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Синдром реперфузии представляет собой осложнение, которое возникает при 

восстановлении кровотока в ишемизированной ткани после периода недостаточного 

кровоснабжения. Этот процесс, хотя и неизбежен при лечении ишемических состояний, может 

иметь серьезные последствия для органов и тканей, включая повреждение клеток, 

воспалительные реакции и даже органную недостаточность.  

После периода ишемии восстановление кровоснабжения тканей приводит к внезапному 

наплыву кислорода и питательных веществ, что активирует ряд патофизиологических 

механизмов: активацию воспалительных клеток, продукцию реактивных видов кислорода и 

повреждение клеточных мембран. В результате возникает дисфункция эндотелия, 

повышенная проницаемость сосудов и дальнейшее повреждение тканей. Другие 

исследования, включая работу доктора Kim и коллег, сосредоточены на роли оксида азота 

(NO) в патогенезе синдрома реперфузии. Установлено, что недостаточное выделение NO в 

результате дисфункции эндотелия может усугубить синдром реперфузии и привести к 

дальнейшему повреждению тканей. 

Клиническая картина синдрома реперфузии может быть разнообразной и зависит от 

пораженного органа. У пациентов может наблюдаться тахикардия, гипотензия, изменения в 

ЭКГ, гипоксия и метаболический ацидоз. В случае повреждения сердца, это может привести 

к развитию острой сердечной недостаточности или инфаркта миокарда (у пациентов с острым 

коронарным синдромом и ишемической болезнью сердца синдром реперфузии ассоциируется 

с увеличением летальности и частотой развития осложнений после реанимации), в то время 

как при поражении почек может развиться острая почечная недостаточность. Повреждение 

тканей при этом сопровождается увеличением уровня маркеров воспаления, таких как C-

реактивный белок (СRP), интерлейкин-6 (IL-6) и тромбоксан-А2. 

Лечение синдрома реперфузии направлено на снижение воспаления, защиту от 

окислительного стресса и поддержание функции органов. Это может включать в себя 

применение антиоксидантов, антикоагулянтов и вазопрессоров. Кроме того, важным аспектом 

лечения является оптимизация гемодинамики и поддержание адекватной перфузии тканей.  

Для профилактики синдрома реперфузии разрабатываются различные подходы. 

Некоторые исследования, включая работу доктора Smith, сосредотачиваются на 

использовании антиоксидантов и антикоагулянтов для снижения воспаления и тромбоза после 

восстановления кровотока. Другие исследования, такие как то, которое провела группа 

доктора Brown, фокусируются на применении манипуляций со временем рефлексии и 

перфузионного давления, чтобы минимизировать повреждения при восстановлении 

кровоснабжения.  

Синдром реперфузии остается серьезным осложнением, требующим комплексного 

подхода к диагностике и лечению. Глубокое понимание его патогенеза и механизмов позволит 

разработать эффективные стратегии профилактики и снижения риска осложнений у 

пациентов. Дальнейшие исследования в этой области необходимы для улучшения результатов 

лечения и сокращения смертности. 

 

 

 

  


