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Актуальность. Эктазия коронарных артерий ос-
ложняет течение инфаркта миокарда с подъемом 
сегмента ST (ИМпST), повышая риск тромботиче-
ских осложнений, что нередко связано с увели-
чением зоны инфаркта миокарда. Оптимальный 
выбор антигипертензивной и антикоагулянтной 
терапии может потенциально улучшить клиниче-
ские исходы у данных пациентов.
Цель – оценить влияние различных схем анти-
гипертензивной и  антикоагулянтной терапии 
на отдаленные клинические исходы у пациентов 
с ИМпST и эктазией инфаркт-ответственной ар-
терии.
Материал и методы. В ретроспективное много-
центровое исследование включены 80 пациентов 
с ИМпST и эктазией инфаркт-ответственной арте-
рии, госпитализированных в период с января 2014 
по февраль 2022 г. Все пациенты получали базис-
ную терапию (двойная антиагрегантная терапия, 
статины, бета-адреноблокаторы). Дополнительно 
им назначали ингибиторы ангиотензинпревраща-
ющего фермента (иАПФ), блокаторы рецепторов 
ангиотензина II (БРА), блокаторы кальциевых ка-
налов (БКК) и прямые оральные антикоагулян-
ты (ПОАК). Клинические события отслеживали 
до 31 декабря 2024 г. Методом Каплана – Мейера 
проводили анализ клинических точек: первич-
ной комбинированной – неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий (MACE: смертность 
от всех причин, инсульт, повторный инфаркт мио- 
карда, госпитализация по поводу хронической 
сердечной недостаточности (ХСН)) и вторичных – 
смертность от всех причин, инсульт, повторный 
инфаркт миокарда, повторная реваскуляризация 
целевого сосуда, госпитализация по поводу ХСН.
Результаты. В когорте госпитализированных 
пациентов с ИМпST и эктазией инфаркт-ответ-
ственной артерии преобладали мужчины – 81,3%, 
средний возраст пациентов составил 61  год. 
Артериальная гипертензия выявлена у 71,3% па-
циентов, гиперлипидемия – у 71,3%, сахарный ди-
абет – у 18,8%, курили 50%. Большинство (86,3%) 

поступили в стационар без признаков выражен-
ной острой сердечной недостаточности (Killip I), 
медиана SYNTAX Score – 11. Медиана наблюдения 
составила 58 месяцев. Применение иАПФ не сни-
жало частоту MACE (35,6 против 33,3%, p = 0,860), 
но было ассоциировано с уменьшением числа 
госпитализаций по поводу ХСН (6,8 против 23,8%, 
p = 0,044). Применение БРА не сопровождалось 
снижением частоты MACE (23,1 против 37,3%, 
p = 0,790) и госпитализаций по поводу ХСН (15,4 
против 10,4%, p = 0,371). Среди пациентов, прини-
мавших БКК, наблюдалась тенденция к снижению 
частоты MACE (20 против 37,1%, p = 0,11) и госпита-
лизаций по поводу ХСН (0 против 12,9%, p = 0,09). 
Применение ПОАК не было ассоциировано со зна-
чимой клинической пользой при анализе частоты 
MACE (42,9 против 34,2%, p = 0,261) и госпитали-
заций по поводу ХСН (0 против 12,3%, p = 0,439).
Заключение. У пациентов с эктазией коронарных 
артерий, в частности при ИМпST, целесообразно 
рассмотреть назначение иАПФ в качестве ком-
понента антигипертензивной терапии при от-
сутствии противопоказаний с целью снижения 
вероятности декомпенсации сердечной недо-
статочности. Потенциальная польза БКК и ПОАК 
подлежит дальнейшему изучению.
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Эктазия коронарной артерии (ЭКА) – 
достаточно редкое патологическое 
состояние, определяемое как увели-
чение диаметра коронарной артерии 

более чем в 1,5 раза по отношению к нормаль-
ному смежному участку коронарной артерии [1]. 
Этиопатофизиология развития ЭКА связана 
с влиянием атеросклеротического процесса [2], 
воздействием иммуновоспалительного факто-
ра [3, 4], повышением активности матриксных 
металлопротеиназ [5, 6], развитием дисбаланса 
между сосудосуживающими и релаксирующи-
ми факторами [7] или с врожденной аномалией.

Среди пациентов, которым проведена коро-
нарография (КАГ), ЭКА выявляют с частотой 
от 3 до 8% [8]. Наличие ЭКА – известный фактор 
развития в отдаленном периоде неблагоприят-
ных исходов острого коронарного синдрома 
(ОКС) и инфаркта миокарда (ИМ) с подъемом 
сегмента ST (ИМпST) [9].

Согласно данным пятилетнего наблюда-
тельного исследования, пациенты с ЭКА чаще 
подвергались повторным госпитализациям из-
за прогрессирования стенокардии, а пациенты 
после ИМ – повторным ИМ [10]. Пятилетняя 
бессобытийная выживаемость, оцененная мето-
дом Каплана – Мейера, составила 62,7% в группе 
пациентов с ЭКА, перенесших ИМ, по сравнению 
с 79,7% в группе пациентов с ИМ, но без ЭКА 
(p = 0,01). Прогноз был также хуже при ЭКА, 
чем у пациентов со стабильной ишемической 
болезнью сердца (ИБС) и у лиц с нормальными 
коронарными артериями (74,10, 85,80 и 96,70% 
соответственно, p < 0,001) [10].

Малоизученным остается вопрос примене-
ния различных групп антигипертензивных пре-
паратов и антикоагулянтов при профилактике 
неблагоприятных событий, в том числе повтор-
ных, у пациентов с ИМпST и эктазированной 
инфаркт-ответственной артерией.

Цель исследования – оценить влияние раз-
личных компонентов антигипертензивной и ан-
тикоагулянтной терапии на отдаленные исходы 
у пациентов с ИМпST и ЭКА.

Материал и методы
В  рамках многоцентрового когортного наблю-
дательного сплошного исследования ретроспек-
тивно проанализированы 80 пациентов с ИМпST 
и  эктазией инфаркт-ответственной артерии. 
У  госпитализированных пациентов проведена 
комплексная оценка анамнестических, клиниче-
ских, лабораторных и  инструментальных харак-
теристик.

Исходная когорта включала всех пациен-
тов, госпитализированных в 5 клиник Москвы 
и Московской области в период с января 2014 
по февраль 2022 г. Блок-схема, иллюстрирующая 
критерии и этапы отбора пациентов в исследо-
вание, представлена на рис. 1.

Критерии соответствия. Критериями вклю-
чения в исследование были возраст пациента 
18  лет и  более, острый (первичный) ИМпST 
в бассейне эктазированной инфаркт-ответствен-
ной артерии, дебют ангинозного статуса у па-
циента не более 12 часов, наличие письменного 
информированного согласия на проведение КАГ. 
В исследование не включали пациентов с пере-
несенным ранее ИМ, реваскуляризацией мио-
карда по причине хронической ИБС в анамнезе, 
кардиогенным шоком (класс IV по классифи-
кации Killip), непереносимостью дезагрегант-
ной, антикоагулянтной терапии и  йодсодер-
жащих контрастных препаратов, беременных. 

Рис. 1. Блок-схема, характеризующая отбор пациентов 
в исследование. ИБС – ишемическая болезнь сердца, 
ОИМпST – острый инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST, 
ОСН – острая сердечная недостаточность, СД – сахарный диабет

Критерии исключения:
•	 возраст менее 18 лет
•	 тяжелая ОСН / кардиогенный шок 

(класс IV по классификации Killip)
•	 непереносимость дезагрегантной, 

антикоагулянтной терапии 
и йодсодержащих препаратов

•	 наличие инсулинозависимого либо 
декомпенсированного СД 2-го типа

•	 реваскуляризация миокарда в анамнезе 
по поводу хронической ИБС

•	 беременность
•	 срок дебюта ангинозного статуса  

более 12 часов

Общая когорта пациентов 
(n = 70 650)

Пациенты с OИMпST  
(n = 21 200)

Исключены пациенты без эктазии  
инфаркт-ответственной коронарной 

артерии

Пациенты с OИMпST и эктазией инфаркт-ответственной 
артерии (n = 80)
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Из исследования исключали пациентов с инсу-
линозависимым сахарным диабетом, а также 
с декомпенсированным сахарным диабетом 2-го 
типа в  остром периоде при госпитализации, 
когда уровень гликемии, наличие кетоза или 
потребность в интенсивной инсулинотерапии 
могли существенно влиять на течение острого 
ИМ (ОИМ) и интерпретацию результатов.

Условия проведения. Исследование проведено 
на базе Научно-практического центра интер-
венционной кардиоангиологии (Сеченовский 
Университет), а также 4 больниц Московской 
области: ГБУЗ МО «Мытищинская городская 
клиническая больница», ГБУЗ МО «Люберецкая 
областная больница», ГБУЗ МО «Красногорская 
городская больница», ГБУЗ МО МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского.

Продолжительность исследования. Период 
включения пациентов в исследование – с января 
2014 по февраль 2022 г., клинические события 
прослежены до 31 декабря 2024 г. Средняя про-
должительность наблюдения составила 59 ме-
сяцев.

Описание медицинского вмешательства. Всем 
пациентам при поступлении была проведена экс-
тренная КАГ в рамках диагностики и лечения 
ИМпST. По результатам КАГ пациентам выпол-
няли первичное чрескожное коронарное вмеша-
тельство при наличии показаний. Все пациенты 
получали стандартную терапию ИМпST: препа-
раты ацетилсалициловой кислоты, бета-блокато-
ры, статины. Дополнительно в остром периоде, 
а также при выписке им назначали следующие 
фармакологические препараты, учитываемые 
при анализе:
•	 ингибиторы ангиотензинпревращающего 

фермента (иАПФ), блокаторы рецепторов 
ангиотензина II (БРА) – пациентам с артери-
альной гипертензией, в том числе сниженной 
фракцией выброса левого желудочка (≤ 40%), 
хронической сердечной недостаточностью 
(ХСН) II–IV функционального класса;

•	 блокаторы кальциевых каналов (БКК)  – 
пациентам с  клиническими и/или ан-
гиографическими признаками вазоспа-
стического компонента ишемии (в  том 
числе при типичных приступах ангиноз-
ной боли в  покое, купируемых нитрата-
ми) либо при противопоказаниях к  бета- 
адреноблокаторам (бронхиальная астма, вы-
раженная брадикардия, атриовентрикуляр-
ная блокада II–III степени);

•	 пероральные антикоагулянты (ПОАК) – 
пациентам с  фибрилляцией предсердий, 

тромбозом глубоких вен нижних конечно-
стей.
Основной исход исследования. В  качестве 

комбинированной конечной точки исследова-
ния оценивали развитие неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий (англ. major adverse 
cardiovascular events, MACE), к которым отно-
сили смертность от всех причин, инсульт, по-
вторный ИМ, госпитализацию по поводу ХСН.

Дополнительные исходы исследования. 
Отдельно оценивали смертность от всех при-
чин, частоту развития инсульта, повторного ИМ, 
повторной реваскуляризации целевого сосуда, 
госпитализаций по поводу ХСН.

Анализ в подгруппах. Для оценки влияния со-
путствующей фармакотерапии проведен анализ 
исходов в подгруппах. Были выделены пациенты, 
получавшие и не получавшие следующие классы 
препаратов: иАПФ, БРА, БКК, ПОАК. Сравнение 
проводили по частоте основных и комбиниро-
ванных неблагоприятных исходов в каждой паре 
подгрупп.

Методы регистрации исходов. Отдаленные 
клинические события регистрировали на ос-
новании госпитального или амбулаторного 
посещения пациентов, а также анализа данных 
единой медицинской информационно-аналити-
ческой системы и методом структурированного 
телефонного опроса.

Этическая экспертиза.  Исследование 
проводилось в  соответствии с  принципами 
Хельсинкской декларации Всемирной медицин-
ской ассоциации (в редакции 2013 г.), действую-
щим законодательством Российской Федерации, 
а также с учетом требований локального этиче-
ского комитета. Протокол исследования одобрен 
локальным этическим комитетом Сеченовского 
Университета (№ 12-24 от 17.07.2024) в рамках 
диссертационного исследования. Все пациен-
ты дали письменное информированное согла-
сие на проведение КАГ. Получение отдельного 
информированного согласия на участие в ис-
следовании не требовалось, поскольку оно но-
сило ретроспективный характер и  проводи-
лось на основе обезличенных данных историй  
болезни.

Статистический анализ. При проведении 
статистической обработки полученных ре-
зультатов использовали программу IBM SPSS 
Statistics 27.0 (США). Размер выборки для ис-
следования предварительно не рассчитывали. 
Проверку нормальности распределения прово-
дили методом Колмогорова – Смирнова с по-
правкой Лиллиефорса. В случае нормального 
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распределения данных количественный пока-
затель описывали в виде среднего арифметиче-
ского (М) со стандартным отклонением (± SD) 
и 95% доверительным интервалом (ДИ), в случае 
ненормального распределения – в виде медианы 
(Ме) с интерквартильным размахом [25; 75%]. 
Межгрупповые различия при нормальном рас-
пределении оценивали при помощи t-критерия 
Стьюдента или t-критерия Уэлча (в зависимо-
сти от равенства дисперсий), при ненормальном 
распределении – с использованием U-критерия 
Манна – Уитни. Сравнительный анализ незави-
симых категориальных переменных проводили 
с применением критерия χ2 Пирсона либо точ-
ного теста Фишера. Номинальный показатель 
представляли в виде абсолютного числа наблю-
дений и процентной доли признака в подгруп-
пах. При проведении анализа выживаемости 
применяли метод Каплана – Мейера, логранго-
вый критерий Мантеля – Кокса с построением 
таблиц дожития. Все тесты были двусторон-
ними, в процедурах статистического анализа 
за критический уровень значимости принимали  
p < 0,05.

Результаты
Участники исследования
Общую выборку исследования составили 
80 пациентов с ИМпST и эктазией инфаркт-от-
ветственной артерии, среди которых преоб-
ладали мужчины – 81,3%. Средний возраст 
пациентов  – 61  год. Более 70% больных име-
ли в  анамнезе артериальную гипертензию, ги-
перлипидемию, половина пациентов курили, 
примерно каждый пятый пациент (18,8%) стра-
дал сахарным диабетом. Клопидогрел приме-
нялся в  70% случаев в  качестве второго ком-
понента двойной антиагрегантной терапии 
(ДААТ). Более 90% пациентов получали бло-
каторы рецепторов гликопротеина (GP) IIb/IIIa  
(табл. 1).

Наиболее распространенной локализацией 
ОИМ была нижняя стенка левого желудочка 
(у 2/3 пациентов), в 30% случаев инфаркт был пе-
редней локализации, в 7,5% – боковым. Случаев 
заднего ИМ не было. Медианное значение шка-
лы анатомической сложности поражения ко-
ронарных артерий (SYNTAX Score) составило 
11. У большинства пациентов (86,3%) не было 
признаков острой сердечной недостаточности 
(Killip I) на момент поступления в стационар.

Основному числу проанализированных па-
циентов были назначены иАПФ (73,8%), всем 
пациентам – бета-блокаторы (100%), каждому 

Таблица 1. Клинико-анамнестическая характеристика пациентов с инфарктом миокарда 
с подъемом сегмента ST и эктазией инфаркт-ответственной коронарной артерии (n = 80)

Показатель Значение

Возраст, лет, М ± SD (95% ДИ) 60,9 ± 11,7 (58,3–63,5)

Мужской пол, n (%) 65 (81,3)

Индекс массы тела, Me [Q1; Q3] 28,3 [26,5; 30,5]

Сахарный диабет, n (%) 15 (18,8)

Артериальная гипертензия, n (%) 57 (71,3)

Курение, n (%) 40 (50)

Гиперлипидемия, n (%) 57 (71,3)

Срок ОИМ, часы, Me [Q1; Q3] 4 [3; 6,5]

Класс ОСН по классификации Killip, n (%):

I 69 (86,3)

II 4 (5)

III 7 (8,8)

IV 0 (0)

Локализация инфаркта миокарда, n (%):

передний 24 (30)

боковой 6 (7,5)

задний 0 (0)

нижний 50 (62,5)

Медикаментозная терапия:

клопидогрел, n (%) 56 (70)

тикагрелор, n (%) 24 (30)

статины, в том числе: 80 (100)

розувастатин, n (%) 4 (5)

доза розувастатина, мг, Me [Q1; Q3] 20 [10; 30]

аторвастатин, n (%) 76 (95)

доза аторвастатина, мг, Me [Q1; Q3] 40 [40; 80]

блокаторы рецепторов GP IIb/IIIa, n (%) 74 (92,5)

варфарин, n (%) 0 (0)

ПОАК, n (%) 7 (8,8)

иАПФ, n (%) 59 (73,8)

БРА, n (%) 13 (16,3)

бета-блокаторы, n (%) 80 (100)

БКК, n (%) 10 (12,5)

Длительность госпитализации, дни, Me [Q1; Q3] 9 [7; 10]

GP – гликопротеин, БКК – блокаторы кальциевых каналов, БРА – блокаторы 
рецепторов ангиотензина II, ДИ – доверительный интервал, иАПФ – ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента, ОИМ – острый инфаркт миокарда, ОСН – острая сердечная 
недостаточность, ПОАК – прямые оральные антикоагулянты

Данные представлены в виде абсолютного числа пациентов (n) и их доли в группе (%), 
среднего арифметического со стандартным отклонением (M ± SD) и 95% ДИ либо медианы 
с интерквартильным размахом (Me [Q1; Q3])
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шестому (16,3%) – БРА, каждому восьмому па-
циенту (12,5%) – БКК. В среднем госпитализация 
длилась 9 дней.

В общей группе пациентов зарегистриро-
ваны следующие неблагоприятные исходы: 
MACE – в 28 (35%) случаях, смерть от всех при-
чин – 13 (16,3%), повторный инфаркт миокарда – 
2 (2,5%), инсульт – 1 (1,3%), реваскуляризация 
целевого сосуда – 4 (5%), госпитализация по по-
воду ХСН – 9 (11,3%) (табл. 2).

Влияние применения ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фермента 
на клинические исходы
При проведении анализа по Каплану – Мейеру 
не  было выявлено статистически значимо-
го влияния использования иАПФ на  вероят-
ность развития неблагоприятных сердечно-со-
судистых событий (p  = 0,860). Средний срок 
развития комбинированной конечной точки 
(MACE) в  подгруппе пациентов, получавших 
иАПФ, составил 84,2 ± 6,5 месяца, а в подгруп-
пе не  получавших иАПФ – 84,9 ± 12,1 месяца 
(рис.  2A). Медианный период развития не-
благоприятных сердечно-сосудистых собы-
тий у пациентов, получавших иАПФ, составил  
104,3 месяца.

При оценке влияния применения иАПФ 
на смертность от всех причин, вероятность раз-
вития инсульта, повторного ИМ или необходи-
мость проведения повторной реваскуляризации 

целевого сосуда статистически значимых отли-
чий не обнаружено (p = 0,319, p = 0,591, p = 0,265 
и p = 0,247 соответственно).

Применение иАПФ было ассоциирова-
но со  снижением вероятности госпитализа-
ции по  поводу ХСН в  отсроченном периоде 
(p = 0,044). Средний срок госпитализации по по-
воду ХСН в подгруппе терапии иАПФ составил 
116,1 ± 4,2 месяца, тогда как в подгруппе паци-
ентов, не получавших иАПФ, – 94,6 ± 12,1 месяца 
(рис. 2Б). Медианный период госпитализации 
по поводу ХСН в подгруппе пациентов, не полу-
чавших иАПФ, был равен 120,2 месяца.

Влияние применения блокаторов рецептора 
ангиотензина II на клинические исходы
Не  было зафиксировано улучшения выживае-
мости без развития неблагоприятных сердечно- 
сосудистых событий в  зависимости от  приме-
нения БРА (p  = 0,790). Средний срок развития 
комбинированной конечной точки (MACE) со-
ставил 86 ± 13,3 и 83,3 ± 5,9 месяца в подгруп-
пах пациентов, получавших и  не  получавших 
БРА, соответственно (рис. 3А). Медианный пе-
риод развития MACE в  подгруппе пациентов, 
не получавших БРА, был равен 89,6 месяца.

При оценке влияния назначения БРА на ве-
роятность развития других клинических собы-
тий, в том числе инсульта, смертности от всех 
причин, повторного ИМ, необходимости про-
ведения реваскуляризации целевого сосуда или 

Таблица 2. Неблагоприятные сердечно-сосудистые события в подгруппах пациентов в зависимости от получаемой терапии

Частота события, n (%) Применение иАПФ Применение БРА Применение БКК Применение ПОАК

Да (n = 59) Нет (n = 21) Да (n = 13) Нет (n = 67) Да (n = 10) Нет (n = 70) Да (n = 7) Нет (n = 73)

MACE 21 (35,6) 7 (33,3) 3 (23,1) 25 (37,3) 2 (20) 26 (37,1) 3 (42,9) 25 (34,2)

Инсульт 1 (1,7) 0 (0) 0 (0) 1 (1,5) 0 (0) 1 (1,4) 0 (0) 1 (1,4)

Смерть от всех причин 12 (20,3) 1 (4,8) 1 (7,7) 12 (17,9) 1 (10) 12 (17,1) 2 (28,6) 11 (15,1)

ОИМ 1 (1,7) 1 (4,8) 0 (0) 2 (3) 1 (10) 1 (1,4) 0 (0) 2 (2,7)

Повторная реваскуляризация 
целевого сосуда

4 (6,8) 0 (0) 0 (0) 4 (6) 0 (0) 4 (5,7) 1 (14,3) 3 (4,1)

Госпитализация по поводу ХСН 4 (6,8) 5 (23,8) 2 (15,4) 7 (10,4) 0 (0) 9 (12,9) 0 (0) 9 (12,3)

MACE (major adverse cardiovascular events) – неблагоприятные сердечно-сосудистые события, БКК – блокаторы кальциевых каналов, БРА – блокаторы рецепторов 
ангиотензина II, иАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, ОИМ – острый инфаркт миокарда, ПОАК – прямые оральные антикоагулянты, ХСН – хроническая 
сердечная недостаточность
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госпитализации по поводу ХСН (рис. 3Б), статисти-
чески значимых отличий не обнаружено (p = 0,709, 
p = 0,604, p = 0,657, p = 0,441 и p = 0,371 соответст- 
венно).

Примечательно, что при объединении под-
групп пациентов, принимавших иАПФ либо 
БРА, не установлено статистически значимой 

связи приема препаратов со снижением смерт-
ности от всех причин (p = 0,248), вероятности 
развития MACE (p = 0,598), инсульта (p = 0,736), 
повторного ИМ (p = 0,061), необходимости про-
ведения реваскуляризации целевого сосуда 
(p = 0,465) или госпитализации по поводу ХСН  
(p = 0,073).

Рис. 3. Бессобытийная выживаемость, оцененная методом Каплана – Мейера (А – неблагоприятные сердечно-сосудистые события (MACE), Б – госпитализация 
по поводу хронической сердечной недостаточности), в подгруппе пациентов, получавших блокаторы рецепторов ангиотензина II (БРА), в сравнении с контролем
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Рис. 2. Бессобытийная выживаемость, оцененная методом Каплана – Мейера (А – неблагоприятные сердечно-сосудистые события (MACE), Б – госпитализация 
по поводу хронической сердечной недостаточности), в подгруппе пациентов, получавших ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ), 
в сравнении с контролем
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Влияние применения блокаторов кальциевых 
каналов на клинические исходы
Выявлена тенденция к  снижению вероятности 
развития неблагоприятных сердечно-сосуди-
стых событий в подгруппе приема БКК (p = 0,11). 
Средний срок развития комбинированной ко-
нечной точки (MACE) в  подгруппе назначения 
БКК составил 96,5 ± 11,7 месяца, в  подгруппе 
без назначения БКК – 79,3 ± 6 месяца (рис. 4А). 
Медианный период развития комбинированной 
конечной точки в  подгруппе пациентов, не  по-
лучавших БКК, составил 82,4 месяца.

Указанная тенденция обусловлена преиму-
щественно снижением вероятности госпита-
лизации по поводу ХСН в отсроченном пери-
оде в подгруппе приема БКК (p = 0,09). Среди 
10 пациентов, которым были назначены БКК, 
не было ни одной госпитализации по поводу 
ХСН (рис. 4Б), тогда как в подгруппе пациентов, 
которые не принимали БКК, зарегистрирова-
но 9 (12,9%) случаев госпитализации по поводу 
ХСН.

Влияние применения прямых оральных 
антикоагулянтов на клинические исходы
Применение ПОАК не приводило к улучшению 
бессобытийной выживаемости без развития 
неблагоприятных сердечно-сосудистых собы-
тий (MACE) (p = 0,261). Средний срок развития 
MACE был 50,2 ± 8 и 85,6 ± 6 месяца в подгруп-
пах пациентов, получавших и  не  получавших 

ПОАК, соответственно (рис.  5A). Медианный 
период развития комбинированной конечной 
точки в  подгруппе приема ПОАК составил 
104,4 месяца.

Не было обнаружено статистически значи-
мой закономерности при анализе влияния ПОАК 
на развитие других клинических точек. При ана-
лизе вероятности госпитализации по поводу 
ХСН статистически значимой закономерности 
также не установлено (p = 0,439). Следует, однако, 
отметить, что в подгруппе пациентов, получав-
ших ПОАК, не было ни одной госпитализации 
по поводу ХСН (рис. 5Б).

Нежелательные явления
В госпитальном и ближайшем периоде наблю-
дения зарегистрированы 3 случая больших 
кровотечений. У  одного пациента отмечено 
длительное кровотечение из места сосудистого 
доступа, у  двоих – желудочно-кишечное кро-
вотечение. Все три эпизода были классифици-
рованы как большие кровотечения по  шкале 
Thrombolysis In Myocardial Infarction (TIMI), 
поскольку сопровождались снижением уровня 
гемоглобина более чем на  5 г/дл и/или сниже-
нием гематокрита на ≥ 15%. Летальных исходов, 
связанных с  кровотечением, не  зарегистриро-
вано. Других серьезных нежелательных реак-
ций на лекарственную терапию (аллергические 
реакции, нарушения функции печени или по-
чек) не наблюдалось.

Рис. 4. Бессобытийная выживаемость, оцененная методом Каплана – Мейера (А – неблагоприятные сердечно-сосудистые события (MACE), Б – госпитализация 
по поводу хронической сердечной недостаточности), в подгруппе пациентов, получавших блокаторы кальциевых каналов (БКК), в сравнении с контролем
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Обсуждение
В  нашем исследовании у  пациентов с  ИМпST 
и  эктазией инфаркт-ответственной артерии 
применение иАПФ снижало вероятность госпи-
тализаций по поводу ХСН, но не влияло на ча-
стоту комбинированных сердечно-сосудистых 
исходов. В объединенной подгруппе пациен-
тов, получавших иАПФ или БРА, прослежива-
лась тенденция к снижению частоты повтор-
ного инфаркта миокарда (p = 0,061). Однако 
интерпретация этого результата ограничена 
крайне малым числом пациентов в группе срав-
нения (n = 8), что не позволяет рассматривать 
данный вывод как статистически подтверж-
денный. Применение БКК было связано с  тен-
денцией к  благоприятному эффекту, а  ПОАК 
не  показали значимого влияния на  снижение 
вероятности развития клинических событий. 
Следует учитывать, что БКК в нашем исследо-
вании не назначались пациентам с клиниче-
скими проявлениями острой или хронической 
сердечной недостаточности, что соответствует 
действующим рекомендациям. Таким образом, 
отсутствие госпитализаций по поводу ХСН 
среди пациентов, получавших БКК, может ча-
стично отражать их исходно более благоприят-
ный клинический профиль, а не прямой тера-
певтический эффект препаратов.

Тактика ведения пациентов с ИМпST чет-
ко регламентирована международными и рос-
сийскими рекомендациями [11, 12]. Однако 

особенности ведения пациентов с ЭКА отсут-
ствуют или не описаны в достаточной степени. 
Ранее нами опубликованы данные об особен-
ностях хирургических (эндоваскулярных) под-
ходов к лечению этих пациентов и обоснована 
возможность проведения отсроченного стенти-
рования с целью оптимизации подбора размеров 
стентов для улучшения долгосрочных исходов 
лечения этой группы пациентов [13]. Согласно 
рекомендациям [11, 12], оптимальная медикамен-
тозная терапия пациентов с ИМпST включает 
в себя ДДАТ, антикоагулянтную терапию при 
наличии показаний, а также в рамках вторичной 
профилактики назначение статинов, бета-адре-
ноблокаторов, иАПФ пациентам с артериальной 
гипертензий, сахарным диабетом, низкой фрак-
цией выброса (< 40%), а также другим пациентам 
с ИБС для улучшения прогноза. При этом указа-
на необходимость достижения целевых значений 
параметров, влияющих на прогноз, в частности 
уровня артериального давления, липопротеинов 
низкой плотности, глюкозы, частоты сердечных 
сокращений. На сегодняшний день нет четких 
данных о том, существуют ли какие-либо раз-
личия во влиянии этой терапии на прогноз при 
ИМ у пациентов с ЭКА в сравнении с общей по-
пуляцией.

Учитывая небольшое число научных публи-
каций, к настоящему моменту не сформирова-
но ясное представление о том, какой должна 
быть оптимальная медикаментозная терапия 

Рис. 5. Бессобытийная выживаемость, оцененная методом Каплана – Мейера (А – неблагоприятные сердечно-сосудистые события (MACE), Б – госпитализация 
по поводу хронической сердечной недостаточности), в подгруппе пациентов, получавших прямые оральные антикоагулянты (ПОАК), в сравнении с контролем
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и насколько оправдано применение того или 
иного фармакологического агента у пациентов 
с ЭКА.

Наибольший интерес вызывает вопрос, какой 
тип антитромботической терапии целесообразно 
использовать у пациентов с ОКС, в том числе при 
ЭКА, и какой должна быть продолжительность 
лечения. Известно, что у пациентов с ЭКА повы-
шена реактивность тромбоцитов и склонность 
к тромбообразованию [14], нарушена регуляция 
свертывающей и противосвертывающей систем, 
отмечено ингибирование плазмина и  умень-
шение разрушения тромбов [15], что, предпо-
ложительно, может оправдывать применение 
пролонгированной ДААТ и/или антиагрегант-
ной терапии в сочетании с антикоагулянтной 
терапией.

В 2018 г. опубликовано ретроспективное ис-
следование, включавшее 317 пациентов с ЭКА, 
среди которых 56% составили пациенты с хрони-
ческой ИБС [16]. В отдаленном периоде наблюде-
ния (~10 лет) в группе пациентов, принимавших 
ДААТ, была существенно более низкая часто-
та развития ОКС по сравнению с пациентами, 
не принимавшими ДААТ (17 и 34%, p = 0,03) 
[16]. В исследовании, опубликованном в 2022 г. 
[10], было показано, что среди пациентов с ЭКА 
и ОИМ отмечается более высокая пятилетняя 
вероятность развития MACE по  сравнению 
с пациентами с ИМ, но без ЭКА (62,7 и 79,7%, 
p = 0,01). По результатам регрессионного ана-
лиза, прием антиагрегантов (отношение рисков 
0,234, p = 0,016) и иАПФ / БРА (отношение рисков 
0,317, p = 0,037) снижает риск неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий [10]. Эти данные 
позволяют выделить группу пациентов, у кото-
рых применение ДААТ может быть наиболее 
полезным.

В  небольшом исследовании показано, что 
комбинированная терапия дезагрегантом и ан-
тикоагулянтом у пациентов с ОКС и ЭКА обес- 
печивала более низкую частоту рецидивов 
ОКС (p = 0,035), чем ДААТ, при среднем сроке 
наблюдения 8,4 месяца [17]. Несмотря на огра-
ниченность доказательств (только серии кли-
нических примеров), исследование указывает 
на возможную пользу дополнительного приема 
антикоагулянтов при вторичной профилактике 
[17]. Данный тезис подтверждают результаты ис-
следования Т. Doi и соавт. [18], согласно которым 
у пациентов с ЭКА и перенесенным ОИМ при-
менение варфарина с учетом достижения нахож-
дения международного нормализованного отно-
шения в границах целевого диапазона (англ. time 

in therapeutic range, TTR) 60% и более значимо 
снижает частоту MACE (повторного ИМ и сер-
дечно-сосудистой смерти) в отдаленном периоде 
(10 лет) по сравнению с пациентами, у которых 
TTR был ниже 60% или которые не принимали 
варфарин (0 и 33% соответственно, p = 0,03) [18].

По  данным систематического обзора, по-
священного применению антитромботической 
терапии у  пациентов с  ЭКА (25 публикаций, 
475  пациентов), комбинация антиагрегантов 
с антикоагулянтами при ЭКА может приводить 
к снижению частоты МАСЕ [19], однако боль-
шинство включенных исследований представ-
ляли собой описания отдельных случаев или 
серии случаев, часть которых имели короткий 
период наблюдения. Более того, включенные 
публикации касались ОКС как с подъемом, так 
и без подъема ST, а также пациентов в стабиль-
ном состоянии.

В ретроспективном когортном исследовании 
[20] не было выявлено существенных различий 
в частоте МАСЕ у пациентов с ЭКА после ОКС 
в зависимости от типа антитромботической те-
рапии (дезагреганты / антикоагулянты).

К настоящему моменту опубликованы данные 
лишь одного рандомизированного контроли-
руемого исследования OVER-TIME, в котором 
сравнивали два режима антитромботической 
терапии: ацетилсалициловая кислота 100  мг 
в сочетании с клопидогрелом 75 мг либо клопи-
догрел 75 мг в комбинации с ривароксабаном 
15 мг. При этом не было выявлено статистиче-
ски значимых различий в смертности от сер-
дечно-сосудистых заболеваний, повторного ИМ 
и повторной реваскуляризации (относительный 
риск 0,24, 95% ДИ 0,02–2,16, p = 0,20), однако ча-
стота рецидивов ИМ была значительно ниже 
(4 (12,5%) случая в группе ДААТ по сравнению 
с  1 (3,3%) случаем в  группе «клопидогрел  + 
ПОАК»). Оба варианта терапии не  различа-
лись по частоте и, соответственно, риску раз-
вития кровотечения (типы 1–5 по BARC (англ. 
Bleeding Academic Research Consortium – система 
классификации тяжести кровотечений)) в те-
чение 12 месяцев (отношение шансов 0,75, 95% 
ДИ 0,26–2,16, p = 0,59). Важно, что лишь ком-
бинация клопидогрела с ривароксабаном обес- 
печивала статистически значимое сокращение 
времени лизиса фибринового сгустка, оценен-
ное турбидиметрическим (оптическим) мето-
дом (на 24,7%, p = 0,038) [21]. К слабым сторонам 
этого исследования следует отнести открытый 
дизайн и неоднородность популяции – ИМпST 
был у 83% пациентов.
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По  результатам пятилетнего наблюдения 
пациентов с ЭКА, перенесших ИМ, лечение ан-
титромбоцитарными препаратами ассоцииро-
вано со снижением вероятности развития не-
благоприятных событий – относительный риск 
МАСЕ составил 0,317 (р = 0,037) [10]. В нашем же 
исследовании все пациенты получали ДААТ 
и практически все пациенты получали блокато-
ры рецепторов GP IIb/IIIa. В связи с этим анализ 
влияния антитромботической терапии не про-
водился, поскольку применение антиагрегантов 
носило универсальный характер и не имело до-
статочной вариабельности для статистического  
сравнения.

Положительные эффекты использования 
иАПФ / БРА и  статинов у  пациентов с  ИБС 
и ИМ отчасти могут быть обусловлены плейо- 
тропными, в том числе противовоспалитель-
ными, эффектами, и это может быть в полной 
мере отнесено к пациентам с ЭКА. Метаанализ 
50 публикаций однозначно подтверждает по-
вышение многих воспалительных маркеров 
у пациентов с ЭКА – соотношения нейтрофи-
лов к  лимфоцитам, высокочувствительного 
С-реактивного белка, интерлейкина-6, ширины 
распределения эритроцитов, фактора некроза 
опухоли α (ФНО-α) [22]. В настоящее время два 
иАПФ (периндоприл, рамиприл) рекомендова-
ны для улучшения прогноза у пациентов с ИБС 
при проведении вторичной профилактики [23]. 
Основанием для этого стали результаты ис-
следований EUROPE и HOPE. Положительные 
эффекты периндоприла и рамиприла много-
факторны – от нормализации артериального 
давления, уменьшения патологического ремоде-
лирования сердца и сосудов до снижения риска 
развития сердечной недостаточности, уменьше-
ния ишемии миокарда и риска развития ИМ. 
В частности, противовоспалительное действие 
периндоприла отчетливо продемонстрирова-
но в подысследовании PERTINENT [24] иссле-
дования EUROPE у пациентов со стабильной 
ИБС. Через 1 год терапии у пациентов значимо 
(р < 0,05) – на 31% – снизилась скорость апопто-
за, уровень ангиотензина II и ФНО-α, при этом 
увеличился уровень оксида азота и брадики-
нина, что привело к улучшению эндотелиаль-
ной функции (подысследование PERFECT [25]) 
и в итоге к снижению смертности и частоты 
ИМ. Аналогичное противовоспалительное дей-
ствие было выявлено у рамиприла [26].

Определенную пользу можно ожидать 
вследствие наличия антитромбоцитарных 
эффектов (снижение аденозиндифосфата 

и коллаген-индуцированной агрегации тром-
боцитов) у некоторых иАПФ, например у рами-
прила и каптоприла, в отличие от эналаприла 
[27]. В связи с этим можно предположить, что 
прием иАПФ будет ассоциирован с клинической 
пользой у пациентов с ЭКА за счет уменьшения 
дилатации просвета артерии и прогрессирова-
ния атеросклероза. Действительно, при пятилет-
нем наблюдении пациентов с ЭКА применение 
иАПФ / БРА приводило к более низкой частоте 
МАСЕ, относительный риск МАСЕ составил 
0,317 (p = 0,037) [10]. В нашем же исследовании 
прием иАПФ снижал вероятность госпитализа-
ций по поводу ХСН без существенного влияния 
на суммарное значение показателя МАСЕ, что 
может быть связано с тем, что положительное 
влияние иАПФ реализуется преимуществен-
но за  счет предотвращения патологическо-
го ремоделирования миокарда и уменьшения 
риска декомпенсации сердечной недостаточ-
ности, а  не  снижения частоты ишемических  
событий.

В генетических исследованиях установлена 
взаимосвязь между полиморфизмом генов и ри-
ском развития различных заболеваний, многие 
из этих исследований направлены на поиск ге-
нетических предикторов эффективности тех или 
иных лекарственных препаратов. В частности, 
обнаружена взаимосвязь между полиморфиз-
мом генов ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС) и артериальной гипертонией 
[28], ИБС [29], миокардиальной перфузией [30], 
другими патологическими состояниями у кар-
диологических пациентов. Согласно результа-
там крупного исследования (n = 310), наличие 
DD-генотипа гена ангиотензинпревращающе-
го фермента (ACE) независимо ассоциирова-
лось с наличием ЭКА (отношение шансов 2,16, 
p = 0,0027) [31].

Следует отметить, что иАПФ / БРА и статины, 
которые изначально имеют абсолютно разное 
действие и точки приложения, при длительном 
применении приводят к однонаправленным ре-
зультатам – улучшению эндотелиальной функ-
ции, стабилизации атеросклеротической бляш-
ки, снижению частоты сердечно-сосудистых  
событий.

В рамках нашего наблюдения все пациенты 
получали статины в соответствии с рекоменда-
циями по ведению пациентов с ОКС, что не по-
зволило оценить влияние препаратов этого 
класса на прогноз именно у пациентов с ЭКА. 
Тем не менее статины, обладающие липидсни-
жающим и разнообразными плейотропными 
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эффектами (противовоспалительное действие, 
влияние на матриксные металлопротеиназы) 
[4, 32], несомненно, могут быть полезными для 
улучшения прогноза у пациентов с ЭКА, норма-
лизуя метаболизм экстрацеллюлярного матрик-
са и уменьшая деструкцию сосудистой стенки. 
В этой связи следует обратить внимание на один 
из существенных моментов: несмотря на то что 
в  настоящем исследовании всем пациентам 
назначали статины, используемые медианные 
дозы (для розувастатина 20 мг, минимум – 10 мг, 
максимум – 40 мг; для аторвастатина 40 мг, ми-
нимум – 20 мг, максимум – 80 мг, см. таблицу) 
соответствовали нижней границе высокоин-
тенсивной терапии статинами, что важно, по-
скольку раннее начало интенсивной терапии 
и ее длительность ассоциируются с улучшением 
прогноза при ОКС [33]. Отчасти это свидетель-
ствует о недостаточной приверженности врачей 
действующим рекомендациям и необходимости 
увеличения их компетенций и регулярного кон-
троля в достижении целевых параметров для 
улучшения прогноза.

Несколько исследований было посвяще-
но изучению возможности применения БКК 
у  пациентов с  ЭКА, поскольку эктазирован-
ные коронарные артерии имеют некоторую 
предрасположенность к развитию спазма [34]. 
В рандомизированном плацебо-контролируе-
мом исследовании (60 пациентов с хронической 
ИБС и изолированной формой ЭКА) внутрико-
ронарное введение недигидропиридинового БКК 
дилтиазема (5 мг) привело к улучшению коро-
нарного кровотока, оцененного по шкале TIMI 
(p < 0,001) и TIMI frame count (TFC) (p < 0,001), 
в  том числе повышению перфузии мио- 
карда по классификации MBG (англ. Myocardial 
Blush Grade) (p = 0,02) [35]. Следует отметить, что 
практически нет исследований, посвященных 
пероральному применению БКК у пациентов 

с  ЭКА, в  том числе с  анализом отдаленных  
событий.

С учетом зачастую сниженной антеградной 
коронарной перфузии и  перфузии миокарда 
в бассейне ЭКА дополнительное медикаментоз-
ное расширение коронарной артерии, опосре-
дованное применением нитроглицерина, может 
служить потенциально неблагоприятным фак-
тором и быть причиной развития стенокардии. 
Показано, что применение нитроглицерина ас-
социировано с усугублением ишемии, вызван-
ной физической нагрузкой (p < 0,001). В свою 
очередь, интракоронарное введение нитрогли-
церина приводит к увеличению диаметра ЭКА, 
что значимо коррелирует с изменением метабо-
лических маркеров ишемии (p < 0,001) и разви-
тием ангиографических признаков ухудшения 
эпикардиальной перфузии, преимущественно 
за счет развития сегментарного обратного кро-
вотока (p < 0,04) [36].

К ограничениям настоящего исследования 
следует отнести сравнительно небольшую вы-
борку пациентов, ретроспективный дизайн, 
отсутствие предварительного расчета размера 
выборки.

Заключение
ЭКА у пациентов с ИМпST рассматривается как 
анатомический фактор, связанный с повышен-
ной вероятностью тромбоза и неблагоприятных 
сердечно-сосудистых исходов, однако данные 
о влиянии различных вариантов фармакотера-
пии остаются ограниченными и противоречи-
выми. Результаты настоящего исследования по-
казали, что пациентам с ЭКА, в частности при 
ИМпST, в  отсутствие противопоказаний целе-
сообразно назначать иАПФ с  целью снижения 
вероятности госпитализации по  поводу ХСН. 
Потенциальная польза БКК и ПОАК подлежит 
дальнейшему изучению. 
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Background: Coronary artery ectasia (CAE) compli-
cates the course of ST segment elevation myocardi-
al infarction (STEMI) by increasing the risk of throm-
botic complication, which is commonly associated 
with increased infarction area. The optimal choice 
of antihypertensives and anticoagulants may poten-
tially improve clinical outcomes in these patients.
Aim: To assess the impact of various antihyper-
tensive and anticoagulant regimens on long-term 
clinical outcomes in patients with STEMI and ectasia 
of the index artery.
Methods: This retrospective multicenter study in-
cluded 80 patients with STEMI and angiographical-
ly confirmed CAE of the index artery, hospitalized 
from January 2014 to February 2022. All patients 
received standard treatment (dual antiplatelet 
therapy, statins, and β-blockers). Additional med-
ications included angiotensin-converting enzyme 
inhibitors (ACEi), angiotensin II receptor blockers 
(ARB), calcium channel blockers (CCB), and direct 
oral anticoagulants (DOAC). Clinical endpoints were 
followed up to December 31, 2024. Kaplan–Meier 
analysis was used to evaluate the primary combi-
nation endpoint, i. e. major adverse cardiovascular 
events (MACE), which included overall mortality, 
stroke, recurrent myocardial infarction, hospitaliza-
tions due to chronic heart failure (CHF), and second-
ary endpoints (overall mortality, stroke, recurrent 
myocardial infarction, recurrent revascularization 
of the index artery, and hospitalizations due to CHF).
Results: The cohort of the patients admitted with 
STEMI and CAE of the index artery (n = 80) consist-
ed mostly of men (81.3%), and the mean age was 
61 years. Arterial hypertension and hyperlipidemia 
were present in 71.3% of the patients each; diabe-
tes mellitus in 18.8%, and 50% of the patients were 
smokers. Most patients (86.3%) were admitted 
without signs of severe acute heart failure (Killip 

class I), with median SYNTAX score of 11. The me-
dian follow-up duration was 58 months. The use 
of ACEi did not reduce the MACE rate (35.6% vs 
33.3%; p = 0.860), but was associated with a re-
duction in hospitalizations for CHF (6.8% vs 23.8%; 
p = 0.044). The use of ARB was not associated either 
with a reduction in the MACE rates (23.1% vs 37.3%; 
p = 0.790) or hospitalizations for CHF (15.4% vs 
10.4%; p = 0.371). There was a non-significant trend 
toward a lower MACE rates (20% vs 37.1%; p = 0.11) 
and hospitalizations for CHF (0% vs 12.9%; p = 0.09) 
among patients taking CCB. The use of DOAC was 
not associated with a significant clinical benefit 
in MACE frequency (42.9% vs 34.2%; p = 0.261) or 
hospitalizations for CHF (0% vs 12.3%; p = 0.439).
Conclusion: In patients with CAE, particularly 
those with STEMI, the use of ACEi as a component 
of antihypertensive therapy should be considered 
to reduce the risk of heart failure decompensation, 
provided there are no contraindications. The po-
tential benefits of CCB and DOAC warrant further 
investigation.
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