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Цель. Установить факторы, ассоциированные с повреждением миокарда при чрескожном коронар%

ном вмешательстве. 

Материалы и методы. В ретроспективный анализ включены 255 пациентов, распределенных по ди%

намике креатинфосфокиназы фракции МВ в крови после операции. 

Результаты. Установлено, что повреждение миокарда при выполнении чрескожного коронарного 

вмешательства имеет взаимосвязь с временем, прошедшим от начала появления симптомов до выпол%

нения операции, исходными уровнями кардиоспецифических маркеров, локализацией и степенью 

выраженности стенозов коронарных артерий и проводимыми эндоваскулярными вмешательствами. 

Выводы. В ходе исследования выявлены факторы, ассоциированные с повреждением миокарда во 

время выполнения чрескожного коронарного вмешательства, и определены их конкретные границы. 

Ключевые слова. Повреждение миокарда, эндоваскулярные вмешательства, чрескожное коронарное 

вмешательство, острый коронарный синдром. 

 

Aim. To establish the factors, associated with myocardial damage while performing transcutaneous coronary 

intervention. 

Materials and methods. The retrospective analysis included 255 patients, distributed by the dynamics of 

creatine phosphokinase%MB in the blood after the surgery. 

Results. Myocardial damage while performing transcutaneous coronary intervention is interconnected 

with the period from the onset of symptoms to the surgery, initial levels of cardiac%specific markers, lo%
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calization and degree of manifestation of coronary artery stenoses and endovascular interventions im%

plemented. 

Conclusions. As a result, the factors associated with myocardial damage while performing transcutaneous 

coronary intervention were revealed and their concrete boarders were determined. 

Key words. Myocardial damage, endovascular interventions, transcutaneous coronary intervention, acute 

coronary syndrome. 
 

 

ВВЕДЕНИЕ 

Инфаркт миокарда в современном мире 

признается наиболее частой причиной 

смертности и инвалидности среди пациен%

тов с патологией сердечно%сосудистой сис%

темы. Согласно современным представлени%

ям, наиболее эффективный подход к огра%

ничению зоны некроза – это проведение 

раннего открытия инфаркт%связанной арте%

рии (ИСА) с помощью тромболитической 

терапии, эндоваскулярных или хирургиче%

ских методов [5]. Однако процедура эндова%

скулярного открытия ИСА соединена с рис%

ком повреждения миокарда, что отражается 

повышением кардиоспецифических марке%

ров в крови [9]. 

Повреждение миокарда при чрескож%

ном коронарном вмешательстве (ЧКВ) мо%

жет возникнуть по нескольким механизмам. 

Один из них – реперфузионное поврежде%

ние – явление, возникающее в области ише%

мии миокарда вследствие восстановления 

перфузии по ИСА [15]. Впоследствии разви%

вается клеточный отек, контрактура мио%

фибрилл и некроз кардиомиоцитов. Еще 

один из механизмов повреждения миокар%

да – феномен no%reflow, при котором после 

восстановления проходимости ИСА возни%

кает блок сосудов микроциркуляции и на%

рушение перфузии миокарда [6], что, в свою 

очередь, приводит к нарушениям ритма, пе%

рикардитам, а также ремоделированию мио%

карда и прогрессированию сердечной не%

достаточности [2]. Таким образом, все больше 

данных свидетельствует о том, что повреж%

дение миокарда при коронарных вмеша%

тельствах связано с неблагоприятным про%

гнозом, в том числе с увеличением поздней 

смертности [7]. Из вышесказанного следует 

вывод, что очень важно своевременно выяв%

лять повреждение миокарда после ЧКВ. Из%

мерение тропонина I или T и креатинфос%

фокиназы фракции МВ (КФК%МВ) является 

наиболее важным биохимическим инстру%

ментом достоверного определения повреж%

дения миокарда [9]. Однако высказываются 

сомнения в отношении значимости динами%

ки тропонинов как критерия повреждения 

миокарда во время ЧКВ [8–16]. Имеются под%

тверждения, что для рутинного определения 

повреждения наиболее подходящим биомар%

кером является КФК%МВ: увеличение этого 

биомаркера после операции связано с худ%

шим прогнозом для жизни пациентов [1]. 

Действительно, как показывают исследова%

ния, интенсивные усилия по снижению био%

маркеров являются оправданными и приво%

дят к лучшему исходу. 

В настоящее время предлагаются различ%

ные подходы к профилактике повреждения 

миокарда во время коронарных вмешательств. 

Наиболее перспективным направлением мож%

но считать использование антагонистов гли%

копротеиновых рецепторов IIb/IIIa – абцик%

симаба, эптифибатида и тирофибана. Данная 

группа препаратов показала выраженный 

положительный эффект в предупреждении 
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феномена no%reflow при ЧКВ и снижении 

смертности в отдаленном периоде [2]. Одна%

ко у пациентов, которые не подвергались 

процедуре ранней реваскуляризации, по 

сравнению с плацебо не отмечалось никаких 

преимуществ по выживаемости в течение 

первого года после операции, и, напротив, 

имелась относительно высокая однолетняя 

смертность [13]. Эти факты ограничивают 

использование данных препаратов в рутин%

ной практике для всех пациентов с острым 

коронарным синдромом. 

Феномен no%reflow может возникнуть 

вследствие микроэмболизации дистальных 

сосудов фрагментами тромба при его меха%

ническом разрушении [11]. Поэтому для 

профилактики развития данного синдрома 

предлагались и некоторые эндоваскулярные 

манипуляции. В частности, аспирация 

тромба непосредственно перед импланта%

цией стента может предотвратить дисталь%

ную эмболизацию и улучшить клинические 

результаты по сравнению со стандартным 

стентированием [12]. Однако имеются об%

ратные данные, согласно которым исполь%

зование аспирационной тромбэктомии ас%

социировано с небольшим риском развития 

инсульта (0,14 %) и отсутствием различий 

с другими клиническими результатами при 

наблюдении в течение 180 дней [17]. Пред%

ложенный недавно способ двухэтапной ре%

васкуляризации у пациентов с массивным 

тромбозом коронарных артерий (КА) пока%

зал хорошие результаты по предупрежде%

нию феномена no%reflow [3]. Но при этом 

открытие ИСА откладывается на сутки для 

проведения антитромботической терапии. 

Такой подход может быть использован 

только у пациентов, имеющих кровоток по 

шкале TIMII I–III в ИСА, и с массивным ко%

ронарным тромбозом и не оправдан для 

каждого пациента с острым коронарным 

синдромом. 

Ингибитор ГМГ%КоА%редуктазы аторва%

статин в дозировке 40 мг/сут в течение  

7 суток до проведения операции также про%

демонстрировал снижение риска повреж%

дения миокарда во время ЧКВ [14]. Однако 

этот метод профилактики актуален только 

для пациентов, которым ЧКВ проводится 

в плановом порядке. 

Таким образом, на современном этапе 

отсутствует универсальный метод для ру%

тинной профилактики повреждения мио%

карда у всех пациентов с острым коронар%

ным синдромом, которым планируется ЧКВ. 

Поэтому важным направлением становится 

прогнозирование развития повреждения 

миокарда, и на основании стратификации 

риска использование оптимального для ка%

ждого пациента метода профилактики. 

Цель исследования – установить факто%

ры, ассоциированные с повреждением мио%

карда при чрескожном коронарном вмеша%

тельстве. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

В ретроспективный анализ включали 

пациентов с диагнозом острого инфаркта 

миокарда, верифицированным согласно со%

временным рекомендациям [18], которым 

проводилось первичное чрескожное коро%

нарное вмешательство. Всем пациентам бы%

ли проведены анализы крови при поступле%

нии и в течение суток после операции.  

Коронарную ангиографию, ангиопластику 

и стентирование осуществляли по стандарт%

ной методике. Повреждение миокарда, свя%

занное с ЧКВ, определялось как увеличение 

КФК%МВ в крови после операции по сравне%

нию с результатами анализов, полученными 

при поступлении. Статистическая обработка 
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проводилась в пакете Statistica 12. Статисти%

ческая значимость определялась с помощью  

U%критерия Манна – Уитни и критерия χ2
 

Пирсона, значимыми считались различия при 

p < 0,05. Корреляционная зависимость оце%

нивалась с помощью коэффициента ранго%

вой корреляции Спирмена. Разделение облас%

ти выборки на интервалы проводилось путем 

кластерного анализа методом K%средних. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

В исследование включили 255 пациен%

тов: в первую группу вошли 154 человека, 

у которых отмечено увеличение КФК%МВ 

в крови после операции, 101 пациент – без 

увеличения КФК%МВ после операции – вто%

рую группу. Группы однородны по возрасту 

(61,3 ± 0,7 г.), полу и сопутствующим патоло%

гиям – стадии ХСН, функциональному классу 

по NYHA, сахарному диабету, гипертониче%

ской болезни, стадии ХБП. 

Полученные результаты представлены  

в табл. 1. Чрескожное коронарное вмеша%

тельство проводилось всем пациентам после 

установления диагноза острого инфаркта 

миокарда в наиболее ранние сроки. При 

этом оказалось, что в первой группе опера%

ция проводилась в более ранние часы от по%

явления первых симптомов (p < 0,001). При 

поступлении всем пациентам осуществлялся 

количественный анализ крови на КФК%МВ 

и тропонин I, далее анализ на КФК%МВ по%

вторялся в течение суток. Обнаружено, что в 

первой группе при поступлении в стационар 

уровни кардиоспецифических маркеров в 

крови были ниже, чем во второй (p < 0,001). 

Во время ангиографии проводилась оценка 

анатомии коронарного русла по следующим 

критериям: тип кровоснабжения миокарда, 

степень стенозов в 25 сегментах КА, про%

тяженность стенозов, наличие устьевых сте%

нозов, извитость, тромбоз, кальциноз КА,

Таблица 1 

Характеристика анамнестических данных, лабораторноkинструментальных  
исследований и выполненных эндоваскулярных вмешательств 

Параметр Первая группа Вторая группа p 
Время от появления симптомов до проведения 
операции, ч 

21,8 ± 7,1 
[2; 337] 

34,7 ± 3,5 
[1; 633] 

<0,001 

Степень стеноза 2%го сегмента, % 
75 ± 2 

[30; 100] 
84 ± 2 

[30; 100] 
0,007 

Степень стеноза 3%го сегмента, % 
71 ± 5 

[50; 100] 
53 ± 4 
[40; 99] 

0,022 

Степень стеноза 5%го сегмента, % 
46 ± 3 
[0; 65] 

28 ± 6 
[20; 90] 

0,025 

Степень стеноза 14b%сегмента, % 
84 ± 3 
[70; 95] 

43 ± 4 
[40; 50] 

0,016 

КФК%МВ до операции, ЕД/л 
57,2 ± 23,5 

[4; 633] 
184,6 ± 7,2 

[5; 1616] 
<0,001 

Тропонин I до операции, нг/мл 
3,573 ± 1,687 

[0,002; 50] 
14,639 ± 0,733 

[0; 50] 
<0,001 

КФК%МВ после операции, ЕД/л 
165,0 ± 12,9 

[7; 886] 
102,8 ± 14,9 

[6; 807] 
0,001 

Устьевой стеноз коронарной артерии, % 53,9 70,3 0,009 
Эндоваскулярная реканализация коронарной 
артерии, % 

59,9 72,0 0,049 
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Таблица 2 

Интервалы значений, ассоциированные с повреждением миокарда  
при чрескожном коронарном вмешательстве 

Параметр Первая группа Вторая группа p 
Время от появления симптомов до проведения 
операции, ч 

7,6 ± 0,33 
[1; 19,7] 

32,1 ± 1,3 
[20,3; 51,3] 

<0,0001 

Степень стеноза 2%го сегмента, % 
75 ± 2 

[30; 100] 
84 ± 2 

[30; 100] 
0,007 

Степень стеноза 3%го сегмента, % 
71 ± 4 
[50; 99] 

53 ± 4 
[40; 80] 

0,022 

Степень стеноза 5%го сегмента, % 
46 ± 6 
[30; 65] 

28 ± 3 
[20; 40] 

0,003 

КФК%МВ до операции, ЕД/л 
57,7 ± 4,0 

[4; 277] 
512,6 ± 49,0 
[292; 1616] 

<0,0001 

Тропонин I до операции, нг/мл 
2,984 ± 0,307 
[0,002; 20,4] 

39,879 ± 1,717 
[22,9; 50] 

<0,0001 

 

конфигурация бифуркации пораженной ар%

терии, SYNTAX 2 score. Обнаружена тенден%

ция повреждения миокарда при правом типе 

кровоснабжения и проведении коронарного 

вмешательства на стволе правой коронарной 

артерии (p = 0,092). В первой группе значи%

мо более выраженные стенозы 3%го и 5%го 

сегментов коронарных артерий у пациентов 

с правым типом кровоснабжения, которым 

проводилось вмешательство на стволе пе%

редней нисходящей артерии, чем стенозы 

той же локализации во второй группе 

(p < 0,05). Также в первой группе при правом 

типе, но вне зависимости от локализации 

ИСА, отмечены менее значимые стенозы  

2%го сегмента (p < 0,01) и более выраженные 

в сегменте 14b (p < 0,05). Эндоваскулярная 

реканализация и устьевые стенозы КА имели 

место у меньшего количества пациентов в пер%

вой группе, по сравнению с группой контроля 

(второй группой). Статистически значимых 

различий по протяженности, кальцинозу и 

тромбозу КА, SYNTAX 2 score, проведению ан%

гиопластики, аспирации тромба и количеству 

имплантируемых стентов не установлено. 

Для определения интервалов значений, 

связанных с повреждением миокарда, прове%

ден кластерный анализ, результаты которого 

представлены в табл. 2. Определены следую%

щие границы, при которых повышается риск 

повреждения миокарда при ЧКВ: менее 20 ч 

от появления симптомов до проведения 

операции, менее 300 ЕД/л КФК%МВ и менее 

20 нг/мл тропонина I при поступлении в ЧКВ%

центр, стеноз 2%го сегмента менее 80 % у па%

циентов с правым типом кровоснабжения 

миокарда. При сочетании данных факторов 

повреждение миокарда наблюдалось у 89 из 

99 пациентов. Стеноз 3%го сегмента коро%

нарных артерий более 60 % и 5%го сегмента 

более 30 % у больных с правым типом кро%

воснабжения также ассоциирован с повреж%

дением миокарда при проведении ЧКВ на 

стволе передней нисходящей артерии. 

Чрескожное коронарное вмешательство 

в последние годы все чаще используется 

в лечении инфаркта миокарда и имеет абсо%

лютные преимущества перед консерватив%

ным лечением. В настоящее время совер%

шенно точно определено явление перипро%
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цедурного повреждения миокарда во время 

внутрисосудистых коронарных вмешательств. 

Активно ведутся изучения ключевых звеньев 

патогенеза данного синдрома, определение 

основных его механизмов. На основании 

этих исследований предпринимаются попыт%

ки профилактики повреждения различными 

медикаментозными и немедикаментозными 

методами. Однако совершенно отсутствуют 

исследования, описывающие факторы риска 

развития повреждения миокарда. Этот факт 

приводит к полной невозможности прове%

дения стратификации риска при использо%

вании тех или иных методов профилактики. 

Чтобы рутинно использовать наработки ис%

следователей по предупреждению такого 

осложнения, необходимо предполагать, кому 

из пациентов это действительно необходи%

мо. В противном случае риск осложнения от 

такой профилактики может превзойти по%

тенциальную пользу. 

В осуществленном исследовании было 

выявлено, что имеется определенная взаи%

мосвязь между некоторыми анамнестиче%

скими и лабораторно%инструментальными 

данными и повреждением миокарда при вы%

полнении ЧКВ. Время от начала симптомов 

до поступления в ЧКВ%центр и результаты 

анализов на кардиоспецифические маркеры 

имеют прямую корреляцию между собой. 

Это легко объясняется тем, что данные мар%

керы в крови находятся в фазе нарастания 

и в течение 24–36 ч от начала собственно 

процесса некроза миокарда достигают своих 

пиковых значений [19]. По%видимому, в срок 

ранее 20 ч в миокарде еще имеются значи%

тельные области, находящиеся в состоянии 

парабиоза, в частности гибернации и стан%

нирования. Вероятно, такие области мио%

карда имеют меньшие резервы для адапта%

ции к действию различных повреждающих 

факторов. В данном случае реперфузия при%

водит к развитию активного воспаления 

в очаге, образованию свободных радикалов, 

электролитным нарушениям в клетках и в ко%

нечном итоге к некрозу и апоптозу [5]. Воз%

можно, что спустя 20 ч, когда процесс некроза 

затихает и начинается реорганизация ткани 

миокарда, клетки, находящиеся в очаге ише%

мии, восстанавливают свои резервы и уже не 

так подвержены повреждающему действию. 

Конфигурация поражения артериально%

го русла сердца обусловливает во многом его 

функционирование, в том числе при воз%

никновении острой обтурации определен%

ных сегментов артерий. Коллатеральное 

кровоснабжение напрямую зависит от про%

ходимости дистальных сегментов артерий. 

У пациентов с развитой правой коронарной 

артерией, но значимым стенозом среднего 

сегмента ее ствола, при условии дистальной 

проходимости ветвей левой коронарной 

артерии, вероятно, более развиты межкоро%

нарные анастомозы, и кардиомиоциты более 

адаптированы к эпизодам ишемии, чем если 

бы стеноз был менее значительный. Это так 

называемое явление ишемического прекон%

диционирования [4]. Однако в случае значи%

мого стеноза дистального участка доми%

нантной правой коронарной артерии 

функционирование межкоронарных ана%

стомозов затруднено, что, вероятно, и оп%

ределяет большую чувствительность к по%

вреждению от ишемии%реперфузии. Похо%

жая ситуация наблюдается и при значимых 

стенозах ствола левой коронарной артерии 

(5%й сегмент). В такой ситуации снижается 

перфузия по двум из трех основных эпикар%

диальных стволов и коллатеральное крово%

снабжение двух бассейнов осуществляется 

только из ствола правой коронарной арте%

рии, что значительно уменьшает резервы 
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адаптации клеток в условии остро возник%

шей ишемии. 

Особенности поражения коронарных 

артерий в совокупности определяют, на%

сколько миокард приспособлен к ишемии 

и реперфузии. Определение тонких взаимо%

связей функциональных особенностей серд%

ца и конфигурации его артериального русла 

непременно станет новым шагом не только 

в стратификации риска перипроцедурного 

повреждения миокарда, но и определения 

прогноза жизни для каждого отдельно взято%

го пациента. 

ВЫВОДЫ 

В ходе данного исследования выявлены 

факторы, ассоциированные с повреждением 

миокарда во время выполнения чрескожного 

коронарного вмешательства, и определены 

их конкретные границы. Таким образом, по%

вреждение миокарда стоит ожидать у паци%

ентов, которым операция проводится в срок 

менее 20 ч от появления симптомов, имею%

щих при поступлении в стационар показате%

ли кардиоспецифических маркеров менее 

300 ЕД/л КФК%МВ и менее 20 нг/мл тро%

понина I, с поражением коронарного русла 

в виде стеноза 2%го сегмента менее 80 % при 

правом типе кровоснабжения миокарда, 

а также со стенозами 3%го сегмента более 

60 % и 5%го сегмента более 30 % у пациентов 

с правым типом кровоснабжения при прове%

дении ЧКВ на стволе передней нисходящей 

артерии. 
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