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Резюме. На сегодняшний день реваскуляризация явля-
ется важным и неотъемлемым этапом лечения 
больных с острым инфарктом миокарда. Однако 
использование перкутанных коронарных вмеша-
тельств и аортокоронарного шунтирования с це-
лью частичного или полного восстановления кро-
вотока в миокарде сопряжено с возникновением 
новых случаев ишемического повреждения сердеч-
ной мышцы, которое было определено как четвер-
тый и пятый тип инфаркт миокарда. Несмотря 
на то, что данный тип повреждения встречается 
около 5% случаев, возникновение осложнений и ле-
тальности от этой патологии остается высокой. 
Недостаточно изученные вопросы относительно 
влияния перипроцедурных осложнений на прогноз 
таких больных, а также возможности ранней диа-
гностики постпроцедурных повреждений миокар-
да делают данную проблему наиболее актуальной 
в практической деятельности кардиохирурга.
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Введение. Согласно современной эпиде-
миологической картине сердечно-сосудистых 
заболеваний последние пять лет наблюдается 
тенденция к снижению общей смертности от 
кардиоваскулярной патологии, в частности от 
ишемической болезни сердца. Помимо значи-
тельного развития консервативного подхода 
в терапии острого инфаркта миокарда, боль-
шую роль в снижении летальности на госпи-
тальном этапе играет своевременное приме-
нение мероприятий, целью которых является 
полная или частичная реваскуляризация ми-
окарда [3, 8]. На сегодняшний день перкутан-
ные коронарные вмешательства и аортоко-
ронарное шунтирование являются важным 
этапом лечения острого инфаркта миокарда с 
обструктивным поражением коронарных ар-
терий. Вместе с тем, эндоваскулярные методы 
являются неотъемлемым этапом диагности-
ки поражений коронарного русла, позволяю-
щим прогностически и тактически оценить 
возможность лечения с учетом индивидуаль-
ных особенностей каждого пациента. Одна-
ко с внедрением данных методов лечения и 
диагностики у пациентов довольно часто от-
мечается возникновение специфических ос-
ложнений в виде ишемического повреждения 
миокарда, которые Европейским обществом 

кардиологов были выделены в особый тип ин-
фаркта миокарда — так называемый 4 и 5 тип 
[20]. По данным некоторых авторов, частота 
развития таких инфарктов составляет около 5 
% [3]. При этом отсутствие ясного представле-
ния о влиянии таких осложнений на прогноз 
пациентов с ишемической болезнью сердца и 
возможности ранней диагностики, наряду с 
недостаточно изученными вопросами этиоло-
гии и патогенеза, позволяет считать данную 
проблему одной из наиболее актуальных в со-
временной кардиохирургии. 

Общие вопросы диффиниции и диагности-
ки перипроцедурного инфаркта миокарда
Согласно последним рекомендациям Евро-

пейского общества кардиологов, термин «ин-
фаркт миокарда» следует использовать при 
выявлении повреждения сердечной мышцы в 
сочетании с клиническими доказательствами 
ишемии миокарда [20]. При этом клиницисты 
выделяют пять дифференциально-различных 
типов инфаркта миокарда, основываясь на 
этиологических и клинических аспектах по-
вреждения сердечной мышцы (таблица). 

Использование биохимического подхода в 
раннем выявлении инфаркта миокарда явля-
ется существенным и ключевым компонен-
том, как диагностики, так и дифференциации 
подтипов инфаркта. На повреждение сердеч-
ной мышцы указывает значительное измене-
ния профиля кардиомаркеров выше 99 пер-
центиля от верхней границы нормы [8, 20]. К 
специфическим «ферментам повреждения» 
относятся тропонины I и Т, КФК-МВ фракции, 
миоглобин, легкие цепи миозина, гликоген 
фосфорилаза и белок связывающие жирные 
кислоты [9]. Несмотря на разнообразие диа-
гностических биомаркеров, для более точной 
диагностической и прогностической оценки 
использовать и определять уровень сердеч-
ных тропонинов I и Т [9, 12]. Повышенные 
значения тропонинов, выявленные после про-
цедуры коронарной реваскуляризации, могут 
отражать перипроцедурное повреждение ми-
окарда. Для достоверного установления та-
кого острого повреждения сердечной мышцы 
важным условием является сохранение повы-
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шенных показателей до клинической оценки 
при наличии базовых значений тропонинов 
перед процедурой выше 99-го процентиля 
[12, 15]. Некоторые трудности в диагностиче-
ском поиске составляют пациенты с острым 
инфарктом миокарда, которым выполняется 
вмешательство на коронарных артериях с ди-
агностической или лечебной целью. В таком 
случае, порой бывает нелегко разобраться, 
какая часть тропонинов связана с самим ин-
фарктом, а какая возникла вследствие про-
цедуры. Следует также учитывать, что изме-
нение биохимических показателей указывает 
на наличие повреждения кардиомиоцитов, не 
отражая причин самого повреждения [9, 20]. С 
этой целью необходимо соблюдать комплекс-
ность при оценке любых изменений, сопостав-
ляя данные лабораторных показателей с дан-
ными других методов исследования и прежде 
всего с электрокардиографией [8].

Согласно четвертому универсальному 
определению инфаркта миокарда принци-
пиально важно различать понятия «инфаркт 
миокарда» и «повреждение миокарда», хоть 
они и не исключают друг друга. Термин «по-
вреждение миокарда» может быть использо-
ван при повышении уровня специфических 
тропонинов выше 99 перцентиля от верхней 
границы нормы. В свою очередь, термин «ин-
фаркт миокарда», как было сказано выше, 
следует использовать при выявлении повреж-
дения миокардиальных клеток только в со-
четании с клиническими доказательствами 
ишемии миокарда [20]. 

Клиническими признаками ишемии на 
электрокардиограмме служит смещение сег-
мента ST выше или ниже изолинии, измене-
ние зубца T и наличие или отсутствие пато-
логического зубца Q. Другие изменения ЭКГ, 
связанные с острой ишемией миокарда, вклю-

чают нарушения ритма сердца, внутрижелу-
дочковые нарушения проведения по ножкам 
пучка Гиса, атриовентрикулярные блокады и 
сниженные амплитуды зубцов R в прекарди-
альных отведениях  — менее специфические 
находки [4, 9, 20]. 

Наличие ангинозной боли, место ее ирра-
диации, время и характер ее возникновения 
вместе с такими признаками как наличие ише-
мических эквивалентов (усталость, одышка), 
профузного потоотделения, страха смерти и 
т.п. часто наблюдается у пациентов с острым 
инфарктом миокарда, однако являются не 
строго специфичными [9, 20]. Отдельное вни-
мание требуют пациенты с нетипичной лока-
лизацией боли или с наличием немой формы 
инфаркта. Нередко возникают и минимальные 
повреждения, которые не имеют ни клиниче-
ских, ни электрокардиографических проявле-
ний, а диагностируются лишь по повышению 
кардиоспецифических маркеров. При этом сте-
пень повышения маркеров не доходит до уров-
ня, верхнего референсного значения [10].

Инфаркт миокарда 4а типа
Развитие инфаркта миокарда такого типа ас-

социировано с перкутанными вмешательства-
ми на коронарных артериях. При этом принято 
выделять три основных подтипа  — «4а  тип», 
который связывают непосредственно с чрез-
кожным вмешательством, «4b тип», вызванный 
тромбозом ранее стентированного сосуда и 
«4c тип», развивающийся в следствие рестеноза 
в месте проведения чрезкожного вмешатель-
ства на коронарных сосудах [7, 8, 20].

Частота развития ишемического поврежде-
ния после чрезкожного коронарного вмеша-
тельства составляет в среднем от 0,05 до 5% 
и кореллирует с целой группой рисков, влия-
ющих на возникновение данного осложнения 

Таблица. Универсальная классификация инфаркта миокарда

1 тип спонтанный инфаркт миокарда, вызванный разрывом, изъязвлением, эрозированием или 
расслоением атеросклеротической бляшки, что приводит к последующему интракоронарному 
тромбозу одной или нескольких артерий с развитием некроза сердечной мышцы

2 тип инфаркт миокарда, возникающий вследствие ишемического дисбаланса, в основе которого 
лежат причины, не относящиеся к ишемической болезни сердца: спазм или эмболия 
коронарных артерий, эндотелиальная дисфункция, тахиаритмии, брадиаритмии, дыхательная 
недостаточность, анемии, гипотония, артериальная гипертензия с гипертрофией левого 
желудочка или без нее.

3 тип смерть от инфаркта миокарда, которая наступила до определения повышения специфических 
биомаркеров в крови. Данное состояние рассматривается как внезапная сердечная смерть.

4a тип инфаркт миокарда, ассоциированный с проведением чрезкожных коронарных вмешательств
4b тип инфаркт миокарда, ассоциированный с тромбозом ранее установленного стента.
4c тип рестеноз в месте проведения чрезкожного коронарного вмешательства.
5 тип инфаркт миокарда, связанный с операцией аортокоронарного шунтирования.
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[3]. Прогностически значимым фактором ри-
ска развития инфаркта миокарда 4а типа, яв-
ляется, прежде всего, возраст пациентов стар-
ше 75 лет. Согласно данным одного крупного 
исследования у пациентов старше этого воз-
раста процент летальных исходов в течение 
одного года после процедуры заметно возрас-
тал с каждым десятилетием (1,6% у пациен-
тов моложе 55 лет, 2,1% у пациентов от 55 до 
65 лет, 7,1% у пациентов от 65 до 75 лет, 11% 
у пациентов старше 75 лет) [3]. Наблюдается 
также стратификация риска осложнений и 
ранней госпитальной смертности от коронар-
ных вмешательств у пациентов в зависимости 
от пола. Так согласно ряду некоторых исследо-
ваний у женщин по сравнению с мужчинами 
частота возникновения осложнений гораздо 
выше. Предполагается, что причинами этого 
могут служить меньший размер самих коро-
нарных артерий по сравнению с мужчинами 
и большая распространенность гипертони-
ческой болезни. Однако некоторые авторы 
придерживаются мнения о том, что если учи-
тывать площадь поверхности тела, как косвен-
ный показатель размера коронарных сосудов, 
то пол сам по себе не является предиктором 
осложнений и летальности [13, 18]. 

Наличие сопутствующих патологий спо-
собно значительно увеличить частоту пери-
процедуральных повреждений сердечной 
мышцы. Прежде всего, это касается сахарного 
диабета и почечной недостаточности. По ре-
зультатам множества многоцентровых иссле-
дований, осложнения при вмешательствах на 
коронарных артериях наблюдались у 15,4% 
больных с сахарным диабетом и только у 
5,8% без такового. При этом госпитальная ле-
тальность в течение 6 недель после соответ-
ствующего вмешательства составляет около 
11,6% и 4,7% без сопутствующего сахарного 
диабета [3, 10]. 

Морфология стенотического поражения и 
его локализация также во многом определяют 
исход и осложнения после чрезкожных вме-
шательств на коронарных сосудах. Поражение 
коронарных артерий типа «С» (по классифи-
кации АСС/АНА) или поражение нескольких 
сосудов и/или наличие сложных поражений 
таких как наличие тромба, или стенозирова-
ние шунта, а также осложнения в ходе выпол-
нения вмешательства, или выполнение техни-
чески сложных вмешательств в значительной 
степени влияет не только на частоту возник-
новения нового ишемического поражения, 
но и на госпитальную и постгоспитальную 
летальность в целом [14]. Так к основным пе-
риоперационным осложнениям, которые мо-

гут провоцировать развитие нового инфаркта 
миокарда, относятся:

•	 диссекция коронарной артерии; 
•	 окклюзия крупной или боковой ветви;
•	 дистальная васкулярная эмболизация;
•	 капиллярная обструкция;
•	 феномен no-reflow

Причиной феномена no-reflow в большин-
стве случаев является микроэмболизация со-
суда фрагментами разрушенного тромба или 
содержимым атеросклеротической бляшки 
при реперфузионных мероприятиях. Другой 
важной причиной развития подобного состо-
яния является воспалительное поражение 
мелких капилляров, что создает предпосылки 
к нарушению микроциркуляции и формиро-
ванию ишемического повреждения миокарда 
с возникновением очага некроза [8]. 

Ряд авторов указывает на то, что и сам со-
став атеросклеротической бляшки может вли-
ять на выраженность некротических очагов, 
в результате перкутанных вмешательств. Так 
известно, что фиброзные бляшки в относи-
тельно меньшей степени влияют на развитие 
некротических поражений миокарда. В целом, 
несмотря на коррелятивные отношения меж-
ду числом микроэмболов и степенью выра-
женности микроваскулярной дисфункции ми-
окарда с развитием ишемических изменений 
на вероятность развития перипроцедурного 
инфаркта оказывает большое влияние высво-
бождение различных вазоактивных веществ и 
других соединений, способствующих актива-
ции тромбоцитов [11].

В свою очередь, развитие микроэмболиза-
ции во многом определяется техникой опе-
ративного вмешательства. Некоторые иссле-
дователи показали, что выполнение прямого 
стентирования во многом уменьшает частоту 
процедурных осложнений, в частности эмбо-
лизацию и тромбоза микроваскулярного рус-
ла. В других рандомизированных исследова-
ниях было показано, что прямая атерэктомия 
значительно чаще сопровождалась развитием 
осложнений и высокой госпитальной леталь-
ностью [6, 14].

Диагностика инфаркта миокарда «тип 4а»
Основным диагностическим критерием 

является повышение уровня тропонинов бо-
лее чем в пять раз, то есть выше уровня 99-го 
процентиля от верхней границы нормы, при 
исходно нормальном значении данных пока-
зателей. Наряду с этим, важными диагностиче-
скими признаками будут являться появление 
новых свидетельств ишемии на электрокар-
диограмме, в том числе формирование новых 

В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ



374 Вестник гигиены и эпидемиологии	                  Том 24, № 3, 2020   © ДонНМУ им. М. Горького

патологических зубцов Q, новые ангиографи-
ческие находки, согласующиеся с процедур-
ным осложнением (диссекция коронарной 
артерии, окклюзия, дистальная эмболизация) 
и визуализационные доказательства потери 
жизнеспособности миокарда. Следует, однако, 
отметить, что некоторые авторы считают, что 
данный тип инфаркта не сопровождается раз-
витием нарушений локальной сократимости и 
снижением фракции выброса по данным эхо-
кардиографии, поэтому последний критерий 
является не всегда достоверным [7, 8].

Данные магнитно-резонансной томогра-
фии, которая проводилась пациентам с кли-
никой инфаркта в период выполнения перку-
танных вмешательств на коронарных сосудах 
свидетельствуют о двух различных типах ло-
кализации очагов некроза — в прилегающей к 
сердечной мышце области, которая непосред-
ственно кровоснабжается артерией и в кото-
рой выполнялось само вмешательство, а так-
же некроз, развивающийся в отдаленном от 
места вмешательства участке миокарда. При 
этом подобные локализации некротических 
изменений встречаются абсолютно с одинако-
вой частотой [1–3].

Инфаркт миокарда «тип 4b» и «тип 4с»
Эпидемиологические исследования в от-

ношении инфарктов миокарда типа 4b пока-
зывают, что тромбоз ранее установленного 
стента происходит в течение 12-ти месяцев и 
наблюдается в 0,88–2,2% случаев [3, 8]. 

В основе патофизиологии и патогенеза дан-
ного процесса лежит реэндотелизация, с которой 
начинаются процессы заживления стенки сосуда. 
Наличие стента, как инородного тела вызывает 
характерную воспалительную реакцию, что в ко-
нечном итоге должно приводить к покрытию та-
кового клетками эндотелия. Однако нарушение 
данных процессов в основном и является причи-
ной образования тромбов стента [1–3]. 

К основным факторам риска следует отне-
сти, прежде всего, неадекватную антиагре-
гантную терапию и низкую приверженность 
больных к лечению. Так согласно результатам 
мультицентрового исследования, в котором 
принимали участие 2229 пациентов с тромбо-
зом стента от 1 до 9 месяца после проведения 
чрезкожного коронарного вмешательства, 
в 29% случаев причиной позднего тромбоза 
явилось именно преждевременное прекраще-
ние приема антиагрегантов [1, 2, 8]. Данные 
другого исследования подтверждают увели-
чение риска развития тромбоза стента при 
сочетании таких факторов, как мужской пол, 
возраст старше 60 лет, многососудистое пора-

жение, а также окклюзия коронарной артерии. 
Также имеются определенные данные о вза-
имосвязи длины стентированного сегмента 
(более 25 мм) и частотой тромбозов. Наряду 
с этим важными предикторами тромботиче-
ской окклюзии стентированного сосуда явля-
лось наличие у пациентов острого коронарно-
го синдрома и сниженной фракции выброса. 
Сахарный диабет, по мнению некоторых ис-
следований, не имеет столь высокой прогно-
стической и клинической значимости. Однако 
ряд авторов, полагают, что именно основные 
патогенетические механизмы при данной па-
тологии в виде эндотелиальной дисфункции, 
гиперагрегации, гиперкоагуляции и наруше-
ние процессов фибринолиза предрасполагают 
к возникновению тромботического пораже-
ния более часто, чем у больных, не имеющих 
сахарного диабета [10]. 

Другими не менее значимыми факторами 
риска служат различного рода коагулопатии, 
а также резистентность некоторых пациентов 
к клопидогрелу. Такое состояние обычно свя-
зано с носительством аллелей CYP2C19*2 и 
CYP2C19*3 [1, 10, 19].

При рестенозе после чрезкожного коронар-
ного вмешательства может нередко возник-
нуть состояние ишемии с развитием некроза, 
так называемый инфаркт миокарда «тип 4с». 
Рестеноз представляет собой процесс зажив-
ления поврежденного сосуда после стентиро-
вания и обнаруживается приблизительно у 
10–40% пациентов [6, 18]. 

В основе патогенетического механизма 
лежит нарушение эластичности сосудистой 
стенки, пристеночное образование тромбов и 
гиперплазия интимы, что в совокупности при-
водит к патологическому ремоделированию 
стенки артерии. Травмируемая стенка сосуда 
вызывает развитие местной воспалительной 
реакции, а потеря части эндотелиальных кле-
ток способствует адгезии, активации и агрега-
ции тромботических клеток с формированием 
пристеночного тромба, пролиферации гладко-
мышечных клеток и синтезу фибронектина, 
гиалуроновой кислоты и других компонентов 
внеклеточного матрикса. Несмотря на физи-
ологичность данных процессов, в некоторых 
случаях они приводят к патологической ги-
перплазии интимы и обуславливают возник-
новение хронического вазоспазма [1, 17]. 

Основными клиническими предикторами 
рестеноза является наличие у пациентов са-
харного диабета и ожирения. Так в одном ис-
следовании было продемонстрировано, что у 
пациентов, имеющих метаболический синдром 
частота рестенозов достигала 12,2%, в то время 
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как у больных без такового рестенозы встреча-
лись значительно реже — 3,1% случаев [10]. 

Диагностика инфаркта миокарда «тип 4b» 
и «тип 4с»
Согласно классификации Academic Research 

Consortium (ACR) выделяют некоторые виды 
тромбозов стента: ранний, который подразде-
ляется на острый (0–24 часа) и подострый (24 
часа — 30 дней), поздний (30 дней — 12 меся-
цев), поздний (более 12-ти месяцев). Следует 
отметить, что согласно литературным дан-
ным среди всех тромбозов стента наиболее ча-
сто встречаются подострые 41% всех случаев 
и острые тромбозы 32% [2, 5, 16].

Выделяют клинический и ангиографиче-
ский рестеноз. Клинический рестеноз можно 
заподозрить при возобновлении приступов 
стенокардии не позднее чем через 9 месяцев 
после вмешательства. Развитие симптомов в 
сроки более 9 месяцев обусловлены прогрес-
сированием атеросклеротического поражения 
коронарных артерий, чем развитием рестено-
за. Повторный стеноз, который был диагности-
рован при проведении ангиографии, не всегда 
имеет клиническое проявление. При этом ча-
стота появления такого стеноза значительно 
выше, нежели клинического рестеноза [7, 8]. 

В целом следует отметить, что диагностика 
инфарктов 4b и 4с не имеет своих специфиче-
ских особенностей. Клиника сопровождается 
классическими изменениями на электрокар-
диограмме, повышенным уровнем сердечных 
тропонинов и соответствующими анамнести-
ческими данными, с подтвержденным патоло-
гическим тромбозом или повторным стенозов 
по данным коронарной ангиографии. 

Инфаркт миокарда 5 типа
По данным литературы, частота встреча-

емости инфаркта миокарда после аортокоро-
нарного шунтирования колеблется от 1,2% до 
20% [3, 7].

Помимо основных факторов риска для ин-
фаркта подобного типа имеется целый ряд 
обстоятельств, влияющий как на частоту, так 
и на степень возникновения подобных ослож-
нений. К таким обстоятельствам в первую 
очередь относят время пережатия аорты бо-
лее 100 минут, интраоперационную тахикар-
дию, анемию при искусственном кровообра-
щении, большое количество шунтов, а также 
отягощенный анамнез (инфаркт миокарда в 
течение предшествующей неделе, предше-
ствующие коронарные вмешательства).

Согласно проведенному анализу выявле-
ния риска и осложнений у пациентов, под-
вергшихся аортокоронарному шунтированию, 

интересно отметить следующее, у пациентов 
с сопутствующим сахарным диабетом возник-
новение подобных инфарктов выявлялось 
значительно реже, чем у больных с таковым. 
По данным другого исследования, частота 
встречаемости послеоперационного ишеми-
ческого повреждения у пациентов с сахарным 
диабетом составляло 6,6% и 16,8% без данной 
патологии [3, 7, 8].

Госпитальная летальность у больных с 
послеоперационным инфарктом, ассоцииро-
ванным с аортокоронарным шунтированием, 
колеблется в среднем от 10% до 15%. Этот по-
казатель значительно возрастает у пациентов 
старше 65 лет при наличии нарушения прово-
димости и развившемся инфаркте за неделю 
до проведения шунтирования. 

Диагностика инфаркта миокарда 5-го типа
Основными условиями постановки тако-

го диагноза является повышение значений 
кардиальных тропонинов в течение 48 часов 
с момента операции более чем в 10 раз, при-
нимая во внимание 99-й процентиль верхнего 
референсного уровня у пациентов с нормаль-
ными исходными значениями маркеров. У па-
циентов с повышенными предпроцедурными 
значениями тропонинов, у которых уровень 
ферментов стабилен или снижается, постпро-
цедурные значения сердечных тропонинов 
должны повышаться на 20% и более. Однако 
абсолютное постпроцедурное значение долж-
но быть увеличено в 10 раз выше 99-го про-
центиля верхнего значения. При этом требу-
ется сочетание или наличие таких признаков 
как формирование новых патологических зуб-
цов Q, ангиографически визуализированная 
окклюзия шунта или коронарной артерии, а 
также доказательство наличия новых участ-
ков нежизнеспособного миокарда [8]. 

Следует, однако, учитывать, что повышен-
ные значения тропонинов не всегда сопрово-
ждаются электрокардиографическими изме-
нениями или другими визуализирующими 
находками [12, 20]. 

Особенности ведения больных после вме-
шательств на коронарных сосудах

Правильная тактика ведения пациентов 
после чрезкожных коронарых вмешательств 
нацелена, в основном, на стратификацию 
высоко риска возникновения осложнений и 
уменьшения постгоспитальной летальности, 
а также во многом определяет разработку 
дальнейших мероприятий по их профилакти-
ке и лечению. Прежде всего, необходимо вы-
полнять исследование уровня кардиальных 
тропонинов до выполнения соответствую-
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щего вмешательства. Это позволит выделить 
группу больных с низким риском, которые 
могут быть выписаны в ранние сроки после 
операции. Кроме того, повышенный уровень 
тропонинов до чрезкожного вмешательства 
помогает определить пациентов со значитель-
ными атеросклеротическими или тромботи-
ческими поражениями коронарного русла, что 
может стать ключевым моментом в назначе-
нии статинов и антиагрегантной терапии до 
выполнения чрезкожного вмешательства на 
коронарных сосудах с целью улучшения про-
гноза [18]. После проведения вмешательства 
контроль уровня тропонинов следует осу-
ществлять у всех пациентов, особенно в слу-
чае наличия симптомов ишемии миокарда. В 
некоторых случаях диагностически и прогно-
стически ценную информацию могут иметь 
данные о значительном повышении КФК-МВ 
фракции, которые чаще всего, наряду с появ-
лением новых зубцов Q и других ишемических 
изменений на ЭКГ, указывают на наличие ише-
мического повреждения сердечной мышцы [9, 
20]. Это особенно важно при выполнении аор-
токоронарного шунтирования, при котором 
у всех пациентов наблюдается повышенные 
уровни кардиоспецифических тропонинов 
[12]. Однако в любом случае, при ухудшении 
состояния пациента при наличии ишемиче-
ских симптомов следует повторно выполнить 
коронарографию для верификации возмож-
ных осложнений и своевременного их устра-
нения. Пациенты с сопутствующей почечной 
недостаточностью и/или сахарным диабетом 
подвергаются более тщательному контролю 
так как представляют группу риска развития 
нефропатии, обусловленной действием кон-
трастного вещества. Независимо от наличия 
тех или иных факторов риска у всех пациентов 
должна проводиться вторичная профилак-
тика атеросклероза, неотъемлемым компо-
нентом которой служит модификация образа 
жизни и приверженность к выполнению на-
значений врача [10, 15, 18].

Согласно рекомендациям Европейской ас-
социации кардиоторакальных хирургов, с 
целью профилактики развития 4-го типа ин-
фаркта миокарда показано назначение стати-
нов в высоких дозах, прием антиагрегантов и 
использование вазодилататоров интракоро-
нарно как во время, так и просле чрезкожно-
го вмешательства для недопущения развития 
феномена no-reflow. В свою очередь для пред-
упреждения тромбоза стентов рекомендуется 
принимать двойную антиагрегантную тера-
пию (клопидогрел в дозе 75 мг и аспирин в 
дозе 75–325 мг) в течение 30 дней после им-

плантации голометаллических стентов и в 
течение 6–9 месяцев после имплантации стен-
тов с лекарственным покрытием. При этом 
следует учитывать риск развития кровотече-
ний по шкале HAS-BLED [1, 15, 18]. 

Для предотвращения инфарктов миокарда 
и внезапной смерти от повторного стенозиро-
вания имплантированного стента необходимо 
тщательное послепроцедурное наблюдение с 
выполнением коронарной ангиографии через 
2–3 месяца после вмешательства [15, 18]. 

Заключение. Развитие хирургических ме-
тодов лечения ишемической болезни сердца, 
несомненно, позволяет снизить риск смерт-
ности от сердечно-сосудистых заболеваний в 
целом. Однако параллельно с внедрением та-
ких методов возникает вероятность развития 
новых случаев специфического повреждения 
миокарда. Знание особенностей этиопатоге-
неза, своевременной диагностики и выбора 
наиболее оптимального метода реваскуляри-
зации, наряду с индивидуальной прогности-
ческой оценкой возможных осложнений по-
зволят в значительной мере уменьшить риск 
возникновения инфарктов миокарда, связан-
ных с хирургическим вмешательством на ко-
ронарных артериях.

Y.D. Kostyamin, I.S. Grekov
FOURTH AND FIFTH TYPES OF MYOCARDIAL 
INFARCTION IN CARDIAC SURGERY
Summary. Today, revascularization is an important and 

integral stage of treatment of patients with acute 
myocardial infarction. However, the use of percutaneous 
coronary interventions and aortocoronary bypass 
surgery to partially or completely restore blood flow 
in the myocardium is associated with the emergence 
of new cases of ischemic damage to the heart muscle, 
which has been identified as the fourth and fifth type 
of myocardial infarction. Despite the fact that this type 
of damage occurs in about 5 % of cases, the occurrence 
of complications and mortality from this pathology 
remains high. Insufficiently studied questions about 
the effect of periprocedural complications on the 
prognosis of such patients, as well as the possibility of 
early diagnosis of postprocedural myocardial injuries, 
make this problem the most relevant in the practice of 
a heart surgeon.

Keywords. Myocardial infarction, percutaneous coronary 
interventions, coronary artery bypass grafting

ЛИТЕРАТУРА
1.	 Белоносов Д.А., Лебедева А.Ю., Гордеев И.Г. Особенно-

сти воспалительного процесса при эндоваскулярном 
лечении ишемической болезни сердца: патофизио-
логические механизмы и терапевтические подходы 
(обзор литературы). Вестник РГМУ. 2013; 4: 5-9.

2.	 Березовская Г.А., Ганюков В.И., Карпенко М.А. Ресте-
ноз и тромбоз внутри стента: патогенетические ме-
ханизмы развития. Российский кардиологический 
журнал 2012; 6 (98): 91-95.

3.	 Бондарева З.Г., Тетерина Е.В. Периоперационный 
инфаркт миокарда у больных после аортокоронар-

В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ



377Том 24, № 3, 2020   © ДонНМУ им. М. Горького                   Вестник гигиены и эпидемиологии

ного шунтирования: частота встречаемости и труд-
ности диагностики. Российский кардиологический 
журнал 2008; 5 (73): 68-75. 

4.	 Бураковский В.И., Бокерия Л.А. Сердечно-сосу-
дистая хирургия. Руководство. Москва «Медици-
на», 1989. 656-662.

5.	 Демин, В.В., Долгов, С.А., Мурзайкина, М.М. и др. Ре-
канализация хронических окклюзий коронарных 
артерий: важные условия достижения успеха. Меж-
дународный журнал интервенционной кардиоан-
гиологии. 2016; 44: 12–22.

6.	 Климовский С.Д., Травин Н.О., Колединский А.Г. 
Дистантный инфаркт миокарда: определение тер-
мина, особенности диагностики и эндоваскуляр-
ной реканализации коронарных артерий. Вестник 
Национального медико-хирургического Центра им. 
Н.И. Пирогова 2018; 13 (1): 42-48.

7.	 Плечев В.В., Рисберг Р.Ю., Бузаев И.В., Олейник Б.А., 
Харасова А.Ф. Осложнения чрезкожных коронарных 
вмешательств. Медицинский вестник Башкорто-
стана. 2016; т.11; 6(66): 102-107.

8.	 Правдюк Н. Г., Новикова А. В., Королева Е. А. Инфаркт 
миокарда 4-го типа: особенности течения, профи-
лактика и ведение больных после чрезкожных коро-
нарных вмешательств. Клиницист. 2016; 10; 6: 43-49.

9.	 Руководство по кардиологии. Под ред. В.Н. Ковален-
ко. — К.: Издательство Морион, 2008: 523-705.

10.	 Ярбеков Р.Р., Чегогидзе Н.А., Сигаев И.Ю. Ближайшая 
и отдаленная эффективность чрескожного коронар-
ного вмешательства у больных ИБС с многососуди-
стым поражением коронарных артерий и сахарным 
диабетом II типа. Анналы хирургии. 2014; 5: 21-26.

11.	 Corpus  R.A.,  House  J.A.,  Marso  S.P.,  et al. Multives-
sel percutaneous coronary intervention in patients 
with multivessel disease and acute myocardial infarc-
tion. Am. Heart J. 2004; 148:495-498.

12.	 Сroal B.L., Hillis G.S., Gibson P.H. et al. Relationship be-
tween Postoperative Cardiac Troponin I. Circulation. 
2006; 114 (14): 1470–1473.

13.	 Gershlick A.H., Khan J.N., Kelly D.J., et al. Randomized 
trial of complete versus lesion-only revascularization 
in patients undergoing primary percutaneous coronary 
intervention for STEMI and multivessel Disease: the 
CvLPRIT trial. J. Am. Coll. Cardiol. 2015; 65: 965–970.

14.	  Jaffe R., Strauss B.H. Late and very late thrombosis of 
drug eluting stents: evolving concepts and perspec-
tives. J. Amer. Coll. Cardiol., 2007; 50: 120-125.

15.	 Levine G.N., Bates E.R., Blankenship J.C. et al. 2015 ACC/
AHA/SCAI Focused Update on Primary Percutaneous 
Coronary Intervention for Patients With ST-Elevation 
Myocardial Infarction: An Update of the 2011 ACCF/
AHA/SCAI Guideline for Percutaneous Coronary Inter-
vention and the 2013 ACCF/AHA Guideline for the Man-
agement of ST-Elevation Myocardial Infarction. J. Am. 
Coll. Cardiol. 2016; 67(10):1235-1250.

16.	Мauri l., Hsieh W., Massoro J. M. et al. Stent thrombosis 
in randomized clinical trials of drug — eluting stents. N. 
Engl. J. Med., 2007; 356: 1020-1028.

17.	  Shojaie M., Sotoodah A., Roozmeh S. et al. Annexin V 
and anti-Annexin V antibodies: two interesting aspects 
in acute myocardial infarction. Thromb. 2009; 21: 7-13.

18.	 Sigmund S., Albertsson P., Aviles F.F. et al. Guidelines for 
percutaneous coronary interventions. The Task Force for 
Percutaneous Coronary Interventions of the European 
Society of Cardiology. Eur. Heart J. 2015; 26(8):806-845.

19.	  Takano, M., Yamamoto, M., Mizuno, K. A retrograde ap-
proach for the treatment of chronic total occlusion in a 
patient with acute coronary syndrome. Int. J. Cardiol. 
2007; 119: 23–24.

20.	 Thygessen K., Alpert J.S., Jaffe A.S. et al. Fourth joint 
ACC/AHA/WHF universal definition of myocardial in-
farction Eur. Heart. J. 2018; 10: 1-33.

В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ


	Ю.Д. Костямин, И.С. Греков
	ЧЕТВЕРТЫЙ И ПЯТЫЙ ТИП ИНФАРКТА МИОКАРДА                                                           В КАРДИОХИРУРГИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ

	Y.D. Kostyamin, I.S. Grekov
	FOURTH AND FIFTH TYPES OF MYOCARDIAL INFARCTION IN CARDIAC SURGERY

