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REPERFUSION MYOCARDIAL INJURY AFTER PRIMARY 
PERCUTANEOUS CORONARY INTERVENTION 
IN PATIENT WITH ACUTE ST-ELEVATION 
MYOCARDIAL INFARCTION. CLINICAL OBSERVATION

Резюме

Цель — определить возможности терапии реперфузионного повреждения миокарда у больного инфарктом миокарда с подъемом сегмента 

ST после коронарного стентирования. Методы и материалы. Клиническое наблюдение. Результаты и их обсуждение. Восстановление коро-

нарного кровотока в результате стентирования коронарных артерий может создавать условия для возникновения реперфузионной ишемии 

миокарда, феномена «no-reflow», что проявляется рецидивированием коронарных болей, нарушениями ритма и проведения, ухудшением 

показателей электрокардиограммы, снижением локальной и глобальной сократимости миокарда левого желудочка. Выводы. Добав ление 

блокаторов Са каналов к стандартной терапии способствует стабилизации состояния пациента, купированию коронарных болей.
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Abstract

The goal is to determine the possibilities of treatment of reperfusion myocardial injury in patient with acute ST-elevation myocardial infarction after 

percutaneous coronary intervention. Methods. Clinical observation. Results and discussion. After percutaneous coronary intervention the return of 

blood flow can result in reperfusion myocardial ischemia, «no-reflow» phenomenon, which is manifested with recurrent angina, disturbances of 

rhythm and conduction, worsening of ECG, decrease in local and global contractility of the left ventricular myocardium. Conclusion. The addition of 

calcium channel blockers to standard therapy can stabilize the patients condition, relief angina. 
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ИМпST — инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST, ЛЖ — левый желудочек, ПНА передняя нисходящая артерия, ТЛТ — тромболи-
тическая терапия, ЧКВ — чрескожные коронарные вмешательства, ЧСС — число сердечных сокращений, ЭКГ — электрокардиограмма, 
ЭхоКГ — эхокардиография 

У больных острым инфарктом миокарда с подъемом 
сегмента ST (ИМпST) реперфузионное лечение — 
основное вмешательство, способствующее сохра-
нению миокарда, улучшающее качество жизни и 

увеличивающее ее продолжительность. Приоритет-
ной стратегией реперфузии при ИМпST является 
проведение чрескожных коронарных вмешательств 
(ЧКВ), что характеризуется снижением смертности 
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от сердечно-сосудистых событий [2]. Если ЧКВ не 
может быть выполнено в пределах 120 минут от пер-
вого контакта с медперсоналом, а в первые 3 часа за-
болевания этот срок сокращается до 90 минут, то до-
пускается применение тромболитической терапии 
(ТЛТ). Альтернативным подходом является примене-
ние так называемой фармакоинвазивной стратегии, 
когда при ожидаемой задержке в выполнении ЧКВ 
ему предшествует ТЛТ [6]. Фармакоинвазивная стра-
тегия в России получила широкое распространение.

Несмотря на значительные усовершенствования в 
технике чрескожного коронарного вмешательства 
(ЧКВ) и сопровождающую его антиагрегантную и 
антикоагулянтную терапию, которые позволяют 
более эффективно, быстро и полно реканализи-
ровать окклюзированную коронарную артерию, у 
подавляющего большинства пациентов с инфар-
ктом миокарда и подъемом сегмента ST (ИМпST), 
по-прежнему, происходит гибель кардиомиоцитов 
(в большей или меньшей степени). Реперфузионная 
терапия, будь то тромболизис или инвазивные про-
цедуры, не гарантирует выживания ишемизирован-
ных клеток [9].

Реперфузия ишемизированного миокарда у больных 
с ИМпST, перенесших ЧКВ, может сопровождаться 
загрудинными болями, нарушением гемодинамики 
и реперфузионными аритмиями. Реперфузионные 
аритмии проявляются в виде желудочковой экстра-
систолии, ускоренного идиовентрикулярного ритма, 
желудочковой тахикардии и фибрилляции желудоч-
ков [5].

Появление указанных выше симптомов связано с 
повреждением микрососудов миокарда после вос-
становления кровотока по эпикардиальным артери-
ям. Это называется феноменом no-reflow — постре-
перфузионного невосстановления кровотока. Дан-
ное повреждение не обязательно вызывает гибель 
кардиомиоцитов. Оно может быть обратимым при 
оглушении или станировании миокарда. Миокарди-
альный станнинг — это постишемическая дисфунк-
ция желудочков сердца, которая сохраняется после 
восстановление кровотока по эпикардиальной арте-
рии и не имеет необратимых изменений в миокарде. 
В отличие от гибернированного миокарда в оглу-
шенном (станнированном) миокарде сохраняется 
перфузия. Эта форма реперфузионного поражения 
развивается в результате вредного воздействия окис-
лительного стресса и внутриклеточной кальциевой 
перегрузки сократительного аппарата миокарда [3]. 
Факторами, способствующими формированию фе-
номена no-reflow, являются: высвобождение свобод-
ных радикалов кислорода, активация ангиотензина 
II и симпатоадреналовой системы, инфильтрация 
коронарной микроциркуляции нейтрофилами и 
тромбоцитами, дистальная эмболизация атеротром-
ботическими массами, отек кардиомиоцитов [1].

Клиническое наблюдение

Бoльнoй Н., 49 лет, дoставлен бригaдой скoрой 
медицинскoй пoмoщи с жалобами на интенсивные 
боли за грудиной давящего, режущего характера, 
с иррадиацией в левую руку и шею, появившейся 
после физической нагрузки, продолжительностью 
больше часа, не купирующиеся нитратами. На элек-
трокардиограмме (ЭКГ): патологический зубец Q, 
подъем сегмента ST в отведениях — I, II, V2-V6. На 
дoгоспитальном этапе проведена стандартная неот-
ложная терапия, включающая тромболитическую 
терапию стрептокиназой 1,5 млн. ед. В анамнезе: 
артериальная гипертензия в течение 5 лет, анти-
гипертензивную терапию не получал. Коронарные 
боли ранее не возникали. Объективные данные: 
пациент нормостенического типа телосложения, 
индекс массы тела — 24 кг/м2. Размеры сердца сме-
щены влево на 1,0 см. Аускультативно тоны сердца 
приглушены, ритмичны, на верхушке сердца I тон 
ослаблен, соотношение I и II тона 1,5:1, шумов нет. 
Число сердечных сокращений (ЧСС) 64 в минуту. АД 
110 и 70 мм рт. ст. Пульс одинаков на обеих руках, 
удовлетворительных качеств. По остальным органам 
и системам без особенностей. В клинике выполнена 
коронароангиография: определена острая окклюзия 
проксимального сегмента передней нисходящей ар-
терии (ПНА). Проведены балонная ангиопластика 
и стентирование ПНА. После выполненного ЧКВ 
состояние больного стабильное, коронарных болей 
нет, ЧСС 68 в минуту, АД 120 и 80 мм рт.ст. Тропо-
нины, миоглобин положительные, КФК 1770 Е/л, 
КФК-МВ 496 Е/л, На ЭКГ: патологический зубец Q, 
подъем сегмента ST в V2-V6, в динамике снижение 
сегмента ST и формирование отрицательного зубца 
Т в V2-V6. По данным эхокардиографии (ЭхоКГ): 
индекс массы миокарда левого желудочка (ЛЖ) — 
174 г/м2, конечно-диастолический размер ЛЖ — 
6,4 см, конечно-систолический размер ЛЖ — 5,3 см, 
конечно-диастолический объем ЛЖ — 209 мл, ко-
нечно-систолический объем ЛЖ — 138 мл, ударный 
объем ЛЖ — 71 мл, фракция изгнания ЛЖ — 34%, 
гипокинезия передней, боковой стенок, межжелу-
дочковой перегородки, верхушки. Проводимое ле-
чение: ацетилсалициловая кислота 100 мг/сутки, 
клопидогрел 75 мг/сутки, гепарин 1000 ед/час ин-
фузоматом, розувастатин 40 мг/сутки, метопролола 
сукцинат 25 мг/сутки, периндоприл 2,5 мг/сутки, 
изосорбида динитрат 40 мг/сутки, спиронолактон 
25 мг/сутки. Через 5 часов после ЧКВ появились ин-
тенсивные боли в области сердца, ослабевающие, 
но не купирующиеся после введения нитратов, мор-
фина 1%-1,0 мл. На ЭКГ отрицательная динамика в 
виде увеличения подъема сегмента ST в V2-V6 от-
ведениях. По результатам ЭхоКГ определено даль-
нейшее снижение ФВ ЛЖ до 28%. Тропонины, ми-
оглобин положительные, КФК-МВ 50,9 Е/л. Данное 
состояние больного расценено как реперфузионное 
повреждение миокарда после проведенного стенти-
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рования ПНА. Одним из механизмов этого повреж-
дения является вазоспазм. В связи с этим к лечению 
добавлен блокатор кальциевых каналов (амлодипин 
2,5 мг/сутки), коронарные боли были купированы. 

Данное клиническое наблюдение демонстрирует 
развитие у пациента феномена no-reflow, заклю-
чающегося в отсутствии адекватного кровотока в 
зоне успешной реканализации инфаркт-зависимой 
эпикардиальной артерии. Отсутствие адекватной 
перфузии миокарда, возникающее вследствие фе-
номена no-reflow, клинически ассоциируется с воз-
обновлением болевого синдрома, отсутствием поло-
жительной электрокардиографической и эхокарди-
ографической динамики. Добавление блокаторов Са 
каналов к стандартной терапии позволило стабили-
зировать состояние пациента и предотвратить рас-
ширение зоны некроза. Блокаторы кальциевых ка-
налов могут предотвратить повреждение эндотелия; 
улучшить кровоток, уменьшая вазоспазм; снизить 
аккумуляцию нейтрофилов; снизить риск фибрил-
ляции желудочков, индуцированной реперфузией; 
уменьшить «оглушение» (станнинг) миокарда и об-
щий размер инфаркта [7].

Важной задачей современности является поиск эф-
фективной стратегии лечения реперфузионного 
повреждения миокарда. Помимо антагонистов каль-
ция в рандомизированных исследованиях исполь-
зуют аденозин, нитропруссид натрия, ингибиторы 
GP IIB/IIIA рецепторов тромбоцитов, никорандил, 
предсердный натрийуретический пептид, цикло-
спорин. Используются и инструментальные методы. 
В отличие от прямой, прерывистая реперфузия мо-
жет предотвратить острое повреждение миокарда и 
уменьшить размер инфаркта миокарда на 40-50%. 
Этот кардиопротективный эффект прерывистой 
реперфузии называется посткондиционировани-
ем. Использование одного или нескольких циклов 
ишемии и реперфузии в другом органе или ткани 
так же может защитить сердце от реперфузионно-
го повреждения. Это получило название «удаленное 
ишемическое кондиционирование». Стратегия соз-
дания минимального и низкого реперфузионного 
давления основана на гипотезе о том, что защиту 
миокарда от реперфузионного повреждения можно 
выполнить путем отсроченной имплантации стента 
в течение 12-24 часов после разрешения окклюзии с 
помощью коронарного проводника или баллонного 
катетера малого диаметра, оставляя при этом стеноз 
и предотвращая реокклюзию коронарной артерии с 
помощью максимальной антиагрегантной терапии 
[4]. В руководстве ESC по ведению больных с ИМпST 
рекомендовано проведение аспирации тромба при 
ЧКВ для профилактики «no-reflow» (класс рекомен-
даций IIа, уровень доказательности В). Тем не менее, 
в метаанализе 14 исследований отмечено, что ин-
струменты против эмболии не улучшили показатели 
основных неблагоприятных сердечных событий [8]. 

Этот вывод не означает, что эти устройства являются 
бесполезными, но отражают тот факт, что дисталь-
ная эмболия является лишь одним из компонентов 
реперфузионного повреждения и «no-reflow».

Реперфузионное повреждение миокарда встречается 
у значительного числа пациентов с ИМпST. Несмо-
тря на агрессивную реперфузионную терапию, оно 
ассоциируется с неблагоприятным прогнозом. Для 
стратификации риска среди пациентов с ИМпST 
необходимо рассматривать не только проходимость 
эпикардиальной артерии, но и микрососудистую 
перфузию. Выявление механизмов микрососудистой 
дисфункции при ЧКВ является ключом к разработке 
специфических стратегий, направленных не только 
на восстановление проходимости эпикардиальной 
артерии, но и на улучшение микрососудистой пер-
фузии и спасение кардиомиоцитов.
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