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Операции коронарной ангиопластики со стентирова-
нием с каждым годом становятся все более распростра-
ненным методом лечения больных ишемической болез-
нью сердца (ИБС). Многочисленными исследованиями 
доказана высокая эффективность этих операций для 
уменьшения симптоматики при стабильной стенокардии 
и улучшения прогноза при остром коронарном синдроме 
(ОКС) [1–4]. 

Использование при выполнении ангиопластики стен-
тов (вначале металлических, а затем — с лекарственным 
покрытием) значительно улучшило прогноз больных, 
перенесших эндоваскулярное вмешательство [5–8].

Вместе с тем, несмотря на многолетнее применение 
и достаточно хорошо разработанную технологию вы-
полнения операций коронарной ангиопластики, во время 
процедуры могут развиваться серьезные осложнения и 
даже летальные исходы. Опасные осложнения вклю-
чают инфаркт миокарда, необходимость в экстренном 
коронарном шунтировании, инсульт, местные повреж-
дения сосудов, нефропатию, связанную с воздействием 
контрастного вещества, однако возникают редко. Так, 
частота смертельных исходов во время коронарной бал-
лонной ангиопластики (КБАП) составляет 0,4–1,9 %, а 
развитие инфаркта миокарда вследствие процедуры в 
зависимости от используемых критериев колеблется с 
частотой от 0,4 % до 4,9 % [9–10]. 

В целом частота значимых осложнений при про-
ведении КБАП за последние 10 лет — с 1998 по 

Микроповреждения миокарда 
при коронарной баллонной ангиопластике
Э.В. Кулешова, В.В. Дорофейков, А.В. Воробьева, О.Н. Машек, И.Д. Есипович, Д.А. Зверев 
ФГУ «Федеральный Центр сердца, крови и эндокринологии им. В.А. Алмазова» Минздравсоцразвития 
России, Санкт-Петербург, Россия 

Кулешова Э.В. — главный научный сотрудник научно-исследовательского отдела ишемической болезни сердца, доктор медицинских наук, 
профессор; Дорофейков В.В. — заведующий научно-исследовательской лабораторией биохимии атеросклероза, доктор медицинских наук; Во-
робьева А.В. — врач-кардиолог отделения рентген-эндоваскулярной хирургии № 1; Машек О.Н. — научный сотрудник научно-исследовательской 
лаборатории биохимии атеросклероза, кандидат биологических наук; Есипович И.Д. — заведующий отделением рентген-эндоваскулярной 
хирургии № 1, кандидат медицинских наук; Зверев Д.А. — заведующий научно-исследовательской лабораторией рентген-эндоваскулярной 
хирургии, кандидат медицинских наук.

Контактная информация: ФГУ «Федеральный Центр сердца, крови и эндокринологии им. В.А. Алмазова» Минздравсоцразвития России, 
ул.  Пархоменко, д. 15, Санкт-Петербург, Россия, 194156. Факс: 8 (812) 552–88–37. E-mail: Kuleshova@yandex.ru (Кулешова Эльвира Владимировна).

Ключевые слова: коронарная баллонная ангиопластика, осложнения, прогноз, микроповреждения миокарда, 
маркеры повреждения.

Myocardial microlesions during percutaneous coronary angioplasty

E.V. Kuleshova, V.V. Dorofeykov, A.V. Vorobyоva, O.N. Mashek, I.D. Esipovich, D.A. Zverev
Almazov Federal Heart, Blood and Endocrinology Centre, St Petersburg, Russia

Corresponding author: Almazov Federal Heart, Blood and Endocrinology Centre, 15 Parkhomenko st., St Petersburg, Russia, 194156. 
Fax: 8 (812) 552–88–37. E-mail: Kuleshova@yandex.ru (Elvira V. Kuleshova, MD, PhD, Professor of Coronary Heart Disease Department at Almazov 
Federal Heart, Blood and Endocrinology Centre).

Key words: coronary balloon angioplasty, complications, prognosis, myocardial microlesions, injury markers.

2007 г. — заметно уменьшилась с 3,1 % до 1,0 % ( p < 
0,001). Положительная динамика связана с совершен-
ствованием техники манипуляций, введением специ-
альных устройств для предупреждения микроэмболий, 
использованием катетеров и проводников меньшего 
диаметра [11].

Намного чаще возникают микроповреждения мио-
карда, которые не имеют ни клинических, ни электро-
кардиографических проявлений, а диагностируются 
лишь по повышению кардиоспецифических маркеров 
(креатинфосфокиназы (КФК) и ее миокардиальной 
фракции МВ-КФК, тропонина Т и I) [12–15]. При этом 
степень повышения маркеров не доходит до уровня, не-
обходимого для диагноза инфаркта миокарда — в три 
раза и более по отношению к верхнему референсному 
значению [16].

Со времени описания J.K. Oh с соавт. (1985) и 
L.W. Klein с соавт. (1991) повышения креатинкиназы 
в плазме крови при выполнении коронарной ан-
гиопластики микроповреждения миокарда являются 
предметом широкого обсуждения, включающего 
механизмы их возникновения, диагностическое и про-
гностическое значение, проблемы предупреждения и 
лечения [17–21].

Наиболее значимыми механизмами послеопера-
ционного повреждения миокарда являются окклюзия 
боковых ветвей коронарных артерий, диссекция арте-
рии, ограничивающая кровоток, эмболия дистальных 
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отделов коронарного русла материалом, содержащим 
фрагментированные тромбы, обломки бляшки, липиды, 
выделяющиеся из ядра бляшки [21].

Значимый вклад в развитие повреждений миокарда 
вносят процессы активации тромбоцитов и тромбооб-
разования в ответ на внутрисосудистые манипуляции. 
В эксперименте было показано, что при разрушении 
бляшки в процессе установки стента в коронарный кро-
воток попадают не только обломки бляшки, но и тканевой 
фактор, который инициирует тромбоз в микроваскуляр-
ном русле и no-refl ow феномен. Другим источником тром-
бообразования являются активированные тромбоциты и 
лейкоциты [22–23]. Кроме эмболизации и образования 
микротромбов, имеют значение слущивание эндотелия, 
тканевой отек, приводящий к сдавлению микрососуди-
стого русла, оксидативный стресс и воспаление [24].

Нарушения микроциркуляции усугубляются за счет 
изменения вазодвигательной функции дистальных отде-
лов коронарного русла, вследствие чего развивается дис-
тальный вазоспазм, более часто наблюдаемый в случаях 
с использованием стентов с лекарственным покрытием, 
особенно покрытых сиролимусом [25–26]. 

Имеется целый ряд факторов, способствующих раз-
витию постпроцедурального повреждения и связанных 
с особенностями самого больного, характеристикой 
стенозов, особенностями проведения процедуры. 

С риском развития повреждений миокарда после 
коронарной ангиопластики связаны возраст больных и 
распространенность поражения коронарного русла. На-
личие множественного поражения коронарных артерий 
увеличивает риск повреждения миокарда в 1,3–1,8 раза 
[19].

Частота перипроцедуральных повреждений мио-
карда возрастает у лиц с проявлениями почечной недо-
статочности [27–28].

Особую категорию представляют больные ОКС, у 
которых риск послеоперационного повреждения мио-
карда в 1,5 раза выше, чем у пациентов со стабильной 
стенокардией [29].

Локализация и морфология стеноза — чрезвычайно 
важные факторы, определяющие развитие послеопера-
ционного повреждения миокарда. С высоким риском 
развития повреждения миокарда связаны манипуляции 
в окклюзированном венозном шунте (относительный 
риск повреждения миокарда 2,2–2,4) и наличие сложных 
стенозов [15, 30–31], к которым в соответствии с моди-
фицированной классификацией Американской коллегии 
кардиологов относятся стенозы типа В2 и С.

Вмешательство на первичных стенозах, особенно 
при недавно возникших проявлениях ИБС, также со-
пряжено с более высоким риском послеоперационного 
повреждения миокарда. Это объясняется особенностями 
строения бляшки, возникшей de novo: часто эксцент-
рический стеноз, большая площадь бляшки, высокий 
тромбогенный потенциал, признаки надрыва покрышки, 
вовлечение крупных боковых ветвей [15, 19, 32].

Большое значение в развитии микроповреждений 
миокарда имеет техника установки стента. Так, T. Cuisset 
с соавт. (2008) было показано, что прямое стентирование 

уменьшает частоту перипроцедуральных осложнений по 
сравнению со стентированием, выполняемым после пре-
дилатации коронарных артерий. Авторы предположили, 
что микроэмболизация во время КБАП менее выражена 
при выполнении прямого стентирования. Это было дока-
зано при сопоставлении уровня тропонина (более высо-
кий у лиц с предилатацией коронарной артерии) и микро-
циркуляторного коронарного сопротивления (почти в два 
раза выше, чем у больных с прямым стентированием), 
что свидетельствовало о наличии микроэмболизации и/
или тромбоза дистального русла [33].

Риск развития перипроцедурального микронекроза 
возрастает при операциях с использованием высокого 
давления при установке стента, а также во время прямой 
коронарной атерэктомии [34]. 

Как было показано в рандомизированном исследо-
вании CAVEAT (Coronary Angioplasty versus Excisional 
Atherectomy Trial) [35], по сравнению с обычной ангио-
пластикой/стентированием прямая атерэктомия связана 
со значительно большей частотой развития инфаркта 
миокарда и более высокой постгоспитальной летально-
стью. Анализ результатов этого исследования позволил 
сделать вывод, что устройства и методы, которые увели-
чивают частоту перипроцедурального инфаркта миокар-
да, могут приводить к увеличению летальности. 

Наиболее детально при КБАП изучены изменения 
КФК и ее сердечной фракции — МВ-КФК. Повышение 
КФК и МВ-КФК диагностируется у 1,1–46 % больных, и 
степень его колеблется в широких пределах — от 1,5–2 
до 10 раз и более по отношению к нормальному уровню 
[36–39].

Другим специфическим ферментом для диагностики 
повреждения миокарда является сердечный тропонин 
(сТн). Чувствительность Тн в диагностике инфаркта 
миокарда превышает чувствительность МВ-КФК (масс-
методом), достигает 60 % через 3 часа после развития 
ангинозного приступа и приближается к 100 % через 10 
часов, а специфичность превосходит все известные био-
химические маркеры, приближаясь к 100 %. Проведен-
ные крупные многоцентровые исследования доказали, 
что на сегодняшний день тропонин обладает наивысшей 
диагностической эффективностью, поэтому за основу 
биохимической диагностики инфаркта миокарда была 
принята в первую очередь оценка уровня тропонина 
[40] . 

В последние годы частота повреждения миокарда 
после КБАП изучалась более чем в 60 исследованиях. 
Повышение уровня тропонина Т в послеоперационном 
периоде обнаружено у 7–69 % (в среднем — 23 ± 11 %), 
тропонина I — у 5–53 % (в среднем — 27 ± 12 %) боль-
ных [41–45]. 

Взаимосвязь повышения кардиоспецифических мар-
керов и некроза миокарда в настоящее время убедительно 
доказана с помощью магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) [46–48].

Сопоставление результатов визуализации миокарда 
с содержанием тропонина I позволило количественно 
оценить необратимые повреждения после процедур ан-
гиопластики и измерить степень утраты массы миокарда. 
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При обследовании 50 больных без высокого коронарного 
риска (с поражением 2 артерий и нормальной фракцией 
выброса) J.B. Selvanayagam с соавт. (2005) обнаружили, 
что вследствие некроза после КБАП у 28 % больных 
теряется до 5,0 ± 4,8 % общей массы левого желудочка, 
хотя на величине фракции выброса это не сказывается 
[49]. 

Большой разброс данных о содержании биомарке-
ров повреждения миокарда, приводимых в литературе, 
может быть обусловлен различиями в организации ис-
следований: значительно различаются время выполнения 
биохимических анализов после КБАП (от 6 до 24 часов) 
и характер вмешательства (коронарная ангиопластика 
со стентированием и без имплантации стента), анали-
зируются смешанные группы больных с различными 
клиническими проявлениями. 

Повышение кардиоспецифических маркеров после 
эндоваскулярного вмешательства само по себе пред-
ставляет значительный интерес, однако более важным 
является установление связи между наличием микро-
повреждений миокарда и прогнозом больных, подвер-
гающихся операции КБАП. 

В ряде исследований описаны более частые проце-
дуры повторной реваскуляризации у лиц с повышением 
содержания биомаркеров, более высокая частота смерти 
или инфаркта миокарда даже у больных с исходно низким 
или умеренным риском сердечно-сосудистых осложне-
ний [36–39, 53].

Корреляция между увеличением летальности и 
степенью повышения тропонина после КБАП была об-
наружена как при его изолированном изменении, так и 
в сочетании с повышением МВ КФК [51–54]. 

В то же время другие авторы не выявили убедитель-
ной связи между постпроцедуральным повышением 
тропонина I и ишемическими эпизодами при проспек-
тивном наблюдении в сроки от 30 дней до 77 месяцев 
[55–57].

Более того, было обнаружено, что содержание тро-
понина может повышаться у лиц без признаков ангио-
графических осложнений и не изменяться у пациентов 
с осложненной КБАП [58], а прогноз на зависит от 
осложнений КБАП.

Одной из проблем установления прогностической 
значимости изменений маркеров повреждения миокарда 
является определение порога показателя, то есть той сте-
пени увеличения, которая имеет достоверное отношение 
к наиболее значимым клиническим исходам. 

Сведения, полученные из нескольких больших баз 
данных, показывают, что когда уровень МВ-КФК доста-
точно высок, соотношение между сердечно-сосудистыми 
событиями, особенно летальностью, проявляется от-
четливо. Значимое (более 3–8 раз по отношению к 
верхнему референсному уровню) повышение МВ-КФК, 
соответствующее инфаркту миокарда, подавляющим 
большинством исследователей рассматривается как 
мощный предиктор летальности [59–61].

Связь степени повышения МВ-КФК с частотой не-
благоприятного исхода была установлена в исследовании 
M.K. Hong с соавт. (1999), а в последующем и K.M. Akker-

huis с соавт. (2002) при анализе результатов исследования 
PURSUIT (Platelet glycoprotein 11b/111a in unstable angina: 
receptor suppression using integrilin therapy) [62–63]. 

Авторами сделан вывод, что наличие любой степени 
перипроцедурального повреждения миокарда, проявляю-
щегося повышением кардиоспецифических маркеров, 
может рассматриваться как независимый предиктор 
смерти от сердечно-сосудистых причин и последующего 
развития инфаркта миокарда по аналогии с тем, что даже 
незначительное возрастание маркеров у больных неста-
бильной стенокардией и острым инфарктом миокарда 
ассоциировано с неблагоприятным прогнозом. 

Однако даже в случаях значимого повышения со-
держания кардиоспецифических ферментов, в том чис-
ле и достигающих диагностически значимого уровня, 
позволяющего диагностировать несомненный инфаркт 
миокарда, некоторые авторы не обнаруживали его зна-
чимого влияния на прогноз [64]. 

Большое число наблюдений, включающих тысячи 
пациентов и проводившихся в течение более 20 лет, по-
зволяют сделать вывод, что значительное повышение 
МВ-КФК после операций КБАП, безусловно, является 
предиктором снижения продолжительности жизни, тогда 
как установление роли минимальных изменений фермен-
та требует дальнейших исследований [51, 63].

Отношение к повышению содержания ферментов 
после КБАП, особенно не превышающему верхнего 
референсного уровня, пока окончательно не сформиро-
валось. Более того, в одном из исследований умеренное 
или минимальное повышение кардиоспецифических 
маркеров оценивалось как мелкое, незначительное и 
не имеющее клинического значения, в связи с чем его 
пренебрежительно называли «инфарктиком» (infarctlet) 
или «вымыванием» и «истечением» ферментов (enzyme 
leaks) [65–66]. 

Несоответствие данных о прогностическом значении 
повышения биомаркеров склонны объяснять особен-
ностями методики проведения исследований в разных 
учреждениях [67].

Предметом обсуждения являются возможные меха-
низмы, посредством которых реализуется неблагопри-
ятное влияние микроповреждений миокарда на прогноз. 
T.Q. Kong с соавт. (1997) предполагали, что диффузное 
микроповреждение сердечной мышцы во время ангио-
пластики может в последующем создать субстрат для 
жизнеопасных желудочковых аритмий, которые являют-
ся причиной внезапной смерти [37]. Существует также 
представление, что повышение МВ-КФК после вмеша-
тельства в большей мере соответствует сложности стено-
за и распространенности поражения коронарного русла, 
что имеет прямое отношение к прогнозу [68–69].

Кроме кардиоспецифических ферментов, в связи 
с проблемой микроповреждений миокарда во время 
коронарной ангиопластики активно изучаются и другие 
показатели. Одним из них является С-реактивный белок 
(СРБ). Роль этого биологического маркера, связанного с 
процессом воспаления, хорошо изучена у больных ОКС. 
Подтверждена важная роль воспаления в дестабилизации 
атеросклеротической бляшки [70]. 
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Установлено значение СРБ в стратификации риска 
при нестабильной стенокардии, и доказано, что этот 
показатель является независимым прогностическим 
признаком: повышение уровня СРБ ассоциировано с 
более высокой частотой смерти, инфаркта миокарда 
и потребности в операциях реваскуляризации, что по-
лучило подтверждение в исследованиях CAPTURE, 
FRISC, TIMI 11A [71–73]. СРБ оказался достаточно 
специфичным предиктором прогноза и при стабильной 
стенокардии [74].

Известно, что воспаление является основным 
вариантом ответа сосудистой стенки на повреждение 
во время внутрисосудистых манипуляций. Через 12–36 
часов после вмешательства наблюдается повышение 
концентрации СРБ в периферической крови, достигающее 
пика к концу первых суток после процедуры [75–77].

Повышение СРБ более 0,5 мг/дл в течение 48 часов 
было обнаружено у 99 % больных.

Одновременно повышается концентрация интер-
лейкина IL-6, при этом увеличение СРБ и IL-6 наиболее 
выражено у больных с одновременным повышением 
тропонина [78]. В крови коронарного синуса возрастает 
активность нейтрофилов [79–80]. 

У некоторых больных отмечается повышение СРБ 
до операции. При этом содержание СРБ зависит не 
столько от распространенности атеросклеротического 
поражения коронарного русла, сколько от активности 
локального воспалительного процесса [81–83]. Послед-
ний оказывает существенное влияние на стабильность 
атеросклеротической бляшки, так как ее разрыхление 
предрасполагает к микроэмболизации и тромбообразо-
ванию в месте вызванного манипуляцией повреждения 
сосуда. Таким образом, системное воспаление обеспе-
чивает связь между индуцированным КБАП повреж-
дением миокарда и развитием осложнений в будущем 
[84–85], поэтому больные с исходно выявленными 
признаками сосудистого воспаления могут быть 
отнесены к категории, у которой повышен риск 
микроэмболизации сосудистого русла и повреждения 
миокарда после операций стентирования. 

Это представление получило подтверждение при 
проспективных наблюдениях, в которых было пока-
зано значение предоперационного повышения СРБ в 
сыворотке крови как предиктора постоперационного 
повреждения миокарда [86–89]. Почти линейная корре-
ляция была выявлена между исходным содержанием СРБ 
и максимальной активностью МВ-КФК после КБАП в 
исследовании GENERATION [90].

Роль воспаления получила дополнительное под-
тверждение при субанализе результатов исследований 
EPIC, EPILOG и EPISTENT, в которых было обнаружено, 
что частота послеоперационного повышения МВ-КФК на 
35 % выше (на 7 % в абсолютных значениях) у больных с 
предоперационным содержанием лейкоцитов 9,5 × 106/л 
и выше [91].

СРБ не единственный маркер воспаления, изучаемый 
как предиктор коронарных событий. Активно исследу-
ется динамика числа лейкоцитов, показатели активации 
тромбоцитов, моноцитов/макрофагов, полиморфноядер-

ных нейтрофилов, интерлейкинов (IL-6), TNF-α, СД40 
[92–93], однако окончательно значимость этих изменений 
для прогноза не установлена.

В последние три десятилетия операции коронарной 
баллонной ангиопластики совершили подлинную рево-
люцию в лечении ИБС, однако, наряду с успехами нового 
вида лечения, возникли новые проблемы, связанные с 
повреждением миокарда в процессе выполнения опера-
ции. К настоящему времени существенно расширились 
представления о патогенезе подобных повреждений, 
изучается связь между повышением уровня кардиоспе-
цифических маркеров, маркеров воспаления и прогнозом 
больных, анализируются возможности профилактики 
микронекрозов при помощи механических устройств и 
медикаментозных средств. 

Вместе с тем далеки от разрешения вопросы о зна-
чении небольшого повышения маркеров повреждения 
миокарда и воспаления при прогнозировании исходов 
у больных, подвергающихся КБАП со стентировани-
ем. В эпоху широкого распространения коронарной 
ангиопластики со стентированием, все более полной 
реваскуляризации с низкой частотой рестенозов нет 
полного представления о том, насколько важна потеря 
3–4 г ткани миокарда, не приводящая к изменению со-
кратительной функции левого желудочка. Это определяет 
необходимость дальнейших исследований по изучению 
особенностей клинических характеристик больных, ан-
гиографических и процедуральных факторов, которые 
ассоциированы с повышением маркеров повреждения и, 
возможно, могут влиять на долговременный прогноз.
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