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Резюме
Самым эффективным методом восстанов-

ления кровотока по коронарной артерии при 
инфаркте миокарда является имплантация 
стента. Известно, что восстановление крово-
тока в инфаркт-связанной артерии запускает 
неблагоприятные процессы реперфузионно-
го повреждения, тем самым увеличивая зону 
некроза кардиомиоцитов. В настоящее вре-
мя рассматриваются несколько методик, по-
могающих противостоять реперфузионному 
повреждению. Механизмы кардиопротекции 
ишемизированного миокарда активно иссле-
дуются последние десятилетия, но при этом 
не сформирована общая концепция защи-

ты миокарда. По результатам настоящего на-
блюдения фармакологическая защита мио-
карда может быть рассмотрена как современ-
ная методика защиты кардиомиоцитов в пери-
од реперфузии.  В данной статье представлен 
клинический случай успешного применения 
фармакологической кардиопротекции после 
выполнения первичного чрескожного коро-
нарного вмешательства у пациента с острым 
инфарктом миокарда. Подробно описана мето-
дика и схема введения кардиопротекторов.

Ключевые слова: острый инфаркт миокар-
да, кардиопротекция, реперфузионные пора-
жения миокарда, стентирование коронарной 
артерии. 
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Abstract
Currently, stent implantation is considered 

as the most efficient way to restore coronary 
blood flow upon myocardial infarction. Al-
though counterintuitively, rapid cardiac reper-
fusion aggravates myocardial injury, increas-
ing the necrosis area. A number of approaches 
to protect the ischemic myocardium have been 
suggested during the last decade, yet the con-
sensus concept of myocardial protection is still 

lacking. Here we describe a case report where 
pharmacological cardioprotection after a pri-
mary percutaneous coronary intervention due 
to myocardial infarction successfully prevent-
ed reperfusion injury. We particularly focus on 
our therapeutic technique and protocol of car-
dioprotection. 

Keywords: myocardial infarction, cardiopro-
tection, myocardial reperfusion injury, coronary 
stenting.
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Введение
Максимально скорое восстановление кро-

вотока в инфаркт-зависимой артерии (ИЗА) 
является одним из наиболее эффективных спо-
собов ограничения зоны повреждения, мини-
мизации последствий острого инфаркта мио-
карда (ОИМ) и, тем самым, улучшения бли-
жайшего и отдаленного прогноза [1, 2]. Одна-
ко само по себе восстановление кровотока в 
ИЗА приводит к реперфузионному поврежде-
нию миокарда (РПМ) и неполноценному вос-
становлению тканевого дыхания в зоне ише-
мии. В результате возможно развитие стойкой 
контрактуры мышечных волокон, приводящей 
к их некрозу [3]. 

РПМ – это синдром, возникающий вслед-
ствие восстановления коронарного кровотока в 
ишемизированной зоне миокарда и характери-
зующийся миокардиальной, электрофизиологи-
ческой и/или сосудистой дисфункцией [4].

Впервые РПМ было описано в 1960 г. R.B. 
Jennings et al. [5]. Исследователи выявили 
структурные и электрофизиологические изме-
нения ишемизированного миокарда у собак по-
сле реперфузии: отек клеток, гиперконтрактуры 
миофибрилл, повреждение сарколеммы и отло-
жение в митохондриях фосфата кальция.  

Следовательно, можно считать, что восста-
новление кровотока в ИЗА благоприятно вли-
яет на клиническое течение и прогноз заболе-
вания, однако может одновременно способство-
вать запуску нежелательных биохимических 
процессов, присущих реперфузии миокарда.

Существует ряд препаратов, которые могут 
способствовать снижению реперфузионных 
осложнений и увеличивать сократительную 
способность кардиомиоцитов при инфаркте 
миокарда. Одним из таких препаратов являет-
ся фосфокреатин (ФК). Фосфокреатин являет-
ся ключевым компонентом внутриклеточной 
системы буферизации и транспорта энергии от 
мест ее производства к местам использования; 
это обеспечивает энергоснабжение, отвеча-
ющее высоким и динамичным потребностям 
сердца. В частности, ФК делает доступной 
энергию фосфорильных связей аденозинтри-
фосфата для миофибриллярной креатинкина-
зы, которая обеспечивает сокращение миокар-
да [6, 7]. Кроме того, ФК снижает образование 
лизофосфоглицеридов в ишемизированном 
миокарде, защищает сарколемму кардиомио-
цитов от ишемического повреждения, снижа-
ет частоту аритмий и повышает пост-ишеми-

ческое восстановление сократительной функ-
ции [8].

При исследовании влияние ФК при репер-
фузии миокарда на изолированном сердце мы-
шей, отмечено снижение уровня белка, связы-
вающего жирные кислоты, снижение концен-
трации тропонина I и  органических перекисей.  
В конечном итоге ФК снижает объем структур-
но-поврежденных кардиомиоцитов и увеличи-
вает адаптацию миокарда во время реперфузии 
[9].

Известно, что препараты, содержащие ян-
тарную кислоту, также можно использовать для 
предотвращения реперфузионного поврежде-
ния и метаболического дефицита кардиомиоци-
тов. Сукцинат натрия или ЯК в организме тес-
но связан с «производством» энергии, необхо-
димой для обеспечения жизнедеятельности, так 
как она является продуктом пятой и субстратом 
шестой реакции в цикле Кребса.

В фундаментальной работе Х. А. Кребса [10] 
«Обзор преобразования энергии в живой мате-
рии» отмечено, что окисление сукцината явля-
ется необходимым условием каталитического 
действия любой другой из карбоновых кислот. 
Мощность системы энергопродукции, замыка-
ющейся на янтарной кислоте (ЯК), в сотни раз 
превосходит все другие системы энергообразо-
вания организма. 

Еще одним известным эффектом ЯК являет-
ся ее антиоксидантное действие. Накопление в 
клетке продуктов перекисного окисления липи-
дов приводит к повреждению мембран клетки и 
нарушению электролитного трансмембранного 
транспорта. Сукцинат, таким образом, способ-
ствует уменьшению проявлений оксидативного 
стресса.

На наш взгляд, интракоронарное введение 
кардиопротекторов является более обоснован-
ным методом наряду с внутривенным в связи с 
высокой биодоступностью. 

Одна из первых работ, где использовался ин-
тракоронарный путь введения кардиопротекто-
ров в ИЗА, выполнена под руководством Иосе-
лиани Д.Г [11].

В данном клиническом наблюдении мы хо-
тим представить случай интракоронарного вве-
дения кардиопротекторов после успешного 
восстановления кровотока ИЗА у пациента с 
острым коронарным синдромом.    

Путь введения и дозировки кардиопротекто-
ров мы использовали по схеме, предложенной 
исследователями [11].
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Клинический случай

Пациент О. 47 лет, поступил в Кемеровский 
кардиологический центр в 13:00 25.08.2016 г.  с 
диагнозом: Ишемическая болезнь сердца. Ин-
фаркт миокарда от 25.08.2016, Q-образующий, 
передний распространенный, высокий боковой. 
Killip – I. Из анамнеза известно, что клиника 
стенокардии отмечается в течение последних 
6 месяцев. Артериальная гипертония -  в тече-
ние 12 месяцев. Гипотензивные препараты па-
циент не принимал. Из анамнеза известно, что 
интенсивные, давящие боли за грудиной с 8:00 
25.08.2016г., болевой синдром не купирован ни-
тро-спреем, пациент вызвал «скорую» помощь 
и в дальнейшем был госпитализирован в карди-
оцентр.   При поступлении АД - 97/66 мм рт.ст., 
ЧСС 70 в минуту. По данным ЭКГ: субэпикар-
диальное повреждение передне-перегородоч-
ной области, субэпикардиальная ишемия пе-
редне-верхушечной, передне-боковой области 
левого желудочка. Подъем сегмента ST V4-V6. 
Нагрузочные дозы тикагрелора 180 мг и 325 мг 
ацетилсалициловой кислоты пациент получил в 
приемном отделении. 

Пациент направлен в рентгеноперационную 
для выполнения коронарографии. 

Перед исследованием введен гепарин в дозе 
10000 Ед. Трансрадиальным доступом справа 
при селективной коронарографии были выявле-
ны: острая тромботическая окклюзия среднего 
сегмента передней нисходящей артерии (ПНА) 
(рисунок 1, 2). Огибающая артерия без значи-
мых поражений.  Стеноз задней межжелудочко-
вой артерии в устье 50%. Правый тип (рисунок 
3).

Коронарный проводник Whisper проведен 
в дистальные отделы ПНА. На место тромбо-
за среднего сегмента ПНА имплантированы 
стенты без лекарственного покрытия 3х24 мм 
и 2,75х15 мм. При контрольном контрастирова-
нии отмечается удовлетворительный ангиогра-
фический результат (рисунок 4).

Непосредственно после имплантации стента 
через проводниковый катетер введены кардио-
протекторы: меглюмина натрия сукцинат с ян-
тарной кислотой и фосфокреатин. Раствор ме-
глюмина натрия сукцината с янтарной кисло-
той обладает антигипоксическим и антиокси-
дантным действием, оказывая положительный 
эффект на аэробные процессы в клетке, умень-
шая продукцию свободных радикалов и вос-
станавливая энергетический потенциал клеток. 

Рисунок 1. 

Огибающая артерия 
без значимых пора-
жений. Окклюзия пе-
редней нисходящей 
артерии

Figure 1. 

Left circumflex 
coronary artery 
without significant 
lesions and occluded 
left anterior 
descending artery. 

Рисунок 2. 

Острая тромботиче-
ская окклюзия пе-
редней нисходящей 
артерии.

Figure 2. 

Acute thrombotic 
occlusion of the left 
anterior descending 
artery.

Рисунок 3. 

Стеноз задней меж-
желудочковой ар-
терии в устье 50%. 
Правый тип.

Figure 3. 

50% stenosis of 
the posterior 
interventricular 
artery.

Препарат активирует ферментативные процес-
сы цикла Кребса и способствует утилизации 
жирных кислот и глюкозы клетками, нормали-
зует кислотно-щелочной баланс и газовый со-
став крови. 
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Фосфокреатин препятствует деструкции 
сарколеммы ишемизированных кардиомио-
цитов, стимулирует энергетический обмен, 
уменьшает размер зоны ишемии. При пости-
шемической реперфузии оказывает антиарит-
мический эффект, уменьшая эктопическую ак-
тивность желудочков и сохраняя физиологиче-
скую функцию клеток волокон Пуркинье.

При контрольном контрастировании, после 
введения кардиопротекторов, отмечается удов-
летворительный ангиографический результат. 
Скорость кровотока по ПНА TIMI 3. 

Кардиопротекторы вводились интракоро-
нарно по определенной схеме: 

 - раствор меглюмина натрия сукцината 1,5% 
20 мл в течение 2 минут; 

- раствор фосфокреатина 2 грамма разведен-
ный в 50 мл хлорида натрия 0,9% в течение 15 
минут, повторно 20 мл раствора  меглюмина на-
трия сукцината 1,5% в течение 2 минут. 

Данные эхокардиографии непосредственно 
после стентирования: фракция выброса левого 
желудочка (ФВ ЛЖ) 46%, конечно-диастоличе-
ский объем (КДО) 154 мл, конечно-диастоличе-
ский размер (КДР) 5.6 см, конечный систоличе-
ский размер (КСР) 4.3 см.

Пациент выписан из отделения на 12-е сутки 
в удовлетворительном состоянии.  

Контроль эхокардиографии через 1 месяц 
после стентирования: фракция выброса левого 
желудочка 57%, КДО 154 мл, КДР 5.6 см,  КСР 
3.9 см.

Контроль эхокардиографии через 7 месяцев 
после стентирования: зон гипо-акинеза не вы-
явлено, ФВ ЛЖ 71%, КДО 173 мл, КДР 5.9 см, 
КСР 3.5 см. 

Рисунок 4. 

Конечный ангиогра-
фический результат. 
Скорость кровотока 
TIMI 3. 

Figure 4. 

Postoperative 
coronary angiography, 
normal (TIMI 3) flow.

Неблагоприятные сердечно-сосудистые со-
бытия не были зафиксированы в течение всего 
срока наблюдения за пациентом.

Обсуждение
Известно, что выработка энергии в клетке за-

висит от 3 взаимосвязанных путей: гликолиза 
в цитоплазме, цикла Кребса и цепи транспорта 
электронов в митохондриях. Основные реакции 
биотрансформации питательных веществ замы-
каются на цикле Кребса или аэробном дыхании, 
которые тесно связаны с окислительным фосфо-
рилированием — наиболее эффективным спосо-
бом синтеза аденозинтрифосфата (АТФ), в ре-
зультате которого компоненты дыхательной це-
пи осуществляют перенос электронов [12].

Очевидно, что гибернирующий миокард при 
ОИМ является, в первую очередь, следствием 
снижения содержания макроэргов (фосфокре-
атина) ниже критического уровня, а также бло-
кады цикла Кребса [13]. В этом случае следует 
ожидать эффекта от комбинации реактиватора 
тканевого дыхания - субстрата цикла Чанса (сук-
цината) и донора макроэргов (фосфокреатина).

Известно, что цикл Чанса был изначально 
обоснован теоретически. Расчеты показали, что 
изолированной мощности цикла трикарбоновых 
кислот недостаточно для преодоления стрессо-
вых нагрузок. Во-вторых, на каждом этапе цик-
ла Кребса образуется большое количество есте-
ственных блокаторов цикла. При выраженной 
гипоксии происходит остановка цикла трикар-
боновых кислот. Однако восстановление кис-
лородного потока не всегда автоматически «ре-
активирует» цикл Кребса вследствие накопле-
ния критической массы блокаторов различных 
этапов цикла. В этой ситуации реактиватором 
клеточного дыхания становится цикл Чанса, по-
зволяющий быстро восстановить содержания 
макроэргов, а также удалить блокаторы цикла 
Кребса, используя их в качестве субстратов [13]. 

Одной из гипотез использования кардио-
протекции предполагалось, что внутрикоро-
нарное сочетанное введение фосфокреатина и 
янтарной кислоты при эндоваскулярном вос-
становлении кровотока у пациентов с острым 
инфарктом миокарда, несмотря на поздние сро-
ки реваскуляризации (более 6 часов от возни-
коновения симптомов), снижает выраженность 
реперфузионных осложнений и оказывает кар-
диопротективное действие, повышая сократи-
тельную способность и уменьшая выражен-
ность повреждения и патологическое ремоде-
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лирование миокарда в раннем и отдаленном по-
слеоперационном периоде.

Заключение
Таким образом, данное клиническое наблю-

дение свидетельствует об успешном эндоваску-

лярном лечении острого инфаркта миокарда у 
пациента с применением методики сочетанно-
го интракоронарного введения фосфокреатина 
и янтарной кислоты, с последующим восста-
новлением сократительной способности мио-
карда.
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