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В Меж ду на род ном Жур на ле 
ин тер вен ци он ной кар дио ан гио ло-
гии (МЖИК) публикуются ре ко мен-
до ван ные Ре дак ци он ным со ве том 
и ре цен зен та ми ста тьи, в ко то рых 
ос ве ще ны во про сы сер деч но+со су-
ди с тых за бо ле ва ний, а так же те зи-
сы до кла дов, пред став лен ных на 
съез дах, сес си ях и кон фе рен ци ях, 
про во ди мых под эги дой Рос сий ско-
го на уч но го об ще ства ин тер вен ци-
он ных кар дио ан гио ло гов. 

Ста тьи сле ду ет на прав лять
по ад ре су:
Рос сия, 101000, Мос к ва,
Сверч ков пер., д. 5,  МЖИК.
Тел.: (495) 624+96+36.
Факс: (495) 624+67+33.
E+mail: davidgi@mail.ru 
При слан ные ру ко пи си рас сма т-

ри ва ют ся толь ко при ус ло вии, что 
они не под го тав ли ва ют ся к пе ча ти 
в дру гом из да нии, а пред став лен-
ные в них дан ные не раз ме щались 
в Ин тер не те или не пуб ли ко ва-
лись ра нее. При при ня тии ста тьи 
к из да нию тре бу ет ся пись мен ное 
подтверж де ние пе ре да чи ав тор-
ских прав МЖИК, под пи сан ное все-
ми ав то ра ми. Хра ни те лем ав тор-
ских прав яв ля ет ся МЖИК.

Ма те ри а лы, на пе ча тан ные 
в МЖИК, не мо гут быть вос про из ве-
де ны без пись мен но го разрешения 
из да те ля.

За прос о раз ре ше нии на прав-
лять по ад ре су:

Рос сия, 101000, Мос к ва,
Сверч ков пер., д. 5,  МЖИК.
Факс: (095) 624+67+33.
Е+mail: davidgi@mail.ru

Ав то ры обя за ны ин фор ми ро вать 
из да тель ст во о лю бой ком мер че с-
кой де я тель но с ти, ко то рая мо жет 
стать при чи ной воз ник но ве ния 
конфлик тов ин те ре сов в свя зи 
с пред став лен ной ста ть ей. В про тив-
ном слу чае прось ба под твер дить 
это в со про во ди тель ном пись ме.

Под го тов лен ные к из да нию 
ма те ри а лы долж ны быть пред став-
ле ны: ста тьи — в двух эк земп ля-
рах, ри сун ки и таб ли цы — в двух 
эк земп ля рах, со про во ди тель ное 
пись мо — в двух эк земп ля рах. 
Ес ли в ра бо те со дер жат ся до пол-
ни тель ные ма те ри а лы, на при мер 
спи сок ли те ра ту ры, на хо дя щей ся 
"в пе ча ти", — их так же сле ду ет 
на прав лять в двух эк зем пля рах. 
Кро ме то го, не об хо ди мо при ло-
жить тек с то вый файл на лю бом 
элек трон ном но си те ле.

Текст дол жен быть на пе ча тан 
че рез два ин тер ва ла на од ной сто ро-
не листа раз ме ром 22 х 28 см (фор-
мат А4), по ля со всех сто рон — 3 см 
(вни зу ти туль но го ли с та — 8 см). 
Раз мер кег ля для ла зер но го прин те-
ра не ме нее 12.

Из+за ог ра ни че ний пе чат ной 
пло ща ди жур на ла ре дак ция ре ко-
мен ду ет под го тав ли вать к из да-
нию ста тьи объ емом не бо лее 5000 
слов, в том числе ссыл ки и под пи-
си. Ил лю с т ра ции и таб ли цы сле ду-
ет ог ра ни чить толь ко не об хо ди мы-
ми дан ны ми. Ста тьи, со от вет ству-
ю щие этим тре бо ва ни ям, ско рее 
все го, бу дут при ня ты к пуб ли ка ции 
без со кра ще ний.

Струк ту ра ста тьи
1. Ти туль ный лист.
2. Струк ту ри ро ван ный те зис

  и клю че вые сло ва.
3. Крат кий те зис.
4. Спи сок со кра ще ний.
5. Текст.
6. Вы ра же ние бла го дар но с ти 

(ес ли та ко вое имеет ся).
7. Спи сок ли те ра ту ры.
8. Под пи си к ри сун кам.
9. Таб ли цы.

Ну ме ра ция стра ниц на чи на ет ся с 
ти туль но го ли с та.

Вниманию авторов!

Требования к предоставляемым 
материалам
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Ти туль ный лист
Вклю ча ет: на зва ние ста тьи, ини-
ци а лы ав то ров (пол но стью с ука-
за ни ем уче ной сте пе ни, а так же 
член ства в НОИК), крат кое на зва-
ние ор га ни за ции (не бо лее 45 зна-
ков), где ра бо та ют ав то ры. Ес ли 
ра бо та бы ла вы пол не на в не сколь-
ких уч реж де ни ях, сле ду ет ука зать, 
где имен но (ис поль зуй те ниж ний 
ко лон ти тул). Так же не об хо ди мо 
пред ста вить све де ния о гран-
тах, сти пен ди ях и дру гих фор мах 
фи нан со вой под держ ки, о фон дах 
и уч реж де ни ях, свя зан ных с ра бо-
той. Под за го лов ком "Ад рес для 
пе ре пи с ки" ука зы ва ют ся пол ные 
имя и ад рес ав то ра, по ко то ро-
му сле ду ет на прав лять всю кор-
ре с пон ден цию, под го тов лен ные 
к пе ча ти ма те ри а лы и ре п рин ты. 
Так же со об щи те но ме ра те ле фо-
на, фак са и по воз мож но с ти ад рес 
электрон ной по чты.

Струк ту ри ро ван ный те зис
Струк ту ри ро ван ный те зис (мак си-
мум 250 слов) дол жен со дер жать 
ос нов ные дан ные в пя ти раз де лах, 
рас по ло жен ных под от дель ны ми 
за го ло вка ми в сле ду ю щем по ряд-
ке: Це ли. Обос но ва ние. Ме то ды. 
Ре зуль та ты. Вы во ды. При на пи са-
нии ста ть и с ле ду ет ис поль зо вать  
пол ные пред ло же ния. Все дан ные, 
при во ди мые в те зи се, долж ны 
со дер жать ся в тек с те или таб ли цах 
ста тьи.

Крат кий те зис
(для на зва ния жур на ла)

В крат ком те зи се (не бо лее 100 
слов) опи сы ва ет ся кли ни че с кое 
зна че ние ра бо ты. В те зис не сле-
ду ет вклю чать све де ния, ко то рые 
не бу дут со дер жать ся в тек с те или 
таб ли цах ста тьи.

Текст
С це лью ра ци о наль но го ис поль зо-
ва ния пе чат ной пло ща ди в ста тье 
сле ду ет при ме нять до 10 об ще при-
ня тых со кра ще ний. На от дель ной 
стра ни це пос ле крат ко го те зи са 
ука зы ва ют ся приведенные со кра-
ще ния и их рас ши ф ров ка. Ре дак ция 
ос тав ля ет за со бой пра во ис поль зо-
ва ть со кра ще ния в ста тье. В раз де-
лах "Ме то ды", "Ре зуль та ты" и осо-

бен но "Ди с кус сия" ре ко мен ду ет ся 
давать за го ло вки и под за го ловки. 
Ссыл ки, таб ли цы и ри сун ки долж ны 
быть про ну ме ро ва ны в по ряд ке их 
раз ме ще ния в тек с те.

Ста ти с ти ка
Все пуб ли ку е мые ма те ри а лы про-
ве ря ют ся на пред мет со от вет ствия 
и точ но с ти ста ти с ти че с ких ме то дик 
и ста ти с ти че с кой ин тер п ре та ции 
ре зуль та тов. 

В раз де ле "Ме то ды" сле ду ет 
пред ста вить обос но ва ние при ме-
няв ши х ся ста ти с ти че с ких ме то дов, 
в том числе спе ци аль ных ме то дов, 
ис поль зо ван ных для обоб ще ния дан-
ных, а так же ме то дов, пред ла гав ших-
ся для про вер ки ги по тез (ес ли это 
име ло ме с то), и уро в ня зна чи мо с ти, 
при ме няв ше го ся при про вер ке ги по-
тез. В слу чае ис поль зо ва ния бо лее 
слож ных ста ти с ти че с ких ме то дов 
(по ми мо t+те с та, ме то да хи+ква д рат, 
простых ли ней ных ре г рес сий) сле-
ду ет уточ нить, ка кая ста ти с ти че с кая 
про грам ма при ме ня лась.

Ссыл ки
Ссыл ки обо зна ча ют ся араб ски ми 
ци ф ра ми в скоб ка х на уров не стро-
ки и ну ме ру ют ся в по ряд ке по яв ле-
ния в тек с те.

Спи сок ли те ра ту ры оформ ля ет-
ся на от дель ной стра ни це че рез 
два ин тер ва ла. В не го вклю ча ют ся 
пер со наль ные со об ще ния, ру ко пи си, 
на хо дя щи е ся в про цес се под го тов ки 
или дру гие не опуб ли ко ван ные ма те-
ри а лы. Они ука зы ва ют ся в скоб ках. 
На зва ния жур на лов сле ду ет да вать 
в со кра щен ном ви де в со от вет ствии 
с Index Medicus. При этом сле ду ет 
со блю дать стиль из да ния, а так же 
пунк ту а цию.

Пе ри оди че с кие из да ния
На звать всех ав то ров, ес ли их не 
бо лее ше с ти, в про тив ном слу-
чае — трех пер вых и до ба вить et al. 
То чки пос ле ини ци а лов ав то ров не 
ста вить. Обя за тель но обо зна чить 
пер вую и по след нюю стра ни цы.

Гла вы из книг
Ука зать пер вую и по след нюю стра-
ни цы, ав то ров, на зва ние гла вы, 
на зва ние кни ги, ре дак то ра, из да-
тельст во и год из да ния.
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Кни ги (от дель но го ав то ра или 
груп пы ав то ров)
Ука зать стра ни цу из да ния, от ку да 
при во дит ся ци та та.

Под пи си к ри сун кам
Под пи си к ри сун кам оформ ля ют ся 
на от дель ных стра ни цах че рез два 
ин тер ва ла. Но ме ра ри сун ков долж-
ны со от вет ство вать по ряд ку их раз-
ме ще ния в тек с те.

Все со кра ще ния, ис поль зу е мые 
в ри сун ках, долж ны рас ши ф ро вы-
вать ся ли бо пос ле их пер во го упо-
ми на ния в под пи си, ли бо в ал фа-
вит ном по ряд ке в кон це каж дой 
под пи си. Сле ду ет объ яс нить все 
приводимые сим во лы (стрел ки, кру-
жоч ки и т.д.).

Ес ли ис поль зу ют ся уже раз ме-
щав ши е ся в ка ком+ли бо из да нии 
ри сун ки, тре бу ет ся пись мен ное 
раз ре ше ние на их пе ре пе чат ку от 
пер во го из да те ля и ав то ра. В под-
пи си не об хо ди мо ука зать ис точ ник, 
от ку да взят ри су нок.

Ри сун ки
В ре дак цию долж ны быть пред став-
ле ны два ком плек та ри сун ков, на пе-
ча тан ных на ла зер ном прин те ре, 
или хо ро ше го ка че ст ва ксе ро ко-
пии в двух эк земп ля рах (каж дый в 
от дель ном кон вер те). Чер но+бе лые 
или цвет ные фо то гра фии так же 
направляются в двух эк земп ля рах 
без тек с ту ры.

При ме ча ние. Ил лю с т ра ции, 
ис поль зо ван ные в ста тье, ав то рам 
не воз вра ща ют ся.

Ри сун ки, осо бен но гра фи ки, сле-
ду ет рас по ла гать так, что бы они за ни-
ма ли как мож но мень ше ме с та. Под-
ри су ноч ные под пи си долж ны быть 
чи та бель ны ми пос ле их умень ше ния 
при пе ча ти. Оп ти маль ный раз мер пос-
ле умень ше ния — кегль 8. Все сим во-
лы долж ны быть оди на ко вой ве ли чи-
ны. Мак си маль ная ши ри на ил лю с т-
ра ции на од ну ко лон ку — 5,5 см, на 
две ко лон ки — 11 см, на по ло су (три 
ко лон ки) — 17 см.

Гра фи ки и ли ней ные ри сун ки 
долж ны быть ак ку рат но вы пол не ны 
вруч ную или  на ком пью те ре (рас пе-
ча та ны на ла зер ном прин те ре с раз-
ре ше ни ем не ме нее 600 dpi). Ли нии, 
де ле ния и дру гие де та ли вы пол ня-
ют ся чет ко – для их даль ней ше го 
вос про из ве де ния. При оформ ле нии 

ди а г рамм, гра фи ков сле ду ет ис поль-
зо вать толь ко чер ный цве т, но не 
се рый.

На обо рот ной сто ро не каж дой 
ил лю с т ра ции на при кле ен ном 
яр лыч ке ука зы ва ют ся фа ми лия пер-
во го ав то ра, но мер ил лю с т ра ции и 
верх нее по ло же ние ри сун ка. На зва-
ние и за го ло вки к ил лю с т ра ци ям 
даются в под пи си, а не на са мой 
ил лю с т ра ции.

Таб ли цы
Таб ли цы оформ ля ют ся на от дель-
ных стра ни цах че рез два ин тер ва-
ла. Но мер и на зва ние рас по ла га ют-
ся над таб ли цей по цен т ру, а объ яс-
не ния и при ме ча ния — под таб ли-
цей. Но ме ра таб лиц, обозначенные  
араб скими ци ф рами, долж ны со от-
вет ство вать по сле до ва тель но с ти 
их упо ми на ния в тек с те. 

Со кра ще ния да ют ся в сно с ке 
под таб ли цей в ал фа вит ном по ряд-
ке. Дан ные, со дер жа щи е ся в таб-
ли цах, не долж ны дуб ли ро вать ся в 
тек с те или на ри сун ках. Ес ли в текс-
те при во дят ся уже издававшиеся 
таб ли цы, не об хо ди мо пред ста вить 
в ре дак цию пись мен ное раз ре ше-
ние от пер во го из да те ля и ав то ра. 
В под пи си на зы ва ет ся ис точ ник, 
от ку да взя та таб ли ца. 

Сно с ки, таб ли цы и под ри су ноч-
ные под пи си сле ду ет пред ста вить 
как от дель ный фай л, а не вме с те с 
тек с том ста тьи. При этом в ре дак-
ции долж ны быть рас пе ча тан ные 
эк земп ля ры,  ко то рые мо гут быть 
вос тре бо ван ы при под го тов ке ста-
тьи.

Ин тер вал меж ду сло ва ми, а так-
же меж ду сло ва ми и зна ка ми пре пи-
на ния дол жен быть еди нич ным. 

При ис поль зо ва нии спе ци аль-
ных шриф тов (гре че с ко го, ма те ма-
ти че с ких сим во лов) их нуж но пред-
ста вить в ре дак цию.

По да ча ил лю с т ра ций 
на дискете

Ил лю с т ра ции по воз мож но с ти 
сле ду ет по да вать как в рас пе ча-
тан ном ви де, так и на от дель ной 
ди с ке те или диске.

Спе ци аль ные ма те ри а лы
Специальные материалы рас сма т-
ри ва ют ся ред кол ле ги ей. Во из бе-
жа ние кон флик та ин те ре сов ав то-
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 Вниманию авторов!
 Требования к предоставляемым материалам

ры долж ны со блю дать сле ду ю щие 
ре ко мен да ци и.

Об зор ные ста тьи. Ре дак ция рас-
сма т ри ва ет за каз ные и неза каз ные 
об зор ные ста тьи. Ру ко пи си долж ны 
со от вет ство вать ре ко мен до ван но му 
объ ему. Ав то ры в со про во ди тель ном 
пись ме долж ны разъ яс нить, чем их 
ра бо та от ли ча ет ся от уже су ще с т ву ю-
щих об зо ров по дан ной проб ле ме.

Ре дак ци он ные ста тьи и об зо ры. 
При не об хо ди мо с ти пред ус мо т ре-
на воз мож ность пуб ли ка ции мне-
ния ре дак ции.

Ре дак ци он ные ком мен та рии. 
Все чле ны ред кол ле гии мо гут раз-
ме щать в жур на ле за ме ча ния и ком-
мен та рии по той или иной те ме.

Пись ма в ре дак цию. В жур-
на ле бу дут опуб ли ко ва ны на ибо-
лее ин те рес ные пись ма чи та те-
лей, со дер жа щие от зы вы на уже 
опуб ли ко ван ные ма те ри а лы. Они 
долж ны быть на пе ча та ны че рез 2 
ин тер ва ла и со дер жать не бо лее 
500 слов с обя за тель ным ука за-
ни ем на зва ния ста тьи, ко ор ди нат 
ав то ра, име ни и ме с та ра бо ты, 
а так же пол но го ад ре са для пе-
ре пи с ки. Пись мо сле ду ет на прав-
лять в двух эк зем пля рах. Ре дак-
ция, как пра ви ло, про сит ав то ра 
ста тьи под го то вить от вет на пись-
мо.
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Максимально раннее восстановление кровото-
ка в инфарктответственной коронарной артерии 
(ИОА) является одним из наиболее эффективных 
способов ограничения  зоны повреждения, мини-
мизации последствий острого инфаркта миокар-
да (ОИМ) и, тем самым, улучшения ближайшего и 
отдаленного прогноза [6, 8]. 

Однако, само восстановление кровотока 
в ИОА, может приводить к реперфузионному 
повреждению миокарда. В результате возможно 
развитие стойкой контрактуры мышечных воло-
кон, приводящей к их некрозу [2, 3, 22, 25]. 
Следовательно, можно считать, что восстановле-
ние кровотока в ИОА, благоприятно влияя на кли-
ническое течение и прогноз заболевания, может 
способствовать запуску нежелательных биохи-
мических процессов, присущих реперфузии мио-
карда. Общепринятая медикаментозная терапия 
при ОИМ направлена в основном на уменьшение 
потребности миокарда в кислороде или на увели-
чение его доставки посредством вазодилатации, 
не оказывая существенного защитного воздейс-
твия на миокард в условиях реперфузии [23]. 
Следовательно, при использовании в лечении 
ОИМ реперфузионных процедур представляется 
целесообразным включение в стандартную меди-
каментозную терапию препаратов, эффективных 
в отношении защиты миокарда от реперфузион-
ного повреждения. К примеру, существуют пре-
параты под общим названием «метаболические», 
действие которых направлено на защиту гибер-
нирующего и оглушенного кардиомиоцита [15, 
18, 19, 22]. 

В данной статье мы анализируем результаты 
исследования эффективности двух метаболичес-
ких препаратов (неотон и мексикор) в отношении 
защиты ишемизированного миокарда от репер-
фузионного повреждения при ОИМ.

Препарат неотон представляет собой экзо-
генный фосфокреатин – макроэрг (донор АТФ), 
широко используемый в миокарде как резерв для 

быстрого создания АТФ. При участии фермента 
креатинкиназы фосфокреатин быстро и эффек-
тивно преобразуется в АТФ (рис. 1).  В результате 
такого преобразования он тормозит дисфункцию 
сарколеммы ишемизированных кардиомиоцитов 
и стимулирует энергетический обмен, тем самым 
уменьшая размер зоны некроза и ишемии. Эти 
свойства неотона были доказаны в  экспери-
ментальных исследованиях [25, 27, 28], когда 
фосфокреатин защищал миокард от ишемичес-
кого и реперфузионного повреждения миокарда. 
Однако проведенные клинические исследова-
ния с внутривенным введением препарата при 
ОИМ не смогли выявить существенного эффек-
та сохранения так называемого «оглушенного» 
миокарда, и тем самым, ограничения зоны пов-
реждения мышцы сердца. Отсутствие эффекта 
от использования этого препарата в клиничес-
ких условиях исследователи объясняли высокой 
биодоступностью в разных органах и тканях, в 
результате чего при внутривенном введении пре-
парат мог не достигать поврежденного миокарда  
в достаточных дозировках ввиду поглощения его 
другими органами и тканями. Отсутствию эффек-
та при внутривенном введении могла способс-
твовать также невозможность его полноценного 
доступа к поврежденному миокарду ввиду окклю-
зии коронарной артерии, кровоснабжающей эту 
область. Следовательно, для получения желае-
мого результата необходимо было найти более 
эффективный его доступ к ишемизированному 
миокарду с использованием высоких дозиро-
вок. Это привело к мысли о целесообразности 
использования внутрикоронарного доступа пре-
парата на момент эндоваскулярной реканализа-
ции венечной артерии. 

Второй препарат – мексикор (2-этил-6-метл,3-
гидроксипиридина сукцинат)  — аналог мекси-
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Рис. 1 Схема биохимического действия экзогенного 
фосфокреатина.
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дола, но с увеличенным количеством янтарной 
кислоты (сукцинат), которая связана с мощным 
антиоксидантом — эмоксипином за счет кова-
лентной связи. В кардиомиоцит янтарная кислота 
проникает за счет высоких пенетрантных свойств 
молекулы эмоксипина, а затем, в цитозоле мек-
сикор диссоциируется на две составляющие, 
каждая из которых оказывает положительный 
эффект: 

1) – эмоксипин способствует снижению сво-
боднорадикальных процессов; 

2) – янтарная кислота, включаясь в цикл три-
карбоновых кислот на заключительном этапе, 
позволяет осуществлять процессы ФАД-зави-
симого образования АТФ (как известно, в усло-
виях ацидоза АТФ с помощью НАДН системы не 
производится, т.е., блокируется первая полови-
на цикла Кребса), что позволяет кардиомиоциту 
получать большее количество АТФ по сравнению 
с гликолизом (рис. 2). Фармакодинамика мекси-
кора заключается в стабилизации мембранных 
структур сосудистой стенки, уменьшении агре-
гации тромбоцитов, улучшении реологических 
свойств крови. Он также нормализует нарушение  
микроциркуляции на ранних стадиях атерогене-
за. И,  что самое важное, улучшает кровоснаб-
жение и активирует метаболические процессы в 
ишемизированном участке миокарда, уменьшает 
зону некроза, тем самым, уменьшая последствия 
реперфузионного синдрома при ОИМ. 

Анализ литературы показал, что клинических 
исследований, посвященных внутрикоронарному 
введению как неотона, так и мексикора после 
реканализации сосуда, до настоящего времени 
не проводилось. 

Целью данного рандомизированного иссле-
дования явилось изучение возможностей неото-
на и/или мексикора, вводимых внутрикоронарно, 
в сохранении жизнеспособности ишемизирован-
ного миокарда при ОИМ, также как предупрежде-
ние реперфузионного повреждения мышцы сер-

дца после реканализации инфарктответственной 
артерии. Представлялось также интересным изу-
чить у этих больных клиническое течение заболе-
вания и функциональное состояние левого желу-
дочка на госпитальном этапе.

Клиническая характеристика больных. 
Методы исследования и лечения 

С октября 2004 г. по май 2005 г. проводилось ран-
домизированное исследование, в которое вошло 
103 пациента с ОИМ, госпитализированые в Центр 
интервенционной кардиоангиологии в первые пять 
часов от начала заболевания. В результате рандо-
мизации были созданы три группы. 

Первую группу составил 21 пациент, которым 
после восстановления антеградного кровотока 
путем механической реканализации и ангиоплас-
тики ИОА однократно внутрикоронарно вводили 
фосфокреатин. 

Вторую группу составили 38 пациентов, кото-
рым после восстановления антеградного крово-
тока путем механической реканализации и анги-
опластики ИОА осуществляли внутрикоронарное 
введение мексикора с последующей терапией 
в стационаре по нижеуказанной схеме. 

Третью группу составили 44 пациента, кото-
рым выполнялась только реканализация и анги-
опластика ИОА, без внутрикоронарного введения 
лекарственных средств. Эти больные составили 
контрольную группу. 

Обязательным условием включения в иссле-
дование больных с ОИМ были: элевация сег-
мента ST > 0.1 mv в двух смежных отведениях 
ЭКГ; тотальная окклюзия ИОА (TIMI 0); успеш-
ное восстановление кровотока путем баллонной 
ангиопластики  и/или стентирования (TIMI 2—3, 
остаточный стеноз < 30%). В исследование не 
включали больных с кардиогенным шоком.

Регистрацию и анализ ЭКГ в 12 стандартных 
отведениях осуществляли исходно и на 10-е сутки 
после процедуры. Информированное согласие о 

Интервенционная кардиология

12 (№ 11, 2006 г.) 

 

 

Рис. 2. Схема биохимического действия мексикора.
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проведении исследования было получено у всех 
пациентов.

После эндоваскулярных процедур все паци-
енты получали стандартную дезагрегантную и 
антиангинальную терапию, включавшую в себя 
ацетилсалициловую кислоту в дозе 100 мг/сут, 
клопидогрель в дозе 75 мг/сут – на протяжении 
всего госпитального периода. Всем пациентам с 
систолическим артериальным давлением выше 
100 мм рт. ст. в течение первых суток осуществля-
ли внутривенную инфузию нитроглицерина в дозе 
(0,25–0,5 мкг/кг/мин). При анализе полученных 
результатов учитывали показатель, отражающий 
период времени, прошедший от начала ангиноз-
ного приступа до первого появления антеград-
ного кровотока в ИОА после ее реканализации 
и ангиопластики, так называемой интервал от 
«двери–баллона». 

В таблице 1 представлены основные клинико-
лабораторные данные пациентов в изученных 
группах больных.
Таблица 1. Исходные клинико-анамнестические и лабораторные 
данные в изученных группах

                Группы
Данные

1-я
2-я 3-я  р

Возраст, лет. 52,3 + 8,5 55,7 + 9,2
59,4 

+ 11,6
Нд

Пол, м 90,9 76,5 83,3 0,04

Артериальная 
гипертензия,%

54,5 64,2 58,3 0,05

Курение,% 63,6 69,7 66,7 Нд

Продолжи-
тельность ИБС, 

мес.
4,8 + 1,9 5,4 + 2,3 7,2 + 3,1 Нд

Гиперхо-
лестеринемия, 

%

54,5 + 
29,1

67,3 + 
24,1

58,3+18,6 Нд

Сахарный 
диабет

-- 2,6 4,8 Нд

ИМ (в анамне-
зе), %

14,6 18,6 5,8 Нд

Признаки ост-
рой левожелу-
дочковой недо-
статочности, %

37,3 24,2 30,1 0,04

Как видно из таблицы, большинство пациен-
тов курили, страдали артериальной гипертензи-
ей  и нарушением липидного обмена. 

Подавляющее большинство больных посту-
пило в стационар примерно через 4–5 часов от 
начала ангинозного приступа. У всех больных 
была типичная ЭКГ картина острой ишемической 
фазы инфаркта миокарда. У 4 (18,2%) пациентов 
в первой, 3 (7,8%) во второй и 3 (6,8%) в треть-
ей группах на момент поступления наблюдали 
нарушения ритма сердца в виде единичных или 
парных желудочковых экстрасистол. У трех паци-
ентов (14,3%) в первой и у трех (7,9%) во вто-
рой группе отмечали нарушение внутрижелудоч-
ковой проводимости (неполную блокаду левой 
передней или задней ножки пучка Гиса). Острая 

левожелудочковая недостаточность проявлялась 
в виде хрипов в нижних отделах легких, одышки и 
тахикардии. 

Селективная коронароангиография (СК) и 
эндоваскулярные лечебные вмешательства 

(ЭЛВ).
СК и ЭЛВ выполнялись всем пациентам по 

стандартной методике четырьмя специалиста-
ми (опыт каждого составляет более 300 вмеша-
тельств в год). Для адекватной оценки ангиомет-
рических характеристик сосуда в месте окклю-
зии выполняли его предилатацию баллоном, 
диаметр которого составил 1,5–2,0 мм. После 
этого проводили анализ пораженного участка с 
помощью цифровой компьютерной ангиографии 
с последующим выбором баллона необходимых 
диаметра и длины. Во всех случаях процеду-
ра ТЛАП была успешной: отсутствовала угро-
жающая диссекция, эмболизация дистального 
русла, не отмечалось замедление антеградно-
го кровотока. Расход контрастного вещества в 
группах был примерно одинаков и не превышал 
допустимых норм.

Внутривенное лечение гепарином начинали с 
болюсного введения из расчета 70 ЕД/кг с последу-
ющей инфузией препарата из расчета показателя 
активированного времени свертывания (АСТ) от 250 
до 300 сек. В первой и второй исследуемых группах 
введение цитопротекторов начинали в момент и 
непосредственно после первой дилатации ИОА с 
последующим его введением в течение первых 10 
минут с объемной скоростью до 1,0 мл/сек.

В первой группе суммарная доза введенного 
внутрикоронарно фосфокреатина (неотон, АLFA 
WASSERMANN) составила 2,0 г. Во второй группе 
внутрикоронарное введение мексикора соста-
вило суммарно 200 мг. Если неотон в нашем 
исследовании вводили однократно внутрикоро-
нарно, то введение мексикора продолжали внут-
ривенно в течение первых 5 дней в суточной дозе 
600 мг с последующим внутримышечным введе-
нием препарата в течение 9 дней в суточной дозе 
600 мг. Далее пациенты получали таблетирован-
ную форму препарата в суточной дозе 300 мг. 
Побочного действия используемых препаратов 
не наблюдали ни в одном случае. 

С целью оценки состояния коронарного русла 
и глобальной и регионарной сегментарной сокра-
тимости левого желудочка всем пациентам пов-
торно проводили селективную коронарографию 
и левую вентрикулографию на десятые сутки. 
Анализ функции левого желудочка проводили 
с использованием цифровой количественной 
обработки изображения на компьютере Hicor 
фирмы Siemens.

Оценка повреждения миокарда 
Обширность повреждения миокарда оце-

нивали с помощью количественного анализа в 
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динамике кардиоспецифичных ферментов – тро-
понина I и миоглобина. Забор крови (5 мл из 
кубитальной вены) на маркеры повреждения кар-
диомиоцитов в соответствии с существующими 
рекомендациями проводили в момент реканали-
зации и через 12 и 24 ч после выполнения проце-
дуры [20]. После 15-минутной инкубации кровь 
центрифугировали при скорости 4000 об/мин. в 
течение 10 мин. Сыворотку замораживали при 
-20 оС. Количественное определение тропони-
на I и миоглобина в сыворотке крови проводили 
методом иммуноферментного анализа с исполь-
зованием моноклональных антител к миоглоби-
ну и кардиальной изоформе тропонина I (диа-
гностические наборы Myoglobin ELISA, Troponin 
I ELISA, DRG Instruments GmbH, Германия) на 
микропланшетном фотометре E-Liza Mat-3000 
(DRG International Inc., США) при длине волны 450 
нм. Чувствительность используемых диагности-
ческих наборов для определения миоглобина и 
тропонина I составила 5,0 и 1,0 нг/мл соответс-
твенно. Некротическим повреждением миокарда 
считали увеличение концентрации тропонина I 
выше 1,5 нг/мл  и миоглобина выше 90 нг/мл.  

Все больные в течение первых 2 дней прохо-
дили динамическое наблюдение в блоке интен-
сивной терапии (БИТ) с последующим переводом 
в кардиологическое отделение. Здесь больным 
проводили дальнейшее обследование, включа-
ющее в себя суточное мониторирование ЭКГ, 
ультразвуковое исследование сердца и на 8-е 
сутки – велоэргометрию. Всем пациентам на 
10-е сутки заболевания выполняли селективную 
коронарографию и левую вентрикулографию c 
анализом глобальной и сегментарной сократи-
мости левого желудочка сердца. Средний срок 
пребывания пациентов в стационаре составил 
12,3+1,9 суток. Спустя 1 месяц от начала заболе-
вания информацию о состоянии здоровья иссле-
дованных пациентов получали по телефону.

Статистический анализ 
Все данные представлены в виде среднего 

значения + СО (стандартное отклонение), срав-
нения между группами проводились методом 
парного T–теста. Различия между пропорцио-
нальными параметрами оценивались с помо-
щью метода хи-квадрата. Анализ показателей 
реперфузионного повреждения миокарда, и сег-
ментарной сократимости проводили с помощью 
парного теста Вилкоксона. Анализируемые кли-
нические характеристики включали в себя: воз-
раст, общее время ишемии, наличие проявлений 
левожелудочковой недостаточности, внутрико-
ронарное введение фосфокреатина и мексикора, 
диаметр стеноза после ангиопластики, динамика 
тропонина I, динамика миоглобина, изменение 
ФВ ЛЖ, а также КДО ЛЖ и КСО ЛЖ. Логический 
регрессионный анализ использован для оцен-
ки серьезных осложнений через один месяц от 

начала заболевания. Вероятность p<0,05 счита-
лась статистически значимой.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ.
Основные клинико-ангографические показа-

тели исследованных больных также как и дан-
ные эндоваскулярных процедур представлены в 
табл. 2 и на рис. 3 

Таблица 2. Исходные клинико-ангиографические показатели и 
данные эндоваскулярных процедур

Группа
Данные 1-я 2-я 3-я р

Кол-во поражен-
ных артерий

1,3 + 0,3 1,2 + 0,4 1,2 + 0,4 Нд

Диаметр сосуда, 
мм

3,5 + 0,3 3,4 + 0,3 3,3 + 0,4 Нд

Протяженность 
окклюзии, мм

23 + 6 21 + 7 24  +  6 Нд

Наличие внутри- 
и межсистемных 
коллатералей, %

15,1 12,2 17,3 Нд

Стентирование 
ИОА, %

0 21 8 P=0,02

Выраженность 
остаточного 
стеноза после 
процедуры, %

25 17 28 Нд

Общее время 
ишемии, мин.

318 + 35 288 + 24 294 + 24 Нд

Интервал «дверь-
баллон»,%

37+11 45+14 48 + 12 Нд

Летальность, % 0 0 0 Нд

Как видно из таблицы 2, сравниваемые группы 
больных по большинству показателей достовер-
но не различались, единственно в первой группе 
несколько чаще отмечали окклюзию ПМЖВ по 
сравнению с 2-й и 3-й группами. В 85% случаев 
внутри- и межсистемный коллатеральный кро-
воток в окклюзированную ИОА у обследуемых 
пациентов отсутствовал. Как мы уже отмечали, 
при окклюзии ИОА выполняли процедуру меха-
нической реканализации и баллонной ангиоплас-
тики. В подавляющем большинстве случаев во 
всех изученных группах инфарктответственной 
артерией была ПМЖВ ЛКА (рис 3).

Рис. 3. Частота выполнения ЭВП в различных коронарных 
сосудах, %.

Как показало проведенное динамическое 
исследование кардиоспецифических энзимов в 
крови, их показатели были значительно повыше-
ны у всех без исключения больных, и уровень кон-
центрации достигал пика примерно к 12 часам 
от начала заболевания. Однако следует особо 
отметить, что концентрация энзимов в сыворотке 
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крови в изученных группах достоверно различа-
лась (p < 0,05) (рис. 4). 

Рис.4 . Динамика изменения абсолютной концентрации 
тропонина I в исследуемых группах, (нг/мл)

Как видно из рисунка, через 12 ч после нача-
ла заболевания концентрация тропонина I в 
сыворотке крови в 3-й группе достигала 690,3 
+ 27,4 нг/мл и была достоверно выше по срав-
нению с двумя другими группами (195,7+31,9 
нг/мл и 430,6+25,3 нг/мл соответственно). Между 
тем исходно эти группы по данным показате-
лям достоверно не отличались. Это указывает 
на гибель большей массы миокарда у пациентов 
этой группы, нежели в двух других группах. 

На рисунке 5 представлена динамика концен-
трации миоглобина – биохимического марке-
ра, наиболее рано появляющегося в сыворотке 
крови при ОИМ. 

Рис.5. Динамика абсолютной концентрации миоглобина в 
сыворотке крови пациентов исследуемых групп

 Так же как и в случае тропонина, уровень мио-
глобина исходно, то есть до выполнения эндо-
васкулярных процедур восстановления кровотока 
и введения в первых двух группах внутрикоро-
нарных кардиоцитопротекторов, был приблизи-
тельно равен в изученных группах (p > 0,05), то 
есть не было статистически достоверной разницы 
(рис. 5). Однако к 12 ч после начала заболевания и 
проведенного внутрикоронарного лечения карди-
оцитопротекторами наблюдали достоверно более 
низкую концентрацию миоглобина во 2-й группе 
по сравнению с 3-й группой (163,1 + 39,1 нг/мл 
против 351,2 + 41,3 нг/мл соответственно).

Данные левой вентрикулографии пациентов 
в изученных группах исходно и на 10-е сутки заболе-
вания представлены в таблице 3 и на рисунках 6-10.

Проведенное исследование показало, что в  
тех областях левого желудочка, где, по данным 

ЭКГ был расположен очаг острого инфаркта мио-
карда, в большинстве случаев отмечали акинез 
ЛЖ, тогда как в неповрежденных сегментах ЛЖ 
практически во всех случаях наблюдали гипер-
кинез, который можно расценивать как компен-
саторную реакцию сердца на выключение опре-
деленной части левого желудочка из функции. 
Гиперкинез по данным динамического ультразву-
кового наблюдения уменьшался со временем и 
возвращался к норме через 1–2 недели.
Таблица №3. Динамика глобальной и сегментарной 
сократимости ЛЖ в изученных группах

Группа Исходно 10-е сутки p 

ФВ ЛЖ,
%

1-я 39,4 + 7,3 50,8 + 5,4 <0,05

2-я 41,8 + 6,1 52,7 + 5,6 <0,05

3-я 52,1 + 5,8 49,9 + 7,2 Нд

КДО 
ЛЖ,
мл

1-я 176,2 + 11,4 180,4 + 15,2 Нд

2-я 204,2 + 10,8 189,7 + 13,3 <0,05

3-я 172,6 + 9,2 190,5 + 12,5 <0,001

КСО 
ЛЖ,
мл

1-я 106,7 + 7,3 88,8 + 8,1 <0,05

2-я 102,4 + 9,8 79,3 + 10,3 <0,05

3-я 94,6 + 9,6 97,3 + 11,4 нд

Сегментарная сократимость ЛЖ (%)

I сег-
мент

1-я 38,2+7,3 47,4 + 6,1 <0,05

2-я 33,6+5,1 42,0+5,9 <0,05

3-я 39,5 + 5,9 42,6 + 6,3 Нд

II сег-
мент

1-я 4,3 + 6,7 18,2 + 7,5 <0,001

2-я 7,5 + 6,6 21,7 + 5,3 <0,001

3-я 21,9 + 7,3 19,7 + 5,5 нд

III сег-
мент

1-я -1,5 + 7,4 6,8 + 5,9 <0,05

2-я 0,2 + 6,3 4,9 + 6,2 Нд

3-я 2,9 + 6,3 5,5 + 7,6 Нд

IV сег-
мент

1-я 24,5 + 5,6 26,1 + 8,9 Нд

2-я 17,0 + 5,7 22,2 + 5,9 <0,05

3-я 20,5 + 4,8 17,5 + 6,2 Нд

V сег-
мент

1-я 23,8 + 6,2 21,3 + 8,2 Нд

2-я 20,6 + 6,0 30,1 + 6,4 <0,05

3-я 25,1 + 5,7 14,7 + 6,5 <0,05

Проведенное исследование показало, что на 
10-е сутки заболевания в первых двух группах 
наблюдалось достоверное увеличение общей 
фракции выброса ЛЖ (p < 0,05), тогда как в треть-
ей группе, наоборот, отмечалось недостоверное, 
но снижение этого показателя. В первой и второй 
группах частота постинфарктных аневризм лево-
го желудочка была статистически недостоверно 
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ниже, чем в третьей группе. В изученных груп-
пах частота составила соответственно 37,3%, 
40,5% и 44,1%. Следует особо отметить и тот 
факт, что несмотря на то что во второй группе 
(где вводили мексикор) и исходно были более 
высокие показатели КДО ЛЖ (p < 0,05) чем в 
1-й и 3-й группах, что указывает на худшее 
состояние внутрисердечной гемодинамики в 
этой группе больных на 10-е сутки заболева-
ния, именно в этой группе наблюдали досто-
верно более выраженное улучшение функции 
левого желудочка.

Показатели конечно-систолического объ-
ема также достоверно снизились на 10-е 
сутки в 1-й и 2-й группах (p < 0,05), тогда как 
в 3-й группе, он недостоверно, но все же уве-
личился (p = 0,07).

Таким образом, полученные данные свиде-
тельствуют, что в группах больных ОИМ, в кото-
рых проводилось внутрикоронарное введение 
неотона или мексикора после реканализации 
ИОА, спустя 10 дней после начала заболевания 
наблюдалось достоверно более существенное 
улучшение показателей как фракции выброса 
левого желудочка, так и его объемных показате-
лей. Это косвенно может служить подтверждени-
ем факта гибели меньшей массы миокарда, чем 
в группе больных, не получивших внутрикоро-
нарных кардиоцитопротекторов. На это указыва-
ет и тот факт, что в группах больных, получивших 
лечение кардиоцитопротекторами, отмечалась 
достоверно более низкая концентрация марке-
ров повреждения миокарда в сыворотке крови 
после введения этих препаратов, чем в группе 
пациентов, не получивших аналогичной медика-
ментозной терапии, тогда как исходные показа-
тели маркеров во всех трех группах достоверно 
не отличались. 

У всех без исключения больных в изучен-
ных группах течение заболевания на госпиталь-
ном этапе на фоне проводимого лечения было 
гладким, серьезных осложнений не отмечали. 
Пациенты всех групп получали стандартную 
медикаментозную терапию, используемую при 
лечении ОИМ (табл. 4). Исключение представ-
ляли лишь пациенты 2-й группы, которые, наря-
ду со стандартной терапией, получали лечение 
мексикором по вышеуказанной схеме. Клиника 
стенокардии на госпитальном периоде тече-
ния заболевания отсутствовала у большинства 
пациентов. 
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Рис. 6.  Исходные показатели сегментарной сократимости 
миокарда ЛЖ в изученных группах..

Рис. 7.  Сократимость миокарда левого желудочка в изученных 
группах на 10-е сутки.

Рис. 8. Динамика ФВ ЛЖ в исследуемых группах (%).

Рис. 9. Динамика КДО ЛЖ в исследуемых группах.

Рис. 10. Динамика КСО ЛЖ в исследуемых группах.
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Таблица 4. Медикаментозная терапия в изученных группах 

Группа препа-
ратов

1-я 
группа

2-я 
Группа

3-я 
Группа

Р

Нитраты, % 90 + 1 90 + 1 80 + 2

Нд

b-блокаторы, % 80 + 2 72 + 2 80 + 2

Антагонисты-
Са, %

50 + 2 40 + 2 40 + 1

Антиангиналь-
ные препараты:

одной группы, % 0% 0% 0%

двух групп, % 60 + 0 60 + 0 70 + 8

трех групп, % 40 + 1 40 + 1 30 + 8

Данные выполненной в период стационар-
ного лечения велоэргометрии представлены в 
таблице 5. 

Таблица 5. Данные велоэргометрии в изученных группах

1-я 
группа

2-я 
группа

3-я 
группа

р

Количество больных, 
человек

6 10 8

Средняя толерант-
ность к физической 
нагрузке, Вт

89 + 19 81 + 17 51 + 26 Нд

Как видно из таблицы, более высокую толе-
рантность к физической  нагрузке наблюдали 
в первых двух группах (различия из-за малого 
количества наблюдений недостоверны). 

ОБСУЖДЕНИЕ

Сегодня является общепризнанным, что в лечении 
острого инфаркта миокарда наиболее эффективными 
и желательными являются как можно более раннее 
восстановление кровотока в инфаркт ответственной 
артерии и, тем самым,  сохранение жизнеспособ-
ности периинфарктных зон миокарда, находящегося 
в ишемии. Восстановление кровотока в ИОА дости-
гается либо медикаметозным путем системного или 
внутрикоронарного введения тромболитических пре-
паратов, либо эндоваскулярными лечебными про-
цедурами, в частности проведением ангиопластики 
венечных артерий. Но независимо от способа вос-
становления кровотока в ИОА, нежелательным, если 
можно так сказать, побочным эффектом этих проце-
дур является реперфузионное повреждение миокар-
да, которое в той или иной степени наблюдается во 
всех случаях восстановленного кровотока  по венеч-
ным артериям после острой их закупорки [21, 24]. 
Поэтому важной задачей кардиологов является поиск 
эффективных противодействий этому феномену, а 
именно реперфузионному повреждению миокарда. 
Определенная надежда в этом направлении иссле-
дователями возлагается на медикаментозную защи-
ту миокарда при реперфузии [14, 18, 22]. Наиболее 
логичным является внутрикоронарный путь введения 
таких препаратов. Известны работы по внутрикоро-
нарному введению в остром периоде инфаркта мио-
карда после процедуры реваскуляризации различ-
ных препаратов, таких, как магнезия, нитроглицерин, 

аденозин. Однако эффект при использовании этих 
веществ реализовывался в основном за счет вазо-
дилатации на уровне микроциркуляторного русла. В 
то же время более эффективным и патогенетически 
обоснованным представляется использование пре-
паратов с кардиоцитопротективными свойствами, 
реализуемыми через разные механизмы, в том числе  
через быстрое восполнение  энергодефицита в ише-
мизированном кардиомиоците. 

Это и послужило основанием для проведения 
данной работы. Целью ее являлось изучение воз-
можностей двух препаратов, которые  условно, в силу 
их фармакодинамики, можно назвать кардиомиоци-
топротекторами,  а именно неотона и мексикора,  при 
внутрикоронарном введении непосредственно после 
восстановления кровотока в венечных артериях, в 
предупреждении реперфузионного повреждения 
миокарда, с одной стороны, и в сохранении жизнеспо-
собности ишемизированного миокарда периинфарк-
тной зоны при ОИМ, с другой. Экспериментальными 
работами была доказана эффективность этих препа-
ратов в защите миокарда от реперфузионного и ише-
мического повреждения миокарда, однако клиничес-
кие исследования этих препаратов не дали анало-
гичных результатов. Это, по всей вероятности, было 
обусловлено, во-первых, высокой биодоступностью 
этих лекарств в разных органах и тканях, что приво-
дило, если можно так выразиться, к обкрадыванию 
целевого органа – сердца, так как большая часть вве-
денного препарата оставалась в других органах и тка-
нях и лишь 1/400 дозы лекарственного вещества при 
первом прохождении попадала в инфарцированную 
область. Во-вторых, еще не факт, что даже эта доза 
достигала цели, так как доступ к указанной области 
был практически перекрыт ввиду окклюзии инфар-
ктответственной венечной артерии. Это и привело 
нас к идее использовать внутрикоронарный доступ, 
тем самым, избегая возможности поглощения пре-
паратов другими органами и тканями, а также облег-
чая попадание препаратов к назначенному месту, 
так как он вводился только после восстановления 
кровотока  в артерию, кровоснабжающую область 
инфаркта миокарда. Такой способ введения данных 
препаратов оказался оригинальным и до настоящего 
исследования никем из исследователей не исполь-
зовался, что позволило авторам получить на него 
патент изобретения.

Однако в отличие от экспериментальных исследо-
ваний в клинических условиях крайне затруднитель-
но точно определить как размеры поврежденного 
миокарда, так и обширность сохраненного от гибели 
миокарда. В связи с этим мы решили использовать 
в качестве критерия эффективности проводимого 
лечения сравнительный анализ уровня специфи-
ческих энзимов (миоглобин, тропонин I) у больных, 
получивших лечение кардиоцитопротекторами и не 
получивших аналогичного лечения [9–12]. В качестве 
второго клинического критерия оценки эффектив-
ности проведенного лечения мы использовали фун-
кциональное состояние левого желудочка, так как 
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известно, что имеется достоверно обратная корреля-
ционная зависимость между обширностью пораже-
ния миокарда левого желудочка и его функциональ-
ными возможностями, а именно такими показателя-
ми, как фракция выброса и конечно-диастолический 
и конечно-систолический объемы левого желудочка. 
Особую убедительность и информативность пере-
численные показатели приобретают еще и потому, 
что исходные их значения в изученных группах не раз-
личались и начинали отличаться друг от друга в про-
цессе лечебных мероприятий. Исходные показатели 
концентрации энзимов в сыворотке, так же как пока-
затели фракции выброса и объемов левого желудоч-
ка были примерно равны и статистически достоверно 
не различались в изученных группах. Приступая к 
обсуждению полученных результатов, следует особо 
отметить, что внутрикоронарное введение неотона в 
суммарной дозе 2 г, так же как и мексикора в дозе 200 
мг, у больных ОИМ непосредственно после восста-
новления кровотока в ИОА не сопровождалось каки-
ми-либо осложнениями как со стороны сердечно-
сосудистой системы, так и вообще в самочувствии 
пациентов. Следовательно, можно говорить о том, 
что внутрикоронарное использование препаратов 
неотон и мексикор у больных с ОИМ после восста-
новления кровотока в инфарктответственной арте-
рии безопасно и не сопровождается какими-либо 
серьезными осложнениями на госпитальном этапе. 
Также следует отметить, что при примерно равных 
клинико-лабораторных показателях в изученных трех 
группах больных ОИМ, в том числе по исходным пока-
зателям концентрации в сыворотке крови кардиоспе-
цифичных энзимов  (тропонин I, миоглобин) и общей 
фракции выброса левого желудочка спустя 12 часов 
после начала заболевания, а именно к этому времени 
при ОИМ наблюдается достижение пика концентра-
ции энзимов в крови [13], мы выявили статистически 
достоверную разницу между группами больных ОИМ, 
получивших внутрикоронарные препараты, с одной 
стороны, и группой больных с ОИМ, которые такой 
терапии не получали, с другой. В первых двух группах 
показатели тропонина I и миоглобина через 12 часов 
были соответственно 195 и 430 нг/мл, то есть досто-
верно ниже, чем в третьей группе больных ОИМ ( 690 
нг/мл). Спустя 24 часа после начала заболевания эти 
показатели во всех изученных группах снизились, 
и разницы между группами уже не наблюдалось. 
Следует отметить, что суммарные показатели концен-
трации кардиоспецифичных энзимов в крови также 
были достоверно ниже в первых двух группах боль-
ных, чем в третьей, контрольной группе. Полученные 
данные с достаточно высокой долей вероятности 
позволяют нам говорить о том, что в группах больных, 
которым проводилось внутрикоронарное введение 
препаратов «Неотон» и «мексикор» непосредствен-
но после восстановления кровотока в ИОА, то есть, 
спустя примерно 4,0–4,5 часа от начала заболевания, 
наблюдалось достоверно меньшее поражение мио-
карда, чем у аналогичных больных, не получавших 
внутрикоронарной медикаментозной терапии кар-

диоцитопротекторами. Косвенным подтверждением 
сказанного может служить и тот факт, что в первых 
двух группах на 10-й день заболевания наблюдался 
рост фракции выброса левого желудочка, тогда как в 
контрольной группе фракция выброса левого желу-
дочка достоверно не изменялась. Повторное изуче-
ние фракции выброса левого желудочка мы выполня-
ли, как уже было сказано, на 10-е сутки заболевания. 
К этому времени, по данным ряда авторов, исчезает 
компенсаторый гиперкинез, который имеет место 
у больных ОИМ на начальных стадиях заболевания. 
Как уже было отмечено, именно в этот период мы 
наблюдали достоверное увеличение ФВ ЛЖ в груп-
пах с внутрикоронарным введением метаболических 
цитопротекторов, а также положительную динамику 
конечно-систолических объемов. По мнению некото-
рых авторов, конечно-систолический объем является 
одним из важных прогностических факторов исхода 
заболевания в отдаленном периоде [29]. Учитывая 
достоверное уменьшение КСО в первых двух иссле-
дуемых группах,  можно сделать вывод о благоприят-
ном влиянии внутрикоронарного введения цитопро-
текторов на прогноз заболевания и предупреждение 
ремоделирования ЛЖ в дальнейшем. 

Таким образом, проведенное исследование 
по зволило прийти к заключению, что внутрикоронар-
ное введение метаболических препаратов «Неото-
на» и «Мексикора» при остром инфаркте миокарда 
непосредственно после восстановления кровотока 
в сосуде является безопасным и не вызывает каких-
либо существенных клинических осложнений. Между 
тем по сравнению с пациентами ОИМ, не получивших 
такого лечения, у больных после внутрикоронарного 
лечения неотоном и мексикором  отмечается досто-
верно более низкая концентрация кардиоспецифи-
ческих энзимов в крови, что может косвенно указы-
вать на гибель меньшего объема мышцы сердца в 
инфарцированной области. На это же указывает и 
тот факт, что у пациентов ОИМ, получивших внутри-
коронарное лечение неотоном или мексикором, на 
госпитальном этапе лечения имеются достоверно 
лучшие показатели функциональной способности 
левого желудочка, чем у аналогичных пациентов, не 
получивших такого лечения. Особо следует отметить, 
что исходные показатели, как концентрации энзимов 
в крови, так и функциональной способности левого 
желудочка, достоверно не различались у изученных 
пациентов во всех трех группах.

 Все сказанное подтверждает наше предположе-
ние о благотворном влиянии неотона и мексикора 
на сохранение ишемизированного, но жизнеспособ-
ного миокарда, а также и на предупреждение репер-
фузионного повреждения миокарда. Однако малое 
количество наблюдений не позволяет делать далеко 
идущие выводы  и требует дальнейшего накопления 
опыта.     
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Часть 1
Чрескожное закрытие перимембранозных 
дефектов межжелудочковой перегороки 
с помощью эксцентрического окклюдера 
Amplatzer: многоцентровое исследование 

с длительным наблюдением

Введение
Доля дефектов межжелудочковой перегород-

ки (ДМЖП) в структуре врожденной патологии 
сердца составляет 20%. Перимембранозные 
дефекты (ПМДМЖП) являются наиболее рас-
пространенным врожденным пороком сердца. 
Около 75% всех ДМЖП расположены в сред-
ней части верхней половины межжелудочковой 
перегородки и связаны с аортальным клапаном. 
Такие ДМЖП классифицируются как перимем-
бранозные трабекулярные, или подклапанные, 
субаортальные дефекты, или дефекты 2-го типа 
по Kirklin [1]. Обычным показанием к лечению 
больных является наличие выраженного сбро-
са крови слева направо и перегрузка левого 
желудочка. Оперативное лечение таких дефектов 
характеризуется низкой летальностью, хотя в 
ряде случаев возникают осложнения (остаточ-
ные дефекты, артиовентрикулярная блокада) [2]. 
Предпринимались попытки чрезкожного закры-
тия ПМДМЖП с помощью устройства Raskhind и 
окклюдера кнопочного типа, однако они сопро-
вождались высокой частотой остаточного сбро-
са крови, а также различными осложнениями. 
Подобные результаты были обусловлены, глав-
ным образом, тем, что упомянутые устройства 
были разработаны для закрытия дефектов меж-
предсердной перегородки (ДМПП) или артери-
ального протока (АП) [3,4,5]. 

Компанией AGA Medical Corporation (Голден 
Вэлли, Миннесота) был разработан новый окклю-
дер системы Amplatzer эксцентрической формы, 
предназначенный для устранения дефектов мем-
бранозной части МЖП и позволяющий мини-
мизировать риск для окружающих структур [6]. 
В ходе проведенных недавно исследований была 
подтверждена техническая простота, безопас-

ность и эффективность использования окклюдеров 
Amplatzer для закрытия ПМДМЖП. Подробное опи-
сание устройства окклюдера и техники его имплан-
тации приведено в других источниках (7-10). 

В этой работе представлены результаты 
использования эксцентрических окклюдеров 
Amplatzer для закрытия ПМДМЖП в различных 
центрах с определением частоты закрытия ДМЖП 
и послеоперационных изменений ЭКГ. В иссле-
довании участвовали лишь те центры, в которых 
были получены достоверные данные послеопе-
рационного наблюдения.

Результаты
Транскатетерное закрытие ПМДМЖП было 

выполнено 186 больным (102 мужчины, 84 жен-
щины), средний вес которых составил 43,5 кг 
(12,5 — 77 кг). Возраст больных колебался от 3 
до 51 года (в среднем 15,9 года) (таблица 1). По 
морфологии ПМДМЖП все больные были разде-
лены на 3 группы.
Таблица 1.  Группы больных

Возраст, лет 15,9 (3 – 51) лет

Вес, кг 43,5 (12,5 – 77) кг

Размер дефекта, мм 5,1 (2,8 – 12,8) мм

Размер окклюдера, мм 7,5 (4 – 16) мм

Время рентгено скопии, мин 46,5 (15 – 140) мин

Кол-во больных 186 (102 мужчины, 84 женщины)

У 106 больных имелся единичный ПДМЖП; 
у 63 – единичный ПДМЖП с аневризматическими 
изменениями, у остальных 17 – множествен-
ные ДМЖП с аневризматическими изменени-
ями. По данным ангиографии размер дефекта 
составлял от 2,5 до 12 мм (в среднем 5,1 мм). 
В последней группе больных мы не выполняли 
измерений ПДМЖП, а выбор устройства осу-
ществлялся на основании диаметра «шейки» 
аневризмы. Окклюдер был успешно импланти-
рован всем больным. Частота полного закры-
тия ДМЖП непосредственно после имплантации 
составила 90% в первой группе и увеличилась до 
100% через 1 месяц после вмешательства. Во 
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второй группе непосредственно после импланта-
ции частота закрытия ДМЖП составила 98% и не 
менялась в период наблюдения. В третьей группе 
непосредственно после имплантации окклюде-
ра частота закрытия ДМЖП составила 89% и не 
менялась в течение 1 года после вмешатель-
ства. В исследовании не было зафиксировано 
клинических признаков гемолиза, механической 
эмболии или бактериального эндокардита после 
имплантации устройства.

Изменения на ЭКГ
Перед операцией изменения на ЭКГ у больных 

отсутствовали или свидетельствовали об уве-
личении левого желудочка. После операции (не 
ранее чем через 3 месяца) у 9 больных при ЭКГ 
была выявлена блокада передней ветви левой 
ножки пучка Гиса (ПВЛНПГ), у 8 больных – пол-
ная блокада правой ножки пучка Гиса (ПНПГ), 
у 7 больных – неполная блокада правой ножки 
пучка Гиса. Полная атриовентрикулярная бло-
када (АВБ) в послеоперационном периоде раз-
вилась у 2 больных (1,07%). У одного из них 
непосредственно после имплантации устройства 
была зафиксирована неполная блокада ПВЛНПГ, 
а через 24 ч – полная АВБ. Частота сердечных 
сокращений при этом составляла 28 уд./мин. 
На фоне лечения стероидными препаратами и 
атропином произошло восстановление синусового 
ритма, в течение 2 месяцев сохранялась неполная 
блокада ПВЛНПГ. Через 1 год эти нарушения ЭКГ 
все еще сохранялись. У второго больного непос-
редственно после операции развилась полная АВБ, 
что потребовало временной кардиостимуляции в 
течение 1 недели. Через 1 месяц было достигнуто 
восстановление синусового ритма, на ЭКГ сохраня-
лись признаки неполной блокады ПВЛНПГ.

Обсуждение
По данным реестра AGA эксцентрический 

окклюдер Amplatzer был использован для закры-
тия более 1000 ПМДМЖП. С технической точки 
зрения эта процедура хорошо отработана и 
характеризуется высокой частотой положитель-
ных результатов, а частота осложнений невели-
ка по сравнению с открытым вмешательством 
[6–11]. Как сказано выше, морфология, размер 
и локализация ДМЖП по данным ангиографии 
и ЧПЭ являются весьма разнообразными [11, 
12]. После установки длинного интродьюсера в 
левый желудочек весьма эффективной является 
левая вентрикулография, причем не только с 
позиции адекватного выбора устройства, но и с 
целью определения анатомических особеннос-
тей ПМДМЖП (рис. 1). 

Выбор окклюдера в значительной мере зави-
сит от морфологического варианта дефекта. 
В первой группе ПМДМЖП (единичный дефект 
без аневризмы) мы стремились использовать 
окклюдеры как можно меньшего размера – либо 

соответствующего диаметру ПМДМЖВ, либо 
на 2 мм шире. Во второй группе мы использо-
вали окклюдеры, диаметр которых был на 4 мм 
больше диаметра дефекта. В наиболее слож-
ной, третьей группе (множественные дефекты 
с аневризмой) мы использовали максималь-
но широкий, окклюдер чтобы закрыть «шейку» 
аневризмы. После имплантации окклюдера 
во многих случаях он принимал грибовидную 
форму за счет характерного взаиморасполо-
жения промежуточной части и правого диска. 
Несмотря на отсутствие случаев полной АВБ 
в третьей группе, частота остаточного сброса 
крови у этих больных была максимальной. В 
период наблюдения (от 3 месяцев до 2 лет) в 
первой и второй группах получены очень хоро-
шие результаты. Результаты лечения больных 
в третьей группе также являются положитель-
ными, хотя при данном типе дефекта, возмож-
но, более адекватным является использование 
модифицированного окклюдера.

Описаны нарушения проводимости и ритма 
после закрытия ДМЖП с помощью окклюде-
ра Amplatzer [10–13]. В нашем исследовании 
полная антривентрикулярная блокада после 
имплантации окклюдера была отмечена у двух 
больных (1,07%). На фоне консервативного 
лечения и временной кардиостимуляции в 
обоих случаях удалось восстановить синусо-
вый ритм в течение 1 недели и 2 месяцев, 
соответственно. Еще у одного больного вско-
ре после имплантации окклюдера развились 
нарушения ритма другого характера, которые 
сохранялись на средних сроках наблюдения. 
По характеру нарушений ритма транскатетер-
ное вмешательство было сопоставимо с откры-
той операцией (2). Однако для оценки наруше-
ний ритма в отдаленном периоде требуются 
дополнительные исследования, в том числе 
перспективные исследования с участием боль-
ных после открытой операции и транскатетер-
ного вмешательства по поводу ДМЖП.

Выводы
Получены хорошие непосредственные резуль-

таты транскатетерного закрытия ПМДМЖП с вы-
сокой частотой закрытия дефектов и низкой 
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Рис 1. Левая вентрикулография после установки 
интродьюсера.
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частотой осложнений по сравнению с открытым 
вмешательством. После получения долгосрочных 
результатов эта методика может использоваться 
как дополнение к открытой операции.
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Часть 2
Окклюдеры системы Amplatzer 

и отдаленные результаты 
транскатетерного закрытия 

вторичных дефектов межпредсердной 
перегородки

Введение
Транскатетерное закрытие вторичных дефек-

тов межпредсердной перегородки (ДМПП-2) 
интенсивно развивается как альтернатива откры-
тому вмешательству [1]. Более 30 лет назад пер-
вые устройства для транскатетерного закрытия 
вторичных дефектов межпредсердной перего-
родки требовали использования громоздких сис-
тем доставки и применялись лишь у некоторых 
детей старшего возраста и взрослых. С тех пор 
произошло существенное увеличение числа раз-
личных специальных устройств, систем достав-
ки небольшого размера, а также извлекаемых 
элементов. Стало очевидным, что существую-
щие типы заплат, использующиеся в окклюдерах, 
не могут применяться у многих детей (до 50%) 
с дефектами большого диаметра (более 20 мм), 
маленьким свободным краем межпредсердной 
перегородки рядом с аортой, а также множест-
венными дефектами небольшого размера. Кроме 
того, при использовании популярных конструк-
ций – например, устройства Bard Clamshell (USCI, 
Биллерика, Массачусетс) или устройства кно-
почного типа (Custom Medical Devices, Амарилло, 
Техас), наблюдалась высокая частота остаточных 
дефектов, поломок одной или нескольких ножек 
заплаты в отдаленном периоде, а также миграций 
заплаты и механической эмболии. В опытах на 
животных Sharafuddin и соавт. продемонстриро-
вали эффективность и безопасность нового под-
хода к закрытию септальных дефектов с помо-
щью нитиноловых протезов. Данное устройство 
– окклюдер системы Amplatzer (ОСА) – лишено 
недостатков, свойственных его предшествен-
никам, и впервые былo применено в клинике 
в сентябре 1995 г. (г. Братислава, Республика 
Словакия). Окклюдер системы Amplatzer (ОСА) 
является одним из самых популярных устройств 
для транскатетерного закрытия ДМПП-2 [2]. При 
использовании этой системы для чрескожно-
го закрытия ДМПП-2 были получены хорошие 
непосредственные, краткосрочные и средне-
срочные результаты [2, 3, 4, 5, 6]. Однако отда-
ленные результаты имплантации ОСА неизвест-
ны. В связи с этим целью данного исследования 
была оценка отдаленных результатов транска-
тетерного закрытия ДМПП-2 с помощью ОСА на 
базе одного учреждения. 

Техника вмешательства
Операция проводилась в условиях общего 

обезболивания под контролем чреcпищевод-
ной эхокардиографии. Перед катетеризаци-
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ей выполнялась чреcпищеводная эхокардио-
графия (ЧПЭ) в двух плоскостях для оценки 
диаметра дефекта и расстояния до верхней 
и нижней полых вен, правых легочных вен, 
корня аорты, атриовентрикулярных клапанов 
и венечного синуса. Доступ осуществлялся 
через правую бедренную вену. Б ольным внут-
ривенно вводили гепарин в дозе 100 МЕ/кг 
и антибиотики (флуклоксациллин 100 мг/кг). 
После измерения гемодинамических пока-
зателей в левую безымянную вену и пра-
вую верх недолевую легочную вену вводил-
ся контраст. С целью определения диаметра 
дефекта в расправленном состоянии и выбо-
ра устройства соответствующего размера в 
левое предсердие вводили измерительный 
баллонный катетер Meditech (Boston Scientific 
Corporation, Уотердаун, Массачусетс), кото-
рый наполняли контрастным веществом и 
подтягивали в направлении перегородки до 
тех пор, пока он не проходил в правое пред-
сердие с небольшим сопротивлением. После 
измерения объема введенного контрастно-
го вещества баллон сдували, удаляли, рас-
правляли повторно и измеряли с помощью 
специальной линейки. Впоследствии исполь-
зовались измерительные баллоны AGA с мар-
керами. 

По проводнику в левое предсердие вводи-
ли интродьюсер 7 F (8—12 F при диаметре уст-
ройства более 17 мм). Устройство «накручи-
вали» на кончик системы доставки, смачивали 
физиологическим раствором и устанавлива-
ли в загрузочную систему, которую, в свою 
очередь, вводили в длинный проводник. 
Нажатием на кабель доставки устройство про-
водили через проводник. Левопредсердный 
диск и промежуточную часть устройства уста-
навливали в полости левого предсердия под 
контролем ЧПЭ. Частично имплантирован-
ное устройство подтягивали в направлении 
перегородки, в результате чего происходи-
ло его центрирование в просвете дефекта. 
Придерживая кабель доставки одной рукой 
и подтягивая интродьюсер другой, устанав-
ливали правопредсердный диск. Перед отсо-
единением устройства выполнялась ЧПЭ для 
контроля правильности его установки и для 
визуализации атриовентрикулярных клапа-
нов, верхней полой вены, венечного синуса и 
кровотока в правую верхнедолевую легочную 
вену. Адекватность фиксации устройства кон-
тролировалась осторожным продвижением и 
подтягиванием системы доставки (Minnesota 
Wiggle). Для завершения имплантации уст-
ройство «скручивали» с кабеля. Затем выпол-
нялась правосторонняя вентрикулография, 
рентгеноскопическое исследование и ЧПЭ с 
целью контроля правильности расположения 
устройства и исключения наличия остаточ-

ных дефектов. После вмешательства больных 
переводили в реанимационное отделение, 
где им внутривенно вводился гепарин в дозе 
400 МЕ/кг/сут. в течение 24 часов с последу-
ющим переходом на аспирин (2—3 мг/кг/сут.) 
в течение 6 месяцев.

Перед выпиской больным выполнялось кли-
ническое обследование, включавшее в себя 
ЭКГ, ТТЭ и рентгенографию грудной клетки в 
двух проекциях. В дальнейшем обследование 
проводилось через 1, 3, 12 и 24 месяца после 
имплантации устройства и включало в себя ЭКГ 
и ТТЭ. Рентгенография грудной клетки в двух 
проекциях выполнялась через 12 месяцев после 
вмешательства, а затем — ежегодно.

Материал и методы
В период с сентября 1995-го по январь 

2006 года транскатетерная имплантация ОСА 
была выполнена 420 больным с изолирован-
ным ДМПП-2. Наблюдение за состоянием 
больных, которым операция была выполнена 
в период с сентября 1995-го по январь 2000 
года, проводилось вплоть до мая 2004 г. Все 
эти больные были включены в предыдущее 
исследование, в рамках которого оценива-
лись морфологические параметры изолиро-
ванного ДМПП-2 [7]. Средний возраст боль-
ных на момент операции составил 11,9 ± 11,6 
года, а средний вес– 36,0 ± 20,9 кг. Данное 
исследование было частью клинических испы-
таний устройства, утвержденных Комитетом 
по этике. Все больные (или их родители) 
предоставили информированное согласие на 
участие в исследовании. 

Септальный окклюдер системы Amplatzer 
(AGA Medical Corporation, Golden Valley, 
Миннесота, США) представляет собой округ-
лое саморасправляющееся и самоцентрирую-
щееся устройство, состоящее из двух дисков, 
с возможностью изменения места фиксации 
(рис 2 а, б). 

Основой каждого диска является сеть плотно-
го плетения, состоящая из 72 нитиноловых нитей 
(диаметр каждой нити 0,004—0,005 дюйма). 
Диски соединены между собой короткой цилин-
дрической частью. При стентировании дефек-
та диаметр промежуточной части должен соот-
ветствовать диаметру дефекта в расправленном 
состоянии (по данным измерения с помощью 
баллонного катетера). Выпускаются устройства с 
диаметром промежуточной части от 4 до 10 мм, 
левопредсердный диск на 12 мм больше, чем 
промежуточная часть, правопредсердный диск 
несколько меньше левопредсердного (8 мм). 
В устройствах размером 11 — 40 мм левопред-
сердный диск на 14 мм больше промежуточной 
части, а правопредсердный диск – лишь на 10 мм. 
С целью индукции стаза крови и тромбообразо-
вания в структуру дисков и промежуточной части 
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включены полиэфирные заплаты. Устройство 
соединяют с кабелем доставки с помощью мик-
рорезьбы на правопредсердном диске, устанав-
ливают в погрузочное устройство и вводят через 
длинный интродьюсер диаметром 7—12 F. 

Выбор больных для транскатетерного 
устранения дефекта

Основными критериями при оценке показаний 
к транскатетерному закрытию ДМПП с помощью 
ОСА были максимальный диаметр дефекта и его 
морфологические характеристики. Параметры 
ДМПП-2 у всех больных, участвовавших в данном 
исследовании, были подробно описаны ранее 
[7]. Суть методики заключалась в выполнении 
чреспищеводной эхокардиографии (ЧПЭ) всем 
больным, у которых по данным трансторакаль-
ной эхокардиографии (ТТЭ) имелись условия для 
чрескожного закрытия дефектов, а также боль-
ным с плохим качеством визуализации дефекта 
при ТТЭ. ЧПЭ и ТТЭ выполнялись на ультразвуко-
вых сканерах Hewlett-Packard Sonos 1000 и 5500 
(Андовер, Массачусетс). При ЧПЭ использовался 
детский чреспищеводный двухплоскостной дат-
чик с рабочей частотой 5,0/7,5 МГц. Чрескожное 
закрытие дефекта выполнялось больным с мак-
симальным диаметром ДМПП по данным ЧППЭ 
< 30 мм, а также при наличии одного из следую-
щих условий: центральное расположение дефек-
та; недостаточная ширина его передне-верхнего 
края; перфорированная аневризма межпредсерд-
ной перегородки или множественные ее дефек-
ты. Таким образом, больным с максимальным 
диаметром дефекта по данным ЧПЭ более 30 мм, 
отсутствием или недостаточной шириной его 
задне-нижнего края (<5 мм), передне-нижнего 
края, задне-верхнего края или края, примыкаю-

щего к устью коронарного синуса, выполнялось 
открытое вмешательство, и в данное исследова-
ние они не включены. 

Протокол наблюдения
Непосредственно после отсоединения ОСА 

выполнялось детальное эхокардиографическое 
исследования (ЧПЭ) с оценкой формы окклюдера 
и наличия тромбов на его поверхности. В режиме 
цветового допплеровского картирования оцени-
валось наличие остаточного шунтирования крови 
через межпредсердную перегородку. При длине 
допплеровского сигнала более 2 мм остаточный 
дефект расценивался как небольшой, 2—4 мм 
– как средний и более 4 мм – как крупный. Также 
оценивалось расположение окклюдера относи-
тельно обоих атриовентрикулярных клапанов, 
в частности, для исключения фиксации какого-
либо из них. Проводилось измерение кровотока 
по обеим полым венам, правым легочным венам 
и венечному синусу. 

Через 24 ч. больным выполняли ЭКГ, рен-
тгенографию грудной клетки и ТТЭ. При рен-
тгенографии и ТТЭ оценивалась форма ОСА. 
Для выявления тромбов на поверхности дисков 
окклюдера проводили ТТЭ. Поиск и количествен-
ная оценка остаточных дефект ов осуществлялись 
посредством цветного допплеровского карти-
рования кровотока с соблюдением критериев, 
установленных для ЧПЭ. Определяли расположе-
ние обоих атриовентрикулярных клапанов отно-
сительно окклюдера, наличие нарушений оттока 
крови по обеим полым венам, правым легочным 
венам и коронарному синусу. 

Впоследствии ЭКГ и ТТЭ выполнялись на 
сроках 1, 3 и 12 мес, а затем — ежегодно. Тот же 
протокол ТТЭ использовался через 24 ч после 
вмешательства. Кроме того, при каждом обсле-
довании оценивалось наличие осложнений имп-
лантации ОСА. Всем больным назначали аспи-
рин в дозе 5 мг/кг/сут. на 6 мес после операции. 
В течение этого периода также проводилась 
профилактика инфекционного эндокардита.

Методы статистического анализа
Данные представлены в виде среднего ± стан-

дартное отклонение или в виде медианы и соот-
ветствующего ей интервала.

Результаты
Во время наблюдения (52 — 104 мес, медиана 

74 мес) не было зарегистрировано случаев смер-
ти больных, перфорации камер сердца, механи-
ческой эмболии или неправильного расположе-
ния устройства, инфекционного эндокардита, а 
также каких-либо других осложнений, связанных 
с закрытием ДМПП-2. 

Средний максимальный диаметр дефекта по 
данным ЧПЭ составлял 12,9 ± 4,4 мм, средний 
диаметр дефекта в расправленном состоянии — 
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Рисунок 2.
Механизмы герметичного закрытия дефекта с помощью 
окклюдера Amplatzer
а. края дисков загнуты внутрь, правопредсердный диск 
несколько меньше левопредсердного, что обеспечивает 
надежную фиксацию устройства к краям дефекта; 
б. закрытие дефекта достигается двумя методами: 
1) непосредственное закрытие промежуточной частью 
устройства и 2) вторичный тромбоз, индуцированный дакроновой 
тканью.

           а                                                            б 
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15,9 ± 4,8 мм. Дефект с отсутствующим или 
недостаточно выраженным передне-верхним 
краем был обнаружен у 80 больных (53,0%), цен-
трально расположенный – у 45 больных (29,8%), 
перфорированная аневризма межпредсердной 
перегородки – у 15 больных (9,9%), множествен-
ные дефекты перегородки – у 11 больных (7,3%) 
[7]. Всего было имплантировано 152 окклюдера. 
Одному из больных с двумя отдельными дефек-
тами межпредсердной перегородки были имп-
лантированы два окклюдера. Средний диаметр 
ОСА составил 16,1 ± 5,3 мм.

Полное закрытие дефекта непосредственно 
после имплантации (по данным ЧПЭ) было заре-
гистрировано у 120 из 151 больных (79,4%). 
Остаточное шунтирование крови было умерен-
ным у 6 больных (3,9%) и небольшим – у 25 
(16,5%). Через 24 ч после вмешательства полное 
закрытие дефекта (по данным ТТЭ) было выявле-
но у 138 больных (91,3%), а остаточное шунтиро-
вание крови – у 13 больных (8,6%), из которых у 4 
имелись умеренные остаточные дефекты (2,6%), 
а у 9 – небольшие дефекты (5,9%). Через 1 мес 
после вмешательства полное закрытие дефекта 
отмечалось у 144 больных (95,3%). Умеренный 
сброс крови был зарегистрирован у 3 больных 
(1,9%), небольшой сброс – у 4 (2,6%). Через 
3 мес после вмешательства дефект был полно-
стью закрытым у 149 больных (98,6%). Умеренный 
остаточный сброс крови присутствовал у 2 боль-
ных (1,3%). Через 1 год полное закрытие выяв-
лено у 150 больных (99,3%). Остаточный сброс 
крови имелся у 1 больного (0,6%) и был неболь-
шим. Через 3 года, а также на последующих сро-
ках наблюдения, все дефекты были закрыты.

Случаев фиксации митрального или трикус-
пидального клапана отмечено не было. Отток по 
обеим полым венам, правым легочным венам 
и коронарному синусу был нормальным у всех 
больных на всех сроках наблюдения. 

Случаев деформации или поломки окклюдера 
также не было. 

Обсуждение
Исследование продемонстрировало отлич-

ные результаты чрескожного закрытия ДМПП-2 
с помощью ОСА на сроках до 8,6 года после 
вмешательства. Транскатетерное закрытие ОСА 
было безопасным – в исследовании не было 
зарегистрировано случаев смерти больных или 
развития тяжелых осложнений. Все дефекты 
полностью закрылись через 3 года после вме-
шательства, что подтверждает эффективность 
имплантации ОСА. 

Безопасность закрытия 
ДМПП-2 с помощью ОСА 

Осложнения чрескожного закрытия ДМПП-2 с 
помощью ОСА, описанные в литературе, наблю-
даются редко и у подавляющего большинства 

больных возникают в раннем послеоперационном 
периоде [6, 9]. В редких случаях эти осложнения 
являются поздними [9, 10, 11, 13]. В настоящем 
исследовании не было отмечено случаев смерти 
больных или развития у них тяжелых осложнений. 
Таким образом, проведенное исследование под-
тверждает безопасность чрескожного закрытия 
ДМПП-2 с помощью ОСА на сроках до 8,6 года 
после операции. 

Перфорация камер сердца – редкое и угро-
жающее жизни осложнение транскатетерного 
закрытия ДМПП-2, которое отсутствовало в дан-
ном исследовании. Перфорация камеры сердца 
проводником произошла у одного из 258 больных 
в исследовании Chessa et al. и потребовала дре-
нирования полости перикарда [9]. Напротив, слу-
чаи перфорации сердца, развивающиеся через 
6 месяцев после имплантации ОСА и приводящие 
к недостаточности кровообращения, по-прежне-
му остаются необъяснимыми и вызывают еще 
большую тревогу [10]. Свищ между аортой и 
правым предсердием является редким осложнени-
ем, вызванным эрозией стенки аорты правопред-
сердным диском ОСА [11]. Это осложнение было 
зарегистрировано через 3 мес после имплантации 
ОСА в область дефекта с узким передне-верхним 
краем. При диаметре дефекта в расправленном 
состоянии 26 мм использовался окклюдер разме-
ром 26 мм. Выбор устройства, диаметр которого на 
2–4 мм превышает диаметр дефекта в расправлен-
ном состоянии, возможно, позволит предотвратить 
формирование свища при данном типе дефекта. 

Механическая эмболия и неправильное рас-
положение устройства также являются хорошо 
известными осложнениями чрескожного закры-
тия ДМПП-2 и не были зафиксированы у боль-
ных в данном исследовании. По данным, частота 
эмболии устройством ОСА составляет 0,55% (21 
случай на 3824 вмешательства) [12]. Среди этого 
21 больного у 15 устройство удалось удалить 
чрескожно, еще у 6 – с помощью открытой опе-
рации. В большинстве случаев эмболия была 
следствием недостаточной величины устройства 
или неправильных критериев отбора больных для 
имплантации ОСА. Некоторые эпизоды эмболии 
могут быть вызваны техническими ошибками опе-
ратора. Таким образом, механическую эмболию 
при чрескожном закрытии ДМПП-2 с помощью 
ОСА можно предотвратить. Неправильная фикса-
ция устройства была зарегистрирована у 2 из 258 
больных в исследовании Chessa et al и как и эмбо-
лию ее можно предотвратить при имплантации 
ОСА [9]. В дополнение к эмболии в раннем после-
операционном периоде описаны случаи механи-
ческой эмболии через 1 нед после имплантации 
[13]. Дефект перегородки имел овальную форму, 
а размер ОСА был недостаточным, что приводило 
к механической эмболии. 

Частота образования тромба на поверхнос-
ти устройств для закрытия ДМПП-2, в частности 
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ОСА, невелика [14, 15]. Тромбы формируются как 
в раннем, так и в отдаленном послеоперацион-
ном периоде. Для выявления мелких клинически 
незначимых тромбов требуется выполнение ЧПЭ. 
У большинства больных тромбы рассасываются 
без клинических последствий на фоне консер-
вативного лечения. В исключительных случаях 
требуется открытая операция для удаления уст-
ройства в связи с прогрессирующим увеличением 
размера тромба. В нашем исследовании непос-
редственно после операции, а также в отдаленном 
периоде, случаев тромбоэмболии отмечено не 
было. С другой стороны, в данном исследовании 
ЧПЭ выполнялась лишь непосредственно после 
имплантации устройства, в связи с чем мелкие 
клинически незначимые тромбы могли оставаться 
незамеченными во время наблюдения.

Нарушения ритма по данным Chessa et al явля-
ются вторым по частоте осложнением. [9]. Самая 
частая форма нарушений ритма — фибрилляция 
предсердий, которая была зафиксирована у 7 
из 258 больных в процессе имплантации окклю-
дера. Однако подавляющее большинство боль-
ных с фибрилляцией предсердия это больные 
взрослые. В нашем исследовании участвовали 
только дети, в связи с чем случаев фибрилляции 
предсердий отмечено не было. По данным Hill 
et al., после имплантации ОСА зарегистрирова-
на высокая частота наджелудочковых наруше-
ний ритма, главным образом наджелудочковой 
экстрасистолии [16]. Подобным же образом, в 
нашем исследовании были отмечены эпизоды 
наджелудочковой экстрасистолии у 3 больных 
после имплантации ОСА, которые полностью 
отсутствовали через 1 месяц. Кроме того, у одно-
го больного была диагностирована желудочковая 
экстрасистолия, которая отсутствовала через 1 
мес после операции. В исследовании Chessa 
et al. у 1 больного из 258 была отмечена полная 
атриовентрикулярная блокада после импланта-
ции устройства слишком большого диаметра [9]. 
Полная атриовентрикулярная блокада исчезла 
после удаления устройства, а оставшийся дефект 
был успешно устранен с помощью окклюдера 
меньшего диаметра. У 3 из 41 больного (7%), 
участвовавших в исследовании Hill et al., были 
отмечены изменения атриовентрикулярного про-
ведения, потребовавшие имплантации электро-
кардиостимулятора у 1 больного [16]. У одного 
6-летнего больного при диаметре дефекта в рас-
правленном состоянии 24 мм, тонким и широким 
задне-нижним краем развилась полная атрио-
вентрикулярная диссоциация. Окклюдер систе-
мы Amplatzer диаметром 24 мм был импланти-
рован в непосредственной близости от обоих 
атриовентрикулярных клапанов, что привело к 
нарушению атриовентрикулярной проводимос-
ти. Нарушения атриовентрикулярного проведе-
ния в нашем исследовании отсутствовали как в 
раннем, так и в отдаленном послеоперационном 

периоде. Мы считаем, что для предотвращения 
тяжелых нарушений атриовентрикулярного прове-
дения необходим адекватный подбор больных для 
чрескожного вмешательства и правильный выбор 
диаметра имплантируемого окклюдера. 

Случаев инфекционного эндокардита после 
имплантации ОСА в рамках нашего исследования 
не было. Всем больным в течение 6 мес после 
операции проводилась антибиотикопрофилакти-
ка. Однако у одного из больных с имплантиро-
ванным ОСА был отмечен инфекционный эндо-
кардит почти через 2 мес после операции, что 
подчеркивает необходимость проведения анти-
биотикопрофилактики до полной эндотелизации 
устройства, которая обычно завершается в сроки 
от 1 до 3 мес после имплантации [8, 17]. 

Работа обоих атриовентрикулярных клапанов, 
отток крови по обеим полым венам, правым легоч-
ным венам и венечному синусу непосредственно 
после имплантации ОСА, а также в период наблю-
дения, были нормальными. Точная оценка разме-
ра и морфологии ДМПП-2 чрезвычайно важна для 
предотвращения фиксации вышеперечисленных 
структур в имплантированном устройстве [7]. 
Помимо тщательного отбора больных необхо-
дим детальный контроль правильности установки 
окклюдера для исключения фиксации этих струк-
тур в устройстве. 

До настоящего времени ни в одном из иссле-
дований не было зарегистрировано случаев 
поломки ОСА после его имплантации. Также ни в 
одном из исследований, включая данное, не было 
отмечено случаев деформации окклюдеров[18]. 

Эффективность закрытия ДМПП-2 
с помощью ОСА 

В настоящем исследовании была подтвержде-
на эффективность закрытия ДМПП-2 с помощью 
ОСА. Наша группа из 151 больного сформиро-
вана из общей группы детей с изолированным 
ДМПП-2, обследованных в центре (190 детей) 
[7]. Таким образом, у 79,4% больных с изоли-
рованным ДМПП-2 была успешно выполнена 
имплантация ОСА. В исследовании Fischer et 
al. успешная имплантация ОСА была проведена 
200 из 236 больных (84,7%) [6]. Полное закрытие 
дефекта непосредственно после имплантации 
окклюдера (по данным ЧПЭ) было достигнуто 
у 120 из 151 больных в нашем исследовании 
(79,4%). Остаточный сброс крови был умеренно 
выраженным у 6 больных и слабовыраженным 
у 25 больных. Через сутки после вмешательс-
тва по данным ЧПЭ полное закрытие дефекта 
было достигнуто у 138 из 151 больного (91,3%). 
Частота полного закрытия дефекта постепенно 
увеличивалась в период наблюдения и на сроке 
3 месяца составила 100% (по данным ЧПЭ). В 
других работах частота полного закрытия дефекта 
непосредственно после имплантации, в раннем и 
среднеотдаленном послеоперационном периоде 
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также была высокой [2–5[. Например, при меди-
ане периода наблюдения 2,3 года Fischer et al. 
зарегистрировали полное закрытие ДМПП у 94% 
больных, у остальных имелось незначительное 
остаточное шунтирование крови [6].

Выводы 
Данное исследование показало, что чрескож-

ное закрытие ДМПП-2 с помощью ОСА является 
безопасным и эффективным методом при сроке 
наблюдения до 8,6 года. Адекватный подбор 
больных на основании диаметра и морфологии 
ДМПП-2, выбор окклюдера оптимального диа-
метра, внимание к техническим деталям в про-
цессе имплантации, антибиотикопрофилактика 
инфекционного эндокардита и аспирин в низкой 
дозе в течение 6 мес после имплантации ОСА 
являются необходимыми элементами для пре-
дотвращения осложнений и достижения высокой 
частоты закрытия дефектов. 
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Часть 3
Транскатетерное закрытие артериального 
протока с помощью окклюдеров Amplatzer: 

отдаленные результаты

Введение
Чреcкожная окклюзия является распростра-

ненным методом лечения больных с незараще-
нием артериального протока (АП) [1,2]. В насто-
ящее время самым популярным материалом для 
окклюзии артериальных протоков небольшого 
диаметра являются спирали [3]. Для закрытия АП 
среднего и большого диаметров чаще использу-
ются окклюдеры системы Amplatzer [4]. Получены 
отличные непосредственные, ранние и среднеот-
даленные результатах транскатетерного закры-
тия АП с помощью ОСА [4-8]. Однако до пос-
леднего времени не было данных об отдаленных 
результатах имплантации окклюдеров системы 
Amplatzer (ОСА). Таким образом, целью нашего 
исследования была оценка отдаленных результа-
тов чреcкожного закрытия АП с помощью ОСА на 
базе одного учреждения. 

Материал и методы
В период с сентября 1996-го по апрель 2002 

года чреcкожное закрытие АП с помощью ОСА 
было выполнено 64 больным с минимальным 
диаметром АП 2 мм, наблюдение продолжалось 
вплоть до апреля 2005 г. Некоторые из этих боль-
ных были включены в исследования, проведен-
ные ранее [3, 4, 10]. Медиана возраста больных 
на момент вмешательства составила 3,4 года (от 
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0,5 до 29,2 года), а медиана веса – 15 кг (от 4,9 
до 58 кг). Данное исследование было частью кли-
нических испытаний устройства, утвержденных 
Этическим комитетом. Все больные (или их роди-
тели) предоставили информированное согласие 
на участие в исследовании. 

Окклюдер системы Amplatzer и система его 
доставки (AGA Medical, Голден Вэлли, Миннесота) 
подробно описаны ранее [10, 11]. У 9 больных 
использовалась модифицированная конструкция 
(изогнутый окклюдер Amplatzer) [10, 12]. 

Единственным критерием отбора больных для 
транскатетерного закрытия АП был минимальный 
диаметр АП по данным аортографии. Окклюдер 
Amplatzer использовался при минимальном диа-
метре протока 2 мм [3, 4, 10]. Спирали использо-
вались для эмболизации протока при его диамет-
ре менее 2 мм. 

Всем больным были выполнены объективное 
исследование, стандартная электрокардиогра-
фия в 12 отведениях (ЭКГ), рентгенография груд-
ной клетки и трансторакальная эхокардиография 
(ТТЭ). 

Протокол имплантации ОСА был детально опи-
сан ранее [4, 10]. Через 10 мин после отсоедине-
ния окклюдера выполнялась аортография с це-
лью оценки степени остаточного шунтирования 
крови. Если сброс крови не имел форму струи, 
он классифицировался как незначительный, при 
длине струи менее 2 мм – как небольшой, более 
2 мм – как выраженный. В процессе удаления 
катетера измеряли давление в камерах сердца 
для исключения обструкции нисходящей аорты и 
левой легочной артерии.

Через 24 ч выполнялись рентгенография груд-
ной клети и ТТЭ. При этом оценивалось положе-
ние и форма ОСА. С целью контроля тромбооб-
разования на поверхности окклюдера выполня-
лась ТТЭ. Цветное допплеровское картирование 
кровотока выполнялось для оценки остаточного 
сброса крови. При минимальной ширине сигнала 
(<1 мм) сброс классифицировался как незна-
чительный, при ширине сигнала 1—2 мм – как 
небольшой, а при ширине сигнала более 2 мм 
– как выраженный. Для определение характе-
ра и скорости кровотока в нисходящей аорте и 
левой легочной артерии выполнялось цветное 
допплеровское картирование и допплерогра-
фия в импульсно-волновом/постоянно-волновом 
режиме.

В период наблюдения ТТЭ проводилась на 
сроках 1, 3, 12 мес, а затем — ежегодно. Протокол 
ТТЭ в течение всего периода наблюдения был 
постоянным. При каждом обследовании регист-
рировались осложнения, связанные с импланта-
цией ОСА. В течение 6 мес после вмешательства 
всем больным была назначена антибиотикопро-
филактика инфекционного эндокардита и аспи-
рин в дозе 5 мг/кг/сут. 

Cтатистическая обработка результатов
Данные представлены в виде среднего ± стан-

дартное отклонение или в виде медианы и соот-
ветствующего ей интервала.

Результаты
В период с сентября 1996-го по апрель 2002 

года транскатетерное закрытие АП с помощью 
ОСА было выполнено 64 плановым больным с 
минимальным диаметром протока 2 мм. Во всех 
случаях имплантация окклюдера была успешной. 

Средний диаметр АП составил 3,5 мм ± 1,6 мм. 
По своей морфологии АП относился к типу А у 53 
больных, типу В – у 1 больного, типу С – у 1 боль-
ного, типу Е – у 9 больных (по классификации 
Криченко).

Срок наблюдения составлял от 36 до 104 мес 
(медиана — 57 мес). За время наблюдения не 
было случаев смерти больных или развития тяже-
лых осложнений (нарушений артериального или 
венозного кровотока, механическая эмболия или 
миграция устройства, формирование тромба или 
тромбоэмболия, инфекционный эндокардит или 
другие заболевания). 

По данным аортографии в конце процедуры 
остаточный сброс крови выявлен у 26 больных 
(40%), во всех случаях он был незначительным. 
Через 24 ч по данным ТТЭ минимальный оста-
точный сброс крови выявлен у 1 больного. Через 
1 мес, а также на более поздних сроках наблю-
дения, АП был полностью закрытым у всех боль-
ных.

После отсоединения устройства подтягивание 
катетера в обратном направлении через нисхо-
дящую аорту или из левой легочной артерии в 
основной ствол легочной артерии не выявило 
градиента давления ни у одного из больных. 
Через 24 ч по данным допплерографии у 3 боль-
ных имелось ускорение кровотока по аорте: до 
2 м/с у 2 больных и до 2,5 м/с у третьего больно-
го. Скорости кровотока в левой легочной артерии 
по данным постояннаволновой допплерографии 
были увеличены до 2,7 м/с у 2 больных в период 
наблюдения. Ни у одного из больных в исследо-
вании не было выявлено деформаций или поло-
мок окклюдера. 

Обсуждение
Исследование продемонстрировало отличные 

результаты применения ОСА для транскатетер-
ного закрытия АП на базе одного учреждения при 
сроке наблюдения до 8,5 года.

Осложнения транскатетерного закрытия АП 
наблюдаются редко и до настоящего времени, 
регистрировались только в раннем послеопера-
ционном периоде [6 - 8, 14, 15]. В данном иссле-
довании не было случаев смерти больных или 
развития тяжелых осложнений, что подтвержда-
ет безопасность транскатетерного закрытия АП 
с помощью ОСА как в раннем, так и в отдаленном 
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послеоперационном периоде.
Смерть является исключительным осложне-

нием транскатетерного закрытия АП с помощью 
ОСА и была зарегистрирована лишь в одном слу-
чае в результате механической эмболизации нис-
ходящей аорты [6]. В случае эмболизации нисхо-
дящей аорты необходимо немедленно выполнить 
чреcкожное или открытое удаление устройства 
для предотвращения ишемического поврежде-
ния органов брюшной полости. 

Эмболизация или миграции устройства 
после имплантации возникают редко [6-8]. 
Механическая эмболия наблюдалась либо непос-
редственно после имплантации окклюдера или в 
течение ближайших 24 ч. До настоящего времени 
случаев эмболии в отдаленном периоде не было. 
При миграции устройства в легочную артерию или 
в нисходящую аорту его удаление выполнялось 
чреcкожно или открытым cпособом. В настоящем 
исследовании случаев эмболизации или мигра-
ции устройства не было. Для предотвращения 
этих осложнений необходим адекватный выбор 
размера ОСА и точное его расположение.

Остаточные высокоскоростные потоки после 
имплантации ОСА, приводящие к механическому 
гемолизу, регистрируются редко [14]. Случаи 
гемолиза в отдаленном периоде не описаны. 
В нашем исследовании гемолиз в раннем и отда-
ленном послеоперационном периоде также не 
был отмечен.

В литературе не содержится указаний на 
тромбоэмболию или формирование тромба на 
поверхности ОСА после его имплантации. Всем 
больным в исследовании был назначен аспирин 
в дозе 5 мг/кг/сут. в течение 6 мес после вме-
шательства, случаев формирования тромба или 
тромбоэмболии не было. 

Развитие инфекционного эндокардита после 
имплантации ОСА не описано и в нашем иссле-
довании также не наблюдалось. Всем больным 
на 6 мес после вмешательства была назначена 
антибиотикопрофилактика. 

Сужение аорты достаточно частое осложне-
ние транскатетерного закрытия АП с помощь ОСА 
[7, 8, 15]. В большинстве случаев это осложнение 
было клинически не значимым и подтверждалось 
лишь результатами допплерографии во время 
эхокардиографии [7, 8]. Кроме того, скоростные 
показатели крови в период наблюдения посте-
пенно уменьшались [8]. В исключительных случа-
ях причиной существенного сужения аорты была 
миграция ОСА в просвет нисходящей аорты, что 
требовало удаления окклюдера [15]. При удале-
нии катетера градиентов давления зарегистри-
ровано не было. Однако при эхокардиографии с 
допплерографией через 24 ч после вмешатель-
ства было зарегистрировано ускорение крово-
тока в нисходящей аорте до 2,5 м/с у 3 больных. 
Относительно небольшая масса тела [9, 12 и 17 
кг] и тип АП (тип A у больного весом 12 кг, тип Е 

у 2 других больных) способствовали тому, что 
аортальный диск устройства несколько выступал 
в просвет нисходящей аорты по данным обследо-
вания в период наблюдения [8]. Для предотвра-
щения этого осложнения у 9 больных в исследова-
нии использовался модифицированный окклюдер 
изогнутой формы [10]. При этом было проведено 
успешное закрытие АП тип А с минимальным диа-
метром 2,1 мм у новорожденного весом 4,9 кг без 
нарушения проходимости аорты.

После чрескожного закрытия АП с помощью 
ОСА также может развиться стеноз левой легоч-
ной артерии [6, 8]. В настоящем исследовании 
ни у одного из больных при удалении катетера 
не было зарегистрировано градиентов давления. 
Однако по данным допплерографии у 2 больных 
весом 10 и 14 кг наблюдалось ускорение крово-
тока по аорте до 2,7 м/с по данным обследования 
в период наблюдения [8].

Случаи поломки или деформации ОСА после 
его имплантации не описаны в литературе и в 
настоящей работе отсутствовали. 

Данное исследование подтвердило эффектив-
ность транскатетерного закрытия АП с помощью 
ОСА. В ходе исследования имплантация ОСА 
была выполнена 64 плановым больным и во всех 
случаях была успешной. Аналогичные результаты 
были получены другими авторами [5-8]. После 
имплантации аортография часто показывает 
остаточное шунтирование крови через проток, 
которое наблюдалось у 40% больных в нашем 
исследовании. Однако минимальный остаточ-
ный сброс был зарегистрирован лишь у одного 
больного через 24 ч после операции, а через 1 
мес и на более поздних сроках АП были полно-
стью закрыты у всех больных. Высокая частота 
полного закрытия АП в период наблюдения была 
зафиксирована и в других работах [5-8]. Для 
сравнения, в исследовании Pass et al. [8] полное 
закрытие АП через 1 год после вмешательства 
было достигнуто у 359 из 360 больных (99,7%). 

Описано восстановление проходимости АП 
в период наблюдения после его успешной эмбо-
лизации спиралью [16]. Напротив, случаев вос-
становления проходимости АП после импланта-
ции ОСА не было, и в данном исследовании они 
также отсутствовали. 

Закрытие АП с помощью ОСА 
у новорожденных

Рекомендации производителя по исполь-
зованию ОСА у больных с массой тела 5 кг и 
менее подтверждаются данными литературы 
[7]. Однако в процессе имплантации устройства 
новорожденным или детям с массой тела ≥ 5 
кг часто возникают технические трудности [17]. 
Кроме того, осложнения чаще развиваются у 
новорожденных и в раннем детском возрасте 
при большом диаметре АП [17]. У таких боль-
ных возможно нарушение проходимости аорты, 
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вызванное аортальным диском устройства, что 
требует удаления окклюдера [7, 15]. В связи с 
этим был разработан изогнутый ОСА для предо-
твращения выступания аортального диска в про-
свет аорты. Это устройство было успешно имп-
лантировано 9 больным в данном исследовании 
[10]. В целом успешная имплантация изогнутого 
ОСА была выполнена 12 больным. Однако для 
подтверждения безопасности и эффективности 
этого метода требуются дополнительные клини-
ческие исследования. Нарушение проходимости 
левой легочной артерии также часто возникает у 
новорожденных и в раннем детском возрасте при 
большом диаметре АП. К счастью, степень суже-
ния аорты и левой легочной артерии выступаю-
щими дисками устройства уменьшается в период 
отдаленного наблюдения (по данным настоящего 
исследования и исследования R.H. Pass[8]). 

Выводы
Исследование показало, что транскатетерное 

закрытие АП с помощью ОСА является безопас-
ным и эффективным методом при сроке наблю-
дения до 8,5 лет. Точная оценка диаметра и мор-
фологии АП, адекватный выбор размера ОСА, 
соблюдение техники имплантации, профилактика 
инфекционного эндокардита и назначение аспи-
рина в небольшой дозе после операции являются 
необходимыми элементами, позволяющими пре-
дотвратить осложнения и обеспечить высокую 
частоту полного закрытия АП. 
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Внутрисердечные дефекты, такие как дефект 
межпредсердной перегородки (ДМПП), открытое 
овальное отверстие (ООО) и дефект межжелудоч-
ковой перегородки (ДМЖП), — наиболее частые 
формы врожденных или приобретенных нефи-
зиологических внутрисердечных отверстий, кото-
рые могут быть успешно устранены чрескожным 
доступом. Внутрисердечные шунты составляют 
значительную часть врожденных пороков сердца. 
Эра чрескожного закрытия внутрисердечных шун-
тов началась с новаторской работы King et al. [1] 

В данной работе мы проводим анализ новых 
устройств, от окклюдера Rashkind Clamshell до 
изучаемой в настоящее время новой системы 
для закрытия дефектов без использования имп-
лантатов.

Транскатетерное закрытие как наименее инва-
зивное вмешательство имеет множество преиму-
ществ перед иными хирургическими методами, 
а именно: короткий восстановительный пери-
од, отсутствие искусственного кровообращения, 
отсутствие аритмогенного эффекта предсердных 
и желудочковых рубцов (хотя они редко вызы-
вают аритмию сами по себе). Бесспорно также 
преимущество в косметическом плане.

Чрескожное закрытие 
ДМПП типа ostium secundum

Формирование межпредсердной перегородки 
у плода – это сложный многоступенчатый про-
цесс. Вначале вдоль верхней стенки предсердия 
в развивающемся сердце формируется первич-
ная перегородка, растущая по направлению к 
атриовентрикулярным (АВ) валикам. До того, как 
первичная перегородка срастется с АВ валиками, 
в результате апоптоза в ней образуется отверс-
тие – вторичный дефект (ostium secundum), кото-
рое обеспечивает сброс крови справа налево во 
время внутриутробного развития. Затем справа 
от первичной формируется вторичная перего-
родка, обеспечивая однонаправленное сообще-
ние справа налево между правым и левым пред-
сердиями – это и есть овальное отверстие. Сразу 

после рождения давление в левом предсердии 
повышается и становится больше, чем в правом, 
что вызывает схлопывание заслонки вторичной 
перегородки и, следовательно, устранение внут-
рисердечного шунта. Обнаружена корреляция 
между аутосомно-доминантной мутацией гена, 
кодирующего сердечный гомеодоменный транс-
крипционный фактор NKX2-5, и вторичным ДМПП 
в тех редко встречающихся семьях, где дефект 
передавался по наследству [2].

Чрескожное закрытие ДМПП широко применя-
ется в настоящее время и практически вытеснило 
хирургическое лечение вторичных ДМПП малых и 
средних размеров (рис.1).

В последнее время стало возможным тран-
скатетерное закрытие большинства вторичных 
ДМПП (3). Исключение составляют дефекты типа 
ostium primum и sinus venosus, для которых этот 
метод пока не применяется. Используется мно-
жество различных типов устройств для чрескож-
ного закрытия ДМПП. Некоторые типы окклюзи-
онных устройств в виде заплаты представлены 
окклюдером CardioSEAL или его модификацией 
STARFlex (NMT Medical, Бостон, Массачусетс, 
США). Септальный окклюдер Amplatzer (ASO) (AGA 
Medical Corporation, Голден Велли, Миннесота, 
США) – это уникальное самоцентрирующееся 
устройство дискового типа. 

Рис. 1. Анатомическое расположение вторичного ДМПП и 
открытого овального отверстия.

Считается, что для адекватного закрепления 
устройства без сдавливания соседних структур, 
требуется как минимум 5 мм свободного про-
странства по краям ДМПП. Однако в опытных 
руках устройство может быть успешно импланти-
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ровано и на ограниченной площадке с узким сво-
бодным краем вокруг дефекта. Это особенно акту-
ально для передне-верхнего участка перегородки, 
рядом с корнем аорты. Края тканей здесь зачас-
тую отсутствуют, но устройство можно успешно 
установить, используя в качестве опоры корень 
аорты. Диаметр узкой части (шейки) окклюдера 
Ampatzer должен соответствовать так называемо-
му диаметру «растяжения» ДМПП, который опре-
деляется с помощью измерительного баллонного 
катетера. Возможно закрытие дефектов диамет-
ром до 40 мм. Другие устройства могут исполь-
зоваться только для закрытия дефектов меньших 
диаметров [4]. Полиэфирное волокно, вплетенное 
в окклюдер, способствует врастанию в ткани и 
полному закрытию дефекта. Диаметр шейки варь-
ирует от 4 до 40 мм. В устройствах с диаметром 
шейки от 4 до 10 мм диск для левого предсердия 
должен быть на 12 мм больше, а для правого 
предсердия на 8 мм больше шейки. В устройствах 
большего размера используются диски для лево-
го предсердия на 14 мм (диаметр шейки 11—30 
мм) или на 16 мм (диаметр шейки 32—40 мм) 
больше шейки. В устройствах с диаметром шейки 
11—40 мм диск для правого предсердия должен 
быть на 10 мм больше шейки [3]. Устройство под-
бирается по размеру шейки, который должен быть 
равен диаметру «растяжения» ДМПП или больше 
него на 20—50%, в соответствии с нашей рекомен-
дацией. Проволочная сетка окклюдера Amplatzer не 
является ферромагнитной, следовательно, магнит-
но-резонансная томография различных органов, в 
том числе и сердца, не противопоказана.

Так как техника закрытия ДМПП и ООО почти 
идентичны, они описываются вместе.

Редкие случаи аномалий положения непарной 
вены могут осложнить процедуру. В этом случае 
могут быть использованы другие доступы, напри-
мер через печеночную или яремную вены.

Абсолютные противопоказания включают в 
себя гипоплазию левого предсердия, при кото-
рой в левом предсердии невозможно поместить 
диск устройства, внутрисердечный тромбоз, сеп-
сис или сочетанные заболевания сердца, требу-
ющие хирургического вмешательства.

Частота осложнений варьирует в зависимос-
ти от типа используемого устройства. Наиболее 
часто наблюдаются следующие осложнения: 
эмболизация устройством, перфорация миокар-
да, аритмии, воздушная эмболия и образование 
тромбов [5]. Реже встречаются митральная регур-
гитация или обструкция правой нижней легочной 
вены. Поздние осложнения наблюдаются редко, 
но могут быть потенциально опасными и вклю-
чают миграцию устройства в аорту в результа-
те эрозии, отсроченный выпот в перикард или 
инфицирование устройства.

Чрескожное закрытие ООО
Приблизительно у 25% людей овальное отвер-

стие остается проходимым после рождения, 
образуя право-левый шунт, в тех случаях, когда 
давление в правом предсердии превышает давле-
ние в левом. Обычно это происходит сразу после 
пробы Вальсальвы, когда венозная кровь, нена-
долго депонируясь в брюшной полости, устрем-
ляется обратно в правое предсердие, перерас-
тягивая его. Кроме того, отверстие открывается 
при наличии Евстахиевой заслонки, когда поток 
крови с силой ударяет в перегородку, а также 
при синдроме затруднения дыхания и ортоста-
тической гипоксии (уменьшения парциального 
давления кислорода в артериальной крови при 
переходе в горизонтальное положение).

Наличие ООО в сочетании с аневризмой меж-
предсердной перегородки (дряблая, пульсиру-
ющая краниальная часть первичной перегород-
ки) или без таковой значительно повышает риск 
инсульта, что и породило идею о необходимос-
ти чрескожного закрытия ООО (табл. 1) [6-8]. 
Cohnheim в 1877 г. впервые высказал предпо-
ложение, что эмбол, проходящий через ООО, 
вызвал инсульт с летальным исходом у молодой 
женщины [9]. Шунт справа налево создает воз-
можность тромбам из венозной системы попа-
дать в артериальную систему, минуя легочный 
фильтр. В действительности было документально 
подтверждено, что крупные сгустки крови часто 
проходят через ООО. Так называемый синдром 
экономического класса,описанный у молодых 
пациентов с ООО, у которых развился ишемичес-
кий инсульт после длительного перелета, проис-
ходит по аналогичному механизму [10]. 

Таблица 1. Роль открытого овального отверстия 
у пациентов с инсультами (6-8).

Отношение шансов (95% ДИ)

ООО aспирин ООО + aспирин

1 2 3 4 5

Любой 
возраст

Инсульты и 
контрольная 
группа без 
инсультов

2 (1–2) 2 (2–3) 5 (3–10)

Инсульты не-
известной и 

известной эти-
ологии

3 (3–4) 3 (2-3) 21 (4–104)

Инсульты не-
известной эти-
ологии и конт-
рольная группа 
без инсультов

3 (2-–3) 4 (3–6) 24 (3–185)

1 2 3 4 5
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Возраст 
< 55 лет

Инсульты и 
контрольная 
группа без 
инсультов

3 (2–4) 6 (3–15) 16 (3–86)

Инсульты не-
известной и 

известной эти-
ологии

6 (4–10) 7 (2–31) 7 (2–31)

Инсульты не-
известной эти-
ологии и конт-
рольная группа 
без инсультов

5 (3–8)
19 (3–
150)

24 (3–185)

Возраст 
> 55 лет

Инсульты и 
контрольная 
группа без 
инсультов

1 (1–2) 3 (12–6) 5 (1–21)

Инсульты не-
известной и 

известной эти-
ологии

2 (1–3)

Инсульты не-
известной эти-
ологии и конт-
рольная группа 
без инсультов

1 (1–3)

Различные исследования (табл. 2) показали, что 
закрытие ООО более эффективно [11] или, по 
крайней мере, так же эффективно, как и меди-
каментозное лечение, в профилактике рециди-
ва инсульта, со значительным преимуществом в 
определенных подгруппах больных [13].

В систематическом обзоре, посвященном 
относительной пользе чрескожного закрытия 
ООО по сравнению с медикаментозным лечени-
ем (Khairy et al.) [11], было отмечено преимущес-
тво чрескожного закрытия ООО в профилактике 
инсульта или транзиторной ишемической атаки 
(ТИА) (количество случаев в год 0 — 4,9% против 
3,8 — 12%; относительный риск 0,4, 95% ДИ 0,2—
0,6, p < 0,0001). По сравнению с группой меди-
каментозной терапии в течение первого года 
после чрескожного закрытия ООО, 1 из каждых 
23 пациентов был защищен от рецидива инсульта 
или ТИА. Однако данный факт подтвержден не во 
всех исследованиях [14].

В  России ежегодно регистрируется 350 000 слу-
чаев ишемических инсультов; в 25% случаев — это 
инсульты неизвестной этиологии [15–17]. У 50% 
пациентов с инсультами неизвестной этиологии 
имеется ООО [6–8]. Следовательно, около 50 000 
инсультов в год могут быть соотнесены с ООО. 
Если будет доказана необходимость закрытия 
ООО, это станет важной частью интервенцион-
ной кардиологии, даже принимая во внимание 
необходимость исключения ограничивающих 
факторов, которые сами могут быть причиной 
инсульта (атеросклероз восходящей аорты или 
сосудов головного мозга, фибрилляция предсер-

дий, тромб в полости сердца). Эти ограничения 
достаточно спорны, так как ООО опасен даже 
при наличии других причин, из-за которых может 
случиться инсульт.

Кроме того, наличие ООО, по-видимому, игра-
ет важную роль в развитии кессонной болезни 
(КБ) у ныряльщиков. КБ, связанная с ООО, была 
впервые отмечена у аквалангистов. Тяжесть кли-
нических проявлений варьирует от спутанности 
сознания до комы и очаговых неврологических 
расстройств. Была продемонстрирована сильная 
зависимость тяжести КБ от размера ООО [18].

Еще одна, хотя и спорная, взаимосвязь наблю-
дается между мигренью и ООО. Частота возник-
новения мигрени у людей с ООО в возрасте до 45 
лет в 5 раз больше, чем у людей без этого дефек-
та. На заседании Американской коллегии карди-
ологов 13 марта 2006 г. доктор Andrew Dowson 
(King’s College Hospital, Лондон, Великобритания) 
сообщил о результатах проведенного исследо-
вания MIST I. Исследование, хотя и показало 
улучшение состояния больных мигренью после 
закрытия ООО, однако первичной клинической 
точки – излечение в 50% случаев – достигнуто 
не было. Для окончательных выводов необходи-
мо дождаться результатов работ, проводимых в 
настоящее время (MIST II, PREMIUM и PRIMA).

Редким, но клинически важным показанием 
для закрытия ООО является синдром затруднения 
дыхания, т.е., ортостатической гипоксии у пожи-
лых людей, развивающейся в положении стоя, в 
связи с право-левым шунтом, который может быть 
вызван попаданием в ООО крови из нижней полой 
вены, наличием Евстахиевой заслонки, перена-
правляющей кровь в ООО или возрастными изме-
нениями в структурах грудной клетки и сердца.

Кроме того, ООО может представлять опас-
ность во время хирургических процедур в связи 
с риском жировой эмболии [20]. Наличие право-
левого шунта может вызвать рефрактерную 
гипоксемию у пациентов с инфарктом право-
го желудочка. Имеется также корреляция ООО 
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Таблица 2. Частота рецидивов инсульта при медикаментозной 
терапии в сравнении с транскатетерным закрытием ООО (11-13).

Исследование

Частота рецидивов 
инсультов в процентах

Медикаментозная 
терапия

Закрытие ООО

Khairy и соавт. (11) 3,8-12/г
0-4,9/г

(p<0,0001)

Schuchlenz и соавт. 
(12)

Аспирин: 13/г
Варфарин: 5,6/г

0,6/г
(p<0,001)

Windecker и соавт. 
(13)

22,2/4 г
7,8/4 г

(p=0,08)

г = год
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с клиническими проявлениями обструктивного 
синдрома апноэ во время сна [21].

«Золотым стандартом» для диагностики ООО 
является контрастная чреспищеводная эхокар-
диография (ЧПЭ). Появление пузырьков в левом 
предсердии сразу после их введения в правое 
предсердие свидетельствует о сбросе крови 
справа налево. Если пузырьки в левом пред-
сердии появляются после нескольких сердечных 
сокращений вслед за их появлением в правом, 
то это, скорее всего результат легочного шунта, 
а не ООО. В случае нормального прохождения 
пузырьков через легкие, их смешивание между 
двумя предсердиями не регистрируется, так как 
только относительно маленькие пузырьки могут 
проникать через легочный фильтр. Существуют 
также другие методы диагностики, такие как 
оценка количества транзитных сигналов высо-
кой интенсивности с помощью транскраниаль-
ного допплеровского исследования [22], ком-
пьютерная томография или магнитно-резонан-
сная томография; кожная оксиметрия, осущест-
вляемая непосредственно после выполнения 
приема Вальсальвы, показывающая быстрое и 
кратковременное снижение насыщения крови 
кислородом. Размер ООО играет важную роль 
в вероятности возникновения инсульта; о раз-
мере можно судить по измеренному падению 
эхо-сигнала во время ЧПЭ или по максимальному 
количеству пузырьков в левом предсердии после 
выполнения пробы Вальсальвы. Средний размер 
дефекта у симптоматических пациентов состав-
ляет 2,1±1,7 мм, а в отсутствие симптоматики 
– 0,6±0,8 мм, количество пузырьков – 14±11 и 
2±1 соответственно [23]. При транскраниальном 
допплеровском исследовании структуры сигна-
лов, наблюдаемых после инъекции контрастного 
вещества с микропузырьками (в покое или после 
выполнения пробы Вальсальвы) можно также 
определить размер право-левого шунта путем 
подсчета максимального количества сигналов в 
средней мозговой артерии в каком-либо фраг-
менте. По количеству сигналов шунты делятся на 
малые (<10 сигналов) и большие (>10 сигналов). 
Большой шунт может давать структуру «shower» 
(>25 сигналов) или структуру «curtain» (множес-
тво смешанных сигналов, не поддающихся под-
счету) [24].

Для закрытия ООО были разработаны различ-
ные устройства (рис. 2). Это окклюдер Rashkind 
Clamshell, его модификация CardioSEAL, устройс-
тва StarFlex и PFO Star, системы Amplatzer и, нако-
нец, недавно разработанная система закрытия 
без использования имплантатов PFXTM и биоус-
вояемое устройство BioSTAR. Другие устройства, 
такие как Sideris Buttoned Device [25], ASDOS [26] 
и Angel-Wings [27], уже устарели.

Относительно новое устройство для закрытия 
дефектов Premere PFO состоит из дисков в виде 
якорей для правого и левого предсердий, соеди-

ненных между собой (рис. 3). Его преимущество 
состоит в том, что оно занимает небольшую пло-
щадь в левом предсердии, дистанция между яко-
рями может регулироваться, позволяя адаптиро-
вать устройство к анатомическим особенностям 
каждого пациента с минимальным искривлением 
перегородки. С целью подтверждения эффек-
тивности данного устройства в настоящее время 
проводится исследование CLOSE-UP (многоцен-
тровое исследование, в котором принимает учас-
тие и наш центр).

Рис.3. Устройство для закрытия ООО Premere

Недавно появилась новая система для закрытия 
ООО, не оставляющая инородного материала в 
предсердии, — PFXTM. Под воздействием одно-
полюсной высокочастотной энергии ткани первич-
ной и вторичной перегородок соединяются между 
собой. Система состоит из специального катетера, 
основными частями которого являются дисталь-
ный кожух с металлическим сетчатым электро-
дом, вакуумный кожух и выдвижной внешний рукав. 
Электрод правильно помещенного устройства дол-
жен прикасаться к тканям первичной и вторичной 
перегородок. В одноцентровом пилотном исследо-
вании (PARADIGM I) были показаны возможность и 
безопасность применения системы у пациентов со 
средним диаметром ООО 9,1±2,9 мм. У шести из 
восьми пациентов было зарегистрировано мгно-
венное и полное закрытие ООО. В настоящее время 
в трех центрах, включая наш, начато более крупное 
исследование этой системы (PARADIGM II).

Другим недавно представленным устройством 
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Рис. 2. Устройства для чрескожного транскатетерного закрытия 
ООО, слева направо: окклюдер для ООО Amplatzer (самое лучшее 
и чаще всего используемое устройство), CardioSeal/ StarFlex, 
септальный окклюдер Helex, ООО Star, устройство Sideris 
Buttoned Device, Angel Wings.
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для закрытия межпредсердных шунтов являет-
ся BioSTAR (NMT Medical, Бостон, Массачусетс, 
США). Это биорассасывающийся имплантат на 
коллагеновой основе, который прикрепляется 
к межпредсердной перегородке и постепенно 
рассасывается. Предварительные результаты 
исследования BEST (исследование по оценке 
устройства BioSTAR), представленные на выстав-
ке EuroPCR в мае 2006 г. (доктор М. Mullen; Royal 
Brompton Hospital, Лондон, Великобритания), 
посвященного безопасности и эффективности 
этого устройства, обнадеживают.

Абсолютными противопоказаниями для закры-
тия ООО являются наличие внутрисердечных 
тромбов и неконтролируемый сепсис.

Техника чрескожного 
закрытия ООО/ДМПП с помощью 

устройства Amplatzer
В разных центрах техника варьирует. В нашем 

центре процедура проводится без эхокардио-
графического контроля, а измерение диаметра 
дефекта баллонным катетером производится 
только в случае ДМПП, а в случае ООО не про-
изводится. Диагноз всегда ставится заранее 
на основании данных ЧПЭ. Для закрытия боль-
шинства ООО используется 25-миллиметровое 
устройство Amplatzer PFO. Только в случае пло-
хой фиксации оно меняется на 35-миллиметро-
вое устройство. В большинстве случаев через 
дефект напрямую пропускается 0,035-дюймо-
вый проводник, но иногда, для того чтобы напра-
вить проводник в ООО, может потребоваться 
универсальный катетер. Транссептальный кате-
тер (8F для 25-мм устройства и 9F для 35-мм 
устройства) продвигается по проводнику до 
левого предсердия или до одной из легочных 
вен. Раскрытие левой части «зонтика» и оття-
гивание его назад закрывают клапаноподобную 
структуру. Правый диск расправляется, высво-
бождаясь при вытягивании катетера, на фоне 
продолжающегося растяжения устройства. 
Перед отсоединением путем ручного введения 
контраста через интродьюсер мы определя-
ем правильность установки устройства (левая 
проекция показывает боковой вид устройс-
тва). Перед окончательным высвобождением 
диска полезно обратить внимание на так назы-
ваемый признак pacman, который относится 
к форме, приобретаемой при рентгеноско-
пии правильно установленным устройством 
[28]. Краниальные половинки левого и пра-
вого предсердных дисков в профиль должны 
выглядеть, как открытые челюсти, «кусающие» 
вторичную перегородку, напоминающие пер-
сонаж видеоигры Pacman, поедающий точки 
(рис. 4). В некоторых центрах для уточнения 
положения устройства используется ЧПЭ или 
трансторакальная ЭхоКГ.
Рис. 4. Слева: чреспищеводная эхокардиограмма, на которой 
видны толстая вторичная перегородка (septum secundum — 

SS) и тонкая первичная перегородка (septum primum — SP), 
а также пузырьки, проникающие через ООО между ними из 
правого предсердия (ПП) в левое (ЛП). Справа: признак pacman, 
подтверждающий правильность установки окклюдера Amplatzer 
для закрытия ООО. Краниальная сторона устройства «кусает» 
похожую на язык вторичную перегородку. 

После вмешательства всем пациентам мы 
назначаем ацетилсалициловую кислоту 100 мг 
в день в течение 5 мес и клопидогрель 75 мг 
в день в течение 1 мес, а также проводим 
профилактику инфекционного эндокардита на 
протяжении 6 мес, после чего обязательно 
проводится заключительная ЧПЭ. Эту процеду-
ру можно выполнить  в амбулаторных условиях. 
Обычно она занимает менее 30 минут, на рен-
тгеноскопию уходит менее 5 минут. Пациент 
может быть активизирован в полном объеме 
спустя несколько часов после окончания про-
цедуры.

В нашем центре долгосрочное последую-
щее наблюдение после закрытия ООО пока-
зало, что при сравнении больных, получавших 
консервативную терапию, и пациентов, пере-
несших закрытие ООО, в течение первых двух 
лет количество комбинированных конечных 
клинических точек (инсульта, ТИА или смерти 
у пациентов) практически одинаково. Однако 
в последующие годы отмечено преимущество 
закрытия ООО с помощью устройства (рис. 
5). Отсутствие улучшения в начальный период 
говорит о необходимости усиления антитром-
боцитарной терапии и необходимости назна-
чения ее на более длительный срок [13].

И хотя рандомизированные контролируемые 
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Рис. 5. Суммраная конечная клиническая точка (инсульт или 
транзиторная ишемическая атака) у пациентов, перенесших 
закрытие ООО с помощью устройства (пунктирная линия) и у 
пациентов, получавших медикаментозное лечение (сплошная 
линия). Вероятность комбинированной конечной точки инсульта 
или транзиторной ишемической атаки в подгруппе пациентов 
с количеством цереброваскулярных эпизодов на исходном 
уровне более1 (справа),  получавших  медикаментозное лечение 
(сплошная линия) и чрескожное закрытие ООО (пунктирная 
линия).
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исследования еще не закончены, анализ серии 
проспективных данных предоставил доказательс-
тва преимущества закрытия ООО. Необходимость 
закрытия ООО у пациентов с рецидивирующей 
парадоксальной эмболией уже не вызывает сом-
нений. Принимая во внимание незначительный 
риск, связанный с процедурой, можно предпо-
ложить, что будет рекомендовано профилакти-
ческое закрытие всех обнаруженных ООО или по 
крайней мере тех, которые сочетаются с анев-
ризмой межпредсердной перегородки (около 5% 
популяции).

Чрескожное закрытие дефекта 
межжелудочковой перегородки (ДМЖП)
В настоящее время нет отдаленных наблю-

дений после чрескожного закрытия ДМЖП. 
Закрытие ДМЖП требует большего опыта и луч-
шего оснащения, так как анатомическое распо-
ложение дефекта и его форма сложны и непос-
тоянны. 80% всех ДМЖП находятся в перимемб-
ранозной части перегородки и 5—20% в мышеч-
ной части. Впервые о транскатетерном закрытии 
мышечного ДМЖП сообщили Lock et al. [30] в 
1988 г. Чрескожное закрытие дефектов в апикаль-
ной или мышечной части перегородки в настоя-
щее время является общепризнанным методом, 
альтернативным хирургическому вмешательству. 
Хирургическое закрытие данных дефектов про-
блематично из-за особенностей их анатомичес-
кого расположения. Это также справедливо и в от-
ношении множественных или послеоперационных 
клинически значимых остаточных ДМЖП, лече-
ние которых хирургическим путем затруднено. 
Транскатетерное закрытие является альтернатив-
ным методом лечения данной категории дефектов 
[31]. Кроме того, набирает популярность чрескож-
ное закрытие постинфарктных ДМЖП, несмотря 
на высокий риск процедуры, связанный с тяжес-
тью состояния таких пациентов. 

При транскатетерном закрытии перимемб-
ранозных ДМЖП возникают проблемы, связан-
ные с анатомической спецификой. Сухожильная 
хорда, трехстворчатый клапан и высокое давле-
ние в левом желудочке препятствуют установке 
устройства, кроме того, часто встречающиеся 
аневризмы или множественные дефекты межже-
лудочковой перегородки создают дополнитель-
ные трудности. Мембранозные ДМЖП локализу-
ются непосредственно за клапаном аорты, следо-
вательно, установленное устройство с большой 
вероятностью будет влиять на его нормальное 
функционирование.

Первым устройством, имплантированным для 
закрытия ДМЖП, был окклюдер Rashkind, затем 
устройство Bard Clamshell, спираль Gianturco 
(Cook inc., Блумингтон, Иллинойс), устройство 
Sideris Buttoned device [32], окклюдер Amplatzer 
[33-38] и окклюзионная спираль Nit (PFM, Кельн, 
Германия). Из всех окклюзионных систем, глав-

ным образом, системы Amplatzer (мембранозные 
и мышечные, эксцентрические и концентричес-
кие окклюдеры ДМЖП), спирали PFM и устройс-
тва STARFlex дают на сегодняшний день стабиль-
ные результаты.

Техника чрескожного закрытия ДМЖП
Единичный мышечный ДМЖП может быть 

закрыт без контроля с помощью ЧПЭ, однако в 
случае множественных дефектов рекомендует-
ся для контроля использовать ультразвуковой 
контроль. Мышечный окклюдер Amplatzer для 
ДМЖП разработан специально для мышечной 
части перегородки. Для чрескожного закрытия 
ДМЖП возможно использовать доступ через 
бедренную артерию или внутреннюю яремную 
вену. Эта процедура требует и артериального, и 
венозного доступа. Для доступа к ДМЖП, распо-
ложенного в средней, задней или верхней частях 
перегородки, используется правая внутренняя 
яремная вена [35]. После обычной катетеризации 
правых отделов сердца для определения раз-
мера ДМЖП выполняется ангиография левого 
желудочка в левой передней косой краниальной 
проекции. Размер устройства должен быть на 
1–2 мм больше размера ДМЖП, который опре-
деляется с помощью ЧПЭ или ангиографии в 
конце диастолы. Из левого желудочка в обратном 
направлении через дефект обычно проводятся 
катетер (правый коронарный катетер Judkins) и 
проводник. Проводник затем выводится через 
венозную сторону, формируя непрерывную арте-
рио-венозную петлю, которая позволяет провес-
ти катетер типа Mullin по вене в правый желу-
дочек (ПЖ) и поместить его в левом желудочке 
(ЛЖ). Катетер pigtail, введенный в ЛЖ, помогает 
в позиционировании устройства. Диск для лево-
го желудочка устанавливается в середине ЛЖ. 
Затем вся система (проводник–катетер) протал-
кивается в ДМЖП, катетер оттягивается назад, и 
шейка размещается внутри перегородки. После 
подтверждения правильности позиционирования 
устройства путем дальнейшего оттягивания кате-
тера раскрывается диск для ПЖ. Перед отсоеди-
нением катетера производится ангиография ЛЖ и 
ЧПЭ для подтверждения правильности установки 
устройства, а также для выявления остаточного 
шунта, клапанной обструкции или регургитации, 
вызванной установленным устройством.

С помощью перимембранозного окклюдера 
Amplatzer для ДМЖП возможно закрытие дефек-
тов, расположенных на расстоянии менее 5 мм 
от аортального клапана. Для закрытия ДМЖП, 
сочетанных с пролапсом аортального клапана 
или аортальной регургитацией, этот метод не 
используется. Для закрытия перимембранозных 
и мышечных ДМЖП используются схожие проце-
дуры однако в первом случае требуется постоян-
ный контроль с помощью ЧПЭ, чтобы избежать 
попадания ЛЖ диска в какие-либо важные струк-
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туры, например  систему митрального клапана. 
Перимембранозный окклюдер Amplatzer пред-
ставляет собой ассиметричное устройство с пла-
тиновой меткой, которая должна быть направле-
на книзу для правильной ориентации устройства. 
Правый диск меньшего размера позволяет избе-
жать нарушения функции трехстворчатого кла-
пана. Левый диск имеет ассиметричную форму, 
1-миллиметровый верхний край, огибающий 
аортальный клапан, и 5-миллиметровый нижний 
край, прикрепляющийся к мышечной части пере-
городки. Наличие аневризмы облегчает закры-
тие перимембранозного ДМЖП, так как устройст-
во может быть помещено в аневризматический 
мешок в стороне от аортального клапана.

Чрезжелудочковое закрытие ДМЖП произво-
дится в операционной, когда пациенту предстоит 
перенести какой-либо другой вид хирургичес-
кой пластики или устранение стеноза легочной 
артерии. Преимущество этого метода состоит 
в том, что закрытие дефекта осуществляется до 
подключения системы ИК [39], особенно у детей, 
слишком маленьких для того, чтобы перенести 
закрытие дефекта с помощью устройства. После 
вскрытия грудной клетки и перикарда произво-
дится эпикардиальная ЭхоКГ. Затем свободная 
стенка правого желудочка прокалывается 18G 
иглой, сквозь которую проводится 0,035-дюймо-
вый проводник через ДМЖП в левый желудочек. 
Устройство может быть установлено тем же спо-
собом, что и при чрескожном закрытии.

Закрытие дефекта с помощью устройства не 
производится в случае надгребневых ДМЖП или 
дефектов входной части перегородки.

Основные осложнения включают нестабиль-
ность гемодинамики, брадиаритмии, регургита-
цию трехстворчатого или аортального клапанов, 
эмболию устройством и, редко, перфорацию сер-
дца. Перелом частей устройства чаще происхо-
дит в устройствах большого размера (например, 
Clamshell). Сообщается, что при использовании 
окклюдера Amplatzer частота удачно проведен-
ных процедур cоставляет 92% (38).

Закрытие постинфарктных ДМЖП
В случае постинфарктного разрыва межжелу-

дочковой перегородки прогноз неблагоприятен 
даже при самом высоком качестве медицинской 
и хирургической помощи. При хирургическом 
закрытии ранняя смертность на уровне 19–46% 
[40]. Таким пациентам, независимо от их кли-
нического статуса, рекомендуется немедлен-
ное интервенционное вмешательство. Факторы 
неблагоприятного прогноза - это кардиогенный 
шок и нижняя локализация инфаркта миокарда, 
часто сочетающегося с морфологически слож-
ными ДМЖП [40-42]. Также часто встречается 
внезапное увеличение размера дефекта, сопро-
вождающееся гемодинамическим коллапсом.

Опыт интервенционного лечения постинфаркт-

ных ДМЖП недостаточен [43–46]. О самой боль-
шой серии с использованием двойного зонтика 
Rashkind сообщали Lock и соавт. [45]. Лучшие 
результаты были показаны при использовании 
для закрытия постинфарктного ДМЖП устройс-
тва Amplatzer (AGA Medical). 30-дневная смер-
тность после процедуры равна 28% [40], что 
сравнимо со смертностью после хирургического 
закрытия дефекта [19-46%]. Для уменьшения 
риска эмболизации устройства или значитель-
ного остаточного шунта предполагается исполь-
зование устройства на 50% большего, чем изме-
ренный диаметр ДМЖП, чтобы учесть возможное 
увеличение размера дефекта в связи с продол-
жающимся некрозом тканей вокруг ДМЖП [40].

Возможно, это хороший вариант для тех паци-
ентов, чье состояние не позволяет проводить 
хирургическое вмешательство. Даже если пол-
ное закрытие дефекта не представляется воз-
можным, уменьшение размера шунта может нор-
мализовать гемодинамику. Это позволит паци-
енту пережить ранний неблагоприятный период. 
Однако такая идея нуждается в подтверждении 
посредством результатов долгосрочных иссле-
дований.

Чрескожная облитерация ушка 
левого предсердия (УЛП)

 Ушко левого предсердия (УЛП) — это трабеку-
лярный остаток эмбрионального левого предсер-
дия. Он является основным источником эмболов 
при фибрилляции предсердий. В связи с этим и 
в вязи с возможностью его успешного чрескож-
ного закрытия имеет смысл оценить перспективы 
проведения процедуры вместе с чрескожным 
закрытием внутрисердечных шунтов.

Анатомически УЛП имеет форму конуса и 
состоит из нескольких долей и узкого соедине-
ния с левым предсердием (рис. 6). Размеры УЛП 
сильно варьируют: диаметр отверстия составля-
ет от 5 до 27 мм, a длина — от 15 до 51 мм.

Фибрилляция предсердий (ФП) являет-
ся причиной 15% ишемических инсультов [47]. 
Пароксизмальная и устойчивая ФП повышает 
риск эмболических осложнений. В результате 
общее количество инсультов в год составляет 
4,5% [48–50]. Пероральные антикоагулянты, 
являющиеся основой терапии, снижают риск 
инсульта на 65% в сравнении с плацебо и на 45% 
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в сравнении с аспирином. Однако использование 
препаратов для пероральной антикоагулянтной 
терапии недостаточно эффективно в связи с их 
узким терапевтическим окном, непредсказуемой 
фармакокинетикой, противопоказаниями и опас-
ностью кровотечений [51, 52].

У пациентов с ФП скорость потока по Допплеру 
в УЛП ниже нормы, как и фракция выброса УЛП. 
В результате этих изменений образуется застой 
крови, способствующий формированию тром-
бов. Эмболы из УЛП вызывают обширные инсуль-
ты, предположительно из-за большого размера 
тромбов, образующихся в полости УЛП (рис. 7). У 
пациентов с ФП неревматической природы более 
90% всех тромбов, формирующихся в левом пред-
сердии, происходят из УЛП [53]. Следовательно, 
закрытие УЛП, по-видимому, является логичным 
в целях предупреждения образования тромбов и 
последующих эмболических осложнений у этих 
пациентов и, возможно, позволит отказаться от 
лечения антикоагулянтами. О первых попытках 
закрытия УЛП сообщалось кардиохирургами во 
время операций на открытом сердце [54, 55] или во 
время торакоскопического вмешательства [56].

Эти наблюдения повысили интерес к чрескож-

ной облитерации УЛП. Процедура была опробова-
на с использованием группы устройств Amplatzer 
(57) и еще нескольких специальных устройств, 
таких, как чрескожный окклюдер УЛП (58) (система 
PLAATO, ev3 Inc., Плимут, Миннесота). Устройство 
PLAATO (рис. 8) состоит из нитинолового каркаса 
с тремя рядами якорей вдоль стоек для стабили-
зации устройства в УЛП. Снаружи каркас покрыт 
политетрафторэтиленовой (ПТФЭ) мембраной.

Процедура имплантации производится с 
использованием доступа через бедренную вену 
и пункции перегородки для входа в левое пред-
сердие. В нашем центре мы осуществляем эту 
процедуру без эхокардиографического контро-
ля. Для определения размера имплантата про-
изводится ангиография УЛП через введенный 
в УЛП катетер. При использовании устройства 
Amplatzer размер центральной части имплан-

тата должен быть примерно на 5 мм больше 
шейки УЛП. Установка устройства Amplatzer про-
изводится путем извлечения катетера система 
PLAATO устанавливается посредством активно-
го открытия устройства. Надежность установки 
устройства определяется с помощью покачива-
ния. Окончательно положение устройства под-
тверждается ангиографией левого предсердия. 
Эмболизация устройства может быть предотвра-
щена тщательным наблюдением за освобожде-
нием устройства, увеличением его размера на 
20–40%, а также с помощью якорей в случае 
использования системы PLAATO.

Эффективность процедуры в профилактике 
инсульта до сих пор не установлена и ожидает 
подтверждения результатами исследований. Риск 
инсульта у пациентов, перенесших имплантацию 
системы PLAATO, был определен как 2,2% в год 
[58]. Ожидаемая частота инсультов у этих паци-
ентов, определенная в соответствии со шкалой 
CHADS [52] (застойная сердечная недостаточ-
ность, гипертензия, возраст > 75 лет, сахарный 
диабет и инсульт или транзиторная ишемическая 
атака), составила 6,3%. Можно предположить, 
что проведение процедуры снизит риск на 65%. 
Однако это предположение требует подтвержде-
ния в более крупных исследованиях.

Заключение
Закрытие внутрисердечных шунтов и УЛП с 

помощью различных устройств быстро развиваю-
щийся способ лечения. Закрытие вторичных ДМПП 
является процедурой выбора. Эффективность 
закрытия ООО с помощью устройств в сравнении 
с медикаментозным лечением по данным текущих 
исследований в этой области в настоящее время-
вызывает сомнения.

В то время как результаты долгосрочных 
наблюдений исследований по ДМПП и ООО были 
опубликованы, подобных данных, относящихся к 
закрытию ДМЖП, пока еще нет. Кроме того, закры-
тие ДМЖП требует определенного опыта и луч-
шего оснащения ввиду большого разнообразия 
форм и локализаций дефекта. Транскатетерное 
закрытие мышечных ДМЖП является привлека-
тельной альтернативой хирургическому лечению, 
особенно в отношении апикальных дефектов и 

Рис. 7. Большой тромб ушка левого предсердия при 
чреспищеводной эхокардиографии.

Рис. 8. Система PLAATO для чрескожного закрытия ушка левого 
предсердия (ПТФЭ = политетрафторэтилен)
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тех, что расположены перед модераторным пуч-
ком. Предварительные результаты исследований 
подтверждают эффективность закрытия постин-
фарктных ДМЖП, хотя оно и остается процеду-
рой высокого риска. Тем не менее, ранний опыт 
применения показывает преимущество перед 
хирургическим закрытием. Исследования I фазы 
продемонстрировали успешный опыт закрытия 
перимембранозных ДМЖП с помощью чрескож-
ных устройств. На сегодня чрескожное закрытие 
УЛП может быть показано только у пациентов с 
непереносимостью антикоагулянтной терапии.

Список литературы
1. King T.D. Secundum atrial septal defect: nonoperative closure 

during cardiac catheterization. JAMA, 1976,235,2506-2509.

2. Biben C., Weber R., Kesteven S. et al.. Cardiac septal and 

valvular dysmorphogenesis in mice heterozygous for mutations 

in the homeobox gene Nkx2-5. Circ. Res. 2000,87,888-895.

3. Fischer G., Stieh J., Uebing A. et al. Experience with trans-

catheter closure of secundum atrial septal defects using the 

Amplatzer septal occluder: a single centre study in 236 con-

secutive patients. Heart, 2003,89,199-204.

4. Hausdorf G., Kaulitz R., Paul T. et al. Transcatheter closure of 

atrial septal defect with a new flexible, self-centering device (the 

STARFlex Occluder). Am. J. Cardiol., 1999,84,1113–1116.

5. Krumsdorf U., Ostermayer S., Billinger K. et al. Incidence 

and clinical course of thrombus formation on atrial septal 

defect and patent foramen ovale closure devices in 1,000 con-

secutive patients. J. Am. Coll. Cardiol., 2004, 43,302-309.

6. Hausmann D., Mugge A., Becht I., Daniel W.G. Diagnosis of 

patent foramen ovale by transesophageal echocardiography 

and association with cerebral and peripheral embolic events. 

Am. J. Cardiol., 1992,70,668-672.

7. Webster M.W., Chancellor A.M., Smith H.J. et al. Patent fora-

men ovale in young stroke patients. Lancet, 1988,2,11-12.

8. Lechat P., Mass J.L., Lascault G. Prevalence of patent 

foramen ovale in patients with stroke. N. Engl. J. Med., 

1988,318,1148-1152.

9. Cohnheim J. Thrombose und Embolie: Vorlesung uber 

allgemein Pathologie. Hirschwald, Berlin (Publishers), Berlin, 

Germany, 1877, 134.

10. Isayev Y., Chan R.K.T., Pullicino P.M. “Economy Class” 

stroke syndrome?: Neurology, 2002,58,960-961

11. Khairy P., O’Donnell C.P., Landzberg M..J Transcatheter 

closure versus medical therapy of patent foramen ovale and 

presumed paradoxical thromboemboli: a systematic review. 

Ann. Intern. Med., 2003,139,753-760.

12. Schuchlenz H.W., Weihs W., Berghold A. et al. Secondary 

prevention after cryptogenic cerebrovascular events in patients 

with patent foramen ovale. Int. J. Cardiol., 2005,101,77-82.

13. Windecker S., Wahl A., Nedeltchev K. et al. Comparison of 

medical treatment with percutaneous closure of patent fora-

men ovale in patients with cryptogenic stroke. J. Am. Coll. 

Cardiol., 2004,44,750-758.

14. Homma S., Sacco R.L., Di Tullio M.R. et al. Effect of 

medical treatment in stroke patients with patent foramen 

ovale: Patent Foramen Ovale in Cryptogenic Stroke study. 

Circulation, 2002,105,2625-2631.

15. Hart R.G., Miller V.T. Cerebral infarction in young adults: a 

practical approach. Stroke, 1983,14,110-114.

16. Sacco R.L., Ellenberg J.H., Mohr J.P. et al. Infarcts of unde-

termined cause: the NINCDS Stroke Data Bank. Ann. Neurol., 

1989,25,382-390.

17. Steiner M.M., Di Tullio M.R., Rundek T. et al. Patent fora-

men ovale size and embolic brain imaging findings among 

patients with ischemic stroke. Stroke, 1998,29,944-948.

18. Torti S.R., Billinger M., Schwerzmann M. et al. Risk of 

decompression illness among 230 divers in relation to the 

presence and size of patent foramen ovale. Eur. Heart J., 

2004,25,1014–1020.

19. Cheng T.O. Platypnea-orthodeoxia syndrome: etiology, dif-

ferential diagnosis, and management. Catheter. Cardiovasc. 

Interv.,1999, 47,64-66.

20. Sukernik M.R., Mets B., Bennett Guerrero E. Patent fora-

men ovale and its significance in the perioperative period. 

Anesth. Analg., 2001,93,1137-1146.

21. Agnoletti G., Iserin L., Lafont A. et al. Obstructive sleep 

apnoea and patent foramen ovale: successful treatment of 

symptoms by percutaneous foramen ovale closure. J. Interven. 

Cardiol., 2005,18,393-395.

22. Droste D.W., Ringelstein E.B. Detection of high inten-

sity transient signals (HITS): how and why? Eur. J. 

Ultrasound.,1998,7,23-29.

23. Homma S et. al.: Characteristics of patent foramen ovale 

associated with cryptogenic stroke. A biplane transesopha-

geal echocardiographic study. Stroke, 1994,25,582-586.

24. Serena J., Segura T., Perez-Ayuso M.J. et al. The Need 

to Quantify Right-to-Left Shunt in Acute Ischemic Stroke: A 

Case-Control Study. Stroke, 1998, 29, 1322-1328.

25. Sideris E.B., Sideris S.E., Fowlkes J.P. et al. Transvenous 

atrial septal defect occlusion in piglets with a “buttoned” dou-

ble-disk device. Circulation, 1990,81,312-318.

26. Babic U.U., Grujicic S., Djurisic Z., Vucinin M. Transcatheter 

closure of atrial septal defects. Lancet, 1990,336,566-567.

27. Das G.S., Voss G., Jarvis G. et al. Experimental atrial septal 

defect closure with a new, transcatheter, self-centering device. 

Circulation, 1993, 88,1754-1764.

28. Meier B. Pacman sign during device closure of the patent 

foramen ovale. Catheter. Cardiovasc. Interv.,2003,60,221-223.

29. Graham T.P. Ventricular septal defect. In Heart Disease 

in Infants, Children, and Adolescents. Edited by Adams FH, 

Baltimore, MD: Lippincott, Williams and Wilkins, 1989,;724-746.

30. Lock J.E., Block P.C., McKay R.G. et al. Transcatheter clo-

sure of ventricular septal defects. Circulation, 1988,78,361–

368.

31. Knauth A.L., Lock J.E., Peryy S.B. et al. Transcatheter 

device closure of congenital and postoperative residual ven-

tricular septal defects. Circulation, 2004,110,501-507.

32. Sideris E.B., Walsh K.P., Haddad J.L. et al. Occlusion of 

congenital ventricular septal defects by the buttoned device. 

Heart, 1997,77,276–279.

33. Chessa M., Carminati M., Cao Q.L. et al. Transcatheter 

closure of congenital and acquired muscular ventricular sep-

tal defects using the Amplatzer device. J. Invasive Cardiol., 

2002,14, 322–327.

34. Amin Z., Gu X., Berry J.M. et al. New device for closure of 

muscular ventricular septal defects in a canine model. Circulation, 

1999,100,320-328.

Интервенционная кардиология

 Чрескожное закрытие внутрисердечных шунтов и ушка левого предсердия



40

35. Hijazi Z.M., Hakim F., Al-Fadley F. et al. Transcatheter closure 

of single muscular ventricular septal defects using the Amplatzer 

muscular VSD occluder: initial results and technical consider-

ations. Catheter. Cardiovasc. Interv., 2000, 49,167-172.

36. Thanopoulos B.D., Tsaousis G.S., Konstadopoulou G.N., 

Zarayelyan A.G. Transcatheter closure of muscular ventricular 

septal defects with the Amplatzer ventricular septal defect 

occluder: initial application in children. J.Am.Coll. Cardiol., 

1999,33,1395-1399.

37. Hijazi Z.M. Device closure of ventricular septal defects. 

Catheter. Cardiovasc. Interv., 2003,60,107-114.

38. Bass J.L., Kalra G.S., Arora R. et al. Initial human experience 

with the Amplatzer perimembranous ventricular septal occluder 

device. Catheter. Cardiovasc. Interv., 2003, 58,238-245.

39. Amin Z., Gu X., Berry J.M. et al. Perventricular closure of 

ventricular septal defects without cardiopulmonary bypass. 

Ann. Thorac. Surg.,1999, 68,149-154.

40. Holzer R., Balzer D., Amin Z. et al. Transcatheter closure 

of postinfarction ventricular septal defects using the new 

Amplatzer muscular VSD occluder: Results of a U.S. Registry. 

Catheter. Cardiovasc. Interv., 2004, 61,196-201.

41. Crenshaw B.S., Granger C.B., Birnbaum Y. et al. Risk fac-

tors, angiographic patterns, and outcomes in patients with 

ventricular septal defect complicating acute myocardial infarc-

tion: GUSTO-I trial investigators. Circulation, 2000,101,27-

32.

42. Moore C.A., Nygaard T.W., Kaiser D.L. et al. Postinfarction 

ventricular septal rupture: the importance of location of infarc-

tion and right ventricular function in determining survival. 

Circulation,1986,74:45-55.

43. Mullasari A.S., Umesan C.V., Krishnan U. et al. Transcatheter 

closure of post-myocardial infarction ventricular septal defect 

with Amplatzer septal occluder. Catheter. Cardiovasc. Interv., 

2001,54, 484-487.

44. Pienvichit P., Piemonte T.C. Percutaneous closure of 

postmyocardial infarction ventricular septal defect with the 

CardioSEAL septal occluder implant. Catheter. Cardiovasc. 

Interv., 2001,54,490-494.

45. Landzberg M.J., Lock J.E. Transcatheter management of 

ventricular septal rupture after myocardial infarction. Semin. 

Thorac. Cardiovasc. Surg., 1998,10,128-132.

46. Birnbaum Y., Fishbein M.C., Blanche C., Siegel R.J. 

Ventricular septal rupture after acute myocardial infarction. N. 

Engl. J. Med., 2002,347,1426-1432.

47. Sandercock P., Bamford J., Dennis M. Atrial fibrillation and 

stroke prevalence in different types of stroke and influence on 

early and long term prognosis (Oxfordshire Community Stroke 

Project). Brit. Med. J., 1992,305,1460–1465.

48. Wolf P.A., Benjamin E.A., Belanger A.J. et al. Secular trends 

in the prevalence of atrial fibrillation the Framingham Study. 

Am. Heart J., 1996,131,790–795.

49. Hart R.G., Pearce L.A., Rothbart R.M. et al. Stroke with 

intermittent atrial fibrillation: incidence and predictors dur-

ing aspirin therapy. Stroke Prevention in Atrial Fibrillation 

Investigators. J. Am. Coll. Cardiol., 2000,35,183-187.

50. Atrial Fibrillation Investigators, Risk factors for stroke and 

efficacy of antithrombotic therapy in atrial fibrillation. Analysis 

of pooled data from five randomized controlled trials. Arch. 

Intern. Med., 1994,154,1449–1457.

51. Brass L.M., Krumholz H.M., Scinto J.M., Radford M. 

Warfarin use among patients with atrial fibrillation. Stroke, 

1997,28,2382-2389.

52. Gage B.F., van Walraven C., Pearce L. et al. Selecting 

patients with atrial fibrillation for anticoagulation—stroke risk 

stratification in patients taking aspirin. Circulation, 2004 110, 

:2287-2292.

53. Stoddard M.F., Dawkins P.R., Prince C.R., Ammash N.M. 

Left atrial appendage thrombus is not uncommon in patients 

with acute atrial fibrillation and a recent embolic event a trans-

esophageal echocardiographic study. J.Am.Coll. Cardiol., 

1995,25,452–459.

54. Blackshear J.L., Odell J.A. Appendage obliteration to 

reduce stroke in cardiac surgical patients with atrial fibrillation. 

Ann. Thorac. Surg., 1996,61,755-759.

55. Johnson W.D., Ganjoo A.K., Stone C.D. et al. The left atrial 

appendage: our most lethal human attachment! surgical impli-

cations. Eur. J. Cardiothorac. Surg., 2000, 17, 718-722.

56. Odell J.A., Blackshear J.L., Davies E. et al Thoracoscopic 

obliteration of the left atrial appendage: potential for stroke 

reduction? Ann. Thorac. Surg., 1996, 61,565-569.

57. Meier B., Palacios I., Windecker S. et al. Transcatheter left 

atrial appendage occlusion with Amplatzer devices to obvi-

ate anticoagulation in patients with atrial fibrillation. Catheter. 

Cardiovasc. Interv., 2003,60,417-422.

58. Ostermayer S.H., Reisman M., Kramer P.H. et al. 

Percutaneous left atrial appendage transcatheter occlusion 

(PLAATO system) to prevent stroke in high-risk patients with 

non-rheumatic atrial fibrillation: results from the international 

multi-center feasibility trials. J. Am. Coll. Cardiol., 2005,46,9-

1459. 

 Чрескожное закрытие внутрисердечных шунтов и ушка левого предсердия (№ 11, 2006 г.) 

Интервенционная кардиология



Интервенционная кардиология

41

Хотя для стентов, выделяющих сиролимус 
(СВС), было показано, что они снижают рециди-
вирование по данным ангиографии и клиничес-
ким данным при небифуркационных поражениях 
коронарных сосудов [1-3], их влияние при уста-
новке в области бифуркаций коронарных сосу-
дов остается неясным. В «Рандомизированном 
исследовании по изучению стентов, выделяющих 
сиролимус, при имплантации в области бифур-
кационных поражений коронарных сосудов» [4] 
сравнивали плановое Т-стентирование со стен-
тированием основного сосуда (ОС) в сочетании 
с избирательным стентированием боковой ветви 
(БВ), применяемым по необходимости. В средние 
сроки были получены отличные показатели сохра-
нения проходимости ОС, однако рестеноз БВ 
оставался проблемой в обоих случаях. Был сделан 
вывод, что неэффективность СВС в БВ связана с 
недостаточным покрытием стенки в области устья 
БВ при Т-стентировании. Чтобы преодолеть это 
ограничение, Colombo et al. [5] предложили crush-
технику для достижения двух целей: 

1) сохранить непосредственную проходимость 
и ОС, и БВ; 

2) обеспечить оптимальное покрытие пораже-
ния в области устья БВ, снизив, таким образом, 
частоту рестенозов в этом месте. 

Несмотря на теоретическое превосходство 
такого метода, долгосрочные результаты приме-
нения этой технологии пока неизвестны. В этом 
сообщении мы представляем результаты про-
спективного изучения регистрационных данных 
последовательных пациентов, у которых исполь-
зовалась имплантация СВС по поводу бифур-
кационных поражений коронарных сосудов с 
использованием crush-техники.

Методы
В исследование включены все (не проходив-

шие специального отбора) пациенты с ишеми-
ческой болезнью сердца и бифуркационными 

поражениями, которым выполняли имплантацию 
СВС с использованием crush-техники с апреля 
2003-го по май 2004 года. В этот период crush-
техника использовалась всякий раз, когда опера-
тор принимал решение о необходимости стенти-
рования и ОС, и БВ. Демографические данные и 
данные о проведении процедуры собирали путем 
изучения медицинской карты. Все снимки анали-
зировались независимыми, лицами, которые не 
принимали участия в процедуре стентирования. 
Последующее клиническое наблюдение прово-
дилось при визитах пациентов, а также путем 
изучения медицинской документации и посредс-
твом телефонных звонков. База регистрационных 
данных включала пациентов с бифуркационными 
поражениями de novo, пациентов с рестенозом 
внутри металлических стентов без покрытия, а 
также пациентов с кальцифицированными в зна-
чительной степени поражениями или поражени-
ями, содержащими тромб. Перед проведением 
всех процедур у пациентов получали письменное 
информированное согласие.

Crush-техника
О сrush-технике стентирования уже раска-

зывалось подробно. [5]. Приведем краткое опи-
сание. В обе ветви устанавливали проводни-
ки и выполняли предварительную дилатацию. 
При необходимости для подготовки пораженно-
го участка избирательно использовали ротаци-
онную атерэктомию, тромбэктомию и режущие 
баллоны. После подготовки пораженного участка 
первый стент проводили в БВ. Однако его не 
раскрывали, после чего проводили второй стент 
в ОС, чтобы полностью перекрыть бифуркацию. 
Стент в БВ затем подтягивали в ОС так, чтобы 
проксимальный край его оказался на 3–4 мм 
проксимальнее картины бифуркации, после чего 
этот стент раскрывали. Баллон для установки 
стента в БВ и проводник удаляли после того, как 
при помощи контрастирования проверяли отсутс-
твие дистальной диссекции и необходимости 
в установке дополнительных стентов в БВ. После 
этого раскрывали стент в ОС. На начальном этапе 
внедрения этой методики (14 пациентов) мы не 
выполняли раздувание «целующихся баллонов». 
Однако впоследствии всем пациентам, у кото-
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рых использовалась crush-техника, выполняли 
раздувание «целующихся баллонов» независимо 
от ангиографической картины БВ. Все пациенты 
получали аспирин в дозе 325 мг. Перед процеду-
рой больные получали нагрузочную дозу клопи-
догреля — 300 мг. Ингибиторы гликопротеиновых 
рецепторов IIb/IIIa и бивалирудин применялись 
по решению оператора. Всем пациентам назна-
чали аспирин (81–325 мг/сут.) бессрочно и кло-
пидогрель (75 мг/сут.) на 1 год.

Ангиографический анализ и последующее 
клиническое наблюдение

Анализ киноангиограмм выполнялся незави-
симо центральной ангиографической лаборато-
рией Фонда исследований сердечно-сосудистой 
системы. Количественная коронароангиография 
(ККА) выполнялась с использованием алгорит-
ма CMS-GFT® (MEDIS, г. Лейден, Нидерланды). 
Точность методики подробно описана [6]. При 
описании ОС для расчета стеноза его просвета 
(СП) на исходном уровне и после вмешательства 
использовались минимальный диаметр просвета 
(МДП) и средний референсный диаметр (РД), 
получаемый усреднением диаметров сосуда на 
расстоянии 5 мм проксимальнее и дистальнее 
места целевого поражения. Расчет выполнялся 
по формуле: 

СП = (1 - МДП/РД) х 100. 
При описании БВ для расчета стеноза ее про-

света на исходном уровне и после вмешательства 
использовались МДП и средний РД, получаемый 
путем измерения сегмента на 5 мм дистальнее 
места целевого поражения. Все количественные 
измерения выполняли внутри стента и в преде-
лах сегмента, захватывая стентируемый участок, 
плюс 5 мм проксимальнее и дистальнее стента. У 
тех пациентов, которым выполняли контрольную 
ангиографию (это не было обязательным), бинар-
ный рестеноз определялся как сужение просвета 
более50%. Его подразделяли на локальный (дли-
ной менее10 мм) и диффузный (протяженностью 
≥10 мм).

Последующее клиническое наблюдение 
выполнялось приблизительно через 6 месяцев 
после вмешательства путем общения по теле-
фону либо в непосредственной беседе с паци-
ентом.

Определения и конечные точки
Успех вмешательства определяли как успеш-

ное лечение бифуркационного поражения с окон-
чательной оценкой кровотока TIMI 3 и сужением 
просвета менее30% (при визуальной оценке) в 
обеих ветвях в сочетании с отсутствием леталь-
ного исхода, инфаркта миокарда (ИМ) и пов-
торного чрескожного вмешательства в области 
поражения, подвергнутого лечению, во время 
исходной госпитализации. Технический успех 
определялся как успешная имплантация СВС в 

ОС и в БВ при помощи crush-стентирования в 
сочетании с заключительной оценкой кровотока 
TIMI 3 и остаточным стенозом менее30% в обоих 
сосудах. Конечной точкой исследования была 
частота случаев повторной реваскуляризации 
целевого поражения (РЦП), которую определяли 
как любое повторное чрескожное вмешательство 
в области целевого поражения (в ОС или в БВ) или  
операцию коронарного шунтирования на целе-
вом сосуде, выполненные к моменту контрольного 
наблюдения через  6 мес. Основные нежелатель-
ные клинические события (MACE) определялись 
как смертельный исход, ИМ, РЦП или РЦС (ревас-
куляризация целевого сосуда, подразумевающая 
реваскуляризацию в месте целевого поражения 
или целевого сосуда путем коронарного шунти-
рования), имевшие место на протяжении периода 
наблюдения, плюс MACE, которые проявились во 
время пребывания в стационаре.

Статистический анализ
Пациентов анализировали, исходя из принципа 

намерения проведения вмешательства. Данные 
представлены в виде средних±1СО (стандартное 
отклонение) или частот. Результаты последую-
щего клинического наблюдения представлены 
в процентах (частота явлений). Статистические 
анализы выполнялись при помощи приложения 
StatView 5.0 (Институт SAS, г. Кэри, штат Северная 
Каролина, США). При сравнениях дискретных 
данных использовался точный критерий Фишера; 
при сравнении непрерывных переменных исполь-
зовался двусторонний t-критерий Стьюдента, 
либо парный, либо непарный. Значение p <0,05 
расценивалось как достоверное.

Результаты.Исходные  клинические и анги-
ографические характеристики 

Исходные клинические и ангиографичес-
кие характеристики для популяции исследова-
ния показаны в таблицах 1, 2. У двадцати двух 
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Таблица 1. Клинические характеристики на исходном уровне.

Всего пациентов n = 120

Средний возраст, лет 64,3 ± 10,7

Мужской пол, % 69,2
Гипертензия, % 84,7
Сахарный диабет, % 36,0

I типа (инсулинозависимый), % 8,1
Гиперлипидемия, % 77,5
Курение, % 38,7
ХПН*, % 12,6
Предшествующий ИМ, % 21,6

Предшествующее КШ, % 8,1
СН в анамнезе, % 7,2
ОНМК в анамнезе, % 3,6

Нестабильная стенокардия, % 55,0

Значения указаны в виде среднего ± 1СО (медиана) или частот (% от 
общего значения для столбца). 
*Определялось как уровень креатинина сыворотки крови перед про-
цедурой > 1,5мг/мл. 
КШ — операция коронарное шунтирование; ИБС — ишемическая 
болезнь сердца; СН — сердечная недостаточность; ХПН — хроничес-
кая почечная недостаточность; ОНМ — острое нарушение мозгового 
кровообращения.
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пациентов (18%) был внутристентовый ресте-
ноз металлического стента без покрытия, у 30% 
наблюдалась средняя или тяжелая степень каль-
цификации, и у 14 пациентов (11,7%) был выяв-
лен не-Q или Q-ИМ. В сравнении с поражениями 
ОС поражения БВ были короче, с меньшим рефе-
ренсным диаметром (табл. 3).

Таблица 3. Количественная ангиография (n=120).

Исходные данные
Основ-
ной со-

суд

Боковая 
ветвь

p

Протяженность 
поражения, мм

18,62 ± 
6,93

12,35 ± 
5,15

<0,0001

РД, мм
2,87 ± 
0,31

2,36 ± 
0,31

<0,0001

МДП, мм
0,88 ± 
0,41

0,66 ± 
0,33

<0,0001

СП %
69,4 ± 
13,1

72,2 ± 
13,0

0,04

Окончательные 
данные

Основ-
ной со-

суд

Боковая 
ветвь

p

РД, мм
3,00 ± 
0,31

2,47 ± 
0,31

<0,0001

Внутристентовый 
МДП, мм

2,82 ± 
0,34

2,20 ± 
0,44

<0,0001

Внутристентовое 
СП, %

5,9 ± 8,1
10,8 ± 
15,1

0,0005

МДП внутри пора-
женного участка, мм

2,47 ± 
0,33

2,00 ± 
0,39

<0,0001

СП внутри поражен-
ного участка, %

17,5 ± 
8,2

19,2 ± 
11,6

0,18

Значения указаны в виде среднего ± 1СО (медиана). СП = сужение 
просвета; МДП = минимальный диаметр просвета; РД = референ-
сный диаметр (сосуда).

Процедура
Процедура была успешно выполнена в 97,5% 

случаев — у 3 пациентов отмечен кровоток TIMI 2 
по завершении вмешательства (у 2 для ОС, и 
у 1 для БВ). Технический успех был достигнут 
у всех пациентов, кроме троих, которым в БВ 
вводили металлические стенты без покрытия из-
за невозможности пройти пораженный участок 
стентом, выделяющим сиролимус. На рисунке 1 
показан пример выполнения этапов вмешатель-
ства по поводу бифуркационного поражения 
(ПМЖВ/диагональная ветвь), на котором уда-
лось успешно провести лечение при помощи 
«crush»-стентирования. В ОС было имплантиро-
вано больше стентов на сосуд (1,49±0,72 про-
тив 1,19 ± 0,42 стентов, p < 0,0001), с большим 
диаметром (3,13± 0,29 мм против 2,79 ±0,32 мм, 
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Таблица 2. Ангиографическая морфология.

Всего больных n = 120

Основной сосуд/боковая ветвь, 
%

ПМЖВ/диагональная ветвь 69,2

ЛОВ/ВТК 19,2

ЗМЖВ/ЗБВ (то есть ПКА) 3,3

ПМЖВ/ОВЛКА или ветвь 
(то есть СЛКА)

8,3

Тип бифуркации D/F†, % 65,8/34,2

Кальцификация (умеренная/
сильная), %

30,8

Поражение множественных 
ветвей, %

72,4

ФВЛЖ, % 49,0 ± 12,8

Исходный уровень (основной 
сосуд/боковая ветвь), %

Тромб 4,2/0,8

TIMI 0 или 1 9,2/4,2

TIMI 2 1,7/3,3

TIMI 3 89,2/92,5

Заключительный уровень 
(Основной сосуд/боковая 
ветвь), %

Расслоение 0,0/0,0

Тромб 0,0/0,0

TIMI 0 или 1 0,0/0,0

TIMI 2 1,7/0,8

TIMI 3 98,3/99,2

Значения указаны в виде частот (% от общего значения для столб ца). 
ПМЖВ — передняя межжелудочковая ветвь; ОВЛКА — огибающая 
ветвь левой коронарной артерии; СЛКА — ствол левой коронар-
ной артерии; ФВЛЖ — фракция выброса левого желудочка; ВТК 
— ветвь тупого края; ЗМЖВ — задняя межжелудочковая ветвь; 
ЗБВ — задне-боковая ветвь (артерия); ФВЛЖ — фракция выбро-
са левого желудочка; TIM — Thrombolysis In Myocardial Infarction 
(Тромболизис при инфаркте миокарда - название исследования, 
в котором была предложена полуколичественная система оценки 
кровотока в коронарных сосудах).

Рисунок 1: a — бифуркационное поражение (стрелка), захва-
тывающее и основной сосуд (ОС), и начало боковой ветви (БВ). 
b — предварительная дилятация устья БВ (стрелка). c — раскры-
тие стента в БВ (черная стрелка), в то время как стент в ОС (белая 
стрелка) находится в нужном положении, полностью закрывая 
бифуркацию. d — раскрытие стента в ОС (белая стрелка). Черной 
стрелкой указаны распорки стента в БВ. e — заключительная 
дилатация по технике «целующихся баллонов». f — заключи-
тельная ангиографическая картина, показывающая оптимальный 
ангиографический результат для обеих ветвей.
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p < 0,0001) и длиннее (23,67 ± 5,83 мм против 
20,55 мм, p < 0,0001), чем  стенты, устанавлива-
емые в БВ. Кроме того, постдилатационные бал-
лоны, использовавшиеся для ОС, были крупнее 
по диаметру (3,48 ± 0,36 мм против 2,99±0,35 мм, 
p<0,0001). Раздувание «целующихся баллонов» 
по завершении выполнялось для 87,5% пора-
жений. В таблице 4 показано сравнение между 
пациентами, у которых применяли и не применя-
ли технику «целующихся баллонов». Ингибиторы 

гликопротеиновых рецепторов IIB/IIIA применяли 
в 15% случаев; бивалирудин вводили 69% паци-
ентов.

Госпитальные и ранние 
(30 дней) результаты

Осложнения во время пребывания в стацио-
наре включали тромбоцитопению у 3 пациентов 
и гематому в области пункции у 2 пациентов. У 
одного пациента развилась ложная аневризма в 
области пункции. Кардиологических осложнений 
за время пребывания в стационаре отмечено 
не было. По данным дальнейшего, 30-дневного 
наблюдения у двух пациентов (1,7%) отмечен тром-
боз стента. Другие явления, возникшие в течение 
30-дневного наблюдения, показаны в таблице 5.

Последующее клиническое наблюдение 
в промежуточные сроки

Последующее клиническое наблюдение уда-
лось выполнить у 115 пациентов (96%), средний 
срок контрольного наблюдения составил 5,9 мес. 
Один пациент умер через 45 дней после проце-
дуры в частной лечебнице от злокачественного 
новообразования.

Как показано в таблице 6, РЦП за 6 мес пот-
ребовалась у 13 пациентов (11,3%), у всех имел 
место очаговый рестеноз (у 1 пациента был мно-
гоочаговый рестеноз). Рестеноз ограничивался 
устьем БВ у 9 пациентов, затрагивал устье БВ 
и ОС у 1 пациента и был отмечен только в ОС у 
3 пациентов. Десяти пациентам было выполнено 
повторное чрескожное вмешательство, а трое 
других были направлены на обходное коронар-
ное шунтирование.

У пациентов, которым была выполнена РЦП, 
по сравнению с теми, кому она не потребова-
лось, отмечалась неявляющаяся статистически 
значимой тенденция к большей частоте встре-
чаемости диабета (54% против 33%, p = 0,24) и 
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Основной сосуд Боковая ветвь

ЦБ
без 
ЦБ

p ЦБ
без 
ЦБ

 p

Исходные 
данные

Протя-
женность 
пораже-
ния, мм

18,9 
± 6,9

16,6 
± 7,0

0,25
12,3 
± 5,1

12,6 
± 5,2

0,86

РД, мм
2,9 ± 
0,3

2,7 ± 
0,2

0,008
2,4 ± 
0,3

2,3 ± 
0,4

0,51

МДП, мм
0,9 ± 
0,4

0,7 ± 
0,4

0,20
0,7 ± 
0,3

0,6 ± 
0,3

0,34

СП, %
69,0 

± 
13,0

72,5 
± 

13,5
0,34

71,8 
± 

13,1

75,2 
± 

12,1
0,36

Заключи-
тельные 
данные

РД, мм
3,0 ± 
0,3

2,8 ± 
0,3

0,04
2,5 ± 
0,3

2,4 ± 
0,3

0,55

Внутрис-
тентовый 
МДП, мм

2,8 ± 
0,3

2,7 ± 
0,3

0,11
2,2 ± 
0,4

2,2 ± 
0,4

0,91

Внутрис-
тентовое 
СП, %

6,0 ± 
8,2

5,6 ± 
8,0

0,88
11,1 

± 
15,5

8,9 ± 
11,9

0,62

МДП 
внутри 
пора-
женного 
участка, 
мм

2,5 ± 
0,3

2,4 ± 
0,3

0,36
2,0 ± 
0,4

 
2,1 ± 
0,4

0,58

СП внут-
ри пора-
женного 
участка, 
%

17,7 
± 8,2

15,7 
± 8,0

0,38
19,7 

± 
11,7

15,7 
± 

10,8
0,23

Табл. 4. 
Сравнение показателей ККА между пациентами, которым 
выполняли завершающее раздувание «целующихся баллонов» 
(ЦБ, n=106) и пациентов, которым раздувание «целующихся 
баллонов» в конце процедуры не выполняли (без ЦБ, n=14)

Значения указаны в виде среднего ± 1СО (медиана). СП = сужение 
просвета; МДП = минимальный диаметр просвета; РД = референ-
сный диаметр (сосуда).

Таблица 5. Данные 30-дневного и 6-месячного последующих 
клинических наблюдений (n=115).

ИСХОД, % (n) 30 дней 6 мес

MACE 1,7 (2) 13,0 (15)

Смерть 0 (0) 0,9 (1)

Инфаркт миокарда 1,7 (2) 1,7 (2)

РЦП 1,7 (2) 11,3 (13)

- ЧКВ 0,9 (1) 8,7 (10)

- КШ 0,9 (1) 2,6 (3)

РЦС 1,7 (2) 12,2* (14)

Тромбоз стента 1,7 (2) 1,7 (2)

Значения показаны в процентах. 
*У 1 пациента проходимость стентов нарушена не была, но ему 
было выполнено обходное коронарное шунтирование во время 
периода наблюдения по поводу прогрессирования поражения 
других сосудов. 
КШ — операция коронарное шунтирование (обходное); MACE —
большие нежелательные клинические явления; ЧКВ — чрескожное 
коронарное вмешательство; РЦП — реваскуляризация целевого  
поражения; РЦС — реваскуляризация целевого сосуда.
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кальцификации пораженных участков (46% про-
тив 28%, p = 0,30). В то же время отличий в часто-
те применения техники «целующихся баллонов» 
между теми, кому потребовалась РЦП, и теми, 
у кого необходимости в ней не возникло, не было 
(90% против 87%, p = 0,82). В таблице 6 показано 
сравнение показателей ККА между пациентами, 
у которых выполняли и не выполняли РЦП.

Обсуждение
Лечение истинных бифуркационных пораже-

ний остается одной из наиболее сложных техни-
ческих задач в интервенционной кардиологии. 
Основной предмет спора в публикациях — что 
лучше: стентирование бифуркации (то есть стен-
тирование ОС и БВ) или избирательное стенти-
рование, применяемое по необходимости (стен-
тирование ОС и ЧТКА БВ), у всех пациентов, 
которым следует проводить лечение по поводу 
бифуркационных поражений. Хотя это важный 
теоретический вопрос, с клинической точки зре-

ния более насущной проблемой является опре-
деление набора анатомических параметров, 
при котором каждая из методик обеспечивает 
однозначное преимущество. Ретроспективный 
характер публикаций в литературе, не поддаю-
щаяся сопоставлению вариабельность морфоло-
гии бифуркаций между разными исследования-
ми, а также вариабельность в критериях оценки 
результатов делают невозможной формулировку 
достоверных с научной точки зрения выводов.

Большинство бифуркационных поражений 
коронарных сосудов поддаются лечению путем 
имплантации стента в ОС и баллонной дилата-
ции БВ, в частности, при малом калибре БВ, или, 
если поражение в БВ является минимальным 
или очаговым. В то же время бифуркационные 
поражения коронарных сосудов, которые затра-
гивают крупные БВ, в частности, при наличии 
тяжелого стеноза устья и/или выраженного пере-
гиба могут требовать выполнения бифуркацион-
ного стентирования (стентирования ОС и БВ). 
В «Рандомизированном исследовании по изуче-
нию стентов, выделяющих сиролимус, при имп-
лантации в области бифуркационных поражений 
коронарных сосудов» [4], 51% пациентов пере-
шли из группы стентирования, применяемого по 
необходимости, в группу бифуркационного стен-
тирования вследствие субоптимальных резуль-
татов ЧТКА в отношении БВ. Несмотря на такой 
высокий показатель перехода пациентов, успех 
процедуры был достигнут только у 77% в группе 
стентирования по необходимости против 92% 
в группе бифуркационного стентирования.

Хотя мы не можем дать окончательный ответ 
на вопрос, какая из методик является наиболее 
предпочтительной для лечения бифуркационных 
поражений (стентирование по необходимости 
или стентирование обеих ветвей), данное иссле-
дование позволяет сделать два вывода для ситу-
ации, когда есть необходимость в двух стентах: 

(1) имплантацию СВС в области бифуркации 
при помощи crush-технологии можно выполнять 
с хорошими результатами и низкой частотой гос-
питальных осложнений даже в особо сложных 
случаях; 

(2) частота тромбоза стента (1,7%) оказыва-
ется выше, чем при методике установки одного 
стента, но примерно совпадает или даже ниже по 
сравнению с другими методиками бифуркацион-
ного стентирования; 

(3) по сравнению с предшествующими иссле-
дованиями применения двух металлических стен-
тов без покрытия в бифуркационных поражениях 
[7–9], имплантация двух СВС связана с меньшей 
частотой повторных реваскуляризаций; 

(4) аналогично уже имеющимся данным в от-
ношении Т-стентирования и стентирования по 
необходимости с использованием стентов, выде-
ляющих сиролимус, рецидив поражения в облас-
ти устья БВ остается нерешенной проблемой; 
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Таблица 6. Сравнение показателей ККА между пациентами, 
которым выполняли (n=13) и не выполняли (n=101) РЦП.

Показа-
тель

Основной сосуд Боковая ветвь

РЦП 
Без 
РЦП 

зна-
че-
ние 

p

РЦП 
Без 
РЦП 

зна-
че-
ние 

p
Исходные 
данные

Протяжен-
ность пора-
жения, мм

19,7 
± 8,2

18,5 ± 
6,8

0,55
11,7 ± 

5,2
12,4 ± 

5,2
0,65

РД, мм
2,8 ± 
0,3

2,9 ± 
0,3

0,21
2,3 ± 
0,2

2,4 ± 
0,3

0,18

МДП, мм
0,7 ± 
0,5

0,9 ± 
0,4

0,24
0,7 ± 
0,4

0,7 ± 
0,3

0,61

% СП
72,9 

± 
16,0

69,2 ± 
12,8

0,35
68,3 ± 
18,0

72,8 ± 
12,3

0,40

Заключи-
тельные 
данные

Внутрис-
тентовый 
МДП, мм

2,8 ± 
0,2

2,8 ± 
0,4

0,60
2,1 ± 
0,4

2,2 ± 
0,4

0,46

Внутрис-
тентовое 
СП, %

2,3 ± 
5,9

6,6 ± 
8,4

0,07
9,6 ± 
18,3

10,8 ± 
14,7

0,80

Внутри по-
раженного 
участка

2,4 ± 
0,3

2,5 ± 
0,3

0,38
1,9 ± 
0,5

2,0 ± 
0,4

0,40

СП внутри 
поражен-
ного участ-
ка, %

15,3 
± 5,4

17,7 ± 
8,6

0,20
19,5 ± 
13,9

19,1 ± 
11,1

0,91

Значения указаны в виде среднего ± 1СО (медиана). 
СП — сужение просвета; МДП — минимальный диаметр просвета; 
ОС — основной сосуд; РС — референсный диаметр (сосуда); БВ — 
боковая ветвь; РЦП — реваскуляризация целевого поражения.
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(5) в настоящем исследовании раздувание 
«целующихся баллонов» в конце процедуры 
не оказывало влияния ни на частоту тромбоза 
стента, ни на частоту клинического рестеноза. 
Однако, это может быть связано с очень малым 
количеством пациентом, которым не выполняли 
заключительное раздувание «целующихся балло-
нов» (14 пациентов).

Безопасность crush-
техники стентирования

После того, как была предложена техника 
crush-стентирования, появились сомнения по 
поводу теоретического риска тромбоза стента 
вследствие повышенной плотности металла в об-
ласти карины. В этом исследовании по данным 
30-дневного наблюдения, тромбоз стента отмечен 
у 2 пациентов (1,7%). При дальнейшем наблюде-
нии тромбоз стента не наблюдался ни у одного из 
пациентов. У первого из пациентов возникла боль 
в грудной клетке и развился Q-необразующий ИМ 
через 4 дня после рассматриваемой процедуры 
(вмешательство в области бифуркации ПМЖВ/
диагональная ветвь, с TIMI 2 в диагональной ветви 
по окончании). При ангиографии была отмечена 
окклюзия стента диагональной ветви, и пациента 
направили на коронарное шунтирование. Второй 
пациент через 27 дней после исходной процедуры 
(вмешательство на ПМЖВ/диагональной ветви) 
обратился в другой стационар с ИМ передней 
стенки, который лечили тромболитической тера-
пией. Дальнейшая ангиография показала прохо-
димость ПМЖВ, но было отмечено недостаточное 
расправление стента дистальнее бифуркации. 
С целью оптимального расправления стента была 
выполнена повторная чрескожная транслюми-
нальная ангиопластика коронарных артерий. Оба 
пациента соблюдали режим приема аспирина и 
клопидогреля. Частота тромбоза стента в насто-
ящем исследовании (1,7%) аналогична описыва-
емой для других методик бифуркационного стен-
тирования с использованием СВС (от 1,5 до 3,5%) 
[4, 10, 11], однако, выше, чем указывается для 
методики с использованием одного стента (0%) 
[4,11]. Ясно, что эта разница вряд ли достигнет 
статистической достоверности в каких-либо из 
подобных исследований, поскольку они обладают 
недостаточной статистической мощностью для 
выявления столь нечастого события. Тем не менее 
это различие имеет клиническое значение и долж-
но играть роль в процессе принятия клинического 
решения, если возникает необходимость в стен-
тировании бифуркационного участка.

Долговечность СВС 
при использовании crush-техники

В настоящем исследовании выполнение РЦП 
потребовалось у 13 пациентов (11,5%). Рестеноз 
во всех случаях был локальным. Он ограничи-
вался устьем БВ у 9 пациентов (69%), затра-

гивал и устье БВ, и ОС у 1 пациента (8%) и 
был отмечен только в ОС у 3 пациентов (23%). 
Частота повторной реваскуляризации в нашем 
исследовании находится на уровне показате-
лей, отмеченных в группе двойного стентиро-
вания в «Рандомизированном исследовании по 
изучению стентов, выделяющих сиролимус, при 
имплантации в области бифуркационных пора-
жений коронарных сосудов» (9,5%) [4], когда 
использовалось Т-стентирование, несмотря на 
более сложные случаи среди наших пациентов. 
Аналогичные показатели были получены Tanabe 
et al. (10) и Colombo et al. (11): частота РЦП у 
пациентов, которым выполняли бифуркационное 
стентирование по различным методикам (crush-, 
V-, Culotte-, T-стентирование) с использовани-
ем СВС, cоставила 8,6% и 8,9% соответственно. 
Общей чертой, прослеживаемой во всех вышеу-
помянутых исследованиях стентирования бифур-
кации, является локализация рецидива поражения 
по данным ангиографии в области устья БВ.

Недостатки
Это исследование имеет несколько недостатков: 
1. Хотя исследование является проспектив-

ным, оно отражает опыт только одного учрежде-
ния и описывает последовательную нерандоми-
зированную когорту пациентов. 

2. Ввиду отсутствия контрольной группы это 
исследование не может ответить на вопрос, 
является ли данная методика лучше или хуже 
избирательного стентирования по необходи-
мости или других методик установки стентов 
в области бифуркации? В то же время в этом 
исследовании представлена наиболее крупная 
в США проспективная популяция пациентов с 
бифуркационными поражениями высокой слож-
ности, которым выполнялась имплантация СВС 
по методике crush-стентирования.

Выводы
Crush-техника может безопасно применяться 

опытными специалистами при лечении бифуркаци-
онных поражений высокой сложности имплантаци-
ей СВС. Показатели безопасности этой методики 
аналогичны таковым для других методик бифур-
кационного стентирования, известных в настоя-
щее время. Тем не менее, несмотря на отличные 
показатели восстановления проходимости целе-
вого сосуда, проблема рецидива в области устья 
боковой ветви остается нерешенной.
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Лечение пациентов с симптомами гипер-
трофической обструктивной кардиомиопатии 
(ГКМП) преследует цели уменьшить симптомы и 
улучшить функциональную способность и качес-
тво жизни [1-2]. Это может быть достигнуто сни-
жением степени градиента давления в выходном 
отделе левого желудочка (ВОЛЖ) и улучшени-
ем его диастолической функции. Лекарственные 
препараты с отрицательным инотропным дейс-
твием, такие как �-блокаторы, верапамил или 
дизопирамид, всегда являлись первой линией 
терапии. К сожалению, по меньшей мере у 10% 
пациентов с выявленной обструкцией выходного 
тракта имеются серьезные симптомы, которые 
не поддаются медикаментозной терапии [3]. В 
этой группе хирургическое лечение с миоэкто-
мией/миотомией являлось основным методом 
лечения на протяжении десятилетий, обеспечи-
вая долговременное симптоматическое улучше-
ние у основной части пациентов, хотя и сообща-
лось об уровне смертности от 1,5 до 10% [4–7]. 
Чрескожная транслюминальная аблация межже-
лудочковой перегородки через спиртиндуциро-
ванную окклюзию септальной ветви преследует 
цели непосредственно уменьшить гипертрофи-
рованную межжелудочковую перегородку с пос-
тепенным расширением выводного тракта лево-
го желудочка и снижением градиента давления 
в выходном отделе левого желудочка [8]. 

Идея чреcкожной аблации межжелудочко-
вой перегородки для индуцирования локального 
инфаркта миокарда через спиртиндуцированную 
окклюзию септальной ветви была предложена 
в 1980-х годах как результат благоприятных гемо-
динамических и клинических результатов хирур-
гической миоэктомии и накопления опыта интер-
венционных кардиологов. Оригинальная техника 
спиртовой редукции была описана в 1989 году 
(Berghoefer) после подобных процедур химических 
аблаций септальной ветви, уже описанных в качес-
тве терапии желудочковых дисритмий [9]. Первые 
исследования показали, что временная баллон-
ная окклюзия первой септальной ветви приводит 

к существенному снижению градиента в выходном 
отделе у небольшой части пациентов. Sigwart был 
первым, кто сообщил об успешной нехирургичес-
кой редукции миокарда после окклюзии септаль-
ной ветви с использованием 96% спирта [10].

Цель исследования
Оценить эффективность операции спиртовой 

редукции миокарда у пациентов с гипертрофи-
ческой обструктивной кардиомиопатией.

Материал и методы
За период с 2003-го по 2006 год в клини-

ке института выполнено 38 операций спиртовой 
редукции миокарда больным по поводу гипер-
трофической обструктивной кардиомиопатии. 
Средний возраст больных составил 43 ± 7,1 года. 
Мужчин — 29 (76,3%), женщин — 9 (23,7%) . 
Основными показаниями для проведения спир-
товой редукции миокарда служили: неэффек-
тивность медикаментозной терапии, недоста-
точность кровообращения III-IV ФК по NYHA, а 
также II ФК по NYHA — при наличии синкопальных 
состояний. Гемодинамическими показаниями 
для проведения процедуры служили: градиент 
давления в ВОЛЖ > 30 мм.рт.ст. в покое и > 100 
мм.рт.ст. при физической нагрузке. 

По данным эхокардиографического исследова-
ния исходно толщина МЖП составила в среднем 
2,3  ±  0,3 см, фракция выброса (ФВ) — 78,3 ± 4,9%, 
градиент давления в ВОЛЖ — 77,3 ± 8,6 мм. рт. ст. 
При прямом измерении давления в ВОЛЖ он 
составил в среднем 81,4  ± 7 мм.рт.ст.

При выполнении процедуры спиртовой редук-
ции миокарда мы придерживаемся алгоритма 
предложенного N. Lakkis, et al. [14]. Все исследо-
ватели сходятся в том, что временный водитель 
ритма должен быть установлен в правом желудоч-
ке, потому что существует риск развития полной 
АВ-блокады в течение аблации. Для измерения 
градиента давления в ВОЛЖ одновременно запи-
сывается давление с проводникового катетера, 
расположенного в восходящем отделе аорты и 
специального 5F катетера Pigtail с отверстия-
ми только в дистальной части, расположенного 
в верхушке левого желудочка. Градиент в ВОЛЖ 
измеряется в покое и в течение провокационных 
проб, таких, как проба Вальсальвы, или после 
экстрасистолы (Рис 1а). 
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Рис. 1.

Для предотвращения тромбоэмболических 
осложнений вводится гепарин из расчета на 
массу тела. Кроме того, необходима общая 
анестезия для купирования болевого синдрома 
во время введения спирта. После коронарогра-
фии и определения септальной ветви, кровос-
набжающей гипертрофированную межжелу-
дочковую перегородку, участвующую в обструк-
ции (рис. 2а), в нее проводится коронарный 
проводник 0,014-inch. Необходимо использо-
вать мягкие коронарные проводники для пре-
дотвращения повреждения передней нисходя-
щей артерии (ПНА). После этого проводится 
короткий (<1 см в длину) двупросветный бал-
лонный катетер, который и раздувается в сеп-
тальной ветви (рис 2 б). Для предотвращения 
попадания спирта в ПНА необходимо исполь-
зовать баллонные катетеры немного большего 
диаметра, чем септальная ветвь. Обычно мы 
используем баллонные катетеры диаметром от 
1,5 до 3,0 мм (в одном случае по причине боль-
шого диаметра септальной ветви нам пришлось 
использовать баллонный катетер диаметром 
3,5 мм). Далее вводится небольшое количество 

контраста (1–2 мл) через просвет раздутого 
баллонного катетера, для ангиографического 
определения зоны кровоснабжения септальной 
ветви и исключения заброса контраста в ПНА 
(Рис 2 в). Для определения нужной септальной 
ветви и исключения введения спирта в другие 
области, такие, как папиллярные мышцы или 
свободная стенку левого желудочка, проводит-
ся контрастное эхокардиографическое иссле-
дование [11–12] (Рис 3). 

Рис. 3. Эхокардиографическое исследование: а - исходно, б - 
при введении контрастного вещества, в -  при введении спирта.

Только после того, как все критерии выполне-
ны через центральный просвет баллонного кате-
тера вводится 1–2 мл 96% спирта. Очень важно 
вводить спирт под контролем флюроскопии, для 
предотвращения возможного смещения баллон-
ного катетера. По меньшей мере, через 10 минут 
после введения спирта баллонный катетер сдува-
ется и удаляется, это необходимо для предотвра-
щения попадания спирта в ПНА [13]. Проводится 
контрольная коронарография для исключения 
повреждения ПНА и подтверждения окклюзии 
септальной ветви (Рис 2 г). Также проводится 
контрольное измерение градиента давления в 
ВОЛЖ (Рис 1 б). Необходимо проводить монито-
ринг гемодинамических показателей и ритма в 
ПИТ по меньшей мере в течение 48 часов.      

Статистический анализ полученных дан-
ных проводили при помощи пакета прикладных 
программ Microsoft Excel 2000, Statistica 6.0. 
Количественные данные представлены в виде 
M±m (среднее±стандартная ошибка среднего), 
качественные – в виде доли в выборочной сово-
купности. Достоверность различий анализирова-
ли с помощью t-критерия Стьюдента для выборок 
с параметрическим распределением в довери-
тельном интервале более 95%. Статистически 
значимыми считали различия при р≤0,05. 
Различия при р > 0,05, но <0,1 трактовались, как 
наличие тенденции. Различия при р > 0,1 счита-
лись недостоверными.

Результаты и обсуждение.
Клиническую и гемодинамическую эффектив-

ность операции спиртовой редукции миокарда 
оценивали у всех 38 пациентов непосредственно 
и через 6–24 мес после процедуры. 

Непосредственно после процедуры клиническое 
улучшение отмечали у 100% пациентов. Динамика 
клинического состояния представлена в таблице 1.

Интервенционная кардиология
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Таблица 1. Динамика клинического состояния

n=38 До операции
После опера-

ции
p

Одышка 38 (100%) 0 <0,01

Ангинозные боли 24 (63%) 19 (50%) 0,25

Быстрая утомляе-

мость
32 (84%) 13 (34%) <0,01

Синкопальные 

состояния
10 (26%) 0 <0,01

Сердцебиения 32 (84%) 32 (84%) ns

Интраоперационно после спиртовой редукции 
при выполнении прямой тензиометрии гради-
ент на уровне выходного отдела левого желу-
дочка составил в среднем 11±7,2 мм.рт.ст. На 
первые сутки отмечалось увеличение градиента 
давления за счет асептического воспаления и 
отека зоны инфаркта МЖП до 50,5±2,4 мм.рт.ст. 
К моменту выписки градиент на уровне ВОЛЖ 
составил  в среднем 21±1,6 мм.рт.ст., и далее 
оставался на этом же уровне.  Рис 4. 

Рисунок 4. Динамика изменения градиента давления в ВОЛЖ

Толщина МЖП в отдаленном периоде снизи-
лась с 2,3±0,3 см до 1,8±0,1 см. Также отмеча-
лась динамика ФВ левого желудочка, если до 
операции она составляла в среднем 78,3±4,9%, 
то через 6 месяцев снизилась в среднем до 
65±3,4% (Табл 2.)

Таблица 2. Динамика эхокардиографических показателей

До опе-

рации

(n=38)

Перед вы-

пиской

(n=38)

Через 6 

мес.

(n=38)

p

Толщина 

МЖП, см.
2,3±0,3 2,2±0,4 1,8±0,1 ns

ФВ, % 78,3±4,9 75,8±4,1 65±3,4 0,07

Летальных исходов во время процедуры и в 
послеоперационном периоде не было. В одном 
(2,6%) случае отмечалась преходящая АВ-бло-

када, после введения спирта, что потребовало 
проведения временной ЭКС, в дальнейшем про-
водимость восстановилась. 

В отдаленном периоде у 2 (5,3%) пациен-
тов возник рецидив заболевания с повышением 
градиента давления в ВОЛЖ до 64,5 мм.рт.ст. и 
78,2 мм.рт.ст. соответственно. Первому пациенту 
выполнена повторная операция спиртовой редук-
ции миокарда с хорошим клиническим и гемо-
динамическим результатом (градиент давления 
в ВОЛЖ снизился до 23,7 мм.рт.ст.). При этом 
выполнялась спиртовая редукция крупной второй 
септальной ветви, кровоснабжающей гипертро-
фированный участок МЖП. У второй пациентки 
выполнить повторную спиртовую редукцию мио-
карда не удалось. При коронарографии опреде-
лялась окклюзированная 1-я септальная ветвь, 
при контрастировании 2-й септальной ветви 
выявлено, что она не участвует в кровоснабжении 
гипертрофированной зоны МЖП и от вмешатель-
ства было решено отказаться. 

Таким образом, результаты нашего исследо-
вания свидетельствуют о том, что операция спир-
товой редукции миокарда существенно уменьша-
ет симптомы заболевания и улучшает качество 
жизни пациентов в ближайший и отдаленный 
периоды. 

Выводы:
1. Спиртовая редукция миокарда является 

безопасным и эффективным методом лечения 
гипертрофической кардиомиопатии.

2. Следует учитывать характерную для дан-
ной операции динамику систолического гра-
диента давления в выходном отделе левого 
желудочка.

3. В случае возникновения рецидива заболе-
вания, при наличии септальной ветви кровос-
набжающей гипертрофированную зону межже-
лудочковой перегородки, возможно выполнение 
повторной спиртовой редукции миокарда. 
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Представлен опыт эндоваскулярного лече-
ния больных с врожденной патологией сердца и 
сосудов. Анализируется опыт 25 операций устра-
нения дефектов межпредсердной перегородки 
(ДМПП), 61 вмешательства по устранению откры-
того артериального протока (ОАП), 11 эмболиза-
ций ангиодисплазий брахиоцефальных сосудов, 
2 эмболизаций коронарно-сердечных фистул. 
Рассматриваются вопросы эффективности пока-
заний, безопасности эндоваскулярного метода 
лечения у этой категории больных. 

Введение
 Долгое время лечение врожденной патологии 

сердечно-сосудистой системы было подвласт-
но только традиционным хирургическим мето-
дам, а эндоваскулярным методам отводилась 
роль вспомогательных, диагностических мето-
дов, которые, во-первых, были одним из главных 
методов диагностики, а, во-вторых, не обладали 
лечебным воздействием [1–3]. Однако развитие 
технической и клинической мысли, новых тех-
нологий и технических решений привело к тому, 
что стали появляться эндоваскулярные методы, 
обладающие и лечебной составляющей [4–8]. 
Особенно актуально применение этих методов 
было у детей и новорожденных, высокая лечеб-
ная эффективность и небольшая операционная 
травма у которых подчас являлась определяю-
щей для конечного результата лечения, особенно 
при критических состояниях [9] . С удовлетво-
рением можно отметить, что в последние годы 
появляются все новые методики, которые рас-
ширяют возможности эндоваскулярного лечения 
врожденной патологии как сердца, так и сосудов 
в различных сосудистых бассейнах. Вместе с тем 
развиваются принципиально новые неинвазив-
ные, высокоинформативные методы диагностики 
и визуализации, которые, по всей видимости, 
вытеснят инвазивные методы диагностики и сде-
лают эндоваскулярные методы больше лечебной, 
нежели диагностической дисциплиной. Такие 
трансформация и применение новых методов 
эндоваскулярного лечения ставит новые вопро-

сы определения показаний, их эффективности, 
безопасности и т. д. В нашем сообщении мы 
попытались поделиться своим опытом в этой 
области и ответить на некоторые вопросы, кото-
рые возникают в процессе их применения. 

Эндоваскулярное лечение 
дефекта межпредсердной перегородки 

(ДМПП) устройством Amplatzer
В нашем Центре выполнено 25 операций устра-

нения ДМПП устройством Amplatzer. Показаниями 
к операции считали наличие вторичного ДМПП, 
который по анатомическим критериям подхо-
дил к эндоваскулярному лечению, как-то наличие 
хорошо выраженных краев дефекта, его цент-
ральное расположение, отсутствие интимного 
контакта с внутрисердечными структурами, диа-
метр дефекта не более 40 мм [10]. 

Среди наших пациентов женщин было 21, муж-
чин 4. Возраст больных колебался от 18 мес до 
38 лет (средний возраст10,7 ± 5,2 года). Особое 
значение уделяли весу больных, так как выбор 
инструментов для операции в большей степени 
зависит от массы больного. Наименьшая масса 
больного, которому мы устранили ДМПП, соста-
вила 8,3 кг.

У всех больных отмечены жалобы на слабость, 
плохую переносимость физических нагрузок, 
одышку. У большинства больных [20] в анамнезе 
отмечены частые простудные заболевания тра-
хеобронхиального дерева, а у 5 — пневмонии. 

Дооперационное обследование больных, 
наряду с обычными методами клинического, 
лабораторного и инструментального исследова-
ния, обязательно включало трансторакальную и 
(по показаниям) трансэзофагеальную ЭХОКГ. Эти 
методы, по нашему мнению, имеют решающее 
значение при определении показаний к опера-
ции, а также обязательны в рентгенооперацион-
ной при выполнении вмешательства. 

Все дефекты межпредсердной перегородки 
были центральными. Размеры ДМПП варьиро-
вали от 12 до 36 мм (ср.23,7 ± 6,1) Верхний край 
дефектов варьировал от 2 до 15 мм (7,8 ± 2,6мм), 
нижний от 7 до 13 мм (9,4 ± 0,7мм). Изменения 
гемодинамики в малом круге кровообращения у 
большинства больных [20] соответствовали вто-
рой степени легочной гипертензии по класси-
фикации В.И. Бураковского и Л.Р. Плотниковой, 
1978 г. [11]. Давление в легочной артерии варьи-
ровало от 37 до 46 мм рт. ст. (ср. 37±10мм рт.ст.). 
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Сброс крови в МКК колебался от 38 до 53% (в 
среднем 41 ± 8%). 

Во всех случаях устранение ДМПП осу-
ществлялось под ЭхоКГ (20–трансторакально, 
5–трансэзофагеально) и рентгеноскопическим 
контролем. Двойной контроль является обяза-
тельным условием безопасного и правильного 
с методической точки зрения выполнения подоб-
ных операций, который может предотвратить 
серьезные осложнения, в чем мы убедились на 
собственном опыте.

Выбор метода эхокардиографического кон-
троля определялся нами по качеству и объему 
визуальной информации об анатомических 
особенностях порока в каждом конкретном 
случае. Если объем информации, получен-
ной при трансторакальной эхокардиографии, 
был, по нашему мнению, недостаточен, мы 
применяли трансэзофагеальный метод, при-
чем выбор метода ультразвукового контроля 
определялся на этапе дооперационной оцен-
ки. Такой подход позволил нам пересмотреть 
показания к операции у двух пациенток, кото-
рым первоначально по данным трансторакаль-
ной эхокардиографии предполагалось эндо-
васкулярное вмешательство. Однако объем 
информации об анатомии порока оказался 
неполным, что заставило выполнить трансэзо-
фагеальное исследование при котором были 
выявлены дефекты более 40 мм, что делало 
невозможным эндоваскулярную операцию и 
больным были выполнены открытые операции 
с хорошим эффектом.

Все эндоваскулярные операции увенчались 
успехом, во всех случаях удалось устранить 
ДМПП (рис.1а,б). Осложнений, связанных с тех-
никой выполнения операции, не было.

Следует отметить, что необходимо точно соб-
людать методику операции и при возникновении 
малейших сомнений вносить коррективы.

Так, в одном случае игнорирование использо-
вания ЭхоКГ при выполнении операции по устра-
нению ДМПП чуть не привело к отрицательному 
результату, о чем будет сказано далее.

После операции из всех оперированных боль-
ных только у 2 пациентов определялся минималь-
ный резидуальный сброс в течении 1 и 3 мес, 
который в последующем прекратился. 

Клиническое состояние при контрольном 
обследовании в сроки от 6 до 18 мес. было хоро-
шим у всех больных.

Эндоваскулярное лечение 
открытого артериального протока (ОАП)
 Устранен 61 открытый артериальный про-

ток, выполнено 42 эмболизации спиралью 
Н.А. Чигогидзе [12] и 19 больших открытых 
артериальных протоков устройством Amplatzer. 
Распределение больных по возрасту представ-
лено в таблице.1.

Таблица 1. Распределение больных по возрасту

Возраст (лет) n

1–3 13

4–8 27

9–14 10

15–18 10

64 1

Всего 61

Размеры ОАП варьировали от 2 до 12 мм. В 42 
случаях диаметр протока был 3 мм и менее в 12 
случаях 4–6 мм, в 4 случаях 7–10 мм, в 3 наблю-
дениях — 11–12 мм.

Больные проходили комплексное клинико-
инструментальное обследование, У них были 
выявлены характерные для ОАП изменения. При 
поступлении в клинику 15 пациентов не предъяв-
ляли каких-либо жалоб, у 38 имелась повышен-
ная утомляемость, 8 отмечали возникновение 
одышки при небольшой физической нагрузке, 
6 жаловались на периодические сердцебиение, у 
24 больных в анамнезе отмечались частые респи-
раторные заболевания.

У 53 пациентов был изолированный ОАП, в том 
числе у 6 имелась реканализация после хирур-
гической перевязки. У 3 больных наряду с ОАП 
был выявлен стеноз легочной артерии, у двоих — 
открытое овальное окно, у двоих — рестриктив-
ный дефект межжелудочковой перегородки, у 
одного — аортальная недостаточность I степени. 
Выявленные сопутствующие пороки не имели 
выраженного клинического и гемодинамического 
значения. 

Первостепенным для определения метода 
коррекции порока был размер и форма ОАП. К 
сожалению, при этом ЭхоКГ могла дать только 
приблизительные сведения о размере и форме 
ОАП. В начале внедрения эндоваскулярного мето-
да для дооперационной оценки мы использовали 
ядерно-магнитную резонансную томографию, 
которая показала высокую информативность 
[12]. По мере накопления опыта и внедрения уст-
ройства Amplatzer при устранении больших ОАП 
мы стали больше опираться на интраоперацион-
ную аортографию и непосредственно во время 
операции выбирали устройство для устранения 
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Рис.1: а — Больная Ф. 9 лет. Дs: ВПС. Вторичный дефект 
межпредсердной перегородки (ДМПП). ЭХОКГ до имплантации 
окклюдера Amplatzer; б — ЭхоКГ после имплантации окклюдера 
Amplatzer.

а б



ОАП. Мы пришли к выводу, что ОАП диаметром 
3 мм и менее безопасно может быть устранен 
спиралью Н.А.Чигогидзе. Если диаметр ОАП 4 мм 
и более — безопаснее и проще использовать уст-
ройство Amplatzer. Операции выполнялись под 
внутривенным наркозом и местной анестезией 
по стандартной методике, которая включала в 
себя следующие этапы. 

1. Ретроградное зондирование аорты.
2. Катетеризация правых отделов сердца. 
3. Аортография для уточнения локализации, 

диаметра и формы ОАП. 
4. Имплантация спирали или окклюдера в ОАП 

(устройство Amplatzer — трансвенозно (рис. 2 а, 
2 б), спираль Чигогидзе Н.А.   трансартериально 
(рис. 3 а, 3 б).

5. Контрольная аортография. 
В одном случае на вторые сутки после опе-

рации произошла дислокация спирали в левую 
нижнедолевую легочную артерию. Больной было 

выполнено повторное эндоваскулярное вмеша-
тельство с использованием окклюдера Amplatzer, 
ОАП был устранен. Наблюдение за больной в 
течение 18мес. не выявило отрицательной дина-
мики в клиническом состоянии больной и данных 
клинико-инструментального исследования. Во 
всех наблюдениях применение спиралей и уст-
ройства Амплатца было эффективным. 

Контрольное ультразвуковое исследование 
показало хорошую фиксацию устройств и отсутс-
твие признаков сброса крови в легочную артерию. 
Все больные были выписаны на 3–4 день после 
операции. В отдаленном периоде наблюдений 
через 1–5 лет при контрольных ЭхоКГ и рентгено-
логических исследованиях выявлена стабильная 
фиксация спиралей в имплантированных местах 
без признаков сброса крови. 

Эмболизация 
коронарно-сердечных фистул

Коронарно-сердечные фистулы относятся 
к редким врожденным порокам сердца [13,14,15]. 
Основными патогенетическими факторами при 
этой патологии является наличие сброса через 
фистулу в правые отделы сердца и возникающий 
при этом синдром обкрадывания коронарного 
русла. Функционирование свища часто приводит 
к обширным инфарктам миокарда и изменениям 
в малом круге кровообращения. Следует отме-
тить, что мировой приоритет в эндоваскулярном 
лечении этой патологии принадлежит одному из 
основателей эндоваскулярной хирургии в нашей 
стране Ю.С. Петросяну [16]. 

В нашем центре выполнено 2 операции эмбо-
лизации коронарно-сердечных фистул: одна 
между огибающей ветвью ЛКА и правым желу-
дочком, вторая – между огибающей ветвью ЛКА 
и правым предсердием. Диаметр артерий был 15 
и 12 мм, а в узком месте 8 и 6 мм. Сброс крови 
через фистулы был значительным. Эмболизация 
осуществлялась спиралями Н.А. Чигогидзе.

Операции выполнялись под внутривенным 
наркозом и включали в себя: 

1) катетеризацию правых отделов сердца (для 
оценки гемодинамики в правых отделах сердца);

2) коронарографию правой и левой коронар-
ных артерий (для определения анатомии и раз-
меров фистулы, а также для определения воз-
можного наличия дополнительных свищей); 

3) имлантацию спиралей. Выполнялась через 
ангиографический катетер Judkins. Имплантация 
осуществлялась в самое узкое место свища;

4) контрольную коронарография.
В одном случае имплантировано 6 спиралей 

(рис. 4), во втором — 2. В первом случае сброс 
контрастированной крови через свищ прекра-
тился на операционном столе через 5 мин после 
имплантации 6 спиралей. Во втором случае было 
имплантировано 2 спирали, и у больного оставал-
ся незначительный сброс через фистулу. Сразу 
после имплантации спиралей и редукции сброса 
через фистулу при контрольной коронарографии 
стали определяться другие магистральные арте-
рии и боковые ветви системы левой коронарной 
артерии (которые ранее не визуализировались) что 
являлось признаком эффективности операции.

Контрольные обследования в отдаленном 
периоде (1–3 года) показали улучшение морфо-
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Рис.2: а — больная М. 2 года. Диагноз: ВПС. Открытый 
артериальный проток (ОАП). Грудная  аортография в боковой 
проекции. Виден сброс из аорты (АО) в легочную артерию (ЛА); 
б —  Больная М. 2 года Грудная  аортография в боковой 
проекции. Устройство Amplatzer в ОАП. Сброс не определяется.

Рис. 3: а — больной М. 2г ода. Диагноз: ВПС. ОАП. Грудная 
аортография в боковой проекции. Сброс контрастированной крови 
через ОАП в ЛА; 
б — больной М. 2 года. Грудная аортография. Состояние после 
имплантации спирали. Сброса нет.

а б

а а
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функциональных показателей (нормализация 
объемных показателей правых отделов сердца, 
улучшение ЭКГ и ЭхоКГ данных). 

Эмболизация врожденных ангиодисплазий 
брахиоцефальных сосудов

Эмболизации были подвергнуты только врож-
денные ангиодисплазии из системы наружной 
сонной артерии. Мы не выполняли вмешательс-
тва при ангиодисплазиях из системы внутренней 
сонной артерии, так как считаем эту область 
очень специфичной и требующей специальных 
подходов и навыков в работе. Нами эмболизиро-
вано 11 артерий у 8 больных (табл. 2).

Таблица 2. Количество эндоваскулярных вмешательств

Вмешательство 
Количество 

больных 
Эмболизиро-
вано артерий

 Эмболизация каротидно- 
кавернозных сообщений 

4 5

 Эмболизация гемангиомы 
затылочной и теменной об-
ластей 

2 4

 Эмболизация А — В–сооб-
щения между щитошейным 
стволом и наружной ярем-
ной веной 

2 2

 Всего 8 11

Пятеро из 8 больных были мужского пола. 
Возраст больных колебался от 29 лет до 61 года. 

В отдаленном периоде наблюдений через 1– 
2,5 года при контрольных ультразвуковых иссле-
дованиях выявлена стабильная фиксация спи-
ралей в имплантированных местах и отсутствие 
сброса в венозную систему у 7 больных (рис.5а,б; 
рис. 6 а, б, в). У 1 пациентки после выполнения 
эмболизации АВС из системы НСА возникли при-
знаки рецидива, по поводу чего была выполнена 
успешная открытая хирургическая операция. 
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Рис. 4: а – Больной Ш. 6 лет. Дs: ВПС. Коронарно-сердечная 
фистула (КСФ). 1. Огибающая ветвь (ОВ). 2. Коронарно-сердечная 
фистула между ОВ и правым желудочком (ПЖ). 3. Выводной тракт 
ПЖ.  4. Легочная артерия. 
б – Больной Ш. 6 лет. Момент имплантации спирали в КСФ.
в – Больной Ш. 6 лет. Спирали в проекции коронарно-сердечной 
фистулы. Имплантировано 6 спиралей.
г – Больной Ш. 6 лет. Контрольная коронарография. 
1. Контрастирование передней межжелудочковой артерии. 
2. Спирали. 3. Отсутствие сброса в ПЖ.

Рис. 6: а – Больная Г., 61г. Ds: Артериовенозная (АВ) мальфор-
мация теменно- затылочной области. Селективная ангиография. 
1. Височная артерия. 2. АВ мальформация.
б – Состояние после эмболизации височной артерии (контрасти-
рование мальформации осуществляется из затылочной артерии). 
1.АВ мальформация. 2.Затылочная артерия.
в – Состояние после эмболизации затылочной артерии (ранее 
эмболизирована височная артерия). АВ мальформация не опре-
деляется.

Рис. 5: а – Больная Х. 42г. Дs: Артериовенозная мальформация 
между a.occipitalis и sinus transversus. 1. Правая затылочная арте-
рия. 2. Каротидно-кавернозное сообщение. 3. Поперечный синус.
б – Селективная ангиография. 1.  Правая наружная сонная арте-
рия. 2. Отсутствие контрастирования каротидно-кавернозного 
сообщения.



56

Обсуждение
Применение эндоваскулярной техники дало 

положительные результаты. В нашей серии 
эффективность операций во всей группе больных 
приближается к 100%, что не может не обнадежи-
вать. Анализ нашего опыта по использованным 
методикам при лечении врожденной патологии 
сердца и сосудов свидетельствует о том, что, для 
того чтобы получить максимальный лечебный 
эффект и использовать все преимущества эндо-
васкулярных методов, необходимо соблюдение 
следующих условий.

1. Точное определение показаний к вмеша-
тельству. 

 Это достигается полным клинико-инструмен-
тальным обследованием больных до операции, 
с тем чтобы иметь полную информацию об ана-
томии, патофизиологии и связанных с этим осо-
бенностях предстоящей операции. В двух случаях 
при планировании операции устранения ДМПП 
первоначальные данные, полученные при транс-
торакальной ЭхоКГ, были скорригированы прове-
денной чреспищеводной ЭхоКГ, что определило 
выбор метода коррекции порока в сторону тради-
ционной операции. Мы пришли к выводу, что при 
планировании эндоваскулярного вмешательства 
должна быть собрана максимально возможная 
диагностическая информация и использованы 
все доступные методы визуализации, так как это 
имеет даже большее значение, чем при традици-
онных хирургических операциях, когда есть опре-
деленные возможности исправить допущенную 
до операции диагностическую ошибку. К сожа-
лению, такой возможности у эндоваскулярного 
хирурга часто не бывает.

2. Неукоснительно точное соблюдение мето-
дики выполняемой операции.

Подобный подход позволил нам добиться успе-
ха почти во всех наблюдениях. Однако в одном 
случае, когда мы устраняли ДМПП при помощи 
устройства Amplatzer, была допущена методичес-
кая небрежность. При этом измерение размера 
дефекта осуществлялось баллонным катетером, 
проведенным не под двойным (рентгеноскопи-
ческим и ЭхоКГ) контролем, а лишь с исполь-
зованием рентгеноскопии. Интраоперационные 
измерения резко отличались от дооперационных 
измерений (были в два раза меньше), что заста-
вило усомниться в их истинности. Использование 
второго метода визуализации (ЭхоКГ) показа-
ло, что измерительный баллонный катетер был 
проведен через открытое овальное окно, рас-
положенное рядом с ДМПП, и фактически был 
измерен его диаметр. Ошибка была исправле-
на, и операция завершилась без осложнений. 
Этот случай четко доказал, что ЭхоКГ является 
главным и ведущим методом при выполнении 
эндоваскулярного закрытия ДМПП и подменять 
ее другими методами в настоящее время риско-
ванно и опасно. 

В одном случае при эмболизации ОАП спи-
ралью нами была недооценен размер ОАП и 
ошибочно подобрана спираль лишь на 50% боль-
ше диаметра протока. Хотя операция по имп-
лантации спирали прошла успешно, и во время 
вмешательства не было никаких опасений, на 
следующий день во время контрольной ЭхоКГ и 
рентгенографии была выявлена дислокация спи-
рали в левую нижнедолевую легочную артерию. 
Ретроспективный анализ этого осложнения пока-
зал ошибку в расчете и подборе необходимого 
размера спирали. Следует отметить, что данный 
случай, по нашему мнению, явился результатом 
нарушения методики операции, а не недостат-
ком использованной спирали с фиксирующим 
элементом. 

 3. Использование инструментария, который 
обеспечивает безопасность вмешательства и 
дает возможность коррекции. 

Весь использованный нами инструментарий 
имел конструктивные устройства с фиксирую-
щими элементами, что предотвращало дисло-
кацию окклюдеров и спиралей при их возмож-
ной ошибочной или неправильной имплантации. 
Это особенно важно при имплантации в трудные 
анатомические зоны сосудистого русла и при 
неблагоприятной анатомии ОАП. Использование 
спиралей Н.А. Чигогидзе создавало возможность 
удобной и безопасной эмболизации не толь-
ко ОАП, но и артериавенозных мальформаций, 
а также коронарно-сердечных свищей, когда 
надежность фиксации и укладки спиралей наибо-
лее важна. Вместе с тем мы считаем, что при 
эндоваскулярных вмешательствах по закрытию 
ОАП более 4 мм в диаметре более целесообраз-
но использование устройства Amplatzer, ввиду 
его конструктивных особенностей и широкого 
диапазона размеров. 

Выводы
1. Использование эндоваскулярных мето-

дик при лечении врожденной патологии сердца и 
сосудов является высокоэффективным методом 
лечения.

2. Полное предоперационное обследование 
и правильное определение показаний для эндо-
васкулярных вмешательств устранения ДМПП 
являются залогом успеха лечения. 

3. Использование новых устройств для 
эндоваскулярных вмешательств повышает их 
безопасность и расширяет показания к эндовас-
кулярному лечению.

4. Точное выполнение методики вмешатель-
ства, с одной стороны, предотвращает осложне-
ния, а с другой — обеспечивает высокую клини-
ческую эффективность эндоваскулярного вме-
шательства.

Интервенционная кардиология
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Введение 
Неуклонный рост дорожно-транспортного и 

бытового травматизма в развитых странах ведет 
к увеличению частоты повреждения магистраль-
ных артерий [1–5]. В последнее время дорож-
но-транспортный, бытовой, производственный 
травматизм по уровню инвалидизации и смерт-
ности занимает второе место, уступая лишь сер-
дечно-сосудистым заболеваниям. Все чаще в 
практике гражданского здравоохранения встре-
чаются огнестрельные и взрывные ранения сосу-
дов, которые характеризуются обширностью 
зон первичного и вторичного некроза, наличием 
сопутствующего повреждения костей и нервов.

Эндоваскулярные методы диагностики и лече-
ния давно используются при многих заболевани-
ях. При травме артерий они применяются неоп-
равданно редко. Поиск поврежденных артерий 
открытым доступом и хирургические операции 
на них крайне затруднены по причине анатоми-
ческих особенностей: локализация (вертебраль-
ные артерии расположеный в костном канале); 
небольшой калибр (мышечные ветви ГБА); нали-
чие обширной гематомы. Повреждение артерий 
в поздний посттравматический период нередко 
осложняется повторными массивными крово-
течениями, инфицированием раны — все это 
может протекать на фоне повреждений других 
органов и тканей, утяжеляющих общее состояние 
больного. Длительное кровотечение при повреж-
дении даже мелких ветвей приводит к массив-
ной кровопотере. Тяжелая сочетанная травма, 
ухудшающая общее состояние больного, делает 
неблагоприятным исход открытых хирургических 
вмешательств, повышает частоту осложнений и 
летальных исходов. В связи с этим эндоваску-
лярный метод лечения травмы артерий в неко-
торых ситуациях, когда невозможно выполнить 
открытое хирургическое вмешательство, явля-
ется единственно возможным методом лечения 
данной группы больных. 

Материал и методы 
За период с 1995-го по 2005 год 188 больным 

с травмой артерий было выполнено ангиогра-
фическое исследование. Показанием к проведе-

нию ангиографии являлись ложная аневризма и 
артериовенозное соустье выявленные при УЗДГ, 
отсутствие пульсации на магистральных артери-
ях после травмы, необходимость уточнения лока-
лизации поврежденной артерии.

Среди больных преобладали мужчины моло-
дого возраста, средний возраст которых соста-
вил 33.4 года (рис. 1). 
 
 

Рис 1. Распределение больных по возрасту 

По характеру травмы 109 больных были с 
закрытой травмой, 79 – с ранениями. Среди 
ранений преобладали колото-резаные, среди 
закрытой травмы – автотравма (табл. 1).

Таблица 1. Механизм повреждения артерий

Колото-резаные ранения 47

Огнестрельные и осколочные ранения 25

Укусы животными 1

Автотравма 55

Падение с высоты 24

Бытовая травма 6

Ятрогенные повреждения 21

Сдавление 7

Электротравма 2

Всего 188

 При ангиографическом исследовании были 
выявлены такие повреждения артерий, как лож-
ная аневризма, артериовенозное соустье, окклю-
зия артерий, гематома мягких тканей, отслойка 
интимы (табл. 2).
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Таблица 2.  Повреждения артерий, выявленные при ангиографии

Ложная аневризма 61

Артериовенозное соустье 11

Окклюзия артерий 57

Гематома мягких тканей 35

Отслойка интимы 1

Патология не выявлена 23

Ложные аневризмы представлены на ангио-
граммах экстравазацией контрастного вещества, 
они могут быть различных размеров и конфигу-
рации (рис. 2). При АВ соустьях происходит кон-
трастирование вен в раннюю артериальную фазу 
(рис. 3). При закрытых повреждениях, вследс-
твие особенностей механизма травмы (ушиб, 
сдавление, размозжение или перерастяжение) 
наблюдаются следующие изменения в стенке 
сосуда: образование внутрисосудистой гемато-
мы; контузия стенки с ее разрывом, отслойкой 
интимы и образованием тромба и, соответствен-
но, окклюзией артерии (рис. 4). Отслойка интимы 
ангиографически выявляется по наличию допол-
нительной структуры в просвете сосуда (рис. 5). 

 28 пациентам были выполнены эндоваскуляр-
ные вмешательства: 22 – проведена эндоваску-
лярная эмболизация поврежденного сосуда, 5 
больным установлены стенты, 1 – имплантирован 
стент-графт. 

При эмболизации использовались следующие 
окклюзионные материалы: спирали различных 
форм, размеров, фирм производителей; тари-
рованные микроэмболы – препараты, такие как 
труфилл, ПВА.

При стентировании использовались стенты и 
стент-графт.

Эндоваскулярные операции чаще проводи-
лись на артериях верхних и нижних конечностей 
(таб. 3).

Таблица 4.Локализаций артерий, на которых были выполнены 
эндоваскулярные вмешательства

Общая сонная артерия 2

Артерии верхних конечностей 6

Внутренняя грудная артерия 1

Вертебральная артерия 3

Поверхностная бедренная арте-
рия

1

Глубокая артерия бедра и ее ветви 8

Внутренняя подвздошная артерия 
и ее ветви

4

Артерии голени 3

В качестве примера приведем несколько кли-
нических наблюдений.

Больной С., 55 лет, поступил в НИИ СП им. 
Н.В.Склифосовского переводом из 51 ГКБ с диа-
гнозом ложная аневризма правой общей сонной 
артерии с венозным сбросом. Травму получил 
при невыясненных обстоятельствах. При пос-
туплении предъявлял жалобы на увеличение 
объема правой половины шеи и груди, интен-
сивные боли в этих областях, общую слабость, 
головокружение. При осмотре: гематома правой 
половины шеи с распространением на грудную 
клетку. В проекции правой сонной артерии опре-
деляется рана 0,5 на 1 см со скудным геморраги-
ческим отделяемым. Пульсация на уровне раны 
с систоло-диастолическим шумом. На момент 
поступления АД — 130/80 мм рт. ст., гемоглобин 
– 126 г/л. При ЭКГ: гипертрофия левого желу-
дочка, умеренные изменения в миокарде. При 
ультразвуковой допплерографии визуализиру-
ется дефект латеральной стенки правой общей 
сонной артерии диаметром 6 мм, через который 
происходит сброс артериальной крови в полость 
ложной аневризмы, размеры которой 25х25 мм, 
с плотной капсулой, в которой, в свою очередь, 
имеется дефект диаметром 2,5 мм, через кото-
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Рис. 2. Артериография 
нижней конечности. Ложная 
артериальная аневризма 
подколенной артерии 
(экстравазация контрастного 
вещества).

Рис. 3. Артериография 
брахиоцефального ствола. 
Артериовенозная фистула 
правой подключичной артерии 
(венозный сброс в раннюю 
артериальную фазу).

Рис. 4. Артериография 
верхней конечности. Окклюзия 
подмышечной артерии.

Рис. 5. Артериография 
правой общей сонной 
артерии. Отслойка интимы 
проксимального отдела общ ей 
сонной артерии.



рый происходит сброс во внутреннюю яремную 
вену. При проведении ангиографического иссле-
дования диагноз ультразвуковой допплерогра-
фии полностью подтвердился. После обсужде-
ния результатов обследования с сосудистыми 
хирургами, учитывая высокий риск открытого 
доступа, решено выполнить эндоваскулярную 
операцию– стентирование правой общей сонной 
артерии. Под местной анестезией правым бед-
ренным доступом, в область соустья проведен 
и имплантирован стент-графт длиной 38 мм и 
диаметром 7 мм. На контрольных ангиограм-
мах стент перекрывает АВ соустье. АВ соустье и 
ложная аневризма не контрастируются, кровоток 
по правой ОСА сохранен. Больной выписан под 
наблюдение хирурга поликлиники в удовлетвори-
тельном состоянии. 

 Рис. 6. Артериография правой общей сонной артерии: 
а – ложная аневризма и артериавенозное соустье общей сонной 
артерии; б – состояние после имплантации стент-графта: полость 
ложной аневризмы и артериавенозный сброс не определяются

Тупая травма артерий может быть причиной 
разрыва интимы без каких-либо повреждений 
внешних слоев сосудистой стенки, результатом 
чего могут быть отслойка интимы и тромбоз сосу-
да. Нередко подобная травма сопровождается 
повреждениями и опорно-двигательного аппара-
та, такими, как переломы или вывихи суставов, 
где сосуды близко расположены и поэтому под-
вергаются растяжению в результате дислокации. 
Тупая травма является причиной повреждения 
магистральных сосудов, по различным данным, 
от 6,8 до 50%.

Больной Л., 47 лет, поступил в НИИ СП им. 
Н.В.Склифосовского с диагнозом сочетанная 
травма, закрытая черепно-мозговая травма, 
перелом ребер, ушиб грудной клетки. Получил 
автотравму. Предъявлял жалобы на боли в груди 
и в области шеи справа. При осмотре определя-
ется гематома правой половины груди с распро-
странением на шею. При УЗИ выявлен правосто-
ронний гемоторакс. При ультразвуковой доппле-
рографии области шеи визуализируется отслой-
ка интимы правой внутренней сонной артерии. 
Учитывая высокий риск и сложность открытого 
доступа, больному решено выполнить эндовас-
кулярную операцию — стентирование правой 
внутренней сонной артерии. Под местной анес-
тезией правосторонним чрезбедренным досту-
пом в правую внутреннюю сонную артерию имп-

лантирован стент. При контрольной ангиографии 
дополнительной структуры в просвете сосуда не 
наблюдается, кровоток по правой внутренней 
сонной артерии сохранен.

Рис. 7. Ангиография правой внутренней сонной артерии. а – 
отслойка интимы проксимального отдела внутренней сонной 
артерии; б – состояние после стентирования, в просвете артерии 
визуализируется стент, кровоток по внутренней сонной артерии 
сохранен

Внедрение в повседневную хирургическую 
практику новых систем для остеосинтеза, мини-
инвазивных эндоваскулярных технологий ведет к 
появлению ранее невстречавшихся осложнений. 

Больной П., 21 год поступил в НИИ СП им. 
Н.В.Склифосовского с диагнозом перелом кос-
тей левого предплечья, перелом левого бедра, 
сотрясение головного мозга. Получил автотравму. 
По поводу перелома средней трети левого бедра 
было наложено скелетное вытяжение. Через 10 
дней был произведен остеосинтез бедренной 
кости штифтом. В послеоперационном периоде 
появились боли в грудной клетке. Для исключения 
ТЭЛА было выполнено ультразвуковое исследо-
вание сосудов нижних конечностей, при котором 
патология вен не обнаружена. Однако в средней 
трети бедра выявлено объемное образование с 
артериальным кровотоком (ложная аневризма). 
При ангиографическом исследовании визуали-
зируется ложная аневризма, заполняющаяся из 
ветвей глубокой артерии бедра. По катетеру в 
сосуд установлена окклюзирующая спираль. При 
контрольной ангиографии ложная аневризма не 
контрастируется.

Выводы. 
Анализ проведенных исследований позволил 

сделать следующие выводы. 
1. Ангиографическая диагностика является 

одним из самых информативных методов иссле-
дования при травме артерий, особенно ветвей 
малого калибра, а также позволяет получить 
достоверную информацию о характере травмы 
сосудов, ее локализации, оценить компенсатор-
ные возможности коллатерального кровотока и 
позволяет оперативно перейти от диагностичес-
кого этапа к эндоваскулярному вмешательству. 

2. Эндоваскулярная эмболизация и стенти-
рование поврежденных артерий являются высо-
коэффективным методом лечения, имеют мини-
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мальные осложнения; предпочтительны при 
тяжелой сочетанной травме и при общем тяжелом 
состоянии больного. В определенной ситуации 
данный метод является единственно возможной 
тактикой лечения травмы артерий.
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Рис. 8. Артериография нижней конечности: а – ложная аневризма 
глубокой артерии бедра; б – состояние после эмболизации: в про-
свете артерии визуализируются окклюзирующие спирали.
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Введение
В современной хирургии задача профилактики 

тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА) у боль-
ных с тромбозами глубоких вен нижних конеч-
ностей и таза (ТГВНК) занимает одно из ведущих 
мест. С этой целью наиболее широко приме-
няется чрескожная имплантация кава-фильтра 
(ИКФ) в нижнюю полую вену (НПВ) [11]. Однако, 
несмотря на очевидные достоинства эндовас-
кулярного вмешательства, прежде всего — его 
малотравматичность и высокую клиническую 
эффективность [7, 8], этот способ профилакти-
ки ТЭЛА имеет ряд существенных недостатков, 
основными из которых являются:

1) частое развитие в отдаленном постимплан-
тационном периоде тотальной окклюзии инфра-
ренального отдела НПВ [1, 9], а также перфора-
ции ее стенки лучами кава-фильтра [13];

2) невозможность  применения стандартной 
ИКФ в инфраренальный отдел НПВ при вариантах 
анатомии впадения почечных вен [6] либо при 
«гигантских» флотирующих тромбах НПВ с рас-
пространением их верхушки на интра- и супраре-
нальный отдел сосуда [3, 12].

Эти негативные явления отчасти дискредити-
руют положительные стороны эндоваскулярной 
профилактики ТЭЛА, заставляя отказываться от 
их использования в некоторых случаях.

Для устранения указанных недостатков эндо-
васкулярной профилактики ТЭЛА сотрудника-
ми кафедры факультетской хирургии ГОУ ВПО 
РГМУ (зав. кафедрой академик РАН, профессор. 
В.С.Савельев) и специалистами ООО «КОМЕД» 
(Россия) было разработано и применено в клинике 
оригинальное эндоваскулярное устройство – стент-
фильтр (СФ) (патент РФ № 2143246, приоритет от 
03.06.99 г.) [5], предназначенный для имплантации 
в подвздошные и нижнюю полую вены [2, 4].

Материалы и методы
Стент-фильтр (рис. 1) выполнен из никелида 

титана (нитинола) и представляет собой плете-
ную конструкцию с ячейками ромбовидной формы, 

образующую цилиндр, конец которого замкнут в 
виде конуса, оснащенного металлическим крюч-
ком. СФ фиксируется в сосуде своей цилиндричес-
кой частью за счет саморасширяющегося эффекта 
металла с памятью формы. При этом происходит 
самоцентрация устройства, которoe обеспечивает 
фильтрацию кровотока по сосуду и препятствует 
миграции тромбоэмболов. Замкнутая конструкция 
СФ и отсутствие каких-либо фиксирующих эле-
ментов в виде крючков предотвращают возможную 
перфорацию стенки сосуда.

За период с 1999-го по 2006 год в клинике 
факультетской хирургии лечебного факультета-
ГОУ ВПО РГМУ для профилактики легочной эмбо-
лии стенты-фильтры были имплантированы 28 
больным с ТГВНК в возрасте от 19 до 68 лет (в 
среднем 49,7 года).

Показаниями к профилактике ТЭЛА являлось 
наличие у всех пациентов эмбологенного флоти-
рующего тромба глубоких вен нижних конечнос-
тей и таза или нижней полой вены, в том числе 
осложненного ТЭЛА — у 4 (14,3%) из них. Во всех 
случаях пациенты получали адекватную медика-
ментозную антикоагулянтную и дезагрегантную 
терапию с соответствующим лабораторным кон-
тролем состояния системы гемостаза крови.
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Рис. 1. Нитиноловый стент-фильтр
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У 16 (57,1%) пациентов клинически отягощаю-
щим фактором являлась сопутствующая патоло-
гия, а именно: онкологические заболевания  у 3 
(10,7%) из них,  аневризма или девиация брюш-
ного отдела аорты у 2 (7,1%),  переломы костей 
таза и нижних конечностей у 11 (39,3%) больных.

По данным ультразвукового и/или рентгенокон-
трастного исследования верхушка флотирующего 
тромба локализовалась в подколенной или бедрен-
ной вене у 18 (64,3%) больных, у 10 (35,7%) пациен-
тов был поражен подвздошный венозный сегмент.

Восьми больным (28,6%) стент-фильтр был 
имплантирован в наружную подвздошную вену, 
8 (28,6%) — в общую подвздошную и 12 (42,8%) — 
в нижнюю полую вену.

Эндоваскулярные вмешательства на под-
вздошных венах произведены справа у 5 (17,9%) 
пациентов и слева у 23 (82,1%) больных.

В зависимости от уровня тромбоза, анатоми-
ческих параметров зоны имплантации в наруж-
ной, общей подвздошной венах, а также в НПВ, 
использовались 3 основных размера устройс-
тва (диаметр—длина): 15 х 20 мм, 25 х 30 мм и 
30 х 35 мм.

Имплантация стентов-фильтров производи-
лась доступом через левую подключичную вену – 
у 26 (92,8%) больных, правую внутреннюю ярем-
ную вену – у 1 (3,6%), бедренную вену – у 1 (3,6%) 
больного.

В отдаленном периоде в сроки от 7 до 68 мес (в 
среднем 31,4 мес) обследован 21 (75%) пациент. 
Пять (17,9%) больных отказались от предлагае-
мого обследования, 2 (7,1%) пациента умерли от 
сопутствующей онкологической патологии.

Результаты
Эффективность профилактики ТЭЛА при при-

менении стента-фильтра была абсолютной. Ни 
у одного из больных не было отмечено возникно-
вения или рецидива легочной эмболии.

В отдаленном периоде наблюдения каких-либо 
осложнений вмешательства, включая перфора-
цию стенок подвздошных и нижней полой вен, 
забрюшинных гематом, миграций, отклонений и 
деструкции СФ, не выявлено.

Тотальная тромботическая окклюзия стента-
фильтра диагностирована в 3 (10,7%) случаях, 
развившаяся после имплантации в наружную (1), 
общую подвздошную (1) или нижнюю полую (1) 
вену.

Лишь у 1 (3,6%) больного отмечено нараста-
ние тромба над СФ, имплантированным в общую 
подвздошную вену, что потребовало повторного 
эндоваскулярного вмешательства – имплантации 
постоянного кава-фильтра.

У всех пациентов с окклюзированными стен-
тами-фильтрами в сроки от 2 до 5 нед (в среднем 
4,1) нед выявлены признаки ранней реканализа-
ции окклюзированного дистального венозного 
русла.

Попытка удаления СФ из подвздошных вен 
предпринята у 2 пациентов. Через 11 дней 
после эндоваскулярного вмешательства стент-
фильтр удален у 1 пациента. У второго больного 
удаление СФ оказалось невыполнимым из-за 
его плотной фиксации к стенкам подвздошной 
вены.

Факторами, ограничивающими удаление СФ 
у других больных, являлись сохранение эмбо-
логенного характера тромбоза либо нарастание 
уровня тромботического процесса, несмотря на 
проводимую медикаментозную антитромботи-
ческую терапию, а также поздние сроки обраще-
ния пациентов, так называемое неконтролируе-
мое поведение больных.

Следует отметить, что 2 (7,1%) больным про-
изведена интраоперационная репозиция СФ, что 
было обусловлено их первоначальной неадек-
ватной имплантацией, связанной с недооцен-
кой анатомических особенностей строения под-
вздошных или нижней полой вен.

Обсуждение
Имплантация фильтра-стента в подвздош-

ные вены. Имплантация стента-фильтра в под-
вздошные вены применялась в случае односто-
роннего ТГВНК при невозможности использо-
вания или потенциальном риске осложнений 
стандартных моделей кава-фильтров у пациентов 
преимущественно молодого возраста, у которых 
развитие тромбоза было связано с доброкачес-
твенными причинами (преимущественно с трав-
мой), потенциально неопасными с точки зрения 
его нарастания или рецидива, а также при адек-
ватном лабораторном ответе системы гемостаза 
на проводимую антикоагулянтную и антитромбо-
тическую терапию.

У данной категории больных основной мотива-
цией для использования стента-фильтра, поми-
мо надежного предотвращения ТЭЛА,  являлось 
предотвращение негативных последствий имп-
лантации постоянных моделей кава-фильтров 
в отдаленном периоде и, в частности, возможной 
окклюзии нижней полой вены. Применение стен-
та-фильтра, имплантируемого в подвздошный 
венозный сегмент, устраняет саму возможность 
развития подобного осложнения, так как даже 
в случае окклюзии СФ тромботический процесс 
не затрагивает инфраренального отдела НПВ и 
не провоцирует развитие нисходящего тромбо-
тического поражения глубоких вен контралате-
ральной нижней конечности.

В конечном итоге, это позволяет критически 
снизить уровень инвалидизации пациентов, пере-
несших эндоваскулярную профилактику ТЭЛА, что 
особенно важно у пациентов молодого возраста, 
у которых имплантация фильтрующих устройств 
была произведена в связи с флотирующими тром-
бами глубоких вен бедра и таза, образовавшими-
ся после травмы нижних конечностей.
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Более того, при левостороннем пораже-
нии глубоких вен таза и нижних конечностей, 
имплантация СФ в зону анатомического сте-
ноза общей подвздошной вены, провоцирую-
щего или усугубляющего развитие синдрома 
May-Thurner [10], устраняет патологический 
гемодинамический компонент, способствует 
восстановлению цилиндрической геометрии 
сосуда и, тем самым, положительно влияет на 
скорость регионарного кровотока и степень 
реканализации нижележащих отделов веноз-
ного сосудистого русла.

По данным обследования пациентов в отда-
ленном периоде через 9 мес после имплан-
тации стента-фильтра в подвздошные вены у 
68,8% из них отмечена лишь легкая степень 
хронической венозной недостаточности нижних 
конечностей, что практически втрое меньше 
аналогичного показателя после хирургичес-
кой перевязки поверхностной бедренной вены, 
пликации нижней полой вены или имплантации 
кава-фильтров в НПВ.

Дополнительным фактом, обусловливающим 
преимущества односторонней имплантации СФ 
в подвздошные вены при ТГВНК, является тот 
факт, что даже в случае отрыва тромба с пос-
ледующей эмболией в стент-фильтр, либо его 
тромбоза in situ не развивается хорошо извест-
ный «синдром малого притока» к правым отделам 
сердца, который в ряде случаев предопределяет 
летальный исход у пациентов, перенесших эндо-
васкулярную профилактику ТЭЛА.

Одной из достаточно частых ситуаций, встре-
чающихся в среднем у 30% пациентов, при кото-
рых имплантация обычных стандартных моделей 
кава-фильтров нежелательна или невозможна, 
является анатомическая особенность впадения 
почечных вен – их удвоение, кольцевидное строе-
ние или чрезмерно низкое впадение [6]. Это свя-
зано с опасностью нарушения венозного оттока 
из почек и развитием почечной недостаточности 
при тромботическом поражении нижней полой 
вены, риском by-pass легочной эмболии либо 
нарастанием тромбоза выше имплантированно-
го кава-фильтра, снижающих, в конечном итоге, 
эффективность эндоваскулярной профилактики 
ТЭЛА.

Совершенно очевидно, что единственным спо-
собом защиты больных от легочной тромбоэмбо-
лии в подобной ситуации является имплантация 
стента-фильтра в подвздошную вену.

Хотелось бы подчеркнуть, что вышеперечис-
ленные достоинства имплантации СФ в под-
вздошные вены зависят от определенных усло-
вий техники его выполнения. Следует стремиться 
к тому, чтобы верхушка стента-фильтра с крючком 
располагалась в зоне смыва из контрлатераль-
ной общей подвздошной вены (при импланта-
ции стента-фильтра в общую подвздошную вену) 
(рис. 2 а, б) или из устья внутренней подвздош-

ной вены (при локации устройства в наружной 
подвздошной вене) (рис. 3 а, б, в, г).

Неоспоримым преимуществом использования 
стента-фильтра является потенциальная возмож-
ность его удаления. Однако для этого необходи-
мо строгое соблюдение определенных условий, 
которые в большинстве наблюдений предопре-
деляют сравнительно малую частоту эндоваску-
лярного извлечения фильтрующего устройства: 

1) устранение эмбологенного характера тром-
боза; 

2) адекватный ответ системы гемостаза на 
проводимое лечение; 

3) отсутствие опасности рецидива тромбоза и 
ТЭЛА в отдаленном периоде; 

4) соблюдение сроков возможного удаления 
фильтра-стента.

В одном из наблюдений у больного С., 32 года, 
стент-фильтр был имплантирован в связи с фло-
тирующим тромбом бедренной вены, развив-
шимся после неоднократных самостоятельных 
локальных внутривенных инъекций. После эндо-
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Рис. 2. Флебограммы до (а) и после (б) имплантации стент-
фильтра (стрелки) в общую подвздошную вену.

        а                                                           б

          а                                                               б

        в                                                         г

Рис. 3. Этапы имплантации стент-фильтра (стрелки) в наружную 
подвздошную вену: а – флебограмма до вмешательства; б – вве-
дение сложенного СФ через канюлю; в – открытие и фиксация СФ 
в вене; г – ангиограммма после имплантации

Интравенозный стент-фильтр в профилактике тромбоэмболии легочной артерии (№ 11, 2006 г.) 



васкулярного вмешательства, на фоне проводи-
мой медикаментозной терапии, верхушка тром-
ба приобрела окклюзионную форму, не пред-
ставляющую угрозы ТЭЛА. Через 11 сут после 
имплантации СФ был удален из подвздошной 
вены с помощью эндоваскулярной техники (рис. 
4 а, б, в). Наблюдение за пациентом в течение 46 
мес после вмешательства не выявило каких-либо 
признаков рецидива заболевания и возникнове-
ния ТЭЛА. Более того, каких-либо проявлений 
хронической венозной недостаточности на пора-
женной нижней конечности не отмечено.

Неудача эндоваскулярного удаления стента-
фильтра подвздошной вены спустя 28 сут после 
первичного вмешательства отмечена в 1 случае 
у больного, перенесшего имплантацию СФ по 
поводу эмбологенного тромба общей бедрен-
ной вены, осложнившего оскольчатый перелом 
большеберцовой кости. После трансформации 
верхушки тромба в окклюзию вены, не представ-
ляющую угрозы ТЭЛА, сопровождавшуюся также 
ранней реканализацией дистального венозно-
го русла, была предпринята попытка извлече-
ния имплантированного СФ. Однако, несмотря 
на корректный захват крючка СФ металличес-
кой петлей экстрактора, попытки его склады-
вания и извлечения оказались безуспешными 
из-за нарастания на металлическую конструкцию 
стента-фильтра неоинтимы и чрезмерно плотной 
фиксации его к стенкам сосуда.

Единственным исключением в эффективности 
профилактики ТЭЛА после имплантации СФ в 
подвздошные вены явилось наблюдение за паци-
ентом К., 32 года, у которого вмешательство было 
произведено в связи с флотирующим тромбом 

бедренной вены, возникшим после травмы голе-
ни, потребовавшей репозиции и иммобилизации 
левой нижней конечности. Больному был имплан-
тирован стент-фильтр в левую общую подвздош-
ную вену, и на фоне проводимой медиментозной 
терапии он был выписан на амбулаторное лече-
ние с рекомендациями детального исследования 
системы гемостаза.

Однако после выписки из стационара паци-
ент самостоятельно отказался от проводимого 
лекарственного лечения, не прошел курс реко-
мендованного обследования, а затем отметил 
нарастание отека нижней конечности. Через 
4 недели при контрольном ультразвуковом иссле-
довании у него был выявлен тотальный тромбоз 
подфильтрового пространства с распростране-
нием верхушки флотирующего тромба на инфра-
ренальный отдел НПВ.

Больной был повторно госпитализирован. При 
рентгеноконтрастном исследовании было уста-
новлено, что левая общая подвздошная вена 
с имплантированным СФ полностью окклюзиро-
вана и из ее устья исходит флотирующий тромб 
НПВ длиной до 5 см (рис. 5). Более того, по 
результатам проведенного детализированного 
обследования системы гемостаза у больного был 
выявлен врожденный дефицит факторов свер-
тывающей системы крови. Пациенту проведена 
заместительная коррегирующая инфузионная 
терапия, а с целью профилактики ТЭЛА имплан-
тирован кава-фильтр «Зонтик».

Имплантация фильтра-стента в нижнюю 
полую вену. Имплантация стента-фильтра в НПВ 
применялась у пациентов с ТГВНК при невоз-
можности или потенциальном риске осложнений 
использования стандартных моделей кава-филь-
тров. Это предопределялось чрезмерно малым 
диаметром нижней полой вены и опасностью 
перфорации ее стенок лучами КФ, патологичес-
кой извитостью сосуда или атипичным впадени-
ем НПВ.
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                 а                                                 б

                в

Рис. 4. Удаление интравенозного стента-фильтра: а – на крючок 
фильтра накинута металлическая петля; б – этап складывания СФ; 
в – стент-фильтр полностью втянут в канюлю и удален. Рис. 5. Нарастание флотирующего тромба (стрелки) над стентом-

фильтром (двойные стрелки).
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Уменьшение диаметра инфраренального отде-
ла нижней полой вены и его извитость могут быть 
вызваны анатомическими особенностями сосу-
да, а также его сдавлением извне, связанным с 
опухолевым поражением лимфоузлов и забрю-
шинной клетчатки, либо наличием аневризмы 
брюшного отдела аорты и ее девиацией.

Перечисленные факторы, помимо сдавления 
сосуда, в большинстве случаев приводят к пере-
даточной пульсации стенок НПВ в зоне предпо-
лагаемой имплантации, резко повышая риск пер-
форации сосуда лучами стандартных моделей 
кава-фильтров.

У больной Л., 80 лет, показаниями к профи-
лактике ТЭЛА являлось наличие флотирующего 
тромба наружной подвздошной вены протяжен-
ностью более 10 см. При нижней кавографии, 
предшествующей имплантации кава-фильтра, 
было обнаружено экстравазальное сдавление 
инфраренального отдела НПВ. Симультанная 
непрямая субтракционная аортография выяви-
ла, что причиной компрессии вены явилась ате-
росклеротическая девиация брюшной аорты. 
Учитывая потенциальный риск перфорации сте-
нок НПВ лучами стандартных моделей КФ, боль-
ной был имплантирован СФ в НПВ (рис. 6 а, б, 
в, г). Тактика и методика избранной эндоваску-
лярной профилактики ТЭЛА позволили избежать 
каких-либо негативных последствий и обеспе-
чить необходимый клинический эффект.

Следует отметить, что дополнительными 
положительными факторами имплантации стен-
та-фильтра в НПВ при ее сдавлении извне явля-

ются восстановление анатомической геометрии 
сосуда и улучшение показателей регионарной 
гемодинамики, во многом предопределяющих 
сохранение проходимости НПВ в отдаленном 
периоде и препятствующих развитию тромбоза 
подфильтрового пространства с поражением вен 
контралатеральной нижней конечности. И нако-
нец, в отдельных клинических случаях импланта-
ция стента-фильтра в НПВ является единственно 
возможной мерой эндоваскулярной профилакти-
ки легочной эмболии.

При обследовании больной Х., 64 года, стра-
дающей рецидивирующей ТЭЛА и флотирующим 
тромбом правой общей подвздошной вены, было 
установлено, что НПВ имеет атипичную анато-
мию, располагается слева от позвоночника, впа-
дает в непарную вену и далее в верхнюю полую 
вену под острым углом. Помимо перечисленных 
факторов, в нижней полой вене имеется флотиру-
ющий тромб, верхушка которого располагается 
на 3 см ниже устья правой почечной вены.

Учитывая названные выше анатомические осо-
бенности строения венозной системы, импланта-
ция наиболее известных моделей кава-фильтров 
ретроградным доступом через подключичные, 
яремные или правую бедренную вены была прак-
тически невозможна. Единственно применимый 
доступ через левую бедренную вену и особеннос-
ти впадения почечных вен также исключали при-
менение стандартных конструкций фильтрующих 
интравенозных устройств. В связи с этим и была 
использована оригинальная конструкция стента-
фильтра, имплантированного антеградным путем 
(рис. 7 а, б, в). Эндоваскулярное вмешательство 
позволило не только добиться желаемого эффек-
та профилактики ТЭЛА, но и избежать ее отдален-

          а                                                       б

         в                                                       г

Рис. 6. Имплантация стента-фильтра в нижнюю полую вену: 
а – сдавление НПВ извне; б – атеросклеротическая девиация 
аорты; в – фиксация СФ в НПВ; г – восстановление просвета 
сосуда после имплантации стента-фильтра.

Рис. 7. Впадение левосторонне расположенной нижней полой 
вены в непарную вену под острым углом (а), флотирующий тромб 
(стрелки) в инфраренальном отделе сосуда (б), имплантированный 
стент-фильтр (в)

 а                                                       б

в
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ных негативных последствий, связанных с риском 
тромбоза почечных вен.

Хотелось бы подчеркнуть, что при имплантации 
стента-фильтра в нижнюю полую вену особеннос-
ти вмешательства предполагают строгий конт-
роль методики его выполнения: расположение 
крючка СФ строго напротив устьев почечных вен, 
в зоне активного смыва крови из последних, что 
обеспечивает сохранение нормального кровото-
ка в инфраренальном отделе НПВ, предотвращая 
тем самым, развитие окклюзии сосуда. 

Выводы
Имплантация интравенозного стента-филь-

тра:
1) является эффективным способом профи-

лактики ТЭЛА;
2) позволяет свести к минимуму риск раз-

вития традиционных осложнений, свойственных 
стандартным моделям кава-фильтров;

3) в ряде случаев является единственно воз-
можным способом эндоваскулярной профилак-
тики ТЭЛА;

4) может применяться как с временной, так 
и с постоянной целью предотвращения легочной 
эмболии.
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Интервенционная ангиология

 Интравенозный стент-фильтр в профилактике тромбоэмболии легочной артерии



Интервенционная радиология (ИР) – молодая, 
развивающаяся дисциплина, быстро завоевыва-
ющая передовые позиции в различных областях 
медицинской практики, в том числе и в клиничес-
кой онкологии. ИР не просто значительно расши-
ряет возможности многовекторной лучевой диа-
гностики, пополняя уже ставший рутинным метод 
современными и постоянно совершенствующи-
мися малоинвазивными методиками. От такого 
целительного вливания со «старым, добрым», 
эволюционно развивающимся, но непретерпев-
шим за столетие принципиальных идеологи-
ческих подвижек диагностическим направлени-
ем происходят куда более серьезные метамор-
фозы, коренным образом изменяющие его сущ-
ность. Устранена грань, разделяющая эту область 
медицинской деятельности на два направления: 
диагностическое и лечебное. Формируется новая 
категория специалистов, способных с помощью 
ИР–технологий эффективно решать диагности-
ческие и лечебные задачи повышенной кате-
гории сложности, зачастую избавляя больных 
от ранее безальтернативных для них тяжелых 
хирургических вмешательств. За короткий пери-
од времени концептуально изменившийся, бла-
годаря ИР–лучевой метод развился от рутинной 
неинвазивной до эффективной малоинвазивной 
уточняющей диагностики, от полного отсутствия 
лечебной составляющей до широкого арсенала 
малоинвазивных лечебных методик, выполняе-
мых в условиях одного или нескольких способов 
лучевой визуализации. 

Первые ИР–вмешательства были выполнены в 
начале 70-х годов прошедшего столетия. 

Предпочтение, все чаще отдаваемое ИР мето-
дикам перед травматичными хирургическими 
вмешательствами, основывается на малоинва-
зивности первых, отсутствии необходимости 
в общем обезболивании при их осуществлении, 
существенно меньшей частоте и тяжести воз-
можных осложнений и, следовательно, послео-
перационной смертности, на сокращении време-
ни пребывания больных в стационаре, снижении 

стоимости лечения, более эффективной трудо-
вой, бытовой и социальной реабилитации. По 
сравнению с традиционной хирургией ИР имеет 
дополнительные преимущества, заключающиеся 
в существенно меньшем числе противопоказаний 
к осуществлению и в легкой повторяемости ИР-
процедур без возрастания риска их выполнения. 
Часто интервенционные радиологические мето-
дики оказываются безальтернативными в силу 
невозможности проведения тяжелым и ослаблен-
ным больным общей анестезии, необходимой для 
показанного им традиционного хирургического 
вмешательства. Они также могут использовать-
ся для устранения в предоперационном периоде 
развившихся в связи с болезнью и ограничиваю-
щих возможность хирургического лечения тяже-
лых нарушений гомеостаза. Следовательно, ИР 
обладает бесспорной привлекательностью и как 
самостоятельный метод лечения, и как эффектив-
ный способ создания условий, обеспечивающих 
возможность проведения хирургических вмеша-
тельств у ранее считавшихся иноперабельными 
больных, и как метод эффективного устранения 
хирургических и ИР–осложнений.

В онкологической практике в настоящее время 
применяются различные ИР–вмешательства, 
которые условно можно разделить на следующие 
группы. 

А. Пункционные методики:
• биопсия (аспирационная, щипцовая); 
• дренирование патологических жидкостных 

скоплений и физиологических жидкостей (затеки, 
гематомы, абсцессы, внутрипротоковая желчная 
гиперпрессия, уростазы, гидроперикард и др.);

• вертебропластика (укрепление специаль-
ным цементом тел позвонков при их литическом 
поражении опухолью);

• радиотермоаблация (прецизионное терми-
ческое разрушение опухолевого новообразова-
ния с помощью специального электрода, внед-
ренного в опухоль пункционным способом под 
лучевым контролем);

• нейролизис (избавление от хронической 
боли путем специального точечного воздействия 
на нервные сплетения);

• гастростомия, лапаро- и торакоцентез пунк-
ционным методом.

Б. Методики, направленные на восстановле-
ние проходимости полых органов и трубчатых 
анатомических структур:
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• расширение просвета (дилатация стриктур 
пищеварительных, дыхательных, билиарных и 
мочевых путей); 

• стентирование трубчатых структур (желчные 
протоки, трахея, мочеточники, пищеварительная 
трубка);

• анастомозирование (компрессионные с 
использованием специальных магнитных эле-
ментов и пункционные соустья);

В. Внутрисосудистые вмешательства:
• эмболизация или эмболотерапия опухолей 

(ишемизирующее или химическое воздействие 
на опухолевую ткань с целью остановки ее роста 
или разрушения); 

• предварительная установка кава-фильтров 
для профилактики эмболии легочной артерии 
во время и после обширных операций у тяжелых 
онкологических больных;

• извлечение инородных тел из сосудов (отор-
вавшиеся ИР-катетеры, проводники и др.); 

• гемостаз либо профилактика кровотечений 
(транскатетерная эмболизация кровоточащих 
сосудов и сосудистых фистул распадающихся 
опухолей, при послеоперационных кровотечени-
ях, при кровотечениях, осложнивших ИР-манипу-
ляции, либо то же самое, осуществляемое пре-
вентивно для предотвращения ожидаемых мас-
сивных кровотечений).

Г. Окклюзия патологических соустий:
• закрытие патологических соустий ИР уста-

новкой специальных стентов-окклюдеров. 

Системы наведения и контроля 
при выполнении ИР-вмешательств

ИР–вмешательства выполняются под флюо-
роскопическим, ультразвуковым или РКТ конт-
ролем или с использованием комбинации этих 
методов. Обычно выбирается метод, который 
позволяет лучше визуализировать патологичес-
кий очаг и маршрутизировать доступ к нему. В тех 
случаях, когда радиологические визуализирую-
щие методы равноценны по информативности, 
выбирается тот, который проще и дешевле или 
тот, которым лучше владеет интервенционный 
радиолог. 

Флюороскопия. Для билиарного дрениро-
вания, нефростомии, биопсии опухоли, опорож-
нения кисты или дренирования абсцесса пред-
почтение отдается флюороскопии, выполняемой 
с помощью флюороскопической установки на 
дуге. В то же время и обычного однопроекцион-
ного рентгенодиагностического аппарата обычно 
бывает достаточно для визуализации указанных 
вмешательств. 

Ультразвуковая и РКТ- визуализация. По 
сравнению с РКТ ультразвуковой контроль поз-
воляет осуществить пункционные ИР-методики 
быстрее, он менее затратен, более доступен и 
более «гибок» в экстренных случаях. Однако РКТ 
в отличие от УЗИ позволяет визуализировать 

пунктирующую иглу в толще легочной и костной 
тканей. Высокая чувствительность ультразвуко-
вого метода в выявлении жидкостных скопле-
ний делает его методом выбора для контроля 
ИР-лечения кист и абсцессов. Допплеровское 
картирование при применении ультразвуковой 
визуализации позволяет с большой точностью 
дифференцировать патологические жидкостные 
скопления от сосудистого кровотока, предуп-
реждая, тем самым, ошибочную маршрутиза-
цию пунктирующей иглы и возможные, в этой 
связи, серьезные осложнения. Технологическое 
совершенствование РКТ увеличило скорость 
получения и качество получаемого изображения, 
повысив, таким образом, точность позициониро-
вания иглы. Спиральные компьютерные томогра-
фы последнего поколения, характеризующиеся 
широким гентри и возможностью выполнения 
нескольких сканов за один оборот лучевой труб-
ки, предоставляют интервенционному радиологу 
дополнительные возможности, вплоть до работы 
в реальном масштабе времени (РКТ-флюороско-
пия). 

Сочетание флюороскопии, ультразвуковой 
и РКТ- визуализации. Оснащенность клиники 
оборудованием, необходимым для осуществле-
ния всех указанных способов лучевого контроля, 
позволяет при необходимости применять их в 
различных сочетаниях. Это, с одной стороны, 
увеличивает точность ИР-доступа к «зоне инте-
реса», с другой – обеспечивает возможность 
визуализации и контроля адекватности инстру-
ментальных манипуляций внутри патологическо-
го очага. На практике это выглядит так: пункция 
содержащего жидкость патологического очага 
(абсцесс, киста, гематома и др.) осуществляется 
под контролем УЗИ или РКТ, а установка в него 
дренажа и укладка его рабочей части в патологи-
ческой полости – под контролем флюороскопии. 
В этой связи некоторые крупные производители 
медицинского диагностического оборудования 
наладили выпуск комбинированных аппаратов, 
позволяющих выполнять ИР-вмешательства в 
условиях двойной визуализации (УЗИ плюс флю-
ороскопия или РКТ плюс флюороскопия). 

Обезболивание 
Для успешного выполнения интервенционных 

радиологических процедур необходимо адекват-
ное обезболивание. Многие пожилые пациен-
ты онкологических клиник страдают тяжелыми 
сопутствующими заболеваниями, при которых 
их реальное соматическое состояние не позво-
ляет провести не только хирургическое лече-
ние, но, нередко, и сложное ИР-вмешательство. 
Большинство ИР-процедур, в том числе и по ука-
занной причине, выполняются в несколько эта-
пов, с таким расчетом, чтобы без риска для боль-
ного обеспечить закономерное продолжение и 
логичное завершение рационально спланиро-

69

Интервенционная радиология



ванного многоэтапного ИР-лечения. Правильный 
выбор средств обезболивания с учетом их извес-
тных достоинств и недостатков способен обес-
печить достаточную анестезию и относительно 
комфорт ное для больного течение вмешательс-
тва, а также оптимизировать условия его выпол-
нения интервенционным радиологом.

Важным условием для успешного проведе-
ния ИР-процедуры является действенная пре-
медикация, предназначенная, прежде всего, 
для психоэмоциональной «разгрузки» больного. 
Интервенционный радиолог нуждается в спо-
койствии пациента, отсутствии у того страха 
перед предстоящей процедурой, его способности 
сотрудничать с врачом, выполнять продиктован-
ные необходимостью действия, как-то задерж-
ку дыхания, глубокий вдох или выдох, изменять 
свое положение на операционном столе. Вторая 
цель премедикации – уменьшение боли, как той, 
которая обусловлена болезнью, так и связанной 
с выполнением ИР-вмешательства. 

Амбулаторные ИР-процедуры обычно крат-
ковременны и малоболезненны, поэтому необ-
ходимость в премедикации для их выполнения 
возникает редко; производятся натощак и при 
условии обязательного сопровождения пациен-
та дееспособным лицом. В большинстве своем 
амбулаторные ИР-процедуры выполняются 
в первой половине дня для обеспечения воз-
можности проведения необходимого послепро-
цедурного наблюдения за пациентом в течение 
1–3 ч условиях интервенционно-радиологичес-
кого кабинета.

Во всех случаях дополнительно производится 
местная инфильтрационная анестезия зоны ИР- 
доступа 0,25–0,5% раствором новокаина. 

Биопсия 
Лечение онкологических больных сегодня 

немыслимо без предварительного морфологи-
ческого подтверждения опухолевого поражения. 
Существует много различных способов получе-
ния в ходе диагностических ИР-процедур мате-
риала для морфологического исследования: 
щеточная биопсия для цитологического иссле-
дования, аспирационная биопсия для цитологи-
ческого исследования центрифугата либо натив-
ных образцов физиологических и патологичес-
ких жидкостей, щипцовая биопсия, пункционная 
биопсия. Во всех случаях получение материала 
для морфологического исследования проводит-
ся в условиях лучевого контроля (УЗИ, РКТ, флю-
ороскопия). При выполнении сочетанных с эн-
доскопией интервенционно-радиологических 
вмешательств в ряде случаев морфологический 
материал получается эндоскопическими инстру-
ментами в условиях прямой оптической визуали-
зации. Диагностическая эффективность биопсии 
достигает 85%. 

Дренирование патологических 
жидкостных скоплений

Гнойно-септические осложнения являются 
довольно частым видом осложнений хирурги-
ческого лечения больных в торакоабдоминаль-
ной онкологии. Послеоперационная леталь-
ность при хирургическом лечении одиночных 
абсцессов печени по данным Д.П. Чухриенко и 
Я.С. Березницкого составляет 29%, а при мно-
жественных — 98% [1]. В связи с развитием ИР 
и широким внедрением в клиническую практику 
флюороскопии, ультразвуковой и рентгеновской 
компьютерной томографии появилась реальная 
возможность точной визуализации абсцессов и 
контролируемого чрескожного их дренирования. 

Обычно для чрескожного катетерного лечения 
неосложненных свищами абсцессов требуется от 
3 до 16 дней (в среднем одна неделя). При этом 
нормализация температуры, уменьшение инток-
сикации и улучшение общего состояния паци-
ента происходит уже в первые сутки после дре-
нирования. ИР-лечение осложненных абсцессов 
иногда длится до 4–12 нед. За последние четыре 
года в ГУ РОНЦ им. Н.Н. Блохина РАМН чрес-
кожное дренирование и лечение торакоабдоми-
нальных абсцессов получили более 400 больных. 
Осложнения процедуры ИР-дренирования как 
такового наблюдались в 12,2%, а сопряженная 
с ними летальность – в 1,1%. При этом средняя 
длительность пребывания больных в стационаре 
составила 16 дней против 28 дней при традици-
онном хирургическом лечении указанного ослож-
нения [2]. 

На основании накопленного опыта мы утверж-
даем, что послеоперационные абсцессы у 85—
90% онкологических больных, перенесших тора-
ко-абдоминальные вмешательства могут быть 
успешно дренированы ИР- способом под луче-
вым контролем без применения традиционной 
хирургической тактики и без общего обезболи-
вания.

Хирургическое лечение онкологических боль-
ных с опухолями билиопанкреатодуоденальной 
зоны на высоте желтухи сопровождается высо-
кой (20%-40%) послеоперационной летальнос-
тью [3]. Поэтому в настоящее время в ГУ РОНЦ 
им.Н.Н. Блохина РАМН, как и в большинстве круп-
ных клиник, всем больным с механической жел-
тухой предварительно выполняют чрескожное 
чреспеченочное дренирование желчных протоков 
для декомпрессии и последующего восстановле-
ния естественного тока желчи. Мы располагаем 
опытом ИР-лечения более 800 онкологических 
больных с механической желтухой. 

Чрескожный чреспеченочный эндобилиар-
ный доступ с возможностью манипулирования 
в протоках под контролем флюороскопии создал 
предпосылки для принципиально нового подхода 
к диагностике и лечению опухолей билиопанкре-
атодуоденальной области. Сюда входят: возмож-
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ность контролируемой декомпрессии механичес-
кой желтухи; лечение холангита, которым часто 
сопровождается нарушение желчеоттока; точное 
определение места и протяженности опухолевой 
стриктуры; получение биопсийного материала из 
стенозирующей протоки опухоли; бужирование 
и восстановление естественного тока желчи в 
двенадцатиперстную кишку; возможность точ-
ного топометрического планирования, позици-
онирования внутрипротоковых интрастатов и 
проведения внутрипротоковой лучевой терапии; 
стентирование протоков; послеоперационный 
мониторинг и профилактика несостоятельности 
энтеробилиарных анастомозов; формирование 
компрессионных холедоходуоденоанастомозов 
с помощью специальных магнитных элементов; 
формирование пункционных холангиогастраль-
ных анастомозов; другие ИР-методики, направ-
ленные на улучшение качества жизни при невоз-
можности проведения специального противоопу-
холевого лечения.

Отдельное направление ИР представлено 
малоинвазивным вмешательством при уроста-
зах, обусловленных механическим препятствием 
оттоку мочи по верхним мочевым путям. Это, пре-
жде всего, пациенты с блокадой мочеточников 
опухолями мочевого пузыря, матки, яичников, 
кишечника и неорганными злокачественными 
новообразованиями. Другую группу составляют 
пациенты с уростазами механического харак-
тера, развившимися вследствие проведенного 
противоопухолевого лечения. Это в первую оче-
редь осложнения перенесенной лучевой тера-
пии, реже, интраоперационные повреждения и, 
еще реже, рубцовые изменения в зоне локализа-
ции опухолей, развившиеся после эффективного 
медикаментозного противоопухолевого лечения 
и вовлекшие в себя мочеточник. Во всех огово-
ренных случаях больные нуждаются в экстренном 
отведении мочи. В последние годы в ГУ РОНЦ 
им. Н.Н. Блохина РАМН отведение мочи осу-
ществляется пункционным способом, чрескожно, 
под контролем флюороскопии и УЗИ. Наличие 
сформированной таким образом нефростомы 
дает возможность производить диагностичес-
кие и лечебные процедуры на верхних моче-
вых путях: контроль, коррекцию положения и 
замену нефростомических катетеров, биопсию, 
баллонную дилатацию стриктур, установку J-J 
и металлических сетчатых стентов для обеспе-
чения мочеотведения естественным путем. Мы 
располагаем опытом более 1000 подобных опе-
раций [4].

Вертебропластика при литическом 
опухолевом поражении тел позвонков

Метастатические опухоли скелета встречают-
ся в 2–4 раза чаще, чем первичные, и занимают 
3-е место по частоте поражения метастазами 
после опухолей легкого и печени. Наиболее час-

той локализацией метастазов является позво-
ночник (до 70%) [5]. Больные, у которых отме-
чаются метастатические очаги в скелете, имеют 
наибольшее количество осложнений со сторо-
ны опорно-двигательного аппарата в процессе 
лечения.

 Болевой синдром является первым клини-
ческим признаком поражения костной системы 
у 75% больных, хотя патологические переломы 
длинных трубчатых костей и позвоночника возни-
кают у 5–10% из этого числа [P.D.S. Dijkstra, 2001] 
[6]. Примерно у трети больных с метастатичес-
ким поражением костей скелета возникают раз-
личные осложнения: патологические переломы, 
гиперкальциемия, компрессия спинного мозга 
[R. Coleman, 2001] [7]. 

В настоящее время для лечения литических 
поражений позвоночника стала широко приме-
няться чрескожная вертебропластика. Основным 
контингентом больных, которым выполняется 
вертебропластика, являются пациенты с геман-
гиомами и метастатическим поражением позво-
ночника, так как при данных заболеваниях наибо-
лее часто происходит снижение плотности кост-
ной ткани, что значительно увеличивает степень 
риска и частоту возникновения патологических 
переломов.

Показанием для вертебропластики является 
болевой синдром при патологическом переломе 
или его угрозе вследствие деструктивного остео-
литического опухолевого поражения позвоноч-
ника. 

Для выполнения этой операции все пациенты 
проходят клиническое обследование, включаю-
щее в себя оценку общего состояния больного, 
данных лабораторных методов исследования, 
неврологического статуса (до и после вертеб-
ропластики), стандартной рентгенографии поз-
воночника в 2 проекциях, магнито-резонансной 
(МРТ) и рентгеновской компьютерной томогра-
фии (РКТ).

Сама ИР-процедура вертебропласти-
ки выполняется под контролем компьтерной 
томографии с параллельным использованием 
в реальном масштабе времени флюороскопи-
ческого контроля при введении костного цемен-
та. Продолжительность операции составляет в 
среднем около 1 ч. Условия, необходимые для 
проведения вертебропластики те же, что и для 
всех интервенционных процедур, с обязатель-
ным соблюдением правил асептики и антисеп-
тики. Осложнения возникли у 10% больных в 
виде усиления корешковых болей после вертеб-
ропластики, которые были купированы консер-
вативно. 

Полное или значительное уменьшение болей 
отмечено у 80% больных. Наступление аналгети-
ческого эффекта наблюдалось в течение первых 
48 ч. Все пациенты (78) были активизированы на 
следующие сутки [8]. 
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Радиочастотная 
термоаблация опухолей печени

В последние годы лечение онкологических 
заболеваний паренхиматозных органов, мягких 
тканей и костей также стало областью прило-
жения возможностей интервенционной радио-
логии.

Среди способов чрескожного аблационно-
го воздействия непосредственно на опухоле-
вый очаг все большее значение приобретает 
радиочастотный (РЧ) метод. Сутью его являет-
ся разогрев опухоли под воздействием радио-
частотных электрических токов. Под лучевым 
наведением (УЗ, КТ или МРТ) в опухоль вво-
дится специальный электрод, излучающий вок-
руг себя РЧ-токи. Радиочастотное воздейс-
твие заставляет колебаться с этой же частотой 
электрически заряженные внутри клеточные 
структуры (ионы). Выделяемое при этом тепло 
разогревает и коагулирует белок в клетках. При 
РЧ–аблации могут коагулироваться очаги до 
2,5–3 см диаметром. Наиболее мощные сов-
ременные РЧ–генераторы могут успешно при-
меняются при опухолях диаметром до 5–7 см. 
Чрескожная РЧ–аблация проводится под мес-
тной анестезией, дополненной внутривенной 
седацией.

Показаниями для РЧ аблации: наличие в пече-
ни не более 4–5 опухолевых узлов, каждый из 
которых не превышает в диаметре 5 см и рас-
положен не ближе чем в 1 см от воротной либо 
печеночных вен.

В большинстве случаев РЧ-аблация прово-
дится чрескожно под местной, внутривенной 
или спинальной анестезией. Все манипуляции 
контролируются УЗИ или РКТ в реальном вре-
мени. 

Среднее время одного воздействия 13 минут. 
Количество аппликаций электрода зависит от 
размеров очага. Так, к примеру, среднее коли-
чество воздействий на опухолевый очаг диа-
метром 3 см составляет 3 сеанса. В ГУ РОНЦ 
им. Н.Н. Блохина РАМН таким образом пролечен 
71 больной [9]. Только в одном случае процеду-
ра осложнилась кровотечением, потребовавшим 
лапаротомии. 

Непосредственные результаты указывают, 
что метод радиочастотной аблации оказывает 
реальное деструктивное воздействие на узловые 
опухолевые образования в печени. Его разви-
тие в России может позволить оказывать дейс-
твенную медицинскую помощь значительной 
части больных с метастатическими поражениями 
печени, неоперабельных к моменту обнаружения 
таких поражений. 

РЧ–генератор может применяться для аблации 
не только метастазов в печень, но и небольших 
первичных гепатокарцином, а также опухолевых 
поражений почек, легкого, костей, щитовидной и 
паращитовидных желез, надпочечников. 

Расширение рубцовых стенотических 
стриктур полых органов, осложнивших 

противоопухолевое лечение 
Рубцовые стриктуры полых органов могут 

осложнить течение или исход противоопухолево-
го лечения независимо от вида последнего, хотя 
чаще развиваются после хирургических вме-
шательств. После резекционных вмешательств 
любого объема, сопровождающихся формиро-
ванием межорганных анастомозов (операции 
на пищеводе, тонкой и толстой кишке, орга-
нах ГПДЗ, мочевых путях и др.), в силу различ-
ных причин, иногда развиваются стенотические 
рубцовые стриктуры, которые протекают весь-
ма тяжело, плохо поддаются эндоскопической 
реканализации и даже в случаях эффективности 
последней нередко рецидивируют. В этих случаях 
может быть предпринята баллонная дилатация 
рубцового сужения, которая производится под 
местным обезболиванием и флюороскопическим 
контролем. Для позиционирования и установки 
специального баллона используется методика, 
разработанная Seldinger. Баллон заполняется 
рентгеноконтрастным веществом. С помощью 
специального устройства в баллоне создается 
избыточное давление, достаточное для растяже-
ния рубцовой ткани. Рентгеноконтрастное содер-
жимое баллона позволяет осуществлять лучевой 
контроль положения баллона, степени оказыва-
емого компрессионного воздействия на стрик-
туру, оценивать результат такого воздействия. 
В отличие от эндоскопического бужирования при 
баллонизации слизистая выстилка полых органов 
повреждается меньше, и увеличение просвета 
происходит за счет растяжения глубоких слоев 
стенки, рубцовой ткани. Процедура удовлетво-
рительно переносится пациентами, легко повто-
ряема. Особо актуальна ИР-баллонизация стено-
тических рубцовых стриктур при тех их локализа-
циях, которые большей частью недоступны для 
эндоскопической баллонной дилатации. 

Появился первый обнадеживающий опыт мно-
гоэтапного баллонного расширения постлучевых 
стриктур бронхов. Хотя эта методика и находится 
в самом начале клинического внедрения, мы уже 
располагаем данными, указывающими на ее пер-
спективность. 

ИР-стентирование механических стриктур 
полых органов металлическими сетчатыми 

эндопротезами 
Рак пищевода и кардиального отдела желуд-

ка приводит к прогрессирующей дисфагии и, в 
отсутствии лечения — к голоданию, являющему-
ся обычной причиной смерти в подобных случаях. 
Хирургическое вмешательство, направленное в 
том числе и на восстановление естественного 
пассажа пищи – оптимальное решение пробле-
мы. Но даже после хирургического лечения почти 
в 20% наблюдений либо сохраняются явления 
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дисфагии, либо в сформированном анастомо-
зе стриктура развивается вновь в результате 
продолженного роста опухоли. Лучевая терапия 
бывает эффективной в 60–80% наблюдений, но 
очевидное уменьшение симптомов дисфагии 
наступает только через 4–6 нед от начала лече-
ния. Кроме того, лучевая терапия приводит к 
развитию рубцовых стенозов в зоне облучения у 
25% больных. Применение эндоскопической диа-
термической или лазерной реканализации опухо-
левых стриктур ограничено недоступностью для 
воздействия глубоких слоев пораженной опухо-
лью стенки органа, а также экстраорганного ком-
понента опухоли. Кроме того, такие вмешатель-
ства сопряжены с высоким риском перфорации 
стенки органа, кровотечения из поврежденных 
сосудов, а достигнутый таким образом эффект 
непродолжителен. Протезирование пищевода 
металлическими сетчатыми стентами, устанавли-
ваемыми в стенотическую стриктуру – привлека-
тельный, простой, быстрый и доступный способ 
устранения дисфагии, вызванной злокачествен-
ной опухолью. 

Показанием для стентирования пищевода 
является также наличие патологического пище-
водно-респираторного соустья между пищево-
дом и трахеей либо пищеводно-средостенно-
го свища, которые могут формироваться как в 
результате распада опухоли, так и вследствие 
эффективного специального (лучевого, химио-
лучевого, лекарственного) лечения. Покрытые 
специальной пластиковой пленкой и установлен-
ные в зону патологического свища металличес-
кие сетчатые стенты создают преграду для попа-
дания пищи из пищевода в дыхательные пути и 
в средостение и, тем самым, предотвращают 
постоянное инфицирование последних, предуп-
реждают развитие аспирационной обструкции 
дыхательных путей и др. 

Мы располагаем опытом стентирования пище-
вода у 63 больных с дисфагией 3–4-й степеней. 
Стентирование привело к полному исчезновению 
дисфагии в 60% случаев, у 40% больных дисфагия 
уменьшилась до 1-й степени выраженности [10]. 

В последнее время металлические сетчатые 
протезы стали использоваться для восстановления 
проходимости и других отделов пищеварительной 
системы. Перспективно применение стентов при 
опухолях левых отделов толстой кишки, осложнен-
ных кишечной непроходимостью для временного 
восстановления пассажа и оптимизации условий 
отсроченного выполнения одноэтапного хирурги-
ческого вмешательства. Металлические сетчатые 
стенты также можно устанавливать для купиро-
вания опухолевых и рубцовых стриктур и в дру-
гих, достижимых для ИР-доступа отделах ЖКТ 
(желудок, двенадцатиперстная кишка, желудочно-
кишечные анастомозы). 

В настоящее время уже ни у кого не вызыва-
ет сомнение целесообразность стентирования 

опухолевых стриктур желчных протоков у неопе-
рабельных больных. Указанная методика позво-
ляет восстановить естественный пассаж желчи 
и обеспечивает удовлетворительное качество 
жизни больных. 

Современное комплексное лечение опухо-
лей внутри- и внепеченочных желчных протоков 
с использованием хирургического и сочетанно-
го лучевого (дистанционная и внутрипросветная 
лучевая терапия) методов дает обнадеживающие 
отдаленные результаты. В этой связи мы распола-
гаем наблюдениями развития в результате такого 
лечения у практически излеченных от опухолей 
больных рубцовых стриктур желчных протоков, 
которые были успешно устранены ИР-импланта-
цией металлических сетчатых эндопротезов. 

Изученные нами возможности ИР позволяют 
сегодня формировать соустья не только между 
отдельными желчными протоками, но и прото-
ково-желудочные, протоково-дуоденальные, 
протоково-энтеральные соустья, обеспечивая 
пациентам удовлетворительное качество жизни 
и возможность более эффективной трудовой и 
социальной реабилитации. Однако сформиро-
ванные ИР-анастомозы уязвимы вследствие их 
потенциальной облитерации, обусловленной 
закономерными репаративными процессами 
в случаях, если они не будут укреплены изнут-
ри. Для этих целей мы успешно применяем сет-
чатые металлические стенты, имплантируя их 
ИР-способом в обсуждаемые анастомозы. В ГУ 
РОНЦ им. Н.Н. Блохина РАМН в желчные протоки 
(и в протоково-гастральные, протоково-дуоде-
нальные ИР-анастомозы) 42 пациентам успешно 
установлены 62 стента. Рецидивы механической 
желтухи развились лишь у трети из них и, в свою 
очередь, были успешно устранены применением 
адекватных ИР-методик.

Получены первые обнадеживающие результа-
ты стентирования мочеточников. 

Имплантация саморасширяющихся сталь-
ных и нитиноловых стентов отечественного и 
импорт ного производства является эффективной 
и безопасной процедурой устранения обтурации 
различных полых и трубчатых органов, позво-
ляющей реабилитировать и значительно улуч-
шить качество жизни онкологических больных. 
Отечественные нитиноловые стенты не уступают 
по своей эффективности импортным аналогам и 
могут быть изготовлены с учетом индивидуаль-
ных параметров.

Магнитные анастомозы в лечении 
опухолевых и неопухолевых 
стриктур желчных протоков

Новый подход к восстановлению внутренне-
го желчеотведения в комплексном паллиатив-
ном лечении механической желтухи опухолевой 
этиологии с уровнем окклюзии не выше устья 
пузырного протока реализован путем сочетан-
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ного рентгеноэндоскопического формирования 
компрессионных билиодигестивных анастомозов 
с использованием специально сконструирован-
ных магнитных элементов. У больных с нере-
зектабельными опухолями терминального отдела 
общего желчного протока, приводящими к его 
окклюзии, а также у пациентов с высокой сте-
пенью операционного риска? таким способом 
могут быть сформированы холецистогастро-, 
холецистодуодено-, холедоходуодено-, гепати-
кодуодено- либо гепатикоеюноанастомоз. 

Суть способа заключается во ведении в по-
лость анастомозируемых органов двух магнитов 
с последующим их сближением под лучевым кон-
тролем до констатации факта их взаимодействия. 
Постоянная компрессия сжатых магнитами участ-
ков приводит к образованию пролежня анастомо-
за. При этом магниты могут быть либо извлечены, 
либо отходят естественным путем. 

Предлагаемый метод восстановления внут-
реннего желчеотведения сочетает в себе преиму-
щества хирургического способа (большой диа-
метр билиодигестивного соустья) с существен-
но более низкой травматичностью, сравнимой 
с таковой при эндопротезировании. Отсутствие 
швов при идеальном сопоставлении слоев 
соединяемых органов снижает риск рубцовой 
облитерации такого анастомоза. Предлагаемые 
способы восстановления внутреннего желчеот-
ведения могут быть включены в арсенал методов 
паллиативного лечения у лиц с высокой степенью 
операционного риска.

Регионарная химиотерапия,
 эмболизация и эмболотерапия

В поисках путей эффективного лечения неопе-
рабельных опухолевых поражений различной 
локализации интервенционные радиологи пред-
ложили использовать технические возможности 
селективной катетеризации питающих опухоль 
артериальных сосудов для прецизионного вве-
дения в них противоопухолевых препаратов и 
эмболов с целью ишемизации новообразований. 
Эта идея реализована на практике следующими 
способами:

• внутриартериальная регионарная химиоте-
рапия;

• ишемическая эмболизация питающих опу-
холь артериальных сосудов;

• химиоэмболизация, при которой достига-
емый при помощи масляных эмболов эффект 
временного замедления кровотока в сосудистой 
сети новообразования обеспечивает пролонги-
рованное воздействие на опухолевую ткань рас-
творенных в эмболах противоопухолевых препа-
ратов.

В отличие от системной (внутривенной) химио-
терапии регионарная (внутриартериальная) поз-
воляет доставить к пораженному органу проти-
воопухолевый агент более высокой концентра-

ции. Независимо от чувствительности опухоле-
вой ткани к противоопухолевым препаратам, в 
наибольшей степени проведение регионарной 
химиотерапии оправданно при опухолях, распо-
ложенных в органах и тканях с одним источником 
кровоснабжения. К таковым в первую очередь 
относятся опухоли костей и мягких тканей конеч-
ностей. Указанная методика широко и успешно 
используется  в ГУ РОНЦ им. Н.Н. Блохина РАМН, 
где накоплен опыт применения внутриартериаль-
ной химиотерапии в схеме противоопухолевого 
лечения более чем у 1000 пациентов. Оценивая 
эффективность такого подхода к реализации 
противоопухолевого лечения с применением 
внутриартериальной химиотерапии, достаточно 
сказать, что пятилетняя выживаемость пациен-
тов, увеличилась с 36 до 68%.

Опираясь на многолетний опыт химиоэмбо-
лизаций печени при различных злокачествен-
ных опухолях, мы констатируем, что наилучшие 
результаты такого лечения получены в группе 
наблюдений высоковаскуляризированных опухо-
лей (гепатобластома, гепатоцеллюлярный рак, 
карциноид), а также и при метастазах в печень 
рака молочной железы. Так, при первичном раке 
печени частичная регрессия опухоли отмечена 
у 15%, а стабилизация опухолевого процесса 
наблюдалась у 35% больных. При лечении мета-
стазов рака молочной железы частичный эффект 
получен у 10%, а стабилизация опухолевого про-
цесса была достигнута у 40% больных. При этом 
медиана выживаемости больных в обеих груп-
пах увеличилась в 2 раза. Химиоэмболизацию 
печеночных артерий для достижения длительного 
противоопухолевого эффекта можно выполнять 
многократно. 

В практике интервенционного радиолога 
могут быть ситуации, когда в силу разных причин 
необходимо перекрыть кровоток в артериаль-
ном сосуде. Такая необходимость иногда воз-
никает при кровотечениях из сосудов печени, 
осложнивших выполнение пункционной или дре-
нирующей методики, при кровоточащих опухолях 
почки, мочевого пузыря, матки и других орга-
нов у резко ослабленных больных. Остановка 
таких кровотечений хирургическим способом 
нередко трансформируется в сложнейшую опе-
рацию с плохо прогнозируемыми последствиями. 
Поэтому методом выбора способа гемостаза в 
подобных случаях является селективная эмболи-
зация по врежденного сосуда. Катетер вводится 
через бедренную или подмышечную артерию и 
устанавливается в кровоточащем сосуде. Под 
визуальным контролем дозировано вводится 
эмболизирующий материал. Ангиографический 
контроль подтверждает факт окклюзии дискре-
дитированного сосуда либо сосуда, питающего 
кровоточащую опухоль. Прекращение кровоте-
чения свидетельствует об эффективности осу-
ществленного подобным образом гемостаза. ИР-
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методика выполняется под местным обезболи-
ванием и может быть повторена при рецидивном 
кровотечении.

В ГУ РОНЦ им. Н.Н. Блохина РАМН селектив-
ная эмболизация внутрипеченочных артерий для 
остановки кровотечения выполнена у 16 боль-
ных, ни в одном случае не потребовала обще-
го обезболивания. Вначале с диагностической 
целью бедренным артериальным доступом по 
методике Сельдингера производилась селектив-
ная ангиография печени для выявления источни-
ка кровотечения. При обнаружении последнего 
производились суперселективная катетеризация 
и гемостатическая эмболизация поврежденной 
артерии. Эффективность подобного гемостаза 
составила 100%. 

Селективная эмболизация сосудов, питаю-
щих опухоль, может быть способом подготовки 
больного к предстоящему хирургическому вме-
шательству, преследующему цель уменьшения 
объема интраоперационной кровопотери при 
гигантских, богато васкуляризированных и глу-
боко расположенных опухолях различной лока-
лизации. С этой целью селективная эмболиза-
ция сосудов была успешно применена нами у 
45 больных. Эмболизация сосудов в онкологии 
может использоваться и для переориентации 
кровотока. В портальном русле это производится 
для усиления кровотока и регенерации сохраня-
емой доли печени перед предстоящей гемигепа-
тэктомией (18 успешных наблюдений), в артери-
альном русле — для редукции кровотока с целью 
уменьшения резорбтивного влияния химиопре-
паратов перед предстоящей химиоэмболизацией 
сосудов опухоли головки поджелудочной железы 
(12 успешных наблюдений).

Установка кава-фильтров для профилактики 
эмболии легочной артерии 

В течение последнего десятилетия в хирур-
гической практике для профилактики эмболии 
легочной артерии используются специальные 
сетчатые внутрисосудистые устройства. Они раз-
работаны для улавливания оторвавшихся и уст-
ремляющихся в магистральные венозные коллек-
торы тромбов из крупных венозных стволов ниж-
них конечностей и таза. Это особенно актуально 
в онкологической практике. У пожилых больных 
при длительном постельном режиме создаются 
предпосылки для формирования венозных тром-
бов. Неблагоприятно влияют на гемодинамику и 
могут способствовать тромбообразованию опу-
холи тазовых органов. При обширных операциях 
или в послеоперационном периоде может про-
изойти отрыв тромботических масс и тромбоэм-
болия легочной артерии. Для профилактики этих 
тяжелых и часто смертельных осложнений исполь-
зуются специальные кава-фильтры, свободно 
пропускающие кровь и задерживающие эмболы. 
Эти устройства устанавливаются под рентгено-

телевизионным контролем через подключичную 
или яремную вену под местным обезболиванием. 
Существуют постоянные и временные фильтры. 
Последние удаляются после устранения угро-
зы эмболии. Удаление временного фильтра так 
же производится ИР-способом через указанные 
вены без рассечения тканей. Нами установлено 
более 130 кава–фильтров. Все операции прошли 
без тромбоэмболических осложнений.

Закрытие послеоперационных 
бронхоплевральных свищей 

Лечение бронхоплевральных свищей, возни-
кающих после пневмонэктомии у онкологичес-
ких больных, очень сложная задача, особенно 
в условиях инфицирования плевральной полости. 
Большинство таких больных имеют мало шансов 
на выздоровление, так как спонтанное закрытие 
подобных свищей наблюдается редко, а хирур-
гическое пособие в условиях инфицированности 
тканей – малоэффективно. 

В РОНЦ разработана приоритетная рентге-
но-эндоскопическая технология закрытия бронхо-
плевральных дефектов с помощью имплантируе-
мых под контролем флюороскопии и эндоскопии 
металлополимерных комплексов, которые могут 
устанавливаться как со стороны трахеи, так и со 
стороны плевральной полости. Процедура прово-
дится под общим обезболиванием с выключени-
ем самостоятельного дыхания [11]. Первые опе-
рации дали обнадеживающие результаты, однако 
для рекомендации о широком применении это 
направление требует углубленного всесторонне-
го исследования на большом клиническом мате-
риале.

Осложнения интервенционных
 радиологических процедур

Хирургическая составляющая интервенци-
онно-радиологических методик соответствует 
общепринятым хирургическим канонам. Решение 
задач, поставленных клиницистами перед интер-
венционным радиологом, должно осуществлятся 
с учетом соблюдения безопасности пациента. 
По этой причине совершенствование ИР-мето-
да заключается не только в его интенсивном 
развитии, но и в путях и способах предупрежде-
ния интра- и послеоперационных осложнений. 
Манипуляции должны всегда производиться под 
тщательным лучевым контролем с соблюдением 
всех хирургических принципов. Главные, угро-
жающие жизни осложнения во время абдоми-
нальных интервенционных процедур возникают 
в результате прямого повреждения интервенци-
онно-радиологическим инструментом паренхи-
матозных органов, сосудов, распадающихся и 
инфицированных опухолей. Если внутрибрюшное 
кровотечение или острый перитонит без при-
нятия неотложных мер могут привести к смер-
ти пациента, то с бактериемией и септическим 
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шоком можно и нужно бороться энергичными 
медицинскими мерами, включая антибактери-
альную, инфузионную и детоксикационную тера-
пию. Следует помнить, что интрапроцедурный 
септический шок может повлечь за собой край-
не тяжелые последствия. Поэтому крайне важно 
в предпроцедурном периоде и при выполнении 
ИР-вмешательств у лихорадящих пациентов либо  
больных с характерными изменениями в формуле 
крови предпринимать действия, направленные 
на предупреждение инфекционно-септических 
осложнений. Всякий раз, когда существует веро-
ятность развития осложнений интервенционных 
процедур, необходимо быть готовым к исполь-
зованию возможностей активной хирургической 
и реанимационной поддержки. Соблюдение этих 
принципов при достаточном опыте врача интер-
венционного радиолога позволяет минимизиро-
вать частоту и выраженность возможных ослож-
нений ИР–процедур либо успешно устранить их 
в случае возникновения (Рис.1).

В заключение следует отметить, что интер-
венционная радиология, сочетающая в себе 
прецизионное лучевое наведение и ювелирные 
хирургические возможности, имеет в онкологии 
большое будущее. Интервенционные процеду-
ры легче переносятся больными, дают меньше 
осложнений, легко повторяемы и гораздо дешев-
ле традиционных хирургических вмешательств. 
По мере развития техническоой базы интервен-
ционная радиология будет осваивать все новые и 
новые области применения.
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Известно, что артериальная гипертензия явля-
ется одним из ведущих факторов риска инсульта, 
ишемической болезни сердца (ИБС) и терми-
нальной почечной недостаточности [1, 2]. Она 
наблюдается приблизительно у каждого четвер-
того взрослого человека. Несмотря на достаточ-
но хорошо разработанную диагностику артери-
альной гипертензии и наличие у врачей широкого 
ассортимента эффективных гипотензивных пре-
паратов, лишь у 17,5% женщин и 5,7% мужчин 
с артериальной гипертензией удается добить-
ся медикаментозно регулируемого желаемого 
результата, т.е. контролируемой артериальной 
гипертензии [3]. В разных странах этот показа-
тель неодинаков и колеблется от 29% в США, 17% 
в Канаде и менее 10% в Европе [4, 5].

В последнее время в лечении артериальной 
гипертензии успешно используют препараты, 
механизм действия которых связан с селек-
тивной блокадой АТ1 рецепторов, в результате 
чего устраняются прессорные, гуморальные и 
пролиферативные эффекты ангиотензина II [6, 
7]. Эффективность и безопасность антагонис-
тов АТ1–рецепторов у больных с артериальной 
гипертензией изучена в крупных международных 
клинических исследованиях. Антагонисты АТ1–
рецепторов являются эффективными антигипер-
тензивными препаратами с выраженным орга-
нопротективным действием. Для них характерна 
высокая приверженность пациентов к проводи-
мому лечению из-за удобного режима приема 
препарата (1 раз в сутки) и практически полно-
го отсутствия нежелательных явлений. К сожа-
лению, одним из самых больших недостатков 
препаратов этого класса является высокая сто-
имость лечения, что делает их применение недо-
ступным у большинства больных. До недавнего 
времени генерических антагонистов АТ1-рецеп-
торов в России не было. Первым генерическим 
лозартаном, появившимся в России, стал пре-
парат «Лозап» (Zentiva, Чехия). Умеренная стои-
мость лозапа и его фиксированной комбинации 
с гидрохлоротиазидом (лозап плюс) позволяет 

существенно расширить круг пациентов, которые 
могут покупать антагонисты АТ1-рецепторов для 
постоянного лечения. 

Целью настоящего исследования явилось 
изучение гипотензивной эффективности и безо-
пасности антагониста АТ1-рецепторов лозапа в 
сравнении с ингибитором ангиотензинпревра-
щающего фермента (АПФ) престариумом у боль-
ных артериальной гипертензией (АГ) в период 
подготовки к эндоваскулярным процедурам.

В исследование вошли 38 пациентов (26 жен-
щин) с артериальной гипертензией, с артериаль-
ным давлением (АД) в интервале 150–180/95–110 
мм рт. ст. Больным планировалось проведение 
ангиопластики коронарных сосудов. Критериями 
исключения являлись: симптоматическая арте-
риальная гипертензия; перенесенный инсульт 
мозга или инфаркт миокарда в ближайшие 6 
мес до исследования; гипертоническая энцефа-
лопатия 3–4-й степеней; застойная сердечная 
недостаточность; нестабильная стенокардия или 
стенокардия  покоя; брадикардия с ЧСС менее 
60 уд./мин.; синдром слабости синусового узла; 
синоатриальная и атрио-вентрикулярные бло-
кады II и II степеней; сахарный диабет 1-го типа; 
почечная недостаточность средней и тяжелой 
степеней; печеночная недостаточность или пре-
вышение уровней трансаминаз более чем в 2 раза 
или билирубина более чем в 1,5 раза; склонность 
к ангионевротическим отекам; наличие в анамне-
зе злокачественных новообразований в течение 
последних 5 лет; алкогольная или лекарственная 
зависимость; невозможность отмены проводи-
мой терапии; болезнь Паркинсона.

В зависимости от используемого препара-
та, пациенты были разделены на две группы. 
Первая состояла из 18 больных, принимавших 
лозап в суточной дозировке 25–100 мг. Вторая 
группа состояла из 20 пациентов, получавших 
престариум в суточной дозировке 2–4 мг. Доза 
препарата зависела от достижения конечного 
АД менее 140/90 мм рт. ст. Возраст больных 
первой группы в среднем составил 57,2 ± 8 года, 
второй группы — 59, 4 ± 8,5 года. 17 пациентов 
в двух группах (8 в первой и 9 во второй) имели 
стенокардию напряжения различных функцио-
нальных классов (I–III). Большинство пациентов 
первой группы имели II степень артериальной 
гипертензии (83,3%), еще 16,7% — III степень в 
соответствии с классификацией ВНОК (2004) [8]. 
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Сравнительная оценка эффективности лечения артериальной гипертензии лозапом
(антагонист АТ1-рецепторов) и престариумом (ингибитор АПФ) в период подготовки

 больных к эндоваскулярным процедурам

Длительность артериальной гипертензии у боль-
ных первой группы составила в среднем 15,2 ± 4 
года. Во второй группе 95% больных имели II 
степень артериальной гипертензии, 5% — III сте-
пень. Длительность артериальной гипертензии 
составила в среднем 8,25 ± 5,5 года.

Начало исследования — январь 2005 года. 
Длительность наблюдения составила 12 нед, в 
течение которых все пациенты получали одно-
кратно утром либо препарат «Лозап», либо пре-
парат «Престариум». Через 4 нед, при недоста-
точном гипотензивном эффекте, дозу увеличива-
ли как в первой группе (до 50–100 мг лозапа), так 
и во второй (до 4 мг престариума). Средняя доза 
препарата «Лозап» составила 48,6 мг в сутки. 
Средняя доза препарата «Престариум» состави-
ла 2,3 мг/сутки. Все пациенты обеих групп полу-
чали аспирин. 83,3% больных в 1 группе и 85% во 
второй получали статины. Бета-блокаторы при-
нимали 67,7% пациентов 1-й группы и 85% 2-ой 
группы. Антагонисты Са каналов получали 50% 
больных 1-й группы и 25% 2-й группы. 50% паци-
ентов 1-ой группы  и 25% 2-ой группы однократно 
в неделю принимали диуретики.

Измерение АД проводилось в состоянии 
покоя, после предварительного отдыха в течение 
10 мин. Выполняли три измерения на одной и той 
же руке, ожидая 2 мин после полного удаления 
воздуха из манжетки. ЭКГ проводили в 12 стан-
дартных отведениях.

Суточное мониторирование артериального 
давления (СМАД) по стандартному протоколу 
осуществлялось с помощью портативной сис-
темы GЕ (США). Рассчитывались среднесуточ-
ные, среднедневные и средненочные показа-
тели систолического (САД) (срСАДсут, срСАДд 
и срСАДн соответственно) и диастолического 
(ДАД) (ДАДсут, ДАДд, ДАДн соответственно) 
артериального давления. Производился расчет 
суточного индекса (СИ) САД и ДАД. СИ САД и 
ДАД рассчитывали по формуле для СИ САД: 
(срСАДд—срСАДн) х 100%/срСАДд, 

для СИ ДАД: (срДАДд-срДАДн) х 100%/
срДАДд.  

При анализе клинических данных ритма арте-
риального давления использовали определение 
нормального и нарушенного циркадного ритма: 

а) Diррег — пациенты с нормальны ночным 
снижением АД, СИ 10-20%; б) Non-diрреr — 
пациенты с недостаточным снижением АД, СИ 
менее 10%, Оver-dipper - пациенты с чрезмер-
ным снижением АД ночью, СИ  более 20%; Night-
piker — показатели АД в ночные часы превышают 
дневные. 

Вариабельность САД рассчитывали по стан-
дартному отклонению от среднего в течение 
суток, дня и ночи. За нормальные показатели 
вариабельности САД в дневные часы принима-
ли колебания менее 15,5 мм рт. ст, а в ночные 
часы — менее 14,8 мм рт. ст.

Ультразвуковое исследование сердца  выпол-
няли на аппарате Vivid 7 GЕ  (США). При этом 
определяли толщину миокарда задней стенки 
левого желудочка (ТЗСЛЖ) и межжелудочковой 
перегородки (ТМЖП), конечный систоличес-
кий (КСР) и диастолический (КДР) размеры ЛЖ, 
передне-задний размер левого предсердая (ЛП). 
Оценивалась систолическая (по величине фрак-
ции выброса, ФВ) функция левого желудочка.

У всех пациентов, включенных в исследова-
ние, были изучены уровни АСТ, АЛТ, ЛДГ, глюкозы, 
креатинина, мочевины, мочевой кислоты, холес-
терина, триглицеридов, калия, натрия.

В исследовании использована описательная 
статистика для выборки наблюдений, измере-
ния среднего значения показателей и диспер-
сии среднего значения (критерий Стьюдента). 
Уровень ошибки первого рода для оценки досто-
верности принят р < 0,05.

Результаты и обсуждение
Клинико-лабораторная характеристика боль-

ных двух групп представлена в таблице №1.
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Таблица №1. Клинико-лабораторная характеристика больных 
двух групп

Показатели
1-я группа, 

лозап
2-я группа,
престариум

Р

Возраст , лет 57,2 ± 8 59,4 ± 8,5 н/д

Мужчины/жен-
щины

3 (16,7%)/15 
(83,3%)

10 (50%)/10 
(50%)

стенокардия на-
пряжения
I ФК
II ФК
III ФК

8 (44,4%)
2
4
2

9 (45%)
4
2
3

н/д

Курильщики 6 (33,3%) 4 (20%) н/д

Сахарный диабет 
2-й типа

4 (22,2%) 1 (5%) н/д

Дислипидемия:
2А
2Б

14 (77,8%)
4

10

17 (85%)
5

12
н/д

Максимальное 
САД, мм рт. ст.

208,9 ± 32,5 178,3 ± 23,7 н/д

Максимальное 
ДАД, мм рт. ст.

115,3 ± 21,6 99,5 ± 10,5 н/д

Среднее САД ,
мм рт. ст.

132,2 ± 14,3 126,8 ± 9,5 н/д

Среднее ДАД, 
мм рт. ст.

82,8 ± 9,6 82 ± 6,2 н/д

ФВ ЛЖ, % 66 ± 6,7 63,4 ± 7,9 н/д

КСР, см 3,2 ± 0,7 3,4 ± 0,6 н/д

КДР, см 4,9 ± 0,7 5,2 ± 0,5 н/д

ТМЖП, мм 12,1 ± 3,3 10,6 ± 1,9 н/д

ТЗСЛЖ, мм 11,9 ± 3,6 10,8 ± 1,6 н/д

Гипертрофия ЛЖ, 
ЭКГ

11 (61,1%) 10 (50%) н/д

Уровень холесте-
рина, ммоль/л

6 ± 1,3 6 ± 1,3 н/д

Уровень триглице-
ридов, ммоль/л

2,4 ± 1,2 1,8 ± 0,6 н/д

Уровень гликемии, 
ммоль/л

5,9 ± 0,8 5,8 ± 1,4 н/д

Уровень мочевой 
кислоты, моль/л

321,8 ± 70,5 294 ± 124 н/д



В течение всего периода исследования у па-
циентов первой группы отмечалось устойчивое 
снижение как систолического, так и диастоли-
ческого АД. Причем уже через 4 нед терапии 
уменьшение среднесуточного САД стало статис-
тически достоверным (снижение со 135,9 ± 15,9 
до 130,9 ± 14,6 мм рт. ст.; p = 0,001) (табл. 2). Для 
диастолического АД статистическая значимость 
различий также определилась через 4 нед лече-
ния (уменьшение с 87,3 ± 14 до 81,7 ± 10,4 мм рт. 
ст., р < 0,001). К З месяцу наблюдения у пациен-
тов 1 группы среднесуточное систолическое АД 
составило 127,3 ± 12,6 мм рт.ст (р < 0,001), сред-
несуточное диастолическое АД — 80,2 ± 10,4 мм 
рт. ст. (р<0,001). Через 4 нед терапии лозапом 
нормализация суточного САД достигнута у 72,2% 
больных, суточного ДАД — у 88,9% больных.

У пациентов второй группы через 4 нед полу-
чено достоверное снижение как среднесуточ-
ного систолического (снижение с 136,5 ± 9,1 до 
134 ± 9,7 мм рт.ст.; р=0,047), так и среднесуточ-
ного диастолического АД (снижение со 89,4±9,5 
до 86,1 ± 6,5 мм рт.ст.; р=0,008) (см. табл. 2). 
Целевой уровень САД по данным СМАД через 
4 нед терапии престариумом был достигнут у 
70% больных, ДАД — у 75%. Достоверных раз-
личий между изучаемыми группами не получено 
(для среднесуточного САД; р = 0,36, для средне-
суточного ДАД; р = 0,17).

Таблица №2. Динамика среднесуточного АД у больных 1-й и 2-й 
групп исходно и на фоне терапии через 1 и 3 месяца

исходно 1 мес 3 мес

срСАД срДАД срСАД срДАД срСАД срДАД

Ло-
зап

135,9 ±
15,9

87,3 ±
14

130,9 ±
14,6;

р=0,001

81,7 ±
10,4;

р<0,001

127,3 ±
12,6;

р<0,001

80,2 ±
10,4;

р<0,001

Пре-
ста-
риум

136,5 ±
9,1

89,4 ±
9,5

134 ±
9,7;

р=0,047

86,1 ±
6,5;

р=0,008

132,8 ±
9,6;

р=0,01

84,7 ±
5,9;

р=0,002

Результаты нашего исследования вполне 
сопоставимы с результатами, полученными груп-
пой Veterans Affairs Cooperative Study, где целевой 
уровень ДАД менее 90 мм рт. ст. через 12 нед и 
менее 95 мм рт. ст. через 1 год был зарегистриро-
ван в 54–72% у 1292 мужчин при использовании 
рандомизированной монотерапии диуретиком; 
негидропиридиновым антагонистом кальция; 
бета-блокатором; иАПФ; агонистом альфа-2-
адренорецепторов или антагонистом альфа-
адренорецепторов [9]. Между тем, в исследова-
нии НОТ лишь 37% из 6264 пациентов достигли 
целевого ДАД менее 90 мм рт. ст. [10].

В первой и второй группах к 4 нед достовер-
но снизилось среднедневное ДАД (в 1-й группе 
с 88±14,8 до 84,3 ± 10,8 мм рт. ст.; р = 0,02; во 
2-ой группе с 89,4 ± 9,5 до 87,7 ± 6,8 мм рт.ст.; 
р=0,01) (табл. 3). К 12 нед в двух группах также 
достоверно снизилось среднедневное ДАД (в 1-й 

группе с 88 ±14,8 до 81,6 ± 10 мм рт. ст.; р<0,001;  
во 2-ой группе с 89,4 ±9,5 до 85,8±6,5 мм рт.ст., 
р=0,001).

Таблица 3. Динамика среднедневного АД у больных 1 и 2 групп 
исходно и на фоне терапии через 1 и 3 месяца

В группе больных, принимавших лозап, как к 
1 месяцу, так и к 3 мес наблюдения достоверно 
снизилось сренедневное САД (со 138 ± 16,1 до 
133,9 ± 15,1 мм рт. ст.; р = 0,002; со 138 ± 16,1 до 
129,2 ± 12,1 мм рт. ст.; р < 0,001 соответственно) 
(см. табл. 3). 77,8% больных через 12 нед тера-
пии лозапом достигли целевого уровня сред-
недневного САД, в то время как в исследовании 
INVEST лишь 64% больных достигли САД менее 
140 мм рт. ст. независимо от применяемой такти-
ки лечения [11]. 

В группе больных, принимавших препарат 
«Лозап», достоверно снизились показатели сред-
неночного диастолического АД как к 1 месяцу, 
так и к 3 месяцу наблюдения (со 78,3 ± 13,7 до 
74,7 ± 11,9 мм рт. ст.; р = 0,04; со 78,3 ± 13,7 до 
73,7 ± 11,7, р = 0,02 соответственно) (табл. №4). 
Аналогичные результаты получены в исследова-
нии  Ruilope L. и соавторов, где при назначении 
лозартана (50 мг) и гидрохлортиазида (12,5 мг, 
25 мг) через 12 недель диастолическое АД снизи-
лось на 9 мм рт.ст. и 11 мм рт.ст., соответственно 
[12]. В группе больных, принимавших препарат 
Престариум, достоверно снизились показатели 
средненочного систолического АД как к 1 месяцу, 
так и к 3 месяцу наблюдения.

Таблица 4.  Динамика средненочного АД у больных 1 и 2 групп 
исходно и на фоне терапии через 1 и 3 месяца

исходно 1 месяц 3 месяца

ср-
САДн

срДАДн срСАДн срДАДн срСАДн срДАДн

Лозап
120,1±

30,5
78,3±
13,7

120,9
±14,3

р=0,33

74,7±
11,9

р=0,04

113,3±
11

р=0,32

73,7±
11,7

р=0,02

Пре-
стари-
ум

130,1±
11,3

86,3±
9,8

126,9±
9,8

р=0,02

84,2±
7,2

р=0,08

126,2±
9,5

р=0,01

83±6,4
р=0,03

Согласно значениям суточного индекса (СИ) 
систолического АД были определены варианты 
суточного профиля систолического АД у обсле-
дуемых больных двух групп исходно и через 12 
недель терапии (табл. 5).
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Пре-
парат

Исходно 1 мес 3 мес

срСАДд
ср-

ДАДд
срСАДд срДАДд срСАДд срДАДд

Лозап 138 ± 
16,1

88 ± 
14,8

133,9 ±
15,1;

р=0,002

84,3 ±
10,8;

р=0,02

129,2 ±
12,1;

р<0,001

81,6 ±
10;

р<0,001

Пре-
стари-
ум

138,2 ± 
9,7

89,4 ± 
9,5

136 ± 
9,3;

р=0,07

87,7 ±
6,8;

р=0,01

134,5 ±
10,4;

р=0,02

85,8 ±
6,5;

р=0,001
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Табица 5. Суточный индекс  систолического АД в двух группах

СИ САД 
исходно

СИ САД 

через 12 

недель

Р

Лозап
Dipper
Non-dipper
Over-dipper
Night-piker

8 (44,4%)
8 (44,4%)

0
2 (11,2%)

12 (66,7%)
6 (33,3%)

0
0

0,03

Престариум
Dipper
Non-dipper
Over-dipper
Night-piker

3 (15%)
16 (80%)

0
1 (5%)

6 (30%)
14 (70%)

0
0

0,11

Следует отметить, что на момент включения в 
исследование нормальный тип суточного ритма 
САД – Dipper регистрировался только у 44,4% 
исследованных пациентов в первой группе и 
15% во второй группе. Во второй группе прева-
лирующим являлся вариант Non-dipper (80%) с 
недостаточным уменьшением САД ночью. У двух 
больных в 1-й группе (11,2%) и у одного больно-
го (5%) второй группы ночью регистрировались 
более высокие значения САД, чем днем – вари-
ант «night-piker». Через 12 нед терапии Лозапом 
у большинства обследуемых лиц первой группы 
(66,7%) уже определялся нормальный тип суточ-
ного профиля САД «dipper» (р = 0,03). Во вто-
рой группе к 12 неделям лечения Престариумом 
процент больных — non-dipper - недостоверно 
уменьшился до 70% (р = 0,11).

При анализе исходного суточного ритма диа-
столического АД было отмечено, что только у 
33,3% пациентов 1 группы и 15% больных 2-ой 
группы определялось нормальное распределение 
этого показателя в течение дня и ночи – «dipper» ( 
табл. 6). В 50% в первой группе и в 80% во второй 
группе регистрировался вариант «non-dipper», в 
5,6% (1 группа) и в 5% (2 группа) - «night-piker» 
и еще в 11,1% в первой группе - «over-dipper», 
для которого характерно чрезмерное снижение 
ДАД в ночное время. Через 12 недель терапии 
Лозапом в подавляющем большинстве случаев 
(61,1%) нормализовался суточный ритм (р = 0,46). 
Через 12 недель терапии престариумом увеличил-
ся процент больных Dipper с 15 до 40% (р = 0,09).

К 12 нед терапии было зарегистрировано 
достоверное уменьшение вариабельности систо-
лического АД (ВСАД) в дневное и ночное время 
у больных двух групп (табл. 7). В первой группе 
показатель ВСАД в дневное время снизился с 
14,7 ± 2,9 до 7,5 ± 4,6 мм рт. ст., в ночное время 
– со 14 ± 3,6 до 7,1±2,8 мм рт. ст. (р < 0,0001). Во 
второй группе ВСАД в дневное время снизился со 
14,7 ± 1,95 до 8,9 ± 4,6 мм рт. ст., в ночное время 
– со 13,3± 4 ,8 до 7,5 ± 3,9 мм рт. ст. (р < 0,0001). 
Это произошло за счет нормализации вариабель-
ности АД у пациентов с ее исходно повышенным 
уровнем. 

Полученные результаты представляются нам 
весьма важными, поскольку к настоящему вре-

мени получены многочисленные доказательства 
высокой прогностической значимости некоторых 
показателей СМАД при АГ. В частности, были 
установлены прямые корреляционные связи 
между среднесуточными значениями АД, повы-
шенной вариабельностью и степенью пораже-
ния органов-мишеней (гипертрофией миокарда, 
ангиопатией сетчатки и нефропатией) [13, 14, 
15]. Можно полагать, что выявленное в нашем 
исследовании достоверное положительное вли-
яние Лозапа на исследуемые параметры СМАД 
позволит опосредованно повлиять и на процессы 
сердечно-сосудистого ремоделирования у боль-
ных с АГ.
Таблица  7. Вариабельность систолического АД (ВСАД) в днев-

ные и ночные часы у больных двух групп

исходно 3 месяца

рВСАД, 
дн

ВСАД,  
нч

ФВ-
САД, 

дн

ВСАД 
нч

Лозап 14,7 ±
2,9

14 ±
3,6

7,5 ±
4,6

7,1 ±
2,8

р<0,0001

Преста-
риум

14,7±
1,95

13,3±
4,8

8,9±
4,6

7,5 ±
3,9

р<0,0001

Исследование некоторых биохимических пока-
зателей, характеризующих состояние углеводно-
го, липидного, азотистого, пуринового и элек-
тролитного обменов, показало, что на момент 
включения в исследование у наблюдаемых лиц 
отмечались повышенные значения общего холес-
терина (Хс) (первая группа: 6±1,3 ммоль/л; вто-
рая группа: 6±1,27 ммоль/л), триглицеридов (ТГ) 
(первая группа: 2,4±1,2 ммоль/л; вторая группа: 
1,82±0,6 ммоль/л), тогда как средние значения 
других параметров не отличались от нормы. У 
пяти пациентов двух групп (4 пациента в пер-
вой группе) был диагноз сахарного диабета 2-го 
типа средней степени тяжести. На фоне терапии 
лозапом и престариумом было отмечено досто-
верное снижение средних значений уровней 
общего холестерина, триглицеридов, мочевой 
кислоты (МК) (табл. 8). Нормализация липидного 
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СИ ДАД 
исходно

СИ ДАД через 
12 недель

р

Лозап
Dipper
Non-dipper
Over-dipper
Night-piker

6 (33,3%)
9 (50%)

2 (11,1%)
1 (5,6%)

11 (61,1%)
7 (38,9%)

0
0

0,46

Престари-
ум
Dipper
Non-dipper
Over-dipper
Night-piker

3 (15%)
16 (80%)

0
1 (5%)

8 (40%)
12 (60%)

0
0

0,09

Таблица 6. Суточный индекс диастолического 
АД в двух группах
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профиля, на наш взгляд, связана с одновремен-
ным приемом статинов более чем у 80% больных 
как в первой, так и второй группах.

Таблица №8. Биохимические показатели у больных двух групп

Исходно 3 месяца Р

Хс ТГ МК Хс ТГ МК

I
6±

1,3

2,4±

1,2

321,8±

70,5

4,8±

0,6

1,4±

0,7

200,7±

38,1
<0,001

II
6±

1,27

1,82±

0,6

294,3±

124

5,1±

0,8

1,2±

0,3

239±

87,9
<0,001

Nakashima и соавторы первыми сообщили, что 
лозартан усиливает экскрецию мочевой кислоты 
[16]. Ингибиторы АПФ и блокаторы кальциевых 
каналов усиливают экскрецию мочевой кислоты, 
но этот умеренный эффект является клинически 
не значимым. Другие антагонисты АТ1-рецепторов 
не обладают урикозурическим свойством лозар-
тана [17]. В двойном слепом рандомизированном  
исследовании Wurzner G. и соавторы сравнивали 
влияние на уровни сывороточной мочевой кисло-
ты у гипертоников с гиперурикемией и подагрой 
двух антагонистов АТ1-рецепторов, лозартана (50 
мг в сутки в течение 1 месяца, затем 50 мг 2 раза 
в сутки в течение второго месяца) и ирбесартана 
(150 мг 1 раз в сутки в течение 1 месяца, затем 
150 мг 2 раза в сутки в течение второго месяца) 
[17]. Лозартан значимо снизил уровни мочевой 
кислоты в сыворотке, тогда как ирбесартан не 
оказывал на них никакого влияния [14]. В нашем 
исследовании Лозап эффективнее снижал уро-
вень мочевой кислоты, чем Престариум (табл 8). 

Через 12 недель лечения пациентам было 
рекомендовано продолжить подобранную тера-
пию. Все пациенты приглашались на контрольный 
визит через 3 месяца для оценки эффективности 
проводимого лечения и приверженности к лече-
нию. Переносимость Лозапа и Престариума у 
всех больных была хорошей, различий по пере-
носимости в двух группах выявлено не было. 
Побочные эффекты препаратов и нежелательные 
явления за 12 недель терапии не отмечены.

Выводы
Лечение Лозапом обеспечивает стабильный 

и равномерный антигипертензивный эффект в 
течение 24 часов и оказывает многоплановое 
корригирующее влияние на суточный профиль 
АД у больных в период подготовки к эндоваску-
лярным процедурам: достоверно снижает сред-
несуточный уровень САД, ДАД, среднедневной 
уровень САД, ДАД, средненочной уровень ДАД, 
вариабельность САД в дневное и ночное время. 
Процент больных, достигших целевого уровня 

АД к 4 неделям, был выше у больных получавших 
Лозап. К 12 неделям лечения Лозапом достовер-
но увеличилось количество больных - дипперов 
для суточного ритма САД. 

Терапия Лозапом и Престариумом характе-
ризуется хорошей переносимостью. Ни в одной 
из групп не было отмечено появления побочных 
эффектов препаратов и нежелательных явлений. 

Лозап — это эффективный гипотензивный 
препарат, обладающий уникальной способ-
ностью снижать содержание мочевой кислоты. 
Способность Лозапа снижать уровень мочевой 
кислоты может быть особенно полезным при 
лечении больных с артериальной гипертензий и 
гиперурикемией.

Не вызывает сомнений тот факт, что получен-
ные данные позволят существенно расширить 
область применения Лозапа (лозартана) в кли-
нической практике и по-новому оценить сущест-
вующие подходы к лечению артериальной гипер-
тензии. 
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