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О
дной из основных причин операционной летальности и пери- 
операционных осложнений при коронарном шунтировании 
является синдром реперфузионного повреждения миокарда, 
который возникает при восстановлении кровотока в зоне ишемии 

миокарда и проявляется миокардиальными, электрофизиологическими 
и сосудистыми нарушениями. С целью выявления диагностических 
признаков реперфузионной дисфункции миокарда при коронарном шун-
тировании выполнено проспективное исследование, в которое включено 
89 пациентов с ишемической болезнью сердца и предстоящим коронар-
ным шунтированием как в условиях искусственного кровообращения,  
так и на работающем сердце. Постишемическая дисфункция миокарда 

оценивалась с помощью чреспищеводного эхокардиографического 
исследования. Морфофункциональные признаки реперфузионного 
повреждения миокарда выявлялись с помощью магнитно-резо-
нансной томографии. Кроме этого, для оценки вклада биомаркеров 
в развитие реперфузионных нарушений были исследованы уровни 
высокочувствительного тропонина I, миоглобина, креатинфосфоки-
назы (фракция МБ), металлопротеиназы-2, стимулирующего фактора 
роста и высокочувствительного С-реактивного белка. Полученные 
данные позволили оценить морфофункциональные характеристики 
постишемической дисфункции миокарда и выявить диагностические 
признаки необратимых реперфузионных повреждений.

DIAGNOSTIC SIGNS OF MYOCARDIAL 
REPERFUSION INJURY AFTER CORONARY 
ARTERY BYPASS GRAFTING
N. Shybekа, L. Gelis, T. Rusak
The State Institution “Republican Scientific and Practical Center” Cardiology”, Minsk, Belarus

Key words:  coronary artery bypass grafting, ischemia-reperfusion-induced myocardial dysfunction.

FOR REFERENCES. N. Shybekа, L. Gelis, T. Rusak. Diagnostic signs of myocardial reperfusion injury after coronary artery bypass grafting. Neotlozhnaya 
kardiologiya i kardiovaskulyarnye riski [Emergency cardiology and cardiovascular risks], 2021, vol. 5, no. 1, pp. 1167–1172.

O
ne of the main causes for operative mortality and perioperative 
complications after coronary artery bypass grafting is myocardial 
reperfusion injury following the restoration of the coronary 
circulation in the ischemic zone of the myocardium and characterized  

by myocardial, electrophysiological and vascular dysfunction. In order to 
identify the diagnostic signs of myocardial reperfusion injury after coronary 
artery bypass grafting, a prospective study was conducted, which included 89 
patients with ischemic heart disease and forthcoming coronary artery bypass 
grafting either on-pump or off-pump. Postischemic myocardial dysfunction 

was assessed using transesophageal echocardiography, morphological 
and functional signs of myocardial reperfusion injury were detected using 
cardiac magnetic resonance imaging, moreover, the level of highly sensitive 
troponin, myoglobin, creatine phosphokinase-MB, metalloproteinase-2,  
and highly sensitive C-reactive protein was measured to assess the contribution 
of biomarkers to the development of reperfusion injuries. The obtained 
data allowed us to assess the morphological and functional characteristics 
of postischemic myocardial dysfunction and identify diagnostic signs  
of irreversible reperfusion injuries.
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Введение
Одним из наиболее эффективных методов 

лечения ишемической болезни сердца (ИБС) 
является реваскуляризация миокарда [1, 2, 3].  
Между тем реперфузионные повреждения 
миокарда, которые развиваются при коронар
ном шунтировании (КШ), являются важным 
фактором риска в развитии операционной 
летальности и периоперационных осложне
ний, которые возникают изза восстановле
ния коронарного кровотока в зоне ишемии 
миокарда и проявляются миокардиальны
ми, электрофизиологическими и сосудисты
ми нарушениями [4, 5].

Реперфузионное повреждение может 
про являться поразному: сократительной 
дисфункцией («станнирующий» или «оглу
шенный» миокард), нарушением микроцир
куляции и отсутствием кровотока на уровне 
тканей (феномен «noreflow»), нарушениями 
ритма, необратимой гибелью кардиомиоци
тов, функция которых была нарушена пред
шествовавшей ишемией [6].

При гистологическом исследовании при
знаки реперфузионных нарушений выявля
ют у 25% – 45% пациентов, которые умерли 
после КШ в раннем послеоперационном пе
риоде. После реваскуляризаций миокарда при 
остром коронарном синдроме в 10% – 40% слу
чаев диагностируется феномен «noref low». 
По мнению некоторых авторов, «noreflow» 
может встречаться намного чаще и дости
гать 66% при проведении чрескожных коро
нарных вмешательств по поводу инфаркта  
миокарда. Наиболее частыми аритмиями, ко
торые возникают при реперфузионных нару
шениях, являются ускоренный идиовентри
кулярный ритм (80% – 95% случаев), желудоч
ковая экстрасистолия (70% – 80%), желудочко
вая тахикардия (65% – 80%) и фибрилляция 
желудочков (6% – 10%) [6]. Представленные 
данные свидетельствуют о том, что распро
страненность реперфузионных повреждений 
точно не известна.

Комплексная клиникоинструментальная 
и лабораторная оценка тяжести ишемиче
скиреперфузионных повреждений миокарда 
позволит повысить качество ранней диагно
стики и эффективность медикаментозной 
профилактики периоперационных сердечно 
сосудистых осложнений.

Материал и методы
В проспективное исследование включе

но 89 пациентов с ИБС и предстоящим КШ: 
45 (50,6%) пациентам было выполнено КШ  
в условиях искусственного кровообраще
ния (ИК), 44 (49,4%) – КШ на работающем 
сердце. 

Всем пациентам, включенным в про
спективное исследование, исходно проводи
лись стандартные клиникоинструменталь
ные и лабораторные исследования, которые  
включали в себя анамнестические данные, 
физикальные исследования, ЭКГ в 12 отведе
ниях, эхокардиографию (ЭхоКГ) [7, 8, 9], кро
ме этого выполнялась коронароангиография, 
где оценивались особенности поражения ко
ронарного русла. Комплекс клиниколабора
торных исследований проводился исходно, 
а также на 1 и 7 сутки после оперативного 
лечения.

С помощью флоуметрии (ультразвуковое 
допплерографическое исследование) оцени
валась скорость кровотока и пульсовой ин
декс в коронарных шунтах. Постишемиче
ская дисфункция миокарда определялась  
с помощью чреспищеводного эхокардиогра
фического (ЧПЭХО) исследования, которое 
выполнялось исходно и интраоперационно.

Морфофункциональные признаки репер 
фузионного повреждения миокарда выявля
лись с помощью магнитнорезонансной томо
графии (МРТ) исходно и через 7 суток после 
коронарного шунтирования [10, 11, 12, 13, 14].

Результаты исследования анализиро
вались на основе биостатистических мето
дов программы MS EXCEL XP, STATSOFT 
STATISTICA 10.0 for Windows.

Результаты
Все обследованные пациенты были раз

делены на 2 группы в зависимости от на 
личия ишемическиреперфузионной дис функ  
ции миокарда. Ишемическирепер фу зионная 
дисфункция миокарда развилась у 24 (27%) 
пациентов, которые вошли в 1ю группу, 
2я группа пациентов представлена 65 (73%) 
па циентами, которые не имели данного на
рушения.

Ишемическиреперфузионные поврежде 
ния миокарда были зарегистрированы как  
в группе с КШ в условиях ИК (18 человек), так 
и в группе с КШ на работающем сердце (6 че
ловек). У 2 пациентов развился интраопера
ционный инфаркт миокарда (ИМ), обуслов
ленный микроваскулярной обструкцией, по
требовавший установки внутриаортальной 
баллонной контрпульсации в одном случае. 
Госпитальной летальности не было. 

Ишемическиреперфузионные наруше
ния миокарда диагностировались в следу
ющих случаях:

1) регистрация нарушений ритма (желу
дочковая экстрасистолия, желудочковая та  
хи кардия, фибрилляция предсердий и же
лу дочков) интраоперационно и в раннем по
слеоперационном периоде;

2) длительность инотропной поддержки 
более суток в послеоперационном периоде;
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3) изменения ЭКГ, зарегистрированные 
интраоперационно и/или в раннем после 
операционном периоде (депрессия или подъем 
сегмента ST, которые сохранялись более  
4 часов);

4) интраоперационное снижение фрак
ции выброса левого желудочка (ФВЛЖ) и уве
личение индекса локальной сократимости 
миокарда (по данным ЧПЭХО исследования);

5) регистрация дополнительных при
знаков повреждения миокарда после хирур
гического лечения (по данным ЭхоКГ, по МРТ).

Исследуемые группы сопоставимы по 
возрасту и полу. Так, средний возраст па
циентов 1й группы составил (57,3±6,3) лет  
и (58,6±5,7) лет во 2й группе (p > 0,05). Кро
ме этого, группы достоверно не различались  
по сопутствующей патологии, функциональ
ным классам стенокардии и степени сердеч
ной недостаточности.

Кроме клиникоанамнестических призна
ков, оценивалась ангиографическая харак те
ристика пациентов. Пациенты с развитием  
ишемическиреперфузионной дис функ ции 
миокарда достоверно различались только  
по количеству баллов SYNTAX Score в срав
нение с пациентами без реперфузионных на
рушений (28,4±2,2 и 14,8±4,5 соответственно, 
p < 0,05). Количество пораженных артерий 
и полнота реваскуляризации, суммарное по
ражение коронарных артерий, диаметр шун
тируемых артерий и прогнозируемый опе
рационный риск по шкале EuroSCORE ΙΙ  
достоверных различий не имели в этих груп
пах пациентов.

У пациентов, которые имели достоверно 
большее интраоперационное время ишемии 
миокарда (122,6±26,0) и время ИК (154,2±43,2), 
достоверно чаще развивалась ишемически 
реперфузионная дисфункция миокарда в срав
нении с пациентами, не имевшими данно 
го осложнения (64,5±22,0 и 98,5±25,4 соот
ветственно, р < 0,05). При этом показатели 
флоуметрии не имели достоверной разни
цы по скорости кровотока и пульсовому 
индексу.

В основном при оценке исходных эхокар
диографических данных, гемодинамические 
показатели не имели достоверного влияния 
на развитие реперфузионных нарушений, за 
исключением показателей концентрическо
го ремоделирования миокарда, которые, как 
факторы риска, оказали негативное влияние 
на развитие ишемическиреперфузионной  
дисфункции миокарда. Так, более высокие 
показатели индекса массы миокарда левого 
желудочка – 148,5±17,0 г/м2 и относительной 
толщины стенки ЛЖ – 0,74±0,06 были заре
гистрированы у пациентов из группы с ише
мическиреперфузионными нарушениями  
в сравнение с пациентами без данного ос
ложнения (124,6±16,0 г/м2 и 0,35±0,05 соот
ветственно, р < 0,05).

При ЧПЭХО установлено, что у пациен
тов 1й группы интраоперационный индекс  
локальной сократимости миокарда и конеч
носистолический индекс (КСИ) были до
стоверно выше, а ФВЛЖ – достоверно ниже 
(таблица 1). Кроме этого, изменения локаль
ной сократимости миокарда сопровождались 

Показатель

Пациенты с ишемически-
реперфузионной дисфункцией миокарда

Пациенты без ишемически-
реперфузионной дисфункции миокарда

Исходно Интра-
операционно Исходно Интра-

операционно

Конечно-систолический объем, мл 46,2±8,1 49,8±5,0 47,5±6,8 46,6±5,7
Конечно-диастолический объем, мл 104,8±9,1 108,5±9,5 103,1±6,0 107,2±4,0
Конечно-диастолический индекс, мл/м2 85,4±5,0 90,8±2,7 79,8±7,6 82,1±4,5
Конечно-систолический индекс, мл/м2 31,4±5,5 42,8±3,5* 31,2±7,8 33,4±8,5
Фракция выброса левого желудочка, % 44,8±10,0 32,5±5,5* 48,5±9,5 47,0±7,8
Фракция выброса правого желудочка, % 45,8±10,0 42,4±8,8 44,4±7,6 43,0±6,5
Индекс локальной сократимости, баллы 1,2±0,2 1,8±0,1* 1,1±0,2 1,2±0,2

П р и м е ч а н и е – * Достоверность различий между группами (р < 0,05).

Parameters
Patients with ischemia-reperfusion-induced 

myocardial dysfunction
Patients without ischemia-reperfusion-induced 

myocardial dysfunction

Initially Intra-operatively Initially Intra-operatively

End-systolic volume, ml 46,2±8,1 49,8±5,0 47,5±6,8 46,6±5,7

End-diastolic volume, ml 104,8±9,1 108,5±9,5 103,1±6,0 107,2±4,0
End-diastolic index, ml/m2 85,4±5,0 90,8±2,7 79,8±7,6 82,1±4,5
End-systolic index, ml/m2 31,4±5,5 42,8±3,5* 31,2±7,8 33,4±8,5
Left ventricular ejection 
fraction, %

44,8±10,0 32,5±5,5* 48,5±9,5 47,0±7,8

Right ventricular ejection 
fraction, %

45,8±10,0 42,4±8,8 44,4±7,6 43,0±6,5

Regional wall motion 1,2±0,2 1,8±0,1* 1,1±0,2 1,2±0,2

N o t e – * Significance of differences between groups (р < 0,05).

Таблица 1.  
Интраоперационные 
показатели  
чреспищеводной 
эхокардиографии  
в зависимости  
от наличия ишемически- 
реперфузионной 
дисфункции миокарда

Table 1. 
Transesophageal 
echocardiography 
intraoperative 
parameters depending 
on the presence  
of ischemia-reperfusion-
induced myocardial 
dysfunction
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преходящими изменениями на ЭКГ (депрес
сия или подъем сегмента ST), которые сохра
нялись более суток.

Таким образом, интраоперационное уве
личение локальной сократимости миокарда, 
снижение ФВЛЖ и увеличение КСИ, из
менения сегмента ST на ЭКГ расценива
лись нами как диагностические критерии 
станнирующего миокарда, развившегося  
в результате ишемическиреперфузион ных 
нарушений миокарда после ревас ку ляри за
ции миокарда.

При выполнении МРТ сердца у лиц с ре
перфузионным повреждением оценивалось 
наличие отека, некроза миокарда и микро
васкулярной обструкции (МВО) на 7 сутки, 
которых не было при исходной МРТ.

По данным МРТ, среднее значение про
цента некроза миокарда у пациентов с репер
фузионными нарушениями после КШ в усло
виях ИК составило (1,7±3,2) % от массы мио
карда ЛЖ, микроваскулярная обструкция 
как маркер тяжелого реперфузионного по
вреждения была зарегистрирована у 2 па циен  
тов в данной группе, у которых был уста
новлен периоперационный ИМ. В группе 
пациентов после КШ на работающем серд
це данные повреждения миокарда не были 
зарегистрированы. Однако в обеих группах  
с реперфузионными нарушениями был вы
явлен отек миокарда, среднее значение ко
торого составило (22,8±7,3) % и (18,4±5,7) %  
соответственно. 

Для оценки вклада биомаркеров в раз
витие реперфузионных нарушений исходно 
(дооперационно) были исследованы уровни 
высокочувствительного тропонина I (ТнI), 

миоглобина, креатинфосфокиназы фракция 
МБ (КФКМБ), металлопротеиназы2, сти
му лирующего фактора роста (sST2), высоко
чувствительного Среактивного белка (СРБ), 
а также изучались их уровни в 1 сутки после 
КШ, выполненного на работающем сердце 
и в условиях ИК.

При оценке исходных уровней биомар
керов не выявлено достоверных различий 
в группах с реперфузионными нарушения
ми и без них.

Совершенно иная ситуация наблюдалась 
на 1 сутки после оперативного лечения. Так, 
уровни ТнI, миоглобина и КФКМБ в сыво
ротке крови достоверно повышались на 1 сут
ки после оперативного лечения во всех груп
пах, что отражает периоперационное травма
тическое повреждение, особенно при прове
дении кардиоплегии (таблица 2, 3). Однако  
уровень ТнI на 1 сутки после оперативного 
лечения в группе с реперфузионными нару
шениями превышал 99й процентиль верх
него референтного предела в десятки раз, 
что дополнительно отражает ишемическое 
повреждение миокарда при развитии репер
фузионных нарушений. 

Уровни биомаркера sST2 также досто
верно повышались на 1 сутки после опера
ции (таблица 2,3), однако в группах с репер
фузионными нарушениями прирост уровня 
sST2 в 6,9 раз привел к детекции его уровня 
на значении 238,5±27,8 нг/мл по сравнению  
с пациентами без осложнений в группах с ИК, 
точно такая же тенденция наблюдалась  
и в группах на работающем сердце. 

При дальнейшем изучении биомаркера 
sST2 с помощью корреляционного анализа 

Показатель

Уровень биомеркеров в группе  
без реперфузионных нарушений 

Уровень биомаркеров в группе  
с реперфузионными нарушениями

Исходно На 1 сутки  
после операции Исходно На 1 сутки  

после операции

Тропонин I, нг/мл 0,004±0,002 0,04±0,04* 0,003±0,003 1,67±0,09*

Миоглобин, нг/мл 23±0,3 189±7,5* 25±0,5 374±5,2*

КФК-МБ, U/л 14,5±2,5 86,7±3,8 18,0±1,4 112,5±5,7*

Металлопротеиназа-2 338,5±12,8 349,2±11,9 342,7±17,5 938,4±26,1*

С-реактивный белок, мг/л 1,5±1,2 16,4±1,8* 1,9±0,8 36±0,5*

Стимулирующий фактор роста, нг/мл 21,44±17,6 114,84±19,8 27,38±23,6 238,5±27,8*

П р и м е ч а н и е – * Достоверность различий между группами (р < 0,05).

Parameters
Biomarker levels without reperfusion injury Biomarker levels with reperfusion injury 

Initially On the first day  
after surgery Initially On the first day  

after surgery

Troponin I, ng/ml 0,004±0,002 0,04±0,04* 0,003±0,003 1,67±0,09*

Myoglobin, ng/ml 23±0,3 189±7,5* 25±0,5 374±5,2*

Creatine phosphokinase-MB,U/l 14,5±2,5 86,7±3,8 18,0±1,4 112,5±5,7*

Metalloproteinase-2 338,5±12,8 349,2±11,9 342,7±17,5 938,4±26,1*

C-reactive protein, mg/l 1,5±1,2 16,4±1,8* 1,9±0,8 36±0,5*

Stimulating growth factor, ng/ml 21,44±17,6 114,84±19,8 27,38±23,6 238,5±27,8*

N o t e  – * Significance of differences between groups (р < 0,05).

Таблица 2.  
Уровни биомаркеров 
исходно и в 1 сутки 
после коронарного 
шунтирования  
в условиях искусственного 
кровообращения  
в зависимости от наличия 
реперфузионных 
нарушений

Table 2.  
Biomarker levels  
at baseline and  
on the first day  
after on-pump coronary 
artery bypass grafting 
depending  
on the presence  
of reperfusion injury

Оригинальные научные публикации

1170    Том 5  №1  2021 г.НЕОТЛОЖНАЯ КАРДИОЛОГИЯ И КАРДИОВАСКУЛЯРНЫЕ РИСКИ



в группах с реперфузионными изменения 
ми была установлена его тесная взаимо 
связь не только с гемодинамическими пока
зателями (интраоперационным снижением 
ФВЛЖ (r = 0,7; p = 0,005), индексом локальной 
сократимости (r = 0,65; p = 0,002), КСИ (r = 0,62; 
p = 0,005)), но и с интраоперационными из
менениями на ЭКГ (r = 0,69; p = 0,002), что 
свидетельствует о том, что уровень маркера 
sST2 отражает не только миокардиальный 
стресс и миокардиальное ремоделирование, 
но и интраоперационное миокардиальное 
повреждение при реперфузионных нару
шениях.

Кроме этого, на себя обращает внимание 
изменение уровня металлопротеиназы2, ко  
торый достоверно увеличился в течение 
первых суток только в группах пациентов, 
имеющих реперфузионные нарушения как 
в группе с ИК, так и в группе на работающем 
сердце (таблица 2,3).

При дальнейшем проведении корреля
ционного анализа в группах с реперфузион
ными изменениями была установлена тесная 
взаимосвязь между уровнем металлопроте
иназы2 и таким показателем МРТ, как отек 
миокарда (r = 0,66; p = 0,001), что позволяет  
нам рассматривать металлопротеиназу2 
как маркер реперфузионного повреждения.

Значительный рост уровня СРБ также 
был отмечен во всех группах через 24 ч после 
оперативного лечения, однако его показате
ли достоверно не отличались в группах с ос
ложнением и без. 

Заключение
Таким образом, исходными факторами 

риска, которые влияют на развитие ишеми
ческиреперфузионной дисфункции миокарда 
у пациентов с ИБС, являются индекс массы 
миокарда левого желудочка и индекс относи
тельной толщины стенки левого желудочка.

Количественными характеристиками 
ише мическиреперфузионной дисфункции 
миокарда в первые часы после реваскуляри
зации у лиц с ИБС являются интраопера
ционное увеличение индекса локальной со
кратимости миокарда и конечносистоличе
ского индекса, снижение фракции выброса 
левого желудочков, а также изменения сег
мента ST на ЭКГ как характерные признаки 
станнирующего миокарда.

Повышение уровней биомаркеров в плаз
ме крови (sST2, ТнI, металлопротеиназа2)  
в сочетании с клиникоинструментальными 
признаками могут служить индикаторами 
реперфузионного повреждения миокарда 
у оперированных пациентов с ИБС.

Комплексная оценка с использованием 
современных методов исследования (опре
деление биомаркеров, МРТ диагностика, ин
траоперационная чреспищеводная эхокар
диография) позволяет многогранно оценить 
морфологические и функциональные харак
теристики постишемической дисфункции 
миокарда, а также определить диагностиче
ские признаки необратимых реперфузион
ных повреждений.

Показатель

Уровень биомеркеров в группе  
без реперфузионных нарушений

Уровень биомаркеров в группе  
с реперфузионными нарушениями

Исходно На 1 сутки  
после операции Исходно На 1 сутки  

после операции

Тропонин I, нг/мл 0,004±0,003 0,01±0,02* 0,002±0,004 0,01±0,09*

Миоглобин, нг/мл 27±0,6 115±7,5 34±0,8 174±3,1*

КФК-МБ, U/л 11,5±3,7 76,5±2,7 16,0±1,0 82,7±6,8

Металлопротеиназа-2 342,1±14,7 346,6±16,8 338,5±19,4 652,6±17,4

С-реактивный белок, мг/л 1,0±1,8 5,2±2,5 1,4±0,7 11,8±1,2

Стимулирующий фактор роста, нг/мл 24,52±12,2 104,84±19,2* 29,18±17,5 188,26±17,5*

П р и м е ч а н и е – * Достоверность различий между группами (р < 0,05).

Parameters

Biomarker levels  
without reperfusion injury

Biomarker levels 
 with reperfusion injury

Initially On the first day  
after surgery Initially On the first day 

 after surgery

Troponin I, ng/ml 0,004±0,003 0,01±0,02* 0,002±0,004 0,01±0,09*

Myoglobin, ng/ml 27±0,6 115±7,5 34±0,8 174±3,1*

Creatine phosphokinase-MB,U/l 11,5±3,7 76,5±2,7 16,0±1,0 82,7±6,8

Metalloproteinase-2 342,1±14,7 346,6±16,8 338,5±19,4 652,6±17,4

C-reactive protein, mg/l 1,0±1,8 5,2±2,5 1,4±0,7 11,8±1,2

Stimulating growth factor, ng/ml 24,52±12,2 104,84±19,2* 29,18±17,5 188,26±17,5*

N o t e – * Significance of differences between groups (р < 0,05).

Таблица 3.  
Уровни биомаркеров 
исходно и в 1 сутки  
после коронарного 
шунтирования  
в условиях работающего 
сердца в зависимости 
от наличия  
реперфузионных 
нарушений

Table 3. 
Biomarker levels  
at baseline and  
on the first day  
after off-pump coronary 
artery bypass grafting 
depending  
on the presence  
of reperfusion injury

Original Scientific Research

1171Vol. 5  №1  2021    EMERGENCY CARDIOLOGY AND CARDIOVASCULAR RISKS



REFERENCES

1. Jones R.H., Hannan E.L., Hammermeister K.E., Delong E.R., O’Connor G.T., Luepker R.V., 
Parsonnet V., Pryor D.B. Identification of preoperative variables needed for risk 
adjustment of short-term mortality after coronary bypass graft surgery. The Wor- 
king Group Panel on the Cooperative GABS Database Project. J. of the Am. Coll.  
of Cardiol, 1996, vol. 28, no. 6, P. 1478–1487.

2. Mirolyubova O.A., Dobrodeeva L.K., Averina M.Yu., CHernov I.I., SHonbin A.N., 
Sen’kova L.V. Rol’ citokinov i apoptoza v razvitii postperfuzionnogo sindroma posle 
operaciy na otkry’tom serdce s iskusstvenny’m krovoobrasch’eniem [The role  
of cytokines and apoptosis in the development of postperfusion syndrome after 
open heart surgery with artificial blood circulation]/ Kardiologiya, 2001, vol. 41,  
no. 1, pp. 67–69. (in Russian).

3. Bokeriya L.A. Berishvili I.I., Sigaev I.YU. Revaskulyarizaciya miokarda: menyayus-
ch’iesya podhody’ i puti razvitiya [Myocardial revascularization: changing approa- 
ches and ways of development]. Grudnaya i serdechno-sosudistaya hirurgiya, 1999, 
no. 6, pp. 102–112. (in Russian).

4. Van de Werf F., Bax J., Betriu A., Blomstrom-Lundqvist C., Crea F., Falk V., Filippatos G., 
Fox K., Huber K., Kastrati A., Rosengren A., Steg P.G., Tubaro M., Verheugt F., 
Weidinger F., Weis M. Management of acute myocardial infarction in patients 
presenting with persistent ST-segment elevation: the Task Force on the Manage-
ment of ST-Segment Elevation Acute Myocardial Infarction of the European Society 
of Cardiology. Eur. Heart J., 2008, vol. 29, no. 23, pp. 2909–2945.

5. Camici P.G., Prasad S.K., Rimoldi O.E. Stunning, hibernation, and assessment 
of myocardial viability. Circulation, 2008, vol. 117, no. 1, pp. 103–114.

6. Vatutin N.T., Kalinkina N.V., Esch’enko E.V., Kravchenko I.N. Reperfuzionnoe povre-
jdenie miokarda [Reperfusion injury of the myocardium]. Kardi’ohi’rurgi’ya ta 
i’ntervenci’yna kardi’ologi’ya, 2013, no. 1 (3), pp. 15–22. (in Russian).

7. Dalen H., Thorstensen A., Aase S.A., Ingul C.B., Torp H., Vatten L.J., Stoylen A. 
Segmental and global longitudinal strain and strain rate based on echocardiogra-

phy of 1266 healthy individuals: the HUNT study in Norway. Eur. J. of Echocardiogr, 
2010, vol. 11, no. 2, pp. 176–183.

8. Poulsen S.H., Hjortshøj S., Korup E., Poenitz V., Espersen G., Søgaard P., Suder P., 
Egeblad H., Kristensen B.Ø. Strain rate and tissue tracking imaging in quantification 
of left ventricular systolic function in endurance and strength athletes. Scand. J. 
of Med. & Sci. in Sports, 2007, vol. 17, no. 2, pp. 148–155.

9. Nagueh S.F., Middleton K.J., Kopelen H.A., Zoghbi W.A., Quiñones M.A. Doppler 
tissue imaging: a noninvasive technique for evaluation of left ventricular relaxation 
and estimation of filling pressures. J. of the Am. Coll. of Cardiol, 1997, vol. 30, no. 6, 
pp. 1527–1533.

10. Kramer C.M., Barkhausen J., Flamm S.D., Kim R.J., Nagel E. Standardized cardiovas-
cular magnetic resonance (CMR) protocols 2013 update. J. of Cardiovasc. Magn. 
Reson, 2013, vol. 15, no. 1, pp. 91–101.

11. chikawa Y., Sakuma H., Suzawa N., Kitagawa K., Makino K., Hirano T., Takeda K. Late 
gadolinium-enhanced magnetic resonance imaging in acute and chronic myocar-
dial infarction. Improved prediction of regional myocardial contraction in the 
chronic state by measuring thickness of nonenhanced myocardium. J. of the Am. Coll. 
of Cardiol, 2005, vol. 45, no. 6, pp. 901–909.

12. Glaveckaite S., Valeviciene N., Palionis D., Skorniakov V., Celutkiene J., Tamosiunas 
A., Uzdavinys G. Value of scar imaging and inotropic reserve combination for the 
prediction of segmental and global left ventricular functional recovery after revas-
cularization. J. of Cardiovasc. Magn. Reson, 2011, vol. 13, no. 1, pp. 35–43.

13. Orn S., Manhenke C., Greve O.J., Larsen A.I., Bonarjee V.V.S., Edvardsen T., Dickstein K. 
Microvascular obstruction is a major determinant of infarct healing and subsequent 
left ventricular remodelling following primary percutaneous coronary intervention. 
Eur. Heart J., 2009, vol. 30, no. 16, pp. 1978–1985.

14. Tada Y., Yang P.C. Myocardial edema on T2-weighted MRI: new marker of ischemia reperfu-
sion injury and adverse myocardial remodeling. Circ. Res, 2017, vol. 121, no. 4, pp. 326–328.

Поступила 15.03.2021

Оригинальные научные публикации

1172    Том 5  №1  2021 г.НЕОТЛОЖНАЯ КАРДИОЛОГИЯ И КАРДИОВАСКУЛЯРНЫЕ РИСКИ


