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Международный Журнал Интер-
венционной Кардиоангиологии 
(МЖИК) публикует рекомендо-
ванные редакционным советом 
и рецензентами статьи по всем 
аспектам сердечно-сосудистых 
заболеваний. МЖИК также публи-
кует тезисы докладов, представ-
ленных на научных съездах, сес-
сиях и конференциях, проводимых 
под эгидой Российского Научного 
Общества Интервенционных Кар-
диоангиологов. 

Статьи	следует	отправлять	по	
адресу: 
Россия, 101000, Москва, 
Сверчков пер., д.5, МЖИК
Тел. (495) 624 96 36
Факс (495) 624 67 33
e-mail: davidgi@mail.ru 

Рукописи, присланные для публи-
кации, рассматриваются только 
при условии, что они не находятся 
на рассмотрении в другом изда-
нии, а представленные в них дан-
ные не опубликованы в Интернете 
или не публиковались ранее.  При 
принятии статьи к публикации 
требуется письменная передача 
авторских прав МЖИК,  подписан-
ная всеми авторами. Хранителем 
авторских прав является МЖИК. 
Плата за опубликование рукопи-
сей в журнале не взимается.

Никакая часть материалов, 
напечатанных в МЖИК, не может 
быть воспроизведена без письмен-
ного согласия издателя. 

Запрос	 о	 разрешении	 направ-
лять	по	адресу:	
Россия, 101000, Москва, 
Сверчков пер., д.5,  МЖИК
Факс (495) 624 67 33
e-mail: davidgi@mail.ru 

Издательство требует, чтобы 
авторы сообщали о любой ком-
мерческой деятельности, которая 
может стать причиной конфликта 

интересов в связи с поданной ста-
тьей. Если конфликта интересов не 
существует, просьба указать это в 
сопроводительном письме.

При подаче материалов в жур-
нал авторы должны прислать 
два экземпляра статьи, два 
комплекта рисунков и таблиц, 
два экземпляра сопроводитель-
ного письма. Если работа вклю-
чает дополнительные материа-
лы, например, список литерату-
ры, находящейся «в печати», их 
также следует присылать в двух 
экземплярах.

Статья должна быть напечатана 
через двойной интервал, только на 
одной стороне листа белой бума-
ги формата 22528 см, поля со всех 
сторон – 3 см (внизу титульной стра-
ницы – 8 см). Просьба печатать стан-
дартным кеглем 10 или кеглем для 
лазерного принтера не менее 12.

Из-за ограничений площади 
журнала редакция предпочитает 
статьи объемом не более 5000 
слов ( в т.ч. ссылки и подписи). 
Иллюстрации и таблицы следует 
ограничить только необходимы-
ми для освещения ключевых дан-
ных. Статьи, соответствующие 
этим требованиям, скорее будут 
приняты к публикации без сокра-
щений.

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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	 Требования	к	предоставляемым	материалам

Титульный лист
Включает: название статьи, имена 
авторов (полностью, с указани-
ем ученой степени, а также член-
ства в НОИК), краткое название 
(не более 45 знаков). Перечислите 
учреждения, где работают авто-
ры, если работа была выполнена 
в нескольких учреждениях, укажи-
те, где именно (используйте ниж-
ний колонтитул). Также сообщите 
сведения о грантах, стипендиях и 
других формах финансовой под-
держки, о фондах и учреждениях, 
связанных с работой. Под заго-
ловком «Адрес для переписки» 
дайте полное имя и адрес авто-
ра, которому следует направлять 
всю корреспонденцию, верстку и 
репринты. Также сообщите номера 
телефона, факса и, по возможно-
сти, электронный адрес.

Структурированный тезис
Структурированный тезис (макси-
мум 250 слов) должен содержать 
основные данные в пяти разделах, 
расположенных под отдельными 
заголовками в следующем поряд-
ке: Цели; Обоснование; Методы; 
Результаты; Выводы. Используйте 
полные предложения. Все данные, 
приводимые в тезисе, должны  
содержаться в тексте или табли-
цах статьи. 

Краткий тезис 
(для оглавления журнала)

В кратком тезисе (не более 100 
слов) описывается клиническое 
значение работы. В тезис не сле-
дует включать сведения, которые 
не будут содержаться в  тексте или 
таблицах статьи.

Текст
Для экономии места в статье можно 
использовать до 10 общепринятых 
сокращений. На отдельной стра-
нице после краткого тезиса  указы-
ваются эти сокращения и их рас-
шифровка. Редакция решит, какие 
из наименее известных сокраще-
ний можно оставить. В разделах 
«Методы», «Результаты» и, осо-
бенно, «Дискуссия», используйте 
заголовки и подзаголовки. Всем 
ссылкам, таблицам и рисункам 
должны быть присвоены номера в 
порядке их появления в тексте. 

Статистика 
Все публикуемые материалы 
проверяются на предмет соот-
ветствия и точности статистиче-
ских методик и статистической 
интерпретации результатов. В 
разделе «Методы» следует разъ-
яснить применявшиеся стати-
стические методики, в т.ч. специ-
альные методы, использованные 
для обобщения данных, методы, 
использовавшиеся для проверки 
гипотез (если это имело место), 
а также уровень значимости, 
применявшийся при проверке 
гипотез. В случае использования 
более сложных статистических 
методов (помимо t-теста, мето-
да хи-квадрат, простых линей-
ных регрессий) следует уточнить, 
какая статистическая программа 
применялась

Ссылки
Ссылки обозначаются в тексте 
арабскими цифрами в скобках на 
уровне строки.

Список литературы печатается 
на отдельных страницах через два 
интервала; ссылки нумеруются в 
том порядке, в котором они появ-
ляются в тексте. 

Не	 указывайте персональные 
сообщения, рукописи, находя-
щиеся в процессе подготовки 
или другие неопубликованные 
данные в списке литературы;  
они указываются в тексте в скоб-
ках. Названия журналов следу-
ет сокращать в соответствии с 
Index Medicus. При этом следует 
соблюдать следующий стиль и 
пунктуацию:
Периодические издания: 
Перечислить всех авторов, если 
их не более шести, в противном 
случае перечислить трех пер-
вых и добавить et al., не ставить 
точек после инициалов авторов. 
Обязательно указать первую и 
последнюю страницы. 
Главы из книг:
Указать первую и последнюю стра-
ницы, авторов, название главы, 
название книги, редактора, изда-
тельство и год
Книги (отдельного автора или 
группы авторов):
Указать страницу, с которой взята 
цитата.
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	 Вниманию	авторов!
Требования	к	предоставляемым	материалам

Подписи к рисункам
Подписи к рисункам печатают-
ся на отдельных страницах через 
два интервала; номера рисунков 
должны соответствовать порядку 
их упоминания в тексте.

Все сокращения, используе-
мые на рисунках, должны разъ-
ясняться либо после их перво-
го упоминания в подписи или 
в алфавитном порядке в конце 
каждой подписи. Следует объяс-
нить все использованные симво-
лы (стрелки, кружочки и т.д.)

Если используются уже публи-
ковавшиеся рисунки, требуется 
письменное разрешение от пер-
вого издателя и автора. Указать 
в подписи источник, откуда взят 
рисунок. 
Рисунки
Требуется два комплекта лазер-
ных распечаток или чистых ксеро-
копий рисунков в двух отдельных 
конвертах. Для всех черно-белых 
или цветных фотографий требу-
ется 2 комплекта глянцевых отпе-
чатков. Примечание: иллюстра-
ции, использованные в статье, 
авторам не возвращаются.

Рисунки, особенно графики, 
следует располагать таким обра-
зом, чтобы они занимали как 
можно меньше места. Надписи 
должны быть такого размера, 
чтобы их можно было прочесть 
после уменьшения при печа-
ти. Оптимальный размер после	
уменьшения – кегль 8. Все сим-
волы должны быть одинаковой 
величины. Все графики и линей-
ные рисунки должны быть под-
готовлены профессионально 
или выполнены на компьютере 
и распечатаны на качественном 
лазерном принтере. Все линии, 
деления и прочие детали должны 
быть достаточно четкими для их 
воспроизведения. В	 диаграммах	
и	 графиках	 следует	 использовать	
только	 черный	 и	 белый	 цвета,	 не	
серый.	

На оборотной стороне каж-
дой иллюстрации, желательно на 
приклеенном ярлычке, указывают 
фамилию первого автора, номер 
иллюстрации и верх. Название и 
заголовки к иллюстрациям указы-
ваются в подписи, а не на самой 
иллюстрации.

Таблицы
Таблицы печатаются на отдельных 
страницах через два интервала. 
Номер таблицы  и ее заглавие рас-
полагаются над таблицей, по цен-
тру, а объяснения – под таблицей. 
Используйте арабские цифры. 
Номера таблиц должны соответ-
ствовать порядку их упоминания 
в тексте. 

Сокращения следует указывать 
в сноске под таблицей в алфавит-
ном порядке. Таблицы должны быть 
ясными, представленные в них 
данные не должны дублировать-
ся в тексте или на рисунках. Если 
используются уже публиковавшие-
ся таблицы, требуется письменное 
разрешение от первого издателя и 
автора. Указать в подписи источ-
ник, откуда взята таблица. 

Сноски, таблицы и подписи 
к рисункам следует сохранять в 
отдельном файле, а не вместе с 
текстом статьи. Однако обяза-
тельно присылайте распечатанные 
экземпляры, т.к. они могут пона-
добиться при наборе статьи.

Соблюдайте правила пунктуации, 
интервал между словами, а также 
между словами и знаками препина-
ния должен быть единичным. 

Если в статье были использо-
ваны специальные шрифты (грече-
ский, математические символы), 
приложите их список.

Подача иллюстраций  
на дискете. 

Авторские иллюстрации по воз-
можности следует подавать и в 
виде распечаток, и на дискете. 
Иллюстрации сдаются на отдель-
ной дискете.

Специальные разделы
Специальные материалы будут 
рассматриваться редколлегией. 
Во избежание конфликта интере-
сов авторы должны следовать сле-
дующим рекомендациям:
Обзорные статьи. Редакция рас-
сматривает заказные и не заказ-
ные обзорные статьи. Рукописи 
должны соответствовать рекомен-
дованному объему. Авторы должны 
разъяснить в сопроводительном 
письме, чем их работа отличается 
от уже существующих обзоров по 
данной проблеме. 
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	 Требования	к	предоставляемым	материалам

Редакционные статьи и обзоры. 
Иногда будет рассмотрена воз-
можность публикации краткого 
мнения редакции. 
Редакционные комментарии. 
Все члены редколлегии могут 
публиковать в журнале свои заме-
чания и комментарии. 
Письма в редакцию. Публикуется 
ограниченное число писем в 
редакцию. Они не должны быть 
длиннее 500 слов,  и в них долж-
на идти речь о конкретной публи-

кации в МЖИК . Письма должны 
быть отпечатаны через 2 интер-
вала, в качестве ссылки должно 
быть приведено название статьи. 
На титульном листе должно быть 
обозначено имя и место работы 
автора, а также полный адрес 
для переписки. Письмо следует 
направлять по электронной почте 
(davidgi@mail.ru) или по почте в 
двух экземплярах. Как правило, 
редакция просит автора статьи 
ответить на письмо.
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Несмотря на значительные успехи в диагно-
стике и лечении острого инфаркта миокарда, 
госпитальная летальность от этого заболе-
вания в России остается высокой (16-20%) 
(1,2,3). Одной из возможных причин такой 
неудовлетворительной статистики являет-
ся недостаточно широкое и не повсеместное 
использование наиболее эффективных мето-
дов диагностики и лечения ОИМ у нас в стра-
не. К примеру, уже является общепризнанным, 
что ургентная коронарография, и при показа-
ниях, эндоваскулярная реперфузия миокар-
да значительно улучшает прогноз больных и 
снижает как госпитальную, так и отдаленную 
летальность (4, 5, 6, 9). Благодаря широкому 
использованию этих методов диагностики и 
лечения ОИМ, в Научно-практическом центре 
интервенционной кардиоангиологии удалось 
снизить госпитальную летальность с 12% до 
3-4%.

Между тем, во многих клиниках страны, 
в том числе и в тех, которые обладают воз-
можностями рентгенохирургических методов 
диагностики и лечения, не стремятся к мак-
симально широкому использованию ранней 
реперфузии миокарда в лечении больных 
ОИМ, довольствуясь только классическими 
медикаментозными методами лечения этого 
заболевания.

В связи с этим, мы считаем, что важной зада-
чей практического врача и организаторов здра-
воохранения является широкая пропаганда пре-
имуществ современных эффективных методов 
лечения ОИМ, в том числе и реперфузионной 
терапии. Это является важной частью доказа-
тельной медицины.

С этой целью нами проведено исследова-
ние, задачей которого являлся ретроспективный 
сравнительный анализ клинического течения и 
исхода больных с ОИМ получивших, с одной сто-
роны, реперфузионую терапию в первые часы 
заболевания, с другой стороны, только медика-
ментозную терапию. 

КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ 
И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследование вошли две группы больных с 
Q-образующим острым инфарктом миокарда, 
получивших лечение в НПЦИК с октября 2004 
года по октябрь 2008 года. Этот период времени 
выбран в связи с тем, что за это время протокол 
диагностики и лечения больных с Q-образующим 
ОИМ не претерпевал существенных изменений, 
т.е., был стандартизирован.

В 1 группу вошли 529 больных с Q-образующим 
ОИМ, которым, наряду с общепринятыми мето-
дами диагностики и лечения, на стационарном 
этапе выполнялась селективная коронарогра-
фия и лечебные эндоваскулярные процеду-
ры, направленные на реперфузию миокарда. В 
подавляющем большинстве случаев (70,1%) эти 
процедуры выполняли ургентно в первые часы 
заболевания. У остальных пациентов процедуры 
выполняли в более поздние сроки стационарного 
лечения. Показанием для проведения отсрочен-
ных процедур являлись ранняя постинфарктная 
стенокардия или другие клинико-лабораторные 
признаки продолжающейся гипоксии миокарда.

2 группу составили 335 больных с 
Q-образующим ОИМ, которым по тем или иным 
причинам не выполнялась селективная корона-
рография и эндоваскулярные лечебные проце-
дуры (отказ больных от исследования, неперено-
симость йода или рентгеноконтрастных препара-
тов, отсутствие функционирующей ангиографи-
ческой службы во время отпусков сотрудников и 
некоторых праздничных дней).

По основным исходным клинико- лаборатор-
ным и анамнестическим данным сравниваемые 
группы больных между собой достоверно не раз-
личались (таблица 1).

Диагноз ОИМ устанавливали по общепринятым 
критериям Миннесотского кода (10), учитывались 
также случаи рецидива ИМ. При анализе данных 
учитывали наличие в анамнезе перенесенного 
инфаркта миокарда, сахарного диабета, артери-
альной гипертензии. В отделении кардиореанима-
ции больным с ОИМ, в соответствии с разработан-
ным протоколом, проводилось лечение, включаю-
щее инфузионную терапию нитратами,  препара-
ты блокирующие β-адренергические рецепторы, 
дезагреганты, ингибиторы АПФ, в части случаев 
антагонисты кальция. У части пациентов (n=141) 
на догоспитальном этапе проводился системный 
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тромболизис, В первой группе количество таких 
больных было достоверно выше, однако  следует 
отметить, что у этих пациентов тромболизис, по 
данным коронарографии, был не эффективен.

Больным 1 группы, поступившим в клинику в 
пределах первых 6 часов от начала ангинозного 
приступа выполнялась экстренная коронароан-
гиография и при наличии стенозирующего или 
окклюзирующего поражения коронарных артерий 
выполнялась эндоваскулярная процедура вос-
становления  кровотока в инфаркт-ответственной 
артерии (ИОА) (Рис1.)

Всем больным с ИМ проводился мониторинг 
ЭКГ, позволяющий оценивать показатели АД, 
ЧСС, ЧДД, пульсоксиметрии. После стабилиза-
ции пациентов переводили в отделение инфаркта 
для дальнейшего лечения и обследования. 

Статистическая обработка результатов иссле-
дования проводилась с помощью стандартных 
непараметрических методов статистики: критерия 
Манна-Уитни сравнения средних значений, точно-
го критерия Фишера и корреляционного анализа 
по Спирмену (уровень достоверности p < 0,05).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В 1 группе непосредственный ангиографический 
успех ЭВП (остаточный стеноз до 30% для паци-
ентов с ТЛАП и до 20% в случае стентирования, 
отсутствие диссекции типа С-F и дистальной 
эмболизации, восстановление антеградного 
кровотока TIMI 2-3) был высоким и составил 
518(97,9%). В 11 (2,1%) случаях стентирование 
ИОА сопровождалось дистальной эмболизацией 
и ещё у 9 (1,7%) пациентов ранний послеопера-
ционный этап сопровождался возобновлением 
стенокардии с изменениями на ЭКГ, при кон-
трольной КАГ выявлена угрожающая диссекция 
интимы сосуды в месте ТЛАП / стентирования, 
что потребовало использования дополнитель-
ного стента. Антеградный кровоток TIMI 2 после 
процедуры отмечали у 35 (6,6%) пациентов, оста-
точный стеноз составил 12,1±16,2% и не превы-
шал 30%, края сосуда в месте пластики были ров-
ными, гладкими, без стенозирующих изменений. 
Результаты течения заболевания на госпиталь-
ном этапе в группах эндоваскулярного и медика-
ментозного лечения представлены в Таблице 2.
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Показатель
1 группа 

эндоваскулярное 
лечение (n=529)

2 группа 
медикаментозное 
лечение (n=335)

р

Средний возраст 54,6±9,2 56,1±10,3 p>0,05

Количество мужчин 456 (86,2%) 273 (81,5%) p<0,05

Гипертония 346 (65,4%) 239 (71,3%) p<0,05

Курение 328 (62%) 186 (55,5%) p>0,05

Сахарный диабет 60 (11,3%) 40 (11,7%) p>0,05

Гиперхолестеринемия 342 (64,7%) 201 (60,0%) p<0,05

Предварительные ИМ 78 (14,7%) 65 (19,4%) p<0,05

ТЛТ (системно) 100 (18,9%) 41(12,2%) p<0,05

Q-образующий ИМ 529 (100%) 335 (100%) p<0,001

ФВ ЛЖ, % 52,6±12,2 49±12,9 p<0,05

Кардиогенный шок 5 (0,9%) 9 (2,7%) p<0,05

Время от начала приступа

до 24 часов 372 (70,3%) 245 (73,1%) p<0,05

< 6 часов 209 (39,5%) 125 (37,3%) p<0,05

6-24 часа 163 (30,8%) 120 (35,8%) p<0,05

более 24 часов 157 (29,7%) 90 (26,9%) p<0,05

Показатель
1 группа 
(n=529)

2 группа 
(n=335)

р

СТЕНОКАРДИЯ
- РЕЦИДИВ ИМ (нефатальный)
- НК (Killip class I-III),  

- ЛЕТАЛЬНОСТЬ:
Общая
От кардиологических причин

32 (6,1%)
8 (1,5%)

66 (12,5%) 

 
11 (2,1%)
7 (1,3%)

60 (17,9%)
25 (7,5%)
77 (23,0%)

 
39 (11,6%)
35 (10,5%)

0,001
0,04

0,001

 
0,001
0,001

ТРОМБОЗ / РЕОККЛЮЗИЯ ИОА *
ЭКСТР.ПОВТОРНАЯ / ПЕРВИЧНАЯ ТЛАП ИОА:
- тромбоз/реокклюзия
- диссекция 
 
ПЛАНОВЫЕ ЭВП на др. КА (не ИОА)
 
НЕКОРОНАРНЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ (нефатальные):
- Цереброваскулярные осложнения (ОНМК)
- ЖКК 
- Гематома в месте пункции 
- ТЭЛА

21 (4,0%)
29 (5,5%)
20 (3,8%)
9 (1,7%)

11 (2,1%)

 
3 (0,6%)
7 (1,3%)
7 (1,3%)
1 (0,2)

-
-
-
-

-

 
6 (1,8%)
4 (1,2%)

-
3 (0,9%)

-
-
-
-

-

 
>0,05
>0,05

-
>0,05

Гладкое течение заболевания** 400 (75,6%) 124 (37%) 0,0001

* Тромбоз стента и реокклюзия после ТЛАП в 1 группе. 
Включены пациенты с летальным исходом и рецидивом ОИМ
** Отсутствие летальных случаев, рецидива ИМ, ранней 
постинфарктной стенокардии, НК (Killip class I-III),  случаев 
ЖКК, ТЭЛА и Цереброваскулярных осложнений. 

Окклюзия ИОА + 

значимые пораже-

ния других КА

Экстренная коронарная ангиография

Ангиографический тип стеноза ИОА

Проба с дозированной физической нагрузкой

Тип А-В1

Стент ИОА
Диссекция С-F

ТЛАП ИОА

Тип СТип В2

Механическая реканализация ИОА

ОИМ < 6часов от начала заболевания

Изолированная 

окклюзия ИОА

0 – I ФК

Динамическое наблю-

дение
ЭВП

II – IV ФК

Коронарное шунти-

рование

Изолированная

субокклюзия ИОА

Субокклюзия ИОА 

+ значимые пора-

жения других КА

Рис. 3.  Алгоритм лечебных мероприятий при ОИМ в первые часы 

заболевания.



Гладкое клиническое течение после вмеша-
тельства (без летальности, рецидива инфаркта, 
возобновления стенокардии, НК I– III (по Killip), 
ОНМК, ТЭЛА, гематом и внутренних кровотече-
ний, потребовавших гемотрансфузии или опера-
тивного вмешательства) отмечали у 400 (75,6%) 
пациентов 1 Группы и 124 (37%) пациентов 2 
группы (P<0,05). Таким образом, использование 
ЭВП у пациентов с ОИМ позволило достоверно 
увеличить клинический успех лечения с 37% при 
консервативной медикаментозной терапии до 
75,6% в случае дополнительного эндоваскуляр-
ного лечения.

Из серьезных осложнений в 1 группе в 21 
(4,0%) случае отмечали тромбоз/реокклюзию 
ИОА: в 1(0,2%) случае несмотря на проводимые 
реанимационные и эндоваскулярные мероприя-
тия, наступила смерть больного, в 8 (1,5%) случа-
ях развился нефатальный рецидив ИМ и ещё у 12 
(2,2%) пациентов с затяжным ангинозным при-
ступом и субокклюзией ИОА данных за поврежде-
ние миокарда не получено. Всем 20 (3,8%) паци-
ентам с тромбозом ИОА и 9 (1,7%) пациентам 
с клиникой НС и диссекцией после первичной 
ангиопластики проведены успешные повторные 
ЭВП в экстренном порядке с восстановлением 
антеградного кровотока TIMI 3 и последующим 
гладким течением заболевания. Ещё у 11(2,1%) 
пациентов с клиникой НС, множественным пора-
жением КА и сохраненным хорошим ангиогра-
фическим эффектом ЭВП на ИОА в плановом 
порядке проведена процедура ангиопластики на 
других коронарных артериях. Во 2 Группе у 25 
(7,5%) пациентов против 8 (1,5%) в группе ЭВП 
развился нефатальный рецидив ИМ (Р<0,05), у 
60 (17,9%) пациентов против 32 (6,1%) в группе 
ЭВП отмечался возврат стенокардии, 19 (38,0%) 
пациентов скончались от нарастающей НК и КШ 
(против 3 (6,0%) пациентов в группе ЭВП).

Таким образом, основной причиной кардио-
логических осложнений ( в т.ч. летальных случаев) 
на госпитальном этапе стали тромбоз / реокклю-
зия ИОА. Как правило, это приводит к рецидиву 
ИМ и заканчивается летальным исходом. 

Проведенный анализ случаев тромбоза стен-
та выявил достоверную связь со следующими 
риск-факторами: 1) восстановленный кровоток 
TIMI 2, 2) ургентное (bailout stenting) стентирова-
ния; в случае стандартной баллонной ангиопла-
стики - 1) остаточный стеноз более 30%, 2) дис-
секция C-F, 3) тип стеноза В2-С, 4) ФВЛЖ<40%, 
6) наличие дискинеза с формирующейся обшир-
ной аневризмой.

Помимо тромбоза / реокклюзии ИОА из серьёз-
ных осложнений в изучаемых группах встреча-
лись ТЭЛА (n=4), ЖКК (n=11), ишемический или 
геморрагический инсульт (n=9) и гематома или 
внутренние кровотечения, потребовавшие гемо-
трансфузии или оперативного вмешательства 
(n=7). При этом у 3 из 4 пациентов с ТЭЛА и у 5 
из 11 пациентов с ЖКК заболевание закончилось 

летальным исходом. Данные вскрытия определи-
ли ТЭЛА и ЖКК у этих 8 пациентов как основную 
причину смерти.

Таким образом, на госпитальном этапе из 864 
пациентов с ОИМ скончались 50 (5,8%) человек: 
в 42 (4,8%) случаях причина смерти была кардио-
логической и 8 (0,9%) случаях – не кардиологиче-
ской. Анализ летальных исходов на госпитальном 
этапе в группах эндоваскулярного и медикамен-
тозного лечения представлен в Таблице 3.

Кардиологическая летальность в группе эндо-
васкулярного лечения составила 7 (1,3%) и была 
достоверно ниже, чем во 2 Группе медикамен-
тозного лечения – 35 (10,5%) (P=0,0001). При 
этом, достоверность различий сохраняется как 
у пациентов, поступивших в стационар в первые 
24 часа от начала заболевания – 6 (1,6%) против 
30 (12,2%), так и в сроки 24 часа – 21 день – 1 
(0,6%) против 5 (5,5%) случаев, соответственно 
(P=0,0001).

Основными причинами кардиологической 
летальности на госпитальном этапе стали карди-
огенный шок (n=11), разрыв миокарда с последу-
ющей тампонадой сердца (n=14), рефрактерная 
к терапии сердечная недостаточность (Killip class 
II-III) (n=11), рефрактерные к ЭИТ и ЭКС сложные 
нарушения ритма и проводимости (ФЖ) - (n=5) и 
тромбоз стента / окклюзия ИОП после безуспеш-
ной попытки ЭВВ (n=1). 

Для выявления факторов, которые могли 
бы влиять на снижение летальности от ОИМ на 
госпитальном этапе, нами был проведен ста-
тистический анализ большей части клинико-
лабораторных и анамнестических данных этих 
пациентов. Анализу были подвергнуты такие 
показатели как возраст, артериальная гипертен-
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Таблица 3. Анализ госпитальной летальности в изучаемых группах.

Показатель

1 ГРУППА
эндоваскулярное 
лечение (n=529)

2 ГРУППА
медикаментозное 
лечение (n=335)

Р <0,05
1А группа
< 24 час
(n=372)

1Б группа
24 час -21 

день
(n=157)

2А группа
< 24 час
(n=245)

2Б группа
24 час -21 

день
(n=90)

Выживаемость 518 (97,9%) 296 (88,3%) для 1Гр.-2Гр.

Летальность 
(общая)

11 (2,1%) 39 (11,6%) для 1Гр.-2Гр.

10 (2,7%) 1 (0,6%) 34 (13,9%) 5 (5,5%)
для 1А-2А
для 1Б-2Б

Летальность
(кардиологическая)

7 (1,3%) 35 (10,5%) для 1Гр.-2Гр.

6 (1,6%) 1 (0,6%) 30 (12,2%) 5 (5,5%)
для 1А-2А
для 1Б -2Б

Причины:
-кардиогенный шок
- разрыв миокарда

- НК
(Killip class II-III) 

- ФЖ
-тромбоз стента/
ИОА
(б/у попытка ЭВЛ)

1 (14,3%)
2 (28,6%)

2 (28,6%)

1 (14,3%)
1 (14,3%)

10 (28,6%)
12 (34,3%)

9 (25,7%)

4 (11,4%)
-

Для 1 гр.- 2 гр. 
Для 1 гр.- 2 гр.

НД

НД
-



зия, дислипидемия, курение, наличие сахарного 
диабета, перенесенные ранее ИМ, локализация 
и глубина поражения, наличие ранней постин-
фарктной стенокардии, рецидива ИМ, использо-
ванные методы лечения (медикаментозное или 
эндоваскулярное) с учетом сроков реваскуляри-
зации.

Проведенный анализа с использованием 
точного критерия Фишера выявил достоверную 
корреляционную связь летального исхода с мето-
дом лечения (медикаментозная терапия), с цир-
кулярным инфарктом миокарда, ПИКС и сахар-
ным диабетом в анамнезе, кардиогенным шоком, 
низкой ФВ ЛЖ (<40%), артериальной гипотонией 
(< 100 мм рт.ст.), тахикардией (> 100 уд/мин), 
3х-сосудистым поражением, уровнем КФК>1000 
ед. Помимо этого, проведенный корреляционный 
анализ продемонстрировал достоверную обрат-
ную зависимость госпитальной летальности и 
частоты развития ранней постинфарктной сте-
нокардии с одной стороны от доли выполненных 
в ранние сроки ОИМ успешных эндоваскуляр-
ных процедур – с другой (R=-0.95, p<0.00003 и 
R=-0.95, p<0.00003 - соответственно).

Помимо этого, проведенный анализ выявил 
пожилой возраст (старше 65 лет) и женский пол 
как предикторы кардиологической летальности, 
но только для пациентов 2 группы (медикамен-
тозная терапия). В целом, это совпало с суще-
ствующим мнением, что пожилой возраст и жен-
ский пол являются факторами риска развития 
осложнений и госпитальной летальности от ОИМ 
(8).При этом в настоящем исследовании в группе 
эндоваскулярного лечения достоверных разли-
чий по количеству летальных случаев и других 
кардиологических осложнений между пациента-
ми менее 65 лет и старше 65 лет, а так же между 
мужчинами и женщинами не получено.

В целом, анализ госпитальной летальности 
показал более высокую эффективность эндова-
скулярного лечения при ОИМ, позволяющего не 
только восстановить коронарный кровоток в ИОА, 
но и радикально сократить время реперфузии. 
Полученные данные подтверждают существую-
щее мнение о том, что сокращение времени вос-
становления коронарного кровотока позволяет 
максимально сократить повреждение миокарда 
и, тем самым, улучшить ближайший (госпиталь-
ный) прогноз заболевания (7).

Таким образом, проведение ЭВП дополни-
тельно к стандартной медикаментозной терапии у 
пациентов с ОИМ, как в ранние сроки (до 24часов), 
так и в поздние сроки (24часа – 21день) значи-
тельно улучшает клинический исход заболевания, 
позволяет достоверно снизить летальность от 
кардиологических причин, риск развития реци-
дива ИМ, ранней постинфарктной стенокардии и 
сердечной недостаточности. Более того, прове-
дение ЭВП у пациентов с ОИМ позволяет снизить 
срок пребывания в клинике с 19,2 к\д при консер-
вативной терапии до 12,1к\д в случае ЭВЛ.
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ВВЕДЕНИЕ
В последние годы во всем мире большое внима-
ние уделяется изучению патофизиологии и прин-
ципов лечения острого коронарного синдрома. 
Нестабильная стенокардия, инфаркт миокарда 
без зубца Q в настоящее время объединяют в 
понятие "острый коронарный синдром" – остро 
развивающееся состояние у больных коронарной 
болезнью сердца (1, 2), имеющее общую мор-
фологическую основу, разрыв атеросклеротиче-
ской бляшки, кровоизлияние в бляшку или, реже, 
нарушение целостности покрывающего бляшку 
эндотелия в сочетании с повышенной сверты-
вающей активностью крови (гиперкоагуляцией и 
агрегацией тромбоцитов), что приводит к тром-
бообразованию на этом разрыве или дефекте 
эндотелия коронарной артерии (3-6). Помимо 
рыхлого тромбообразования в генезе острого 
коронарного синдрома определенную роль отво-
дят развитию воспаления в сосудистой стен-
ке у основания бляшки (6). Внутрисосудистые 
феномены, наблюдаемые при остром коронар-
ном синдроме, различаются только степенью 
стеноза и длительностью нарушения коронар-
ного кровотока. Часто нельзя четко провести 
различие между нестабильной стенокардией и 
инфарктом миокарда без зубца Q (7). Создание 
широкой сети отделений интенсивной терапии 
и совершенствование применяемых технологий: 
профилактики и купирования жизненно опасных 
нарушений ритма, лечения острой сердечной 
недостаточности, тромболизиса – позволили 
значительно снизить больничную смертность от 
инфаркта миокарда. Однако, повлиять на раз-
меры инфаркта миокарда и смертность можно 
только в первые примерно 6 часов его развития, 
тогда как большинство больных поступает в ста-

ционар значительно позднее. 30-40% от общего 
числа умирающих погибают в первые 15 минут от 
начала заболевания и примерно столько же – в 
последующие 2 часа. Это означает, что даже при 
хорошо организованной экстренной помощи 2/3 
смертей происходит до поступления в стацио-
нар. Поэтому один из важнейших путей снижения 
смертности от ОКС – госпитализация и про-
ведение энергичного лечения в периоде, пред-
шествующем его развитию. Учитывая опасность 
ОКС как острой формы ИБС, основной целью 
современных кардиологических исследований 
является подбор патогенетической терапии ОКС. 
Учитывая характер нарушений при ОКС, первым 
звеном в терапии ОКС является антитромботиче-
ская терапия. Сегодня уже не вызывает сомнений 
положительный эффект системного тромболи-
зиса у больных ОКС с подъемом сегмента ST. 
Проведенный в первые 2 часа от начала анги-
нозного приступа, он позволяет восстановить 
кровоток и вызвать обратное развитие ИМ. Но 
даже проведенный в более поздние часы он, хоть 
и не предотвращая развития некроза миокарда, 
позволяет уменьшить зону некроза миокарда и 
предотвратить формирование аневризмы и сер-
дечной недостаточности в отдаленные периоды 
ИМ. Также в последние годы сделаны важные 
достижения в реваскуляризации, к ним относит-
ся принципиально новая методика – транслюми-
нальная баллонная ангиопластика коронарных 
артерий (ТЛБАП). 90-е годы прошлого столе-
тия стали десятилетием «расцвета» чрескожных 
коронарных вмешательств. На сегодняшний день 
в экономичес¬ки развитых странах Европы дан-
ному виду лечения подвергаются более чем 800 
человек на миллион населения ежегодно, превы-
шая использова¬ние медикаментозной терапии 
и коронарного шунтирования. 

Таким образом, терапия больных ОКС являет-
ся передовым краем современной кардиологии в 
связи не только с широкой распространенностью 
заболевания, но и с его трагической значимостью. 
 Целью данного исследования явилось изучение 
влияния ТЛБАП и системного тромболизиса в 
сравнительном аспекте на параметры централь-
ной и внутрисердечной гемодинамики при ОКС.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В настоящее исследование было включено 80 
больных, поступивших в отделение кардиореа-
нимации РНЦЭМП с диагнозом ОКС с подъемом 
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сегмента ST. Средний возраст больных составил 
53,9±9,3 лет. Время от начала болей до поступле-
ния в клинику – 8,3±8,7 часов. В исследование 
не включались больные с сахарным диабетом, 
перенесшие инфаркт миокарда или острые нару-
шения мозгового кровообращения ранее, с анев-
ризмой ЛЖ, мерцательной аритмией, блокадой 
левой ножки пучка Гиса, выраженной органной 
недостаточностью и кардиомиопатиями.

Всем больным исходно при поступлении, на 
3-й и 7-й день лечения проводилась эхокар-
диография (ЭхоКГ) и допплероэхокардиогра-
фия с целью оценки функционального состо-
яния левых отделов сердца (ДоЭхоКГ). ЭхоКГ 
проводилась в соответствии с рекомендация-
ми Американской асоциации эхокардиографии 
(ASE) в В- и М-режимах лежа на левом боку (7,3). 
В М-режиме из парастернального доступа по 
длинной оси (4) измерялись следующие параме-
тры: диаметр левого предсердия (ЛП), конечно-
диастолический и конечно-систолический раз-
меры ЛЖ (КДР ЛЖ, КСР ЛЖ), толщина межже-
лудочковой перегородки и задней стенки ЛЖ в 
систолу и диастолу (МЖПд, ЗСЛЖд). Импульсная 
До-ЭхоКГ проводилась при выполнении ЭхоКГ в 
В-режиме. Трансмитральный и трансаорталь-
ный кровоток регистрировался из апикально-
го доступа в 5-ти или 4-х камерной позиции. 
Регистрировались пиковые скорости раннего и 
предсердного наполнения (РЕ и РА, м/сек.) на 
митральном клапане. ЭхоКГ и До-ЭхоКГ иссле-
дования проводились на ультразвуковом аппара-
те Siemens Sonoline Omnia (Германия) с исполь-
зованием многочастотного датчика 2-4 МГц. 
Артериальное давление (АД) измеряли по мето-
ду Н. С. Короткова, среднее АД рассчитывалась 
по формуле Хи-Кема (1). 

В зависимости от проводимой реперфузи-
онной терапии больные были распределены на 
2 группы. Больным первой группы (55 боль-
ных) проводилась транслюминальная бал-
лонная ангиопластика коронарного сосуда, а 
больным второй группы (25 человек) с целью 
реперфузии проводился системный тромболи-
зис (СТЛ) стрептокиназой в дозе 1500000 еди-
ниц в течение 1 часа внутривенно. Все боль-
ные, включенные в исследование, получали 
соответствующее лечение, согласно рекомен-
дациям Американской Ассоциации Сердца и 
Американского Кардиологического Колледжа 
(2001 г.), включающее антикоагулянты (гепа-
рин), антиагреганты (клопидогрел, тиклопидин 
и аспирин), бета-адреноблокаторы (атенолол, 
метопролол), нитраты, аналгетики (нейролеп-
таналгезия). Статистическая обработка данных, 
полученных в результате настоящего исследова-
ния, проводилась на персональном компьютере 
с использованием пакета электронных таблиц 
EXCEL 7.0 для WindowsХР. 

В работе использовались методы корреля-
ционного и регрессионного анализа. Все зна-

чения в таблицах представлены в виде средней 
арифметической величины вариационного ряда 
± стандартное отклонение. В качестве статисти-
ческой гипотезы использовалась альтернативная 
с уровнем значимости не менее 95% (p=0,05). 
Все показатели подчинялись нормальному рас-
пределению. Для проверки гипотез о равенстве 
средних применялись: парный и двух выбороч-
ный критерии t Стьюдента. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ: 
Статистическое сравнение межгруппового раз-
личия динамики исследуемых параметров выяви-
ло (рис.1), что эффекты применения исследуе-
мых методов реперфузии различаются только по 
влиянию на ФВ ЛЖ (p<0,05). При этом динамика 
ФВ в группе ТЛБАП (15,08% к концу 7-го дня 
наблюдения) достоверно превышала динамику 
ФВ в группе СТЛ (4,84%, p<0,01)

Артериальное давление к 3-му дню наблюде-
ния достоверно уменьшилось в группе ТЛБАП 
(САД на 1,58%, p<0,05, ДАД – на 4,35%, p<0,001), 
что вероятно связано с применяемыми терапев-
тическими мерами (табл.1). Хотя размеры камер 
сердца достоверно не изменились за указанный 
период наблюдения, уже к 3-м суткам наблю-
далось достоверное улучшение систолической 
функции ЛЖ - ФВ ЛЖ увеличилась на 7,52% 
(p<0,01). Это произошло за счет уменьшения 
КСР ЛЖ на 1,91% (p<0,05), в то время как КДО 
продемонстрировал недостоверную тенденцию 
к уменьшению (на 0,36%, нд). Максимальная 
скорость кровотока на аортальном клапане также 
достоверно увеличилась (на 5,10%, p<0,01), что 
подтверждает значительное улучшение систо-
лических свойств миокарда ЛЖ. Скорость актив-
ного диастолического наполнения ЛЖ увели-
чилась на 6,71% (p<0,05), что свидетельствует 
об улучшении процессов активной диастоли-
ческой релаксации миокарда ЛЖ, вероятно, за 
счет уменьшения степени кальциевого ресетинга 
ишемизированного миокарда. Количество боль-
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Рис. 1.  Сравнение 7-ми дневной динамики исследуемых пара-

метров при применении различных методов реперфузии 

миокарда у больных ОКС с подъемом ST

Примечание: Степень достоверности динамики показателей 

*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001
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ных со сниженной ФВ ЛЖ уменьшилось с 41 
(73,2%) до 38 человек (67,9%, нд). Описанная 
динамика продолжалась и в дальнейшем. КДО 
ЛЖ к концу 5-7 суток наблюдения сократился на 
3,33% (p<0,05), а КСР – на 3,42% (p<0,01), что 
привело к увеличению ФВ на 15,08% (p<0,001), 
однако УО достоверно не изменился. Улучшение 
систолических свойств миокарда подтверждает 
увеличение максимальной скорости изгнания на 
аорте (на 3,66%, p<0,01).  Скорость активного 
диастолического наполнения ЛЖ увеличилась на 
7,84% (p<0,05) по сравнению с исходными дан-
ными, демонстрируя тенденцию к дальнейшему 
улучшению активных диастолических свойств, 
по сравнению с 3-ми сутками наблюдения. 
Артериальное давление стабилизировалось.  
Сравнение динамики исследуемых параметров 
за 1-3 сутки и 1-7 сутки выявило значительно 
больший эффект применяемой терапии на КСР 
ЛЖ на 5-7 сутки по сравнению с 3-ми сутками 
наблюдения (-3,42 против -1,91%,  p<0,01), на 
КДО (-3,33 против нд изменений, p<0,05) и ФВ 
(15,08 против 7,52%, p<0,001), и достоверно 
меньший эффект на ДАД (-1,68 против -4,35%, 
p<0,05).  Распределение больных по геометри-
ческим параметрам выявило, что больных со 
сниженной ФВ к концу 7-х суток стало 30 чело-
век (53,6%) против 41 (73,2%) при поступлении 
(p<0,05).  Дилятация ЛЖ, исходно наблюдав-
шаяся у 16 больных (28,6%), к концу периода 
наблюдения сохранилась у 15 больных (26,8%, 
нд), дилятация ЛП – у 6 (10,7%) и 5 (8,9%, нд) 
больных, соответственно. Диастолическая дис-
функция 1-го типа исходно наблюдалась у 30 
больных (53,6%), к концу наблюдения сохрани-
лась у 19 (33,9%, p<0,05).

В процессе лечения в группе СТЛ выявлена 
следующая динамика изучаемых параметров 
(табл.2). Размеры полостей сердца и абсо-
лютная толщина стенок ЛЖ достоверно не 
изменились за 5 дней наблюдения. САД досто-
верно снизилось к концу 3-х суток (на 3,46%, 
p<0,05) и продолжало снижаться в дальней-
шем (на 8,27% к концу 7-х суток, p<0,05). 
ДАД продемонстрировало недостоверную 
тенденцию к снижению. Систолическая функ-
ция ЛЖ значимо улучшилась, что проявилось 
увеличением ФВ на 3,88% (p<0,01) и 4,84% 
(p<0,001) к концу 3-х и 7-х суток, соответ-
ственно. Динамика ФВ за 5-7 суток наблюде-
ния была достоверно выше, чем за 3 дня (4,84 
против 3,52%, p<0,01). Увеличение ФВ проис-
ходит за счет уменьшения КСР ЛЖ на 1,03% 
(p<0,05) к концу 3-го дня. Увеличение эффек-
тивности систолического сокращения прояв-
ляется и увеличением максимальной скорости 
изгнания на АК (на 5,33%, p<0,001), однако к 
концу 5-7 дня этот параметр несколько сни-
жается, но остается выше исходных величин. 
Диастолическая функция ЛЖ и ПЖ демон-
стрирует тенденцию к увеличению скорости 
раннего диастолического наполнения ЛЖ и 
перераспределению СН ЛЖ в пользу раннего 
наполнения, однако без достижения критери-
ев достоверности, и в последующем, к концу 
5-7 суток, максимальная скорость раннего 
наполнения несколько снижается. Больных 
со сниженной ФВ исходно было 16 (64%), к 
концу 3-х суток их количество составило 11 
(44%, нд) и к концу 5-7 суток – 9 (36%, p<0,05). 
Диастолическая дисфункция – 22 (88%), 20 
(80%) и 16 (64%), соответственно (нд).
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Показатель Исходно 3-и сутки 5-7 сутки

ЛП, см 3,61±0,34 3,61±0,34 3,62±0,33

КСР, см 3,93±0,44 3,84±0,44* 3,78±0,44**

КДР, см 5,26±0,39 5,25±0,39 5,20±0,37

КДО, мл 131,83±25,24 131,72±23,72 125,67±21,59*

УО, мл 64,39±14,00 67,06±12,74 64,80±11,91

ФВ, % 48,87±7,11 51,64±5,86** 54,72±4,16***

РЕ МК, м/сек 0,66±0,09 0,69±0,08* 0,70±0,09*

РА МК, м/сек 0,67±0,09 0,66±0,10 0,68±0,09

Vmax Ао, м/сек 0,90±0,09 0,94±0,10** 0,93±0,08**

РЕ ТК, м/сек 0,51±0,05 0,51±0,06 0,51±0,06

РА ТК, м/сек 0,43±0,04 0,43±0,04 0,43±0,04

Vmax ЛА, м/сек 0,73±0,06 0,75±0,07 0,77±0,08***

САД, мм.рт.ст 132,16±17,22 127,86±7,60* 127,14±5,71

ДАД, мм.рт.ст 81,66±8,70 77,05±5,15*** 78,75±4,24

Примечание: Достоверность различия с показателями до лечения 
*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001

Показатель Исходно 3-и сутки 5-7 сутки

ЛП, см 3,45±0,31 3,44±0,43 3,43±0,30

КСР, см 3,71±0,27 3,66±0,36* 3,66±0,23

КДР, см 5,01±0,42 5,01±0,61 5,04±0,40

КДО, мл 127,06±16,67 124,74±24,41 126,73±15,00

УО, мл 67,01±10,38 66,37±12,95 68,14±10,48

ФВ, % 52,71±3,62 54,32±4,37** 55,02±3,28***

РЕ МК, м/сек 0,68±0,06 0,72±0,11 0,71±0,08

РА МК, м/сек 0,79±0,07 0,77±0,13 0,77±0,08

Vmax Ао, м/сек 0,91±0,04 0,96±0,08*** 0,93±0,04

РЕ ТК, м/сек 0,49±0,02 0,51±0,04 0,51±0,04

РА ТК, м/сек 0,42±0,02 0,43±0,03 0,43±0,02

Vmax ЛА, м/сек 0,65±0,05 0,66±0,07 0,65±0,04

САД, мм.рт.ст 138,76±21,21 131,40±15,65* 129,57±9,58*

ДАД, мм.рт.ст 85,24±12,89 81,20±8,33 81,52±4,59

Примечание: Достоверность различия с показателями до лечения 
*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001

Таблица 1.  Динамика ДоЭхоКГ показателей у больных ОКС с подъ-

емом ST при применении ТЛБАП.

Таблица 2.  Динамика ДоЭхоКГ показателей у больных ОКС с подъ-

емом ST при применении системного тромболизиса.



Трансформация больных ОКС в ту или иную 
нозологическую форму была следующей: в груп-
пе ТЛБАП  37,5% больных трансформировались 
в ОИМ с зубцом Q, 30,4% – в ОИМ без зубца Q и 
33,9% – в нестабильную стенокардию. В группе 
СТЛ все без исключения трансформировались в 
ОИМ с зубцом Q.                    

Таким образом, как показало проведенное 
исследование, у больных ОКС различные мето-
ды реперфузионной терапии уже с первых суток 
заболевания позволяют заметно улучшить систо-
лическую функцию сердца и способствуют нор-
мализации диастолических свойств миокарда 
ЛЖ при отсутствии изменений анатомических 
размеров сердца. Сравнение исследуемых мето-
дов выявило достоверно больший положитель-
ный эффект. Проведенное исследование пока-
зало, что все изучаемые методы реперфузии 
достоверно улучшают параметры систолической 
функции ЛЖ, увеличивая ФВ ЛЖ и увеличивая 
эффективность систолы (увеличение максималь-
ной скорости выброса на АК).  При этом увеличе-
ние ФВ ЛЖ в группе больных перенесших ТЛБАП 
было достоверно выше, чем в группе СТЛ. ТЛБАП 
также достоверно улучшает активные диастоли-
ческие свойства миокарда, в то время как в груп-
пе СТЛ РЕ МК изменилось недостоверно. Однако 
межгрупповое сравнение динамики РЕ МК  не 
выявило достоверной разницы эффекта.

ВЫВОДЫ
Применение ТЛБАП при остром коронарном 
синдроме с элевацией сегмента ST приводит к 
быстрому улучшению показателей глобальной 
сократимости левого желудочка.

Активные диастолические свойства миокарда 
достоверно улучшаются уже к концу первой неде-
ли после проведения ТЛБАП, в отличие от группы 
системного тромболизиса, где данный показа-
тель имеет только тенденцию к улучшению. 
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ВВЕДЕНИЕ
Аневризмы нисходящего отдела грудной аорты 
представляют собой потенциально угрожающие 
жизни состояния с риском разрыва, зависящим 
от диаметра (1). Хирургическая резекция и уста-
новка сосудистого протеза в течение длитель-
ного времени считались стандартным методом 
лечения, несмотря на существенный риск побоч-
ных явлений и осложнений вследствие хирур-
гической травмы (2). Несмотря на последние 
достижения по улучшению технологий и методик, 
заболеваемость и смертность при проведении 
оперативных вмешательств остаются высоки-
ми. Вследствие демографических изменений в 
западном мире популяция в целом стареет и, в 
связи с этим, у пациентов наблюдаются различ-
ные сопутствующие заболевания и присущие им 
риски, что частично объясняет неутешительные 
результаты хирургического лечения, осложне-
ния в ходе операции, приводящие к удлинению 
сроков госпитализации и повышенным затратам 
(3). В качестве революционной альтернативы в 
прошлом десятилетии появилось предложение 
использовать внутрипросветные стент-графты 
у пациентов с заболеваниями грудной аорты. 
Использование нехирургического подхода позво-
ляет избежать риск хирургических вмешательств, 
кроме того, эта методика обеспечивает рекон-
структивное ремоделирование патологически 
измененной аорты путем инициации натурально-
го процесса заживления с изоляцией аневризма-
тического мешка (4-6). Хотя первые сообщения 
о проведении операции эндоваскулярного вве-
дения стент-графта при различных заболеваниях 
были обнадеживающими (3,7-9), рандомизиро-
ванные данные по-прежнему ограничены, и кри-
тические замечания не были полностью опровер-
гнуты ввиду отсутствия данных долгосрочного 
наблюдения.

Ранний клинический опыт установки стент-
графтов в грудную аорту основывался на исполь-

зовании моделей кустарного производства, 
которые были ригидными и требовали приме-
нения систем доставки больших размеров (4). В 
настоящее время некоторые компании получили 
разрешение на коммерческий выпуск эндопро-
тезов в США и Западной Европе, и, вероятно, в 
дальнейшем на рынке появятся и другие модели 
(10-13). Хотя каждая модель имеет свои уни-
кальные свойства, их базовая структура одина-
кова (рис. 1). Как правило, эндопротез состоит 
из стента (нитинол или нержавеющая сталь), 
покрытого специальным материалом (полиэ-
фир или ПТФЭ); существуют различные модели 
для обеспечения внутрипросветной фиксации 
(непокрытые/покрытые спирали или зубцы). 
Правильный подбор устройства на основании 
анатомических особенностей пациентов и с уче-
том патологических изменений является ключом 
к успешному проведению процедуры. Не у всех 
пациентов повреждения поддаются эндоваску-
лярной коррекции, при этом эндопротезирова-
ние грудной аорты является технически сложной 
процедурой, которая осуществляется опытными 
специалистами в специализированных учрежде-
ниях. Также не разрешены до конца такие про-
блемы, как спадение стента, смещение стента 
или его неточная установка (14). В данной статье 
проводится обзор существующих в настоящее 
время показаний и прогрессивных разработок 
в области эндоваскулярной коррекции грудного 
отдела аорты.

ЭНДОВАСКУЛЯРНАЯ РЕКОНСТРУКЦИЯ 
ДИССЕКЦИИ ГРУДНОй АОРТЫ

Использование	 стент-графта	 в	 качестве	 нового	
метода	при	диссекции	по	типу	B
Оптимальная стратегия лечения пациентов с 
диссекцией аорты в пределах нисходящего 
отдела (тип B по Stanford) пока остается пред-
метом дискуссий (15). Несмотря на длительные 
попытки усовершенствования, хирургическая 
резекция при диссекции по-прежнему приводит 
к операционной смертности в пределах 0-27% 
для плановых операций и превышает 50% при 
осложненной диссекции и выполнения экстрен-
ного вмешательства (16). С учетом таких плохих 
показателей при открытых хирургических вме-
шательствах можно сделать вывод о том, что 
пациенты с диссекцией по типу B, прежде всего, 
должны получать медикаментозное лечение в 
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условиях надлежащего контроля артериального 
давления, а эндоваскулярные процедуры сле-
дует оставить в качестве резервного метода 
при развивающихся осложнениях (например, 
рецидивирующая боль, прогрессирующее рас-
ширение ложного просвета, мальперфузия или 
угроза разрыва) (17). В недавно опубликован-
ных серийных наблюдениях 384 пациентов с 
острой диссекцией по типу B из IRAD (реги-
ональный архив Иллинойса), 73% пациентов 
получали медикаментозное лечение, при этом 
внутрибольничная смертность составила 10% 
(18). Однако даже при отсутствии осложне-
ний в острой стадии, длительный прогноз при 
диссекции по типу B был неутешительным, и 
смертность в течение 3 лет составила 20-40%, 
несмотря на оптимальное медикаментозное и 
хирургическое лечение (19).

В 1999 году процедура имплантации эндова-
скулярного стент-графта была представлена в 
качестве нового метода лечения, используемого 
с целью укрепления проксимальной части разры-
ва, ремоделирования аорты и избежания риска 
открытого хирургического вмешательства. Эта 
идея изначально основывалась на клиническом 
наблюдении, когда у пациентов со спонтанным 
тромбозом ложного просвета был более благо-

приятный длительный прогноз (22). И, напротив, 
перфузия ложного просвета была определена, 
как независимый предиктор прогрессирующе-
го расширения аорты и долгосрочных нежела-
тельных исходов (23). Некоторые сообщения из 
отдельных центров и данные многонациональных 
регистров подтвердили практичность и клини-
ческую безопасность внутрипросветной рекон-
струкции грудной аорты при диссекции по типу 
B, но окончательные данные рандомизированных 
исследований еще не доступны (7-9).

Техника	 эндоваскулярной	 коррекции	 диссекции	
аорты
Обычно диссекция аорты характеризуется про-
грессирующим расширением ложного просвета, 
что в дальнейшем влечет за собой риск разрыва 
(24). Наиболее эффективным методом прекра-
щения увеличения ложного просвета при диссек-
ции по типу B является укрепление проксималь-
ной части разрыва с использованием специаль-
ного стент-графта (20, 21). Снижение давления 
в ложном просвете и уменьшение его размеров 
являются наиболее благоприятными результата-
ми, что, в идеале, сопровождается полным тром-
бозом ложного просвета и ремоделированием 
аорты на участке диссекции (25, 26). В случае 

Рис. 1.  Выбор доступных в настоящее время стент-графтов для внутрипросветной пластики грудного отдела аорты. Zenith TX2 произ-

водства Cook Medical (A), TAG производства GORE (B); Valiant производства Medtronic AVE (C); грудной стент-графт Relay произ-

водства Bolton Medical (D); EndoFit производства LeMaitre Vascular (E).
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динамичного коллапса истинного просвета син-
дром мальперфузии также можно корригировать 
с помощью эндопротезирования грудной аорты 
(27-20); у некоторых пациентов дополнительная 
дистальная установка непокрытого стента (кон-
цепция PETTICOAT) может значительно улучшить 
процесс ремоделирования благодаря расшире-
нию истинного просвета и восстановлению дис-
тального кровотока. (рис. 2) (30). По аналогии с 
принятыми ранее показаниями к хирургическому 
вмешательству, такие ситуации, как хроническая 
боль, быстро увеличивающийся ложный просвет, 
диаметр более 55 мм и признаки угрозы разрыва 
или дистальной мальперфузии являются показа-
ниями для установки стент-графта при диссек-
ции по типу B (31-34). Предварительные данные 
свидетельствуют о том, что эндопротезирова-

ние в случаях осложненной 
диссекции по типу B приво-
дит к лучшим результатам 
по сравнению с открытым 
хирургическим вмешатель-
ством с точки зрения вну-
трибольничной заболевае-
мости и ранней смертности 
(35, 36). Параплегия, как 
правило, отмечается редко 
(0,8%), однако известно, 
что она может быть связа-
на с вовлечением участка 
аорты длиной > 20 см и 
использованием несколь-
ких стент-графтов (7-9). 
Результаты краткосрочного 
наблюдения превосходные: 
выживаемость в течение 1 
года превышает 90%; раз-
рывы могут быть восста-
новлены, и диаметр аорты, 
как правило, уменьшается 
при полном тромбозе лож-
ного просвета. Эти данные 
подтверждают, что уста-
новка стент-графта может 
стимулировать заживление 
диссекции, а иногда и всей 
аорты, включая брюшные 
сегменты (рис. 3). Однако 
иногда наблюдались пер-
вичные подтекания и позд-
няя реперфузия ложного 
просвета, что свидетель-
ствует о необходимости 
строгого наблюдения с 
использованием визуаль-
ных методов и дополни-
тельной установки стент-
графтов у некоторых паци-
ентов (37-39). Выяснению 
роли профилактической 
эндоваскулярной пластики 

будут способствовать результаты рандомизиро-
ванного исследования INSTEAD, целью которого 
является сравнение исходов лечения неослож-
ненной диссекции по типу B с использовани-
ем стент-графта Talent в дополнение к лучшему 
возможному медикаментозному лечению с изо-
лированным применением медикаментозного 
лечения (40), поскольку промежуточный анализ 
не предоставил данных в пользу лучшей выжи-
ваемости в течение года при лечении с исполь-
зованием стент-графта. Результаты лечения 
с использованием стент-графта при хрониче-
ской диссекции по типу B заметно отличаются 
от результатов при острой диссекции по типу 
B вследствие повышенной ригидности рассло-
енной стенки и прогрессирующего расширения 
ложного просвета. Целью установки эндопротеза 

Рис. 2.  Эндоваскулярное лечение острой диссекции по типу Б с периферической мальперфузией 

(А). Серия изображений иллюстрирует концепцию PETTICOAT - дополнительную дисталь-

ную установку непокрытого стента после раскрытия стент графта в проксимальном отделе 

грудной аорты. Обратите внимание на то, что окклюзия проксимальной части места раз-

рыва сопровождается последующим тромбозом ложного просвета в грудном отделе (C, 

D). Металлические распорки предупреждают спадение истинного просвета и обеспечива-

ет нормализацию дистального тока (B).
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при хронической диссекции не обязательно явля-
ется расширение истинного просвета; скорее, 
речь идет о снижении давления в ложном просве-
те путем прогрессирующего тромбоза. Процесс 
ремоделирования часто осложняется ригидно-
стью расслоенной стенки, о чем свидетельствует 
большее количество неудачных операций при 
хронической диссекции (7). Более того, следу-
ет рассматривать каждый случай индивидуаль-
но, с учетом таких сопутствующих заболеваний, 
как патология соединительной ткани, и обще-
го состояния здоровья. Например, у пациентов 
с болезнью Марфана эндоваскулярные методы 
могут быть оправданы только как способ обе-
спечения выживания больных до хирургической 
коррекции, но на ранние исходы они не влияют 

(41, 42). Более того, было продемонстрировано, 
что общее состояние здоровья перед проведе-
нием эндоваскулярной терапии также влияет на 
результаты процедуры (43).

Эндоваскулярный	 подход	 к	 лечению	 патологии	
проксимальных	отделов	аорты
У двух третей пациентов, госпитализированных 
по поводу диссекции аорты, был установлен диа-
гноз диссекции по типу А по Stanford, характери-
зующейся локализацией поражения в восходя-
щем отделе аорты. Часто наблюдается вовлече-
ние дистальных отделов, при этом расслоение 
стенки распространяется на дугу аорты и нис-
ходящий отдел более чем в 70% случаев. Острая 
диссекция типа А является неотложным состояни-
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Рис. 3.  Индуцированное введением стент-графта ремоделирование аорты при диссекции по типу Б. Обратите внимание на коммуника-

ции между истинным просветом и ложным просветом в грудных и брюшных отделах (A). После установки стент-графта в месте 

повреждения в проксимальном грудном отделе реконструирована вся аорта, включая брюшной сегмент (B). Со временем проис-

ходит заживление расслоенной стенки аорты за счет прогрессирующего уменьшения тромбированного ложного просвета (С).
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ем и требует срочного хирургического протезиро-
вания восходящей аорты; только в некоторых слу-
чаях можно применять эндоваскулярную методику 
в проксимальных отделах аорты (рис. 4). Согласно 
данным IRAD,  92% пациентов подлежат протези-
рованию восходящего отдела аорты; из них 23% 
также нуждаются в частичном, а 12% - в полном 
протезировании дуги аорты. В целом, у 91% паци-
ентов проводится пластика с использованием ИК в 
условиях гипотермической остановки кровообра-
щения, тогда как у 52% используется антеградная 
церебральная перфузия. Показатель внутриболь-
ничной смертности среди пациентов, пролеченных 
хирургическим путем, достигает  25%; при этом  
проходимый ложный просвет в дуге аорты остает-
ся почти у 75% пациентов, что требует повторного 
проведения операций приблизительно у четверти 
выживших пациентов (44). Ввиду таких обескура-
живающих данных, тактика при диссекции типа 
А заслуживает пересмотра, особенно с учетом 
появившихся эндоваскулярных методик. Одним из 
подходов может быть поэтапная комбинированная 
методика, при которой  вначале производится 
протезирование восходящей аорты и одновремен-
ное наложение шунта между аортой и безымянной 
артерией без гипотермической остановки кровоо-
бращения, а затем  поэтапно выполняется лево-
сторонний каротидный шунт и трансфеморальная 
установка эндопротеза для исключения перфузии 
дистального ложного просвета (45). Данный под-
ход позволяет избежать операции на дуге аорты 
и связанных с ней проблем, а процедура завер-
шается ретроградным введением эндопротеза. 
Комбинированная эндоваскулярная методика не 
только сводит к минимуму риск каждого этапа 
хирургического лечения, но также позволяет тща-
тельно оценить дистальный ложный просвет до 
установки стент-графта. В данном случае вполне 
возможно применение и одноэтапной методики, в 
которой сочетается введение трубчатого протеза 
с одновременной транспозицией магистрального 
сосуда и антеградной установкой внутрипросвет-
ного протеза по ходу дуги аорты и нисходящего 
отдела аорты (рис. 5) (46). Эта требующая боль-
ших затрат сил и времени методика требует также 
наличия навыков в кардио- и сосудистой хирургии, 
проведения интраоперационной флюороскопии, 
и она менее точна по сравнению с поэтапной про-
цедурой (47). Кроме того, при острой диссекции 
типа А имеются некоторые ограничения для про-
ведения одноэтапной внутрипросветной пластики, 
поскольку врачи осведомлены о хрупкости ткани и 
опасаются того, что ломкая расслоенная сосуди-
стая стенка может быть повреждена или перфори-
рована при антеградном введении стент-графта 
в условиях отсутствия кровотока. В настоящее 
время не существует эндопротезов, созданных 
специально для введения в восходящую аорту, а 
также для коррекции диссекций. В ближайшем 
будущем в сфере технологий производства стент-
графтов непременно будут предприняты попытки 
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Рис. 4.  Нехирургическое исключение локализованного разрыва в 

восходящей аорте. Короткий индивидуально изготовлен-

ный эндопротез продвигали ретроградно из бедренной 

артерии для покрытия места повреждения.

Рис. 5.  Иллюстрирование одноэтапной пластики при острой дис-

секции по типу А, в которой сочетается введение трубча-

того протеза с одновременной транспозицией крупного 

сосуда и антеградным раскрытием внутрипросветного 

протеза в просвете дуги аорты и нисходящей части груд-

ной аорты.
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создать такие модели. Тем не менее, методика 
одноэтапной комбинированной пластики с анте-
градным введением стент-графта может стать 
частью терапевтического арсенала при диссек-
циях по типу А с угрожающей жизни дистальной 
мальперфузией, тогда как поэтапная пластика с 
ретроградной установкой стента является лучшим 
выбором в стабильных ситуациях (рис. 6).

ВНУТРИПРОСВЕТНОЕ ЛЕЧЕНИЕ АНЕВРИЗМ 
НИСХОДЯщЕГО ОТДЕЛА ГРУДНОй АОРТЫ

Дегенеративные аневризмы могут распростра-
няться на один или более сегментов грудной 
аорты, и их классифицируют в соответствии с 
этим. 60% аневризм грудной аорты поражают 
восходящую ее часть, 40% поражают только нис-
ходящую часть, тогда как в остальных 10% случа-
ев поражается дуга аорты или процесс распро-
страняется на брюшные отделы, соответственно. 
Этиология, происхождение и методы лечения 
различаются в зависимости от сегмента (48). 
Наблюдательные исследования выявили, что 
скорость распространения процесса составляет 
в среднем 0,1 см в год, однако рост был более 
значительный при аневризмах, поражающих нис-
ходящий отдел по сравнению с восходящим отде-
лом, а также происходил быстрее у пациентов 
с болезнью Марфана. При аневризмах, превы-
шающих 6 см в диаметре, индивидуальный риск 
разрыва повышался до ежегодного показателя 
7% (49). В этом случае установка стент-графта 

является многообещающей 
терапевтической альтер-
нативой, нехирургической 
процедурой, приводящей к 
потенциальному снижению 
послеоперационной забо-
леваемости и смертности 
(рис. 7) (4, 50-52). Недавно 
в европейских многоцен-
тровых регистрах появи-
лись сообщения о первич-
ном техническом успехе 
в 80-90% случаев внутри-
просветного лечения анев-
ризм нисходящего отдела 
аорты (8,9). Связанные с 
обширными процедурами 
неврологические осложне-
ния, включающие инсульты 
и ишемию спинного мозга, 
развивались почти в 8%. 
Однако, по сравнению со 
стандартным открытым 
хирургическим вмешатель-
ством, эндоваскулярный 
метод вдвое снизил опе-
рационную смертность, 
показатели поздней выжи-
ваемости были сходными, 
почти идентичными были 

показатели частоты повторных вмешательств и 
ишемических осложнений со стороны спинного 
мозга (53,54). У пациентов, которые считаются 
подходящими для установки стент-графта, прок-
симальный и дистальный сегмент аорты должны 
быть в относительно нормальном состоянии для 
фиксации и удовлетворительного укрепления. 
Такие участки часто называют «зоной прикрепле-
ния» или «шейкой аорты» и, в идеале, они должны 
составлять более 20 мм стенки аорты, свободной 
от атером или тромбов. Близкое расположение к 
сосудам дуги аорты может осложнить эндопроте-
зирование аневризм грудной аорты, т.к. приводит 
к необходимости намеренного вовлечения левой 
подключичной артерии или даже создания шунта 
в некоторых случаях (55, 56). В настоящее время 
эндоваскулярное лечение является наилучшим 
методом для лиц с подходящим анатомическим 
строением или плохим прогнозом хирургическо-
го вмешательства (57). Для рутинного исполь-
зования этих протезов при всех видах аневризм 
требуется их техническое усовершенствование и 
миниатюризация.

ЭНДОВАСКУЛЯРНЫй МЕТОД ЛЕЧЕНИЯ ПРИ 
ИНТРАМУРАЛЬНЫХ ГЕМАТОМАХ

Приблизительно у 5% пациентов, поступающих в 
больницу с предполагаемым диагнозом острой 
диссекции аорты, впоследствии устанавлива-
ют диагноз интрамуральной гематомы (ИМГ) 
(58-60). ИМГ характеризуется образованием 

24

Рис. 6.  Поэтапный комбинированный подход при диссекции по типу B с начальным введение 

трубчатого протеза открытым путем и одновременным отсечением ветвей головных сосу-

дов. На втором этапе дистальный ложный просвет исключался за счет трансфеморальной 

установки и раскрытия стент-графта в просвете дуги аорты.
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гематомы между медиальными слоями стен-
ки аорты без сопутствующего разрыва инти-
мы, возможно, вследствие спонтанного разрыва 
vasa vasorum в стенке аорты с распростране-
нием субинтимального кровоизлияния (61, 62). 
В отличие от классической диссекции аорты, 
интрамуральная гематома в нисходящих сег-
ментах наблюдается более часто, чем в восходя-
щих, и встречается преимущественно у пожилых 
пациентов (63). Мальперфузия и дефицит пульса 
бывают редко, хотя развитие явной диссекции 
аорты встречается у 16-36%. Недавние наблю-
дательные исследования продемонстрировали, 
что нормальный диаметр аорты в острой фазе 
является ведущим предиктором выживаемости с 
возвращением к нормальной морфологической 
структуре у одной трети пациентов (64, 65). В 
проспективном исследовании у 68 последова-
тельных пациентов с интрамуральной гематомой 
(12 типа А, 56 типа B) предикторами ранней 
смертности были максимальный диаметр, пре-
вышающий 50 мм, и вовлечение восходящих 
отделов аорты (66). Подобно ситуации при клас-
сической диссекции аорты, раннее хирургиче-
ское введение протеза должно быть стандарт-
ным методом лечения ИМГ в восходящем отделе 
аорты. Напротив, пациенты с отсутствием клини-
ческих проявлений с вовлечением нисходящего 
отдела аорты могут находиться под тщательным 

наблюдением в ходе медикаментозного лечения 
(67), при этом эндоваскулярное вмешательство 
оставляют в качестве резервного метода для 
пациентов, у которых развились такие ослож-
нения, как персистирующая боль, пенетрирую-
щая атеросклеротическая язва, признаки угрозы 
разрыва или увеличение диаметра аорты. По 
последним данным, частота летальных исходов 
при использовании нехирургических методов, 
таких как эндоваскулярное введение стент-
графтов для охвата интрамуральной гематомы, 
колеблется в пределах от 0 до16%, т.е., этот 
показатель более благоприятен, чем при откры-
том хирургическом вмешательстве. В целом, 
ИМГ в нисходящем отделе аорты сама по себе не 
является поводом для установки стент-графта, 
однако в случае прогрессирующих осложнений 
вследствие ИМГ возможно применение ряда 
эндоваскулярных методик: от закрытия области 
диссекции до изоляции локальной аневризмы 
или пенетрирующей язвы.

ЭНДОВАСКУЛЯРНАЯ КОРРЕКЦИЯ ПРИ  
ПЕНЕТРИРУющЕй ЯЗВЕ И ОБРАЗОВАНИИ 

ПСЕВДОАНЕВРИЗМЫ
Термин «пенетрирующая атеросклеротическая 
язва» (ПАЯ) описывает состояние, при котором 
язвенный процесс в атеросклеротической бляшке 
распространяется на внутреннюю эластическую 
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Рис. 7.  Предоперационная ангиография у 52-летнего пожилого мужчины с аневризмой нисходящего отдела грудной аорты (A). 

Компьютерная томография после успешной изоляции аневризмы с помощью стент-графта демонстрирует уменьшение пери-

протезных тромботических масс с течением времени (1-4).
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мембрану и приводит к образованию гематомы 
в среднем слое стенки аорты (68, 69). ПАЯ наи-
более часто локализуется в нисходящем отделе 
грудной аорты и возникает у пожилых пациен-
тов с гипертензией в анамнезе, курильщиков, а 
также при других проявлениях атеросклероза, 
например, при предшествующих аневризмах в 
брюшном или грудном отделах аорты. В четверти 
случаев атеросклеротические язвы могут рас-
пространяться на средний слой с образовани-
ем мешковидной псевдоаневризмы аорты или, 
реже, перфорировать адвентициальную оболоч-
ку и приводить к трансмуральному разрыву аорты 
(40-43). Это явление сочетается с локализован-
ной интрамуральной гематомой различной сте-
пени, однако в редких случаях может развиться в 
классическую диссекцию аорты (70, 71). В насто-
ящее время нет определенной тактики лечения 
при пенетрирующих атеросклеротических язвах. 
Конечно, у нестабильных пациентов с признака-
ми наличия разрыва следует проводить коррек-
цию в ургентном порядке. Продолжающаяся или 
рецидивирующая боль, дистальная эмболизация 
и прогрессирующая дилатация также являются 
показаниями к хирургическому вмешательству. 
Однако остается неясным, что более показано 
стабильным пациентам с ПАЯ – хирургическое 
вмешательство или медикаментозное лечение 
(72). Растет уверенность в том, что транслю-
минальная установка стент-графта может стать 
альтернативой открытому хирургическому вме-
шательству, поскольку ограниченное пораже-

ние аорты представляет собой идеальное пока-
зание для эндоваскулярной пластики (рис. 8). 
Многочисленные сообщения об отдельных слу-
чаях и небольшие серии подтверждают краткос-
рочную безопасность установки стент-графта у 
пациентов (73, 74), однако для оценки долго-
срочной эффективности требуется тщательное 
изучение результатов эндоваскулярной пластики 
с целью понять принципы отбора пациентов и 
видов лечения.

КОРРЕКЦИЯ ТРАВМАТИЧЕСКОй ТРАНССЕК
ЦИИ АОРТЫ С ПОМОщЬю СТЕНТГРАФТА

Травматический разрыв аорты часто встречает-
ся при быстром торможении, в частности, при 
столкновении автомобилей и мотоциклов, при 
падении с высоты или вследствие повреждения 
ударной волной. Он является причиной 20% 
случаев смертей при автомобильных авариях, 
при этом догоспитальная смертность состав-
ляет 80-90% (75-77). Наиболее подверженный 
натяжению участок аорты – это ее переше-
ек, где относительно подвижная грудная часть 
аорты соединяется с фиксированной дугой в 
месте прикрепления артериальной связки; по 
клиническим и патологоанатомическим данным. 
разрыв аорты возникает здесь в 90% случаев 
(75, 78, 79). Повреждение может ограничивать-
ся интимой, но может распространяться и на 
все слои аорты, приводя к разрыву средних 
слоев, формированию ложной аневризмы и к 
периаортальному кровоизлиянию (78). У пода-
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Рис. 8.  Пенетрирующая язва аорты, диагностированная у пожилого мужчины с острой загрудинной болью (A). Пациент рассматривался, 

как имеющий высокий риск разрыва. Экстренная установка стент-графта в грудном отделе аорты позволяет полностью укрепить 

это ограниченное повреждение стенки аорты (В).
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вляющего большинства пациентов, выживших 
после первоначального травматического воз-
действия, повреждение внутреннего и средне-
го слоев приводит к локализованному выпячи-
ванию поврежденной стенки аорты. Несмотря 
на достижения в технике хирургических вме-
шательств, смертность при неотложных откры-
тых восстановительных операциях, по данным 
современной литературы, превышает 15%, в 
зависимости от тяжести сопутствующих трав-
матических повреждений, степени доопераци-
онного шока и использования вспомогательного 
кровообращения (77, 80, 81). Значительное сни-
жение хирургической смертности было достиг-
нуто за счет сознательной отсрочки открытой 
пластики у гемодинамически стабильных паци-
ентов (82-84). Хотя такой подход оправдан объ-
ективными данными, следует учитывать, что 4% 
пациентов, ожидающих хирургического вмеша-
тельства, умирают вследствие разрыва аорты в 
течение одной недели после получения травмы 
(85). С учетом достижений в методике введения 
стент-графтов, этот менее травматичный под-
ход к лечению привлекает все больший интерес, 
при этом нет необходимости в торакотомии, 
пережатии аорты и сердечно-легочном шун-
тировании (86-88). Восстановление целостно-
сти стенки аорты, подтвержденное серийными 
снимками, может быть достигнуто после эндо-
васкулярного вмешательства практически у всех 
пациентов, что делает установку стент-графта 
приемлемым методом лечения первого выбора 
при травматических повреждениях аорты (рис. 
9). Недавно был проведен мета-анализ резуль-
татов, полученных у 699 пациентов, подверг-
шихся эндоваскулярной или открытой пласти-
ке после травматических транссекций аорты. 
Частота технически успешного выполнения опе-
рации не отличалась от таковой при открытой 
пластике (96,5% против 98,5%, p=0,58), при 

этом эндоваскулярное вмешательство сопро-
вождалось более низким уровнем летальности, 
связанной с процедурой (7,6% против 15,2%, 
P = 0,0076), и привело к исключительно низкой 
частоте параплегии (0% против 5,6%, P < 0,0001) 
и инсультов (0,85% против 5,3%, P = 0,0028) (89). 
Поскольку большая часть повреждений возни-
кала в перешейке аорты, возникли опасения, 
связанные с веротяностью ятрогенного пораже-
ния и надежностью пластики у молодых пациен-
тов после введения ригидных стентов большого 
размера в месте изгиба. Однако, с развитием 
технологии, появляются новые, более гибкие 
стенты меньшего размера. В настоящее время 
доступны стандартные грудные стент-графты, 
приемлемые для эффективного испоьзования в 
экстренных ситуациях с целью предупреждения 
кровотечения из места травматического разры-
ва аорты (80, 90-93). 

ЭНДОВАСКУЛЯРНОЕ ЛЕЧЕНИЕ АОРТОБРОН
ХИАЛЬНЫХ И АОРТОПИщЕВОДНЫХ СВИщЕй
Аортобронхиальные свищи (АБС) могут возникать 
при ряде патологических состояний нисходящего 
отдела грудной аорты, включая дегенеративные 
и расслаивающие аневризмы, псевдоаневризмы 
в местах анастомозов после открытых хирурги-
ческих вмешательств, эрозии стенки аорты под 
воздействием стент-графта, и микозные анев-
ризмы (94-96). Ургентное вмешательство при 
этом угрожающем жизни состоянии обычно тре-
бует резекции и установки протеза, однако это 
сопровождается риском смертельного исхода и 
паралича, особенно у гемодинамически неста-
бильных пациентов. Даже сегодня операционная 
смертность при традиционной открытой пластике 
при АБС с использованием техники «пережатия 
и наложения швов» составляет 20% (97). С 1996 
года аортальные стент-графты все чаще исполь-
зуются для лечения АБС у пациентов, имеющих 
высокий риск при непосредственной хирурги-
ческой пластике. Недавно проведенный мета-
анализ показал, что показатель летальности в 
первые 30 дней составляет всего 8,3%, при этом 
в большинстве случаев отмечалась выживаемость 
в течение 1 года (98).

Аортопищеводный свищ (АПС) является дру-
гим нечастым, но приводящим к высокой смерт-
ности состоянием, наиболее часто возникаю-
щем при аневризмах грудной аорты, проглаты-
вании инородных тел, злокачественных опухолях 
пищевода и травматических повреждениях аорты 
(99). Кроме того, вторичные АПС являются доку-
ментально подтвержденными последствиями 
установки протезов и эндоваскулярного лече-
ния аневризм аорты. Широко распространенным 
методом лечения АПС является торакотомия с 
установкой протеза аорты и последующей хирур-
гической реконструкцией пищевода (100, 101). 
Данная процедура связана с высокой леталь-
ностью и инвалидизацией вследствие тяжелого 

Рис. 9.  Травматический разрыв аорты (стрелка), диагности-

рованный у молодого человека после столкновения на 

мотоцикле (А). У гемодинамически стабильного пациента 

была запланирована отсроченная эндоваскулярная пла-

стика через 3 недели после первичного травматического 

воздействия. Обратите внимание на полную фиксацию 

к участку повреждения интимы после установки стент-

графта (В).
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клинического состояния пациентов на момент 
проведения хирургического вмешательства. 
Установка стент графта при АПС использовалась 
в качестве менее инвазивного метода пластики 
сосуда у таких пациентов с высоким риском про-
ведения процедуры (102). На сегодняшний день 
это подтверждено многочисленными сообщени-
ями о случаях, демонстрирующих эффективный 
контроль кровотечения из аорты и стабилизацию 
состояния пациентов перед началом дальнейше-
го лечения (103-106). Несмотря на многообеща-
ющие краткосрочные результаты, остается неяс-
ным, является ли введение стента в потенциально 
инфицированный участок аорты окончательным 
методом лечения или служит в качестве маневра 
с целью отложить хирургическое вмешательство 
на аорте у пациентов с аортобронхиальными и 
аортопищеводными свищами.

ЧРЕСКОЖНАЯ ЭНДОВАСКУЛЯРНАЯ  
КОРРЕКЦИЯ АНЕВРИЗМ ПОСЛЕ  

ХИРУРГИЧЕСКОГО ВМЕшАТЕЛЬСТВА  
ПО ПОВОДУ КОАРКТАЦИИ

Коарктация аорты, встречающаяся почти у 5% 
пациентов с врожденными пороками сердца, 
может привести к развитию цереброваскуляр-
ной патологии, инсультам и инфарктам, что 
резко снижает продолжительность жизни в 
нелеченных случаях (107). Вкачестве стандарт-
ного метода лечения принято открытое хирурги-
ческое вмешательство, и хирургическая коррек-
ция коарктации изначально считалась успешной 
и действенной (108-110). Однако было выясне-
но, что возникающие позже проблемы, такие 
как рекоарктация, образование аневризм и 
потенциальный разрыв, могут встречаться спу-
стя десятилетия даже после успешной пластики 
аорты синтетической «заплатой» или лоскутом 
подключичной артерии (111, 112). Сегодня анев-
ризмы, образовавшиеся после хирургического 
вмешательства по поводу коарктации аорты, 
подлежат внутрипросветной пластике, посколь-
ку при локальном повреждении часто имеются 
надлежащие зоны прикрепления, обеспечиваю-
щие хорошее прилегание стент-графта к стен-
ке. Поскольку повторное открытое хирургиче-
ское вмешательство связано с определенным 
риском, эндоваскулярная пластика может стать 
методом выбора. В настоящее время доступ-
ны индивидуально изготовленные конические 
стент-графты от разных производителей, что 
позволяет подобрать соответствующую модель 
при несоответствии проксимальных и дисталь-
ных диаметров «шейки аорты» в случае ком-
плексных повреждениях (рис. 10). Хотя пред-
варительные серии наблюдений демонстрируют 
многообещающие результаты с точки зрения 
предупреждения повторных хирургических вме-
шательств на грудном отделе (113-115), надеж-
ность таких устройств не доказана, поскольку не 
получены долгосрочные результаты.

НАМЕРЕННАЯ ОККЛюЗИЯ ЛЕВОй ПОДКЛю
ЧИЧНОй АРТЕРИИ

Технически успешное выполнение процедуры, 
а также долгосрочный успех эндоваскулярных 
методик зависит от анатомических условий для 
оптимальной фиксации эндопротеза, при этом 
зона прикрепления должна быть ≥2 см в длину. 
Следует учитывать такой важный фактор, как 
близость места отхождения левой подключич-
ной артерии (ЛПА) к дегенеративной аневризме 
или месту первичного разрыва. По этой причине 
необходимо осуществлять полный охват устья 
ЛПА для расширения зоны наложения эндова-
скулярных устройств на очаги патологического 
поражения аорты, прилежащие к ЛПА. В недавно 
опубликованном обзоре проанализирована необ-
ходимость последующей транспозиции ЛПА у 
пациентов, которым был установлен стент-графт 
в грудном отделе аорты, при этом было выяснено, 
что только у 4% появились ранние ишемические 
симптомы в верхней левой конечности после 
намеренной окклюзии ЛПА. У 84% пациентов пол-
ностью отсутствовали клинические проявления 
в период наблюдения, а у 3% пришлось произ-
вести плановое каротидно-подключичное шунти-
рование вследствие слабости в левой руке (55). 
Поэтому мы не одобряем рутинную профилак-
тическую транспозицию или шунтирование ЛПА, 
рекомендованное другими группами (116-118). 
Наша позиция подтверждается тем фактом, что у 
большинства пациентов с подтвержденным уль-
тразвуковыми методами «обкрадыванием» под-
ключичной артерии не отмечаются какие-либо 
симптомы (119). Кроме того, как явствует из 
ситуации с остановкой антеградного кровотока 
в ЛПА после хирургического вмешательства по 
поводу коарктации дуги аорты, коллатеральная 

Рис. 10.  Пациент в возрасте 29 лет с большой псевдоаневриз-

мой после хирургической коррекции коарктации аорты 

(А). Аневризма была исключена с помощью гибкого 

эндопротеза третьего поколения после предшествую-

щей транспозиции левой подключичной артерии (ЛПА). 

Вмешательство на суженном перешейке аорты не про-

водилось, поскольку значительный градиент давления 

не отмечался (B).
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перфузия левой руки является достаточной (120). 
Нельзя не упомянуть и о том, что  хирургические 
процедуры реваскуляризации в подмышечной 
области вносят дополнительный риск в проце-
дуру эндоваскулярной реконструкции аорты и 
должны рассматриваться как резервные мето-
ды для пациентов с ранее наложенным аорто-
коронарным шунтом с использованием левой 
внутренней маммарной артерии, пациентов с 
критически стенозированной или гипоплазиро-
ванной правой позвоночной артерией, функцио-
нально неполноценным виллизиевым кругом или 
при наличии таких анатомических вариантов, 
как аберрантная подключичная артерия (лузо-
рия). Мы рекомендуем применять тщательный 
скрининг супрааортальных артерий до вмеша-
тельства с комбинированным использованием 
допплеровского ультразвукового исследования 
и трехмерной МРТ для подтверждения наличия 
позвоночных артерий нормального размера, без 
гипоплазии, и надлежащего анатомического сое-
динения с базилярной артерией (121). 

Обширный охват сегментов аорты отмечен как 
значительный фактор риска в развитии ишемии 
спинного мозга (122-126). В частности, паци-
енты, которым проводилась пластика брюшной 
аорты, находятся в группе риска вследствие пре-
кращения коллатерального кровообращения в 
спинном мозге после лигирования поясничных 
артерий при предшествующем открытом хирур-
гическом вмешательстве 127-129). У таких паци-
ентов окклюзия левой подключичной артерии без 
предшествующей реваскуляризации может спо-
собствовать возникновению непредсказуемого 
риска развития ишемии спинного мозга, посколь-
ку проксимальное коллатеральное кровообраще-
ние через переднюю спинальную артерию, ветвь 
ипсилатеральной позвоночной артерии, может 
быть нарушено. Итак, данные наблюдений под-
тверждают тот факт, что намеренная окклюзия 
ЛПА может быть оправдана в случае, когда необ-
ходимо закрепить стент-графт в проксимальном 
отделе при отсутствии патологии супрааорталь-
ных сосудов и предшествующей пластики аорты 
(130). 

КОМБИНИРОВАННЫЕ ПРОЦЕДУРЫ ПРИ 
ПАТОЛОГИИ ДУГИ АОРТЫ

Развитие эндоваскулярной хирургии аорты 
характеризуется разработкой процедур с воз-
растающей сложностью, которые позволяют 
избежать обширной торакотомии и использо-
вания экстракорпорального кровообращения 
131, 132). Морфология дуги аорты является 
сложной вследствие изгиба и близкого рас-
положения супрааортальных ветвей, которые 
следует сохранить. При таких крупных оператив-
ных вмешательствах, как открытая реконструк-
ция дуги аорты в условиях гипотермической 
остановки кровообращения, экстракорпораль-
ное кровообращение и селективная церебраль-

ная перфузия могут эффективно способство-
вать процессу. Однако открытые процедуры при 
любой патологии дуги несут в себе высокий 
риск внутрибольничной смертности (2-9%) и 
неврологических осложнений (4-13%) (133-135). 
Поэтому классические хирургические методы 
часто служат резервом для пациентов с низ-
ким риском. В качестве альтернативной страте-
гии, комбинированные операции на дуге аорты 
представляют собой индивидуальные решения 
для пациентов, сочетающие создание шунтов 
для ответвлений (для сохранения церебральной 
перфузии) на первом этапе и эндоваскуляр-
ное исключение пораженной дуги из кровотока 
на втором этапе. Комбинированные операции 
на дуге аорты обычно выполняются без гипо-
термической остановки кровообращения или 
экстракорпорального кровообращения и могут 
быть применены у пациентов более старшего 
возраста с тяжелыми сопутствующими заболе-
ваниями или для повторной операции у пациен-
тов, которым не может быть проведено открытое 
хирургическое вмешательство. Существует два 
различных комбинированных подхода с экстра-
анатомической или внутригрудной супрааор-
тальной транспозицией сосудов. Для лечения 
дистальных аневризм дуги с вовлечением левой 
подключичной и левой общей сонной артерии, 
эти сосуды могут быть транслоцированы вверх 
по руслу к правой общей сонной артерии через 
шейный доступ (перемещение ветвей половины 
дуги аорты) (136, 137). При аневризмах дуги 
аорты, распространяющихся на безымянную 

Рис. 11.  Аневризма дуги аорты у мужчины 67 лет, не подлежа-

щая классическому хирургическому протезированию. 

Комбинированный подход, включающий перемещение 

супрааортальных ветвей и поэтапную трансфемораль-

ную имплантацию эндоваскулярного стент-графта в про-

свет дуги аорты. Наблюдение через 6 месяцев выявило 

неповрежденные шунты и полное исключение патологи-

ческих изменений в дуге аорты (В).
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артерию, может использоваться восходящая 
часть аорты (доступом через  стернотомию) в 
качестве места для перемещения шунтов ветвей 
аорты (полное перемещение ветвей), а также 
для закрепления проксимальной части эндопро-
теза (рис. 11) (138, 139). 

ПРИМЕНЕНИЕ ВНУТРИПРОСВЕТНОй МЕТО
ДИКИ «ХОБОТ СЛОНА» ПРИ ОБшИРНЫХ 

ПОРАЖЕНИЯХ АОРТЫ
Аневризмы грудного отдела аорты, поражаю-

щие дугу и проксимальные отделы нисходящей 
аорты, по-прежнему представляют собой про-
блему для врачей. На сегодняшний день одно-
этапные операции широко замещаются двух-
этапным подходом, при этом первоначально 
выполняется операция «хобот слона» в усло-
виях гипотермической остановки кровообраще-
ния, а затем следует второй этап процедуры, 
включающий хирургическое введение протеза в 
дистальные отделы аорты (140). Недавно сооб-
щалось о том, что показатели смертности для 
двухэтапной процедуры составляют 4-6% (141-
143). Ретроградное введение эндоваскулярных 
стент-графтов с использованием бедренного 
доступа для выполнения процедуры в прокси-
мальных отделах позволяет избежать торакото-
мии и может улучшить показатели выживаемости 
и смертности в популяции пациентов из группы 
риска. Как следует из недавно опубликованных 
Greenberg и соавт. данных серии из 22 случаев, 
летальность, а также частота неврологических 
осложнений, связанных с эндоваскулярными 
процедурами, были исключительно низкими, что 
подтверждает безопасность выполнения эндова-
скулярной операции «хобот слона» (144). С учетом 
сложной морфологии аорты, желательно иметь 
возможность индивидуально изготовить проте-
зы с системами активной фиксации, что может 
решить проблему различий между проксималь-
ными и дистальными диаметрами, а также сни-
зить риск каудальной миграции под воздействи-
ем пульсовой волны. Протез типа «хобот слона» 
в целом обеспечивает соответствующий запас 
для введения стент-графта, длиной минимум 4 
см(144). Однако избыточная длина и кривизна 
протеза типа «хобот слона» могут значительно 
осложнить эндоваскулярный этап пластики и, 
вероятно, сделать ее менее надежной. Очевидно, 
что задержка второго этапа процедуры повыша-
ет риск разрыва и, поэтому, следует приложить 
все усилия для ускорения первого этапа пласти-
ки и незамедлительно выполнить второй этап. 
Усовершенствование дизайна имплантатов и 
систем доставки в дальнейшем упростит второй 
этап такой комплексной пластики аневризмы. 
Выполнение эндоваскулярной операции «хобот 
слона» может существенно уменьшить часто-
ту осложнений при обширной пластике аорты, 
однако по-прежнему требуются данные о долго-
срочных результатах.

ВЫВОДЫ И ДАЛЬНЕйшИЕ ПЕРСПЕКТИВЫ
Появление эндоваскулярных методов в каче-
стве альтернативы открытому хирургическому 
вмешательству сулит множество интересных 
перспектив в лечении пациентов. Хотя целе-
сообразность применения данной методики  у 
пациентов с высоким риском очевидна, окон-
чательная роль вмешательств с установкой 
стент-графта все еще не определена, посколь-
ку мы ожидаем накопления данных о долго-
срочных результатах по мере усовершенство-
вания устройств и методик. Эндоваскулярная 
пластика не заменит традиционное хирурги-
ческое лечение, а, скорее, будет играть роль 
дополнительного метода и представлять менее 
инвазивную процедуру в арсенале способов 
лечения. Очевидно, что ограничения для при-
менения обоих подходов будут изменяться, 
риск проведения открытого хирургического 
вмешательства является в определенной сте-
пени субъективным (учитывая сопутствующие 
заболевания и физиологический резерв), тогда 
как противопоказания для эндоваскулярного 
лечения определяются, главным образом, ана-
томическими препятствиями. Существующие в 
настоящее время ограничения для нехирурги-
ческой реконструкции могут быть сняты путем 
разработки высоко индивидуальных низкопро-
фильных устройств, предназначенных для рас-
ширения возможностей применения методи-
ки установки стент-графта в грудном отделе 
аорты. Примечательно, что как для открытых 
вмешательств, так и для эндоваскулярных мето-
дик во многих случаях нет ответа на этический 
вопрос об обоснованности лечения, посколь-
ку проспективных данных из рандомизирован-
ных исследований еще не получено, а стандар-
ты операционных процедур или руководства 
не разработаны. Однако, если настаивать на 
строгом эмпирическом  подтверждении (или 
опровержении) каких-либо научных выводов, 
можно никогда не получить пользы от опыта и 
не понять своей неправоты. Тем не менее, даже 
в сфере быстро развивающихся технологий, как 
это ни странно, по-прежнему существует необ-
ходимость помнить о старых принципах ответ-
ственного использования клинической оценки 
и опыта для благополучия наших пациентов. 
Возрастающее количество пожилых пациентов 
с сопутствующими заболеваниями многих орга-
нов требует целостного подхода, правильного 
использования прогностических критериев и 
тесного междисциплинарного сотрудничества с 
учетом медицинской этики.
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Ключевые слова: периферическая ангиопла-
стика, критическая ишемия нижних конечностей

Список сокращений 
СА  – субинтимальная ангиопластика
ПББА  – передняя большеберцовая артерия
ЗББА  – задняя большеберцовая артерия
МА  – малоберцовая артерия

ВВЕДЕНИЕ
В последние годы отмечается заметный рост 
интереса к эндоваскулярным методам рева-
скуляризации при различных формах ишемии 
нижних конечностей, в том числе ведется поиск 
эффективных, малоинвазивных и недорогих 
методик восстановления кровотока у больных с 
хронической критической ишемией. Окклюзии 
артерий голени, которые весьма часто встреча-
ются при этом патологическом состоянии, пред-
ставляют собой наиболее сложную задачу для 
реваскуляризации. Методика субинтимальной 
ангиопластики (СА) предложена как способ вос-
становления артериальной проходимости при 
протяженных хронических окклюзиях. В 1990 г. А. 
Bolia с соавторами (1) опубликовали результаты 
лечения 71 пациента с окклюзиями в бедренно-
подколенном сегменте.

Описанная авторами методика, ставшая клас-
сической, заключается в том, что гидрофильный 
ангиографический проводник, сформированный 
в виде петли, с помощью катетера намерен-
но проводится в субинтимальное пространство 
у проксимального края окклюзии. Затем ком-
плекс проводник-катетер продвигается субин-
тимально до спонтанного образования реентри 
в истинный просвет артерии дистальнее окклю-
зии. Далее выполняется баллонная дилятация 
для создания внепросветного субинтимального 
канала, через который осуществляется анте-
градный кровоток. В отличие от интралюми-
нальной ангиопластики, когда воссоздаваемый 
просвет артерии окружен атеротромботическим 

материалом, субинтимальный канал относи-
тельно гладкий, при этом кровь не контактирует 
с атероматозными массами.

Технический успех был относительно высоким 
(76%), а частота осложнений небольшой (5,6%). 
Через 6 месяцев после успешной СА клинический 
успех сохранялся у 84% пациентов. Позднее эти 
и другие авторы стали использовать СА арте-
рий голени у пациентов с КИНК (2, 3). Спустя 
несколько лет ряд центров сообщили многообе-
щающие отдаленные результаты ее применения, 
которые оказались близки к результатам шун-
тирующих операций (4, 5). Малоинвазивность, 
низкая стоимость и высокая эффективность СА 
вызвали закономерный энтузиазм медицинской 
общественности. Однако, несмотря на теорети-
ческую привлекательность и кажущуюся простоту 
методики, она не получила широкого распро-
странения. В настоящее время СА артерий голе-
ни рутинно применяется лишь в ограниченном 
числе медицинских центров, преимущественно 
в Европе.

Технический успех СА артерий голени варьи-
рует от 74% до 92% (3, 4, 6). Однако эти цифры 
показывают лишь долю конечностей, где успеш-
но восстановлен кровоток до стопы хотя бы по 
одной артерии голени, хотя СА могла применять-
ся на всех трех. Практически отсутствует ана-
лиз возникающих трудностей при использовании 
стандартной методики СА артерий голени и при-
чин ее неудач, что мало способствует дальней-
шему распространению этой методики.

Целью данной работы является изучение фак-
торов, влияющих на технический успех СА арте-
рий голени, анализ возникающих сложностей и 
неудач при ее применении.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Был произведен ретроспективный анализ ангио-
грамм и изучение описаний выполненных нами 
эндоваскулярных процедур, во время которых 
предпринималась СА хотя бы одной из трех арте-
рий на голени.

Материал исследования составили процедуры 
периферической ангиопластики, выполненные 
в период с февраля 2005 года по декабрь 2009 
года, с целью реваскуляризации 54 конечностей 
у 51 пациента с хронической критической ише-
мией. СА была предпринята для восстановления 
кровотока по 66 артериям голени. Показанием 
к применению СА являлись протяженные (более 
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5 см) окклюзии, которые относились к типу D 
по классификации TASC 2000. Протяженность 
окклюзий составляла от 5 см до 24 см и в сред-
нем составляла 17,5±7,3 см. Возраст пациентов 
варьировал от 46 до 89 лет (средний возраст 
79,5±6.5 лет). Сахарным диабетом страдали 62% 
пациентов. В 46 наблюдениях (85%) артериаль-
ное поражение носило многоуровневый характер 
и реваскуляризация в виде СА или транслюми-
нальной ангиопластики выполнялась так же и в 
бедренно-подколенном сегменте.

При изучении ангиограмм и описаний выпол-
ненных вмешательств мы отмечали технические 
неудачи и осложнения стандартной методики 
СА, возникающие на каждом из трех ее этапов: 
инициации диссекции, продвижения проводника 
и катетера вдоль окклюзии, вход в истинный про-
свет. Далее рассматривались приемы, использу-
емые для преодоления возникающих трудностей, 
и оценивалась их эффективность.

СУБИНТИМАЛЬНАЯ АНГИОПЛАСТИКА  
АРТЕРИй ГОЛЕНИ

Всем пациентам назначалась комбинация кло-
пидогреля и аспирина по протоколу коронарного 
стентирования. В случае успеха процедуры кло-
пидогрель рекомендовалось принимать не менее 
одного месяца, а аспирин – пожизненно. Все 
вмешательства выполнялись с использованием 
инфильтрационной анестезии места катетери-
зации артерии. У 14 пациентов, в связи с невоз-
можностью сохранять горизонтальное положе-
ние конечности из-за ишемических болей покоя, 
дополнительно проводилась эпидуральная ане-
стезия. Анатомическим критерием возможности 
выполнения СА считалось наличие проходимого 
сегмента артерии на уровне лодыжек и/или на 
стопе по данным аниографии.

Субинтимальная реканализация и ангиопла-
стика артерий голени выполнялась по следующей 
стандартной методике. Артериальный доступ во 
всех случаях осуществлялся путем антеградной 
пункции общей бедренной артерии. Для катери-
зации использовались интродьюсеры 5F и 6F, в 
зависимости от профиля используемых инстру-

ментов. При окклюзиях в бедренно-подколенном 
сегменте выполнялась ее интралюминальная или 
субинтимальная реканализация и ангиопласти-
ка. Диагностический гидрофильный проводник 
0,035 дюйма (Terumo, Япония) с помощью ангио-
графического катетера 4F или 5F вертебраль-
ной конфигурации формировался в виде петли в 
проходимом сегменте окклюзированной артерии 
голени или в просвете подколенной артерии. Под 
рентгеноскопическим контролем, проводник с 
помощью катетера подводился к границе окклю-
зии и инициировалась диссекция путем продви-
жения петли. Как правило, петля без затрудне-
ний проходила в субинтимальное пространство. 
Характерным признаком того, что проводник 
располагается субитимально, являлся диаметр 
петли, превышающий диаметра просвета арте-
рии. Далее комплекс проводник-катетер продви-
гался вдоль окклюзии. По окончании окклюзии 
происходил вход в истинный просвет, так назы-
ваемое реентри. Гидрофильный проводник заме-
нялся на проводник диаметром 0,018 дюйма и 
выполнялась баллонная дилятация субинтималь-
ного тракта баллонными катетерами диаметром 
2,5 или 3 мм и длинной от 80 мм до 150 мм раз-
личных производителей. Если при контрольной 
ангиографии выявлялись резидуальные стенозы 
более 30%, баллонная дилятация выполнялась 
повторно. Во время процедуры внутриартери-
ально вводилось от 5000 до 7500 МЕД нефрак-
ционированного гепарина. При необходимости, 
для устранения спазма внутриартериально вво-
дилось 0.2 мг нитроглицерина.

В случае возникновения технических слож-
ностей при выполнении описанных выше эта-
пов стандартной методики СА, использовались 
дополнительные технические приемы, перечис-
ленные в Таблице 1. 

ОЦЕНКА РЕЗУЛЬТАТОВ ПРИМЕНЕНИЯ СА
Стандартная методика СА расценивалась как 
технически успешная, если она позволяла осу-
ществить все этапы и восстановить кровоток в 
артерии без применения дополнительных тех-
нических приемов. Наблюдения, в которых для 
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Этап СА Возникавшие технические трудности Технические приемы
Сколько раз приме-

нялся/ успех (%)

1

Невозможность начать диссекцию из-за отсутствия проксимального 
проходимого сегмента артерии

Ретроградная катетеризация проходимого сегмента артерии на 
уровне лодыжек и выполнение СА в ретроградном направлении

8/6 (75%)

Невозможность направить петлю проводника в проходимый прокси-
мальный сегмент из-за его стеноза

Дилятация проходимого сегмента и затем формирование в нем 
петли для диссекции

6/6 (100%)

2

Невозможность продвижения петли проводника из-за недостаточной 
поддержки

Использовали для поддержки гидрофильного проводника раздутый 
баллонный катетер диаметром 3 мм под 0,035 проводник

12/9 (75%)

Перфорация артерии петлей проводника Оттягивали петлю проводника выше перфорации и пытались напра-
вить ее катетером вдоль другой стенки артерии

6/3 (50%)

3

Петля находится в проекции уже проходимого сегмента артерии, но 
риэнтри спонтанно не происходит

Извлекали петлю и выполняли ангиографию. Если имелось сообщение с 
истинным просветом, пытались пройти в него проводником 0,018 дюйма. 
Если сообщения нет, старались осуществить риэнтри гидрофильным 
жестким коронарным проводником типа Pilot 150 или 250 (Guidant, США)

17/11 (65%)

Table 1.  Технические приемы, примененные для преодоления трудностей при СА.
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осуществления успешной СА требовались допол-
нительные технические приемы, расценивались 
как успех с техническими сложностями. Случаи, 
в которых СА выполнить не удалось, считались 
технической неудачей.

К осложнениям СА относили специфичные 
для данной методики негативные последствия ее 
применения, которые требовали специального 
лечения или ухудшали гемодинамическую ситуа-
цию конечности.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Технические результаты СА артерий голени при-
ведены в Таблице 2. Стандартная методика СА 
оказалась успешной лишь на 22 артериях (33,3%), 
в 44 случаях возникли технические трудности. 
Использование дополнительных технических 
приемов позволило успешно завершить проце-
дуру СА еще на 30 артериях. Сколько раз при-
менялся тот или иной технический прием, и его 
эффективность отражены в Таблице 1. В целом, 
удалось восстановить проходимость 52 артерий 
(78,8%).

Невозможность спонтанного реентри оказа-
лось наиболее частой технической проблемой, 
которая наблюдалась при СА 17 (26%) артерий 
голени. Перфорация артерии петлей проводника 
отмечена лишь в 6 (9%) случаях, однако в 3 из них 
она привела к неудаче процедуры.

В соответствии с нашим определением, ослож-
нения, связанные с механизмом СА, возникли в 5 
случаях (7,6%). В одном случае перфорация в 
средней трети передней большеберцовой арте-
рии сопровождалась выраженной экстравазаци-
ей, что потребовало эмболизации артерии спи-
ралью, чтобы избежать компартмент-синдрома 
в переднем мышечном ложе голени. В 4 случа-
ях в связи с отсутствием спонтанного реентри 
и неудачей при использовании дополнительных 
технических приемов отмечалось закрытие круп-
ных коллатералей. Клинических последствий это 
не имело, поскольку антеградный кровоток на 
стопу удавалось восстановить по другим артери-
ям голени.

ОБСУЖДЕНИЕ
Полученные нами данные показали, что СА арте-
рий голени является эффективным методом 

реваскуляризации, но технические проблемы при 
применении этой методики встречаются доволь-
но часто. Данная ситуация в значительной сте-
пени объясняется тем, что СА артерий голени в 
нашем исследовании и работах других авторов, 
выполняется исключительно у пациентов с кри-
тической ишемией, у которых «идеальная» для СА 
морфология артериального поражения с относи-
тельно неизмененными артериальными сегмен-
тами выше и ниже окклюзии встречается редко. 
Значительная доля больных с сахарным диабе-
том еще более усложняет ситуацию, поскольку, 
нередко требует восстановления проходимости 
определенной артерии голени, кровоснабжаю-
щей зону тканевого дефекта, вне зависимости от 
морфологии ее поражения.

Наиболее часто встречающейся технической 
проблемой в нашем исследовании оказалось 
отсутствие спонтанного реентри, которое мы 
наблюдали в каждом четвертом случае. На наш 
взгляд, это связано с выраженными изменения-
ми проходимого сегмента артерии дистальнее 
окклюзии, что часто встречается при сахар-
ном диабете. Петля гидрофильного проводни-
ка диаметром 0,035 дюйма не может войти 
в очень узкий просвет артерии. Стремление 
добиться спонтанного реентри путем пролон-
гации диссекции, как правило, не приносит 
успеха, но иногда приводит к закрытию колла-
тералей, через которые перфузируются дис-
тальные отделы артерии (7). Мы наблюдали это 
в 4 случаях. Некоторые авторы указывают и на 
то, что продолжение диссекции на проходимый 
сегмент может помешать наложить дистальный 
анастомоз и выполнить шунтирование в слу-
чае, если эндоваскулярная реваскуляризация 
не увенчалась успехом (8). Во избежание этих 
неблагоприятных событий мы взяли за правило 
не продвигать петлю более 1 см в проекции дис-
тального проходимого сегмента. Если реентри 
не происходило, петля извлекалась, и выполня-
лись описанные выше приемы, эффективность 
которых составила 65%.

Наиболее сложной проблемой при выполне-
нии СА артерий голени мы считаем невозмож-
ность выполнить субинтимальную реканализа-
цию в антеградном направлении. Для выполне-
ния ретроградной СА необходима катетеризация 
проходимого сегмента артерии на уровне лоды-
жек. Необходимость в этом техническом приеме 
в нашем исследовании возникала исключительно 
при полном отсутствии проксимального прохо-
димого сегмента артерии, хотя в работах других 
авторов основным показанием для использова-
ния этого приема являлось невозможность осу-
ществления риэнтри (9). В силу анатомических 
причин, отсутствие проходимого сегмента, необ-
ходимого для начала СА, в равной степени свой-
ственно ПББА и ЗББА, которые отходят под углом 
от подколенной и тибиоперонеальной артерии 
соответственно. Решение данной проблемы тре-

Показатель ПББА ЗББА МБА Всего %

Успешная стандартная СА 10 8 4 22 33,3

Успешная СА с техническими трудностями 15 8 7 30 45,5

Неудача СА 8 2 4 14 21,2

Всего 33 18 15 66 100

Обозначения:
ПББА – передняя большеберцовая артерия
ЗББА – задняя большеберцовая артерия
МБА – малоберцовая артерия

Таблица 2.  Результаты применения СА артерий голени.
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бует катетеризации проходимого сегмента арте-
рии на уровне лодыжек и выполнение СА в ретро-
градном направлении. Для иллюстрации этой 
методики, на Рис. 1 А, Б и В мы приводим описа-
ние одного клинического наблюдения, которое 
вошло в материал исследования. Перфорация 
артерии лишь в данном случае потребовала 
эмболизации, а в других - не имела ощутимых 
последствий. “Доброкачественный” характер 
этого осложнения на артериях голени отмечают 
и другие авторы (10).

Учитывая многоуровневый характер пораже-
ния у пациентов с критической ишемией, рева-
скуляризация артерий голени часто сочетается 
с реваскуляризацией других артериальных сег-
ментов и с другими эндоваскулярными методи-
ками. Выбор методики реваскуляризации зави-
сит лишь от морфологии артериального пораже-
ния и имеющихся ресурсов. При выполнении СА 
артерий голени мы не использовали стентирова-
ние ни в одном случае. В целом нужно отметить, 
что СА является весьма ценным инструментом в 

арсенале эндоваскулярного хирурга, поскольку 
позволяет с минимальными затратами восста-
навливать проходимость протяженных хрониче-
ских окклюзий.
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Ключевые слова: стеноз почечной артерии, кис-
синг, стент и бифуркация.

ВВЕДЕНИЕ
Приблизительно у 5% пациентов с артериаль-
ной гипертензией выявляется стеноз почечной 
артерии, что является самой распространенной 
причиной возникновения вторичной гипертен-
зии (1). Чаще всего атеросклеротический про-
цесс поражает устье почечной артерии, локали-
зуясь на расстоянии 2-5 мм от аорты (2). Было 
показано, что стентирование, по сравнению с 
баллонной ангиопластикой, приводит к лучшим 
непосредственным и отдаленным результатам, 
так как имплантированный стент предотвраща-
ет немедленное эластическое спадение стенок 
артерии, чему способствует наличие обширной 
атеросклеротической бляшки (3-6). В некоторых 
случаях кроме основной почечной артерии име-
ется добавочная артерия. У этих артерий могут 
быть отдельные устья, расположенные в непо-
средственной близости друг к другу, или они 
могут иметь общее устье и сразу же делиться на 
две ветви. Реваскуляризация пораженных почеч-
ных артерий без риска нарушения целостности 
каждой из ветвей при такой анатомии может ока-
заться технически трудно выполнимой (7).

КЛИНИЧЕСКИй СЛУЧАй
Больная 59 лет с плохо контролируемой, несмо-
тря на лечение несколькими препаратами, арте-
риальной гипертензией, у которой выявлено 
многососудистое поражение коронарных арте-
рий, хроническая почечная недостаточность 3-й 
степени и двусторонний стеноз почечных арте-
рий. При ультразвуковом допплеровском иссле-
довании почечных сосудов выявлен гемодинами-
чески значимый (> 70%) стеноз почечных арте-
рий с обеих сторон. Размеры правой и левой 
почек в длину составили 10,2 см и 9,8 см, соот-
ветственно. При диагностической ангиографии 
было выявлено: справа одна почечная артерия с 
устьевым стенозом до 90%, а слева – две артерии 
одинакового диаметра с устьевыми стенозами до 
90%, которые отходят от аорты в непосредствен-

ной близости друг к другу (рис. 1А). Исходные 
значения сывороточного креатинина и клиренса 
креатинина составили 1,4 мл/дл и 55 мл/мин.

Правая бедренная артерия была катетери-
зирована с помощью интродьюсера диаме-
тром 8F и длиной 11 см (Boston Scientific, Inc., 
Натик, Массачусетс, США). После того, как про-
водник 0.014 Spartacore (Abbott, Санта Клара, 
Калифорния, США) был заведен в нижнюю почеч-
ную артерию, по нему с помощью диагностическо-
го катетера для внутренней маммарной артерии 
(IMA 6F) (Cordis, Майами Лейкс, Флорида, США) в 
устья почечных артерий был установлен перифе-
рический проводниковый катетер Veripath (RDC 
8F) (Abbott Vascular, Санта Клара, Калифорния, 
США). Затем диагностический катетер IMA 6F 
был удален. Была выполнена исходная ангиогра-
фия, и с помощью методов количественной анги-
ографии были получены референсные размеры 
сосудов. Другой проводник, Spartacore 0,014, 
был заведен в верхнюю левую почечную артерию. 
Затем проводниковый катетер был подведен к 
устьям сосудов. Два баллона Fire Star™ RX PTCA 
размерами 3,0х15 мм (Cordis, Майами Лейкс, 
Флорида, США) были позиционированы для 
киссинг-дилатации и раздуты при давлении 8,0 
атм. (рис 1B). Из-за субоптимального ангиогра-
фического результата почечный стент Herculink 
Elite RX размером 4,0х12 мм (Abbott, Санта Клара, 
Калифорния, США) был позиционирован в устье 
нижней артерии и раскрыт при давлении 10,0 
атм. (рис 1С). Стент был намеренно импланти-
рован таким образом, чтобы его край выступал 
в аорту на 1-2 мм, что обеспечивало адекватный 
противовес устьевой бляшке. Через выступаю-
щие в аорту распорки стента, установленного в 
нижней артерии, не удалось провести в верхнюю 
ветвь почечный стент Express™ размерами 4,0х15 
мм (Boston Scientific, Натик, Массачусетс, США). 
Коронарный дилатационный баллон VOYAGER™ 
RX размерами 5,0х12 мм (Abbott, Санта–Клара, 
Калифорния, США) позиционировали и раздули 
при давлении 6,0 атм в проекции стента, имплан-
тированного в нижнюю артерию, благодаря чему 
удалось провести и позиционировать стент в 
устье верхней почечной артерии (рис.1D). Затем 
стент в верхней артерии был окончательно пози-
ционирован и раскрыт при давлении 10 атм. В 
заключение, оба стента были одновременно рас-
крыты при давлении 8 атм по киссинг-методике 
(рис. 1E). При контрольной ангиографии получен 
превосходный результат (рис. 1F).
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В данном случае можно было поступить и 
несколько иначе. Первый способ – вначале уста-
новить стент в верхнюю ветвь, а затем в нижнюю, 
что сводит к минимуму взаимодействие с прок-
симальными распорками стента, выступающего 
в аорту. Второй способ – использование двух 
отдельных проводниковых катетеров, заведенных 
через левую и правую общие бедренные арте-
рии. Третий способ – использование коронарных 
дилатационных баллонов и стентов, заведенных 
с помощью интродьюсера или проводникового 
катетера диаметром 8F, что дает преимущество 
благодаря их более низкому профилю по срав-
нению с периферическими стентами. Однако 
одним потенциальным недостатком использова-
ния коронарных стентов в этом случае является 
их слабая радиальная устойчивость, что может 
затруднить предотвращение спадения сосуди-
стой стенки в области бляшки, расположенной 
на границе аорты и устья почечной артерии. 
Независимо от применяемого метода, для защи-
ты обеих сосудов, устья которых расположены в 
непосредственной близости друг к другу, важно 
одновременно раздувать баллоны по методике 
«киссинг».
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Рис. 3.  Исходная ангиография левых почечных артерий (A), результат после киссинг-дилатации (B), раскрытие стента в нижней артерии 

(C), установка стента в верхнюю артерию при раздутом баллоне в нижней артерии (D), киссинг-баллоны в стентах (E) и окончатель-

ный результат (F).
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ВВЕДЕНИЕ
Детализированное изучение тонкой струк-
туры правого предсердия (ПП), трехмерной 
организации его элементов и их взаимодей-
ствия настоятельно диктуется нуждами кли-
нической и экспериментальной кардиологии 
и кардиохирургии (15,16,20,25,26). Знание 
детальной ультраструктуры ПП необходимо 
как для понимания происходящих в нем пато-
логических процессов, так и для выявления 
нарушений локальной микрогемодинами-
ки. Ряд кардиохирургических вмешательств, 
гемодинамически или анатомически корри-
гирующие многие пороки сердца, особенно 
врожденные, требуют вмешательства именно 
на ПП. При этом условия функционирования 
ПП значительно меняются. Данные о микро-
анатомии и микротопографии ПП позволяют 
изучить результаты структурной перестройки 
его тканей при корригирующих вмешатель-
ствах, адекватно прогнозировать их реакцию 
на изменение внутрипредсердной гемодина-
мики или микроанатомии в результате хирур-
гической или медикаментозной интервенции. 
Это немаловажно и при оценке результатов 
новых реконструктивных операций. Различные 
вмешательства на проводящих путях серд-
ца также требуют детализированных данных 
о пространственной ультраструктуре стенок 
ПП, особенно их внутреннем микрорельефе 
(4, 11, 17). Бесспорно, что только сканирую-
щая электронная микроскопия (СЭМ) дает 
возможность изучать микрорельеф поверх-
ности различных органов, тканей и отдель-
ных клеток, получать наиболее реалистичное 
представление о пространственном строении 
функционирующих структур.

Исследования пространственной ультра-
структуры сердца человека и животных с 
помощью СЭМ проводятся, начиная с 70-х 
годов прошлого века (5,7,8,10). Несмотря на 
проводимые в последние четыре десятилетия 
достаточно многочисленные исследования 

микрорельефа поверхности различных компо-
нентов сердечно-сосудистой системы, остает-
ся множество пробелов. Данные разных авто-
ров, порой, противоречивы и разрозненны, а 
значительная часть исследуемого материала 
представлена экспериментальными животны-
ми (2,6,9,19). Отсутствуют детальные данные 
о пространственной ориентации компонентов 
микрорельефа различных отделов ПП у чело-
века в норме. Несмотря на многочисленные 
исследования сосудистой системы сердца, 
данные о васкуляризации различных отделов 
ПП у человека также  весьма малочислен-
ны (12,13,18,21,22,23). Целью представлен-
ного исследования явилось изучение трех-
мерной микроанатомии и микрососудистого 
русла различных отделов ПП сердца человека 
в норме сочетанием методик СЭМ и световой 
микроскопии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДИКИ
ИССЛЕДОВАНИЯ

Материалом для исследования послужили 
участки различных отделов ПП сердца чело-
века. Использовались ткани 18 человек обо-
его пола (10 мужчин, 8 женщин) в возрасте 
от 25 до 45 лет, погибших от острых травм, у 
которых при аутопсии не было обнаружено 
патологии со стороны сердечно-сосудистой 
системы. Забор материала производился в 
Республиканском Бюро судебно-медицинской 
экспертизы с согласия родственников погиб-
ших и не позднее чем через 24 часа после 
наступления биологической смерти. У 12 
человек были произведены реанимационные 
мероприятия в условиях машины скорой помо-
щи или клиники (длительность реанимации не 
превышала 45 минут). Использованный мате-
риал подвергался комплексному морфологи-
ческому изучению с использованием световой 
микроскопии и СЭМ. Для светооптического 
исследования материал фиксировали в 10% 
растворе формальдегида на 0,1 М фосфатно-
го буфера с pH 7,4 в течение 1 – 3 суток. После 
промывания в растворе фосфатно-солевого 
буфера с pH 7,4 и дегидратации в растворах 
этанола возрастающей концентрации, кусочки 
тканей заключали в парафин. Срезы толщиной 
4 мкм окрашивали гематоксилином и эози-
ном. Полученные гистологические препараты 
изучались и фотографировались в световых 
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микроскопах «Биолам», «МБИ-15» («ЛОМО», 
Санкт-Петербург, Россия) и «AXIOSKOP-40» 
(«Карл Цейс», Германия). Для исследования 
в СЭМ в сердце и сосуды после извлечения 
из грудной полости вводился 2,5% холодный 
раствор глутарового альдегида на 0,1 М фос-
фатного буферного раствора с рН 7,4. После 
иссечения кусочков из различных отделов ПП, 
последние дополнительно фиксировались в 
том же фиксаторе при температуре +4° С 
в течении 1 суток. Далее, после промыва-
ния в растворе фосфатно-солевого буфера, 
кусочки исследуемых тканей дополнительно 
фиксировали в 1% растворе четырехокиси 
осмия, дегидратировали в растворах ацетона 
возрастающей концентрации и высушивали 
способом перехода через критическую точку 
углекислоты в аппарате «НСР-2» («Hitachi», 
Япония). Высушенные образцы монтирова-
ли на алюминиевые подложки электропрово-
дящим клеем. На исследуемую поверхность 
наносили тонкий слой химически чистого 
золота методом ионного напыления в аппа-
рате «IB-3» («Hitachi», Япония). Одновременно 
часть кусочков тканей замораживали в жид-
ком азоте и делали сколы-разломы, поверх-
ность которых обрабатывали описанным выше 
способом. Полученные препараты исследова-
лись и фотографировались в сканирующем 
электронном микроскопе «S-405A» («Hitachi», 
Япония) при ускоряющем напряжении 15 
Кв. Часть препаратов, после исследования в 
СЭМ, заливалась в эпон-аралдитовую смесь. 
С полученных блоков на ультрамикротоме 
(«Ultracut», Reichert-Jong, Австрия) готовили 
полутонкие срезы толщиной 0,5 – 1,0 мкм. 
Полутонкие срезы последовательно окра-
шивали 1% растворами метиленового сине-
го и фуксина, изучали и фотографировали в 
световых микроскопах «Биолам», «МБИ-15» 
(«ЛОМО», Россия) и «AXIOSKOP-40» («Карл 
Цейс», Германия). Информация, полученная 
в сканирующем электронном микроскопе, 
сравнивалась с изучением исследуемых объ-
ектов под световым микроскопом на гистоло-
гических и полутонких срезах. Для изучения 
внутриорганных сосудов сердца и его микро-
циркуляторного русла сосудистую систему 
через коронарные артерии заполняли предпо-
лимеризованным метакрилатом. После поли-
меризации инъекционной массы, иссекали 
различные отделы ПП и растворяли ткани 30% 
раствором гидроокиси натрия. Коррозионные 
слепки сосудистого русла тщательно промы-
вали дистиллированной водой, высушивали 
в термостате при температуре 37°С. Далее, 
на поверхность полученных образцов также 
напыляли тонкий слой химически чистого 
золота методом ионного напыления и изуча-
ли в сканирующем электронном микроскопе 
«S-405A» («Hitachi», Япония). 

РЕЗУЛЬТАТЫ
Эпикард правого предсердия
Гистологические особенности эпикарда чело-
века в норме варьируют в различных отделах 
сердца. Это, в первую очередь, относит-
ся к поверхностному слою, образованному 
мезотелиальными клетками. Мезотелиоциты 
лежат непосредственно на слое рыхлой 
волокнистой соединительной ткани. На 
электронно-микроскопическом уровне про-
слеживается тонкий гомогенный базальный 
слой мезотелиоцитов. В слое рыхлой волок-
нистой соединительной ткани располагаются 
кровеносные и лимфатические микрососу-
ды, нервные волокна. Глубже залегают более 
крупные сосуды и скопления жировых клеток. 
Глубокие слои рыхлой соединительной ткани 
непосредственно переходят в эндомизий 
миокарда. Наружная поверхность стенки ПП 
выстлана сплошным слоем мезотелиальных 
клеток. СЭМ показала, что мезотелиоциты 
имеют округло-овальную форму. На верхуш-
ках возвышений микрорельефа они крупные, 
тесно прилежат друг к другу и границы между 
ними не различимы. На склонах же возвы-
шений и в углублениях между ними клет-
ки более мелкие, довольно полиморфные. 
При больших увеличениях на апикальных 
поверхностях большинства мезотелиоцитов 
ПП определяются короткие, редкие, округло-
овальной формы выросты типа микроворси-
нок (рис. 1).

Нередко на апикальных частях мезотелио-
цитов располагаются округлые формирова-
ния, напоминающие процесс экзоцитоза кле-
ток. При этом здесь располагаются и соеди-
нительнотканные клетки, отличающиеся своей 
электронной плотностью. В то же время, на 
участках поверхности эпикарда стенки ПП, 
располагающихся ближе к желудочку, опре-
деляются в довольно большом числе мезо-
телиоциты, имеющие обычные, удлинённые 
микроворсинки. Проведенные исследования 
позволяют считать, что наряду с мезотели-
оцитами с округлыми, редкими, короткими 
микроворсинками и мезотелиоцитами с длин-
ными частыми, равномерно располагающими-
ся на поверхности микроворсинками, встре-
чаются и промежуточные клетки с относи-
тельно небольшим числом коротких и отдель-
ных длинных микроворсинок. Микрорельеф 
наружной поверхности стенки ПП образован 
различного размера складками, бороздами и 
отдельными возвышениями и не имеет доста-
точно четкой ориентированности. Однако 
все же удается дифференцировать довольно 
крупные складки I порядка, имеющие сложную 
пространственную геометрию. На их поверх-
ности определяются более мелкие складки II 
порядка, не имеющие четкой пространствен-
ной ориентации. При больших увеличениях 

РАЗНОЕ
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РАЗНОЕ

на их поверхности определяются еще более 
мелкие, хаотично расположенные складки III 
порядка.(рис 2).

В области ушка ПП расположение складок 
эпикарда существенно отличается от таковых 
в области его свободной стенки. Микрорельеф 
сформирован крупными, продольными склад-
ками I порядка и, идущими перпендикулярно 
им, более мелкими поперечными складками 
II порядка. На этих складках и разделяющих 
их бороздах различимы еще более мелкие 
складки III порядка без четкой ориентации 
(рис 3).Изучение сколов и светооптических 
препаратов, особенно ориентированных полу-
тонких срезов, показало следующее. Складки 
I порядка образованы группами поверхност-
ных пучков кардиомиоцитов, складки II поряд-
ка – соединительнотканным слоем эпикарда, 
а складки III порядка – изгибами базальной 
мембраны, ядрами и микроворсинками мезо-
телиоцитов (рис. 3).

Эндокард правого предсердия
Светооптически основную массу всех стенок 
ПП составляют миокардиальные мышцы, с вну-

тренней поверхности покрытые эндокардом. 
В эндокарде различается эндотелий со слабо 
развитым базальным слоем (базальной мем-
браной). Субэндотелиальный слой, относи-
тельно тонкий, представлен преимущественно 
соединительнотканными волокнами, которые 
контактируют с кардиомиоцитами. В соедини-
тельнотканном слое эндокарда практически не 
определяется кровеносных сосудов. 

СЭМ показывает, что относительно тон-
кий соединительнотканный слой эндокарда 
сформирован хаотически переплетающимися 
волокнами. На сколах стенки ПП также не про-
слеживается развитой базальной мембраны. 
Внутренняя поверхность свободной стенки ПП 
выстлана сплошным слоем эндотелиальных 
клеток с довольно ровной поверхностью и еди-
ничными, короткими выступами типа микро-
ворсинок. Эндотелиальные клетки плотно при-
легают друг к другу и не формируют на своей 
границе межклеточных щелей. Внутренняя 
поверхность свободной стенки ПП имеет 
достаточно сложный микрорельеф, состоящий 
из складок, борозд, с возвышениями и впади-
нами (рис 4). Он, в основном, состоит из трех 

Рис. 1.  Поверхность эпикарда ПП. СЭМ. х 200.

Рис. 3.  Поверхность эпикарда ушка ПП. СЭМ. х 60. 

На вставке – эпикард ПП. Полутонкий срез. 

Окраска метиленовым синим и фуксином. 50 х 10.

Рис. 2.  Поверхность эпикарда ПП. СЭМ. х 60.

Рис. 4.  Свободная стенка ПП. СЭМ. х 200.
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типов складок. Первый тип – это довольно 
крупные складки I порядка, расположенные 
параллельно друг другу и ориентированные 
продольно относительно фиброзного кольца 
правого атриовентрикулярного клапана. На 
их поверхности определяются более мелкие 
складки II порядка без четкой ориентации, 
имеющие извитой ход и разделенные неглубо-
кими бороздами. При больших увеличениях на 
всей поверхности выявляются очень мелкие, 
неглубокие, хаотично расположенные складки 
III порядка.

Светооптические исследования стенки ушка 
ПП позволили выявить, что его мышечные тяжи, 
анастомозируя и переплетаясь друг с дру-
гом, формируют сложную сеть. Их внутренняя 
поверхность выстлана эндотелием и, в целом, 
эндокард ушка не отличается от такового в 
других отделах ПП. В толще мышечного слоя 
располагается довольно большое число микро 
сосудов. Анастомозы и переплетения мышеч-
ных тяжей ушка определяют то, что микро-
рельеф его внутренней поверхности сложен 
за счет наличия крупных складок и борозд, 
которые имеют разную толщину и анастомози-
руют между собой, образуя глубокие углубле-
ния и полости (рис. 5). Эти крупные складки I 
порядка ориентированы продольно ходу тра-
бекул. На поверхности этих крупных складок 
выявляются более мелкие складки II поряд-
ка, расположенные, в основном, в косом или 
перпендикулярном направлении по отношении 
к складкам I порядка. При больших увеличе-
ниях также выявляются и значительно более 
мелкие, хаотично расположенные складки III 
порядка. Светооптические исследования меж-
предсердной перегородки показывает, что в 
целом гистоархитектоника её существенно не 
отличается от изученных зон ПП. В этой обла-
сти несколько толще субэндотелиальный сое-
динительнотканный слой. Здесь, как и в других 
отделах предсердия, выявляются микрососу-
ды. Даже на светооптических препаратах отме-
чается выраженная изрезанность внутренней 
поверхности межпредсердной перегородки. 
Микрорельеф внутренней поверхности меж-
предсердной перегородки области ПП отли-
чается от рельефа стенки и ушка наличием 
беспорядочно направленных довольно крупных 
складок I порядка, анастомозирующих друг с 
другом. В результате образуются выступаю-
щие участки поверхности перегородки в виде 
островков, отделённых друг от друга глубоки-
ми бороздами. Поверхность этих образований 
мелкобугристая, за счет наличия более мелких, 
неглубоких складок II порядка и выступающих 
между ними участков. При больших увеличени-
ях на всей поверхности межпредсердной пере-
городки выявляются очень мелкие, хаотично 
расположенные складки III порядка. Клетки 
эндокарда, покрывающие перегородку, оваль-

ной формы с ровной поверхностью, на кото-
рой определяются короткие микроворсинки. 
Хотя эти микроворсинки не многочисленны, 
их число несколько больше, чем на поверхно-
сти эндотелиоцитов свободной стенки правого 
предсердия.

При изучении сколов и ориентированных 
светооптических срезов различных отделов ПП 
видно, что в образовании его микрорельефа 
участвуют как соединительнотканные волокна, 
так и группы миоцитов его стенки. Складки I 
порядка, также как и в эпикарде, образованы 
группами поверхностных пучков кардиомиоци-
тов, складки II порядка – соединительноткан-
ным слоем эндокарда, а складки III порядка 
– изгибами базальной мембраны, ядрами и 
микроворсинками эндотелиоцитов.

Микрососудистая система ПП.
Сосудистая система мышечного слоя свобод-
ной стенки ПП состоит, как показывает изуче-
ние коррозионных препаратов, из внутриорган-
ных сосудов различного калибра, в основном 
ориентированных по длинной оси предсер-
дия и  отходящих от внутриорганных сосудов 
микрососудов (рис. 6). Число микрососудов 
ушка несколько выше, чем в других отделах 
ПП. В пространственной организации микро 
сосудов ушка ПП прослеживается их опре-
делённая ориентированность по его длинной 
оси. Отмечается множество бифуркаций и ана-
стомозов. Многие капилляры заканчиваются 
слепо в толще ушка или анастомозируют друг 
с другом через синусоиды. Микрососудистое 
русло межпредсердной перегородки харак-
теризуется довольно отчётливо выраженной 
продольной ориентированностью, наличием 
расширений отдельных участков, слепых кон-
цов и многочисленных анастомозов  (рис.7). 
Количество капилляров больше чем в свобод-
ной стенке ПП. Густота капиллярной сети здесь 
близка к таковой в ушке, но анастомозов тут 
меньше. При этом, в отличие от других участ-
ков ПП, выявляются и микро сосуды в субэндо-
телиальном слое. Синусоиды во всех отделах 
ПП со всех сторон анастомозируют с капилляр-
ной сетью.

Коронарный синус.
Стенка коронарного синуса (КС) имеет гисто-
логическое строение, характерное для круп-
ной вены. Здесь различают тонкий слой инти-
мы, медии и неширокий слой адвентиции. 
Микрорельеф внутренней поверхности устья 
КС сформирован некрупными складками и 
гребнями с довольно округлыми вершинами. 
В устье КС складки и гребни располагаются 
циркулярно.  В области стенки КС складки и 
гребни меняют направление на продольное. 
Многочисленные волокна интимы, как видно 
на сколах стенки КС, а также на участках, 
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лишённых эндотелиального покрова и полу-
тонких срезах, переплетаясь между собой, 
образуют крупнопетлистую сеть.  Складки и 
гребни выстланы сплошным эндотелиаль-
ным слоем. Просветные поверхности эндо-
телиоцитов имеют куполообразную форму 
(рис.14). Одной из особенностей эндотели-
альной выстилки венозного синуса является 
полиморфизм эндотелиоцитов. Их выступаю-
щие в просвет апикальные части в некоторых 
клетках имеют почти шаровидную форму, в 
других – более уплощены. На куполообраз-
ных поверхностях определяются единичные 
выросты типа микроворсинок. На поверхности 
плоских эндотелиоцитов формируются немно-
гочисленные складки. На поверхности эндо-
телиальной выстилки и в участках лишённых 
эндотелия располагаются немногочисленные 
хиломикроны. Они не достигают здесь боль-
ших размеров (рис. 8).

ОБСУЖДЕНИЕ
Проведенное изучение различных отделов ПП 
с помощью световой микроскопии и СЭМ, и 
исследование сосудистой сети на коррозион-
ных препаратах, позволили выявить опреде-
лённые структурные различия, определяющие 
их морфологические особенности. Причем, 
изучение полутонких срезов с препаратов, 
изученных в СЭМ, позволило верифициро-
вать и более адекватно оценить данные самой 
СЭМ.

Прежде всего, это касается микрорельефа 
внутренней поверхности ПП, который от наи-
более сложного в ушке переходит в более 
равномерный на поверхности его свободной 
стенки. Эндотелий межпредсердной пере-
городки несёт больше микроворсинок, чем 
на поверхность эндотелия свободной стенки 
ПП. В эпикарде выявлено три типа мезоте-
лиоцитов – с округлыми, редкими, короткими 
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Рис. 5.  Внутренняя поверхность ушка ПП. СЭМ х 75.

Рис. 7.  Сосуды межпредсердной перегогодки.

Коррозионный препарат. СЭМ х 500.

Рис. 6.  Сосуды свободной стенки ПП.  

Коррозионный препарат. СЭМ. х 1000.

Рис. 8.  Поверхность стенки коронарного синуса. СЭМ. х 1000.
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микроворсинками; с длинными, частыми, рав-
номерно располагающимися на поверхности 
микроворсинками; и промежуточные клетки с 
относительно небольшим числом коротких и 
отдельных длинных микроворсинок. 

Сеть микрососудов больше разви-
та в ушке и межпредсердной перегородке. 
Микрососудистые сети в ушке и свободной 
стенке ориентированы по их длинной оси, а в 
межпредсердной перегородке такая ориента-
ция отсутствует. Причем, микрососуды субэн-
дотелиального слоя определяются только в 
межпредсердной перегородке.

Проведенные исследования показали, что 
направление складок внутренней поверхно-
сти КС меняется. В устье КС складки ориен-
тированы циркулярно, в стволе синуса – про-
дольно. Другой особенностью коронарного 
синуса является различное строение про-
светной поверхности эндотелиальных клеток. 
Одни клетки имеют куполообразную поверх-
ность, другие – уплощены. Отличием КС явля-
ется относительно небольшое число хиломи-
кронов, которые имеют небольшие размеры. 
Выявлено, что различные отделы наружной 
и внутренней поверхности ПП имеют сво-
еобразный, индивидуальный микрорельеф, 
представленный разных размеров, формы и 
направления складками. Причем имеется еди-
ный принцип формирования микрорельефа. В 
его образовании участвуют эндотелиальные 
или мезотелиальные выстилки и подлежа-
щие им структуры ПП. При этом, выявляются 
складки I, II и III порядков, различающиеся по 
направлению, размерам и ориентации, обра-
зованные, соответственно, пучками кардио-
миоцитов, соединительнотканными слоями 
эпикарда или эндокарда, базальной мембра-
ной и эндотелиальным или мезотелиальными 
выстилками. Пространственная ориентация 
и характер микрорельефа, как и подлежащих 
соединительнотканных элементов, детерми-
нированы гемодинамикой в этих участках, 
которая, в свою очередь, обуславливает соот-
ветствующую морфологическую структуру. 
Пространственная геометрия микрорелье-
фа наружной или внутренней поверхностей 
различных отделов ПП напрямую зависит от 
таковой образующих его мышечных структур. 
Это, в первую очередь, касается складок I 
порядка, сформированных группами кардио-
миоцитов. Несколько групп кардиомиоцитов, 
формируют крупные, видимые глазом трабе-
кулы или мышечные тяжи, которые в целом 
формируют мышечный слой ПП. Это хоро-
шо прослеживается при сравнении макро- и 
микроструктур ПП (рис.8). Сложность про-
странственной геометрии микрорельефа ПП 
обусловлено в значительной степени имен-
но сложностью трехмерной анатомии его 
мышечного каркаса. Изменение характерно-

го микрорельефа в процессе реконструкции 
приводит к нарушением гемодинамики в зоне 
интервенции по сравнению с исходной, что 
может привести к соответствующим ослож-
нениям, например тромбозу или микро тром-
бозу. Использование различных стенок ПП 
в кардиохирургии должно производиться с 
учетом не только его макро-, но и микроана-
томии и микрорельефа.

Сохранение микрососудистых сетей стенок 
ПП позволит им адекватно функционировать 
при реконструктивных операциях, например в 
качестве лоскутов на ножке.
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ВВЕДЕНИЕ
Помимо полезных для здоровья физиологи-
ческих изменений, спортивные нагрузки явля-
ются причиной формирования специфической 
сердечно-сосудистой патологии, приводящей не 
только к несвоевременному окончанию спортив-
ной карьеры, но и к гибели спортсменов (13,17-
20). Как показывают зарубежные исследования, 
показатель смертности от сердечно-сосудистых 
заболеваний среди спортсменов от 12 до 35 лет 
в 2,5 раза превышает данный показатель для 
лиц, не занимающихся спортом (18-19). К числу 
наиболее частых причин внезапной сердечной 
смерти (ВСС) среди спортсменов большинство 
зарубежных авторов относят гипертрофиче-
скую кардиомиопатию (60%), аномалии строе-
ния коронарных артерий (25%) и миокардиты 
(10%) (19-20). Своевременная диагностика этих 
патологических состояний, как правило, затруд-
нена из-за недостаточной изученности вопро-
сов «нормы» и «патологии» в спорте (17-19). 
Известно, что сердце большинства высококва-
лифицированных спортсменов имеет выражен-
ные структурно-функциональные особенности, 
связанные с видом спорта, полом, и, возмож-
но, генетическими факторами (4-7,16). Степень 
физиологических изменений «спортивного серд-
ца» может быть столь существенной, что ее при-
ходится дифференцировать с патологическими 
структурными изменениями при кардиомиопати-
ях (10,13,17-19). 

В настоящее время для изучения границ инди-
видуальной адаптации к физическим нагруз-
кам, помимо клинико-функциональных мето-
дов, используются современные молекулярно-

генетические технологии. Спортивными генети-
ками уже определено более 130 наследственных 
детерминант успешности в проявлении целого 
ряда физических качеств, комбинации которых 
дают возможность индивидуализировать физи-
ческие нагрузки в большинстве видов спорта 
(8). С другой стороны, отмечена ассоциация 
некоторых из «спортивных» генетических поли-
морфизмов (АСЕ, PPARA, PPARD и NFATC4) с 
рядом заболеваний, таких, как гипертоническая 
и ишемическая болезнь сердца, аритмии, сахар-
ный диабет 2-го типа и ожирение (1,2,7,14). 
Возможно, специфические комбинации этих 
генетических факторов не только влияют на 
рост спортивных показателей, но и под воздей-
ствием спортивных перегрузок способствуют 
патологической трансформации «спортивного 
сердца». 

Среди наследственных факторов, связанных с 
физической активностью и, возможно играющих 
роль в физиологической и патологической транс-
формации спортивного сердца наибольший инте-
рес, с нашей точки зрения, представляют поли-
морфизмы генов ангиотензин-превращающаго 
фермента (АСЕ), транскрипционные факторы из 
семейства ядерных рецепторов, активируемых 
пролифераторами пероксисом (PPARα-d) и ядер-
ные факторы активированных T – лимфоцитов 
(NFATC4). В таблице 1 дана краткая характери-
стика спектра функциональной активности выше 
названных генов.
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Ген
Кодируемый 

белок
Функции гена

Классификация 
полиморфизмов

 (rs SNP)

PPARA PPARα Регулирует активность генов, отвечающих за обмен 
углеводов и жиров в миокарде

rs 4253778 G

PPARD PPARδ Регулирует активность генов, отвечающих за обмен 
холестерина, окисление жирных кислот

rs 2016520

NFATC4
Транскрип-ционный 

фактор NFAT
Регулирует экспрессию множества генов, в т.ч.  

генов цитокинов (ФНО-а, IL 1,4,5)
rs 2229309

ACE
Ангиотензин-

превращающий 
фермент

Катализирует превращение ангиотензина-I в 
ангиотензин-II, регулирующих сосудистый тонус rs 4340

Таблица 1.  Спектр функциональной активности полиморфизмов 

генов (G/C) PPARA, (T/C) PPARD, (G/A) NFATC4 и (I/D)ACE.
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Таким образом, целью нашего многоэтапного 
исследования было изучение влияния наслед-
ственных факторов, связанных с физической 
активностью (полиморфизмов генов АСЕ, PPARA, 
PPARD и NFATC4) на морфо-функциональные 
характеристики сердечно-сосудистой системы 
высококвалифицированных спортсменов. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
В исследовании приняли участие 68 спортсменов 
(37 мужчин и 31 женщина), в возрасте от 20 до 25 
лет, специализирующихся в академической гребле 
(n=48) и конькобежном многоборье (n=20). Все 
спортсмены являлись членами или ближайшим 
резервом Олимпийских Сборных команд России 
по академической гребле и конькобежному много-
борью и имели высокие спортивные разряды: 
МС (n=56), МСМК (n=7), ЗМС (n=5). Контрольная 
группа для сравнения результатов генетического 
тестирования состояла из 1073 человек (без стажа 
занятий спортом), жителей Санкт-Петербурга, 
Москвы и Набережных Челнов (женщины 18±0.1 
лет, n=585, мужчины 18.6±1.1 лет, n=488). 

Электрокардиографическое	(ЭКГ)	исследова-
ние в покое проводилось с использованием циф-
рового электрокардиографа «Альтон» (Россия) по 
общепринятой методике, включающей анализ 12 
стандартных отведений. Эхокардиографическая	
(Эхо-кг) оценка морфо-функциональных харак-
теристик миокарда спортсменов проводилась на 
ультразвуковом сканере Aloka-3500 фазирован-
ным датчиком с частотой импульсации 3.5 МГц. 
Миокард, клапаны и подклапанные структуры 
изучали в M- и B- режимах. Основные изме-
рения проводились в М–режиме и В-режимах. 
Определяли толщину межжелудочковой пере-
городки в диастолу, толщину задней стенки 
ЛЖ в диастолу, конечно-диастолический раз-
мер ЛЖ, конечно-систолический размер ЛЖ, 
конечно-диастолический объем ЛЖ, конечно-
систолический объем ЛЖ, массу миокарда ЛЖ 
(ММЛЖ, г) и индекс ММЛЖ (ИММЛЖ, г/м2). 

Определение	 максимального	 потребления	
кислорода у гребцов в тесте с нарастающей 
нагрузкой производили на механическом гребном 
эргометре PM 3 (Concept II, США). Определение 
максимального потребления кислорода (МПК, л/
мин либо мл/мин/кг) у конькобежцев в тесте с 
нарастающей нагрузкой производили на велоэр-
гометре. Во время теста постоянно регистриро-
вали показатели газообмена и частоту сердеч-
ных сокращений (ЧСС, уд/мин) (газоанализатор 
MetaMax 3B, Cortex, Германия). 

Выделение	ДНК: для молекулярно-генетического 
анализа использовали образцы ДНК испытуемых, 
выделенных сорбентным методом, либо методом 
щелочной экстракции в зависимости от способа 
забора биологического материала (1).

Генотипирование: Полиморфизмы генов ACE, 
NFATC4, PPARA и PPARD определяли с помощью 
полимеразной цепной реакцией и последующего 

рестриктного анализа по методикам, описанным 
ранее (1,2,4,7).

Статистическая	обработка	данных была выпол-
нена с применением компьютерной программы 
«GraphPad InStat». Определяли: средние значе-
ния (M), стандартную ошибку (±SEM) и среднее 
квадратическое отклонение (s). Значимость раз-
личий в частоте аллелей между сравниваемыми 
выборками определяли с использованием крите-
рия хи-квадрат. Сравнение групп по количествен-
ному признаку (эхокардиографические и физио-
логические показатели) проводили с помощью 
непарного теста. Различия считались статисти-
чески значимыми при p<0.05.

В	 статье	 использовали	 следующие	 сокраще-
ния: IVSD (см) - толщина межжелудочковой пере-
городки в диастолу; LVIDd (см) - внутренний диа-
метр левого желудочка (ЛЖ) в диастолу; LVPWd 
(см) - толщина задней стенки ЛЖ; LVIDs (см) - 
внутренний диаметр ЛЖ в систолу; VO2/кг - отно-
шение максимального потребления кислорода к 
весу спортсмена.

РЕЗУЛЬТАТЫ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО 
ОБСЛЕДОВАНИЯ

Нормальные ЭКГ имели 48 % обследуемых спор-
тсменов; незначительные изменения в виде 
миграций СВВД, предсердного ритма, и еди-
ничных предсердных экстрасистол выявлены у 
42% . ЭКГ-признаки гипертрофии левого желу-
дочка имели 5 (7%) спортсменов, ЭКГ -феномен 
Вольфа-Паркинсона-Уайта (WPW) был выявлен у 
3 (3%) обследуемых. При эхокардиографическом 
обследовании 17 (25%) спортсменов (5 муж-
чин и 12 женщин) имели толщину задней стенки 
левого желудочка (ЗСЛЖ) и межжелудочковой 
перегородки (МЖП) до 12,0 мм и КДД от 45 до 
55.0 мм., что, согласно рекомендациям Maron с 
соавт. (13,17-18), можно расценивать как вари-
ант «физиологического спортивного сердца»; 
51 (75%) спортсмен (31 мужчина и 20 женщин) 
имели гипертрофию ЗСЛЖ и МЖП от 12 до 17 мм 
и КДД от 41 до 58 мм. 

Основное внимание в нашем исследовании 
уделялось изучению функциональных характери-
стик физиологического и патологического спор-
тивного сердца. Как было сказано выше, глав-
ной особенностью спортивного сердца является 
наличие физиологической гипертрофии миокар-
да, которая, по мнению ведущих спортивных кар-
диологов не должна превышать 12 мм (17-18). 
Другой не менее важной характеристикой физио-
логического спортивного сердца является незна-
чительное увеличение КДД левого желудочка (до 
55 мм), но не превышающее критического значе-
ния, равного 60 мм (18). В нашем исследовании 
физиологическое (до 12 мм) увеличение толщи-
ны ЗСЛЖ было обнаружено лишь у 25% спор-
тсменов. 75% имели увеличение ЗСЛЖ от 12 до 
17 мм. Ни у одного из обследуемых спортсменов 
мы не обнаружили увеличение КДД, превышаю-
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щего критический уровень, равный 60 мм, а также 
явлений миокардиальной дисфункции. 

При сравнении результатов электро- и эхокар-
диографических исследований мы обратили вни-
мание на то, что при электрокардиографическом 
анализе признаки гипертрофии правого и левого 
желудочка были выявлены лишь у 5 спортсме-
нов, что вступает в противоречие с результатами 
эхокардиографии, подтвердившей наличие зна-
чительного (более 12,0 мм) увеличения толщины 
ЗСЛЖ и МЖП у 51 спортсмена. В нашем случае 
подгруппа с электрокардиографическими при-
знаками гипертрофии миокарда левого желудоч-
ка состояла исключительно из мужчин, имеющих 
высокий спортивный разряд (3-МСМК и 2-ЗМС) и 
входящих в состав сборных России по гребле (4) 
и конькобежному спорту (1). 

Таким образом, в	 процессе	 функционально-
го	 обследования	 нами	 были	 выявлены	 5	 групп	
спортсменов: 2 подгруппы (мужчины и женщи-
ны) с ЗСЛЖ до 12 мм, 2 подгруппы (мужчины и 
женщины) с гипертрофией ЗСЛЖ более 12 мм и 

1 подгруппа (мужчины) с ЭКГ-признаками гипер-
трофии ЗСЛЖ. Характеристика выше названных 
подгрупп представлена в таблице 2. 

1.Результаты	генетического	исследования	в	под-
группе	женщин-спортсменок	(n=32).

На первом этапе был проведен статистический 
анализ распределения аллелей выше названных 
генов в подгруппе спортсменок с толщиной ЗСЛЖ 
менее- и более 12 мм. В таблице 4 представлено 
сравнение % содержания аллелей 4 изучаемых 
генов у женщин-спортсменок с гипертрофией 
ЗСЛЖ более 12 мм, без нее и в контрольной груп-
пе (таблица 4).

Согласно представленным данным распреде-
ление аллелей генов АСЕ, РРАR а-d, NFATC4 в 
подгруппах у женщин было следующим. Было 
получено достоверное различие в распределе-
нии аллеля I (ACE), как между подгруппами, так и 
по сравнению с контролем, причем в подгруппе 
«с ЗСЛЖ более 12 мм» были получены досто-
верно более высокий процент содержания, а в 

Подгруппы сравнения Количество (n) Вид спорта Квалификация 
Возраст (года)

M±sем
Рост (см)

M±sем 
Вес (кг)
M±sем 

Спортсменки с ЗСЛЖ более 12 мм 20 4 коньки + 16 гребля 2 КМС + 16 МС + 2 МСМК 20,8± 2,0 177,2±2,3 71,7±1,0

Спортсменки с ЗСЛЖ менее 12 мм 12 5 коньки + 7 гребля 2 КМС  +10 МС 18,8± 2,2 175,2±1,5 69,2±2,2

Спортсмены с ЗСЛЖ более 12 мм 31 10 коньки + 21 гребля 5 ЗМС + 5 МСМК + 20 МС +1 КМС 21,8± 0,8 189,5±1,2 86,6±1,1

Спортсмены с ЗСЛЖ менее 12 мм 5 2 коньки + 3 гребля 5 МС 19,8± 2,1 185,2±2,5 85,3±2,1

Спортсмены с инверсией Т 5 1 коньки + 4 гребля 1МСМК + 4 ЗМС 22,3± 0,2 185,8±2,3 85,7± ,5

Подгруппы сравнения 
IVSD (см)

M±sем
LVIDd (см)

M±sем
LVPWd (см)

M±sем
LVIDs (см)

M±sем
Vo2/кг (мл/мин)

M±sем

 Спортсменки с ЗСЛЖ более 12 мм 1,13±0,01 4,56±0,02 1,32±0,03 2,98±0,01 45,8±3,2

Спортсменки с ЗСЛЖ менее 12 мм 1,07±0,04 4,71±0,01 1,01±0,01 3,04±0,02 48,2±2,2

Спортсмены с ЗСЛЖ более 12 мм 1,41±0,03 5,02±0,03 1,44±0,02 3,42±0,01 59,5±2,3

 Спортсмены с ЗСЛЖ менее 12 мм 1,24±0,01 4,84±0,01 1,10±0,01 3,20±0,02 57,4±2,4

Спортсмены с инверсией Т 1,40±0,02 5,03±0,01 1,43±0,03 3,30±0,03 60,0±3,2

ACE частота аллеля (%) PPARA частота аллеля (%) PPARD частота аллеля (%) NFATC4 частота аллеля (%)

Спортсменки с ЗСЛЖ более 12 мм
I 72,5* G 87,5 T 82,5 G 45  

D 27,5* C 12,5 C 17,5 A 55

Спортсменки с ЗСЛЖ менее 12 мм
I 37,5 * G 83,3 T 79,2 G 45,8  

D 62,5* C 16,7 C 20,8 A 54,2

Контроль
I 48,5 G 83,2 T 89,7 G 43,6

D 51,5 C 16,8 C 10,3 A 56,4

* - различия достоверны между подгруппами и по сравнению с контролем (р<0,05)

Таблица 2.  Характеристика  подгрупп сравнения по виду спорта, квалификации, возрасту и данным антропометрии.

Таблица 3.  Результаты эхокардиографического и эргоспирометрического обследования спортсменов 5 подгрупп.

Таблица 4.  Сравнение распределения частот аллелей генов ACE, PPARA, PPARD и NFATC4 у женщин с гипертрофией миокарда более 12 

мм, без нее и в контрольной группе.
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подгруппе «с ЗСЛЖ менее 12 мм» - достоверное 
снижение данного аллеля по сравнению с кон-
трольной группой. 

Разница в распределении аллелей генов 
PPARA, PPARD и NFATC4 достоверных различий 
не имела. 

2.	Результаты	генетического	исследования	в	под-
группе	мужчин-спортсменов	(n=36).

На втором этапе был проведен статистический 
анализ распределения аллелей выше назван-
ных генов в подгруппе спортсменов с толщиной 
ЗСЛЖ менее- и более 12 мм. В таблице 5 пред-
ставлено сравнение % содержания аллелей 4 
изучаемых генов у мужчин-спортсменов с гипер-
трофией ЗСЛЖ более 12 мм, без нее и в кон-
трольной группе.

В группе мужчин-спортсменов, также было 
получено достоверно  более высокое % содержа-
ние  аллеля I (ACE) у спортсменов с гипертрофией 
(ЗСЛЖ более 12 мм), и достоверно  более низкий 
его % в подгруппе спортсменов «с ЗСЛЖ менее 
12 мм».  Также нами были обнаружено досто-
верное более высокое %  содержание  аллеля А 
(NFATC4) в подгруппе с ЗСЛЖ более 12 мм как 
по сравнению с группой мужчин без гипертро-
фии, так и по сравнению с контрольной группой.  
Разницы в распределении % содержания алле-
лей генов PPARA и PPARD в 2 сравниваемых под-
группах  достоверных различий не имела

3.	 Результаты	 генетического	 исследования	 в	 2	
подгруппах	 	 мужчин-спортсменов	 с	 	 гипертро-
фией	более	12	мм	(n=31):	спортсменов	с		«прак-
тически	 нормальной	 ЭКГ»	 (n=26)	 и)	 	 спортсме-
нов,	 имеющих	 признаки	 гипертрофии	миокарда		
(n=5).	

Большой интерес для практической  медицины 
представляет изучение факторов, приводящих к 
инверсии конечной части комплекса QRST («дис-
трофии миокарда физического перенапряжения» 
по Дембо).  В нашем случае  подгруппа с электро-
кардиографическими признаками гипертрофии 
миокарда  состояла исключительно из мужчин,  
имеющих высокий спортивный  разряд (3-МСМК 
и 2-ЗМС) и входящих в состав сборных России по 
гребле (4) и конькобежному спорту (1). 

В 3-ей части нашего исследования мы прове-
ли сравнительный морфо-генетический анализ 2 
групп высококвалифицированных спортсменов-
мужчин: с инверсией зубца Т  и без нее. Данные 
о видах спорта, квалификации и росто/весовых 
показателях представителей этих 2 подгрупп, а 
также результаты комплексного обследования 
представлены  в таблицах 6-8.

Согласно представленным в таблицах 6 и 7 
данным, две подгруппы сравнения  были иден-
тичны по возрастным, росто/весовым и морфо-
функциональным характеристикам. По результа-
там эхокардиографии – все спортсмены имели 
симметричную гипертрофию миокарда, толщина 

ЗСЛЖ у них превышала границы физиологиче-
ской гипертрофии (12  мм). Результаты генетиче-
ского скрининга этих 2 подгрупп представлены в 
таблице 8.

При сравнении процентного  распределения 
генетических полиморфизмов в двух выше назван-
ных подгруппах нами было выявлено достоверно  
более высокое процентное содержание  аллеля 
А (NFATC4) в подгруппе с инверсией зубца Т как 
по сравнению с подгруппой без инверсии, так и  
с контролем (рис 2). Также нами была получена 
тенденция (0,07 < р < 0,08 )  к более высокому  
проценту содержанию аллеля I (ACE) в подгруппе 
с инверсией зубца Т по сравнению с подгруппой 
без инверсии Т.  Процентное содержание аллеля 
D в подгруппе с инверсией зубца Т было ниже, 
чем в подгруппе без инверсии. Распределение 
аллелей генов PPARA и PPARD в подгруппах 
достоверных различий не имело.

Результаты	корреляционного	анализа.
Проведенный в процессе исследования  корре-
ляционный анализ позволил выявить статисти-
чески значимую (r=0,62) положительную  взаи-
мосвязь % содержания аллеля I (ACE) с величи-
ной конечно-диастолического диаметра полости 
левого желудочка (LVIDd), а аллеля  А (NFATC4) 
– с толщиной миокарда левого желудочка в диа-
столу (LVPWd) (r=0,65).

ОБСУЖДЕНИЕ
Анализ полученных результатов  выявил у высо-
коквалифицированных  спортсменов достовер-
ные различия в распределении двух из четырех 
исследуемых полиморфизмов: I/D полиморфиз-
ма гена АСЕ и G/A полиморфизма гена NFATC4. 
Как у женщин, так и у мужчин % содержание 
аллеля I (ACE) было более высоким в подгруппе 
с гипертрофией  миокарда левого желудочка 
более 12 мм. Анализ распределения G/A поли-
морфизмов гена NFATC4 выявил достоверно 
более высокий % содержания аллеля А у муж-
чин в подгруппе с гипертрофией по сравнению 
с подгруппой без гипертрофии миокарда и с 
контролем. Эта ситуация подтверждает мнение 
ряда авторов об особой роли выше названных 
генов в трансформации сердечно- сосудистой 
системы под влиянием функционального стресса 
(4-6,11,14,15).   Известно, что гипертрофия мио-
карда  характеризуется существенным измене-
нием генетической экспрессии в кардиомиоци-
тах (12, 14) Как показывают исследования, функ-
циональный стресс потенцирует  экспрессию 
многих генетических программ, среди которых 
наиболее важное значение имеют гены ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) 
и гены кальцинеуринового сигнального пути.   
Существует мнение, что в генезе как физио-
логического, так и патологического изменения 
миокарда у спортсменов важную роль игра-
ет  перестройка гормональной регуляции  по 
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типу стресс-реакции с повышением активности 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС) (11). Развивающийся при этом гемоди-
намический стресс, вызванный гиперактиваци-
ей  РААС, способствует пролиферации соедини-
тельнотканных элементов миокарда (коллагена 
I типа) с последующим снижением его  эластич-
ности (21), приводящие к неэффективной гипер-
трофии и  патологической дилатации «спортив-
ного сердца» со снижением его функциональной 
активности. Полученная в исследовании корре-
ляция % содержания I аллеля гена АСЕ с конечно-

диастолическим диаметром полости левого 
желудочка подтверждает данные о возможном 
влиянии гена АСЕ на процессы  стрессиндуци-
рованного изменения миокарда, в том числе и у 
спортсменов. 

 С другой стороны, выявленные нами более 
высокое % содержание А аллеля гена NFATC4 у 
спортсменов с  гипертрофией миокарда  ЗСЛЖ 
более 12 мм, а также статистически достоверная 
его  корреляция с толщиной ЗСЛЖ позволяет 
предположить участие А (NFATC4) в развитии 
гипертрофии миокарда левого желудочка у спор-

ACE частота аллеля (%) PPARA частота аллеля (%) PPARD частота аллеля (%) NFATC4 частота аллеля (%)

Спортсмены с ЗСЛЖ более 12 мм
I 59,6* G 88,5 T 92,3 G 34,6*

D 40,4* C 11,5 C 7,7 A 65,4*

Спортсмены с ЗСЛЖ менее 12 мм 
I 30* G 90 T 90 G 40*

D 70* C 10 C 10 A 60*

Контроль
I 48,5 G 83,2 T 89,7 G 43,6

D 51,5 C 16,8 C 10,3 A 56,4

* - различия достоверны между подгруппами и по сравнению с контролем (р<0,05)

ACE частота аллеля (%) PPARA частота аллеля (%) PPARD частота аллеля (%) NFATC4 частота аллеля (%)

Спортсмены без инверсии зубца Т
I 59,6** G 88,5 T 92,3 G 34,6*

D 40,4** C 11,5 C 7,7 A 65,4*

группа с инверсией Т
I 66,7** G 91,6 T 100 G 25*

D 33,3** C 8,4 C 0 A 75*

Контроль
I 48,5 G 83,2 T 89,7 G 43,6

D 51,5 C 16,8 C 10,3 A 56,4

* - различия достоверны между подгруппами и по сравнению с контролем (р<0,05)

** - различия  между подгруппами достоверны на уровне 0,07 < р < 0,08 

Таблица 5.  Сравнение распределения частот аллелей генов ACE, PPARA, PPARD и NFATC4 у мужчин с гипертрофией миокарда более 

12 мм, с признаками ассиметричной гипертрофии на ЭКГ, без нее и в контрольной группе.

Таблица 8.  Сравнение распределения частот аллелей генов ACE, PPARA, PPARD и NFATC4 у мужчин с инверсией зубца Т на ЭКГ (n=5) и 

без нее(n=26). 

Подгруппы сравнения Количество (n) Вид спорта Квалификация 
Возраст (года)

M±sем
Рост (см)

M±sем 
Вес (кг)
M±sем 

Спортсмены без инверсии зубца Т 26 9 коньки+ 17 гребля 1 ЗМС+ 4 МСМК + 21 МС 21,8± 0,8 189,5±1,2 86,6±1,1

Спортсмены с инверсией Т 5 1 коньки+ 4 гребля 1 МСМК + 4 ЗМС 22,3± 0,2 185,8±2,3 85,7± ,5

* - различия  между подгруппами недостоверны (р>0,08)

Подгруппы сравнения 
IVSD(см)
M±sем

LVIDd(см)
M±sем

LVPWd(см)
M±sем

LVIDs(см)
M±sем

MПК/кг (мл/мин/кг)
M±sем

Спортсмены без инверсии зубца Т 26 9 коньки+ 17 гребля 1 ЗМС+ 4 МСМК + 21 МС 21,8± 0,8 189,5±1,2

Спортсмены с инверсией Т 5 1 коньки+ 4 гребля 1 МСМК + 4 ЗМС 22,3± 0,2 185,8±2,3

* - различия между подгруппами недостоверны (р>0,08)

Таблица 6.  Основные  данные о квалификации, видах спорта, возрасте и антропометрических особенностях подгрупп сравнения (*). 

Таблица 7.  Основные эхокардиографические и эргоспирометрические характеристики подгрупп сравнения (*). 
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тсменов. Наши результаты согласуются с мне-
нием современных исследователей о том, что 
специфическая активация кальцинеурина и его 
нисходящего эффектора NFATC4 является доста-
точным фактором для индукции развития гипер-
трофического ответа у млекопитающих (2,14). 
К генам-мишеням транскрипционных факторов 
семейства NFAT относят гены интерлейкинов-1, 
-4, -5 (IL1, IL4, IL5; иммунный ответ), фактор 
некроза опухоли альфа (TNF; иммунный ответ), 
ген атриального и мозгового натрийуретических 
факторов (ANF, BNF; гипертрофический ответ 
миокарда), ген инсулиноподобного фактора роста 
1 (IGF1; рост и регенерация скелетных мышц) 
и другие (2-14). Как показано в исследованиях 
Molkentin с соавт.(13) в ответ на действие фак-
торов роста  кардиомиоциты  увеличивают уро-
вень цитоплазматического Ca2+,  активирующего 
кальцинеурин / кальмодулинзависимую  протеи-
новую фосфатазу – кальцинеурин. Он в свою 
очередь активирует цитоплазматический фактор 
NFATC4, который путем его транслокации в ядро 
приводит к активации транскрипции различных 
стуктурных и регуляторных генов, в том числе и 
генов цитокинов ФНО-а и IL-1, 4, 5. Выявленная 
ранее взаимосвязь гена NFATC4 с физической 
активностью (2), а также полученные в исследо-
вании достоверно более высокое содержание 
А аллеля  NFATC4 у высококвалифицированных 
спортсменов с гипертрофией миокарда более 12 
мм и корреляция этого аллеля с толщиной ЗСЛЖ  
подтверждает данное предположение. 

Особое внимание в нашей работе было уделе-
но анализу причин появления выраженных ЭКГ-
изменений у 5 высококвалифицированных спор-
тсменов с подтвержденной симметричной гипер-
трофией миокарда.   В процессе интерпретации 
результатов исследования мы учитывали мнение  
ведущих зарубежных кардиологов, считающих, 
что физиологическими изменениями у спортсме-
нов  является только умеренная симметричная 
гипертрофия как правого, так и левого отделов 
сердца (18).  Наличие электрокардиографических 
признаков гипертрофии миокарда у спортсменов 
при отсутствии у них эхокардиографически под-
твержденной ассиметричной гипертрофии   сви-
детельствует о  доморфологическом вовлечении 
в процесс либо правого, либо левого отделов 
сердца  и может  являться предиктором форми-
рования «патологического спортивного сердца» 
(16-18).Сравнение антропометрических показа-
телей  и структурно-функциональных характери-
стик сердечно-сосудистой системы этих  спор-
тсменов с аналогичными данными спортсменов с 
гипертрофией миокарда, но без ЭКГ-изменений,  
достоверных различий между подгруппами не 
выявило.  Однако, при анализе распределения 
генотипов был получен достоверно более высо-
кий % содержания в этой подгруппе аллеля А 
(NFATC4). Учитывая влияние А (NFATC4) на вели-
чину гипертрофического ответа у лабораторных 

животных (13), а также полученные ранее дан-
ные об участии  продукта экспрессии данного 
гена (ФНО-а) в развитии иммунорегуляторной 
дисфункции у юных спортсменов со сниженны-
ми функциональными возможностями кислород-
транспортной системы (3-4,22) можно предполо-
жить, что носительство аллеля А (NFATC4) являет-
ся неблагоприятным фактором для спортсменов, 
т.к., возможная его активация под действием 
спортивных перегрузок и гипоксического стресса 
экспрессирует факторы, участвующие в процессе 
патологической стрессиндуцированной  транс-
формации «спортивного сердца».

ВЫВОДЫ
1.  Получены достоверные различия в распреде-

лении I/D полиморфизма гена АСЕ и G/A поли-
морфизма гена NFATC4 в подгруппах спор-
тсменов с гипертрофией миокарда и без нее. 
В подгруппах с гипертрофией миокарда было 
получено достоверно более высокое % содер-
жание аллеля I(ACE) и аллеля А (NFATC4)

2.  Получены корреляции аллеля I(ACE) с конечно-
диастолическим диаметром полости левого 
желудочка у спортсменов (r=0,62) и аллеля А 
(NFATC4) с толщиной задней стенки левого 
желудочка в диастоле (r=0,65), что указывает 
на участие этих генов в формировании спец-
ифических особенностей «спортивного серд-
ца».

3.  Более высокое процентное содержание аллеля  
А (NFATC4) и I(ACE) было получено у спортсме-
нов с гипертрофией миокарда ЗСЛЖ более 12 
мм и инверсией зубца Т, что свидетельствует 
о возможном участии данных аллелей в стрес-
синдуцированном изменении электрогенеза 
сердечной мышцы у спортсменов под влияни-
ем спортивных перегрузок.
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