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Максимально быстрое восстановление кро-
вотока в пораженной артерии с помощью 

тромболизиса или чрескожного коронарного 
вмешательства (ЧКВ) позволяет значительно 
уменьшить размеры зоны некроза сердечной 
мышцы при остром инфаркте миокарда (ИМ) и 
существенно улучшить клинический исход забо-
левания. Однако реперфузия сама по себе также 
вызывает повреждение и гибель кардиомиоци-
тов, что может свести на нет ее положительное 
действие.

Определение

Реперфузионное повреждение миокарда – это 
синдром, возникающий вследствие восстанов-
ления венечного кровотока в ишемизированной 
зоне миокарда и характеризующийся миокарди-
альной, электрофизиологической и/или сосуди-
стой дисфункцией [48].

Реперфузионное повреждение миокарда мо  -
жет проявляться контрактильной дисфункцией 
(«станнированный» или «оглушенный» миокард), 
повреждением сосудов микроциркуляторного 
русла и отсутствием восстановления кровотока на 
уровне тканей (феномен no-reflow), реперфузион-
ными аритмиями и необратимым повреждением 
миокарда (lethal reperfusion injury), которое заклю-
чается в ускоренной гибели кардиомиоцитов, 
функция которых была нарушена предшество-
вавшей ишемией. Согласно экспериментальным 
данным [61], около 50 % окончательного размера 

зоны некроза при остром ИМ обусловлено имен-
но реперфузионным повреждением.

История

Впервые реперфузионное повреждение мио-
карда было описано в 1960 г. R.B. Jennings и соав-
торами [29], которые выявили структурные и 
электрофизиологические изменения ишемизиро-
ванного миокарда собак после реперфузии: отек 
клеток, гиперконтрактуру миофибрилл, повреж-
дение сарколеммы и отложение в митохондриях 
фосфата кальция. Авторы тогда предположили, 
что реперфузия увеличивает скорость развития 
некроза кардиомиоцитов, так как гистологиче-
ские изменения, наблюдаемые через 30–60 мин 
после ишемии – реперфузии, были сопоставимы 
с тяжестью некроза, развивающегося через 24 ч 
после полной окклюзии венечной артерии.

Вызывает ли реперфузия сама по себе повреж-
дение миокарда или же только способствует 
более быстрой гибели клеток, поврежденных 
во время ишемии, долго оставалось загадкой, а 
бесспорные доказательства повреждающего дей-
ствия реперфузии впервые были получены лишь 
в 1985 г. E. Braunwald и R.A. Kloner [14]. Позднее 
было установлено [24], что реперфузия также 
является пусковым моментом молекулярного 
каскада, ведущего и к активации механизмов 
кардиопротекции. 

В последние годы был достигнут существен-
ный прогресс в изучении патофизиологических 
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механизмов клеточной гибели вследствие ише-
мии – реперфузии [27, 46, 51], что позволило 
определить новые потенциально эффективные 
подходы к ее предотвращению и ограничению.

Эпидемиология

Распространенность реперфузионного повре-
ждения миокарда точно не известна. Вместе с 
тем, по данным некоторых авторов [42, 59], 
гистологические признаки этого синдрома при 
аутопсии обнаруживают у 25–45 % пациентов, 
умерших вскоре после аортокоронарного шунти-
рования (АКШ).

Феномен no-reflow встречается в 10–40 % слу-
чаев реваскуляризации по поводу острого коро-
нарного синдрома с подъемом сегмента ST [56]. 
При плановых ЧКВ частота no-reflow существен-
но меньше (0,3–2,0 %) [47].

Значительно чаще регистрируют различные 
реперфузионные аритмии: ускоренный идиовен-
трикулярный ритм (80–95 % случаев), желудоч-
ковые экстрасистолию (70–80 %), тахикардию 
(65–80 %) и фибрилляцию (6–10 %) [1].

Этиология

Реперфузионное повреждение миокарда мо -
жет возникнуть как вследствие ятрогенного 
(тромболизис, ЧКВ, АКШ) так и спонтанного 
(лизис или реканализация коронарного тромба, 
прекращение спазма артерии, усиление коллате-
рального кровотока) восстановления перфузии 
миокарда [1].

Патофизиология

Реперфузия миокарда инициирует целый ряд 
неблагоприятных метаболических изменений, 
способствующих повреждению и гибели кардио-
миоцитов. Так, восстановление кровотока сопро-
вождается быстрой нормализацией рН внекле-
точного пространства за счет вымывания катабо-
литов (в частности ионов водорода), что создает 
градиент рН между кардиомиоцитами, в которых 
еще сохраняется ацидоз, обусловленный пред-
шествующей ишемией, и их окружением [51]. В 
результате этого активируются механизмы кор-
рекции внутриклеточного ацидоза, включающие 
обмен Na+/Н+ и транспорт Na+/НCO3

–, что вле-
чет за собой увеличение внутриклеточной кон-
центрации натрия. Избыток натрия в клеточной 
цитоплазме ведет к электрической нестабиль-
ности миокарда, усиливает гидратацию клеток 
и активирует обмен Na+/Са2+, что способствует 
дополнительному притоку кальция в клетку [51].

Восстановление синтеза АТФ в митохондриях 
в первые минуты реперфузии миокарда при-
водит к активации Са2+-АТФазы саркоплазма-
тического ретикулума [51, 57], ответственной 
за захват и удаление из цитоплазмы избыточ-
ного количества кальция, аккумулированного 
во время ишемии. Когда накопительные воз-
можности саркоплазматического ретикулума 
ис    черпываются, кальций высвобождается через 
рианодиновые рецепторы в цитоплазму и под-
вергается повторному захвату. Чередующиеся 
захват и выброс кальция саркоплазматическим 
ретикулумом приводят к высокоамплитудным 
колебаниям его концентрации в цитоплазме, что 
создает условия для возникновения реперфузи-
онных аритмий [27, 51, 57].

Кроме того, перегрузка ионами кальция при-
водит к неконтролируемой активации сократи-
тельного аппарата клетки и развитию гипер-
контрактур миофибрилл кардиомиоцитов. Уста-
новлено [52], что распространение гиперконтрак-
туры и повреждения на соседние интактные кар-
диомиоциты обусловлено транспортом натрия 
по щелевым соединениям с последующей акти-
вацией обмена Na+/Са2+ и повышением уровня 
кальция в этих клетках. 

Избыток кальция также инициирует актива-
цию кальцийзависимых протеаз и фосфолипаз, 
что ведет к дальнейшему повреждению клеточ-
ных мембран. Кроме того, стойкое повышение 
содержания ионов кальция в цитоплазме обу-
словливает нарушение функции митохондрий, 
вызывает разобщение окисления и фосфорили-
рования, в результате чего уменьшается продук-
ция АТФ [43].

Еще одним механизмом повреждения миокар-
да во время реперфузии является гиперпро  дук  -
ция активных форм кислорода (АФК). По -
ступление кислорода к тканям после ишемии 
ведет к реэнергизации электрон-транспортной 
цепи в митохондриях, ее активации и неконтро-
лируемой продукции электронов, что способ-
ствует образованию большого количества АФК и 
выходу их из митохондрий в цитоплазму клетки 
[43]. Кроме того, АФК образуются в процессе 
катаболизма катехоламинов и адениловых нук    -
леотидов, а также активации НАДФН-оксидаз-
ного комплекса лейкоцитов. Гиперпродукция 
АФК и других радикалов, образующихся вслед-
ствие активации индуцибельной NO-синтазы и 
синтеза пероксинитрита, в период реперфузии 
превосходит функциональные возможности вну-
триклеточной антиоксидантной системы, что, 
естественно, приводит к повреждению кардиоми-
оцитов [6]. Избыток АФК вызывает нарушение 
проницаемости мембран кардиомиоцитов, изме-
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нение ионного гомеостаза, повреждение их гене-
тического аппарата и активацию программиро-
ванных механизмов гибели клетки [6].

Оксидантный стресс в сочетании с повы-
шенным содержанием кальция и быстрой нор-
мализацией рН способствует открытию мито-
хондриальной поры (mitochondrial permeability 
transition pore (mPTP)) – структуры в мембране 
митохондрий, через которую выходят в цито-
плазму проапоптотические факторы [6, 43]. Она 
расположена в так называемых контактных сай-
тах (местах сближения внутренней и наружной 
мембраны митохондрий) и в норме выполняет 
функции по переносу вновь синтезированно-
го АТФ из матрикса к креатинкиназе, кото-
рая фосфорилирует креатин, поступающий из 
цитоплазмы. В процессе ишемии – реперфузии 
контактный сайт трансформируется в мито-
хондриальную пору, открытие которой приво-
дит к потере электрохимического градиента и 
отеку матрикса митохондрий, истощению пула 
АТФ, выходу ряда апоптогенных факторов, в 
том числе и цитохрома С, что сопровождается 
бурной активацией апоптоза [6, 46].

Увеличение осмолярности кардиомиоцитов 
вследствие накопления в них ионов натрия, каль-
ция, мелкодисперсных органических соедине   -
ний, гипергидратация, повышение проницаемо-
сти и снижение механической прочности клеточ-
ных мембран может приводить к их перерастяже-
нию, разрыву и клеточной гибели [51].

Определенную роль в генезе реперфузион-
ного повреждения миокарда играет и воспале-
ние. Так, высокое содержание кальция в клетке 
инициирует активацию фосфолипазы А2, под 
действием которой из мембранных фосфолипи-
дов высвобождается арахидоновая кислота. В 
процессе ее метаболизма образуются медиато-
ры воспаления – лейкотриены, простагландины, 
тромбоксан, что приводит к миграции в зону 
повреждения нейтрофилов и развитию воспали-
тельного ответа. Активированные нейтрофилы 
продуцируют большое количество АФК, способ-
ствуют высвобождению биологически активных 
веществ, которые вызывают повреждение эндо-
телия, вазоконстрикцию, активацию и агрегацию 
тромбоцитов, что блокирует микроциркуляцию 
миокарда [21].

Возникающие в процессе ишемии – репер-
фузии эндотелиальная дисфункция, отек пери-
капиллярных тканей, микроэмболизация ате-
роматозными и тромботическими массами, 
воспалительная реакция обусловливают раз-
витие и феномена no-reflow, заключающегося 
в отсутствии адекватного кровотока в зоне 

успешной реканализации инфарктзависимой 
артерии [44].

Согласно экспериментальным данным [63] 
иммунные клетки (Т-лимфоциты, макрофаги, 
моноциты, мастоциты) также могут выступать 
медиаторами реперфузионного повреждения. 

Клинические проявления

Одно из проявлений повреждения миокарда, 
обусловленного ишемией – реперфу    зией, – его 
«оглушение». Под термином «оглушенный» 
(«стан      нированный») миокард (stunned myocar-
dium) понимают состояние постишемической 
транзиторной (обратимой) контрактильной дис-
функции миокарда, которая возникает и сохраня-
ется после реперфузии, несмотря на стойкое вос-
становление нормального венечного кровотока и 
отсутствие необратимых изменений в кардиомио-
цитах [35]. Клиническое проявление реперфузи-
онного «оглушения» миокарда – возникновение 
или усугубление у больного сердечной недоста-
точности, несмотря на успешную реканализацию 
инфарктзависимой артерии. После реперфузии 
происходит постепенное отсроченное восстанов-
ление сократительной функции миокарда, темп 
которого зависит от тяжести ишемического и 
реперфузионного повреждения [50].

Отсутствие адекватной перфузии миокарда, 
возникающее вследствие феномена no-reflow, 
клинически ассоциируется с возобновлением 
или усилением болевого синдрома, отсутствием 
положительной ангиографической, электрокар-
диографической и эхокардиографической дина-
мики [44]. У пациентов с феноменом no-reflow 
часто выявляют снижение систолической функ-
ции левого желудочка (ЛЖ), дилатацию камер 
сердца или аневризмы его стенок [7]. С этим 
феноменом также связано значительное повыше-
ние летальности, возникновения желудочковых 
аритмий и сердечной недостаточности.

Реперфузионное повреждение миокарда 
может проявляться нарушениями ритма серд-
ца – ускоренным идиовентрикулярным ритмом, 
синусовой брадикардией, желудочковыми экс-
трасистолией, тахикардией и фибрилляцией [1, 
40]. Такие аритмии могут протекать бессимптом-
но или манифестировать артериальной гипотен-
зией, стенокардией, синкопальными приступами 
и острой сердечной недостаточностью. 

Следствием ишемии – реперфузии может 
быть значительное расширение зоны некроза, 
вызванного предшествующей ишемией с разви-
тием необратимого (летального) повреждения 
миокарда [61]. 
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Дополнительные методы 
исследования

Лабораторные данные. Оценка динамики 
мар  керов некроза миокарда (тропонинов I и Т, 
МВ-фракции креатинфосфокиназы, миоглобина 
и др.) позволяет определить наличие дополни-
тельного повреждения кардиомиоцитов, вызван-
ного реперфузией.

Появились данные [20], что ранним чувстви-
тельным биомаркером реперфузионного повреж-
дения миокарда является матриксная металло-
протеиназа-2, концентрация которой достигает 
максимальных значений в первые минуты репер-
фузии. Установлена даже взаимосвязь между 
ее уровнем и размерами зоны реперфузионного 
повреждения миокарда.

Электрокардиография. Основной метод диа-
гностики реперфузионных аритмий – электро-
кардиография (ЭКГ). Верифицировать связь 
возникновения нарушений ритма с реперфузией 
позволяет длительный мониторинг ЭКГ в соче-
тании с ангиографическим контролем состояния 
венечного русла. 

Данные ЭКГ могут также использоваться для 
диагностики феномена no-reflow. Так, снижение 
сегмента ST в течение 4 ч после ургентной проце-
дуры реваскуляризации менее чем на 70 % свиде-
тельствует о неэффективности реперфузии, при-
чиной которой может быть этот феномен [56].

Коронарография. Для диагностики феноме-
на no-reflow рекомендуют ориентироваться на 
ангиографические градации венечного кровото-
ка (Thrombolysis in Myocardial Infarction, TIMI) 
и перфузии миокарда (myocardial blush grade, 
MBG) [56].

Градации венечного кровотока и перфузии 
миокарда:

 • TIMI 0 (отсутствие кровотока) – отсут-
ствие антероградного поступления контрастного 
вещества дистальнее места окклюзии.

 • TIMI 1 (минимальный кровоток) – кон-
траст поступает дистальнее места окклюзии в 
небольших количествах и полностью не заполня-
ет дистальный сегмент инфарктзависимой арте-
рии.

 • TIMI 2 (неполное восстановление крово-
тока) – контраст поступает дистальнее места 
окклюзии и заполняет дистальный сегмент 
инфарктобусловившей артерии, но это запол-
нение и освобождение от контраста происходит 
медленнее, чем в проксимальном сегменте.

 • TIMI 3 (полное восстановление кровото-
ка) – антероградный кровоток дистальнее места 
окклюзии соответствует кровотоку в прокси-

мальном сегменте, освобождение от контраста 
происходит с такой же скоростью, как и в арте-
рии, не связанной с ИМ.

 • MBG 0 – отсутствие перфузии миокарда.
 • MBG 1 – минимальная перфузия.
 • MBG 2 – перфузия умеренная, но меньше, 

чем в зоне артерии, не связанной с ИМ.
 • MBG 3 – нормальная перфузия миокарда, 

сопоставимая с интактной (не связанной с ИМ) 
артерией.

Феномен no-reflow можно диагностировать 
при TIMI < 3 или при TIMI 3 в сочетании с MBG 
0–1 степени [56].

Для оценки жизнеспособности миокарда и его 
функционального состояния используют кон-
трастную или стресс-эхокардиографию, пози-
тронно-эмиссионную, однофотонную или маг-
нитно-резонансную томографию [15].

Дифференциальный диагноз

Реперфузионное повреждение миокарда диф-
ференцируют с ишемическим с помощью клини-
ческих данных, динамического определения мар-
керов некроза миокарда, ЭКГ и визуализирую-
щих методов исследования. Появление дополни-
тельных признаков повреждения миокарда после 
успешного восстановления венечного кровотока 
в окклюзированной артерии свидетельствует о 
его реперфузионном повреждении [56].

Лечение и профилактика

Для уменьшения реперфузионного поврежде-
ния миокарда применяют эндогенную (пре-, пер- 
и посткондиционирование) и метаболическую 
кардиопротекцию, ингибирование сигнальных 
путей апоптоза кардиомиоцитов, эндотелио- и 
вазопротекцию, а также гипотермию [27, 51, 61].

Прекондиционирование
Прекондиционирование представляет собой 

феномен повышенной устойчивости миокарда 
к ишемии – реперфузии, который возникает 
вследствие предварительного воздействия кра-
тковременной ишемии или других факторов [6]. 
По способу его индукции выделяют ишемиче-
ское и фармакологическое прекондиционирова-
ние. В ранней фазе прекондиционирования его 
защитные эффекты реализуются незамедлитель-
но после эпизодов ишемии – реперфузии, в позд-
ней – они проявляются примерно через сутки и 
сохраняются 48–72 ч. Установлено [22], что ран-
нее прекондиционирование позволяет защитить 
кардиомиоциты от гибели, однако не влияет на 
степень контрактильной дисфункции миокарда, 



19

О
ГЛ

Я
Д

И

М.Т. Ватутін та співавт. «Кардіохірургія та інтервенційна кардіологія», № 1, 2013

а позднее – может предотвратить гибель клеток 
и сохранить функцию ЛЖ.

Согласно современным представлениям [37], 
процесс прекондиционирования включает в себя 
три последовательных этапа: восприятие сти-
мула (триггерный), его передачу ферментами – 
медиаторами (сигнальный) и воздействие на кле-
точные мишени, непосредственно ответственные 
за защиту миокарда (эффекторный). 

Установлено [37], что прекондиционирование 
позволяет уменьшить размер зоны некроза, улуч-
шить механическую функцию сердца и снизить 
частоту развития аритмий. Результаты исследо-
ваний [22] показали, что эффект прекондицио-
нирования может инициироваться выполнением 
регулярных физических нагрузок или исполь-
зованием ряда лекарственных препаратов (аде-
нозина, никорандила, диазоксида, севофлюрана, 
изофлюрана, агонистов опиоидных рецепторов).

Одним из наиболее активно изучающихся 
препаратов является аденозин, кардиопротек-
торные эффекты которого обусловлены его 
вазодилатирующими, антитромботическими и 
противовоспалительными свойствами, а также 
способностью активировать RISK (Reperfusion 
Injury Salvage Kinases)-киназные пути защиты 
миокарда и ингибировать открытие митохондри-
альных пор [19, 27].

Результаты применения препарата «Адво-
кард», содержащего аденозин, в нашей клинике 
свидетельствуют о перспективности его исполь-
зования у больных ишемической болезнью серд-
ца с целью кардиопротекции, основанной на 
феномене прекондиционирования [2].

Изучаются возможности использования для 
прекондиционирования миокарда и других пре-
паратов [10, 45]. Так, в экспериментальном иссле-
довании A.F. Kara и соавторов [32], было показа-
но, что триметазидин снижает частоту индуциро-
ванных ишемией аритмий, уменьшает размеры 
ИМ, сохраняет эффекты ишемического (инду-
цированного пятиминутными окклюзией венеч-
ной артерии и реперфузией) и фармакологиче-
ского прекондиционирования (индуцированного 
инфузией холиномиметика карбахола). Другие 
экспериментальные и клинические исследова-
ния также свидетельствуют об эффективности 
триметазидина не только в уменьшении тяжести 
ишемического, но и реперфузионного поврежде-
ния миокарда [4, 6, 11, 12, 28, 39]. В частности, в 
исследовании L. Bonello и соавторов [12] пациен-
ты основной группы получали однократно нагру-
зочную дозу (60 мг) триметазидина перорально 
за 30 мин до проведения плановой ЧКВ. Перед 
вмешательством и через 6, 12, 18 и 24 ч опреде-
ляли уровень тропонина I. Установлено, что у 

больных, получавших препарат, концентрация 
этого фермента была значительно ниже во все 
сроки после ЧКВ.

По нашим данным [3], использование триме-
тазидина в комплексной терапии ИМ позволяет 
уменьшить частоту нарушений ритма сердца, 
развития ранней постинфарктной стенокардии и 
рецидивов заболевания. 

Применение триметазидина при АКШ также 
способствует значительному снижению уровня 
миоглобина, тропонина Т, креатинфосфокиназы 
и ее МВ-фракции в послеоперационный период 
[4, 28, 39].

Определенные надежды в борьбе с репер-
фузионными повреждениями миокарда связы-
вают с дистантным прекондиционированием, 
при котором короткие повторяющиеся эпизоды 
ишемии дистантных органов (скелетной муску-
латуры, почек), могут вызывать прекондицио-
нирование миокарда [22]. Так, в исследовании 
R.K. Kharbanda и соавторов [34] путем наложе-
ния сдавливающих манжет на верхние конеч-
ности индуцировали короткие (3 раза по 5 мин) 
эпизоды ишемии на одной руке, а затем подвер-
гали вторую руку более длительному (20 мин) 
сдавливанию. В контрольной группе проводи-
ли только длительное сдавливание одной руки. 
Эндотелиальная дисфункция, возникающая в 
артериях руки после длительного сдавливания, 
была значительно больше в контрольной груп-
пе. Кардиопротекторный эффект этого метода в 
последующем был подтвержден и в клинических 
исследованиях [8, 23].

И, наконец, есть наблюдения [5], что гипокси-
ческое прекондиционирование также повышает 
устойчивость миокарда к ишемии – реперфузии, 
уменьшает некроз и апоптоз кардиомиоцитов, 
улучшает их сократительную способность, одна-
ко это требует подтверждения в более крупных 
исследованиях.

Посткондиционирование
Феномен повышенной устойчивости миокар-

да к реперфузионному повреждению, возникаю-
щий после нескольких циклов кратковременной 
ишемии и реперфузии непосредственно после 
восстановления кровотока в просвете инфарктза-
висимой артерии, называют посткондициониро-
ванием [6]. 

Он также позволяет снизить выраженность 
оксидантного стресса и аккумуляцию нейтро-
филов в зоне повреждения, улучшить эндотели-
альную функцию, сгладить нормализацию рН 
внутри клетки, уменьшить внутриклеточную 
концентрацию кальция и выраженность апопто-
за кардиомиоцитов [61]. Кардиопротекторные 
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эффекты посткондиционирования реализуются 
в основном за счет активации RISK-киназных 
каскадов и блокирования открытия митохондри-
альных пор [6, 25].

Установлено [26, 61], что активация у больных 
с острым ИМ, которым проводили ЧКВ, RISK-
киназных механизмов защиты миокарда механи-
ческими вмешательствами (ишемическое пре- и 
посткондиционирование) и фармакологически-
ми агентами (эритропоэтин, глюкагоноподобный 
пептид – 1, предсердный натрийуретический 
пеп     тид, аторвастатин, ингаляционные анестети-
ки) существенно уменьшает размер некроза мио-
карда. P. Staat и соавторы [54] также продемон-
стрировали, что при использовании одноминут-
ных эпизодов ишемии – реперфузии после ЧКВ 
у больных с ИМ достоверно уменьшались раз-
меры зоны некроза. Аналогичные данные были 
получены и в других исследованиях [16, 55, 60].

Определенные надежды исследователей свя-
заны с дистантным посткондиционированием, 
осуществляемым во время проведения реперфу-
зии [9, 33]. 

Перкондиционирование
Феномен кардиопротекции, возникающий 

во время эпизода ишемии миокарда, называ-
ют перкондиционированием [58]. Впервые он 
был продемонстрирован в экспериментальном 
исследовании M.R. Schmidt и соавторами [53]. 
Авторы установили, что пятиминутные циклы 
ишемии нижней конечности, индуцируемые во 
время окклюзии передней нисходящей венечной 
артерии у лабораторных свиней, способствуют 
уменьшению размеров зоны некроза, сохранению 
глобальной систолической и диастолической 
функции ЛЖ, снижению частоты реперфузион-
ных аритмий. 

В недавно проведенном клиническом иссле-
довании [13] у пациентов с острым ИМ (n = 333) 
в карете скорой помощи манжетой для измере-
ния артериального давления индуцировали ише-
мию верхней конечности (4 эпизода по 5 мин). 
Затем больным выполняли ЧКВ, а через 30 суток 
оценивали индекс жизнеспособного миокарда. 
Было показано, что перкондиционирование спо-
собствует повышению жизнеспособности мио-
карда (индекс 0,75 по сравнению с 0,55 в группе 
контроля, р = 0,033). 

Ингибирование открытия 
митохондриальных пор

Торможение процесса открытия митохондри-
альных пор считают перспективным направлени-
ем в защите миокарда [46]. Установлено [41, 49], 
что циклоспорин ингибирует их открытие и спо-
собен уменьшать реперфузионное повреждение 
миокарда. В небольшом пилотном исследовании 
C. Piot и соавторы [49] 58 пациентам с острым 
ИМ внутривенно болюсно вводили циклоспорин 
в дозе 205 мг/кг или плацебо непосредственно 
перед выполнением ЧКВ. В результате было 
отмечено значительное уменьшение высвобож-
дения креатинкиназы и снижение массы некро-
тизированного миокарда (по данным магнитно-
резонансной томографии) в группе циклоспори-
на. Аналогичные результаты были получены и в 
другом исследовании [41].

Гипотермия
Согласно экспериментальным данным сни-

жение температуры миокарда на каждый градус 
Цельсия приводит к уменьшению размера зоны 
некроза примерно на 10 % [61]. По результатам 
исследования COOL–MI [18] было установлено 
достоверное уменьшение размера зоны некроза у 
пациентов с передним ИМ, имеющих к моменту 
выполнения ЧКВ температуру миокарда менее 
35 °С. 

Метаболическая кардиопротекция
Экспериментальные исследования [30, 31] 

показали, что применение смеси глюкозы, инсу-
лина и калия способствует уменьшению разме-
ров ИМ. Однако результаты клинических наблю-
дений [17, 38, 62], изучавших эффективность 
такой терапии у больных с острым ИМ, противо-
речивы. Несколько небольших исследований [17, 
62] продемонстрировали ее кардиопротекторные 
свойства, однако метаанализ рандомизирован-
ных контролированных испытаний [36, 38] не 
подтвердил эти данные.

Таким образом, в изучении патофизиологи-
ческих механизмов реперфузионного повреж-
дения миокарда и методов его предупреждения 
за последние годы был достигнут существен-
ный прогресс. Их внедрение в практику позво-
лит улучшить качество лечения и прогноз при 
остром ИМ. 
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Myocardial reperfusion injury
In this article modern data about myocardial reperfusion injury are presented. The definition of this syndrome 

is given, the pathophysiology, clinical data and diagnosis are described in detail. New therapeutic options for 
myocardial reperfusion injury are presented. The data regarding influence of pre- and postconditioning, inhibition 
of mitochondrial permeability transition pore opening, hypothermia, metabolic cardioprotection on myocardial 
reperfusion injury are discussed.
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