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Мета роботи – визначити поширеність та основні чинники ризику інтраміокардіальної геморагії (ІМГ) у своєчасно 

реваскуляризованих хворих із гострим інфарктом міокарда (ГІМ) зі стійким підйомом сегмента ST, а також оцінити її 

значення для розвитку післяінфарктної дилатації лівого шлуночка (ЛШ).

Матеріали і методи. Обстежено 24 пацієнтів з першим ГІМ передньої локалізації зі стійким підйомом сегмента 

ST, яких госпіталізували в перші 6 год (у середньому (2,8±1,4) год) від розвитку захворювання. Наявність ІМГ оціню-

вали методом магнітно-резонансної томографії (МРТ) з гадолінієвим контрастуванням на 3-тю–4-ту добу ГІМ. 

Ехокардіографічне дослідження виконували в 1-шу, на 10-ту та 90-ту добу ГІМ, пробу з потокозалежною вазодила-

тацією – в 1-шу добу ГІМ.

Результати та обговорення. Більше третини (37,5 %) пацієнтів з ГІМ передньої локалізації зі стійким підйомом 

сегмента ST, яким була проведена первинна перкутанна транслюмінальна коронарна ангіопластика (ПТКА), мали 

ознаки ІМГ. Геморагічна трансформація ГІМ частіше виявлялася у хворих, яким на догоспітальному етапі призна-

чали еноксапарин (відносний ризик (ВР) 3,75; 95 % довірчий інтервал (ДІ) 1,47–9,56) та рідше – в пацієнтів із багато-

судинним ураженням коронарних артерій (ВР 0,21; 95 % ДІ 0,03–1,00). Відзначено тенденцію до частішого виявлен-

ня ІМГ у хворих із дисфункцією ендотелію. Приріст діаметра плечової артерії  4,9 % при проведенні проби з 

потокозалежною вазодилатацією свідчив про схильність до розвитку ІМГ (ВР 3,5; 95 % ДІ 0,9–13,5). Наявність ІМГ 

асоціювалася з більшою масою некротизованого міокарда та частішим розвитком післяінфарктної дилатації ЛШ 

(ВР 5,0; 95 % ДІ 1,3–19,7). Додавання до стандартної базисної терапії ГІМ внутрішньовенної форми кверцетину 

супроводжувалося зниженням імовірності геморагічної трансформації інфаркту міокарда (ВР 0,21; 95 % ДІ 0,03–

1,00).

Висновки. Предикторами розвитку ІМГ після первинної ПТКА у хворих з ГІМ зі стійким підйомом сегмента ST були 

догоспітальне введення еноксапарину та ендотеліальна дисфункція, тоді як при багатосудинному ( 3) ураженні 

коронарних артерій ІМГ реєстрували значно рідше. Наявність ІМГ асоціювалася з більшою масою некротизовано-

го міокарда і частішим розвитком післяінфарктної дилатації та дисфункції ЛШ.

Ключові слова: інтраміокардіальна геморагія, гострий інфаркт міокарда, післяінфарктна дилатація, ендотеліаль-

на дисфункція.
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Гострий інфаркт міокарда (ГІМ) – одна з 
основних причин смертності та втрати пра-

цездатності дорослого населення. Широке впрова-
дження методів ранньої реваскуляризації міокар-
да, насамперед первинного коронарного втручан-
ня, суттєво поліпшило результати лікування цих 
хворих. Утім навіть за умови своєчасної реваскуля-
ризації частина пацієнтів з ГІМ має несприятли-
вий прогноз щодо розвитку післяінфарктної дила-
тації, дисфункції лівого шлуночка (ЛШ) та серце-
вої недостатності, що обумовлено недостатнім від-
новленням кровообігу на рівні мікроциркуляції 
після відкриття інфарктзалежної артерії. Феномен 
недостатньої міокардіальної перфузії при повному 
відновленні прохідності епікардіальної коронарної 
артерії отримав назву синдрому «невідновленого 
кровотоку» або no-reflow [33]. Вважається, що цей 
синдром є мультифакторним за своєю природою, 
але можна виділити 4 основних причини його роз-
витку, участь кожної з яких визначається як інди-
відуальними особливостями, так і часом від розви-
тку гострого коронарного синдрому до проведення 
реваскуляризації. До цих причин відносять: іше-
мічне (1), реперфузійне (2) пошкодження, дис-
тальну емболізацію (3) та індивідуальну чутли-
вість мікроциркуляції до пошкодження (4), яка 
характеризує генетичну та/або набуту схильність 
до розвитку цього синдрому [33, 38, 46]. На морфо-
логічному рівні синдром невідновленого кровото-
ку обумовлений розвитком мікроваскулярної 
обструкції (МВО) та/або інтраміокардіальної 
геморагії (ІМГ) [4, 39]. Якщо причини виникнен-
ня, клінічне значення та методи попередження 
МВО досить широко вивчаються та обговорюють-
ся протягом останніх років, праць, присвячених 
ІМГ, досить мало. До проведення цього досліджен-
ня нас також спонукало часте виявлення ІМГ при 
проведенні патологоанатомічних досліджень у 
померлих пацієнтів з ГІМ. 

Мета роботи – визначити поширеність та 
основні чинники ризику інтраміокардіальної гемо-
рагії у своєчасно реваскуляризованих хворих із 
гострим інфарктом міокарда зі стійким підйомом 
сегмента ST, а також оцінити її значення для роз-
витку післяінфарктної дилатації лівого шлуночка.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

В аналіз були залучені пацієнти, які брали 
участь у багатоцентровому, відкритому, рандомізо-
ваному, паралельному дослідженні ПРОТЕКТ 
(Дослідження ефективності та безпечності препара-
ту Корвітин у пацієнтів з гострим інфарктом міо-
карда) на базі відділу реанімації та інтенсивної 
терапії ННЦ «Інститут кардіології імені акад. 
М.Д. Стражеска» НАМН України. Основними кри-

теріями залучення були вік 30–75 років; наявність 
ГІМ зі стійким підйомом сегмента ST на 
ЕКГ – типовий ангінозний біль тривалістю понад 
20 хв, підйом сегмента ST не менше 2 мм у двох або 
більше суміжних грудних відведеннях; передня 
локалізація ураження міокарда; госпіталізація в 
перші 6 год від початку симптоматики; наявність 
показань для проведення реперфузійної терапії та 
отримана письмова згода. Не залучали пацієнтів, 
які раніше перенесли інфаркт міокарда, мали хро-
нічну серцеву недостатність або гемодинамічно зна-
чущі клапанні вади, тяжку печінкову або ниркову 
недостатність, а також хворих з істинним кардіоген-
ним шоком, набряком легень, фібриляцією або трі-
потінням передсердь, тяжкою формою цукрового 
діабету, бронхіальною астмою, порушеннями в сис-
темі гемостазу, гострим порушенням мозкового кро-
вообігу, травмою або великим хірургічним втручан-
ням, гострим (або загостренням хронічного) за  -
пальним процесом, кровотечами, онкологічними і 
системними захворюваннями [2]. 

Із жовтня 2014 р. до квітня 2017 р. у дослі-
дження було залучено 37 пацієнтів з гострим пер-
шим ГІМ передньої локалізації. Оскільки ІМГ 
виявляли методом магнітно-резонансної томогра-
фії (МРТ) з подальшою комп’ютерною оцінкою 
зображень за допомогою пакета кардіологічних 
програм, остаточну групу становили 24 пацієнти, 
яким було проведено це дослідження на 3-тю–4-ту 
добу ГІМ. Причинами непроведення дослідження 
були несправність томографа або технічна немож-
ливість у 11 випадках, клаустрофобія в одного 
хворого та наявність металевого імплантата в 
одного пацієнта. Характеристику залучених хво-
рих наведено в табл. 1.

Ехокардіографічне дослідження (ЕхоКГ) 
виконували в 1-шу (у середньому через (15,2±8,1) 
год від госпіталізації), на 10-ту та 90-ту добу від 
розвитку ГІМ на апараті Aplio ARTIDA (Toshiba, 
Японія). ЕхоКГ проводили за стандартною мето-
дикою, що передбачала 2D-режим, М-режим і доп-
плерографію [3, 27]. Післяінфарктну дилатацію 
ЛШ визначали як збільшення кінцеводіастолічно-
го індексу (КДІ) на 20 % і більше на 90-ту добу 
захворювання порівняно з вихідними значеннями. 
ЕхоКГ-петлі, записані паралельно з ЕКГ у форматі 
DICOM, зберігалися в електронному вигляді і в 
подальшому аналізувалися за допомогою програм-
ного забезпечення на апараті Aplio ARTIDA 
(Toshiba, Японія). Оцінювали: глобальну поздо-
вжню деформацію (ГПД), циркулярну деформа-
цію (ЦД) та глобальну радіальну деформацію 
(ГРД). Характеристики поздовжньої і радіальної 
деформації оцінювали в стандартних верхівкових 
2-, 3- і 4-камерних позиціях. Оцінку показників 
циркулярної деформації проводили в позиції по 
короткій осі на рівні папілярних м’язів [12, 19].
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Реактивну гіперемію визначали за допомогою 
проби з потокозалежною вазодилатацією (ППЗВ). 
Пробу проводили на ультразвуковому сканері 
Aplio ARTIDA (Toshiba, Японія) за допомогою 
судинного датчика у 1-шу добу госпітального пері-
оду ГІМ. Високі вимоги висували до методології 
проведення ППЗВ. Пробу проводили мінімум 
через 4 год після припинення болів ангінозного 
характеру, за відсутності явних ознак серцевої 
недостатності (не залучали пацієнтів з кардіоген-
ним шоком та набряком легенів) та мінімум через 
4 год після припинення внутрішньовенної інфузії 
нітратів (нітрати тривалої дії протягом 1-ї доби не 
використовували). 

Оцінку динаміки формування зони некрозу 
міокарда проводили на підставі серійного визна-
чення активності МВ-фракції креатинфосфокіна-
зи (МВ-КФК) у сироватці крові. Перший забір 
крові проводили під час первинного огляду хворо-
го до реваскуляризації міокарда. Потім 5 заборів 
крові з інтервалами в 2 год, 7-й і 8-й забір з інтер-
валом в 4 год, потім 9–14-й забори з інтервалами в 
6 год та останній 15-й забір через 12 год після 
передостаннього. Таким чином, усього проводили 
15 заборів крові протягом перших 66 год перебу-
вання в стаціонарі. За результатами серійного 

визначення МВ-КФК проведений розрахунок 
площі під кривою рівня МВ-КФК від часу (AUC) 
методом трапецій, що відповідає масі некротизова-
ного міокарда та вимірюється в умовних одиницях 
або грам-еквівалентах [43] . 

МРТ проводили на 3-тю–4-ту та на 90-ту добу 
після розвитку ГІМ на МР-томографі Vantage 
Titan-1,5T у стандартних проєкціях: SA, 4ch, 2ch, 
3ch; з використанням Т1- і Т2-імпульсних послі-
довностей без придушення та із придушенням 
сигналу від жиру. Методика МРТ-дослідження 
також передбачала оцінку перфузії, раннього та 
пізнього контрастування міокарда ЛШ після вну-
трішньовенного болюсного введення парамагніт-
ної контрастної речовини (КР) – гадовісту в дозі 
0,1 мл/кг [16, 25, 29]. Виявлення ділянок пошко-
дженого міокарда у фазу пізнього відстроченого 
сканування проводили на 15–20-й хвилині після 
введення КР. Згідно з рекомендаціями Аме   ри -
канського товариства кардіологів використовува-
ли поділ міокарда ЛШ на 17 сегментів [27]. 
Результати дослідження оцінювали окремо для 
кожного сегмента із зазначенням індексу трансму-
ральності (ІТ, %), який дорівнює відношенню тов-
щини залучення КР до загальної товщини цього 
сегмента ЛШ. 

Статистичний аналіз проводили за допомогою 
електронних таблиць Microsoft Excel 2010 та ста-
тистичної програми Statistica (StatSoft Inc, версія 
7.0.61.0), з використанням непараметричного тесту 
Вілкоксона, тесту Фішера, t-критерію Стьюдента, 
χ2-теста Мантела – Хансела [41]. Критерієм ста-
тистично значущої різниці вважали р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

На сьогодні з усіх методів кардіовізуалізації 
тільки МРТ дозволяє охарактеризувати стан міо-
карда на тканинному рівні (набряк, некроз, фіброз, 
порушення мікроциркуляції, ІМГ) і дає уяву щодо 
поширення та локалізації цих патологічних змін 
[14]. Тому МРТ усе частіше використовують у 
пацієнтів з ГІМ для оцінки відновлення мікроцир-
куляції після реперфузійної терапії, розвитку ІМГ, 
а також визначення остаточних розмірів зони 
пошкодження міокарда. Цей метод діагностики 
дозволяє оцінити наявність та диференціювати 
МВО від ІМГ [4, 39]. ІМГ – один із варіантів 
реперфузійного ушкодження серця, коли віднов-
лення кровотоку в інфарктзалежній коронарній 
артерії призводить до проникнення еритроцитів у 
товщу міокарда через пошкоджені внаслідок три-
валої ішемії капіляри [7, 40]. Продукти розпаду 
гемоглобіну мають парамагнетичні властивості та 
скорочують Т2-час релаксації [5, 28]. Зона ІМГ 

Таблиця 1

Клініко-анамнестична характеристика хворих 

(n=24)

Показник
Значення 

показника

Вік, роки 51,8±8,6

Чоловіча стать 21 (87,5 %)

Артеріальна гіпертензія 11 (45,8 %)

Цукровий діабет 3 (12,5 %)

Куріння 16 (66,7 %)

Стенокардія в анамнезі 2 (8,3 %)

Гостре порушення мозкового кровообігу 

в анамнезі

1 (4,1 %)

Індекс маси тіла, кг/м2 28,73,9

Індекс маси тіла більше 30 кг/м2 7 (29,2 %)

Передня локалізація ГІМ 24 (100 %)

Час від розвитку симптомів 

до госпіталізації, год

2,8±1,4

Первинна ПТКА 24 (100 %)

Категорійні показники наведено як кількість випадків і частка, 

кількісні – як M±SD. ПТКА – перкутанна транслюмінальна 

коронарна ангіопластика.
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виглядає як гіпоінтенсивне ядро, оточене гіперін-
тенсивною зоною набряку міокарда.

Уперше зони ІМГ за допомогою прижиттєвої 
МРТ-діагностики були виявлені в міокарді собак у 
режимі дослідження T2w-TSE з високим коефіці-
єнтом кореляції з гістологічним матеріалом 
(r=0,96) [28]. У 2007 р. С. Basso та співавтори під-
твердили можливість використання цього методу 
для прижиттєвої діагностики ІМГ у людини з 
високою кореляцією з даними автопсії (r=0,97) [5]. 
У подальшому було виявлено, що ІМГ трапляєть-
ся майже виключно в зонах МВО [13, 20, 34]. Це 
свідчить про те, що ІМГ розвивається не стільки 
внаслідок реперфузійного ушкодження, а є край-
нім ступенем порушень мікроциркуляції внаслі-
док гострого ішемічного ушкодження, коли вини-
кає не тільки погіршення прохідності мікросудин 
унаслідок набряку ендотеліальних клітин, а й 
незворотні порушення проникливості судинної 
стінки з виходом еритроцитів у товщу міокарда. 
На сучасному етапі для визначення ІМГ викорис-
товують нові режими, засновані на прямому обчис-
ленні Т2 та Т2* та які не мають обмежень, харак-
терних для Т2w-TSE [24, 34, 48].

У нашому дослідженні для виявлення ІМГ 
використовували Т2-зважені зображення (T2-ЗЗ), 
які на відміну від Т2*- та SWI-режимів, можуть 
обумовити хибнопозитивні результати в деяких 
пацієнтів за рахунок накопичення еритроцитів, 
клітинного детриту та інших високомолекулярних 
сполук (роблять час релаксації Т2-зваженого 
зображення коротшим) у зонах МВО. Утім, якщо 
вважати ІМГ одним із крайніх виявів МВО, цими 
обмеженнями можна знехтувати.

Ознаки ІМГ при проведенні МРТ виявили у 9 
(37,5 %) з 24 хворих. Ці пацієнти були віднесені до 

1-ї групи, хворі без ознак ІМГ становили 2-гу 
групу. 

На сьогодні бракує даних щодо часових інтер-
валів розвитку та трансформації ІМГ. За даними 
A.N. Mather та співавторів, ІМГ при оцінці в режи-
мі Т2w-TSE спостерігалася у 33 % хворих, при 
цьому її максимальні розміри відзначали через 48 
год після первинної ПТКА з наступною поступо-
вою резолюцією до 3 міс [31]. У дослідженні 
D. Сarrіck та співавторів вірогідність виявлення та 
розмір зони ІМГ збільшувалися від 23 % у хворих 
через 4–12 год після реперфузії до 43 % на 3-тю 
добу від проведення первинної ПТКА. Її розміри 
суттєво зменшувалися на 10-ту добу спостережен-
ня, а через 7 міс ті чи інші ознаки ІМГ спостерігали 
лише в 13 % хворих [10]. У цьому дослідженні у 
всіх хворих явища МВО передували розвитку ІМГ, 
що свідчить про те, що ІМГ є наслідком реперфу-
зійного пошкодження (наступний етап) у зоні 
МВО. У дослідженні R.P. Amier та співавторів на 
5,5 доби після проведення ПТКА ознаки ІМГ були 
зареєстровані у 54 % хворих, а її розвиток незалеж-
но асоціювався з передньою локалізацією ГІМ та 
перипроцедурним введенням блокаторів глікопро-
теїнових рецепторів тромбоцитів IIb/IIIa [4].

Клініко-анамнестична характеристика виділе-
них груп хворих представлена в табл. 2.

Хворі двох виділених груп суттєво не відрізня-
лися за основними клініко-анамнестичними харак-
теристиками. Відзначена тенденція до більшої 
кількості курців серед хворих з розвитком ІМГ 
(1-ша група). Усі хворі мали передню локалізацію 
ГІМ, поширення ГІМ на бічну стінку ЛШ за дани-
ми ЕКГ реєстрували у 3 пацієнтів 1-ї групи та 6 
пацієнтів 2-ї групи (p=0,913). Хворі виділених 
груп також не відрізнялися за часом від розвитку 

Таблиця 2

Клініко-анамнестична характеристика хворих виділених груп

Показник 1-ша група (n=9) 2-га група (n=15) p

Вік, роки 49,2±7,7 53,3±9,0 0,378

Чоловіча стать 8 (88,9 %) 13 (86,7 %) 0,957

Артеріальна гіпертензія 3 (33,3 %) 8 (53,3 %) 0,496

Цукровий діабет 1 (11,1 %) 2 (13,3 %) 0,957

Куріння 8 (88,9 %) 8 (53,3 %) 0,076

Стенокардія в анамнезі 1 (11,1 %) 1 (6,7 %) 0,688

Гостре порушення мозкового кровообігу в анамнезі 0 1 (6,7 %) 0,334

Індекс маси тіла, кг/м2 28,5±4,1 28,8±3,9 0,846

Індекс маси тіла  30 кг/м2 3 (33,3 %) 4 (26,7 %) 0,627

Категорійні показники наведено як кількість випадків і частка, кількісні – як M±SD.
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симптомів захворювання до госпіталізації 
((2,8±1,4) год у 1-й групі проти (2,8±1,5) год у 2-й 
групі, p=0,859) та від розвитку симптомів захворю-
вання до проведення реваскуляризації міокарда 
((3,4±1,5) год у 1-й групі проти (3,3±1,4) год у 2-й 
групі, p=0,859). 

За даними коронароангіографії, у всіх обсте-
жених хворих інфарктзалежною артерією була 
передня низхідна гілка лівої коронарної артерії. 
Втім спостерігалися певні відмінності між групами 
за кількістю коронарних судин із атеросклеротич-
ним ураженням. Пацієнти з ІМГ частіше мали 
односудинне ураження коронарних артерій, тоді 
як хворі 2-ї групи – ураження трьох коронарних 
артерій (відносний ризик (ВР) 0,21; 95 % довірчий 
інтервал (ДІ) 0,03–1,00) (табл. 3). 

Можливо припустити, що певна адаптація до 
хронічної ішемії (прекондиціювання) та наявність 
колатерального кровообігу у хворих із багатосу-
динним ураженням попереджали розвиток незво-
ротного ушкодження мікроциркулярного русла та 
інтраміокардіальної геморагії в умовах гострої іше-
мії-реперфузії міокарда. Навпаки оклюзія коро-
нарної артерії в непідготовленому серці, навіть в 
умовах своєчасної реваскуляризації, частіше при-
зводила до пошкодження мікросудин та виходу 
еритроцитів у товщу міокарда. 

Раніше нами було продемонстровано, що паці-
єнти з розвитком синдрому no-reflow мають пору-
шення ендотелійзалежної судинної реактивності 
[1]. На цьому етапі була проведена оцінка резуль-
татів ППЗВ у хворих з розвитком ІМГ. Середній 
приріст діаметра плечової артерії у відповідь на 
ППЗВ у 1-шу добу ГІМ становив (3,5±2,5) % у 
хворих 1-ї групи та (6,4±5,2) % – у хворих 2-ї групи 
(p=0,112). Найбільшу чутливість (77,8 %) та спе-
цифічність (66,7 %) щодо розвитку ІМГ було вияв-
лено для показника приросту діаметра плечової 
артерії  4,9 % при проведенні ППЗВ (ВР 3,5; 95 % 
ДІ 0,9–13,5). Таким чином, статистично значущої 
асоціації між розвитком ІМГ після реваскуляриза-
ції міокарда та результатами проби з реактивною 
гіперемією у 1-шу добу ГІМ не виявлено, втім тен-
денція до такого зв’язку явно простежувалася.

За результатами серійного визначення актив-
ності МВ-КФК у сироватці крові пацієнти 1-ї 

групи мали суттєво більшу середню площу під 
кривою вимивання ферменту. Таким чином, розви-
ток ІМГ асоціювався зі значно більшою масою 
некротизованого міокарда (рис. 1).

Ці дані отримали підтвердження при прове-
денні повторної (на 90-ту добу після розвитку 
ГІМ) МРТ з гадолінієвим контрастуванням. 
Гадолінієві КР краще накопичуються в зонах зі 
збільшенням позаклітинного простору (набряк, 
детрит, фіброз) [23, 30, 37]. При ГІМ вимивання 
КР з пошкоджених клітин відбувається набагато 
повільніше [8, 9], тому через 5–10 хв концентрація 
КР у життєздатному міокарді стає набагато ниж-
чою, ніж у зоні пошкодження [42]. Після форму-
вання рубця (післяінфарктний кардіосклероз) 
накопичення контрасту обумовлено збільшенням 
позаклітинного простору через накопичення кола-
гену та тривалішим його вимиванням через змен-
шення щільності капілярів [26, 30]. Добра розділь-
на здатність МРТ при контрастуванні міокарда та 
значна відмінність в інтенсивності сигналу між 
контрастованими ділянками та ділянками без 
контрасту ідентифікують навіть мінімальні зони 

Таблиця 3

Стан епікардіального кровотоку за даними коронаровентрикулографії

Показник 1-ша група (n=9) 2-га група (n=15) р

Односудинне ураження 5 (55,6 %) 4 (26,7 %) 0,304

Двосудинне ураження 3 (33,3 %) 3 (20,0 %) 0,694

Багатосудинне ураження 1 (11,1 %) 8 (53,3 %) 0,046
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Рис. 1. Маса некротизованого міокарда у хворих 

виділених груп. 
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фіброзної тканини. Метод МРТ дозволяє оцінити 
не тільки поширеність (кількість залучених сег-
ментів), а й глибину ураження у відсотковому 
співвідношенні до товщини стінки ЛШ. Цей по -
казник отримав назву індекс трансмуральності. 
Для оцінки поширення та глибини післяінфар-
ктного фіброзу (відповідає зоні ушкодженого міо-
карда) використовували стандартизовану схему 
поділу ЛШ на 17 сегментів, рекомендовану 
Американською кардіологічною асоціацією [27]. 
Глибину ураження кожного сегмента оцінювали за 
шкалою: сегменти, в яких не виявлено відтерміно-
ваного контрастування – 0 балів, відтерміноване 
контрастування менше 25 % товщини стінки 
ЛШ – 1 бал, 25–50 % товщини стінки – 2 бали, 
50–75 % товщини стінки – 3 бали, понад 75 % тов-
щини стінки – 4 бали. 

Результати МРТ з гадолінієвим контрастуван-
ням на 90-ту добу ГІМ у виділених групах пред-
ставлені в табл. 4. 

Ці дані свідчать, що при однаковій кількості 
уражених сегментів інфаркт міокарда в пацієнтів з 
ІМГ характеризувався значно більшою глибиною. 
У цій групі хворих накопичення гадолінієвого 
контрасту за трансмуральним типом спостерігало-
ся майже у двох третинах сегментів, що постражда-
ли внаслідок ГІМ, тоді як у пацієнтів без ІМГ озна-
ки транмурального ураження відзначено тільки в 
кожному третьому ушкодженому сегменті.

Незважаючи на більшу масу некротизованого 
міокарда кількість госпітальних ускладнень у хво-
рих двох груп суттєво не відрізнялася. Навпаки 
пацієнти 2-ї групи мали тенденцію до частішого 
розвитку ранньої післяінфарктної стенокардії, що 
можна пояснити більшою кількістю хворих із бага-
тосудинним ураженням за даними коронаровен-
трикулографії (табл. 5).

Хворі двох груп суттєво не відрізнялися за 
основними показниками ЕхоКГ (об’ємні харак-
теристики, показники систолічної та діастоліч-
ної функції ЛШ) у 1-шу добу захворювання. Не 
виявлено також суттєвих відмінностей між гру-
пами щодо початкових показників деформації 
ЛШ за даними спекл-трекінг ЕхоКГ. Динаміка 
показників ЕхоКГ представлена в табл. 6. В обох 

групах у динаміці спостереження відзначали 
збільшення основних об’ємних характеристик 
ЛШ (КДО, КСО, УО) та їх похідних (КДІ, КСІ, 
УІ), а також ФВ ЛШ. Суттєвої різниці між 
середніми значеннями цих показників на 10-ту 
та 90-ту добу в пацієнтів двох виділених груп не 
спостерігалося. Утім, якщо на 10-ту добу частка 
хворих зі збільшенням КДІ на 20 % була одна-
ковою в обох групах, то через 3 міс ознаки після-
інфарктної дилатації статистично значуще часті-
ше спостерігали в групі пацієнтів з ознаками 
ІМГ (рис. 2).

Дані небагатьох клінічних досліджень свід-
чать про те, що наявність ІМГ є незалежним пред-
иктором розвитку дисфункції ЛШ та патологіч-
ного післяінфарктного ремоделювання [4, 10, 31, 
34, 39]. Утім у деяких із цих досліджень ІМГ при 
мультиваріантному аналізі не мала додаткового 
прогностичного значення перед МВО та розміром 
інфаркту міокарда за даними пізнього гадолініє-
вого контрастування [6]. Наші дані збігаються з 
результатами більшості досліджень і свідчать про 
суттєве значення ІМГ для розвитку післяінфар-
ктної дилатації ЛШ (ВР 5,0; 95 % ДІ 1,3–19,7).

При аналізі стандартних показників ЕхоКГ ми 
не виявили суттєвих асоціацій між наявністю ІМГ 
та ФВ ЛШ або показниками діастолічної функції 
ЛШ. Тому для більш детального аналізу впливу 
ІМГ на скорочувальну функцію ЛШ був проведе-
ний аналіз показників деформації ЛШ у динаміці 3 
міс спостереження. Раніше було показано, що 
показники поздовжньої та циркулярної деформа-
ції ЛШ корелюють із поширеністю та глибиною 
ураження серця при ГІМ [11, 32, 47]. У пацієнтів з 
ішемічною хворобою серця субендокардіальні 
поздовжні м’язові волокна є найбільш чутливими 
до порушень перфузії і першими страждають в 
умовах ішемії [17, 44]. У кількох дослідженнях 
показники циркулярної та поздовжньої деформа-
ції були незалежними маркерами післяінфарктної 
дилатації ЛШ [18, 22, 35, 36] та асоціювалися з роз-
витком серцево-судинних подій – смерті та госпі-
талізації з приводу серцевої недостатності [35]. 
Динаміка показників деформації ЛШ представле-
на в табл. 6 та на рис. 3.

Таблиця 4

Результати МРТ з гадолінієвим контрастуванням на 90-ту добу гострого інфаркту міокарда (M±SD)

Показник 1-ша група (n=9) 2-га група (n=15) p

Кількість сегментів з ІТ  1 6,8±0,8 6,2±1,8 0,330

Середній ІТ 1,4±0,2 1,1±0,4 0,043

Кількість сегментів з ІТ = 4 4,4±1,7 2,0±1,9 0,030

Відношення кількості сегментів з ІТ = 4 до кількості сегментів з ІТ  1 % 65,1±23,7 30,9±27,9 0,031
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Виявлено, що на 90-ту добу захворювання гло-
бальна поздовжня деформація ЛШ у пацієнтів з 
ознаками ІМГ була значно гіршою, ніж у пацієнтів 
2-ї групи (p=0,039).

Усі пацієнти отримували стандартну, базисну 
терапію відповідно до чинних рекомендацій [15]. 
Протягом госпітального періоду лікування всім 
хворим призначали аторвастатин (початкова доза 

Таблиця 5

Перебіг госпітального періоду захворювання

Показник 1-ша група (n=9) 2-га група (n=15) p

Гостра лівошлуночкова недостатність (Killip 2–3) 2 (22,2 %) 2 (13,3 %) 0,545

Порушення ритму та провідності ФШ/ШТ 2 (22,2 %) 1 (6,7 %) 0,325

ФП/СВТ 0 1 (6,7 %) 0,334

Рання післяінфарктна стенокардія 0 3 (20,0 %) 0,082

Тромбоутворення в ЛШ 2 (22,2 %) 2 (13,3%) 0,545

Госпітальна пневмонія 1 (11,1 %) 1 (6,7 %) 0,688

Клінічно значуща кровотеча (BARC) 0 1 (6,7 %) 0,334

ФШ – фібриляція шлуночків; ШТ – шлуночкова тахікардія; ФП – фібриляція передсердь; СВТ – суправентрикулярна тахікардія.

Таблиця 6

Показники внутрішньосерцевої гемодинаміки у хворих виділених груп у динаміці госпітального періоду 

захворювання (M±SD)

Показ-

ник

1-ша група (n=9) 2-га група (n=15) р між 

групами 

на 1-шу 

добу

р між 

групами 

на 10-ту 

добу

р між 

групами 

на 90-ту 

добу

1-ша 

доба

10-та 

доба 

90-та 

доба

1-ша 

доба

10-та 

доба 

90-та 

доба

КДО ЛШ, 

мл

121,1

±16,3

133,8

±20,4

146,5

±29,8

123,0

±22,1

134,6

±24,8

136,4

±35,3

0,816 0,939 0,490

КДІ ЛШ, 

мл/м2

59,7±9,9 65,6±10,0 72,2±17,2 60,2±8,0 65,6±9,5 66,3±13,1 0,900 0,990 0,440

КСО ЛШ, 

мл

66,9±8,6 70,8±11,5 77,7±21,4 65,6±14,6 70,5±15,6 70,5±27,7 0,790 0,960 0,510

КСІ ЛШ, 

мл/м2

33,0±5,8 34,8±6,2 38,4±11,9 32,0±5,5 34,4±6,6 34,1±11,4 0,677 0,890 0,440

УО ЛШ, 

мл

54,2±10,2 63,0±10,3 68,8±12,0 57,4±10,9 64,1±12,0 65,9±11,0 0,485 0,830 0,600

УІ ЛШ, 

мл/м2

26,7±5,3 30,8±4,4 33,8±6,5 28,2±4,6 31,2±4,6 32,2±3,8 0,486 0,860 0,560

ФВ 

ЛШ, %

44,6±4,2 47,3±2,8 47,5±5,7 46,9±5,3 47,8±4,7 49,7±7,6 0,240 0,780 0,470

E/A 1,1±0,4 1,6±0,7 1,3±0,8 1,0±0,3 1,3±0,5 1,2±0,5 0,380 0,300 0,810

E/eˊ 6,7±1,8 7,7±2,5 7,3±2,5 6,8±2,0 7,1±1,7 6,7±2,1 0,920 0,490 0,600

ГПД, % –8,2±1,7 –9,9±2,8 –8,7±2,0 –9,3±2,3 –9,9±2,9 –11,0±3,9 0,210 0,940 0,039

ГРД, % 18,7±4,5 20,7±5,2 16,9±4,2 19,8±7,8 17,7±6,7 17,8±5,7 0,470 0,250 0,501

ЦД, % –12,5±5,9 –15,3±7,4 –12,0±4,3 –12,0±5,9 –14,7±5,3 –15,1±6,3 0,807 0,830 0,170

КДО – кінцеводіастолічний об’єм; КДІ – кінцеводіастолічний індекс; КСО – кінцевосистолічний об’єм; КСІ – кінцевосистолічний 

індекс; УО – ударний об’єм; УІ – ударний індекс; ФВ – фракція викиду; ГПД – глобальна поздовжня деформація; ГРД – глобаль-

на радіальна деформація; ЦД – циркулярна деформація.
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80 мг до реваскуляризації з наступною можливіс-
тю її корекції залежно від переносності), 
β-адреноблокатори (бісопролол або карведилол), 
інгібітори ангіотензинперетворювального фермен-
ту (раміприл або периндоприл) та селективний 
антагоніст альдостерону – еплеренон (усі хворі 
мали ГІМ передньої локалізації). Дози препаратів 
коригували залежно від показників центральної 
гемодинаміки з поступовим їх підвищенням до 
рівня цільових. З огляду на те, що ІМГ – це гемо-
рагічне ускладнення, ми ретельно підійшли до 
оцінки ролі антитромботичної терапії, що прово-
дилася, в її розвитку. При цьому окремо приділяли 
увагу лікуванню до (догоспітальний та ранній гос-
пітальний етапи), під час (інтервенційна кардіоло-
гія) та після реваскуляризації міокарда. 

Порівняльна оцінка проведеної антитромботичної 
терапії в пацієнтів виділених груп представлена в 
табл. 7. 

Антикоагулянтну терапію на догоспітальному 
етапі призначали 8 (88,9 %) пацієнтам 1-ї та 11 
(73,3 %) пацієнтам 2-ї групи (p=0,348). Один хво-
рий 1-ї групи догоспітально отримав лікувальну 
дозу еноксапарину підшкірно та 5000 Од нефрак-
ціонованого гепарину внутрішньовенно. Були 
виявлені суттєві відмінності між групами щодо 
застосування еноксапарину до реваскуляризації 
міокарда (5 (55,6 %) пацієнтів 1-ї групи проти 1 
(6,7 %) пацієнта 2-ї групи, p=0,025). Таким чином, 
призначення еноксапарину в лікувальних дозах на 
догоспітальному етапі було незалежним чинником 
ризику ІМГ (ВР 3,75; 95 % ДІ 1,47–9,56). Усі паці-
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Рис. 3. Динаміка показників деформації лівого шлуночка у групах (* p<0,05 при порівнянні значень 

показника між групами у відповідний термін).
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Рис. 2. Частота розвитку післяінфарктної дилатації лівого шлуночка у групах у динаміці спостереження. 
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єнти 1-ї групи при госпіталізації були переведені 
на прийом тикагрелору, як більш потужного анти-
тромбоцитарного засобу, в 2-й групі тикагрелор 
призначали 12 (80,0 %) пацієнтам (p=0,093). 
Протягом подальшого госпітального періоду у 
двох пацієнтів 1-ї групи та одного пацієнта 2-ї 
групи тикагрелор був замінений на клопідогрель у 
зв’язку з необхідністю прийому пероральних анти-
коагулянтів (внутрішньопорожнинне тромбоутво-
рення). У нашому дослідженні в жодного хворого 
не застосовували тромболітики або блокатори 
IIb/IIIа рецепторів тромбоцитів.

Таким чином, догоспітальний прийом ліку-
вальних доз еноксапарину з розрахунку 1 мг/кг 
підшкірно асоціювався з більш частим розвитком 
ІМГ після проведення первинного коронарного 
втручання з приводу ГІМ. Еноксапарин є досить 
потужним антикоагулянтом, який на відміну від 
інших препаратів виявляє також фібринолітичну 
активність через стимуляцію ендотеліального 
вивільнення тканинного активатора плазміногену. 
Більше того, еноксапарин збільшує вивільнення 
інгібітора тканинного фактора, що має додаткову 
(до блокади Х фактора) протизсідальну активність 
[15]. На базі результатів дослідження ATOL у 

сучасних рекомендаціях прописана можливість 
перипроцедурного внутрішньовенного введення 
половинних доз еноксапарину (0,5 мг/кг маси 
тіла) у пацієнтів з ГІМ зі стійким підйомом сегмен-
та ST, що порівняно з нефракціонованим гепари-
ном приводило до зменшення як тромботичних, 
так і геморагічних ускладнень [21]. Розвиток ІМГ 
після реваскуляризації у хворих з ГІМ, на нашу 
думку, пов’язаний не з самим фактом догоспіталь-
ного прийому еноксапарину, а скоріше з відсутніс-
тю подальшої корекції перипроцедурної дози 
нефракціонованого гепарину (без врахування 
антикоагулянтів на попередніх етапах). 

Найбільш раціональною на сьогодні є реко-
мендація в разі одноразового введення еноксапа-
рину до черезшкірного коронарного втручання – 
перипроцедурно також використовувати енокса-
парин (0,3 мг/кг внутрішньовенно) [45]. Якщо 
пацієнт отримав більше ніж одну лікувальну дозу 
(наприклад, у разі лікування передінфарктної 
стенокардії) еноксапарину до реваскуляризації та 
остання ін’єкція препарату була менше як 8 год 
тому, рекомендовано взагалі перипроцедурно 
антикоагулянти не використовувати. Також не 
бажано переходити з еноксапарину на нефракціо-

Таблиця 7

Антитромботична терапія на різних етапах надання допомоги

Показник 1-ша група (n=9) 2-га група (n=15) p

До реваскуляризації

Догоспітальний 

етап

Еноксапарин 1 мг/кг 5 (55,6 %) 1 (6,7 %) 0,025

Фондапаринукс 2,5 мг 2 (22,2 %) 2 (13,3 %) 0,545

Нефракціонований гепарин (5000 Од) 2 (22,2 %) 8 (53,3 %) 0,198

АСК (200–500 мг) 8 (88,9 %) 14 (93,3 %) 0,688

Клопідогрель 300 мг 8 (88,9 %) 10 (66,7 %) 0,255

Тикагрелор 180 мг 9 (100 %) 12 (80,0 %) 0,093

Клопідогрель 300 мг 0 3 (20,0 %) 0,093

Інтервенційна кардіологія

Нефракціонований гепарин (10 000 Од) 9 (100 %) 15 (100 %) >0,1

Після реваскуляризації

Фондапаринукс 8 (88,9 %) 13 (80,0 %) 0,570

Еноксапарин 1 (11,1 %) 2 (20,0 %) 0,878

Клопідогрель 2 (22,2 %) 5 (33,3 %) 0,572

Тикагрелор 9 (100 %) 12 (80,0 %) 0,093

Оральні антикоагулянти 2 (22,2 %) 2 (13,3 %) 0,615

АСК – ацетилсаліцилова кислота.
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нований гепарин та навпаки в катетеризаційній 
лабораторії, якщо антикоагулянт вводився догос-
пітально [21], що, на жаль, є дуже частим явищем 
в Україні.

Первинно наше дослідження було присвяче-
но оцінці ефективності внутрішньовенної форми 
кверцетину у своєчасно реваскуляризованих 
пацієнтів з ГІМ передньої локалізації. У дослі-
джуваній групі кверцетин (препарат «Корвітин», 
ПАТ НВЦ «Борщагівський ХФЗ», Україна) при-
значали ще до проведення реваскуляризації та 
потім протягом перших 5 діб від розвитку ГІМ за 
оригінальною схемою. Пацієнти контрольної 
групи препарат не отримували. Рандомізацію 
проводили централізовано в електронному фор-
маті [2]. Було виявлено, що серед пацієнтів з роз-
витком ІМГ значно рідше траплялися хворі, ран-
домізовані для прийому кверцетину. Серед паці-
єнтів 1-ї групи кверцетин отримував 1 (11,1 %) 
хворий, у той час як у 2-й групі препарат призна-
чали 8 (53,3 %) пацієнтам (ВР 0,21; 95 % ДІ 0,03–
1,00; p=0,046).

Кверцетин – поширена речовина рослинного 
походження, яка є біофлавоноїдом і належить до 
Р-вітамінних засобів. Тому одним із механізмів, які 
можуть лежати в основі запобігання розвитку ІМГ, 
є вазопротекторний ефект препарату, котрий реа-
лізується за рахунок захисту мікросудин і мембран 
ендотеліальних клітин від вільних радикалів і нео-
киснених продуктів метаболізму. Інгібувальна дія 
кверцетину на мембранотропні ферменти і, насам-
перед, на 5-ліпоксигеназу позначається на гальму-
ванні синтезу лейкотрієнів LTC4 і LTВ4 та обумов-
лює протизапальний ефект препарату. Поряд із 
цим кверцетин дозозалежно підвищує рівень окси-

ду азоту в ендотеліальних клітинах. Усі ці ефекти 
обумовлюють захист міокарда в умовах ішемії-
реперфузії та можуть обумовлювати запобігання 
розвитку ІМГ на тлі лікування препаратом.

ВИСНОВКИ

1. Більше третини (37,5 %) пацієнтів з першим 
гострим інфарктом міокарда зі стійким підйомом 
сегмента ST передньої локалізації мають ознаки 
інтраміокардіальної геморагії після проведення 
своєчасної (у середньому (2,8±1,4) год) первинної 
перкутанної транслюмінальної коронарної ангіо-
пластики. 

2. Факторами ризику інтраміокардіальної 
геморагії були призначення еноксапарину до про-
ведення реваскуляризації (догоспітальний етап) та 
дисфункція ендотелію в першу добу гострого 
інфаркту міокарда за даними проби з потокоза-
лежною вазодилатацією. Геморагічна трансформа-
ція гострого інфаркту міокарда рідше спостеріга-
лася у хворих із багатосудинним ураженням коро-
нарних артерій.

3. Розвиток інтраміокардіальної геморагії асо-
ціювався з більшою масою некротизованого міо-
карда за рахунок більшої глибини, але не пошире-
ності, ураження серцевого м’яза. 

4. Особливості ремоделювання лівого шлуноч-
ка в пацієнтів з інтраміокардіальною геморагією 
призводили до частішого розвитку післяінфар-
ктної дилатації та дисфункції лівого шлуночка. 

5. Терапія внутрішньовенною формою кверце-
тину за стандартною схемою (початок до прове-
дення реваскуляризації) додатково до стандартної 
базисної терапії асоціювалася зі зниженням імо-
вірності розвитку інтраміокардіальної геморагії.

Обмеження дослідження. Основним обме-
женням цього дослідження є відносна невелика 
кількість залучених хворих в одному дослідниць-
кому центрі, що ускладнює інтерпретацію отри-
маних даних та не виключає статистичної помил-
ки. Утім жорсткі критерії залучення та ретельний 
відбір пацієнтів дещо нівелюють втручання 
випадковості в отримані результати. Незважаючи 
на те, що рандомізація в дослідженні ПРОТЕКТ 
проводилася централізовано в електронному 
режимі, в ньому для оцінки ефективності вну-
трішньовенної форми кверцетину не використо-
вували плацебо та введення дослідницького пре-
парату проводили відкритим способом, що однак 
навряд чи вплинуло на результати МРТ щодо 
виявлення ІМГ. Оцінка значення антитромботич-
ної терапії для розвитку ІМГ мала ретроспектив-
ний характер.
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Рис. 4. Вірогідність розвитку інтраміокардіальної 

геморагії залежно від призначення кверцетину.
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Прижизненная диагностика интрамиокардиальной геморрагии у пациентов с инфарктом 

миокарда со стойким подъемом сегмента ST: распространенность, связь с функцией эндотелия 

и значение для развития постинфарктной дилатации левого желудочка

Я.М. Лутай, А.Н. Пархоменко, Е.Б. Ершова, О.И. Иркин, С.Н. Кожухов, А.А. Степура, А.В. Бачинский, 

Д.А. Белый

ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии имени акад. Н.Д. Стражеско” НАМН Украины», Киев

Цель работы – определить распространенность и основные факторы риска интрамиокардиальной геморрагии 

(ИМГ) у своевременно реваскуляризированных больных с острым инфарктом миокарда (ОИМ) со стойким подъе-

мом сегмента ST, а также оценить ее значение для развития постинфарктной дилатации левого желудочка (ЛЖ).

Материалы и методы. Обследовано 24 пациента с первым ОИМ со стойким подъемом сегмента ST передней 

локализации, поступивших в первые 6 ч (в среднем (2,8±1,4) ч) от развития заболевания. Наличие ИМГ оценивали 

методом магнитно-резонансной томографии с гадолиниевим контрастированием на 3-и–4-е сутки ОИМ. 

Эхокардиографическое исследование выполняли в 1-е, на 10-е и 90-е сутки, пробу с потокозависимой вазодила-

тацией – в 1-е сутки ОИМ. 

Результаты и обсуждение. Более трети (37,5 %) пациентов с первым ОИМ со стойким подъемом сегмента ST 

передней локализации, которым была проведена первичная перкутанная транслюминальная коронарная ангио-

пластика (ПТКА), имели признаки ИМГ. Геморрагическая трансформация ОИМ чаще проявлялась у больных, кото-

рым на догоспитальном этапе назначался эноксапарин (относительный риск (ОР) 3,75; 95 % доверительный интер-

вал (ДИ) 1,47–9,56) и реже – у пациентов с многососудистым поражением коронарных артерий (ОР 0,21; 95 % ДИ 

0,03–1,00). Отмечена тенденция к более частому выявлению ИМГ у больных с дисфункцией эндотелия. Прирост 

диаметра плечевой артерии  4,9 % при проведении пробы с потокозависимой вазодилатацией определял склон-

ность к развитию ИМГ (ОР 3,5; 95 % ДИ 0,9–13,5). Наличие ИМГ ассоциировалось с большей массой некротизи-

рованного миокарда и более частым развитием постинфарктной дилатации ЛЖ (ОР 5,0; 95 % ДИ 1,3–19,7). 

Добавление к стандартной базисной терапии ОИМ внутривенной формы кверцетина сопровождалось статистиче-

ски значимым снижением вероятности геморрагической трансформации инфаркта миокарда (ОР 0,21; 95 % ДИ 

0,03–1,00).

Выводы. Предикторами развития ИМГ после первичной ПТКА у больных с ОИМ со стойким подъемом сегмента 

ST были догоспитальное введение эноксапарина и эндотелиальная дисфункция, тогда как при многососудистом ( 3) 

поражении коронарных артерий ИМГ регистрировали значительно реже. Наличие ИМГ ассоциировалось с боль-

шей массой некротизированного миокарда и более частым развитием постинфарктной дилатации и дисфункции 

ЛЖ.

Ключевые слова: интрамиокардиальное кровоизлияние, острый инфаркт миокарда, постинфарктная дилатация, 

эндотелиальная дисфункция.

Іntramyocardial hemorrhage in patients with ST elevation myocardial infarction: prevalence, 

association with endothelial function, and significance for the development of postinfarction left 

ventricular dilatation

Ya.M. Lutay, O.M. Parkhomenko, Ye.B. Yershova, O.I. Irkin, S.M. Kozhukhov, A.O. Stepura, O.V. Bachynskyi, 

D.O. Bilyi

National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology» of NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine

The aim – to determine the prevalence and major risk factors of intramyocardial hemorrhage (IMH) in timely revascu-

larized patients with ST elevation myocardial infarction (STEMI), and to evaluate its importance for the development of 

postinfarction left ventricular (LV) dilatation.

Materials and methods. We examined 24 patients with acute first anterior STEMI, who were admitted in the first six (on 

average 2.8±1.4) hours from symptoms development. The presence of IMH was assessed by cardiovascular magnetic 

resonance examination 3-4 days after primary percutaneous coronary intervention (pPCI). Echocardiography was 

performed during the first 24 hours and day 90 after acute myocardial infarction. LV dilatation was defined as at least 

20 % increase of end-diastolic volume at 90 days. Endothelium-dependent flow-mediated brachial artery dilatation (FMD) 

was measured using high-resolution ultrasound at admission.

Results and discussion. More than a third (37.5 %) of patients with anterior STEMI who underwent pPCI had signs of 

IMH. Hemorrhagic transformation of acute myocardial infarction was more often manifested in patients who were pre-

scribed enoxaparin at the prehospital stage (RR = 3.75; 95 % CI 1.47–9.56) and less often in patients with multivessel ( 3) 
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coronary artery disease (RR = 0.21; 95 % CI 0.03–1.00). There is a tendency to a more frequent detection of IMH in 

patients with endothelial dysfunction. Impaired reactive hyperemia (FMD  4.9 %) was associated with IMH development 

(RR 3.5; 95 % CI 0.9–13.5). The patients with IMH had a greater extent of myocardial damage according to CK-MB AUC 

and LGE at MRI and a more frequent development of postinfarction LV dilatation (RR 5.0; 95 % CI 1.3–19.7). The addition 

of intravenous quercetin started before pPCI to the standard basic treatment of acute myocardial infarction was associ-

ated with a significant decrease in the probability of hemorrhagic transformation (RR 0.21; 95 % CI 0.03–1.00).

Conclusions. Pre-hospital administration of enoxaparin and endothelial dysfunction were the main predictors of IMH 

after pPCI in STEMI patients, whereas it was detected much less frequently in patients with multivessel ( 3) coronary artery 

disease. The presence of IMG has been associated with a greater extent of necrotized myocardium and more frequent 

development of postinfarction dilatation and dysfunction of the LV.

Key words: intramyocardial hemorrhage, acute myocardial infarction, postinfarction dilation, endothelial dysfunction.




