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Современные принципы лечения острого инфаркD

та, связанные с попыткой ограничения его объема,

были впервые сформулированы в 1974 г. [2]. В середиD

не 1990Dх гг. было статистически подтверждено, что усD

пешная реперфузия, выполненная при остром инфаD

ркте миокарда с подъемом ST, сопровождается ограниD

чением его размеров, уменьшением степени сократиD

тельной дисфункции левого желудочка, и, в результаD

те, улучшением выживаемости. Обобщение данных 9

многоцентровых клинических исследований, изучавD

ших эту категорию больных, показало 21%Dное отноD

сительное снижение смертности в течение первого меD

сяца после инфаркта, по сравнению с контролем. Это

различие сохранялось и в отдаленные сроки [34]. В реD

зультате, коронарная реперфузия стала стандартом леD

чения при остром инфаркте миокарда с подъемом сегD

мента ST, и остается таковым уже более 10 лет [10].

Вместе с тем, несмотря на широкое использование

реперфузии при остром инфаркте миокарда, наиболее

часто в форме системного тромболизиса, однозначная

оценка эффективности вмешательства, необходимая

для принятия верного клинического решения, нередD

ко представляет затруднения. Более того, само предсD

тавление об эффективной реперфузии в последние гоD

ды претерпевает некоторые изменения, которые хаD

рактеризуются расширением данного понятия: от ликD

видации окклюзии инфарктDсвязанной коронарной

артерии к достижению адекватной перфузии снабжаеD

мого ей миокарда [24]. Настоящий обзор посвящен

анализу современных концепций адекватной реперD

фузии миокарда и методам, используемым для оценки

ее успешности. 

«Золотым стандартом» оценки эффективности реD

перфузии при инфаркте миокарда длительное время

служила коронарография. Обоснованность такого

подхода подтверждалась в экспериментальных рабоD

тах, указывавших на связь размеров инфаркта с длиD

тельностью окклюзии эпикардиальной коронарной

артерии [22], а позднее и наблюдением за пациентами,

которым выполнялся тромболизис при остром инфаD

ркте миокарда с последующим ангиографическим

контролем. Оказалось, что восстановление нормальD

ного кровотока в инфарктDсвязанной артерии являетD

ся важным самостоятельным предиктором восстановD

ления функции левого желудочка и выживаемости

после тромболизиса при остром инфаркте миокарда

[32]. В связи с этим общепринятой стала концепция

«открытой артерии»: хорошая «проходимость» инD

фарктDсвязанной артерии означает успех реперфузии

и коррелирует с благоприятным клиническим исхоD

дом. 

В 1985 году для оценки восстановления коронарноD

го кровотока в результате тромболизиса или коронарD

ной ангиопластики/стентирования при коронарограD

фии была предложена классификация TIMI

(Thrombolysis in Myocardial Infarction), которая в дальD

нейшем стала широко использоваться [33]. Согласно

данной классификации, степень (градация) 0 соответD

ствует отсутствию кровотока дистальнее места

обструкции; степень 1 («проникновение без кровотоD

ка») – контраст проникает дистальнее места окклюD

зии, но не полностью «окрашивает» артерию; степень

2 («неполный» кровоток) – контрастируется вся артеD

рия дистальнее обструкции, но поступление контраста

в дистальную часть сосуда и/или его вымывание из нее

медленнее, чем в зонах, снабжаемых нормальной коD

ронарной артерией, или чем в проксимальной части

той же артерии; степень 3 («нормальный кровоток») –

антероградный кровоток и вымывание контраста в

части сосуда дистальнее места окклюзии происходят с

той же скоростью, что в проксимальной части той же

артерии или в непораженной артерии. 

Оказалось, что в случае проведения тромболизиса,

который вследствие его большей доступности исD

пользуется для реперфузии значительно более часто,

чем эндоваскулярное вмешательство, даже при приD

менении наиболее «агрессивных» схем терапии кроD

воток TIMID3 через 90 минут от начала введения фибD

ринолитического агента достигается лишь у 50D70%

пациентов [25, 29]. При этом у пациентов, у которых

эпикардиальной реперфузии добиться не удалось,

прогностическое преимущество проведения экстренD

ной «спасительной» коронарной ангиопластиD

ки/стентирования окклюзированной инфарктDсвяD

занной артерии перед консервативной тактикой моD

жет считаться доказанным, во всяком случае, если

они относятся к категории умеренного или высокого

риска [1]. Такое преимущество может стать еще более

заметным при более широком использовании при энD

доваскулярных процедурах препаратов группы ингиD
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биторов рецепторов гликопротеина IIb/IIIa и стентиD

рования [9]. 

Поскольку рутинный ангиографический контроль

состояния инфарктDсвязанной артерии после тромбоD

лизиса, как правило, невыполним по экономическим

и техническим причинам, было проведено множество

исследований, направленных на разработку неинваD

зивных критериев удачи/неуспеха тромболизиса. ВыD

явление таких критериев дало бы возможность неинD

вазивно определять кандидатов на проведение немедD

ленной ангиопластики/стентирования после неудачD

ного тромболизиса.

Наибольший интерес представляли бы критерии,

оценка которых не очень затруднительна и выполнима

«у постели больного». Для выявления такого рода криD

териев в основном анализировались следующие параD

метры: динамика загрудинных ангинозных болей, изD

менения сегмента S–T, «профиль» ферментовDмаркеD

ров некроза миокарда и реперфузионные аритмии. 

Клинические параметры
Изучение простых клинических параметров в качеD

стве возможных индикаторов успешной реперфузии

было предпринято в самом начале «реперфузионной

эры» и продолжается по настоящее время. Из изучавD

шихся возможных клинических предикторов реперфуD

зии только разрешение ангинозных болей и реперфуD

зионные аритмии оказались связаны с восстановлениD

ем проходимости инфарктDсвязанной артерии. СогD

ласно данным R.H. Christenson et al. [5] у пациентов с

кровотоком 2D3 градации по TIMI после тромболизиса

боль в груди, оцененная в баллах по 10Dбалльной шкаD

ле, была достоверно меньше, чем у пациентов с кровоD

током TIMI 0D1. Вместе с тем выяснилось, что персисD

тирование боли не позволяет диагностировать сохраD

няющуюся окклюзию [19].

Данные относительно значения аритмий в качестве

индикатора реперфузии противоречивы. Ряд авторов

выявляет связь возникновения аритмий с успешной

реперфузией. При этом наиболее специфичной, а неD

которыми авторами – единственной специфичной для

реперфузии аритмией называется ускоренный идиовеD

нтрикулярный ритм [3]. Вместе с тем по другим данD

ным, ускоренный идиовентрикулярный ритм может

являться проявлением ишемии миокарда, а не успешD

ной реперфузии, и не коррелирует с проходимостью

инфарктDсвязанной артерии [19, 4].

Такие результаты позволили R.M. Califf et al. [3]

сделать вывод о неспособности отдельных клиничесD

ких параметров идентифицировать состояние эпикарD

диальной перфузии после тромболизиса.

Динамика сегмента ST
В эксперименте было показано, что степень элеваD

ции сегмента ST коррелирует с объемом некроза миоD

карда, выявляемым гистологически, и, соответственD

но, с тяжестью его поражения [20]. Аналогичным обD

разом, реперфузия миокарда сопровождается быстрым

разрешением подъема ST [12].

Разрешение элевации ST в качестве маркера усD

пешной реперфузии исследовалось многократно. Для

оценки уровня девиации ST используется ряд спосоD

бов. Первый и наиболее простой – использование для

анализа одного отведения с наибольшей исходной элеD

вацией ST [28]. Следует отметить, что при оценке ST в

одном отведении при передних инфарктах измеряется

действительно максимальная элевация ST, в то время

как при инфарктах нижней локализации за измеряеD

мую величину «элевации ST» принимается либо исD

тинный подъем ST в одном из нижних отведений, лиD

бо, напротив, депрессия ST в одном из реципрокных

грудных отведений V1DV4, в зависимости от того, каD

кая величина больше [27]. Это может создавать путаD

ницу в терминах. Второй способ – анализ суммы откD

лонения ST во всех отведениях, где имеет место его исD

ходный подъем. Хотя в большинстве последних работ

используется оценка суммы отклонения ST, метод с

использованием одного отведения, поDвидимому, не

уступает ему в надежности в предсказании проходиD

мости инфарктDсвязанной артерии [36]. Для верной

оценки эффективности реперфузии эпикардиальной

коронарной артерии по динамике сегмента ST важна

локализация инфаркта. Показано, что при примерно

одинаковых показателях коронарного кровотока в

эпикардиальных артериях после реперфузии, у пациD

ентов с передними инфарктами наблюдается сущестD

венно меньшее снижение ST, чем у пациентов с инфаD

рктами нижней стенки. В связи с этим предложено

считать, что «порогом» эффективности эпикардиальD

ной реперфузии при инфарктах нижней стенки должD

но служить снижение ST на 70% от исходной величиD

ны, в то время как при инфарктах передней локализаD

ции – 50%Dное снижение степени подъема ST [6]. 

Указанные пороговые величины применяются преD

имущественно для сравнения двух электрокардиогD

рамм, снятых до и после тромболизиса с интервалом

60D180 мин. (как правило, 60D90 мин. при использоваD

нии альтеплазы, и 90D180 мин. в случае применения

стрептокиназы). Данный способ оценки ЭКГ преоблаD

дает в практике, но в то же время имеет недостатки.

ВоDпервых, он не всегда позволяет зарегистрировать

истинное максимальное отклонение сегмента ST, коD

торое может не совпадать по времени с моментом съD

емки исходной электрокардиограммы. Это ведет к неD

дооценке степени последующего снижения ST и эфD

фективности реперфузии. ВоDвторых, эпикардиальD

ный кровоток способен значительно меняться в течеD

ние первых часов после реперфузии: может иметь месD

то как дальнейшее улучшение проходимости инфарктD

связанной артерии, так и реокклюзия, в том числе бесD
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симптомная. Таким образом, ЭКГ, зарегистрированD

ная через фиксированный промежуток времени после

начала тромболизиса, может не отражать конечное

состояние эпикардиального кровотока. Чтобы более

адекватно оценить сложные процессы, сопровождаюD

щие реперфузию, используется третий способ оценки

динамики ST – длительный (обычно до 24 часов) моD

ниторинг сегмента ST. При таком способе оценки

обычно анализируется время до развития стойкого

снижения ST: на 50% в отведении с его максимальным

исходным подъемом без ранней реэлевации [36]. ПоD

нятно, что наиболее адекватно оценить динамику реD

поляризации позволяет постоянный мониторинг, одD

нако он и наиболее сложен и дорог. 

Независимо от варианта оценки, разрешение элеD

вации ST позволяет с большой точностью предсказать

проходимость инфарктDсвязанной артерии (положиD

тельная предсказывающая ценность і90%) [38]. В слуD

чае полной нормализации сегмента ST через 90 мин.

вероятность проходимости инфарктDсвязанной артеD

рии составляет 92D94%, а вероятность кровотока TIMID

3 – 70D80% [6,40].

Концентрация ферментов – 
маркеров некроза миокарда

С целью анализа эффективности реперфузии в осD

новном используется измерение уровней креатинфосD

фокиназы (КФК), МВDфракции КФК, сердечных троD

понинов I и Т (cTnI, cTnT), миоглобина, а также сочеD

танный анализ уровней этих ферментов [5]. Хорошо

известно, что успешная реперфузия сопровождается

быстрым и ранним нарастанием сывороточных концеD

нтраций этих ферментов. Это объясняется «вымываD

нием» их из ткани миокарда после восстановления

эпикардиального кровотока [35]. В ряде работ было

продемонстрировано, что повышение уровня «сердечD

ных» ферментов через 60D90 минут от начала тромбоD

лизиса позволяет диагностировать успешность эпиD

кардиальной реперфузии [31] (рис.1).

Среди изучаемых сывороточных маркеров наиD

большую ценность в предсказании восстановления

нормального эпикардиального кровотока продемонD

стрировал миоглобин, превосходящий при прямом

сравнении МВDфракцию КФК, и сердечные тропониD

ны. Это связано с особенностями его кинетики – наиD

более ранним высвобождением и ранним же исчезноD

вением из кровотока, а также малым размером молекуD

лы миоглобина [39]. 

Для повышения эффективности диагностики часто

используется не просто оценка уровня сердечного

маркера через 60D90 мин., а рассчитывается соотношеD

ние его концентраций до и после фибринолиза (конD

центрация через 60D90 мин./исходная концентрация),

либо средняя скорость нарастания содержания маркеD

ра в течение тех же 60D90 мин. В частности, согласно

данным M.J.Tanasijevic et al. [31], через 60 мин. после

тромболизиса альтеплазой у пациентов, у которых был

достигнут эпикардиальный кровоток 2D3 градации по

TIMI, срединная концентрация миоглобина повысиD

лась в 8,9 раза по сравнению с исходной, МВDфракции

КФК – в 5,9 раза, тропонина I – в 3,4 раза. АналогичD

ные показатели для пациентов с кровотоком 0D1 градаD

ции по TIMI составили, соответственно, 1,5, 1,9 и 1,0

(все различия достоверны). 

Суммируя описание критериев эпикардиальной

реперфузии, оцениваемых «у постели больного» и наD

Рис.1 Динамика концентрации  креатинфосфокиназы в крови после тромболизиса при успешной (TIMI�3) и неудачной 
(TIMI�0) эпикардиальной реперфузии [24].

Примечание: КФК�креатинфосфокиназа.

Минуты после тромболизиса
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иболее легко получаемых в практической работе, слеD

дует сказать, что им присущ общий недостаток – несD

пособность надежно предсказать неудачу восстановлеD

ния эпикардиального кровотока. 

Иными словами, отсутствие разрешения ангинозD

ных болей, нормализации сегмента ST или быстрого

повышения концентрации «сердечных маркеров» не

всегда означает, что у пациента имеет место окклюзия

инфарктDсвязанной эпикардиальной артерии [19, 6,

18]. 

По разным данным, у 25D30% пациентов с острым

инфарктом миокарда, у которых достигнуто восстаD

новление нормального антероградного эпикардиальD

ного кровотока, отсутствует реперфузия на миокардиD

альном уровне [14], т. е. не происходит нормализации

микроциркуляции миокарда в бассейне кровоснабжеD

ния инфарктDсвязанной артерии. Хотелось бы несD

колько подробнее остановиться на механизмах, клиD

ническом значении и методах диагностики этого феD

номена, который получил название noDreflow. 

Феномен no>reflow
Согласно определению R.A.Kloner et al. [16], феноD

мен noDreflow представляет собой неадекватную перD

фузию миокарда после устранения временной окклюD

зии эпикардиальной коронарной артерии. В клиниD

ческой практике различают noDreflow, развивающийся

после фармакологической или механической реваскуD

ляризации при остром инфаркте миокарда, и «ангиогD

рафический» noDreflow, возникающий при эндоваскуD

лярном вмешательстве на коронарной артерии по поD

воду фиксированного стеноза при стабильной ишемиD

ческой болезни сердца [8]. 

В формирование феномена noDreflow, поDвидимому,

вносят свой вклад и ишемия, вызванная окклюзией

коронарной артерии, и реперфузионное повреждение.

Ишемия сопровождается отеком кардиомиоцитов,

повреждением эндотелия капилляров миокарда. При

реперфузии на фоне продолжения этих процессов

происходит накопление в капиллярах тромбоцитов,

фибрина и лейкоцитов. Последние являются источниD

ком свободных радикалов кислорода, оказывающих

дополнительный повреждающий эффект на микроD

циркуляторное русло. В результате происходит расшиD

рение исходной зоны noDreflow. 

Важно отметить, что noDreflow при реперфузии по

поводу острого инфаркта миокарда, обсуждаемой в

данной работе, имеет дополнительные особенности. В

случае выполнения тромболизиса или прямой ангиопD

ластики/стентирования при остром инфаркте миокарD

да, к механизмам noDreflow добавляется дистальная

микроэмболизация атеросклеротическими массами,

микротромбами и тромбоцитарными агрегатами. По

сути дела, в случае noDreflow ишемия миокарда не разD

решается – только ее причина находится не на уровне

эпикардиальной артерии, а «ниже», в микроциркуляD

торном русле. В результате, степень noDreflow тесно

коррелирует с объемом необратимого инфарктного

повреждения миокарда, т.е. некроза; в то же время наD

личие микроциркуляции свидетельствует об обратиD

мом поражении – станнировании [23].

Не удивительно, что клиническое значение отсутD

ствия миокардиальной перфузии аналогично недостиD

жению хорошей эпикардиальной реперфузии – у паD

циентов с феноменом noDreflow при кровотоке градаD

ции 3 по TIMI в инфарктDсвязанной артерии наблюдаD

ется плохое восстановление функции левого желудочD

ка, высок риск тяжелых аритмий, развития сердечной

недостаточности и сердечной смерти [14, 21]. 

С позиций представления о noDreflow, неспособD

ность «простых» клинических маркеров (отсутствие

разрешения болей в груди, элевации сегмента ST,

быстрого нарастания уровня ферментов) точно диагD

ностировать неудавшуюся эпикардиальную реперфуD

зию вполне объяснима – просто с их помощью невозD

можно сказать, «на каком уровне» не произошло восD

становление кровотока [6, 39, 14, 30]. В этих случаях

возможно как персистирование окклюзии эпикардиD

альной артерии, так и развитие noDreflow. С другой стоD

роны, логично было бы считать, что «простые» маркеD

ры реперфузии являются интегральными параметраD

ми, которые отражают полноценность реперфузии как

на эпикардиальном уровне, так и на уровне микроцирD

куляции. Между тем, оказалось, что из обсуждаемых

трех маркеров только быстрое разрешение элевации

ST позволяет успешно верифицировать реперфузию

как на эпикардиальном, так и на миокардиальном

уровне [28]. Кроме того, оценка динамики сегмента ST

является косвенным методом, который не может слуD

жить «золотым стандартом» при решении вопроса об

эффективности миокардиальной реперфузии. В связи

с этим для верификации феномена noDreflow в миокарD

де предложено использовать ряд других методик. НаиD

более важные из них описываются ниже.

Миокардиальная контрастная 
эхокардиография (МКЭхоКГ)

Для выполнения исследования внутривенно ввоD

дятся микропузырьки, способные проходить, не разD

рушаясь, через капилляры малого круга кровообращеD

ния. После попадания в сердце, пузырьки остаются

внутри мелких сосудов миокарда и не захватываются

кардиомиоцитами. Размер их меньше длины ультразD

вуковой волны, поэтому они не отражают ультразвукоD

вые лучи, как другие структуры сердца, а рассеивают

их. Таким образом, относительная концентрация микD

ропузырьков в той или иной зоне миокарда отражает

его объемный кровоток. Это дает представление о сохD

ранности и функциональном состоянии микроциркуD

ляции. Благодаря очень высокому пространственному
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разрешению, возможна даже оценка трансмурального

распределения перфузии миокарда [15]. 

Хорошая микроциркуляция в инфарктной зоне отD

ражает успех как эпикардиальной, так и миокардиальD

ной реперфузии; МКЭхоКГ позволяет с чувствительD

ностью 88% и специфичностью 74% предсказать восD

становление функции поврежденного миокарда в зоне

инфаркта. Отрицательная предсказывающая ценность

миокардиальной контрастной эхокардиографии в отD

ношении отсутствия восстановления функции в зоне

инфаркта (т.е. способность исключить noDreflow при

реперфузии) также очень высока – более 90% [26]. На

сегодняшний день она считается лучшим методом диD

агностики noDreflow, превосходя в этом отношении все

прочие используемые диагностические методики. Тем

не менее, вследствие высокой технической сложности

и инвазивного характера МКЭхоКГ выполняется сеD

годня лишь в специализированных центрах. 

Перфузионная сцинтиграфия
Из разновидностей этой методики для демонстраD

ции noDreflow главным образом используется однофоD

тоннная эмиссионная компьютерная томография с

препаратами технеция. Принцип диагностики схож с

принципом, используемом при миокардиальной контD

растной эхокардиографии – распределение изотопноD

го препарата на получаемом «срезе» миокарда пропорD

ционально объемному кровотоку в нем. Отсутствие

захвата радиоизотопного препарата миокардом после

реваскуляризации указывает на noDreflow. Показано,

что степень дефекта накопления препарата технеция

отражает тяжесть поражения микроциркуляции и споD

собна предсказать степень последующей дисфункции

левого желудочка. Иначе говоря, методика позволяет

количественно оценивать тяжесть noDreflow [17].

Ограничением метода являются его высокая стоиD

мость и сложность, что мешает использовать его в усD

ловиях лечения острого инфаркта миокарда. 

Методики, связанные с ангиографией
Из вышесказанного ясно, что быстрая диагностика

неэффективности миокардиальной реперфузии

представляет достаточно большие трудности. Для нее

требуется привлечение технически сложных дополниD

тельных методов обследования, что в условиях больD

шинства клиник невозможно. В качестве альтернатиD

вы, в дополнение к шкале TIMI, оценивающей эпиD

кардиальную перфузию, относительно недавно были

разработаны две ангиографические методики, позвоD

ляющие оценить адекватность перфузии миокарда –

количество кадров по TIMI и градация контрастироваD

ния миокарда. 

Количество кадров по TIMI. Принцип методики

заключается в подсчете кадров кинопленки, которое

требуется для записи прохождения контраста по инD

фарктDсвязанной коронарной артерии до первого дисD

тального анатомического ориентира во время ангиогD

рафического исследования, производимого после реD

перфузии. В качестве указанных анатомических ориD

ентиров используются: для передней межжелудочкоD

вой артерии – дистальная бифуркация (место отхожD

дения наиболее дистальной ветви, обычно вблизи верD

хушки сердца); для огибающей артерии – ее наиболее

длинная ветвь, в которую попадает контраст после

прохождения места окклюзии; для правой коронарной

артерии – первая ветвь после бифуркации, т.е. отхожD

дения задней межжелудочковой ветви. Скорость досD

тижения контрастом обозначенных дистальных точек

определяется состоянием микроциркуляции [13]. 

Градация контрастирования миокарда. Оценивается

поступление ангиографического контраста в зону миD

окарда, снабжаемую инфарктDсвязанной артерией.

Для этого выбирается оптимальная ангиографическая

проекция, чтобы избежать наложения на область интеD

реса проекции других участков миокарда. Предложена

4Dбалльная шкала: от 0 – отсутствия контрастирования

миокарда до 3 баллов – нормального контрастироваD

ния миокарда, сравнимого с контрастированием непоD

раженного миокарда, снабжаемого другой артерией

[37]. 

Использование этих ангиографических методик

дает возможность получать в ходе рутинной коронаD

рографии (при условии ее высокого технического каD

чества) полную информацию о перфузии, как на уровD

не артерии, так и на уровне миокарда. Когда методом

реваскуляризации при инфаркте служит прямая ангиD

опластика/стентирование, это особенно удобно, так

как исключает необходимость применения дополниD

тельных методов обследования для оценки адекватD

ности реперфузии. 

Разработка ангиографических методов оценки перD

фузии миокарда позволила использовать современную

формулу успешной реперфузии («Эпикардиальная

перфузия, соответствующая TIMID3 + признаки адекD

ватной реперфузии миокарда») и в ангиографической

лаборатории (рис. 2).

При наличии оборудования для внутрикоронарноD

го ультразвукового исследования, ангиографическая

оценка noDreflow может быть дополнена допплеровсD

ким исследованием коронарного кровотока. В резульD

тате уменьшения при noDreflow объема крови, способD

ной депонироваться в миокарде, количество крови,

которая может поступить туда в диастолу, ограничено.

В связи с этим интракоронарный допплеровский

спектр при noDreflow характеризуется быстрым снижеD

нием скорости замедления диастолического потока. В

систолу часть депонированной в миокарде крови посD

тупает ретроградно в эпикардиальную артерию, при

этом регистрируется ретроградный систолический поD

ток [8].
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Применение методов диагностики noDreflow, доD

полняя информацию о состоянии эпикардильного

кровотока после реперфузии, позволяет, как уже гоD

ворилось выше, более точно оценивать сердечный

прогноз, а также сравнивать эффективность различD

ных схем тромболитической терапии.

Таким образом, при выполнении фармакологиD

ческой реперфузии при остром инфаркте миокарда

приходится решать следующие задачи: 1) оценка эфD

фективности эпикардиальной реперфузии с целью

определения кандидатов для «спасительной» короD

нарной ангиопластики/стентирования; 2) «интегD

ральная» оценка успеха реперфузии на уровне эпиD

кардиальной артерии и на уровне миокардиальной

микроциркуляции с прогностической целью, а также

для сравнения новых режимов реперфузионной тераD

пии.

Как уже упоминалось выше, использование клиD

нических, электрокардиографических и ферментных

маркеров по отдельности не дает возможности предсD

казать неудачу эпикардиальной реперфузии. НаибоD

лее простая перспектива преодоления этого ограниD

чения, которая предлагается в последнее время – разD

работка индексов и алгоритмов, комбинирующих эти

параметры. Пример такого рода алгоритма приводитD

ся на рис. 3. Такой простой прием позволяет довести

точность предсказания неудачи эпикардиальной реD

перфузии до 90% [11].

Что касается оценки успеха реперфузии в широD

ком смысле, то из простых клиникоDинструментальD

ных предикторов наиболее надежным является быстD

рое снижение сегмента ST. Оценка этого доступного

показателя, не требующая специальных дополниD

тельных исследований, поDвидимому, наиболее удобD

на в практическом смысле. Изучается также роль диD

намики уровня «сердечных ферментов» в крови в

оценке успеха реперфузии. Очевидно, что раннее возD

растание концентраций маркеров некроза может укаD

зывать на успех миокардиальной реперфузии, но точD

ные критерии такой оценки пока не разработаны. 

Представляется очень перспективным и испольD

зование специальных методов исследования микроD

циркуляции. Адекватная микроциркуляция в зоне

инфаркта возможна только в случае проходимости

инфарктDсвязанной артерии и отсутствия noDreflow,

поэтому для оценки успеха реперфузии в целом досD

таточно, например, проведения МКЭхоКГ. Развитие

технологии (усовершенствование препаратов, исD

пользуемых для контрастирования, увеличение возD

можностей ультразвуковых приборов) постепенно деD

лает эту методику все более легко выполнимой. Не

исключено, что с учетом ее высокой диагностической

ценности, она через какоеDто время сможет примеD

няться достаточно широко.

Что касается оценки эффективности механичесD

кой реваскуляризации, то, с современных позиций,

она также не должна ограничиваться определением

эпикардиального кровотока по TIMI, но должна

включать в себя исследование эффективности миоD

кардиальной реперфузии. 

Только такой подход позволяет сделать вывод о

том, достигнута ли конечная цель реперфузионной

терапии – восстановление адекватного кровоснабD

жения миокарда в зоне риска, и только достижение

этой цели позволяет говорить о полном успехе реD

перфузии.

Рис 2. Оценка эффективности реперфузии при
ангиографии. После восстановления проходимости
эпикардиальной артерии перфузия миокарда
восстанавливается, если не пострадала
микроциркуляция [24].

Рис. 3. Алгоритм неинвазивной диагностики
неудачи эпикардиальной реперфузии.
Проценты обозначают примерную долю
пациентов с окклюзией инфаркт�связанной
артерии (TIMI 0�1) [7].
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