
Несмотря на появление реперфузион-

ной терапии (тромболизиса и экстренной

ангиопластики), летальность от острого

инфаркта миокарда в настоящее время ос-

тается высокой, составляя в развитых

странах около 5–7% [1, 6]. 

Патогенез острого инфаркта миокарда

связан с двумя основными процессами:

атеросклерозом и тромбозом [17, 24, 25].

Атеросклеротическая бляшка, как прави-

ло, растет постепенно, закрывая просвет

коронарной артерии. Постепенный рост

способствует развитию сети коллатералей,

которые могут помочь предотвратить воз-

никновение острого инфаркта миокарда

даже в случае полной окклюзии поражен-

ной артерии, кровоснабжающей миокард

[27]. Атеросклеротическую бляшку снару-

жи покрывает эндотелий – однослойный

пласт клеток мезенхимального происхож-

дения, формирующий активный барьер

между кровью и подлежащими тканями и

регулирующий сосудистый гомеостаз [2,

23]. К здоровому эндотелию не могут при-

крепляться тромбоциты, поскольку он

представляет собой неадгезивную поверх-

ность [23]. Если у пациента отсутствует

патология гемостаза, на поверхности не-

активированного эндотелия тромбоз, как

правило, не возникает, даже в случае вы-

раженного сужения просвета артерии ате-

росклеротической бляшкой [5]. 

Основной причиной развития тромбоза

в коронарном сосуде является разрыв кап-

сулы атеросклеротической бляшки [15, 22,

38]. Разрыв капсулы происходит, как пра-

вило, в результате гибели гладкомышеч-

ных клеток и истончения покрышки ате-

росклеротической бляшки. Крупное ядро

таких бляшек за счет давления вызывает

разрывы боковых частей фиброзной кап-

сулы. Механизм тромбообразования запу-

скается при контакте высокотромбоген-

ного содержимого ядра атеросклеротичес-
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Несмотря на появление реперфузионной терапии (тромболизиса и экстренной ангиопластики), леталь-
ность от острого инфаркта миокарда в настоящее время остается высокой, составляя в развитых странах
около 5–7%. В 17–32% случаев при остром инфаркте миокарда с подъемом сегмента ST наблюдается
спонтанное открытие инфарктсвязанной артерии, что значительно улучшает прогноз и снижает леталь-
ность в данной группе пациентов. В настоящей статье рассмотрены патогенез, способы диагностики,
предрасполагающие факторы и дальнейшая тактика ведения больных со спонатанным восстановлени-
ем кровотока в инфарктсвязанной артерии.  
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Although reperfusion therapy (thrombolysis and acute angioplasty) have appeared, mortality from acute myocar-
dial infarction is high at the present day. It is about 5–7% in developed countries. Spontaneous opening of the
infarct-related artery is seen in 17–32% of cases in acute myocardial infarction with ST-segment elevation. Thus,
it significantly improves the prognosis and decreases mortality in this group of patients. Pathogenesis, methods of
diagnostics, contributories causes and further patient surveillance with spontaneous blood flow recovery in the
infarct-related artery are studied in this abstract. 
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кой бляшки с кровью [28]. В ядре атеро-

склеротической бляшки содержится тка-

невой фактор, вырабатываемый макрофа-

гами, который является пусковым факто-

ром каскада свертывания. Также при

повреждении эндотелиальной выстилки

обнажается субэндотелий. Контакт с суб-

эндотелием, с поврежденными эндотели-

альными клетками, а также с любой дру-

гой чужеродной поверхностью активирует

свертывающую систему крови, при этом

стимулируется как тромбоцитарный, так и

плазменный гемостаз [35]. 

В зависимости от степени активации

свертывающей, противосвертывающей и

фибринолитической систем формируется

полная или частичная окклюзия коро-

нарной артерии [32]. В случае полной ок-

клюзии коронарной артерии тромбом

развивается трансмуральная ишемия мио-

карда, а на ЭКГ регистрируется подъем

сегмента ST. 

В 17–32% случаев при остром инфаркте

миокарда с подъемом сегмента ST наблю-

дается спонтанное открытие инфарктсвя-

занной артерии [18, 20, 29, 32]. В 1983 г.

M. De Wood и соавт. выявили, что у 13%

пациентов по данным коронарографии

(проведенной через 4 ч от момента появ-

ления ангинозных болей) сохранен крово-

ток по инфарктсвязанной артерии и у 35% –

через 12–24 ч от начала болевого приступа

[12]. Результаты самого крупного анализа,

посвященного данной проблеме, были

опубликованы в 2001 г. G. W. Stone и со-

авт.: по данным четырех больших рандо-

мизированных исследований, частота

спонтанного восстановления кровотока

составляла 15,7 (кровоток TIMI 3) и 12,6%

(кровоток TIMI 2) от 2500 пациентов [31].

Среднее время от момента возникновения

ангинозных болей до проведения корона-

рографии составило около 4,5 ч. 

Процесс спонтанного восстановления

кровотока в инфарктсвязанной артерии

обусловлен в первую очередь активацией

фибринолитической системы, направлен-

ной на растворение тромба. Ключевую

роль в регуляции этой системы играет эн-

дотелий. Противосвертывающая актив-

ность является одной из его основных

функций и осуществляется за счет воздей-

ствия на каскад свертывания, активацию

тромбоцитов и непосредственного влия-

ния на уже сформировавшийся тромб.

Эндотелиальные клетки одновременно

продуцируют как активаторы, так и ин-

гибиторы фибринолиза. Активаторами

являются тканевой активатор плазмино-

гена (ТАП) и урокиназа. Основными ин-

гибиторами фибринолиза являются ин-

гибиторы тканевого активатора плазми-

ногена-1 и 2 (ИТАП), а также прямой

ингибитор плазмина-α
2
-антиплазмин.

Кроме того, под действием тромбина в

эндотелии выделяется тромбининдуци-

рованный ингибитор фибринолиза. Он

разрушает места связывания ТАП с плаз-

миногеном [35]. 

ТАП вырабатывается эндотелиальны-

ми клетками и имеет низкую активность

до тех пор, пока он не связан с фибрином.

Высвобождающийся в кровоток ТАП быс-

тро инактивируется ИТАП [8, 35]. Нор-

мально функционирующие клетки эндо-

телия имеют запас ТАП в специальных ве-

зикулах и могут производить его быстрый

выброс, что приводит к локальному повы-

шению концентрации ТАП в тромбах и

его более эффективному лизису [13]. 

В настоящее время «золотым стандар-

том» в неинвазивной оценке функцио-

нального состояния эндотелия является

тест эндотелийзависимой вазодилатации

плечевой артерии [10]. Данный метод ос-

нован на регистрации с помощью ультра-

звукового исследования степени дилата-

ции плечевой артерии в ответ на выброс

эндотелиальными клетками оксида азота

(NO) после 5-минутного периода ком-

прессии плечевой артерии. 

В 2009 г. нами впервые было показано,

что у пациентов с острым инфарктом мио-

карда с подъемом сегмента ST со спонтан-

ным восстановлением кровотока в ин-

фарктсвязанной артерии на 1–3-и сутки
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острого инфаркта миокарда эндотелийза-

висимая вазодилатация плечевой артерии

достоверно выше, чем у пациентов с со-

храняющейся при проведении коронаро-

графии окклюзией инфарктсвязанной ар-

терии (13,2±7,5 и 6,9±4,8% соответствен-

но; р = 0,000016). При этом в группе

пациентов со спонтанным восстановлени-

ем кровотока в инфарктсвязанной артерии

показатели эндотелийзависимой вазоди-

латации плечевой артерии достоверно не

отличались от показателей у доброволь-

цев в контрольной группе (13,91±5,6 и

13,2±7,5% соответственно; p=0,39), в то

время как у пациентов с сохраняющейся

окклюзией результаты теста эндотелийза-

висимой вазодилатации плечевой артерии

на 1–3-и сутки острого инфаркта миокар-

да с подъемом сегмента ST были достовер-

но ниже в сравнении с группой контроля

(6,9±4,8 и 13,91±5,6% соответственно;

р<0,00001). К 7–14-м суткам острого ин-

фаркта миокарда с подъемом сегмента ST у

пациентов с окклюзией инфарктсвязанной

артерии функция эндотелия по данным те-

ста эндотелийзависимой вазодилатации

плечевой артерии достоверно улучшалась

(6,9 ± 4,8 и 10,8 ± 5,1% соответственно;

р<0,000052), при этом у пациентов со

спонтанным восстановлением кровотока

результаты теста эндотелийзависимой ва-

зодилатации плечевой артерии в динами-

ке не менялись [36]. Также нами было вы-

явлено, что у больных с острым инфарк-

том миокарда с подъемом сегмента ST,

принимавших до развития острого ин-

фаркта миокарда амбулаторно ингибито-

ры ангиотензинпревращающего фермен-

та, исходная эндотелийзависимая вазоди-

латация плечевой артерии выше, чем у

больных, не получавших эти препараты

(11,89 ± 5,1 и 8,96 ± 6,9 соответственно;

р=0,03). У пациентов, получавших в ста-

ционаре высокие дозы статинов, отмеча-

ется лучшая динамика эндотелийзависи-

мой вазодилатации плечевой артерии по

сравнению с пациентами, получавшими

меньшие дозы этих препаратов (20 мг про-

тив 40–80 мг, 7,0±5,1% и 11,2±5,2% соот-

ветственно; р=0,001). 

Как может быть связана эндотелийза-

висимая вазодилатация плечевой артерии

и спонтанный тромболизис? Еще в 1998 г.

D. E. Newby и соавт. выявили, что введе-

ние L-N-monomethylarginine (L-NMMA) –

ингибитора NO-синтазы достоверно сни-

жает опосредованный через субстанцию Р

выброс ТАП, что может свидетельствовать

о непосредственной взаимосвязи выброса

NO и выделения эндотелиальными клет-

ками тканевого активатора плазминогена

[26]. Также имеются экспериментальные

данные, указывающие на то, что способ-

ность клеток эндотелия выделять ТАП

коррелирует с его способностью к выра-

ботке NO (Lofstrom P., 2000; Robinson S.,

2008). Это позволяет объяснить получен-

ные нами данные о взаимосвязи эндоте-

лийзависимой вазодилатации плечевой

артерии и спонтанного тромболизиса. 

Существуют данные, что в патогенезе

спонтанного восстановления кровотока в

инфарктсвязанной артерии играют роль

эпизоды предшествующей ишемии мио-

карда, так называемое прекондициони-

рование. Происходит это путем увеличе-

ния количества эндогенного аденозина и,

как следствие, ингибирования агрегации

тромбоцитов [19]. В связи с этим можно

предположить, что у пациентов с предше-

ствующей острому инфаркту миокарда

стенокардией напряжения чаще возника-

ет спонтанное восстановление кровотока

в инфарктсвязанной артерии. 

Для диагностики спонтанного тромбо-

лизиса можно использовать данные ЭКГ

(снижение сегмента ST на 70% и более)

[33]. N. J. Verouden и соавт., проведя иссле-

дование с участием 1253 пациентов, выяс-

нили, что у пациентов с инфарктом мио-

карда с подъемом сегмента ST при сниже-

нии сегмента ST на ЭКГ более чем на 70%

по сравнению с исходной кровоток TIMI 3

по инфарктсвязанной артерии наблюдался

в половине случаев. При сохраняющейся

же элевации сегмента ST по данным ЭКГ
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кровоток TIMI 0–1 в инфарктсвязанной

артерии наблюдался в 96% случаев [37]. 

В настоящее время традиционными

стандартными критериями спонтанного

тромболизиса является наличие кровото-

ка в инфарктсвязанной коронарной арте-

рии по данным коронарографии [30].

В 2008 г. K. R. Bainey и соавт. сравнили две

эти методики, проанализировав результа-

ты исследования ASSENT 4. Оказалось,

что частота спонтанного тромболизиса по

данным обоих методов практически не

различалась (14,9 против 14,7%). Однако

прогностическая ценность ЭКГ-критери-

ев (по конечным точкам: смертность, по-

вторные инфаркты миокарда) оказалась

достоверно выше, чем данных коронаро-

графии [4]. Одним из возможных объяс-

нений полученных результатов может

быть тот факт, что изменение сегмента ST

на ЭКГ отражает не только восстановле-

ние кровотока в инфарктсвязанной арте-

рии, но и состояние микроциркуляции на

клеточном уровне (сохраняющаяся элева-

ция сегмента ST на ЭКГ может указывать

на наличие феномена no-reflow) [11]. 

В современной литературе имеется

большое количество данных, указываю-

щих на улучшение прогноза и снижение

летальности у пациентов с инфарктом мио-

карда с подъемом сегмента ST, у которых

имеются признаки спонтанного восста-

новления кровотока в инфарктсвязанной

артерии [14, 18, 20, 29, 31]. Спонтанный

тромболизис является независимым пре-

диктором эффективности ангиопластики

[6], а также уменьшения зоны поражения

миокарда [7]. 

T. Christian и соавт. одними из первых

показали, что у пациентов со спонтанным

открытием инфарктсвязанной артерии в

течение первых 18 ч от момента развития

острого инфаркта миокарда по данным

коронарографии достоверно меньше объ-

ем пораженного миокарда в сравнении с

пациентами с окклюзией инфарктсвязан-

ной артерии (на основании радионуклид-

ного исследования с технецием99 и опре-

деления «индекса спасенного миокарда»).

У пациентов со спонтанным восстановле-

нием кровотока индекс был достоверно

выше по сравнению с индексом у пациен-

тов с сохраняющейся окклюзией ин-

фарктсвязанной артерии (0,62 ± 0,37 и

0,19±0,33 соответственно; р=0,01) [7]. 

В самом крупном анализе, который

был указан выше, G. Stone и соавт. показа-

ли, что у пациентов со спонтанной репер-

фузией достоверно выше была фракция

выброса левого желудочка (57 ± 10 и

53±11% соответственно; р=0,003) и реже

отмечались явления сердечной недоста-

точности (7,0 и 11,6%; р=0,009). Кроме

того, у данной группы пациентов в срав-

нении с пациентами с сохраняющейся

окклюзией инфарктсвязанной артерии

достоверно ниже была госпитальная ле-

тальность, а также длительность госпита-

лизации. Смертность через 6 мес после пе-

ренесенного инфаркта миокарда достовер-

но выше была в группе с сохраняющейся

окклюзией инфарктсвязанной артерии

(0,5 против 2,8%; р=0,009). При мультива-

риантном анализе было показано, что

спонтанная реперфузия является незави-

симым показателем выживаемости паци-

ентов с перенесенным острым инфарктом

миокарда с подъемом сегмента ST [31].

Через год аналогичные данные были

опубликованы C. Lee и соавт. и M. Ishihara

и соавт. [20, 21]. 

В 2007 г. N. Uriel и соавт. выявили, что

на прогноз пациента влияет не только сам

факт наличия открытой инфарктсвязан-

ной артерии, но и сроки проведения чрес-

кожного коронарного вмешательства.

Оказалось, что в группе пациентов с ран-

ним чрескожным коронарным вмеша-

тельством (менее 24 ч) повторные ин-

фаркты миокарда и ранняя постинфаркт-

ная стенокардия были достоверно чаще,

чем в группе с поздним проведением чрес-

кожного коронарного вмешательства (бо-

лее 24 ч) при сроке наблюдения 30 дней

(p=0,039). Однако через год достоверных

различий по количеству сердечно-сосуди-



стых событий в группах не отмечалось. На

основании полученных данных авторы

высказали предположение, что для улуч-

шения прогноза пациентов со спонтан-

ным восстановлением кровотока в ин-

фарктсвязанной артерии, то есть когда

кровь и так поступает в ишемизирован-

ную зону, ангиопластику необходимо вы-

полнять спустя 24 ч от момента развития

ангинозных болей [34].

В то же время, по данным P. Fever и со-

авт., имеется тенденция к увеличению ко-

личества сердечно-сосудистых событий в

группе пациентов со спонтанной репер-

фузией в инфарктсвязанной артерии при

проведении ангиопластики в сроки, пре-

вышающие 48 ч от начала ангинозных бо-

лей, по сравнению с группой пациентов с

более ранними чрескожными коронарны-

ми вмешательствами (10 из 38 (26%) и 10

из 76 (13%); р=0,08) [14]. Различия этих

двух работ могут быть объяснены, во-пер-

вых, тем, что понятие «раннего» чрескож-

ного коронарного вмешательства разли-

чалось в двух работах (24 и 48 ч соотвест-

венно). Во-вторых, для диагностики

спонтанного тромболизиса в этих работах

использовались разные критерии (в работе

N. Uriel и соавт. спонтанным тромболизис

считался при снижении сегмента ST на

ЭКГ на 50% от исходного уровня, в то вре-

мя как в работе P. Fever и соавт. критерия-

ми восстановления кровотока в инфаркт-

связанной артерии было снижение сег-

мента ST более чем на 70%). На основании

данных работ можно предположить, что

оптимальными сроками для выполнения

чрескожного коронарного вмешательства

у пациентов со спонтанным восстановле-

нием кровотока в инфарктсвязанной ар-

терии является интервал от 24 до 48 ч от

момента начала ангинозных болей. 

Особую группу составляют пациенты с

сахарным диабетом. Это группа риска по

сердечно-сосудистым заболеваниям, про-

гноз у этих пациентов при развитии ост-

рого инфаркта миокарда хуже, чем у ос-

тальной популяции. Вероятнее всего, это

связано с эндотелиальной дисфункцией и,

как следствие, с вазоконстрикцией, воспа-

лительными реакциями и нарушениями ге-

мостаза. Имеются данные о повышеной аг-

регации тромбоцитов [9, 39] и увеличении

концентрации тканевого активатора плаз-

миногена у данной группы пациентов [16]. 

В 2009 г. был опубликован поданализ

исследования APEX AMI trial, в котором

было показано, что частота спонтанного

восстановления кровотока в инфарктсвя-

занной артерии была достоверно ниже у

пациентов с сахарным диабетом по срав-

нению с пациентами без нарушения угле-

водного обмена (9,2 против 11,9%;

p=0,028). Тем не менее среди пациентов с

сахарным диабетом при адекватном кон-

троле уровня глюкозы, у которых произо-

шло спонтанное восстановление кровото-

ка в инфарктсвязанной артерии, частота

сердечно-сосудистых событий и смерт-

ность была достоверно ниже, чем у паци-

ентов с сохраняющейся окклюзией [3]. 

Важную роль в процессе самостоятель-

ного восстановления кровотока в ин-

фарктсвязанной артерии играет медика-

ментозная терапия и время от начала ан-

гинозных болей до момента ее получения.

У пациентов, получивших аспирин и гепа-

рин на догоспитальном этапе, частота

спонтанного восстановления кровотока в

инфарктсвязанной артерии достоверно

выше, чем у пациентов, получивших эти

лекарства после поступления в стационар

(31 против 20%, отношение рисков 0,65,

95% доверительный интервал 0,55–0,78;

p<0,001) [40]. 

Таким образом, на основании приве-

денных выше данных, можно сделать не-

сколько выводов: 

1. Спонтанное восстановление крово-

тока в инфарктсвязанной артерии – явле-

ние достаточно частое (17–32% случаев). 

2. Спонтанное восстановление крово-

тока в инфарктсвязанной артерии улуч-

шает прогноз и способствует снижению

летальности у пациентов с инфарктом мио-

карда с подъемом сегмента ST, а также
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является достоверным предиктором эф-

фективности ангиопластики. 

3. При наличии ЭКГ-признаков спон-

танного тромболизиса (снижение сегмен-

та ST более чем на 70%) проведение чрес-

кожного коронарного вмешательства

можно отложить. 
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