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Клинический случай / Clinical case
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Резюме
В настоящее время продолжается рост количества выполняемых чрескожных коронарных вмешательств (ЧКВ) при острых 
и хронических формах ишемической болезни сердца (ИБС): ежегодно их количество достигает не менее 5 млн во всем 
мире, из них свыше 200 000 – в России. Основными причинами послеоперационной летальности являются периопераци-
онный инфаркт миокарда и острая сердечная недостаточность вследствие неадекватной защиты миокарда от ишемии/
реперфузии в условиях баллонного расширения и стентирования пораженных коронарных артерий. В работе представле-
ны экспериментальные и клинические данные литературы  (включая собственные) по успешному применению с целью 
кардиопротекции препарата левокарнитин у пациентов с разными формами ИБС и хронической сердечной недостаточ-
ностью как при внутривенном введении, так и  в  составе кардиоплегического раствора при операциях на  сердце. 
Обосновывается внутрикоронарный путь введения раствора левокарнитина при проведении ЧКВ у пациентов высокого 
риска (пожилого и старческого возраста, с многососудистым поражением коронарного русла, сложностями в проведении 
вмешательства). Приводится описание двух клинических случаев применения методики у пациентов старческого возраста 
с  острыми формами ИБС при многососудистом поражении. Послеоперационный период протекал гладко, отмечалась 
сглаженность динамики биомаркеров  (тропонин I, креатинфосфокиназа, МВ-фракция креатинфосфокиназы, лактатдеги-
дрогеназа). Ишемические сдвиги ЭКГ были маловыражены. Ожидаемые результаты применения методики  – снижение 
интра- и  послеоперационных осложнений ишемии/реперфузии и  повышение эффективности клинических результатов 
ЧКВ у пациентов высокого риска.
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Abstract
Currently, the number of percutaneous coronary interventions (PCI) performed in acute and chronic forms of coronary heart 
disease continues to grow: every year their number reaches at least 5,000,000 worldwide, and more than 200,000 of them 
in Russia. The main causes of postoperative mortality are perioperative myocardial infarction and acute heart failure due to 
inadequate protection of  the myocardium from ischemia/reperfusion under conditions of  balloon expansion and stenting 
of the affected coronary arteries. The review presents experimental and clinical literature data on the successful use of levo-
carnitine for cardioprotection in patients with various forms of coronary heart disease and patients with chronic heart failure, 
both with intravenous administration and as part of  a  cardioplegic solution during heart surgery. The intracoronary route 
of administration of levocarnitine solution during PCI in high-risk patients (elderly and senile patients, with multivessel lesions 
of the coronary bed, difficulties in conducting the intervention) is substantiated. The description of two clinical cases of the 

https://doi.org/10.21518/ms2023-448

© Семиголовский НЮ, Баллюзек МФ, Мазуренко СО, Гуслев АБ, Козаев АВ, Никольская ЕМ, Семёнова ИГ, 202350 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2023;17(23):50–59

mailto:semigolovski@yandex.ru
https://doi.org/10.21518/ms2023-448
mailto:semigolovski@yandex.ru
https://doi.org/10.21518/ms2023-448


Ca
rd

io
lo

gyВВЕДЕНИЕ

В связи с совершенствованием рентгенангиохирурги-
ческих методов лечения сердечно-сосудистых заболева-
ний число чрескожных коронарных вмешательств  (ЧКВ) 
при острых и хронических формах ишемической болезни 
сердца  (ИБС) постоянно растет. В настоящее время еже-
годно не менее чем у 5 млн больных ИБС во всем мире 
выполняются ЧКВ с  имплантацией стента  [1], из  них 
свыше 200 000 ежегодно – в России [2]. 

Основными причинами послеоперационной леталь-
ности являются периоперационный инфаркт миокар-
да (ИМ) и острая сердечная недостаточность (СН) вслед-
ствие неадекватной защиты миокарда в  условиях бал-
лонного расширения и стентирования пораженных коро-
нарных артерий. И если частота летальных исходов после 
операций на открытом сердце в условиях искусственного 
кровообращения составляет от 1,2 до 2,9%, периопераци-
онного ИМ – от 2,0 до 7,2%, а сердечной слабости в пост-
перфузионном периоде  – от  2,7  до  51,2%, то  и  здесь 
наблюдается сходная картина. Впрочем, по  данным 
Л.И. Дворецкого [3], частота периоперационного ИМ при 
ЧКВ невелика и составляет 0,05–0,07%. 

Кардиальные осложнения, обусловленные ишемией/
реперфузией миокарда, не  только являются наиболее 
частой причиной послеоперационной летальности при 
ЧКВ  (так, летальность при развитии периоперационного 
ИМ варьирует от  20  до  24%, а  при кардиогенном шоке 
достигает 60–90%), но и существенно увеличивают про-
должительность и  стоимость лечения, создают предпо-
сылки к развитию полиорганной недостаточности и при-
водят к  послеоперационной инвалидизации. Декомпен
сация сопутствующей ИБС, в том числе и ее осложненных 
форм со  снижением сократительной функции левого 
желудочка (ЛЖ), наиболее характерна для людей пожило-
го и старческого возраста.

Обеспечение эффективной интраоперационной защи-
ты миокарда во  время операций с  длительным сроком 
ишемии миокарда, особенно у пациентов с многососуди-
стым атеросклеротическим поражением коронарных арте-
рий, когда для достижения адекватной чрескожной эндо-
васкулярной коррекции требуется раздувание эндоваску-
лярного баллона, является важной тактической (профилак-
тика периоперационного ИМ, аритмий, кардиальной 

смерти) и стратегической (профилактика ремоделирова-
ния сердца и постгоспитальной инвалидизации пациен-
тов) задачей.

ЛЕВОКАРНИТИН КАК КАРДИОПРОТЕКТОР

В настоящее время для интраоперационной защиты 
миокарда все чаще используют средства адъювантной 
кардиопротекции, основными целями которой являются 
профилактика ишемии/реперфузии и ограничение раз-
мера необратимого повреждения миокарда. Особенно 
актуально использование адъювантных кардиопротекто-
ров в  тех клинических ситуациях, когда традиционные 
меры защиты миокарда затруднены или недостаточно 
эффективны. 

Весьма перспективным средством защиты миокарда, 
с  нашей точки зрения, является левокарнитин 
(L-карнитин, γ-триметиламино-β-гидроксибутират, ЛК) – 
естественный эндогенный компонент тканей млекопи
тающих. Только 4-я часть его запасов в организме эндо-
генно синтезируется из L-лизина и L-метионина, в основ-
ном в печени и почках, в  то время как основная часть 
поступает экзогенно с пищей, главным образом из мяса 
и молочных продуктов. 

Эндогенный ЛК контролирует скорость окисления 
длинноцепочечных жирных кислот, выступая в  качестве 
специфического кофактора, облегчающего их перенос 
через внутреннюю мембрану митохондрий для β-окисле-
ния и  продуцирования ацетил-КоА, включающегося 
в цикл трикарбоновых кислот. Тем самым ЛК увеличивает 
доступность наиболее предпочтительного субстрата для 
окислительного метаболизма в сердце. Он также участву-
ет в  удалении избытка жирных кислот из  митохондрий, 
а  затем и  из  цитоплазмы, что предупреждает развитие 
и углубление ишемии миокарда.

ЛК повышает активность антиоксидантных ферментов, 
таких как глутатионпероксидаза, каталаза и  супероксид-
дисмутаза, а также хелатирует ионы металлов (например, 
железа), которые катализируют образование активных 
форм кислорода. Его антирадикальная и антиоксидантная 
активность сравнима со стандартными антиоксидантными 
средствами, такими как альфа-токоферол. Этот антиокси-
дантный эффект ЛК может также уменьшить повре
ждение  при ишемии/реперфузии путем ослабления 

use of the technique in elderly patients with acute forms of coronary heart disease with multivessel lesion is given. The post-
operative period proceeded without complications with smooth dynamics of biomarkers (troponin I, total creatinephosphoki-
nase, MB-fraction of creatinephosphokinase, lactate dehydrogenase), ischemic ECG shifts were little pronounced. The expected 
results of  the application of  the technique are a  reduction in  intraoperative and postoperative complications of  ischemia/
reperfusion and an increase in the effectiveness of the clinical results of PCI in high-risk patients.
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ингибирующего действия активных форм кислорода 
на аэробный метаболизм [4].

В нескольких исследованиях в эксперименте установ-
лено, что экзогенное введение ЛК может улучшить меха-
ническую функцию и  метаболизм субстратов не  только 
в  гипертрофированном или ослабленном миокарде, 
но  и  в  ишемизированных/реперфузированных сердцах. 
Было многократно отмечено, что уровень ЛК падает 
в ишемизированном миокарде, при остром ИМ, кардио-
миопатии и СН различного генеза [5–10].

Применение ЛК было одобрено FDA  (Управлением 
по контролю за продуктами и лекарствами США) в 1985 г. 
для лечения первичного дефицита карнитина, а позднее, 
в 1992 г., – вторичного, который включал массу метаболи-
ческих нарушений, связанных с  низким содержанием 
карнитина в плазме [11].

На  изолированных работающих сердцах крыс было 
показано положительное влияние ЛК на восстановление 
функции сердца, частоту фибрилляции желудочков, инду-
цированной реперфузией, размер ИМ и гибель апоптоти-
ческих клеток после 30-минутной ишемии с  последую-
щей 120-минутной реперфузией. Частота реперфузион-
ной фибрилляции желудочков при этом снизилась 
с 90 до 10% [12].

В  клинических исследованиях установлено, что 
у больных острым ИМ содержание ЛК резко снижается, 
а его экзогенное введение приводит к меньшей некроти-
зации миокарда и улучшению течения острого коронар-
ного синдрома (ОКС), достоверно снижая раннюю смерт-
ность. Так, метаанализ 4  рандомизированных клиниче-
ских исследований, в которых ЛК сравнивали с плацебо, 
показал, что препарат достоверно снижал скорость 
постинфарктного увеличения объема ЛЖ в течение пер-
вого года после острого ИМ [13].

Наиболее известной работой, продемонстрировав-
шей эффективность ЛК при остром ИМ, является рандо-
мизированное двойное слепое многоцентровое плацебо-
контролируемое исследование CEDIM-2, выполненное 
в  Италии  [14]. Все пациенты получали лечение острого 
ИМ в соответствии со стандартами. Тромболизис был про-
веден в 78% случаев в контрольной группе (с применени-
ем плацебо) и в 76,9% случаев – в основной (с использо-
ванием ЛК), внутрикоронарное вмешательство выполня-
лось соответственно в 10,9 и 11,9% случаев. Плацебо или 
ЛК назначали внутривенно по 9  г/сут в  течение 5 дней, 
далее  – per os по  4  г/сут. Летальность в  первые 5  дней 
была значимо ниже в  группе ЛК в  сравнении с  плаце-
бо (2,3 и 3,8% соответственно, р = 0,041). 

Практически первым исследованием в  России, выя-
вившим положительное влияние ЛК на  миокард при 
остром ИМ, по  мнению Д.М. Аронова  [15], стала работа 
Н.Ю. Семиголовского и  др.  [16]. Раствор ЛК для внутри-
венного и  внутримышечного введения вводили внутри-
венно ежедневно в течение 5 дней по 0,5–1,0 г в 100 мл 
физиологического раствора NaCl пациентам с  острым 
ИМ. Критерий включения – снижение фракции выброса 
ЛЖ  (ФВЛЖ) менее 40%. Установлено, что у  пациентов, 
получающих ЛК, средняя длительность пребывания 

в отделении реанимации и интенсивной терапии имела 
тенденцию к  снижению по  сравнению с  контролем, 
а  ФВЛЖ к  5–7-м суткам от  начала введения препарата 
ускоренно нарастала относительно таковой у пациентов 
контрольной группы: рост с  35,5  ±  0,9% до  45,4  ±  1,2% 
против роста с 35,8 ± 0,7% до 40,1 ± 0,9% (р < 0,05) [16]. 
Выявлен был и дозозависимый эффект ЛК – статистиче-
ски значимая положительная корреляция суммарной 
дозы препарата, полученной каждым пациентом, с ФВЛЖ, 
повторно определенной на  5–7-е сутки заболевания 
(r = 0,67; р < 0,05). Механизм действия ЛК авторы объясня-
ют наличием у него кардиопротективных мембраностаби-
лизирующих свойств, что подтверждается ускоренным 
снижением средней активности кардиоспецифических 
ферментов крови – МВ-фракции креатинфосфокиназы на 
3–5-е сутки заболевания (р < 0,05), а также общей креа-
тинфосфокиназы (р < 0,05) и тропонина T (р < 0,01) [16].

Положительное влияние ЛК на  течение ОКС было 
продемонстрировано также М.Г. Глезер и др. Так, внутри-
венная терапия ЛК снижала дисперсию корригированно-
го интервала QT  (QTc) начиная со  вторых суток лече-
ния (р = 0,008), и на 12–14-е сутки наблюдения межгруп-
повое различие составило 27,6% (р < 0,0001) [17]. В груп-
пе пациентов, получавших ЛК, уменьшение QTc наблюда-
лось уже на 2-е сутки заболевания (р < 0,0001). Значения 
выраженности снижения QTc на протяжении всего пери-
ода наблюдения были достоверны в пользу назначения 
ЛК и к 12–14-му дню составили в группе ЛК 9,3 ± 7,3%, 
в группе плацебо – 2,0 ± 8,2% (р = 0,002) [18]. 

Внутривенное использование ЛК приводило к досто-
верному (р < 0,0001) уменьшению конечного систоличе-
ского  (КСО) и  конечного диастолического объема  (КДО) 
у пациентов с ОКС, тем самым способствуя повышению 
сократительной функции миокарда ЛЖ сердца, в то время 
как введение плацебо приводило к менее выраженному 
уменьшению КСО, но  к  значительному увеличению 
КДО  (р  = 0,0004). Наиболее выраженные изменения 
ФВЛЖ отмечены у  пациентов с  исходно сниженной 
ФВЛЖ, причем достоверное увеличение отмечено только 
у  пациентов, получавших ЛК  (р  = 0,00002). Эти данные 
позволяют полагать, что введение ЛК уменьшает степень 
раннего постинфарктного ремоделирования ЛЖ [19].

Применение ЛК внутривенно на  протяжении 
12–15  дней приводило к  статистически значимому 
уменьшению КСО и  КДО сердца у  пациентов с  ОКС 
(p =  0,04 и p < 0,001 соответственно), в то время как при 
введении плацебо значимо увеличился КДО (р = 0,0004), 
а  изменение КСО не  имело статистической значимости. 
Наряду с  этим у  пациентов со  сниженной ФВЛЖ при 
назначении ЛК регистрировали ее возрастание. При 
выполнении тканевой доплерографии обнаружили, что 
ЛК, в  отличие от  плацебо, улучшает скорость движения 
отдельных сегментов ЛЖ, что свидетельствовало о более 
раннем восстановлении его сократительной функции 
и  уменьшении выраженности постинфарктного ремоде-
лирования сердца [19].

Влияние ЛК на  корригированный интервал QT  (QTc) 
и  дисперсию QTc у  пациентов с  ОКС уже на  2-й  день 
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статистически значимо уменьшило выраженность дис-
персии QTc, и к 12–14-м суткам снижение дисперсии QTc 
было значимо меньше (p < 0,0001). В целом в группе ЛК 
наблюдали достоверное снижение QTc к  12–14-му дню 
терапии (p < 0,0001), в то время как при назначении пла-
цебо динамика не достигала статистической значимости. 
У  пациентов с  исходным QTc более 400  мс снижение 
интервала было значимым в обеих группах, но в группе 
ЛК оно регистрировалось с первых суток, а в группе пла-
цебо – с седьмых. Таким образом, внутривенное назначе-
ние ЛК пациентам с ОКС приводит к уменьшению интер-
вала QTc, который рассматривается как маркер неблаго-
приятного исхода заболевания [18].

Являясь прямым антиоксидантом, удаляющим образо-
вавшиеся радикалы кислорода, ЛК также подавляет их 
генерацию ферментами в цитоплазме клеток и непосред-
ственно в дыхательной цепи митохондрий, образуя ком-
плексы с  ионами Fe2+ и  Cu2+ в  их активных центрах. 
Снижение уровня активных форм кислорода при этом 
тормозит образование пероксинитрита – цитотоксическо-
го агента, необратимо взаимодействующего с различны-
ми белковыми мишенями, который образуется при дей-
ствии супероксид-анионов на радикалы NO. Таким обра-
зом, ЛК способен повышать биодоступность NO – универ-
сального регулятора эндотелиальных клеток как перифе-
рических сосудов, так и коронарных артерий, тем самым 
снижая нагрузку на сердце при остром ИМ [20, 21].

В  обзоре исследований ЛК in  vitro и  in vivo  [22] 
по влиянию соединения и его производных на эндотели-
альную дисфункцию и агрегацию тромбоцитов в патоло-
гических условиях отмечено клиническое значение ЛК 
в  качестве препарата для поддержания нормальной 
гомеостатической функции сосудистой сети и предотвра-
щения активации тромбоцитов. Было показано также, что 
ЛК в фармакологических концентрациях обладает анти
окислительной активностью и  способен дозозависимым 
образом снижать системный окислительный стресс 
у  пациентов с  постинфарктным кардиосклерозом. 
Добавление ЛК в образцы крови этих пациентов значимо 
снижало спонтанное и  индуцированное химическим 
агентом образование радикалов кислорода предактиви-
рованными фагоцитами крови [23]. Обобщая результаты 
публикаций, посвященных применению ЛК у  пациентов 
с  ОКС, отмечают его положительный эффект именно 
в ранние сроки терапии и хорошую переносимость [24].

Было показано также, что внутривенное введение ЛК 
при ЧКВ у  пациентов с  острым ИМ достоверно снижало 
пиковые подъемы маркеров некроза миокарда в  крови 
(МБ-фракцию креатинфосфокиназы и  тропонина  I)  [25]. 
Внутривенное введение пропионил-ЛК до операций аор-
токоронарного шунтирования значительно улучшало ран-
нее послеоперационное восстановление у больных сахар-
ным диабетом, достоверно повышало сердечный индекс 
и предотвращало реперфузионные нарушения, что прояв-
лялось увеличением сердечного индекса и  снижением 
давления в легочной артерии  [26]. У пациентов, которым 
проводилось экстракорпоральное кровообращение 
во  время аортокоронарного шунтирования в  отличие 

от группы плацебо, внутривенное применение ЛК преду-
преждало развитие ишемических и  реперфузионных 
изменений и сохраняло в пределах нормы уровень лак-
тата, пирувата, отношения сукцината/фумарата, отражаю
щих гликолитический клеточный метаболизм [27]. 

Обнадеживающие результаты дало использование 
ЛК в составе кардиоплегического раствора при опера-
циях на открытом сердце [28, 29], а также в проспектив-
ном рандомизированном исследовании  [30], которое 
показало достоверное улучшение насосной функции 
сердечных камер сразу же после операции с достовер-
ным снижением маркеров ишемии и некроза миокарда 
в  последующем в  сравнении с  контрольной группой. 
В исследовании действия ЛК в составе кардиоплегиче-
ского раствора при операциях на  открытом сердце 
помимо снижения уровней аспартатаминотрансферазы, 
креатинкиназы, МВ-фракции креатинкиназы и лактатде-
гидрогеназы было обнаружено падение индекса апоп-
тоза, связываемое авторами с модуляцией препаратом 
экспрессии определенных генов как механизмом про-
текции при ишемическом и реперфузионном поврежде-
нии миокарда [29]. У больных стабильной стенокардией 
препарат уменьшал общую смертность, частоту повтор-
ных ИМ и  жизнеопасных желудочковых нарушений 
ритма, а также повышал толерантность к нагрузкам [31]. 
ЛК входит в  схемы лечения пациентов с  хрониче-
ской СН в Китае  [32], упоминается в  гайдлайнах лече-
ния  хронической СН Американской кардиологической 
ассоциации [33].

Метаанализ 13 рандомизированных контролируемых 
исследований по  вторичной профилактике сердечно-
сосудистых заболеваний (сравнение ЛК с плацебо) пока-
зал снижение частоты желудочковых аритмий на  65% 
и приступов стенокардии на 40% у пациентов, перенес-
ших ИМ [34]. Метаанализ 17 рандомизированных контро-
лируемых исследований применения ЛК у  пациентов 
с  хронической СН  [35] показал увеличение ФВЛЖ, сер-
дечного выброса, КДО и КСО ЛЖ, значительное снижение 
мозгового натрийуретического пептида  (BNP) в  крови 
и  N-терминального мозгового натрийуретического про-
пептида (NT-proBNP) [36]. В обзоре по эффектам ЛК ука-
зывается, что его введение эффективно при ишемически-
реперфузионном повреждении миокарда, желудочковой 
дисфункции, аритмиях сердца и  токсическом поврежде-
нии миокарда. Эти благоприятные эффекты были отмече-
ны как у младенцев, подростков, молодых людей и взрос-
лых, так и у пожилых пациентов с острой и хронической 
СН [37–39]. 

Немаловажно, что, как было установлено, уровень ЛК 
в тканях с возрастом у людей и животных снижается [40], 
а при использовании ЛК в составе комплексной фарма-
котерапии, как показано А.А. Маховой и др. [41], препарат 
обладает повышенным профилем безопасности у комор-
бидных пациентов, поскольку не оказывает модулирую-
щего действия на цитохром Р450  [42]. Ранее для адъю-
вантной кардиопротекции при ЧКВ использовали препа-
раты с другими механизмами действия, в том числе три-
метазидин  [43] и  фосфокреатин  (Неотон)  [44], что 
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не  вполне оправдало себя и  не  стало широко распро-
страненной методикой адъювантной кардиопротекции. 

Ранее мы приводили результаты первого клиническо-
го применения ЛК внутрикоронарно у пациента с острым 
ИМ [45]. Ниже даем описание еще двух случаев исполь-
зования методики, на этот раз – у пациентов старческого 
возраста с нестабильной стенокардией.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 1

Пациентка Т., 82 года. В анамнезе артериальная гипер-
тензия в течение многих лет. В 2022 г. проходила стацио-
нарное лечение с проведением диагностической корона-
рографии  (КАГ), при которой выявлено многососудистое 
поражение коронарного русла. Syntax Score > 32. Консуль
тирована кардиохирургом: с учетом возраста пациентки, 
высокого риска периоперационных осложнений было 
рекомендовано продолжить консервативную терапию. 

С июля 2023 г. состояние ухудшилось, рецидивирова-
ли ангинозные приступы, после госпитализации 
12.07.2023 г. проведена контрольная КАГ, рекомендовано 
поэтапное стентирование в  плановом порядке. Однако 
в ночь на 17.07.2023 произошел затяжной приступ с экс-
тренной госпитализацией, на  ЭКГ ритм регулярный, 
синусовый, ухудшение процессов реполяризации 

в передне-перегородочных и  верхушечных отделах ЛЖ. 
При КАГ с учетом клинической картины, данных лабора-
торных, инструментальных методов исследования приня-
то решение о ЧКВ в объеме стентирования правой коро-
нарной артерии в  средней трети  (рис.  1). Поочередно, 
с  формированием зоны перекрытия имплантированы 
2 стента. Во время ЧКВ внутрикоронарно введено 1000 мг 
ЛК. Динамика ЭКГ представлена на рис. 2. 

В табл. 1 суммированы изменения уровня биомарке-
ров крови, отклонения которых, как видно, были 

 Рисунок 1. Ангиограмма правой коронарной артерии до 
(слева) и после (справа) имплантации стентов пациентке Т.

 Figure 1. Right coronary artery angiogram before treatment 
(left) and after (right) stent implantation to patient T.

 Рисунок 2. ЭКГ в динамике пациентки Т. 
 Figure 2. Repeat ECG of patient T.

Черный цвет – при поступлении, красный цвет – на следующий день после чрескожного коронарного вмешательства.
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достаточно сглажены в  послеоперационном периоде. 
На  следующий день после стентирования отмечалось 
лишь повышение уровня высокочувствительного тропо-
нина I, имевшего в  последующем быструю обратную 
динамику. Остальные биомаркеры не выходили за грани-
цы референсных значений.

Вопреки ожиданиям, течение послеоперационного 
периода протекало гладко, пациентка выписана в  удов-
летворительном состоянии на  амбулаторное лечение 
на 7-е сутки госпитализации. 

Заключительный диагноз пациентки Т. при выписке 
Основной: ИБС. Нестабильная стенокардия. КАГ 

от  17.07.2023: LMCA кальцинирован, без гемодинамиче-
ски значимых изменений. LAD кальцинирована, протя-
женное поражение проксимальной и  средней трети 
с  формированием тандемных субокклюзий в  средней 
трети, периферия заполняется конкурентно  (антеградно 
из  бассейна ПКА). DB стеноз проксимальной и  средней 
трети 85%, периферия удовлетворительная LCx без гемо-
динамически значимых изменений. RCA субокклюзия 
средней трети с  выраженным замедлением кровотока 
дистальнее зоны субокклюзии (до TIMI I) – в сравнении 
с  КАГ от  12.07.2023  с  отрицательной динамикой. 
17.07.2023 PCI RCA 2 стента. Стабилизация на уровне сте-
нокардии напряжения 2  ФК. Атеросклеротический 
и  постинфарктный кардиосклероз  (инфаркт миокарда 
в  области нижней стенки ЛЖ неизвестной давности). 
Гипертоническая болезнь III стадии, артериальная гипер-
тензния 2-й  ст., медикаментозная нормотензия, риск 
сердечно-сосудистых осложнений – 4  (крайне высокий). 
Гиперлипидемия. Фоновое заболевание: Старческая асте-
ния. Легкое снижение когнитивных функций. Саркопения. 
Снижение базовой активности. Инструментальная зави-
симость. Высокий риск падений. Сенсорные дефици-
ты  (снижение зрения). Риск недостаточности пита-
ния  (мальнутриции). Осложнения: Хроническая сердеч-
ная недостаточность 2А ст., 2  ФК  (NYHA). Желудочковая 
экстрасистолия 3-й  градации по  Ryan. Нажелудочковая 
экстрасистолия. Сопутствующий: ЦВБ. Распространенный 
атеросклероз. ДЭ 2–3 с преимущественно с правосторон-
ним рефлекторным гемипарезом и элементами апраксии 
ходьбы. Киста правой почки. Конкремент и мелкая пери-
пельвикальная киста левой почки. Увеличение лимфоуз-
лов в области ворот печени (функциональная гиперпла-
зия?). Амавроз о/у 4а. Глаукома обоих глаз. Атрофия зри-
тельных нервов обоих глаз. Артифакия обоих глаз. 
Ангиосклероз сетчатки. Диффузно-узловой зоб. Эутиреоз.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 2 

У пациента К., 82 года, в анамнезе длительное тече-
ние артериальной гипертензии, постоянная форма 
фибрилляции предсердий. С  10.07.2023 по  17.07.2023 
госпитализировался в  одной из  городских больниц 
в связи с острым ИМ. При проведении КАГ было выявле-
но многососудистое поражение, кардиохирургом реко-
мендовано проведение аортокоронарного шунтирова-
ния, однако от  проведения вмешательства пациент 
категорически отказался, был выписан на амбулаторный 
этап лечения с  коррекцией терапии, однако лекарств 
не принимал. 14.08.2023 пациент поступил в отделение 
онкологии СПб больницы РАН для проведения очеред-
ной инфузии химиопрепарата по поводу рака предста-
тельной железы, во время которой днем 15.08.2023 отме-
чено повышение артериального давления  (АД) до 
195/105  мм  рт.  ст., сопровождающееся загрудинной 
болью. По ЭКГ отмечена депрессия сегмента ST в левых 
грудных отведениях  (с V4  по  V6), небольшая элевация 
в AVR. После стабилизации АД боль купировалась, ЭКГ – 
без ишемических изменений, тропонин  – в  пределах 
нормальных значений. 

15.08.2023 было проведено плановое стентирование 
LAD, после выписки отмечалось улучшение переносимо-
сти нагрузки, однако утром 07.09.2023 обратился с жало-
бами на  рецидивирующие боли за  грудиной (трижды 
за ночь), нехватку воздуха и был экстренно госпитализи-
рован в  связи с  ОКС без подъема сегмента ST 
по ЭКГ (рис. 3).

По  результатам КАГ выявлена субокклюзия LCx, 
было выполнено стентирование  (1 стент) в экстренном 
порядке (рис. 4) с одномоментным введением внутрико-
ронарно ЛК в дозе 1000 мг. Послеоперационный период 
протекал без осложнений. ЭКГ в динамике представлено 
на рис. 3.

Динамика уровня биомаркеров ишемии/некроза мио-
карда пациента К. представлена в  табл.  2. Как видно, 
ЧКВ  и  в  этом случае сопровождалось минимальным 
и быстротечным повышением уровня высокочувствитель-
ного тропонина I, в  то  время как другие биомарке-
ры  (лактатдегидрогеназа, креатинфосфокиназа и  ее 
МВ-фракция) оставались в диапазоне референсных зна-
чений, что можно объяснить мембраностабилизирующим 
действием ЛК.

Выписан на амбулаторный этап лечения в удовлетво-
рительном состоянии на 7-е сутки госпитализации. 

 Таблица 1. Динамика уровня биомаркеров ишемии/некроза миокарда пациентки Т.
 Table 1. Changes in levels of biomarkers for myocardial ischemia/necrosis in patient T.

Показатель Референсные значения 17.07.2023 18.07.2023 21.07.2023

Высокочувствительный тропонин I (hsTnI), пг/мл 0–17,5  13,2 133,7 15,2

Лактатдегидрогеназа (LDH), ед/л 225–450  – 247 –

Креатинфосфокиназа общая (CK), ед/л 0–190  – 78 –

Креатинфосфокиназа, МВ-фракция (CK-MB), ед/л 0–24  – <5 –
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Заключительный диагноз пациента К. при выписке
Основной: ИБС. Нестабильная стенокардия от 

07.09.2023 со  стабилизацией на  уровне стенокардии 
напряжения 2 ФК от 07.09.2023. Постинфарктный кардио
склреоз (инфаркт миокарда от 10.07.2023). Стентирование 
ПМЖА 22.08.2023. КАГ от  07.09.2023. Субокклюзия LCx. 
PCI LCx от 07.09.2023. Гипертоническая болезнь III стадии. 
Риск сердечно-сосудистых осложнений – 4 (крайне высо-
кий). Целевое АД <130/<80 мм рт. ст.

Гиперлипидемия 2А типа, целевой уровень ЛПНП менее 
1,4  ммоль/л. Конкурирующее заболевание: рак предста-
тельной железы сТ4N1M1 (oss), высокая опухолевая нагруз-
ка. С 24.07.2023 – 2 цикла 1-й линии химиотерапии доцетак-
селом на  фоне АДТ. Осложнения: Хроническая сердечная 
недостаточность 2А ст., 2 ФК (NYHA). Постоянная форма ФП. 

 Рисунок 4. Ангиограммы огибающей коронарной артерии 
до (слева) и после (справа) имплантации стентов пациенту К.

 Figure 4. Circumflex coronary artery angiograms before treat-
ment (left) and after (right) stent implantation to patient К.

 Рисунок 3. ЭКГ в динамике пациента К. 
 Figure 3. Repeat ECG of patient К.

Черный цвет – при поступлени, синий цвет – после реваскуляризации.

 Таблица 2. Динамика уровня биомаркеров ишемии/некроза миокарда пациента К.
 Table 2. Changes in levels of biomarkers for myocardial ischemia/necrosis in patient K.

Показатель Референсные значения 07.09.2023 08.09.2023 11.09.2023

Высокочувствительный тропонин I (hsTnI), пг/мл 0–17,5  9,2 38,7 11,2

Лактатдегидрогеназа (LDH), ед/л 225–450  – 247 –

Креатинфосфокиназа общая (CK), ед/л 0–190  – 74 –

Креатинфосфокиназа, МВ-фракция (CK-MB), ед/л 0–24  – 14 –
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Риск тромбоэмболии по шкале CHA2DS2-VASc – 5 баллов. 
Риск кровотечений по  шкале HAS-BLED  – 2  балла. 
Макрогематурия 22.08.2023, купирована. Сопутствующий: 
Хронический болевой синдром в виде люмбалгии, ВАШ 6. 
Стеноз правого межпозвонкового отверстия на уровне сег-
мента L4–5 с формированием конфликта с корешком L4, 
вторичного генеза. Болезнь Паркинсона 0–1-й  ст по  Хен 
и Яру. Камни мочевого пузыря. Киста левой почки. Гипер
гликемия натощак. ДГПЖ, декомпенсированное течение. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Впервые в мире предлагаемая новая технология вве-
дения ЛК внутрикоронарно в  ходе ЧКВ у  острых коро-
нарных пациентов может быть эффективной для защиты 
миокарда от осложнений ишемии/реперфузии.�
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