента ST >0.5 мм 

 
БНПГ новая или предпо-

ложительно новая 
 

Устойчивая желудочковая 
тахикардия 

 
Патологические зубцы Q  

 
Инверсия зубца Т >2 мм 

 

 
Нормальная или неизме-
ненная ЭКГ во время эпи-
зода дискомфорта в груди 

Сердечные 
маркеры 

 
Значительно повышены 
(например, TnT или TnI 

>0.1 нг/мл) 
 

 
Немного повышены (на-
пример, TnT>0.01, но <0.1 

нг/мл) 

 
Нормальные 

Примечание: TnT - тропонин Т, TnI - тропонин I, АКШ - аорто-коронарное шунтирование, БНПГ-блокада ножки 
пучка Гиса, ФК - функциональный класс. 
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Таблица 2. Вероятность ишемической болезни сердца у пациентов с симптомами, 
сходными с нестабильной стенокардией (AHCPR, NHLBI, 1994; ACC/AHA, 2000). 
Признаки Высокая 

(0.85-0.90) 
 

Умеренная 
(0.15-0.84) 

Низкая 
(0.01-0.14) 

 
Наличие 
признаков  

Любой из следующих: 
 

Отсутствие признаков вы-
сокой вероятности и любой 

из следующих: 

Отсутствие признаков высо-
кой/умеренной вероятности, 

но могут быть: 
 

Анамнез 
 

Боль/дискомфорт в груди 
или левой руке как основ-
ной симптом, документиро-
ванные ранее как стенокар-

дия  
 

В анамнезе ИБС, включая 
инфаркт миокарда 

 

 
Боль/дискомфорт в груди 
или левой руке как основ-

ной симптом 
 

Возраст >70 лет 
 

Мужской пол 
 

Сахарный диабет 

 
Вероятные ишемические 
симптомы при отсутствии 
любой характеристики уме-

ренной вероятности 
 

Недавнее употребление 
кокаина 

 
Осмотр 

 
Преходящий систолический 
шум, гипотензия, потли-

вость, отек легких, влажные 
хрипы 

 
Внесердечное сосудистое 

заболевание 

 
Дискомфорт в груди вос-
производимый пальпацией 

 
ЭКГ 

 
Новое или предположи-
тельно новое преходящее 
смещение ST ≥0.5 мм или 
инверсия зубца Т ≥2 мм с 

симптомами 
 

 
Стойкий зубец Q 

 
Старые изменения сегмен-

та ST или зубца Т 

 
Уплощение зубца Т или 
инверсия в отведениях с 
доминирующим зубцом R 

 
Сердечные 
маркеры 

 

 
Повышение TnT/TnI, или 

КФК МВ 

 
Нормальные 

 
Нормальные 

Примечание: TnT - тропонин Т, TnI - тропонин I, КФК МВ - МВ фракция креатинфосфокиназы. 
 
 
Таблица 3. Маркеры высокого риска инфаркта миокарда или смерти. (ESC, 2000). 

 
• Рецидивирующая ишемия (боли в грудной клетке, динамические изменения (депрессия, 

подъем) сегмента ST. 

• Повышение уровня сердечных тропонинов. 

• Гемодинамическая нестабильность. 

• Большие аритмии (рецидивирующая желудочковая тахикардия, фибрилляция желудоч-

ков). 

• Ранняя постинфарктная нестабильная стенокардия. 
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