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Новые аспекты в механизмах ишемического 
и реперфузионного повреждения миокарда

Т.А. Ягудин1, А.Т.Шабанова1, Хонг-Ю Лиу2

Резюме
Введение. В статье представлен современный анализ литературы относительно патофизиологии ишемическо-
го и реперфузионного повреждения (ИРП) миокарда, который сосредоточен на возможной роли кальпаино-
вой системы и окислительного стресса. Были предложены несколько вариантов развития процессов, вклю-
чая цитозольный и митохондриальную Ca2+-перегрузку, выпуск реактивного кислородного стресса, острую 
воспалительную реакцию и ухудшение метаболизма. Совместное воздействие всего перечисленного производит 
необратимое ишемическое и реперфузированное повреждение кардиомиоцитов. 

Материалы и методы. Была экспериментально исследована роль кальпаиновой системы в создании миокардиаль-
ного ИРП. Обнаружено, что субстраты активного кальпаина играют весомую роль в процессах клеточного цикла, 
апоптоза и дифференцирования, они отрицательно сказываются на функциях кардиомиоцитов. Кальпаиновая 
система — часть интегрированной протеолитической системы, которая является критической в отношениях 
между структурой и функцией кардиального саркомера. Бесконтрольная активация кальпаина вовлекает 
в патофизиологию множество сердечно-сосудистых нарушений. Ингибитор кальпаина, как показывали 
исследования, уменьшает риск «оглушения» миокарда и размер зоны инфаркта после ишемии реперфузии. 
Как известно, следствием ИРП является острый инфаркт миокарда (ОИМ), который занимает ведущую роль 
в сердечно-сосудистых заболеваниях (ССЗ), а также является одной из основных причин смертности населения. 
Понимание точных патофизиологических механизмов остается актуальной проблемой для клинических 
врачей. На сегодняшний день механизмы ИРП не полностью известны, что создает определенные трудности 
в дальнейшей тактике лечения и профилактике. Кроме того, миокардиальное ИРП является важным вопросом 
и для патологоанатомической службы, так как внезапная коронарная смерть может произойти несмотря на 
своевременную реперфузионную терапию после ОИМ. 

Заключение. Развитие стратегий по созданию условий, ограничивающих степень повреждения миокардиальных 
тканей, заметно увеличивает способность сердца выдерживать ишемическое повреждение.
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инфаркт миокарда

Для цитирования: Ягудин Т.А., Шабанова А.Т., Хонг-Ю Лиу. Новые аспекты в механизмах ишемическо-
го и реперфузионного повреждения миокарда. Креативная хирургия и онкология. 2018;8(3):216–224.  
https://doi.org/10.24060/2076-3093-2018-8-3-216-224

1 Башкирский государственный медицинский университет, Россия, 450008, Уфа, ул. Ленина, 3
2 Харбинский медицинский университет, Китай, 150081, Хэйлунцзян, Харбин, ул. Южень, 23
Контакты: Ягудин Тимур Альбертович, тел.: +7 (927) 334-49-50, e-mail: Timk7@list.ru

Ягудин Тимур 
Альбертович — 
аспирант второго года  
обучения кафедры госпи-
тальной хирургии, 
тел.: +7 (927) 334-49-50, 
e-mail: Timk7@list.ru 

Шабанова Азалия 
Талгатовна — 
аспирант второго года 
обучения кафедры поли-
клинической и неотложной 
педиатрии с курсами ИДПО

Хонг-Ю Лиу — 
MD, Ph.D, отделение сер-
дечно-сосудистой хирургии 
больницы № 1, 
e-mail: hyliu1963@163.com

https://doi.org/10.24060/2076-3093-2018-8-3-216-224
 CC    BY 4.0©

Обзор литературы



217Креативная хирургия и онкология, том 8, № 3, 2018

Обзор литературы

Novel Aspects of Cardiac Ischemia  
and Reperfusion Injury Mechanisms

Timur A.Yagudin1, Azaliya T. Shabanova1, Hong-Yu Liu2

Summary
Introduction. The present article, in which a contemporary analysis of the literature on the pathophysiology of ischemic 
and reperfusion injury (IRI) of the myocardium is presented, focuses on the possible role played by of the calpain system 
and oxidative stress. Several process development options were proposed, including cytosolic and mitochondrial Ca2+ 
overload, reactive oxygen stress release, acute inflammatory response and metabolic degradation. The combined effect of 
all of the above factors produces irreversible ischemic and reperfused damage of cardiomyocytes. 

Materials and methods. The role of the calpain system in the creation of myocardial IRI was experimentally investigated. 
It was found that active calpain substrates play a significant role in the processes of cell cycle, apoptosis and differentia-
tion, adversely affecting cardiomyocyte functionality. The calpain system is part of an integrated proteolytic system that 
is critical to the relationship between the structure and function of the cardiac sarcomere. Uncontrolled activation of 
calpain is indicated in the pathophysiology of many cardiovascular disorders. As shown by research, inhibitor calpain 
reduces the size of the zone of infarction following ischemia reperfusion and thus lessens the risk of “stunning” the 
myocardium. As is known, a consequence of IRI is acute myocardial infarction (AMI), which is a central factor in car-
diovascular disease (CVD) and is one of the primary causes of mortality. Understanding the exact pathophysiological 
mechanisms remains an urgent problem for clinical physicians. To date, the mechanisms of IRI are not fully known, 
which creates certain difficulties in further treatment and prevention tactics. In addition, myocardial IRI is also an 
important issue for pathoanatomical service, since sudden coronary death can occur despite timely reperfusion therapy 
following AMI. 

Conclusion. The development of strategies for creating conditions that limit the degree of damage to myocardial tissues 
significantly increases the ability of the heart to withstand ischemic damage.
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Введение
Острый инфаркт миокарда (ОИМ) занимает веду-
щую роль в сердечно-сосудистых заболеваниях (ССЗ), 
а  также является одной из основных причин смертно-
сти населения [1]. Реперфузионная терапия — важный 
этап при ОИМ. Однако она может привести к пара-
доксальной дисфункции кардиомиоцитов, известной 
как ишемическое реперфузионное повреждение (ИРП) 
[2]. Ишемическое реперфузионное повреждение, как 
правило, возникает у больных с острым подъемом ST-
сегмента. Своевременная реперфузия миокарда явля-
ется эффективным терапевтическим вмешательством. 
Механизм возникновения ИРП имеет хронологическую 
последовательность [3]. Начинается он с окислительного 
стресса, затем протекает процесс воспаления, внутри-
клеточная Ca2+-перегрузка, вследствие этого наступает 
необратимая клеточная смерть, апоптоз и некроз [3, 4]. 
ИРП может проявляться по-разному, и только два из 
них являются обратимыми: аритмия, которая вызвана 
реперфузией, «оглушение» миокарда, капиллярная об-
струкция и смертельное миокардиальное реперфузион-
ное повреждение. Внезапная коронарная смерть разви-
вается в результате ишемии, вызванной желудочковой 
экстрасистолией во время ОИМ. Механизмы ИРП не 
полностью известны. Тканевые, молекулярные и кле-
точные изменения, такие как некроз клеток, воспаление, 
нейрогуморальная активация и окислительный стресс, 
играют главенствующую роль при ИРП. Несмотря на 
это, вопрос о точных патофизиологических механизмах 
остается проблемой для клинических врачей [5, 6]. Пере-
вод результатов экспериментов кардиопротекции в кли-
ническую практику имеет ряд трудностей, потому что 
клинические исследования на людях отличаются по не-
которым параметрам от экспериментов над животными 
[7, 8]. С учетом перечисленного реперфузионная терапия 
остается одним из важных этапов при защите миокар-
да. Развитие стратегий по созданию условий, ограничи-
вающих степень повреждения миокардиальных тканей, 
заметно увеличивает способность сердца выдерживать 
ишемическое повреждение [9, 10]. ИРП миокарда явля-
ется важной проблемой также и для патологоанатомов, 
так как внезапная смерть может произойти несмотря на 
своевременную реперфузионную терапию после ОИМ 
[11, 12]. В данной статье мы исследуем литературу от-
носительно патофизиологии миокардиального ИРП, ко-
торая сосредоточена на возможной роли кальпаиновой 
системы и оксидативного стресса. Мы рассматриваем 
эти механизмы в рамках широкого вопроса ИРП, также 
обсуждаются патологоанатомические аспекты в отно-
шении случаев внезапной коронарной смерти, происхо-
дящих во время острой фазы инфаркта миокарда после 
реперфузионной терапии.

Материалы и методы
Кальпаиновая система
Процесс ИРП в основе патофизиологических механизмов 
еще полностью не изучен. Были предложены несколь-
ко вариантов развития, включая цитозольный и  ми-

тохондриальную Ca2+-перегрузку, выпуск реактивного 
кислородного стресса, острая воспалительная реакция 
и ухудшение метаболизма [13]. Все это может совместно 
воздействовать и привести к необратимому ишемиче-
скому реперфузированному повреждению кардиомио-
цитов. Была экспериментально исследована роль кальпа-
иновой системы в создании миокардиального ИРП [14, 
15]. В  нескольких литературных источниках имеются 
данные об эффектах кальпаиновых ингибиторов в улуч-
шении миокардиальной дисфункции на различных мо-
делях животных [16, 17]. Кальпаин входит в состав се-
мейства цитозольных Са2+-активируемых  цистеиновых 
протеаз, локализован в цитозоли, в их неактивной форме 
[18, 19]. Активация кальпаина, играя важную роль в кле-
точном цикле, апоптозе и дифференцировании, может 
произойти при различных условиях и должна быть клю-
чевым механизмом в активации нескольких субстратов, 
таких как рецепторы фактора роста, белков цитоскелета 
и примембранные белки [20–24]. Кальпаиновое семей-
ство различно и включает больше чем 25 кальпаинов, 
а также подобные кальпаиновые молекулы. Кальпаины 1  
и 2 биологически активны, когда они образуют димеры 
с 30 kDa субъединицами. Оба биологически активных 
кальпаина обычно называют μ-кальпаин (кальпаин 1 + 
подгруппа на 30 kDa субъединиц) и m-кальпаин (каль-
паин 2 + подгруппа на 30 kDa субъединиц). μ-кальпаин 
и m-кальпаин указывают, соответственно, микромоляр-
ную и милимолярную Ca2+-концентрации, требуемые 
для их активации [25, 26]. Кальпаины могут появиться 
в форме «повсеместных» изоферментов, которые при-
сутствуют почти во всех клетках (такие как μ-calpain, 
m-calpain и calpains 5, 7, 10, 13, и 15), и «специфичные» 
кальпаины, содержащиеся только в специальных тканях  
и клетках, такие как кальпаины 3, 6 и другие [27]. Дей-
ствие нейтральной протеазы практически необратимо, 
и  это является одной из причин опасности продолжи-
тельного повышения уровня Са2+ в цитозоле. Чтобы 
контролировать содержание кальпаина, кальпастин ин-
гибирует его активность и не допускает его связывание 
с мембранами. [28, 29]. Несколько патологически кар-
диальных эффектов, имеющих отношение к миокарди-
альному ИРП, было связано с дисбалансом кальциевого 
гомеостаза [30]. Экспериментальные исследования на 
изолированном сердце млекопитающего продемон-
стрировали увеличение содержания внутриклеточной 
Ca2+-концентрации в ответ на ишемию/реперфузию [31]. 
Миокардиальная ишемия создает внутриклеточное нако-
пление ионов (натрий, кальций) до понижения pH и аци-
доза тканей. Реперфузия вызывает быстрые изменения 
в потоке ионов и взаимодействует с ишемией, изменяя 
физиологию ионного обмена [32]. Следовательно, итого-
вым результатом опасного взаимодействия между ише-
мией и реперфузией является внутриклеточная кальци-
евая перегрузка. Кальпаиновая активация не полностью 
изучена, и действительно ли транслокация к сарколемме 
необходима для кальпаиновой активации во время ИРП, 
остается неясным [33]. В одном из экспериментов Эрнан-
до et al. [34] сообщал, что кальпаиновая транслокация  
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к кардиомиоцитной мембране во время ишемии не зави-
сит от активации внутриклеточного ацидоза, вероятно, 
появляющегося также во время ишемии и подавляющего 
кальпаиновую активацию. Поскольку внутриклеточное 
pH нормализует протекающую реперфузию, происходит 
активация кальпаина. Несмотря на транслокацию, каль-
паин остается неактивным даже после 60 минут ишемии 
и только во время реперфузии становится активным [35]. 
У активного кальпаина есть много субстратов, а именно, 
рецепторы фактора роста, белки цитоскелета и митохон-
дрии. Таким образом, субстраты активного кальпаина 
играют весомую роль в  процессах клеточного цикла, 
апоптоза и дифференцирования, они отрицательно ска-
зываются на функциях кардиомиоцитов. Кальпаиновая 
система  — часть интегрированной протеолитической 
системы, которая является критической в отношениях 
между структурой и функцией кардиального саркомера. 
Дисбаланс этой системы является ключом саркомерной 
дисфункции к ряду сердечно-сосудистых заболеваний, 
включая гипоксию, ИРП, инфаркт миокарда и сердечную 
недостаточность терминальной стадии. Расщепление 
белка в кардиальном саркомере отрегулировано тремя 
системами: убиквитинпротеасомальная система, ауто-
фагально-лизосомальная деградация и кальпаиновая 
система [36]. Деградация миофибрильных белков, кото-
рые участвуют в процессе сокращения, является послед-
ствием активации кальпаина. Структурные или регуля-
торные белки сократительного аппарата включаются в 
основные процессы нарушения гомеостаза после ИРП. 
Благодаря исследованию in vitro [37] стало известно, что 
многие из этих белков являются возможными мишенями 
для активации кальпаина, что повышает риск развития 
постишемического повреждения миокарда. Несколько 
экспериментальных исследований продемонстрировали, 
что потеря или разрушение структуры T-трубочек явля-
ются ключевым фактором в развитии сердечной недоста-
точности [38, 39]. Кальпаином опосредовано разрушение 
целостности T-трубочек через протеолизисюнкстофи-
лин, который является одним из основных факторов, за-
действованных в экспериментальной модели сердечной 
недостаточности [40]. Недостаточная регуляция каль-
паина является эффективным механизмом индукции 
апоптоза в кардиальных саркомерах [41], следовательно, 
апоптоз миокардиальных клеток считается важным ме-
ханизмом при ИРП [42]. В итоге бесконтрольная актива-
ция кальпаина вовлекает в патофизиологию множество 
сердечно-сосудистых нарушений [43], включая миокар-
диальное ИРП [44]. Ингибитор кальпаина, как показали  
исследования, уменьшал риск «оглушения» миокарда 
и размер зоны инфаркта после ишемии-реперфузии [45] 
(рис. 1). Однако точная роль кальпаина при остром ми-
окардиальном ИРП в настоящее время остается не изу-
ченной [46, 47].

Патологоанатомические аспекты в отношении ише-
мического и реперфузионного повреждения миокарда
Реперфузионная терапия на ранних стадиях уменьшает 
смертность приблизительно на 5 % при ОИМ во многих 

странах [48]. Без сомнения, фармакологическая и меха-
ническая реперфузия на ранних стадиях является един-
ственным способом предотвратить прогрессирующий 
миокардиальный некроз и таким образом ограничить 
размер зоны инфаркта. Однако миокардиальное ИРП 
было описано после реперфузионных методов лечения, 
включая чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ), 
тромболизис и коронарное шунтирование [3, 4, 7]. Ре-
перфузия сосудов была признана с появлением методов 
реканализации [49], однако ее патофизиологическое 
и  прогностическое значение все еще содержит много 
вопросов [50]. Различают несколько аритмогенных ме-
ханизмов, вовлеченных в ИРП, индуцированных арит-
миями [51, 52]. Большинство сосудов непосредственно 
в  момент реперфузии (а именно, в момент желудоч-
ковых преждевременных сокращений и ускоренного 
идиовентрикулярного ритма) обычно не повреждены 
и  хорошо проходимы [49]. Однако сообщается, что 
желудочковая тахикардия и появление фибрилляции 
желудочков сразу после реперфузии остаются самыми 
важными причинами внезапной коронарной смерти 
после восстановления кровотока [53, 54]. Нет сомне-
ния, что быстрая механическая или/и фармакологиче-
ская миокардиальная реперфузия представляет един-

Рисунок 1. Схематическое изображение активации кальпаина при ИРП миокарда. 
Перегрузка Ca2+ и восстановление PH в участке реперфузии играют решающую роль в активации 
кальпаиновой системы. Ухудшение структуры белков и повышение хрупкости сарколеммы может 
привести к гибели клеток. Повреждение митохондрий и апоптоз связаны с активацией кальпаина. 
Разрушение миофибриллярных белков и потеря/дезорганизация структуры Т-канальцев являются 
ключевыми факторами развития сердечной недостаточности после ИМ.
Figure 1. Schematic image of activation of a calpain in myocardium IRI. 
Ca2+ overload and restoration of PH in the site of a reperfusion, occupy a crucial role in activation of calpain 
system. Deterioration in structure of proteins and rising fragility of sarcolemma can lead to the cell’s 
death. Calpainativation connected with mitochondrial damage and apoptosis. Destruction of myofibrillar 
proteins and loss / disorganisation of structure of the T-canaliculus are key factors of development of 
a heart failure after MI.
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ственную эффективную стратегию в лечении инфаркта 
миокарда с подъемом сегмента ST. Могут возникать 
вопросы о правильности и своевременности выполне-
ния врачебных процедур [55, 56], особенно в случаях 
с летальным исходом. Также не исключены иски от род-
ственников пациента в отношении лечения, что в конеч-
ном счете приводит к судебно-медицинской аутопсии.  
Это очень важный момент в доказательстве или исклю-
чении халатности в лечении пациента. В настоящий мо-
мент найден определенный спектр реакций миокарда 
в ответ на ишемическое и реперфузионное повреждение 
[3, 54], и знания биохимического и молекулярного меха-
низма значительно улучшились.
Реперфузия вызывает типичное структурное миокарди-
альное повреждение, сокращение связочного аппарата, 
перегрузку кальцием в необратимо поврежденных ми-
оцитах и кровотечение из поврежденных кровеносных 
сосудов [3]. Патологическая реакция на ишемическое 
и  реперфузионное повреждение характеризуется воз-
никновением изменений, таких как окислительный 
стресс, митохондриальное и кальциевое нарушение го-
меостаза, каждое из которых приводит к уникальным 
гистоморфологическим ответам. Как клеточные, так 
и  молекулярные процессы миокардиального ИРП ста-
новятся все более понятными, а гистопатология после 
реперфузированного ОИМ была пересмотрена и за-
служивает дальнейшего изучения [3, 57]. Мы полагаем, 
что при вскрытии в случаях со смертельным исходом от 
постреперфузированного ОИМ судебно-медицинские 
эксперты должны быть очень внимательными при рас-
смотрении ионного комплекса и биохимических альте-
раций, которые могут привести к нестабильному элек-
трическому субстрату, способному к инициированию 
и  поддержке аритмии. Знания патофизиологических 
изменений, лежащих в основе реперфузионной аритмии 
в результате миокардиального ИРП, очень важны для 
патологоанатомов, чтобы сделать правильные выводы  
относительно истинного механизма смерти. Патолого- 
анатомы, как и  клинические врачи, должны мыслить 
«широко» и  давать заключение о смерти на основании 
структурных патофизиологических механизмов. Но 
главным образом, когда происходят глубокие патофи-
зиологические расстройства, потенциально приводящие 
к смерти, то структурные и анатомические знания, полу-
ченные из клинического наблюдения, могут быть не так 
полезны и не привести достаточно доказательств.

Клинические аспекты в отношении ИРП
Нет сомнений, что при ОИМ повторное открытие за-
купоренных коронарных артерий происходит за счет 
тромболитической терапии или первичного чрескож-
ного коронарного вмешательства, которые играют ре-
шающую роль в ограничении зоны инфаркта. Следова-
тельно, методы, которые эффективны в лечении ОИМ, 
не могут помочь при профилактике миокардиального 
ИРП [48]. С 1980-х годов исследования проводились 
в основном на терапевтических агентах, которыми, как 
выяснилось, были миокардиальные клетки, более устой-

чивые к «вредным» эффектам ишемии и реперфузии 
[3, 49]. Существует также понятие «кардиопротекции», 
включающее в себя управление клеточными механиз-
мами посредством терапевтических действий во время 
ишемии и реперфузии, чтобы уменьшить размер зоны 
поражения миокарда [3, 49]. Несмотря на это проблема 
при переводе экспериментальных результатов моделей 
животных относительно разнородного населения людей 
остается все еще актуальной [4, 10, 12, 50]. Главной при-
чиной неэффективности лечения служит недопонима-
ние влияния механизмов кардиопротекции на функции 
кардиомиоцитов [51]. При более глубоком изучении кле-
точных и молекулярных механизмов, лежащих в основе 
ИРП, были выведены кардиопротекторные стратегии, 
такие как эпигенетическое регулирование, ограничение 
некроза клеток (некроза и апоптоза), использование ре-
генеративных методов лечения с помощью стволовых 
клеток, генотерапии и факторов роста [52]. Результатом 
постишемического миокардиального повреждения яв-
ляется митохондриальная дисфункция и открытие ми-
тохондриальных пор переходной проницаемости. Этот 
факт оставляет актуальные вопросы в разработке тера-
певтических стратегий [53–55]. Недавно продемонстри-
рован потенциальный кардиопротекторный эффект 
интракоронарного взаимодействия 4-chlorodiazepam 
(4-CLD, бензодиазепин производный диазепама) в мо-
делировании ИРП на животных [56]. Таким образом, 
предполагается терапевтическая роль интракоронарно-
го вливания 4-CLD при ОИМ [56]. С  другой стороны, 
несколько исследований доказывают потенциальную те-
рапевтическую роль обогащенной тромбоцитами плаз-
мы (аутогенного продукта, богатого факторами роста, 
полученными из образца крови) в заживлении миокар-
диального повреждения при ОИМ [57, 58]. Тромбоциты 
содержат большое количество факторов роста, которые 
находятся в дефиците при реконструктивных процессах 
после ишемического миокардиального повреждения. 
Кроме того, как показали исследования, они содержат 
фактор XIII (плазма трансглютаминаза), который очень 
важен в постинфарктном заживлении [59]. Фактор XIII 
принимает участие в реконструктивном процессе, фор-
мировании трехмерной сетчатой структуры фибрина 
и компонентов эндотелиального матрикса, а также име-
ет важное значение в задействовании стволовых клеток, 
неоангиогенеза и депонировании коллагена. Таким обра-
зом фактор XIII играет центральную роль в нескольких 
клеточных механизмах, вовлеченных в миокардиальное 
заживление.

Заключение и выводы
ОИМ — одна из основных причин смертности во всем 
мире. Ранняя и успешная миокардиальная реперфузия 
с  любыми тромболитическими агентами или чрескож-
ное коронарное вмешательство  — наиболее эффектив-
ная стратегия в уменьшении размера зоны инфаркта 
и  улучшении клинической картины. Однако процесс 
восстановления кровотока в ишемизированном миокар-
де может вызвать ИРП миокарда, который способен, как 
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это ни парадоксально, уменьшить благоприятное воз-
действие миокардиальной реперфузии. Таким образом, 
сама реперфузия может привести к ускоренному и по-
вторному миокардиальному повреждению в дополнение 
к ишемии. Как показали исследования, недостаточная 
регуляция кальпаина является эффективным механиз-
мом индукции апоптоза в кардиальных саркомерах, сле-
довательно, апоптоз миокардиальных клеток считается 
важным механизмом при ИРП. В итоге бесконтрольная 
активация кальпаина вовлекает в патофизиологию мно-
жество сердечно-сосудистых нарушений, включая мио-
кардиальное ИРП. Ингибитор кальпаина уменьшил риск 
«оглушения» миокарда и размер зоны инфаркта после 
ишемии реперфузии. Однако точная роль кальпаина при 
остром миокардиальном ИРП в настоящее время оста-
ется не изученной. Несмотря на это, проблема при пере-
воде экспериментальных результатов моделей животных 
относительно разнородного населения людей остается 
все еще актуальной. Главной причиной неэффективно-
сти лечения служит недопонимание механизмов влия-
ния кардиопротекции на функции кардиомиоцитов. При 
более глубоком изучении клеточных и молекулярных 
механизмов, лежащих в основе ИРП, были выработаны  
кардиопротекторные стратегии, такие как эпигенети-
ческое регулирование, ограничение некроза клеток (не-
кроза и апоптоза), использование регенеративных мето-
дов лечения с помощью стволовых клеток, генотерапии  
и факторов роста. Результатом постишемического мио-
кардиального повреждения является митохондриальная 
дисфункция и открытие митохондриальных пор пере-
ходной проницаемости. Этот факт оставляет актуальные 
вопросы в разработке терапевтических стратегий. Мио-
кардиальное ИРП является критической проблемой не 
только для клинических врачей, но и для патологоанато-
мической службы. Для клинических врачей лучшее по-
нимание патофизиологии миокардиального ИРП может 
открыть путь к новым терапевтическим стратегиям. Для 
патологоанатомов знания патофизиологии ИРП должны 
быть особенно важны, поскольку это может привести  
к более глубокому пониманию потенциально летальных 
исходов, связанных с миокардиальным ИРП, даже в слу-
чае оптимального и раннего лечения. Как клеточные, так 
и молекулярные процессы миокардиального ИРП стано-
вятся все более понятными благодаря активному труду 
всего научного сообщества, а гистопатология после ре-
перфузированного ОИМ была пересмотрена и заслужи-
вает дальнейшего изучения.
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