


3

Редакционная коллегия 
 

Главный редактор Д.Г. Иоселиани

А.М. Бабунашвили (Москва)
В.В. Демин (Оренбург)

В.А. Иванов (Красногорск)
З.А. Кавтеладзе (Москва) – зам. главного редактора, Председатель 

Общества  интервенционных кардиоангиологов
И.В. Першуков (Воронеж)

А.Н. Самко (Москва)
В.К. Сухов (Санкт-Петербург) 

В.В. Честухин (Москва)
Б.Е. Шахов (Нижний Новгород)

Б.М. Шукуров (Волгоград)

Редакционный совет

МЕЖДУНАРОДНЫЙ ЖУРНАЛ 
ИНТЕРВЕНЦИОННОЙ КАРДИОАНГИОЛОГИИ

№ 22, 2010 г. 
 

Научно–практическое издание 
Российского научного 

общества интервенционных 
кардиоангиологов

Год основания — 2002й

Журнал включен в перечень 
изданий, рекомендуемых Высшей 
Аттестационной Комиссией 
(редакция – апрель 2008 г.)

Подписной индекс в каталоге 
Роспечать 82182

Адрес редакции:
101000, Москва,
Сверчков пер., д. 5
Тел.: (495) 624-9636
Факс: (495) 624-6733

Зав. редакцией 
Е.Д. Богатыренко

Научные редакторы 
переводов: 
И.Е. Чернышева, И.Е. Исаева, 
Д.Г. Громов

Переводы статей 
Бюро медицинских переводов 
«Медтран»

Оригиналмакет: 
И. Шишкарёв, В. Шелепухин
Компьютерный набор 
и верстка 
И. Шишкарев
Корректор 
Н. Шелудякова

Редакция выражает особую 
признательность доктору и 
художнику Георгию Гигинейшвили 
за предоставленную возможность 
размещения его работы  
на обложке журнала 
«Интервенционная ардиоангиология»

С.А. Абугов (Моква) 
А. Адам (Лондон)
И.С. Арабаджян (Москва) 
А.В. Араблинский (Москва)
Т. Батыралиев (Газиантеп) 
Ю.В. Белов (Москва)
С.А. Бирюков (Рязань)
А.С. Бронштейн (Москва)
В.С. Бузаев (Уфа)
А. Ваханян (Париж)
Ж.-Ш. Верне (Бордо)
П. Видимский (Прага)
Ю.Д. Волынский  (Москва)
В.И. Ганюков (Новосибирск)
Д.Г. Громов (Москва)
Е.А. Дегтярева (Москва)
К. Ди Марио (Лондон)
Р. Донделинже (Льеж)
Д.П. Дундуа (Москва)
Х. Зиверт (Франкфурт)
И.П. Зырянов (Тюмень)
В.Н. Ильин (Москва)
М. Келтаи (Будапешт)
С. Кинг (Атланта)
Я. Ковач (Лестер)
Л.С. Коков (Москва)
А. Коломбо (Милан)

В.С. Кузьменко (Калининград)
В.В. Кучеров (Москва)
В.П. Мазаев (Москва)
Б. Майер (Берн)
А.Н. Мальцев (Ульяновск)
Ж. Марко (Тулуза)
Е.В. Морозова (Пенза)
Сунг-Юнг Парк (Сеул)
А.П. Перевалов (Ижевск)
В.Г. Плеханов (Иваново)
А.В. Покровский (Москва)
В.И. Прокубовский (Москва)
А.В. Протопопов (Красноярск)
В. Ружилло (Варшава)
Ш. Сайто (Камакура)
Д.Б. Сапрыгин (Москва)
С.П. Семитко (Москва)
П. Серрайс (Роттердам)
Р. Симон (Киль)
О.Е. Сухоруков (Москва)
Л.С. Уанн (Милуоки)
Ж. Фажаде (Тулуза)
А.Н. Федорченко (Краснодар)
Ф. Фонтан (Бордо)
А. Ф.Цыб (Москва)
А.Ф. Хамидулин (Казань)
А. Эрглис (Рига)

ISSN 1727818X



	 Вниманию	авторов!	
	 Требования	к	предоставляемым	материалам

4

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

(№	22,	2010)		



	 Вниманию	авторов!	
	 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 анотации)

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 обще-
принятых сокращений. На отдель-
ной странице после краткого тези-
са  указываются эти сокращения и 
их расшифровка. Редакция решит, 
какие из наименее известных 
сокращений можно оставить. В 
разделах «Методы», «Результаты» 
и, особенно, «Дискуссия», исполь-
зуйте заголовки и подзаголовки. 
Всем ссылкам, таблицам и рисун-
кам должны быть присвоены номе-
ра в порядке их появления в тексте.  

Необходимо предоставить список 
ключевых слов.

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.
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	 Вниманию	авторов!
Требования	к	предоставляемым	материалам

Книги (отдельного автора или 
группы авторов):
Указать страницу, с которой взята 
цитата.
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 
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	 Вниманию	авторов!	
	 Требования	к	предоставляемым	материалам

разъяснить в сопроводительном 
письме, чем их работа отличается 
от уже существующих обзоров по 
данной проблеме. 
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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Цель: выявление факторов, определяющих 
неблагоприятные результаты первичного чре-
скожного коронарного вмешательства (ЧКВ) у 
пациентов с острым инфарктом миокарда (ОИМ) 
и наличием СД 2 типа.

Материалы и методы: В исследование включены 
140 пациентов с ОИМ, которые были разделены на 
2 группы: 1 группа - 76 пациентов без СД, 2 груп-
па - 64 пациента с СД 2 типа. После верификации 
диагноза пациентам выполнялась коронарогра-
фия с последующим ЧКВ. 

Эффективность первичного ЧКВ в госпитальном 
(до 30 суток)/отдаленном (через 12 мес.) периоде 
оценивалась по таким показателям, как суммар-
ные кардиальные осложнения (ранняя постин-
фарктная/нестабильная стенокардия + рецидив/
повторный ОИМ + летальный исход), инсульты, 
тромбозы стента, повторное ЧКВ, необходимость 
в проведении прямой реваскуляризации миокар-
да. Также была проведена оценка отдаленных кли-
нических исходов (отсутствие/наличие приступов 

стабильной стенокардии, функциональный класс 
стенокардии), а также проанализирована взаи-
мосвязь между отдаленными исходами первичной 
ЧКВ, полнотой реваскуляризации и состоянием 
микрососудистого русла, для чего каждая иссле-
дуемая группа была разделена на 2 подгруппы – с 
полной и неполной реваскуляризацией при ОИМ.

Результаты: По данным сравнительного анали-
за пациенты в обеих группах имели одинаково 
тяжелое (39,58±19,86% и 43,67±25,11%, p=0,744) 
по методике Ю.С. Петросяна и Д.Г. Иоселиани 
(17,59±8,98 и 20,95±10,31, p=0,222) по шкале Syntax 
поражение коронарного русла. Трехсосудистое 
поражение в 2 раза чаще регистрировалось у 
пациентов с наличием СД 2 типа (21,1% и 43,7%). 
По данным Myocardial bluch (МВ), более низкая 
перфузия миокарда после вмешательства и/или 
исходно более выраженное поражение дисталь-
ного микрососудистого русла - II – grade МВ в 2 
раза чаще выявлялись у больных с диабетом (21% 
в 1-ой и 40,6% во 2-ой группах р=0,043), несмотря 
на то, что восстановление просвета симптомза-
висимой артерии и гемодинамически значимого 
стеноза магистральной артерии2 достигалось в 
100% случаев в обеих группах. Полная реваскуля-
ризация миокарда проведена у 47,4% пациентов в 
1-ой и у 50% во 2-ой группах (р=0,112). 

На госпитальном этапе у пациентов с СД 2 
типа чаще (в 2,3 раза) регистрировались сум-
марные кардиальные осложнения (2,6% и 6,2%, 
р=0,011), причиной которых во всех случаях были 
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ные	осложнения	(10,5%	и	31,2%	соответственно,	р=0,011).	В	подгруппе	с	неполной	реваскуляриза-
цией	у	пациентов	с	СД	2	типа	был	зафиксирован	максимальный	показатель	кардиальных	осложнений	
–	43,7%,	отсутствовали	пациенты,	«свободные»	от	стенокардии,	преобладал	тренд	учащения	стено-
кардии	 тяжелых	 (III-IV)	 ФК	 функциональных	 классов.	 Только	 в	 этой	 подгруппе	 были	 зафиксированы	
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тромбозы стентов, в связи с чем пациенты с СД 
2 типа в 2,3 раза чаще подвергались повторным 
ЧКВ (р=0,011). При анализе отдельных небла-
гоприятных исходов, достоверного различия в 
частоте встречаемости ранней постинфарктной 
стенокардии между группами не было (р>0,05). 
Рецидив ОИМ регистрировался у 3,1% больных 
только в группе больных с СД 2 типа (р<0,05), что 
и определило достоверное отличие между груп-
пами по суммарным кардиальным событиям. 

В отдаленном периоде у больных с СД 2 типа 
по-прежнему чаще (в 2,9 раза) регистрировались 
суммарные кардиальные осложнения (10,5% в 
1-ой и 31,2% во2-ой группах (р=0,011). Однако, 
частота встречаемости нестабильной стенокардии 
в отдаленном периоде в группе больных с СД 2 
типа была выше (в 3,6 раза) чем в группе больных 
без диабета (5,2% и 18,2% р<0,05), в то время как 
достоверного различия в частоте встречаемости 
нефатального ОИМ (5,2% и 6,2%), тромбозов стен-
тов (10,5% и 12,5%), влекущих за собой повторное 
ЧКВ между группами не было (р>0,05). Летальный 
исход был зафиксирован у 6,2% пациентов толь-
ко в группе с наличием СД 2 типа и был обу-
словлен ОИМ, осложненным кардиогенным шоком 
(р=0,041). Потребность в прямой реваскуляриза-
ции миокарда в отдаленном периоде достоверно 
не различалась между группами (10,5% и 12,5% 
соответственно, р>0,05). Отсутствие клиники ста-
бильной стенокардии через год после перенесен-
ного ОИМ отмечалось в 4 раза чаще у пациентов 
без СД 2 типа (у 47,4% в 1-ой и у 12,6% пациентов 
во 2-ой группах p=0,001). Стенокардия I ФК наблю-
далась – у 15,7% и у 21,8%, II ФК – у 28,9% и у 40,6% 
соответственно. Также в указанной группе выявлен 
тренд учащения стенокардии тяжелых функцио-
нальных классов (p<0,05), III ФК – у 7,8% и у 18,7%. 
Причем стенокардия ФК IV регистрировалась толь-
ко в группе больных с СД 2 типа - у 6,2% пациентов. 
Достоверных различий в приеме дезагрегантов, 
статинов, β-блокаторов между группами не было 
(р>0,05). Однако в обеих группах выявлена одина-
ково низкая комплаентность в отношении приема 
статинов (60,5% и 56,2%)и клопидогреля (57,9% и 
59,4% соответственно). 

При разделении группы больных с СД 2 типа 
на подгруппы с полной и неполной реваскуля-
ризацией выявлено, что в подгруппе с неполной 
реваскуляризацией был зафиксирован макси-
мальный показатель кардиальных осложнений 
– 43,7%, отсутствовали пациенты, «свободные» 
от стенокардии, преобладал тренд учащения сте-
нокардии тяжелых (III-IV) ФК функциональных 
классов. Только в этой подгруппе были зафик-
сированы летальные исходы и стенокардия IV 
ФК, обусловливающие основные отличия группы 
больных ИМ в сочетании с СД 2 типа. Также в 
данной подгруппе пациентов были самые низкие 
показатели перфузии миокарда после восстанов-
ления кровотока по СЗА и стеноза МА (II – grade 
МВ у 56%пациентов). 

Выводы: Наличие СД 2 типа у пациентов с ОИМ 
ассоциируется с тяжелым многососудистым 
поражением коронарных артерий, исходно более 
выраженным поражением дистального микро-
сосудистого русла и/или низкой перфузией мио-
карда после вмешательства и, в целом, небла-
гоприятным прогнозом. Неполная первичная 
реваскуляризация КА в остром периоде ИМ у 
больных с СД 2 типа является основной причиной 
высокого процента неблагоприятных коронарных 
и клинических исходов, регистрируемых в груп-
пе больных с СД 2 типа, в отдаленном периоде 
после перенесенного ОИМ.

Список сокращений 
ВЭМ – велоэргометрия
ИБС – ишемическая болезнь сердца 
КА – коронарные артерии
МА – магистральная артерия
МВ grade – мyocardial bluch grade
ОИМ – острый инфаркт миокарда
СД 2 типа – сахарный диабет 2 типа 
СЗА – симптомзависимая артерия
ФК – функциональный класс
ЧКВ –  чрескожное коронарное вмешатель-

ство

ИБС является одним из самых распространенных 
и тяжелых заболеваний сердечно-сосудистой 
системы. По данным Бокерия Л.А. с соавто-
рами (1), в 2004 году заболеваемость ИБС в 
Российской Федерации (в расчете на 100 000 
взрослого населения) составила 483 с ростом 
на 3,2% по отношению к предыдущему году. При 
этом 55% общей смертности приходится на сер-
дечно – сосудистую патологию (2). 

СД 2 типа представляет собой серьезную 
медико-социальную проблему, что обусловлено 
его высокой распространенностью, хроническим 
течением, тенденцией к росту числа больных, 
высоким риском развития сердечно-сосудистых 
осложнений, приводящих к ранней инвалиди-
зации и преждевременной смертности. По дан-
ным ВОЗ, в 1989 году во всем мире насчитыва-
лось 98,9 млн. больных, страдающих СД 2 типа. 
В настоящее время 146, 8 млн. (2,1% жителей 
планеты) страдает данным заболеванием. По 
прогнозам Международного института сахарно-
го диабета, в 2010 году их число может превы-
сить 215, а в 2025 году - 300 млн. человек (3). По 
данным Дедова И.И., в России 8 млн. человек, 
или 5% всего населения страдают СД, из них 
90% - СД 2 типа. В течение длительного времени 
существовало ошибочное мнение, что СД 2 типа 
- более «мягкая» форма СД. В настоящее время 
не вызывает сомнения, что речь идет о тяжелом 
прогрессирующем заболевании, связанном с 
развитием микро- и макрососудистых осложне-
ний, которые и являются основными причинами 
смерти больных. Поэтому СД 2 типа в последнее 
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время считают не только эндокринологическим, 
но и кардиологическим заболеванием. 

Особая роль в структуре смертности больных 
СД 2 типа принадлежит ОИМ, который являет-
ся причиной смерти почти в 50% случаев (4). 
Характерными особенностями ОИМ у пациен-
тов с СД 2 типа является высокий риск разви-
тия осложнений и неблагоприятный прогноз за 
счет множественного диффузного поражения КА 
и нарушений микроциркуляции, что затрудняет 
выбор тактики лечебных мероприятий у данной 
группы больных (5). 

Так, согласно Европейским рекомендациям, 
пациентов высокого риска, каковыми являются 
больные ОИМ в сочетании с СД 2 типа, следует 
подвергать более агрессивной терапии – рент-
генхирургическим методам реканализации коро-
нарных сосудов в первые 12 часов ОИМ, пре-
жде всего. стентированию (ACC/AHA/SCAI 2005 
GUIDELINE). Однако данные исследований ARTS, 
DIABETES, EPILOG и других, свидетельствуют о 
неудовлетворительных отдаленных результа-
тах плановых ЧКВ по сравнению с коронарным 
шунтированием в группе больных с СД 2 типа 
(бóльшая частота развития кардиальных собы-
тий, летальных исходов, рестенозов, тромбозов 
стентов, повторных реваскуляризаций), что ста-
вит под сомнение эффективность использования 
инвазивной стратегии ведения такого рода паци-
ентов (6,7). 

Вопросы экстренных ЧКВ при остром инфаркте 
миокарда у больных СД 2 типа изучены недоста-
точно. До сих пор отсутствуют данные о зависи-
мости клинического состояния и исходов ЧКВ от 
полноты реваскуляризации миокарда и состоя-
ния микрососудистого русла у пациентов данной 
категории. Не установлены факторы, определяю-
щие благоприятные отдаленные результаты экс-
тренных ЧКВ у больных диабетом, что и побудило 
нас к изучению данного вопроса.

Целью исследования явилось выявление фак-
торов, определяющих неблагоприятные госпи-
тальные и отдаленные результаты первичного 
ЧКВ у пациентов с ОИМ и наличием СД 2 типа.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДы
В исследование включены 140 пациентов с ОИМ, 
которые были разделены на 2 группы: 1 группа - 
76 пациентов без СД, 2 группа - 64 пациента с СД 
2 типа. Критериями включения являлось выяв-
ление ОИМ на основании клинических данных, 
регистрации ЭКГ, выявления маркеров некроза 
миокарда [тропонина I (TnI) и кардиоспецифиче-
ской фракции креатинфосфокиназы (МВ-КФК)]. 
После верификации диагноза пациентам выпол-
нялась коронарография с последующим ЧКВ. 
Чаще имплантировались стенты без лекарствен-
ного покрытия, чем с лекарством - в 89,5%, 
и 78,1% случаев, соответственно. У остальных 
пациентов имплантировались стенты, покрытые 

сиролимусом. При каждом случае экстренного 
стентирования достигалось полное восстанов-
ление просвета артерии с остаточным стено-
зом не более 10% и антеградным кровотоком 3 
градации по TIMI. Суммарное поражение коро-
нарного русла оценивалось по балльной шкале 
SYNTAX (учитывающей бифуркационные пора-
жения, острые и хронические окклюзии, наличие 
или отсутствие коллатералей, извитость арте-
рий). Низким оценкам поражения коронарных 
артерий (КА) по шкале SYNTAX соответствовали 
22 и менее балла; промежуточным 23-32 балла; 
высоким – 33 и более (8). Кроме того, оценка 
поражения КА проводилась по методике, предло-
женной Ю.С. Петросяном и Д.Г. Иоселиани (1976) 
(9). Состояние перфузии миокарда после вме-
шательства оценивалось методом МВ grade по 
«окрашиванию» миокарда в конечной стадии кон-
трастирования коронарной артерии (градации 
от 0 до 3) (10). Как известно, данный показатель 
позволяет не только оценить перфузию миокар-
да непосредственно после вмешательства, но и 
является «суррогатным» признаком, позволяю-
щим оценить степень исходного поражения дис-
тального микрососудистого русла. 

Через 1 год после проведенного ЧКВ все 
выжившие пациенты были обследованы повторно. 
Проводились физикальное и клинико-лабораторное 
обследование, регистрация ЭКГ, ЭХО-КГ, ВЭМ. 
Эффективность экстренного чрескожного коро-
нарного вмешательства в госпитальном (до 30 
суток) периоде оценивалась по таким показателям, 
как суммарные кардиальные осложнения (ранняя 
постинфарктная стенокардия + рецидив ОИМ + 
летальный исход), инсульты, тромбозы стента, 
повторное ЧКВ, необходимость в проведении пря-
мой реваскуляризации миокарда. Эффективность 
экстренного чрескожного коронарного вмешатель-
ства в отдаленном (через 12 мес.) периоде оцени-
валась по таким показателям, как суммарные кар-
диальные осложнения (нестабильная стенокардия 
+ нефатальный ОИМ + летальный исход), инсульты, 
тромбозы стента, повторное ЧКВ, необходимость в 
проведении прямой реваскуляризации миокарда. 
Кроме того, в исследуемых группах была прове-
дена оценка отдаленных клинических результатов 
(отсутствие/наличие приступов стабильной сте-
нокардии, функциональный класс стенокардии), а 
также проанализирована взаимосвязь между кли-
ническими проявлениями, исходами первичной 
ЧКВ в отдаленном периоде, полнотой реваскуляри-
зации и состоянием микрососудистого русла, для 
чего каждая исследуемая группа была разделена 
на 2 подгруппы – с полной и неполной реваскуля-
ризацией при ОИМ. Статистический анализ прово-
дился с использованием программы Statistica 6.0. 
Результаты представлены как среднее арифме-
тическое ± стандартное отклонение: М±s. Оценка 
значимости различий результатов проводилась на 
основании t-критерия Стьюдента и парного t-теста 
(для параметрических показателей), для сравнения 
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групп по качественному признаку использовался 
тест χ2. Статистический уровень значимости при-
нят как р<0,05.

РЕЗуЛьТАТы ИССЛЕДОВАНИЯ
По данным сравнительного анализа, средний 
возраст больных в исследуемых группах досто-
верно не различался (р=0,47), однако пациен-
ты с СД 2 типа оказались несколько старше. 
Большинство пациентов в первой и во второй 
группах были мужского пола (р=0,47). Среди фак-
торов риска в обеих группах наиболее часто 
встречались гипертоническая болезнь, курение, 
гиперхолестеринемия. Достоверных различий по 
локализации ОИМ и глубине некроза миокарда в 
двух сравниваемых группах не было (р>0,05). 

Исходные клинико-анамнестические данные 
больных представлены в таблице 1. 

У большинства пациентов в исследуемых груп-
пах СЗА явилась передняя нисходящая артерия. 
Не выявлено достоверных различий по диаметру 
и длине пораженного сегмента КА, полноте рева-
скуляризации (р>0,05). Пациенты в обеих группах 
имели одинаково тяжелое (по шкале Syntax и 
методике Ю.С. Петросяна и Д.Г. Иоселиани) пора-
жение коронарного русла. Вместе с тем пациенты 
с ОИМ в сочетании с СД 2 типа имели тенденцию 
к более высокой степени суммарного поражения 
коронарных артерий, по сравнению с пациентами 
без СД, однако эти различия не достигали стати-
стической значимости (р>0,05). Общее количе-
ство пораженных артерий у пациентов без СД и с 
его наличием достоверно не различалось (р=0,1), 
однако трехсосудистое поражение в 2 раза чаще 
регистрировалось у пациентов с наличием СД, в 
то время как одно- и двухсосудистое преобладало 
у больных без диабета. По данным оценки микро-
циркуляторного русла методом МВ grade, более 
низкая перфузия миокарда после вмешательства 
и/или исходно более выраженное поражение дис-
тального микрососудистого русла (II – grade MВ) 
достоверно чаще выявлялись у больных с диабе-
том (р=0,043), несмотря на то, что восстановление 
просвета СЗА и стеноза МА достигалось в 100% 
случаев в обеих группах (таблица 2).

Результаты первичного ЧКВ на госпитальном 
этапе в целом оказались достоверно хуже у боль-
ных с СД 2 типа. В данной группе пациентов в 2,3 
раза чаще регистрировались суммарные карди-
альные осложнения (р=0,011), причиной которых 
во всех случаях были тромбозы стентов, в связи с 
чем пациенты с СД 2 типа в 2,3 раза чаще подвер-
гались повторным ЧКВ (р=0,011). При анализе 
отдельных неблагоприятных исходов достовер-
ного различия в частоте встречаемости ранней 
постинфарктной стенокардии между группами 
не было (р>0,05). Однако рецидив ОИМ реги-
стрировался только в группе больных с СД 2 типа 
(р<0,05), что и определило достоверное разли-
чие между группами по суммарным кардиальным 
событиям (таблица 3).

Результаты первичного ЧКВ в отдаленном пери-
оде также оказались достоверно хуже у больных с 
СД 2 типа. В данной группе пациентов по-прежнему 
чаще (в 2,9) раза регистрировались суммарные 
кардиальные осложнения (р=0,011). Однако, и 
при анализе отдельных неблагоприятных исходов 

Интервенционная	кардиология

14

Таблица 1. Факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний. 

Таблица 3. Госпитальные результаты первичного ЧКВ (30 суток). 

Таблица 2. Ангиографическая характеристика больных. 

Показатели ОИМ без СД, n=76 ОИМ и СД, n=64 Р

Возраст, лет 55,9±9,7 60,6±11,3 p=0,089

Пол: Мужчины,(%) 81,1 87,5 р=0,47

Артериальная гипертензия,% 94,7 93,7 p=0,31

Курение,% 68,4 56,2 p=0,15

Гиперхолестеринемия,% 50,2  77,3 p=0,05

Первичный инфаркт миокарда,% 45,7 34,3 р=0,337

Локализация инфаркта миокарда, %
Передний
Задний

52,6
37,5

62,5
47,4 р=0,406

Инфаркт миокарда, %:
Q-образующий
не Q-образующий

57,9
42,1

59,4
40,6 р=0,9

Показатели ОИМ без СД, n=76 ОИМ и СД, n=64 Р

Суммарные кардиальные 
осложнения, абс.(%) 2(2,6%) 4(6,2%) р=0,011

Ранняя постинфарктная 
стенокардия, абс.(%) 2(2,6%) 2(3,1%) р>0,05

Рецидив  ИМ, абс.(%) - 2(3,1%) р<0,05

Смерть, абс.(%) - - -

Инсульт, абс.(%) - - -

Повторное ЧКВ (тромбоз стента), 
абс.(%) 2(2,6%) 4(6,2%) р=0,011

Прямая реваскуляризация, абс.(%) - - -

Показатели ОИМ без СД, n=76 ОИМ и СД, n=64 Р

Симптомзависимая артерия, %
ПНА
ОА
ПКА

57,8
5,2
36,8 

62,5
9,4

28,1
Р=0,646

Диаметр пораженной артерии, мм 3,12±0,44 3,02±0,44 Р=0,340

Длина пораженного сегмента, мм 15,92±8,51 14,19±5,24 Р=0,718

Количество пораженных артерий, %
1
2
3 

44,7
34,2
21,1

37,5
18,7
43,7

Р=0,1

Полная реваскуляризация 
миокарда, % 47,4 50 Р=0,112

Суммарное поражение по 
методике Ю.С. Петросяна  
и Д.Г. Иоселиани1, (%)

39,58±19,86 43,67±25,11 Р=0,744

Суммарное поражение по шкале 
SYNTAX2, (баллы) 17,58±8,98 20,95±10,31 Р=0,222

Оценка методом Myocardial Blush3

Grade II,%
Grade III, %

21
79

40,6
58,4

Р=0,043
Р=0,075

(1) суммарное поражение,  подсчитанное по методике Ю.С. 
Петросяна и Д.Г. Иоселиани (1976)
(2) суммарное поражение, подсчитанное по шкале SYNTAX (2005), 
более 17 баллов – тяжелое поражение коронарных артерий
(3) интенсивность «окрашивания» миокарда (перфузия микроцир-
куляторного русла) 
ПНА – передняя нисходящая артерия, ОА – огибающая артерия, 
ПКА – правая коронарная артерия
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частота встречаемости нестабильной стенокардии 
в отдаленном периоде в группе больных с СД 2 
типа была в 3,6 раза выше, чем в группе больных 
без диабета (р<0,05), в то время как достоверного 
различия в частоте встречаемости нефатально-
го ОИМ, тромбозов стентов, влекущих за собой 
повторное ЧКВ, между группами не было (р>0,05). 
Летальный исход был зафиксирован только у 
пациентов в группе с наличием СД 2 типа и был 
обусловлен ОИМ, осложненным кардиогенным 
шоком. Потребность в прямой реваскуляризации 
миокарда в отдаленном периоде достоверно не 
различалась между группами (р>0,05) (таблица 4).

Клиника стабильной стенокардии через год 
после перенесенного ОИМ в 1,5 раза чаще отме-
чалась у пациентов с СД (p=0,001). Отсутствие 
клиники стабильной стенокардии через год после 
перенесенного ОИМ отмечалось в 4 раза чаще 
у пациентов без СД 2 типа (у 47,4% в 1-ой и 
у 12,6% пациентов во 2-ой группах p=0,001). 
Стенокардия I ФК наблюдалась – у 15,7% и у 
21,8%, II ФК – у 28,9% и у 40,6% соответственно. 
Также в указанной группе выявлен тренд учаще-
ния стенокардии тяжелых функциональных клас-
сов (ФК III- IV)(p<0,05), причем стенокардия ФК IV 
регистрировалась только в группе больных с СД 2 
типа (рисунок 1).

Количество отдельных благоприятных исходов 
– таких, как отсутствие приступов стенокардии, 
отрицательный тест на ВЭМ (28,9%, против 9,3%) 
через год после перенесенного ОИМ в группе 

больных без СД 2 типа (р=0,001) было более, чем 
в три раза больше.

Достоверных различий в приеме анти-
тромбоцитарных препаратов, статинов, 
β-блокаторов между группами не было (р>0,05). 
Однако в обеих группах выявлена одинаково 
низкая комплаентность в отношении приема 
статинов и клопидогреля. В отношении приема 
β-блокаторов комплаентность была несколько 
ниже в группе больных с СД 2 типа, однако эти 
различия не достигали статистической значи-
мости (таблица 5).

При разделении исследуемых групп на 2 под-
группы – в зависимости от полноты реваску-
ляризации - были выявлены следующие зако-
номерности (табл. 6,7). Наиболее благополуч-
ной по всем показателям оказалась подгруппа 
пациентов с ОИМ без СД 2 типа, которым была 
проведена полная реваскуляризация миокарда 
во время первичного ЧКВ. В данной подгруп-
пе пациентов через 1 год после перенесенного 
ОИМ был самый низкий показатель кардиальных 
осложнений – 5,5% и тромбозов стентов – 5,5%, 
отсутствовали случаи нестабильной стенокар-
дии и летальные исходы. Приступы стабильной 
стенокардии отсутствовали у 61,1% пациентов, 
не наблюдались случаи стенокардии тяжелых 
функциональных классов (ФК III- IV). Особо при-
мечательным оказался тот факт, что были лучше 
показатели перфузии миокарда после восста-
новления СЗА и стеноза МА (III grade МВ - у 83%, 
II grade МВ - у 17% пациентов).
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Таблица 4. Отдаленные результаты ЧКВ через 1 год (включая дан-

ные за первые 30 суток). 

Таблица 6. Отдаленные результаты ЧКВ через 1 год (12,5±2,2 мес.) 

в зависимости от полноты реваскуляризации миокарда  у боль-

ных с ОИМ. 

Таблица 5. Проводимая в течение 1 год терапия (12,5±2,2 мес.). 

Показатели ОИМ без СД, n=76 ОИМ и СД, n=64 Р

Суммарные кардиальные 
осложнения, абс.(%) 8 (10,5%) 20 (31,2%) р=0,011

Нестабильная стенокардия, абс.
(%) 4 (5,2%) 12 (18,7%) р<0,05

Нефатальный ОИМ, абс.(%) 4 (5,2%) 4 (6,2%) р>0,05

Смерть, абс.(%) - 4 (6,2%) р=0,041

Инсульт, абс.(%) - - -

Повторное ЧКВ (тромбоз стента), 
абс.(%) 8 (10,5%) 8 (12,5%) р>0,05

Прямая реваскуляризация, абс.(%) 8 (10,5%) 8 (12,5%) р>0,05

Показатели ОИМ без СД, n=76

Р

ОИМ и СД, n=64

Р
Реваскуляризация

полная
n=36

неполная
n=40

полная
n=32

неполная
n=32 

47,3%  52,7% 50% 50%

Кардиальные осложнения, абс.(%) 2 (5,5%) 6 (15%) р<0,05 6 (18,7%) 14 (43,7%) р<0,05

Смерть, абс.(%) - - - 4 (12,5%) р<0,05

Нестабильная стенокардия, абс.(%) - 4 (10%) р<0,05 4 (12,5%) 8 (25%) р<0,05

Нефатальный ИМ, абс.(%) 2 (5,5%) 2 (5%) р>0,05 2 (6,25%) 2 (6,25%) р>0,05

Повторная ЧКВ  
(тромбоз стента), абс.(%) 2 (5,5%) 6 (15%) р<0,05 4 (12,5%) 4 (12,5%) р>0,05

Повторная ЧКВ  
(тромбоз стента), абс.(%) 2 (5,5%) 6 (15%) р<0,05 4 (12,5%) 4 (12,5%) р>0,05

Показатели ОИМ без СД, n=76 ОИМ и СД, n=64 Р

Клопидогрель 75 мг, абс.(%) 44 (57,9%) 38 (59,4%) р=0,264

Статины, абс.(%) 46 (60,5%) 36 (56,2%) р=0,756

β-блокаторы, абс.(%) 70 (92,1%) 46 (71,8%) р=0,190

Аспирин, абс.(%) 76 (100%) 64 (100%) р=0,9

Рис. 1. Клинические результаты через 1 год.
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Самой неблагополучной оказалась подгруп-
па пациентов с ОИМ и СД 2 типа, которым была 
проведена неполная реваскуляризация миокар-
да во время первичного экстренного ЧКВ. В дан-
ной подгруппе был зафиксирован максимальный 
показатель кардиальных осложнений – 43,7%, 
отсутствовали пациенты, «свободные» от стено-
кардии, преобладал тренд учащения стенокар-
дии тяжелых функциональных классов. Только в 
этой подгруппе были зафиксированы летальные 
исходы и стенокардия IV ФК, обусловливающие 
основные отличия группы больных ИМ в сочета-
нии с СД 2 типа. В данной подгруппе пациентов 
были самые низкие показатели перфузии мио-
карда после восстановления кровотока по СЗА и 
стеноза МА (II – grade МВ у 18 (56%) и III – grade 
МВ у 14 (43,7%) пациентов). 

Пациенты с СД при полной реваскуляризации 
имели в 2,3 раза меньше кардиальных осложне-
ний (18,7%) чем при неполной реваскуляризации 
(р<0,05), в 2 раза реже у них развивалась неста-
бильная стенокардия (12,5%) в течение 1 года 
(р<0,05). В данной подгруппе не были зафикси-
рованы летальные исходы, приступы стабильной 
стенокардии отсутствовали у 8 (25%) пациентов, 
ни у одного из пациентов не наблюдалось стено-
кардии IV ФК (таблица 7), были лучшие показа-
тели перфузии миокарда после восстановления 
кровотока (III – grade МВ у 24 (75%) и II – grade 
МВ у 8 (25%) пациентов) (р<0,05). В целом группа 
пациентов с СД 2 типа, которым была проведена 

полная реваскуляризация миокарда, в прогно-
стическом плане была сопоставима с группой 
пациентов с ОИМ без СД, которым была прове-
дена неполная реваскуляризация. 

ОБСужДЕНИЕ
Таким образом, в настоящем исследовании было 
установлено, что отдельные неблагоприятные 
исходы – такие, как нефатальный ИМ и тромбоз 
стента, повторное ЧКВ, потребность в прямой 
реваскуляризации миокарда в отдаленном пери-
оде, встречались с одинаковой частотой в группе 
больных с СД 2 типа и группе больных без него, 
что можно объяснить исходно тяжелым пора-
жением коронарного русла у пациентов в обеих 
исследуемых группах, а также низкой комплаент-
ностью (в среднем 58,5%) в отношении приема 
статинов и клопидогреля. 

Однако, в целом результаты первичного ЧКВ в 
госпитальном и отдаленном периодах ОИМ ока-
зались достоверно хуже в группе больных с СД 
2 типа. Сравнительный анализ частоты развития 
неблагоприятных исходов ОИМ в двух иссле-
дуемых группах в течение одного года наблюде-
ния продемонстрировал худшую выживаемость, 
более высокий процент регистрации случаев ста-
бильной и нестабильной стенокардии, тренд уча-
щения стенокардии тяжелых ФК у пациентов с СД 
2 типа, что можно было бы объяснить тяжелым 
многососудистым поражением КА, исходно более 
выраженным поражением дистального микросо-
судистого русла у больных СД 2 типа. Однако, 
при проведении более детального анализа было 
установлено, что описанная выше отрицательная 
тенденция наиболее отчетливо проявилась в под-
группе пациентов с СД 2 типа, которым была про-
ведена неполная реваскуляризация миокарда во 
время первичного ЧКВ.

На основании вышеизложенного можно сде-
лать вывод о том, что неполная первичная рева-
скуляризация КА в остром периоде ИМ у больных 
с СД 2 типа является одной из основных причин 
высокого процента неблагоприятных коронарных 
и клинических исходов, регистрируемых в группе 
больных с СД 2 типа. Положительная тенден-
ция (отсутствие летальных исходов, меньший 
процент осложнений, более частое отсутствие 
приступов стабильной стенокардии, отсутствие 
стенокардии тяжелых ФК) наиболее отчетливо 
проявилась в подгруппе пациентов с СД 2 типа и 
полной реваскулязацией миокарда. Кроме того, у 
пациентов данной подгруппы чаще наблюдались 
высокие показатели перфузии миокарда после 
восстановления кровотока по СЗА и стеноза МА 
(III – grade МВ у 75% и II – grade МВ у 25%), в то 
время как, у пациентов с неполной реваскуляри-
зацией – чаще - низкие (II – grade МВ у 56% и III 
– grade МВ у 43,7%). 

Если сопоставить полученные нами данные с 
результатами исследований DEBATE I, DEBATE 
II, DESTINI, которые были посвящены оценке 
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Таблица 7. Клинические результаты через 1 год (12,5±2,2 мес.) в 

зависимости от полноты реваскуляризации миокарда (рис. 2). 

Показатели ОИМ без СД, n=76

Р

ОИМ и СД, n=64

Р
Реваскуляризация

полная
n=36

неполная
n=40

полная
n=32

неполная
n=32 

47,3%  52,7% 50% 50%

Отсутствие/наличие приступов 
стенокардии, абс.(%)

22 (61,1%)/
14 (38,9%)

14 (35%)/
26 (65%) р<0,05 8 (25%)/

24 (75%) 0/100% р<0,05

Стенокардия ФК I, абс.(%) 6 (16,6%) 6 (15%) р<0,05 10 (31,25%) 4 (12,5%) р<0,05

Стенокардия ФК II, абс.(%) 8 (22,4%) 14 (35%) р>0,05 12 (37,5%) 14 (43,7%) р>0,05

Стенокардия ФК III, абс.(%) - 6 (15%) р<0,05 2 (6,25%) 10 (31,2%) р<0,05

Стенокардия ФК IV, абс.(%) - - - 4 (12,5%) р<0,05

ФК  IV

ФК  III

ФК  II

ФК  I

ФК  0

Рис. 2. Клинические результаты через 1 год в зависимости от 

полноты реваскуляризации.
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результатов чрескожной ангиопластики коро-
нарных сосудов у больных с ИБС и показали, 
что клиническое	 состояние	 и	 долговременный	
сердечно-сосудистый	прогноз	большего	процен-
та	больных	ИБС	в	значительной	мере	зависят	от	
того,	насколько	восстановление	просвета	стено-
зированной	артерии	улучшает	кровоток	на	уров-
не	микроциркуляции (11), и принять во внимание 
тот факт, что выраженные функциональные и 
структурные нарушения дистального микросо-
судистого русла являются «визитной карточкой 
диабета» (12), то можно сделать вывод о том, что 
полная реваскуляризация миокарда в большей 
степени, чем неполная, улучшает перфузию мио-
карда (кровоток на уровне микроциркуляции), 
вероятно, за счет нивелирования функциональ-
ных нарушений и потому является фактором, 
определяющим благоприятные коронарные и 
клинические исходы экстренных ЧКВ у больных 
ОИМ с СД 2 типа.

На основании вышеизложенного пациентам 
с ОИМ в сочетании с СД 2 типа необходимо 
рекомендовать проведение максимально полной 
реваскуляризации миокарда во время первично-
го (экстренного) ЧКВ и/или сокращение сроков 
планового ЧКВ на нецелевом сосуде.

ВыВОДы
1.  Наличие СД 2 типа у пациентов с ОИМ ассо-

циируется с тяжелым многососудистым пора-
жением коронарных артерий, исходно более 
выраженным поражением дистального микро-
сосудистого русла и/или низкой перфузией 
миокарда после вмешательства и, в целом, 
неблагоприятным прогнозом, 

2.  Неполная первичная ЧКВ в остром периоде 
ИМ у больных с СД 2 типа является одной из 
основных причин высокого процента карди-
альных осложнений и неблагоприятных клини-
ческих исходов в отдаленном периоде после 
перенесенного ОИМ.
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Цель: изучение ближайших и отдаленных резуль-
татов применения стентов с лекарственным 
покрытием эверолимусом у больных с ИБС и 
сравнительная оценка его с хорошо известным 
и зарекомендовавшим себя в последние годы 
стентом Cypher. 

Обоснование: Применение стентов с лекар-
ственным покрытием снизило частоту рестено-
зирования и других осложнений после эндова-
скулярных вмешательств. В настоящее время 
используют более 20 видов стентов с лекар-
ственным покрытием. «Xience V» стент второго 
поколения, при разработке которого использо-
вались технологии, направленные на снижение 
риска развития осложнений. Наибольший клини-
ческий интерес представляет сравнение СПЭ со 
СПС, что позволит оптимизировать применение 
стентов с лекарственным покрытием.

Методы: Проведена оценка результатов эндо-
васкулярного лечения с использованием стен-
тов, покрытых эверолимусом и сиролимусом. 
В исследование включались больные с различ-
ными формами ИБС, которые были разделены 
на 2 группы: в 1-й группе были имплантированы 
СПЭ (71 больной), во 2-ой группе – СПС (94 боль-
ных). Эндоваскулярное вмешательство прово-
дилось по стандартной методике. После выписки 

состояние больных оценивали при амбулаторном 
обследовании, телефонном опросе или повтор-
ной госпитализации. Оценивали конечные точки 
наблюдения: смерть от любых причин и сердечно-
сосудистых заболеваний, нефатальный инфаркт 
миокарда, нарушение мозгового кровообраще-
ния. Анализировали частоту повторной реваску-
ляризации миокарда. 

Результаты: При коронарном стентировании в 
обеих группах через 6-12 месяцев наблюдения 
были достигнуты хорошие результаты. Случаев 
тромбоза стента и других серьезных сердечно-
сосудистых осложнений не отмечалось. Был 
выявлен низкий процент рестеноза стента и 
необходимости повторного коронарного вмеша-
тельства на целевом сосуде (4,2% при имплан-
тации СПЭ и 6,3% – СПС), а также низкая частота 
развития нефатального инфаркта миокарда. 
Выводы: В настоящей работе показано, что СПЭ, 
по крайней мере, не уступает СПС, и он может 
безопасно и эффективно применяться в практике 
ЧКВ у больных с коронарным атеросклерозом и 
ИБС.

Список сокращений
ИБС – ишемическая болезнь средца
СЛП – стент с лекарственным покрытием
ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство
СПЭ – стент покрытый эверолимусом
СПС – стент покрытый сиролимусом
АПФ  – ангиотензинпревращающий фермент
ЭКГ  – электрокардиограмма
ПНА – передняя нисходящая артерия
ОА – огибающая артерия
ПКА – правая коронарная артерия
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Сравнительная оценка стентов с лекарственным покрытием 
эверолимусом и сиролимусом у больных ишемической 
болезнью сердца и коронарным атеросклерозом

Г.	Н.Бакашвили1,	А.Н.	Самко,	В.	П.	Лупанов,	И.	В.	Левицкий	
НИИ	кардиологии	им.	А.Л.	Мясникова	РКНПК	Росмедтехнологий,	Москва,	Россия.

Проведено	сравнение	эффективности	имплантации	стентов,	высвобождающих	лекарства,	с	покрыти-
ем	эверолимусом	и	сиролимусом,	что	позволит	оптимизировать	применение	данных	стентов	в	кли-
нической	практике.	165	больных	с	ИБС	были	разделены	на	2	группы,	94	больным	был	имплантирован	
стент,	высвобождающий	сиролимус,	71	больному	– стент,	покрытый	эверолимусом.	Через	6-12	ме-
сяцев	наблюдения	были	достигнуты	хорошие	результаты.	В	отдаленном	периоде	только	у	4,2%	при	
имплантации	СПЭ	и	у	6,3%	больных	СПС	возникла	потребность	в	повторной	реваскулиризации	из-за	
развития	рестеноза	в	стенте.	Случаев	тромбоза	стента	и	других	сердечно-сосудистых	осложнений	не	
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Эндоваскулярные методы лечения ишемической 
болезни сердца (ИБС) применяются в клини-
ческой практике с конца 70-х годов прошлого 
века. Впервые в 1977 году A.R.Gruentzig успешно 
провел баллонную дилатацию коронарной арте-
рии, положив начало развитию рентгеноэндо-
васкулярных методов лечения (1). В 1987 году 
была открыта эра эндопротезирования венечных 
артерий, впервые имплантировали стент в коро-
нарное русло для предотвращения окклюзии и 
рестеноза после транслюминальной баллонной 
коронарной ангиопластики (2). С момента появ-
ления эндоваскулярных методов лечения отмеча-
ется их постоянное развитие и расширение пока-
заний к клиническому применению. Коронарные 
вмешательства с имплантацией стента получили 
широкое распространение в практике, при этом 
риск рестеноза, составлявший для баллонной 
ангиопластики 30-45%, существенно снизился – 
до 17-20% у больных после имплантации метал-
лического стента. Затем применение стентов с 
лекарственным покрытием (СЛП) еще более сни-
зило частоту рестенозирования и других осложне-
ний после чрескожных коронарных вмешательств 
(ЧКВ) (3,4). Процедуры эндоваскулярного про-
тезирования являются одними из эффективных 
способов радикального устранения симптомов 
ишемии миокарда. В настоящее время многосо-
судистое поражение и осложненная морфология 
сосуда не являются препятствием к проведению 
ЧКВ. 

В европейских странах на сегодняшний день 
используют более 20 видов стентов с лекар-
ственным покрытием: сиролимусом «Cypher», 
(Cordis, Johnson & Johnson ); паклитаксeлем 
«Taxus» (Boston Scientific) и «Co star» (Conor); 
зотаролимусом «Endeavor» (Medtronic) и «Zo 
maxx» (Abbot); биолимусом «А9» (Biomatrix); эве-
ролимусом «Xience V» (Abbot) и др. В последние 
годы появился и стал привлекать внимание СЛП 
с веществом из серии «лимусов» - эверолимус 
(СПЭ). 

Препарат эверолимус, произведенный Novartis 
Pharma AG (Базель, Швейцария), обладает анти-
пролиферативными свойствами и действует на 
широкий диапазон клеток, включая сосудистые 
гладкомышечные клетки, что приводит к блоки-
рованию их клеточного цикла пролиферации в 
фазе G1 (5,6). Этот эффект опосредован связью 
с внутриклеточным белком FKBP12 и обусловлен 
замедлением активации киназы mTOR (Target Of 
Rapamycin) – точка воздействия рапамицина (7,8). 
Эверолимус по химическому строению является 
аналогом сиролимуса и также обладает иммуно-
супрессивным действием. Комбинация ингиби-
рования гладкомышечных клеток и высокая липо-
фильность позволяет предположить наилучшее 
предотвращение неоинтимальной гиперплазии. 

«Xience V» – стент второго поколения с кобальт-
хромовой платформой, при разработке которого 
использовались технологии, призванные сни-

зить риск развития ранних (тромбоз) и позд-
них (рестеноз) осложнений. Этот стент с тонким 
полимерным покрытием позволяет сохранить 
просвет сосуда свободным, уменьшая частоту 
развития рестеноза и последующих реваску-
ляризаций. Это главное преимущество стента 
«Xience V» перед стандартными стентами. Стент 
высвобождает приблизительно 80% препарата 
через 1 месяц и 100% через 4 месяца (9).

Стент «Xience V» (Abbot) начали применять с 
2006 года. Разрешение на его применение полу-
чено в Российской Федерации в 2007 году. 

Целью нашего исследования явилось изуче-
ние ближайших и отдаленных результатов при-
менения стентов с лекарственным покрытием 
эверолимусом у больных с ИБС и сравнительная 
оценка его с хорошо известным и зарекомендо-
вавшим себя в последние годы стентом Cypher. 

МАТЕРИАЛы И МЕТОДы
В лаборатории рентгеноэндоваскулярных мето-
дов лечения Института кардиологии им. А.Л. 
Мясникова проведена оценка непосредствен-
ных и отдаленных результатов эндоваскулярного 
лечения с использованием стентов с лекарствен-
ным покрытием «Xience V» и «Cypher» у больных 
со стенозирующим атеросклерозом коронарных 
артерий, в том числе у пациентов с острым коро-
нарным синдромом. В исследование включались 
на проспективной основе больные с различными 
формами ИБС: стабильная стенокардия была в 
94% случаев (n=155), нестабильная – в 6% (n=10), 
которым по показанием проводилось стентиро-
вание коронарных артерий с февраля 2007 г. по 
февраль 2009 г.

Больные были разделены на 2 группы: в 1-й 
группе были имплантированы стенты «Xience V» 
(71 больной), во 2-ой группе – стенты «Cypher» 
(94 больных). Подготовка больных к процедуре 
стентирования была проведена по общепринятой 
методике. За период 12 месячного наблюдения 
больные получали стандартную медикаментоз-
ную терапию основного заболевания (согласно 
рекомендациям Европейского общества кардио-
логов от 2006 г.), включающую аспирин + клопидо-
грел в течение года после вмешательства, инги-
биторы АПФ, статины, бета-адреноблокаторы (по 
показаниям). 

 71 пациенту из 1-й группы было установлено 
99 стентов с лекарственным покрытием эвероли-
мус – СПЭ. 94 пациентам 2-й группы установлено 
138 стентов с лекарственным покрытием сироли-
мус – СПС. Клиническая характеристика больных 
представлена в табл. №1. В обеих группах наблю-
дения каждому пациенту имплантировалось от 
1 до 3 СЛП. Ангиографическая характеристика 
больных представлена в таблице №2. Как видно, 
по исходным ангиографическим данным (коли-
чество пораженных артерий, исходная степень и 
морфологический характер поражения) группы 
достоверно не отличались.

Сравнительная	оценка	стентов	с	лекарственным	покрытием	эверолимусом	и	сиролимусом	
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Эндоваскулярное вмешательство проводи-
лось по стандартной методике на ангиографи-
ческих установках «Coroscop-33» и «Axiom-artis» 
(Германия) с использованием коронарной ком-
пьютерной программы для оценки степени и про-
тяженности стенозов коронарных артерий. На 
усмотрение оператора выполнялось как прямое 
стентирование, так и стентирование с предила-
тацией баллоно.

Всем пациентам до процедуры назначали 
двойную антиагрегантную терапию аспирином в 

дозе 100 мг и клопидогрелом в дозе 75 мг в день; 
в случае экстренного вмешательства дозу клопи-
догрела 600 мг назначали перед ЧКВ. В начале 
процедуры ЧКВ внутривенно вводился гепарин с 
учетом активированного частичного тромбопла-
стинового времени и активированного времени 
свертывания. После процедуры ЧКВ и выписки 
из стационара двойная антиагрегантная терапия 
назначалась на период не менее чем 12 мес.

После выписки состояние больных оценива-
ли при амбулаторном обследовании, телефонном 
опросе или повторной госпитализации в случае 
необходимости. Оценивали жалобы больного, 
функциональный класс стенокардии, клиническое 
течение и осложнения ИБС, терапию после ЧКВ и 
её переносимость. При амбулаторном обследо-
вании или госпитализации выполнялись анализы 
крови, ЭКГ в покое или при нагрузке (велоэргоме-
трическая проба, тредмил-тест), по показаниям 
проводили холтеровское мониторирование ЭКГ, 
повторную коронароангиографию. Оценивали 
конечные точки наблюдения: смерть от любых 
причин, смерть от сердечно-сосудистых заболе-
ваний, нефатальный инфаркт миокарда, наруше-
ние мозгового кровообращения. Анализировали 
также частоту повторной реваскуляризации мио-
карда – ЧКВ или операция аортокоронарного 
шунтирования из-за развития внутристентового 
рестеноза или в связи с развитием выраженного 
стеноза в других коронарных артериях, не под-
вергавшихся ранее ЧКВ, вне места ранее установ-
ленного стента. В работе использовали классифи-
кацию тромбозов стента принятую Академической 
ассоциацией научных исследований (ARC) (10). 

Статистическая обработка материалов про-
водилась с использованием пакета программ 
«Statistica 6,0» (stat Sоft Inc). 

РЕЗуЛьТАТы И ОБСужДЕНИЕ
Все обследованные больные (165 человек в обеих 
группах) с имплантацией СЛП за период наблю-
дения от 6 до 12 мес. (средний срок наблюдения 
составил 9 ± 6 мес.) были живы, фатальных инфар-
ктов миокарда не было. Успех процедуры ЧКВ в 
госпитальном периоде составил 100%, не было ни 
одного случая неуспеха процедуры стентирова-
ния, острого или подострого тромбоза стента. 

Согласно последним международным и отече-
ственным рекомендациям (11) больные постоянно 
принимали клопидогрел (плавикс) и аспирин в 
течение всего периода наблюдения. В отдаленном 
периоде наблюдения в 1-й группе, где были уста-
новлены стенты «Xience V», - только у 3-х пациентов 
(из 71 чел) через 3,5 и 8 месяцев отмечался воз-
врат стенокардии и появление признаков ишемии 
миокарда при нагрузочных тестах; в двух случаях 
ухудшение состояния было обусловлено ресте-
нозом, что было подтверждено данными коро-
нарной ангиографии. Эти два случая рестеноза 
(один в передней нисходящей артерии, другой в 
правой коронарной артерии) были успешно устра-
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Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов с эверолимус-

покрытыми и сиролимус -покрытыми стентами.

Таблица 2. Ангиографическая характеристика пациентов с эверо-

лимус -покрытыми (n=71) и сиролимус-покрытыми стентами (n=94).

Показатель
Xience V 
(n=71)

Cypher
(n=94)

P

Средний возраст (лет) 59.53±10.6 59.08±9.7 НД

Мужской пол(%) 88,7% 89,3% НД

Женский пол (%) 11,2% 10,6% НД

Курильщики (%) 70,4% 72,3% НД

Артериальная гипертония (%) 56,3% 60,6%. НД

Сахарный диабет (%) 11,2% 14,8%. НД

Стабильная стенокардия (%) 92,9% 91,4%. НД

Нестабильная стенокардия (%) 5,6% 5,3% НД

ЧКВ в анамнезе (%) 15,4% 15,9%. НД

АКШ в анамнезе (%) 5,6%. 6,3%. НД

Гиперлипидемия (%) 71.8 73.4%. НД

Среднее время наблюдения (мес.) 9±6 мес. 10±7 мес. НД

Примечание: АКШ - аортокоронарное шунтирование, НД - недо-
стоверное различие, ЧКВ - чрескожное коронарное вмешатель-
ство (ангиопластика со стентированием).

Показатель СПЭ СПС

1. Кол-во пораженных сосудов (%):
1 сосуд
2 сосуд
3 сосуд

52
36
12

51
38
11

2. Локализация стеноза(%):
Ствол ЛКА
ПНА (ДВ)
ОА (ВТК)
ПКА

5
42
17
36

2
44
25
29

3. Тип поражения (классификация AHA/ACС,%):
A
B
C

32
34
34

34
30
36

4. Средний референс-диаметр сосуда (мм) 3.02±0.51 3.04±0.49

5. Средняя длина стента (мм) 20.8±5.34 21.3±4.27

6. Среднее кол-во стентов на пациента 1.4 1.5

7. Степень поражения (%):
до стентирования
после стентирования

81±9.7
5±0.34

79±8.9
6±0.38

Примечание: ПНА – передняя нисходящая артерия, ДВ - диаго-
нальная ветвь ПНА, ОА-огибающая артерия, ВТК - ветвь тупого 
края ОА, ПКА - правая коронарная артерия, ЛКА- левая коронар-
ная артерия. (достоверных различий между группами не отмеча-
лось, Р> 0,05.).
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нены с помощью повторного ЧКВ. В одном случае 
было выявлено появление выраженного стеноза в 
других коронарных артериях, не подвергавшихся 
ранее ЧКВ, этому больному была успешно про-
ведена операция аортокоронарного шунтирова-
ния. У одного пациента через 7 месяцев развился 
инфаркт миокарда, что было подтверждено дан-
ными биохимического анализа крови, повышени-
ем тропонина, характерными изменениями ЭКГ и 
коронарной ангиографией (окклюзия ОА, которая 
была успешно устранена с помощью повторного 
ЧКВ). У других больных необходимости в ангио-
графическом контроле не было. Во 2-ой группе 
(94 чел), где были установлены стенты «Cypher», 
у 4-х пациентов через 2, 3, 5 и 8 месяцев отмеча-
лись возврат стенокардии и появление признаков 
ишемии миокарда при нагрузочных тестах в зоне 
стентированного сосуда; рестенозы были под-
тверждены данными коронарной ангиографии. 
Эти рестенозы (два в передней нисходящей арте-
рии, один в правой и один в огибающей артерии) 
были успешно устранены с помощью повторно-
го ЧКВ. У двух пациентов за время наблюдения 
через 1 и 6 месяцев после ЧКВ развился инфаркт 
миокарда, что было подтверждено данными коро-
нарной ангиографии (окклюзия ПКА и окклюзия 
ПНА). Эти окклюзии были также успешно устра-
нены с помощью повторного ЧКВ. Таким образом, 
потребность в повторной реваскуляризации целе-
вого сосуда (TLR) в 1-й группе составила 4.2%, во 
второй группе 6,3% (см. табл. №3), что считается 
хорошим показателем  для СЛП, однако, требует-
ся гораздо большее число наблюдений для окон-
чательного утверждения о низкой частоте небла-
гоприятных событий при использовании стентов 
покрытых эверолимусом. 

Сравнение СПЭ с другими стентами было про-
ведено во многих крупных исследованиях. Так, в 
исследовании FUTURE-1 (First Use to Underscore 
Restenosis Reduction with Everolimus) в группе 
СПЭ по данным внутрисосудистого коронарного 
ультразвукового исследования отмечалось зна-
чительное уменьшение потери диаметра сосу-
да: -0,11 мм по сравнению с 0,85 мм в группе 
с установкой простого металлического стента 
(р<0,001); было также отмечено уменьшение 
неоинтимальной гиперплазии (12,13).

В другом исследовании – SPIRIT FIRST 
(Comparison of a Durable Polymer Everolimus-
Eluting Stent with a Bare-Metal Coronary Stent) 
– оценивался не только краткосрочный эффект 
имплантации СПЭ, но и долгосрочный клиниче-
ский результат. Было произведено сравнение 
стента «Xience V» с металлическим стентом «Multi 
Link Vision». В течение двух лет при клиническом 
наблюдении не было ни одного случая позднего 
тромбоза стента у пациентов со стентом «Xience 
V» (14). Таким образом, исследование SPIRIT 
FIRST подтвердило эффективность стента высво-
бождающего лекарство эверолимус и иницииро-
вало проекты SPIRIT-II, SPIRIT-III и SPIRIT-IV. 

В рамках Европейского клинического иссле-
дования SPIRIT II впервые было произведено 
сравнение СПЭ с другим СПЛ (лекарственное 
покрытие паклитаксель) (15). Наблюдение за 
300 пациентами осуществлялось в течение года 
после стентирования (233 пациента с импланта-
цией стента «Xience V» и 77 пациентов со стентом 
«Taxus»). Результаты этого исследования показа-
ли, что количество тяжелых сердечно-сосудистых 
осложнений было на 71% меньше (р=0,04) у паци-
ентов со стентом «Xience V» (2,7%) по сравнению 
с пациентами, которым имплантировали стент 
«Taxus» (9,2%). Частота поздних тромбозов за 1 
год составила 0 и 1,3%, соответственно.

В дальнейшем было проведено крупное 
рандомизированное исследование SPIRIT III 
(16), в которое было включено 1002 пациен-
та. Проводилось сравнение результатов исполь-
зования стента «Xience V» со стентом «Taxus». 
Первичной конечной точкой в этом исследова-
нии являлась потеря просвета сегмента артерии. 
По истечении 8 месяцев СПЭ продемонстриро-
вал свои преимущества, показав статистически 
значимое уменьшение поздней потери просве-
та по сравнению со стентом «Taxus» (0,14±0,41 
мм – СПЭ и 0,28±0,48 мм – «Taxus», р=0,004). 
Вторичной конечной точкой в данном иссле-
довании считали любые клинически значимые 
коронарные события в целевой артерии, включая 
повторную реваскуляризацию, внезапную сер-
дечную смерть и повторные сердечные присту-
пы. После 9 месяцев наблюдения СПЭ не уступал 
стенту «Taxus». Клинически значимые коронар-
ные события в целевой артерии у пациентов со 
стентом «Taxus» наблюдались в 9,0% случаев, у 
пациентов со стентом «Xience V» – в 7,2% (на 21% 
меньше, чем у «Taxus», р<0,0001). После того, 
как в исследовании SPIRIT III были достигнуты 
первичные и основная вторичная конечные точки, 
был проведен анализ развития за 9 месяцев 
основных тяжелых сердечно-сосудистых ослож-
нений, таких как внезапная сердечная смерть, 
инфаркт миокарда или реваскуляризация целе-
вого сосуда. Частота осложнений у пациентов со 
стентом «Taxus» составляла 8,1%, а у пациентов 
со стентом  «Xience V» – 4,6%, т.е. применение 
СПЭ статистически значимо (р=0,028) уменьшало 
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Таблица 3. Клинические исходы у пациентов с эверолимус и 

сиролимус-покрытыми стентами (через 12 мес).

Показатель
Xience V 
(n=71)

Cypher
(n=94)

P

Подострый тромбоз 0 0

Нефатальный инфаркт миокарда 1 (1,4%) 2 (2,1%) НД

Больные, направленные на АКШ после ЧКВ 1(1,4%) 0 НД

Повторная реваскуляризация 3 (4,2%) 6 (6,3%) НД

Рецидив стенокардии 2 (2,8%) 4 (4,2%) НД

Смерть 0 0
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частоту развития тяжелых сердечно-сосудистых 
осложнений (на 44%).

При анализе объединенных данных исследо-
вания SPIRIT II и SPIRIT III, продемонстрирована 
большая безопасность и эффективность СПЭ за 
2 года наблюдения: мета-анализ показал стати-
стически значимое снижение комбинированного 
показателя смерти от всех причин или инфаркта 
миокарда, а также последующего уменьшения 
необходимости проведения повторных ЧКВ. Тем 
самым было доказано, что СПЭ – стент второго 
поколения – действительно улучшает результаты 
лечения пациентов с атеросклеротическим пора-
жением коронарных артерий. 

В проспективное мультицентровое исследо-
вание SPIRIT IV, начатое в 2006 г., было вклю-
чено 3690 пациентов с поражением нативных 
коронарных артерии. Протяженность поражения 
составляла менее 28 мм, референсный диаметр 
сосуда от 2.5 до 4.25 мм. Пациенты были ран-
домизированы для сравнения двух СЛП – эве-
ролимусом (XIENCE V) и паклитакселем (TAXUS 
EXPRESS-2), в отношении 2:1 соответственно. 
Наблюдение проводилось через 30, 180, и 270 
дней; 1 год; и затем ежегодно до 5 лет, что в 
настоящее время продолжается. В исследовании 
оценивались такие конечные точки как смерть, 
инфаркт миокарда, наличие ишемии и необходи-
мость в реваскуляризации в зоне стентированно-
го сосуда и тромбоз стента. Через 1 год наблю-
дения частота реваскуляризации стентирован-
ного сосуда у стентов, покрытых эверолимусом и 
паклитакселем, составила 2,5% и 4,4%, соответ-
ственно, что продемонстрировало несомненное 
преимущество СПЭ. В настоящее время SPIRIT IV 
является наиболее масштабным рандомизиро-
ванным исследованием двух СПЛ, позволяющим 
осуществить наиболее точное сравнение клини-
ческой безопасности и эффективности между 
ними. Особенно интересным представляется тот 
факт, что в исследование была включена наибо-
лее крупная когорта пациентов с сахарным диа-
бетом (1100 чел.). В ближайшее время ожидается 
публикация данных пятилетнего наблюдения, что 
позволит определить различия в клинической 
эффективности этих стентов. (17).

При сравнении безопасности и эффектив-
ности СПЭ и зотаролимус-покрытого стента 
(Endeavor) в двух группах по 200 человек в каждой 
СПЭ, также продемонстрировал свои преиму-
щества. Несмотря на то, что оба стента имели 
хорошие непосредственные результаты, через 1 
год у пациентов, которым имплантировали СПЭ, 
отмечалась существенно более низкая частота 
острого инфаркта миокарда (3.5% Endeavor и 
0% у СПЭ), повторных ЧКВ на целевом сосуде 
(7% против 2%, р=0.04) и серьезных сердечно-
сосудистых осложнений (9.5% и 2% соответ-
ственно, р=0.001) (18).

Наибольший клинический интерес представ-
ляет сравнение СПЭ со стентом «Cypher», покры-

тым сиролимусом , который в течение длительно-
го времени занимал лидирующие позиции. Так, в 
работе Biondi-Zoccai G. et al. (19) при метаанали-
зе 16 клинических исследований показано, что 
СПЭ столь же эффективен, как и покрытый сиро-
лимусом стент «Cypher». В нашем проспективном 
наблюдении при сравнении 2-х стентов с лекар-
ственным покрытием эверолимусом и сиролиму-
сом результаты были сопоставимы: показатели 
частоты инфарктов миокарда (СПЭ 1,4%, СПС 
2,1%,), повторной реваскуляризации (СПЭ 4,2%, 
СПС 6,3%,), возврата стенокардии (СПЭ 2,8%, 
СПС 4.2%.), достоверно не различались. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
При коронарном стентировании СПЭ и СПС в 
обеих группах больных ИБС были показаны низ-
кий процент рестеноза стента и необходимости 
повторного коронарного вмешательства на целе-
вом сосуде (4,2% при имплантации СПЭ и 6,3% 
СПС), а также низкая частота развития нефаталь-
ного инфаркта миокарда как в ближайшем, так и 
в отдаленном периоде (до 1 года наблюдения). 
Дальнейшее накопление клинического материа-
ла и сравнение эверолимус-покрытого стента 
со стентами, покрытыми сиролимусом, и други-
ми стентами, выделяющими лекарства, позволит 
уверенно говорить о достоинствах и возмож-
ных недостатках изучаемого стента. В настоящей 
работе показано, что СПЭ, по крайней мере, не 
уступает СПС, и он может безопасно и эффек-
тивно применяться в практике ЧКВ у больных с 
коронарным атеросклерозом и ИБС.
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Цель: Оценить эффективность и безопасность 
стента с лекарственным покрытием «EucaTAX» в 
сравнении со стентом «Cypher» у больных с коро-
нарным атеросклерозом.

Материал и методы: В исследование вклю-
чались пациенты, имеющие ангиографически 
документированный стеноз одной или двух маги-
стральных коронарных артерий выраженностью 
не менее 70%, перенесшие интракоронарное 
стентирование с использованием стента с лекар-
ственным покрытием. Нашей задачей было через 
9 месяцев и через 2 года оценить смертность, 
частоту ИМ, повторных КАГ, TLR, тромбоза стен-
та и комбинированную конечную точку - MACE, 
которая включала в себя смертность, ИМ, необ-
ходимость TLR и тромбоз стента. 

Основные результаты: В исследование были 
включены 2 группы пациентов: 320 больных, 
которым была выполнена имплантация 368 
стентов «Cypher» и 282 пациента, которым было 
имплантировано 344 стента «EucaTAX». Через 9 
месяцев достоверные различия между группа-
ми с имплантированными стентами «Cypher» и 
«EucaTAX» были выявлены по количеству повтор-
ных КАГ (12,2% против 19,1%, соответственно, 

p=0,02) и по частоте TLR (4,7% против 9,2%, соот-
ветственно, p = 0,03). Через 2 года достоверные 
различия были выявлены по частоте TLR (6,25% 
против 16,3%, соответственно, р=0,0001) и ком-
бинированной конечной точке MACE (7,8% про-
тив 18,4%, соответственно, р=0,001). Показатели 
рестенозирования при повторной КАГ через 2 
года в группе пациентов с имплантированным 
стентом «EucaTAX» были достоверно выше, чем в 
группе пациентов с имплантированным стентом 
«Cypher».

Заключение: Наш опыт использования стен-
та «EucaTAX» в сравнительном исследовании со 
стентом «Cypher», показал преимущество стента 
«Cypher» в уменьшении частоты TLR и MACE.
 
Список сокращений: 
ТБКА —  транслюминальная баллонная ангио-

пластика
ИМ —  инфаркт миокарда
КАГ —  коронарная ангиография
ХС —  общий холестерин 
ТГ —  триглицериды
ЛВП —  липопротеины высокой плотности 
ЛНП —  липопротеины низкой плотности
СД —  сахарный диабет 
TLR —  необходимость повторной реваскуля-

ризации целевого повреждения 
MACE —  большие неблагоприятные коронарные 

события

Развитие рестеноза после имплантации стента 
продолжает оставаться основной проблемой при 
эндоваскулярном лечении коронарного атеро-
склероза (1,2). В последние несколько лет появи-
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лись десятки новых стентов различных моделей 
и типов, которые начали использовать в инва-
зивной кардиологии при лечении коронарного 
атеросклероза. Наилучшие результаты были 
показаны при использовании стентов, покрытых 
сиролимусом («Cypher»). 

Представляет интерес проведение транс-
люминальной баллонной ангиопластики (ТБКА) 
с использованием стента «EucaTAX» с двойным 
покрытием, при разработке которого использо-
вались технологии, призванные снизить риск раз-
вития ранних и поздних осложнений. Механизм 
снижения риска осложнений реализуется посред-
ством использования двойного покрытия стен-
та – искусственным гликокаликсом (искусствен-
ный эндотелий) и паклитакселем. Искусственный 
гликокаликс снижает риск развития тромбозов. 
Искусственный эндотелий позволяет добиться 
биомимикрии путем имитации гликокаликса мем-
бран эндотелиоцитов. Это и определяет фор-
мирование антитромботического слоя стента. 
Искусственный гликокаликс состоит из плотных, 
высоко гидрированных полисахаридов, которые 
создают пространственный барьер, предотвра-
щающий неспецифическую адсорбцию белков 
плазмы. Имитация антиадгезивных свойств гли-
кокаликса должна внести вклад в решение про-
блемы тромбозов стентов (3).

Паклитаксел, проникая в эндотелий и гладко-
мышечные клетки артерий в месте имплантации 
стента (то есть в месте повреждения эндотелия) 
снижает риск развития рестеноза. Паклитаксел 
оказывает ряд комплексных воздействий на кле-
точном уровне, преимущественно воздействуя на 
динамику микротрубочек, участвующих в клеточ-
ном делении. В результате уменьшается синтез 
и секреция экстрацеллюлярного матрикса, про-
лиферация и миграция гладкомышечных клеток, 
таким образом, уменьшается неоинтимальная 
гиперплазия, которая является причиной ресте-
ноза в стенте (4). 

В отличие от других веществ с цитостатиче-
скими свойствами, паклитаксел обладает рядом 
возможностей, которые позволили использовать 
его в качестве антипролиферативного покрытия 
стентов, с целью предотвращения рестенозов. 
Во-первых, это липофильность, благодаря кото-
рой паклитаксел быстро проходит через мем-
брану эндотелиоцитов. Во-вторых, это уникаль-
ный набор свойств, который позволяет добиться 
длительного антипролиферативного эффекта, 
даже когда паклитаксел воздействует на эндоте-
лиоциты короткое время и в очень низких дозах 
(5-6). Таким образом, использование стентов 
«EucaTAX», позволяет воздействовать на тромбоз 
и рестеноз стентов, за счет имитации неповреж-
денного эндотелия и торможения пролиферации 
эндотелиоцитов. 

 Учитывая индивидуальные особенности стен-
та «EucaTAX», представляется актуальным срав-
нение его с «золотым стандартом» современной 

интервенционной кардиологии стентом «Cypher», 
который на основании многих исследований, 
зарекомендовал себя как эталонный стент. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДы
Пациенты и протокол исследования
В исследование включались пациенты, имеющие 
ангиографически документированный стеноз 
одной или двух магистральных коронарных арте-
рий выраженностью не менее 70%, перенесшие 
интракоронарное стентирование с использова-
нием стента с лекарственным покрытием. 

В исследование не включались пациенты с 
инфарктом миокарда (ИМ), перенесенным менее 
чем за 6 месяцев до начала исследования, тяже-
лой сердечной недостаточностью, тяжелыми 
нарушениями ритма и проводимости, сахарным 
диабетом (СД) I типа или декомпенсированным 
СД II типа, семейной гиперхолестеринемией, 
печеночной и почечной недостаточностью, онко-
логическими заболеваниями. Больные до и после 
вмешательства получали стандартную терапию 
аспирином, β–адреноблокатором и статинами, 
при наличии показаний назначались антагони-
сты кальция и ингибиторы АПФ. При проведе-
нии ангиопластики каждому пациенту интрако-
ронарно вводилось 250 мкг нитроглицерина и 
внутриартериально 70 Ед/кг гепарина. Пациенты 
получали плавикс в течение 3-5 суток до и 12 - 18 
месяцев после стентирования.

Ангиографический анализ
ТБКА со стентированием проводили по стан-
дартной методике (7) с использованием аппа-
ратуры «Axiom Artis» фирмы Siemens (Германия). 
Номинальный диаметр стента соответствовал 
должному диаметру артерии в стенозирован-
ном участке (средний диаметр участков арте-
рии проксимальнее и дистальнее стеноза). После 
проведения последней дилатации и удаления 
из коронарной артерии баллонного катетера и 
коронарного проводника проводилось контра-
стирование дилатированного участка со съемкой 
минимум в 2-х ортогональных проекциях для его 
лучшей визуализации. 

Повторная коронарная ангиография (КАГ) 
была выполнена по показаниям пациентам, обра-
тившимся в клинику в течении 2-х лет с использо-
ванием той же аппаратуры, съемка проводилась в 
тех же проекциях.

Анализ полученных ангиограмм проводился 
с помощью системы количественного компью-
терного анализа Axiom Artis (Siemens, Германия). 
При анализе ангиографических данных использо-
вались следующие параметры: диаметр и длина 
имплантированного стента, должный диаметр 
артерии, минимальный диаметр артерии в месте 
максимального сужения до вмешательства, непо-
средственно после вмешательства и при повтор-
ной КАГ; степень сужения артерии (процент сте-
ноза) до вмешательства, непосредственно после 
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вмешательства и при повторной КАГ; поздняя 
потеря просвета - разница между минимальны-
ми диаметрами непосредственно после стенти-
рования и при повторной КАГ; прирост стеноза 
- разница между степенью сужения артерии при 
повторной КАГ и непосредственно после стенти-
рования.

Исследование параметров липидного обмена
Содержание общего холестерина (ХС), тригли-
церидов (ТГ) и ХС липопротеидов высокой плот-
ности (ЛВП) определяли энзиматическим мето-
дом на биохимическом автоанализаторе «FP-900 
Labsystems Oy» с использованием тест-наборов 
фирмы «Boehringer». Содержание ХС в ЛВП опре-
деляли после осаждения липопротеидов низкой 
плотности (ЛНП) и липопротеидов очень низкой 
плотности марганцево-гепариновым реактивом 
(8). Содержание ХС в ЛНП рассчитывали, исходя 
из этих показателей по формуле Фридвальда: ХС 
ЛНП = общий ХС – (ТГ/2,2 + ХС ЛВП). Полученные 
данные выражали в ммоль/л.

Статистический анализ
Статистическую обработку результатов иссле-
дований проводили с использованием пакета 
статистических программ STATISTICA 6.0. При 
сравнении групп по количественному призна-
ку использовались параметрический (t - крите-
рий Стьюдента) и непараметрический (критерий 
Манна-Уитни) методы. При сравнении групп по 
качественному признаку использовался крите-
рий χ2 и точный критерий Фишера (для бинарных 
признаков). Для выявления взаимосвязи между 
показателями применяли непараметрический 
метод корреляционного анализа по Спирману. 
Параметры, имеющие нормальное распределе-
ние признака, представлены в виде среднего зна-
чения и стандартного отклонения (Mean + STD), 
имеющие распределение признака отличное от 
нормального – в виде медианы и нижнего и верх-
него квартилей (Med (LQ - HQ)). Статистически 
достоверными считали различия при p < 0,05. 

РЕЗуЛьТАТы И Их ОБСужДЕНИЕ
В настоящее исследование были включены 602 
больных с выявленным поражением коронарного 
русла. Они были разделены на 2 группы по типу 
имплантированных стентов:
•  В первую группу вошли 320 больных, которым 

была выполнена имплантация 368 стентов 
«Cypher» с лекарственным антипролифера-
тивным покрытием, содержащем сиролимус.

•  Вторая группа была сформирована из 282 
больных, которым была выполнена импланта-
ция 344 стентов «EucaTAX», с лекарственным 
покрытием, содержащим паклитаксел.
После госпитализации больные наблюдались 

в течение 2 лет с проведением по обращаемости 
контрольного инструментального и инвазивного 
обследования. Контрольная КАГ для подтверж-

дения или исключения рестеноза была проведе-
на 155 больным. Анализ клинических параметров 
был проведен по выборке больных, а ангиогра-
фических данных - по количеству стентированных 
сегментов.

Исходно пациенты с имплантированными 
стентами «Cypher» и «EucaTAX» были сопостави-
мы в группах по основным клиническим характе-
ристикам, таким как пол, возраст, ИМ в анамнезе, 
артериальная гипертония (АГ), сахарный диабет 
(СД) II типа, статус курения, а также по показате-
лям параметров липидного профиля (таблица 1).

По основным ангиографическим параметрам 
поражения коронарных артерий (локализация, 
должный диаметр артерии, минимальный диаметр 
артерии, процент стеноза) группы с имплантиро-
ванным стентом «Cypher» и «EucaTAX» были сопо-
ставимы между собой как исходно, так и непо-
средственно после вмешательства. По диаметру и 
длине имплантированных стентов группы также не 
имели достоверных различий (таблица 2).

Для анализа отдаленных результатов коро-
нарного стентирования пациенты наблюдались 
клинически в течение 24 месяцев после вмеша-
тельства. В случае возобновления стенокардии 
или появления других сердечных осложнений 
(инфаркт миокарда, недостаточность кровоо-
бращения) пациенты были ангиографированы 
для оценки рестеноза в стенте. Этих пациен-
тов мы наблюдали в течение 2 лет, оценивая 
смертность (кардиогенная, некардиогенная), 
ИМ (Q-образующий, Q-необразующий), часто-
ту повторных КАГ, необходимость повторной 
реваскуляризации целевого повреждения (target 
lesion revascularization – TLR), тромбозы (острый, 
подострый, поздний и очень поздний) и также 
комбинированную конечную точку - большие 
неблагоприятные коронарные события (major 
adverse cardiac event(s) – MACE), которая вклю-
чала в себя смертность, ИМ, необходимость TLR 
и тромбоз стента. Первой контрольной точкой в 
нашей работе была оценка вышеперечисленных 
параметров через 9 месяцев после вмешатель-
ства.

Клинические исходы в течение 9 месяцев 
в группе пациентов с имплантированными 
стентами «Cypher»
Смертности в группе пациентов с имплантиро-
ванными стентами «Cypher» не было.  В груп-
пе с установленным стентом «Cypher» было 2 
случая Q-необразующего ИМ, что составило 
0,6%,  которые не привели к летальному исходу. 
Повторная КАГ в группе пациентов с установлен-
ным стентом «Cypher» была выполнена 39 паци-
ентам, что составило 12,2%. Из них повторная 
TLR в месте имплантации стента в группе с уста-
новленным стентом «Cypher», была выполнена 
15 пациентам, что составило 4,7%. Тромбозы 
стентов наблюдались у 2 пациентов (0,6%). 
Примечательно, что оба тромбоза были остры-
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ми и развились у больных в течение первых 
суток после проведения ангиопластики. Таким 
образом, MACE в группе пациентов с установ-
ленным стентом Cypher были у 19 пациентов, что 
составило 5,9% (таблица 3.).

Клинические исходы в течение 9 месяцев 
в группе пациентов с имплантированными 
стентами «EucaTAX»
В группе пациентов с установленным стен-
том «EucaTAX» был зафиксирован один леталь-
ный исход (0,4%), в результате развившегося 
Q-образующего ИМ. Повторная КАГ в группе 
пациентов с установленным стентом «EucaTax» 
была выполнена 54 пациентам, что составило 

19,1%. Из них повторная TLR в месте имплан-
тации стента в группе с установленным стен-
том «EucaTAX», была выполнена 26 пациентам, 
что составило 9,2%. У одного пациента (0,4%) 
наблюдался тромбоз стента, который развился 
через 2 недели после выписки из стационара. 
Таким образом, MACE в группе пациентов с уста-
новленным стентом «EucaTAX» были у 29 пациен-
тов, что составило 10,3% (таблица 3).

В итоге достоверные различия между груп-
пами с имплантированными стентами «Cypher» 
и «EucaTAX» были выявлены только по количе-
ству повторных КАГ (12,2% в группе пациентов с 
имплантированным стентом «Cypher» и 19,1% в 
группе пациентов с имплантированным стентом 
«EucaTAX», p=0,02) и по частоте TLR (4,7% против 
9,2% , соответственно, p = 0,03) (таблица 3).

Мы проанализировали ангиографические 
показатели поражения коронарных артерий при 
повторных КАГ, проведенных в течение первых 
9 месяцев после вмешательства. При сравне-
нии ангиографических параметров поражения 
коронарных артерий при повторной КАГ в груп-
пах пациентов с имплантированными стента-
ми «Cypher» и «EucaTAX» достоверных различий 
между группами  выявлено не было (таблица 4).

Второй контрольной точкой в работе была 
оценка клинических исходов через два года после 
вмешательства.
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Таблица 1. Клиническая характеристика больных. Таблица 3. Клинические исходы в течение 9 месяцев после вме-

шательства.

Таблица 2. Ангиографические параметры поражения коронарных 

артерий.

Таблица 4. Ангиографические показатели поражения коронарных 

артерий при повторной КАГ через 9 месяцев.

Показатель Cypher (n=320) EucaTAX (n=282) P

Возраст 56 (52 - 61) 57 (52-62) 0,12

Пол
• мужчины
• женщины

283(89%)
37(11%)

246(87%)
36(13%)

0,65

ИМ в анамнезе 206 (64%) 180(64%) 0,89

АГ 211(66%) 171(61%) 0,18

СД II типа 70 (22%) 62 (22%) 0,97

Курение:
• курит
• бросил
• не курит

85 (27%)
148 (46%)
87 (27%)

73 (26%)
137 (49%)
72 (25%)

0,84

ХС общ (ммоль/л) 4,78 (4,2-5,33) 4,69 (4,17-5,4) 0,7

ХС ЛНП (ммоль/л) 2,86 (2,15-3,59) 2,7 (2,14-3,7) 0,59

ХС ЛВП (моль/л) 1,12 (0,9-1,36) 1,12 (0,9-1,37) 0,95

ТГ (моль/л) 1,36 (1,02 - 2,18) 1,42 (1,07 - 2,48) 0,41

АГ – артериальная гипертония; ИМ – инфаркт миокарда; СД II – 
сахарный диабет II типа; ТГ – триглицериды. ХС общ – общий холе-
стерин; ХС ЛНП – холестерин липопротеинов низкой плотности; 
ХС ЛВП – холестерин липопротеинов высокой плотности.

Показатель
Cypher 
(n=320)

EucaTAX 
(n=282)

P

Смертность
• Кардиогенная
• Некардиогенная

0
0
0

1 (0,4%)
1 (0,4%)

0
0,29

Инфаркт миокарда
• Q-образующий
• Q-необразующий

2 (0,6%)
0

2 (0,6%)

1 (0,4%)
1 (0.4%)

0
0,64

Повторная КАГ 39 (12.2%) 54(19,1%) 0,02

TLR 15 (4,7%) 26 (9,2%) 0,03

Тромбоз стента
• Острый (<1 день)
• Подострый (до 1 мес)
• Поздний (1-9 мес)

2 (0,6%)
2 (0,6%)

0
0

1 (0,4%)
0

1 (0,4%)
0

0,18

MACE (смертность/ИМ/TLR/тромбоз) 19 (5,9%) 29 (10,3%) 0,07

КАГ – коронарная ангиография; MACE - большие неблагоприят-
ные коронарные события; TLR - необходимость повторной рева-
скуляризации целевого сегмента.

Показатель Cypher (n=368) EucaTAX (n=344) P

Артерия: 
• ПКА
• ПНА
• ОА
• АТК

125 (34%)
180 (49%)
55 (15%)
8 (2%)

120 (35%)
172 (50%)
42 (12%)
10 (3%)

0,66

Должный d (мм) 2,88 (2,59-3,18) 2,81 (2,44-3,2) 0,13

min d исходно (мм) 1,07 (0,79-1,44) 1,06 (0,49-1,43) 0,88

Стеноз исходно (%) 82 (74-90) 83 (76-90) 0,47

Диаметр стента (мм) 3 (2,75-3,25) 3 (2,75-3,25) 0,96

Длина стента (мм) 18 (13 - 23) 18 (13 – 23) 0,24

min d после стентирования (мм) 2,46 (2,2-2,75) 2,37 (2,07-2,76) 0,21

Стеноз после стентирования (%) 12 (8-18) 12 (7-18) 0,71

АГ – артериальная гипертония; ИМ – инфаркт миокарда; СД II – 
сахарный диабет II типа; ТГ – триглицериды. ХС общ – общий холе-
стерин; ХС ЛНП – холестерин липопротеинов низкой плотности; 
ХС ЛВП – холестерин липопротеинов высокой плотности.

Показатель Cypher n=39 EucaTAX n=54 P

min d (мм) 1,66 (1,03-2,47) 1,65 (1,03-2,65) 0,43

Рестенозирование (%) 36 (25-60) 36 (26-68) 0,6

Поздняя потеря просвета (мм) 0,6 (0,19-1,28) 0,9 (0,31-1,45) 0,32

Прирост стеноза (%) 23 (10-47) 34 (11-55) 0,45

min d – минимальный диаметр.
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Клинические исходы у пациентов в группе 
с установленным стентом «Cypher»  через 2 
года после вмешательства.
Смертельных исходов в группе пациентов с уста-
новленным стентом «Cypher» не было. В этой 
группе было 2 случая Q-необразующего ИМ 
(0,6%), которые не привели к летальному исходу. 
Повторная КАГ была выполнена 75 пациентам 
данной группы, что составило 23,4%. Из них 
повторная  TLR была выполнена 20 пациентам, 
что составило 6,25%. Тромбозы стентов наблю-
дались у 3 пациентов (0,9% от всей группы), из 
которых 2 тромбоза (0,6 %) были острыми и раз-
вились у больных в течение первых суток после 
проведения ангиопластики и 1 случай (0,3%) 
очень позднего тромбоза, который развился 
более чем через 12 месяцев после ангиопласти-
ки.  Таким образом, MACE в группе пациентов с 
установленным стентом «Cypher» были у 25 паци-
ентов, что составило 7,8%.

Клинические исходы у пациентов в группе с 
установленным стентом «EucaTAX»  через 2 
года после вмешательства.
В группе пациентов с установленным стентом 
«EucaTAX» было 3 летальных исхода (1,1%): 2 
из них кардиогенные (0,7%) в результате раз-
вившихся Q-образующих ИМ и 1 некардиоген-
ный (0,4%). Повторная КАГ в этой группе  была 
выполнена 80 пациентам, что составило 28,4%. 
Из них повторная TLR была выполнена 46 пациен-
там, что составило 16,3%. %. У одного пациента 
(0,4%) наблюдался тромбоз стента, который раз-
вился через 2 недели после выписки из стацио-
нара. Таким образом, MACE в группе пациентов 
с установленным стентом «EucaTAX» были у 52 
пациентов, что составило 18,4%.

Достоверные различия между группами 
с имплантированными стентами «Cypher» и 
«EucaTAX» были выявлены по частоте TLR (6,25% 
против 16,3% соответственно, р=0,0001) и ком-
бинированной конечной точке MACE (7,8%  про-
тив  18,4% соответственно, р=0,001) (таблица 5).

Мы проанализировали ангиографические 
показатели поражения коронарных артерий при 
повторной КАГ в группах пациентов с имплан-
тированными стентами «Cypher» и «EucaTAX» 
через 2 года после вмешательства. При срав-
нении ангиографических показателей пораже-
ния коронарных артерий при повторной КАГ в 
группе пациентов с имплантированными стен-
тами «Cypher» и «EucaTAX» было выявлено, что 
показатели рестенозирования (минимальный 
диаметр артерии, степень рестенозирования, 
поздняя потеря просвета сосуда и прирост сте-
ноза) в группе пациентов с имплантированным 
стентом «EucaTAX» были достоверно выше, чем в 
группе пациентов с имплантированным стентом 
«Cypher» (таблица 6).

Стенты с лекарственным покрытием с исполь-
зованием паклитакселя, так же как и стенты, 

покрытые сиролимусом, хорошо себя зареко-
мендовали в крупных международных иссле-
дованиях (9,10,11), однако тромбоз стента 
до настоящего времени остается «ахилессо-
вой пятой» стентов с лекарственным покры-
тием (12,13,14). Решение воздействовать на 
этот процесс с помощью покрытия гликокалик-
сом представлялось вполне обоснованным. 
Действительно, в нашем исследовании частота 
тромбозов в группе «EucaTAX» была ниже, хотя 
и недостоверно, чем в группе «Cypher», однако 
частота развития MACE была достоверно выше в 
группе «EucaTAX», чем в группе «Cypher» (18,1% 
против 7,5%), в основном за счет увеличения 
частоты TLR (16,3% против 6,25%). Что каса-
ется ангиографических показателей, то пора-
жение коронарных артерий было выражено в 
большей степени в группе «EucaTAX» по целому 
ряду показателей (таблица 6). Результаты наше-
го исследования соответствуют данным ранее 
проведенных исследований с использованием 
стентов «Cypher» (15,16,17,18). В то же время 
крупные исследования с использованием стен-
тов «EucaTAX» еще не завершены, а проводить 
сравнение с исследованиями, в которых приме-
нялись другие стенты с паклитакселем, нецеле-
сообразно, ввиду отсутствия у них камуфляжно-
го гликокаликсного покрытия. 
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Таблица 5. Клинические исходы в течение 2 лет после вмешательства.

Таблица 6. Ангиографические показатели поражения коронарных 

артерий при повторной КАГ через 2 года после вмешательства.

Показатель Cypher N=320 EucaTAX N=282 P

Смертность
• Кардиогенная
• Некардиогенная 

0
0
0

3(1,1%)
2(0,7%)
1(0,4%)

0,064 

Инфаркт миокарда
• Q-образующий
• Q-необразующий

2(0,6%)
0

2(0,6%)

2(0,7%)
2(0,7%)

0
0,89

Контрольная КАГ 75(23,4%) 80(28.4%) 0,17

TLR 20(6,25%) 46(16,3%) 0,0001

Тромбоз стента
• Острый (<1 день)
• Подострый (до 1 мес)
• Поздний (1-12 мес)
• Очень поздний (>12 мес)

3(0,9%)
2(0,6%)

0
0

1(0,3%)

1(0,4%)
0

1(0,4%)
0
0

0,1

Длина стента (мм) 18 (13 - 23) 18 (13 – 23) 0,24

MACE(смертность/ИМ/TLR/тромбоз) 25(7,8%) 52(18,4%) 0,001 

КАГ – коронарная ангиография; MACE - большие неблагоприят-
ные коронарные события; TLR - необходимость повторной рева-
скуляризации целевого сегмента.

Показатель Cypher n=75 EucaTAX n=80 P

min d (мм) 1,99 (1,34-2,49) 1,35 (0,98-1,95) 0,0002

Рестенозирование (%) 32 (19-50) 51 (27-69,5) 0,001

Поздняя потеря просвета (мм) 0,5 (0,11-1,11) 0,99 (0,44-1,47) 0,0001

Прирост стеноза (%) 8 (6-39) 37,5 (18-54) 0,0003

min d – минимальный диаметр.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, наш опыт использования стен-
та «EucaTAX» покрытого паклитакселем в срав-
нительном исследовании со стентом «Cypher» 
покрытого сиролимусом, показывает преиму-
щество стента «Cypher» в уменьшении частоты 
повторной реваскуляризации целевого сегмента 
(TLR) и больших неблагоприятных коронарных 
событий (MACE).
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Цели: оценить эффективность и безопасность 
эндоваскулярного лечения ложных и фузиформ-
ных аневризм сонных и позвоночных артерий с 
применением стент-графтов.

Обоснование: эндоваскулярное лечение фузи-
формных и ложных аневризм с применением 
стент-графтов продемонстрировало свою 
эффективность и безопасность перед другими 
эндоваскулярными методиками, в том числе при 
лечении аневризм сосудов головы и шеи.

Методы: проанализировано 5 случаев эндо-
васкулярного лечения ложных и фузиформных 
аневризм сонных и позвоночных артерий у 5 
пациентов с применением стент-графтов за 
период 2009-2010 гг. Четыре пациента были 
мужского пола, возраст пациентов 22-48 лет. 
Три аневризмы были посттравматические, две – 
фузиформные. Локализация аневризм: шейный 
сегмент ВСА, каменистый сегмент ВСА, интра-
краниальный отдел позвоночной артерии. Пяти 
пациентам имплантировано 5 стент-графтов. 
Контроль результатов лечения проводился при 
помощи опроса, ультразвукового исследования 
и КТ-ангиографии. Сроки наблюдения пациентов 
- от 3 до 8 мес.

Результаты: стент-графты успешно импланти-
рованы с выключением из кровотока аневризм 

у всех 5 пациентов. При контрольной ангиогра-
фии аневризмы не контрастируются, смежные 
сосуды проходимы. Летальных исходов в тече-
ние периода наблюдения не было. При осмо-
тре неврологическая симптоматика отсутствует. 
Контрольные исследования продемонстрирова-
ли проходимость всех графтов, признаки река-
нализации и/или увеличения аневризм отсут-
ствовали.

Выводы: применение стент-графтов является 
эффективным и безопасным способом лече-
ния аневризм сонных и позвоночных артерий. 
Особенно это касается сложных аневризм, таких 
как фузиформные и ложные, где другие эндова-
скулярные методики сопряжены с высоким про-
центом рецидивов и осложнений. Проходимость 
стент-графтов в отдаленные сроки не известна, 
но результаты ближайшего послеоперационного 
периода позволяют делать оптимистичные выво-
ды.

Сокращения:
ВСА – внутренняя сонная артерия
СМА – средняя мозговая артерия
КТ – компьютерная томография
ЭКГ – электрокардиограмма
ЧСС – частота сердечных сокращений
ЭХОКС – эхокардиоскопия
УЗТС –  ультразвуковое триплексное сканиро-

вание
ТКДГ – транскраниальная допплерография
ПТФЭ – политетрафторэтилен
ПА – позвоночная артерия

Достижения эндоваскулярной хирургии сделали 
ее достойной альтернативой открытому вмеша-
тельству при лечении аневризм сонных и позво-
ночных артерий. Однако в случае фузиформных 
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и ложных аневризм традиционные эндоваску-
лярные методики сопряжены с высокой часто-
той осложнений и рецидивов, что заставляет 
искать новые методы лечения данной патологии. 
В последние годы применение стент-графтов 
продемонстрировало свою эффективность и 
безопасность перед другими эндоваскулярными 
методиками в отдельных клинических ситуациях, 
в том числе при лечении аневризм сосудов голо-
вы и шеи (1-4).

МАТЕРИАЛы И МЕТОДы
Мы проанализировали 5 случаев эндоваскуляр-
ного лечения ложных и фузиформных аневризм 
сонных и позвоночных артерий у 5 пациентов с 
применением стент-графтов в Областном сосу-
дистом центре ГУЗ Ростовской ОКБ за период 
2009-2010 гг. Из них четыре пациента были 
мужского пола, возраст пациентов 22-48 лет. 
Локализация аневризм следующая: ложная 
аневризма дистальной трети шейного сегмента 
левой ВСА, ложная аневризма средней трети 
шейного сегмента правой ВСА, ложная анев-
ризма каменистого сегмента левой ВСА и 2 
фузиформные аневризмы интракраниального 
отдела позвоночных артерий. У 2 пациентов в 
анамнезе имелось субарахноидальное кровоиз-
лияние в сроки 11 и 37 дней. У одного пациента с 
ложной аневризмой левой ВСА во время нахож-
дения в стационаре произошла тромбоэмболия 
в левую СМА. Трое пациентов с псевдоаневриз-
мами указывают на травму в анамнезе: хулиган-
ское нападение с закрытой черепно-мозговой 
травмой за 6 месяцев и дорожно-транспортное 
происшествие за 8 и 17 месяцев до госпитали-
зации.

Все операции были выполнены в плано-
вом порядке. Во всех случаях использовался 
трансфеморальный доступ. Имплантировано 
5 стент-графтов Jostent GraftMaster (Abbott 
Vascular). Защита дистального русла не при-
менялась. 

Трое из 5 пациентов до операции принима-
ли Аспирин 100 мг 1 раз в день, 2 пациентам 
антитромботические препараты до импланта-
ции стент-графта не назначались ввиду суба-
рахноидального кровоизлияния. После эндо-
васкулярного вмешательства всем пациентам 
давалась нагрузочная доза Клопидогреля 600 
мг и Аспирина 300 мг с последующим длитель-
ным приемом препаратов Клопидогрель 75 мг 
и Аспирин 300 мг в сутки. Всем пациентам во 
время операции вводился гепарин в дозировках 
5 000 – 10 000 единиц внутривенно для поддер-
жания активированного времени свертывания в 
пределах 2.0-2.5 раз выше нормы. 

Контроль результатов лечения после выписки 
из стационара проводился при помощи опроса, 
ультразвукового исследования и КТ-ангиографии. 
Сроки наблюдения пациентов варьируют от 3 до 
8 мес. 

РЕЗуЛьТАТы
Стент-графты были успешно имплантированы 

с выключением из кровотока аневризм у всех 5 
пациентов. При контрольной ангиографии анев-
ризмы не контрастируются, смежные сосуды 
проходимы.

Сроки наблюдения пациентов после выписки 
из стационара варьировали от 3 до 8 месяцев. 
Летальных исходов в течение периода наблюде-
ния не было. При осмотре неврологическая сим-
птоматика отсутствует. Ультразвуковой контроль 
проводился 2 пациентам с экстракраниальной 
локализацией аневризм через 3 и 6 месяцев, 
пациентам с интракраниальным расположением 
аневризм была выполнена КТ-ангиография через 
3, 4 и 8 месяцев. Контрольные исследования про-
демонстрировали проходимость всех графтов, 
признаки реканализации и/или увеличения анев-
ризм отсутствовали. 

Приводим два клинических наблюдения 
успешного эндоваскулярного лечения ложной и 
фузиформной аневризмы с применением стент-
графтов.

Пациент	Б.,	24	лет, перенес закрытую черепно-
мозговую травму 17.06.09 в результате хулиган-
ского нападения с развитием острого наруше-
ния мозгового кровообращения, проявившегося 
нарушением речи, слабостью в правых конечно-
стях. Был госпитализирован по скорой помощи 
в неврологическое отделение по месту житель-
ства, где лечился с положительной динамикой в 
виде нарастания силы в правых конечностях, вос-
становлением речи. При проведении ультразву-
кового исследования у больного была выявлена 
посттравматическая аневризма левой ВСА.

Больной направлен 23.11.09 в отделение сосу-
дистой хирургии Областного сосудистого центра 
РОКБ г. Ростова-на-Дону для оперативного лече-
ния. При госпитализации предъявлял жалобы на 
эпизодические головные боли, головокружения. 
Пульсация на общих сонных артериях опреде-
ляется с обеих сторон. При аускультации в про-
екции левой внутренней сонной артерии опреде-
ляется слабый систолический шум. На ЭКГ: ритм 
синусовый, ЧСС= 64 уд в мин. На ЭХОКС: про-
лапс митрального клапана 1 ст, недостаточность 
митрального клапана 0-1 ст, полости сердца не 
расширены, гипертрофии миокарда не выявлено, 
систолическая и диастолическая функция левого 
желудочка не нарушена. При УЗТС брахиоце-
фальных сосудов в стационаре предположитель-
ный диагноз «посттравматическая аневризма 
левой внутренней сонной артерии» подтвердил-
ся, в полости аневризмы выявлен пристеночный 
концентрический тромб. По данным КТ головного 
мозга: признаки перенесенных нарушений моз-
гового кровообращения в бассейне левой СМА. 
При проведении ангиографии брахиоцефальных 
артерий выявлена ложная аневризма дистальной 
трети шейного сегмента левой ВСА размерами 
23 х 10 мм (рис. 1)
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С момента госпитализации пациенту был 
назначен Аспирин 100 мг 1 раз в сутки. 

На третьи сутки пребывания в стационаре у 
больного резко развилась слабость в правых 
конечностях, появились нарушения речи. При КТ 
головного мозга данных за острую патологию не 
выявлено. При ТКДГ сосудов головного мозга 
определяется снижение линейных скоростных 
показателей кровотока по левой СМА. Поставлен 

диагноз «острое нарушение мозгового кровоо-
бращения по ишемическому типу в бассейне 
левой СМА». Было принято решение о проведе-
нии тромболитической терапии: назначено 50 
мг Актилизе (1мг/мл), из них 7 мг внутривенно 
струйно в течение 1 минуты, остальные 43 мг 
через инфузомат внутривенно в течение 1 часа. 
На фоне лечения состояние с положительной 
динамикой в виде значительного регресса сим-
птоматики (восстановление силы в правых конеч-
ностях, речи).

Учитывая высокую вероятность повторных 
тромбоэмболий, принимая во внимание состоя-
ние пациента, риск и сложность открытой опе-
рации в данной анатомической области, было 
решено выполнить эндоваскулярное вмешатель-
ство – стентирование левой ВСА.

Эндоваскулярное вмешательство выполнено 
27.11.09 под местной анестезией правым транс-
феморальным доступом. Предварительно вве-
дено 5 000 единиц гепарина внутривенно. 7 Fr 
проводниковый катетер был установлен в левой 
общей сонной артерии, выполнена ангиография 
сосудов головного мозга. В интракраниальный 
отдел левой ВСА проведен проводник Transend 
0,014 in х 205 см (Boston Scientific), по которому 
в область аневризмы проведен и имплантиро-
ван на 16 атм стент-графт Jostent GraftMaster 
5,0 – 26 мм (Abbott Vascular). При проведении 
контрольной ангиографии определяется незна-
чительное контрастирование полости аневриз-
мы. Для устранения остаточного контрастиро-
вания аневризмы в стент-графт повторно про-
веден баллонный катетер и раздут на 40 секунд. 
При контрольном введении контраста кровоток 
в аневризме отсутствует, проходимость левой 
ВСА и ее ветвей не нарушена (рис. 2). В целях 
профилактики тромбоза стент-графта пациенту 
назначен Клопидогрель 600 мг и Аспирин 300 
мг однократно после операции, в дальнейшем 
Клопидогрель 75 мг 1 раз в сутки и Аспирин 300 
мг 1 раз в сутки.

Состояние при выписке удовлетворительное. 
В неврологическом статусе явная положительная 
динамика: общемозговая симптоматика отсут-
ствует, лицо симметричное, язык по средней 
линии, сухожильные рефлексы D=S, живые, сила 
в конечностях 5 баллов с обеих сторон, шаткости 
в позе Ромберга нет, пальце-носовая проба без 
патологических отклонений, чувствительных рас-
стройств нет.

При ультразвуковом исследовании сосудов 
шеи пациента через 3 месяца стент-графт про-
ходим, признаков реканализации и/или роста 
аневризмы нет. Неврологическая симптоматика 
отсутствует.

Больной	В.,	48	лет, госпитализирован в отде-
ление острых нарушений мозгового кровоо-
бращения Областного сосудистого центра ГУЗ 
Ростовская ОКБ с жалобами на головную боль 
в лобной и затылочной областях, светобоязнь, 
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Рисунок. 2. Отсутствие контрастирования полости ложной аневриз-
мы ВСА после имплантации стент-графта.

Рисунок 3. Фузиформная аневризма интракраниального отдела 
правой позвоночной артерии.

Рисунок. 1. Ложная аневризма (стрелка) шейного сегмента левой 
ВСА.
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подъёмы АД до 170/100 мм.рт.ст. В анамнезе 
субарахноидальное кровоизлияние за 11 дней до 
госпитализации. При осмотре: уровень сознания 
– оглушение 1, менингеальные знаки в виде све-
тобоязни, положительного симптома Кернига, 
регидности затылочных мышц. Эпиприступ в 
анамнезе. Выставлен предварительный диагноз: 
спонтанное субарахноидальное кровоизлияние, 
3 степень по Ханту и Хесу, менингеальный син-
дром. При КТ-ангиографии в стационаре выяв-
лена фузиформная аневризма правой верте-
бральной артерии. При проведении селективной 
ангиографии брахиоцефальных артерий опреде-
ляется фузиформная аневризма интракраниаль-
ного отдела правой вертебральной артерии диа-
метром 12 мм (рис. 3).

Учитывая риск повторного субарахноидально-
го кровоизлияния, принимая во внимание состоя-
ние пациента, риск и сложность открытой опе-
рации в данной анатомической области, было 
решено выполнить эндоваскулярное вмешатель-
ство – стентирование интракраниального отдела 
правой позвоночной артерии.

Эндоваскулярное вмешательство выполнено 
под местной анестезией правым трансфемораль-
ным доступом. Предварительно введено 5 000 
единиц гепарина внутривенно. 7 Fr проводниковый 
катетер установлен в правой позвоночной арте-
рии. Через правую ПА в интракраниальный отдел 
левой ПА проведен проводник Transend 0,014 in 
х 205 см (Boston Scientific). Попытка провести 
стент-графт в интракраниальный отдел правой ПА 
не удалась вследствие выраженной извитости ПА. 
7 Fr проводниковый катетер установлен в левой 
позвоночной артерии. Через левую ПА в интра-
краниальный отдел правой ПА заведен проводник 
Transend 0,014 in х 205 см (Boston Scientific), по 
которому успешно проведен и имплантирован на 
16 атм в участке веретенообразно расширенной 
правой ПА стент-графт Jostent GraftMaster 3,0 – 26 
мм (Abbott Vascular). При контрольной ангиогра-
фии аневризма не контрастируется, проходимость 
позвоночных, базиллярной артерий и их ветвей не 
нарушена (рис. 4).

В целях профилактики тромбоза стент-
графта пациенту назначен Клопидогрель 600 мг 
и Аспирин 300 мг однократно после операции, в 
дальнейшем Клопидогрель 75 мг 1 раз в сутки и 
Аспирин 300 мг 1 раз в сутки.

Состояние пациента при выписке удовлет-
ворительное. В неврологическом статусе явная 
положительная динамика.

При КТ-ангиографии через 4 месяца стент-
графт проходим, признаков реканализации и/или 
роста аневризмы нет. Неврологическая симпто-
матика отсутствует.

ОБСужДЕНИЕ
Частота интракраниальных фузиформных анев-
ризм составляет меньше 0,1% (5,7). Не смотря на 
это, они представляют собой чрезвычайно опас-
ное состояние с летальностью до 80% в течение 
5 лет (5-7). Ложные аневризмы сосудов головы и 
шеи характеризуются высокой частотой невроло-
гических осложнений и летальностью, достигаю-
щих 80% и 40%  соответственно (8).

Эндоваскулярные методики лечения ложных 
и фузиформных аневризм  включают окклюзию 
родительского сосуда, эмболизацию спиралями с 
поддержкой стентом (баллоном) или без, стенти-
рование голым стентом или стент-графтом (9-15).

В прошлом для лечения веретенообразных 
и ложных аневризм весьма популярны были 
деструктивные методы, в частности окклюзия 
родительского сосуда (7,9,16-19). Данная мето-
дика является рисковой сама по себе, необхо-
димо тщательное предоперационное обследо-
вание, включая тест окклюзии баллоном (7). При 
выявлении несостоятельности коллатерального 
кровотока дополнительно может потребоваться 
шунтирование (7). Однако, у 5-22% пациентов, 
успешно прошедших тест окклюзии баллоном, 
развиваются ишемические осложнения, включая 
церебральный инфаркт (20-22). Кроме того, в 
литературе описываются случаи формирования 
и/или роста аневризмы после окклюзии сонных 
артерий (23-25).

С внедрением в практику стентов и эволю-
ции интервенционных методик сформировалась 
новая более физиологичная концепция «эндова-
скулярной реконструкции», которая позволяет 
сохранить проходимость родительского сосуда и 
при этом выключить аневризму из кровотока (7). 
Однако имплантации стента для уменьшения кро-
вотока в полости аневризмы и её облитерации 
не достаточно вследствие ячеистой структуры 
стента, а также необходимости приема антикоа-
гулянтов и дезагрегантов для уменьшения риска 
тромбоэмболии и тромбоза стента (26,27). Для 
более стабильной облитерации полости аневриз-
мы стентирование  может быть успешно комби-
нировано с эмболизацией спиралями (3,27-31). 
В этой ситуации стент служит ригидной под-
поркой для профилактики провисания спирали 
в просвет сосуда, а также является матриксом 
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Рисунок 4. Ангиограмма правой позвоночной артерии после имплан-
тации стент-графта.
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для роста эндотелия (32). Данная методика про-
демонстрировала хорошие результаты, но имеет 
свои недостатки, так как полной облитерации 
аневризм с широкой шейкой или неправильной 
формы достичь довольно сложно (3,28,32). Даже 
при комбинированном применении стента и спи-
ралей при лечении сложных аневризм частота 
реканализации достигает 20% (3,28,32).

Эффективной многообещающей альтернати-
вой открытым операциям и отдельным эндова-
скулярным методикам стало применение стент-
графтов. Их успешно имплантируют для лечения 
аневризм грудного и брюшного отделов аорты, 
а также аневризм, разрывов, расслоений, арте-
риовенозных фистул периферических артерий 
(3,19,33). Клинические наблюдения демонстри-
руют эффективность лечения с помощью стент-
графтов аневризм, локализующихся у основания 
черепа, разрывов экстракраниальных отделов 
сонных артерий, ятрогенных повреждений кавер-
нозного сегмента ВСА и сонно-кавернозных 
фистул (34-40). В этих наблюдениях делается 
вывод, что применение стент-графтов может быть 
самым простым, быстрым и наиболее эффектив-
ным путем сохранить родительскую артерию. 

В последние годы появились сообщения о 
применении стент-графтов для лечения анев-
ризм сосудов головного мозга (3,19,26,33,41-43). 
Стент-графты имеют много потенциальных 
преимуществ для интракраниального примене-
ния (41).  Имплантация стент-графта позволя-
ет быстро выключить из кровотока аневризму, 
сохраняя проходимость родительской артерии 
(41). При этом аневризмы имеют значительно 
более низкую частоту рецидива, по сравнению 
с эмболизацией спиралями или жидкими веще-
ствами (41). Данная методика позволяет избе-
жать манипуляций непосредственно в полости 
аневризмы, что снижает риск ее  разрыва (41). К 
тому же, при лечении больших и гигантских анев-
ризм эффект массы после имплантации стент-
графта  меньше, чем при эмболизации спираля-
ми или Ониксом (41).

При изготовлении стент-графтов использу-
ются различные кроющие материалы. Графты с 
ПТФЭ продемонстрировали приемлемо низкую 
частоту осложнений, включая острый и подо-
стрый тромбоз стента (при условии оптималь-
ного раскрытия) (45). Более того, слой ПТФЭ 
имеет низкую частоту in-stent гиперплазии инти-
мы и стенозов за счет препятствия миграции 
воспалительных клеток и диффузии цитокинов 
(3,4,33,34,40,45,46). Лабораторные исследова-
ния стент-графтов с ПТФЭ также подтверждают 
данные клинического опыта (40). Графты, содер-
жащие дакрон или силикон, имеют более низкую 
частоту проходимости родительской артерии в 
месте имплантации вследствие острого воспале-
ния и чрезмерного фиброза (4,33,40,47,48).

Недостатком стент-графтов является их 
ограниченная гибкость, что затрудняет про-

хождение  по изгибам церебральных артерий 
и может стать причиной спазма или диссекции 
(3,4,19,32,33,41,42). Кроме того, графты могут 
быть использованы лишь на участках сосудов, не 
имеющих каких-либо значимых ветвей, перекры-
тие которых может привести к развитию невро-
логических расстройств (3,19,32,41). К этим 
участкам можно отнести шейный, каменистый и 
кавернозный сегмент ВСА, экстракраниальный 
сегмент и интракраниальные отрезки позвоноч-
ной артерии до устья задней нижней мозжечко-
вой артерии и после него — до области слияния 
обеих позвоночных артерий (19,33,41). Кроме 
того, Saatci описывает случай имплантации граф-
та в месте отхождения глазной артерии, что не 
сопровождалось какой-либо симптоматикой, 
вследствие, по мнению авторов, восстановления 
кровотока по коллатералям из бассейна наруж-
ной сонной артерии (3).  При наличии пристеноч-
ного тромбоза веретенообразно-расширенного 
сегмента позвоночной или основной артерии их 
ветви становятся нефункционирующими, поэто-
му имплантация графта возможна (49).

В мировой литературе отсутствуют данные 
о проходимости стент-графтов в отдаленном 
послеоперационном периоде. Однако, имеюща-
яся информация позволяет ожидать положитель-
ные результаты в отношении сохранения крово-
тока по родительской артерии  (3,4,19).

ВыВОДы
Применение стент-графтов является эффектив-
ным и безопасным способом лечения аневризм 
сонных и позвоночных артерий. Особенно это 
касается сложных аневризм, таких фузиформные 
и ложные, где другие эндоваскулярные мето-
дики сопряжены с высоким процентом рециди-
вов и осложнений. Проходимость стент-графтов 
в отдаленные сроки не известна, но результа-
ты ближайшего послеоперационного периода 
позволяют делать оптимистичные выводы.
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Активное внедрение молекулярно-генетических 
методов исследования в медицину и кардиоло-
гию привело к расширению горизонтов в пони-
мании роли взаимодействия наследственных и 
средовых факторов в развитие целого ряда пато-
логических состояний, в том числе и у спортсме-
нов (7-12). Согласно демографическим данным 
на протяжении последних 20 лет в спортивной 
среде зарегистрирован резкий рост специфиче-
ской спортивной кардиальной патологии, кото-
рая является одной из главных причин снижения 
функционального состояния, несвоевременного 
окончания спортивной карьеры и даже гибели 
спортсменов (4-5, 31). В ряде западноевропей-
ских стран показатель смертности от сердечно-
сосудистой патологии среди спортсменов в 2,5 
раза превышает его среднее значение для лиц, 
не занимающихся спортом (22, 33). Основной 
причиной этой неблагополучной ситуации явля-
ется патологическая трансформация «спортив-
ного сердца», признаки которой, по мнению 
большинства зарубежных авторов, имеют от 30 
до 75 % спортсменов различных спортивных 
специализаций (26, 31-32). По мнению B. Maron 
(1995г), одного из ведущих специалистов по 
проблеме поражений сердца в спорте, это слож-
ное состояние характеризуется клиническим и 
функциональным полиморфизмом и, в боль-
шинстве случаев, имеющее семейный характер 
(26). 

На протяжении более чем 100 лет специалисты 
в области спортивной медицины и кардиологии 
пытались понять, каковы характеристики физио-
логического «спортивного сердца» и что является 
причиной его патологической трансформации? 
В настоящее время известно, что в основе как 
физиологических, так и патологических измене-
ний «спортивного сердца» находится перестрой-
ка его архитектуры (ремоделирование)(31). Этот 
процесс в первую очередь включает изменение 
геометрии миокарда желудочков гипертрофи-
ческого и дилатационного характера, а также 
пространственных взаимоотношений кардиоми-
оцитов, сопровождающееся иммунными и цито-
биохимическими сдвигами (5,34). Существует 
мнение, что характер этих изменений специфи-
чен и зависит от индивидуальной чувствительно-
сти организма спортсмена к профессионально-
спортивным факторам риска (виду спорта, дли-
тельности и интенсивности спортивных занятий и 
адекватности тренировочного процесса) (5-12). 
Суммируя все вышесказанное можно предпо-
ложить, что в основе как физиологической, так 
и патологической трансформации «спортивного 
сердца» находятся единые наследственно обу-
словленные молекулярно-биологические меха-
низмы, которые в условиях адекватных физиче-
ских нагрузок детерминируют процесс физио-
логического ремоделирования, а под влиянием 
спортивных перегрузок являются триггерами 
жизнеугрожающих состояний. 

Это предположение тесно связано с откры-
тиями в области экогенетики, науки о влиянии 
внешней среды на проявление наследственных 
особенностей организма человека и о роли в 
этом процессе генетических полиморфизмов. 
Генетические полиморфизмы – это нейтральные 
мутации, определяющие внутривидовое разноо-
бразие и определяющие границы индивидуаль-
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ной внутривидовой изменчивости (23). Наиболее 
полно вопросы экогенетической патологии и гене-
тического полиморфизма были изучены в науч-
ных проектах известных американских специали-
стов Л.Ковалли-Сфорса, К. Олдена и К. Бушара. 
В рамках первого проекта «Разнообразие гено-
ма человека» («Human Genome Diversity Project») 
решались фундаментальные задачи, связанные с 
происхождением человека, возникновением рас, 
этногенезом, антропологией и др.(23) В задачи 
второго проекта «Внешняя среда и геном чело-
века» («Environmental Genome Project») входило 
изучение генных основ индивидуальной чувстви-
тельности или устойчивости человека к небла-
гоприятным экзогенным факторам (16). В ходе 
исследований возникло представление о суще-
ствовании «генов предрасположенности» - алле-
лей полиморфных генов, совместимых с рожде-
нием и жизнью, но при определенных условиях 
способствующих развитию различных экогене-
тических заболеваний. Как правило, патологиче-
ские состояния этой группы носят мультифакто-
риальный характер, т.к. в отличие от моногенной 
патологии, формирующейся в результате генных 
мутаций, необходимым условием для развития 
экогенетической патологии является наличие как 
«генов предрасположенности», так и неблаго-
приятных факторов внешней среды. В зависимо-
сти от особенностей провоцирующего фактора 
гены предрасположенности относят либо к генам 
внешней среды («environmental genes»), либо к 
генам – триггерам, запускающим патологиче-
ский процесс (16). 

В связи с вышесказанным особый интерес 
для спортивной медицины представляют иссле-
дования, начатые в 1995 году под руководством 
К.Бушара и направленные на поиск специфи-
ческих генетических детерминант спортивной 
успешности (17). В рамках этого проекта было 
изучено более 130 «спортивных полиморфизмов», 
имеющих повышенную концентрацию в спортив-
ной среде и связанных с развитием определен-
ных спортивных качеств (быстроты, выносливо-
сти, силы) (15). Однако в клинической медицине 
некоторые из «спортивных полиморфизмов» (ген	
ангиотензинконвертирующего	 фермента	 (ACE),	
гены-регуляторы	жирового	обмена	(PPAR),	гены–
регуляторы	гипертрофического	ответа	миокарда	
(CnB	 и	 NFAT)	 а	 также	 гены-регуляторы	 роста	
эндотелия	 сосудов	 (VEGF)) являются «генами 
предрасположенности» для целого ряда серьез-
ных экогенетических заболеваний. Среди них 
гипертоническая и ишемическая болезнь сердца, 
аритмии, сахарный диабет 2-го типа и ожирение 
(18-19, 21-22). Возможно, специфические ком-
бинации этих генетических факторов не только 
влияют на рост спортивных показателей, но и 
под воздействием спортивных перегрузок при-
водят к патологической трансформации спор-
тивного сердца. Поиск ответа на этот вопрос 
оказался достаточно трудным, т.к. помимо изуче-

ния клинико-функциональных и биохимических 
механизмов патологических изменений необхо-
димо было учитывать конкретные факторы среды 
(условия и характер тренировочной и соревнова-
тельной деятельности), обуславливающие пато-
логическое действие генов. 

На протяжении последних 5 лет Лаборатория 
функциональной диагностики Российского 
Государственного университета физической куль-
туры, спорта, молодежи и туризма (РГУФКСиТ) 
совместно с Московским научно-практическим 
центром спортивной медицины (МНПЦСМ – дирек-
тор З.Г.Орджоникидзе) и Санкт-Петербургским 
НИИ физической культуры проводят исследо-
вания по идентификации новых «спортивных» 
полиморфизмов и их ассоциации с морфофунк-
циональными особенностями спортивного серд-
ца. За это время в лаборатории было проведено 
комплексное клинико-функциональное и гене-
тическое обследование более чем 300 высоко-
квалифицированных спортсменов (МС, МСМК, 
ЗМС) циклических (гребля, конькобежное мно-
гоборье), скоростно-силовых (единоборства), 
сложно-координационных (спортивная гим-
настика), игровых (большой теннис) и сложно-
технических (авто и мотоспорт) видов спорта. 
Основное внимание в исследовании уделялось 
изучению наследственных факторов физиологи-
ческой и патологической трансформации «спор-
тивного сердца». Как известно, главной особен-
ностью физиологического «спортивного сердца» 
является наличие незначительной гипертрофии 
миокарда, которая, по мнению ведущих спортив-
ных кардиологов не должна превышать 13 мм (26, 
33). Другой не менее важной характеристикой 
физиологического спортивного сердца является 
умеренное увеличение конечно-диастолического 
диаметра (КДД) левого желудочка (до 55 мм), не 
превышающее критического значения, равного 
60 мм (26). В нашем исследовании физиологи-
ческое (до 13 мм) увеличение толщины миокарда 
задней стенки левого желудочка (ЗСЛЖ) было 
обнаружено у 25% спортсменов. 75% имели уве-
личение толщины миокарда ЗСЛЖ от 13 до 17 
мм. Диаметр полости ЛЖ находился в границах 
от 46 до 58 мм, т.е. не превышал критический 
уровень, характерный для документированной 
кардиальной патологии. В процессе исследова-
ния мы обратили внимание на то, что полученные 
эхокардиографические результаты вступали в 
противоречие с данными электрокардиографии, 
согласно которым лишь у 7% спортсменов были 
выявлены ЭКГ-признаки гипертрофии миокар-
да ЛЖ. Такое несоответствие можно объяснить 
тем, что, согласно большинству исследований, 
формирование физиологического «спортивно-
го сердца» сопровождается гипертрофией как 
левых, так и правых его отделов (таблица 1).

Симметричность гипертрофических измене-
ний, как правило, приводит к отсутствию на ЭКГ 
клинически значимых изменений и формирова-
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нию практически нормальной ЭКГ (32). Наличие 
электрокардиографических признаков гипертро-
фии миокарда у спортсменов при отсутствии у 
них эхокардиографически подтвержденной асси-
метричной гипертрофии может свидетельство-
вать о доморфологическом вовлечении в про-
цесс либо правого, либо левого отделов сердца и 
является предиктором формирования патологи-
ческого спортивного сердца у спортсменов (32). 
В нашем случае, подгруппа с электрокардиогра-
фическими 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 многоборью (1).

Изучение влияния наследственных факторов 
на отдельные морфо-функциональные характе-
ристики сердечно-сосудистой системы у спор-
тсменов проходило в несколько этапов. На первом 
этапе был определен спектр генетических поли-
морфизмов, имеющих повышенную концентрацию 
в спортивной среде и, возможно, участвующих 
в патологической трансформации спортивного 
сердца. В качестве генов-кандидатов были выбра-
ны следующие: ген ангиотензинконвертирующего 
фермента (АСЕ), гены-регуляторы систем РРАR и 
NFAT, ген кальцинейрина (СNB) и ген роста эндо-
телии сосудов (VEGFA) (таблица	1).

Затем была изучена взаимосвязь полимор-
физмов выше названных генов с гипертрофией 
миокарда ЛЖ, превышающей 13 мм. В резуль-
тате исследований было выявлено участие алле-
лей полиморфных генов системы РААС (D-АСЕ)) 
(7, 13), аллелей генов-регуляторов жирового 
обмена (С	 –	 РРАRА;	 С	 -	 РРАRD) (1,8-9), генов-
регуляторов гипертрофического ответа (D-СNB) 
(2, 10-12) и NFAT (Аla160 NFATC4) (3, 10) а также 
аллеля G гена-регулятора роста эндотелия сосу-
дов (G-VEGFA) (10-12) в формировании неадек-
ватного гипертрофического ответа у спортсме-
нов различных специализаций. 

Полученные результаты подтверждают мне-
ние Chin E. (2000 г) о том, что в стимуляции 
патологической гипертрофии миокарда уча-
ствует множество сигнальных путей (19-20). 
Существует мнение, что стрессиндуцированное 
изменение регуляторных генетических программ 
потенцирует активацию экспрессии широкого 
спектра генов, включая гены белков-саркомеров 
скелетных мышц и миокарда, ряда сигнальных 
систем, ионных каналов и других, включая ряд 
митоходриальных генов, приводящие к ремоде-
лированию «спортивного сердца» (25, 27, 29). 
Полученные в исследовании результаты дают 
возможность предположить, что в механизме 
постстрессорного ремоделирования миокарда 
у спортсменов принимает участие активирован-
ный кальцинейрин-зависимый сигнальный путь. 
В исследованиях Molkentin и др., (1998) было 
показано, что активированный кальцинейрин 
и его нисходящий эффектор NFATc4 способны 
индуцировать гипертрофированный рост кардио-
миоцитов in vitro (27). В свою очередь экспрессия 
в сердце трансгенных мышей активной формы 
кальцинейрина приводит к прогрессивной гипер-
трофии миокарда с последующей его дилатацией, 
сердечной недостаточностью и смертью (27-28, 
36). Выявленная ранее взаимосвязь гена NFATC4 
с физической активностью (2), а также полу-
ченная в исследовании более высокая частота 
Ala аллеля NFATC4 у высококвалифицированных 
спортсменов с гипертрофией миокарда более 
13 мм (10) предполагает участие вышеназванных 
генетических факторов в патологической транс-
формации спортивного сердца. Данное предпо-
ложение подтверждает обнаруженное ранее в 
эксперименте участие иммунной системы в про-
цессе патологического стресс-индуцированного 
ремоделирования кислородтранспортной систе-
мы у спортсменов под влиянием неадекватных 
физических нагрузок (4, 6).

С другой стороны, в основе патологической 
гипертрофии миокарда у спортсменов находит-
ся изменение энергетического метаболизма, 
сопровождающееся увеличением утилизации 
глюкозы и уменьшением окисления жирных кис-
лот за счет снижения уровня мРНК, кодирующей 
окислительные ферменты. Экспериментальным 
доказательством данного факта послужило фор-

Таблица 2. Спектр функциональной активности полиморфизмов 

генов (G/C) PPARA, (T/C) PPARD, (G/A) NFATC4, (I/D) ACE, (5I/5D) 

CNB, (G/C) VEGFA.

Таблица 1. Дифференциальная диагностика физиологического и 

патологического «спортивного сердца»(26).

Ген Кодируемый белок Функции гена
Классификация 
полиморфизмов 

(refSNP)

PPARA PPARα Регулирует активность генов, отвечающих 
за обмен углеводов и жиров в миокарде rs4253778 G

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

rs2016520

NFATC4
Ядерный фактор 
активированных 
Т-лимфоцитов

Регулирует экспрессию множества генов, 
в т.ч. генов цитокинов (ФНО-а, IL 1,4,5) rs2229309

ACE
Ангиотензин-
превращающий 
фермент

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

rs4340

VEGFA Фактор роста 
эндотелия сосудов

Стимулирует рост клеток эндотелия 
сосудов, защищает миоциты от апоптоза rs2010963

CNB
Кальцимодулин-
зависимая 
протеинфоcфатаза

Играет главную роль в преобразовании 
сигналов гипертрофии +5/-5 промотор

Признаки Физиологическое 
спортивное сердце

Патологическое  
спортивное сердце

Характер гипертрофии Симметричная
до 13 мм

Ассиметричная
более 13 мм

Полость ЛЖ в диастолу ≤ 60 мм ≥ 60 мм

Заполнение ЛЖ Нормальное Аномальное

Размеры левого предсердия ≤ 40 мм ≥ 40 мм

Толщина стенок ЛЖ Уменьшается при 
прекращении тренировок Остается постоянной
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мирование гипертрофии миокарда у модельных 
животных с генетически обусловленным дефек-
том в строении митохондриальных ферментов и 
подавлением утилизации жирных кислот (25). 

Особое внимание в исследовании было уде-
лено изучению взаимосвязи D-аллеля гена АСЕ 
с особенностями строения спортивного серд-
ца. Известно, что гиперактивация ангиотен-
зинконвертирующего фермента способствует 
пролиферации соединительнотканных элемен-
тов миокарда (коллагена I типа) с последую-
щим снижением эластичности миокарда (37). 
Помимо выявленной в исследовании корреляции 
D-аллеля с гипертрофией миокарда более 13 мм 
у спортсменов (29, 7), в клинической кардиоло-
гии он рассматривается как фактор наследствен-
ной предрасположенности к инфаркту миокарда 
(18) и риску внезапной сердечной смерти (ВСС). 
Причем риск ВСС у носителей ID-генотипа увели-
чен в 1,8 раз, а у носителей DD-генотипа – более 
чем в 2,2 раза (21). В работах Zee et al. показано, 
что носительство DD полиморфизма значительно 
уменьшается с возрастом, что позволяет сделать 
вывод о влиянии этого аллеля на риск фатальных 
сердечных заболеваний (37). В работах Nakai K. 
(1994) была найдена ассоциация генотипа DD 
с увеличением числа пораженных сосудов при 
ИБС, в работах Amant et al. (1997) – c количе-
ством стенозов и рестенозов после коронарной 
ангиопластики (22, 30). Учитывая доказанный 
стрессиндуцированный характер патологиче-
ских изменений сердечно-сосудистой системы 
у спортсменов можно предположить, что повы-
шенная активность фермента АСЕ, связанная 
с носительством D-аллеля, вызывает наруше-
ние релаксации миокарда, сопровождающееся 
гипертензией левого желудочка, и лежит в осно-
ве декомпенсации гипертрофии, патологической 
дилатации «спортивного сердца» со снижением 
его функциональной активности. Таким образом, 
D-аллель (АСЕ), возможно, является триггером 
стресс-индуцированной спортивной кардиаль-
ной патологии, а носительство его гомозиготного 
сочетания является неблагоприятным фактором 
для занятий спортом. В нашем исследовании 
неблагоприятное гомозиготное сочетание DD 
(АСЕ) было обнаружено у 25% конькобежцев-
многоборцев, 18% гребцов-академистов, 20% 
стрелков, 30% дайверов, 21% самбистов. В про-
цессе исследования было проведено сравне-
ние функциональных параметров спортсменов-
единоборцев, имеющих неблагоприятное гомо-
зиготное сочетание DD (АСЕ). У спортсменов 
данной подгруппы отмечалось достоверное сни-
жение физической работоспособности, неадек-
ватный рост артериального давления и ЧСС в 
нагрузке, а также прогрессирующее снижение 
сегмента ST при нагрузке на уровне порога анаэ-
робного обмена (7). 

Полученные результаты дают возможность 
предположить, что в процессе как физиологи-

ческой, так и патологической трансформации 
«спортивного сердца» принимают участие «гены 
предрасположенности», реализующие свое 
патологическое воздействие лишь в опреде-
ленных экологически неблагоприятных усло-
виях (например – в условиях повторяющихся 
психо-функциональных спортивных перегрузок). 
В свою очередь, патологическая стрессиндуци-
рованная трансформация «спортивного сердца» 
относится к экогенетической патологии, мани-
фестация которой тесно связана как с воздей-
ствием профессионально-спортивных факторов 
риска, так и с наличием в генотипе спортсменов 
неблагоприятных полиморфных аллелей пред-
расположенности: системы РААС (D-АСЕ)) (7,17), 
регуляторов жирового обмена (С	 –	 РРАRА;	 С	
-	 РРАRD) (1,7-11), гипертрофического ответа(D-
СNB) (2) и NFAT (Аla160 NFATC4) (2) а также регу-
лятора роста эндотелия сосудов (G-VEGFA). Для 
подтверждения данного предположения необ-
ходимо дальнейшее, более детальное изучение 
молекулярно-генетических механизмов патоло-
гической трансформации спортивного сердца 
у спортсменов различных специализаций, воз-
можное только при использовании междисци-
плинарного подхода и объединения усилий спе-
циалистов в области фундаментальных методов 
исследования, а также клинических и спортивных 
кардиологов. Наиболее значимым практическим 
результатом всестороннего изучения клеточных 
и молекулярных основ формирования патологи-
ческого спортивного сердца должна стать раз-
работка новых геноспецифических методов кар-
диопротекции в спорте, позволяющих снизить 
риск развития в спортивной среде специфиче-
ских экогенетических заболеваний и подарить 
нашим спортсменам спортивное долголетие.

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ
Учитывая, что выявленные нами «гены предрас-
положенности» стресс-индуцированной транс-
формации спортивного сердца являются объ-
ектом изучения «спортивной генетики» и исполь-
зуются для отбора и профилизации юных спор-
тсменов, мы настоятельно рекомендуем своев-
ременно выявлять в генотипе юных спортсменов 
гомозиготные и, в некоторых случаях, гетеро-
зиготные формы вышеназванных полиморфиз-
мов. Наличие в генотипе юных спортсменов 5 и 
более аллелей риска (РРАRА	C,	РРАRD	C,	СNB	D,	
NFATC4	 Ala160 и VEGFA	 G) может быть исполь-
зовано в качестве критерия для формирования 
«группы риска» кардиальной патологии с целью 
индивидуализации тренировочного процесса 
и ограничением занятий циклическими видами 
спорта. Показанием к ограничению физических 
нагрузок должно являться наличие в генотипе 
как юного, так и высококвалифицированного 
спортсмена гомозиготного сочетания (DD- поли-
морфизма) гена АСЕ, являющегося геном пред-
расположенности развития жизнеугрожающих 
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состояний и неблагоприятным фактором для 
занятий Большим спортом. Особого внимания 
требуют спортсмены, тренирующие скоростно-
силовые качества, т.к. среди них значительно 
повышена частота D-аллелей гена АСЕ	(Рогозкин 
В.А., 2000)
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Список сокращений:
ИОКБ –  Иркутская Областная Клиническая 

Больница.
ЭМА – эмболизация маточной артерии.

Введение: Псевдоаневризма представля-
ет собой наполняемую кровью полость, кото-
рая сообщается с истинным просветом артерии. 
Ограничивают псевдоаневризму прилежащие 
ткани, не содержащие элементов артериальной 
стенки (1,2). Повреждение сосудистой стенки, 
как причина развития ложной аневризмы, возни-
кает в результате воспаления, травмы сосуда или 
ятрогенного повреждения в ходе хирургического 
вмешательства, взятия тканевой биопсии, дре-
нирования (2). 

Развитие псевдоаневризмы маточной арте-
рии – редкое, но серьёзное осложнение гисте-
рэктомии (3,4), миомэктомии (5,6), кесарева 
сечения (7), кюретажа (8). Частота образования 
ложной аневризмы после миомэктомии состав-
ляет 0,63% (9). Без своевременной УЗС, КТ и 
ангиографической диагностики с последующим 
лечением, псевдоаневризмы склонны к пред-
сказуемому разрыву с развитием угрожающего 
жизни пациента кровтечения (3,4,6). 

Точный механизм формирования ложной 
аневризмы после миомэктомии не известен. 
Возможно, что маточная артерия повреждается 
при энуклеации глубоко расположенного интра-

миометриального узла. Описание псевдоанев-
ризм после миомэктомии единичны, что, веро-
ятно, связано с бессимптомным течением воз-
никшего осложнения (5,6). В силу этих причин 
некоторые авторы предлагают выполнять УЗС 
матки после миомэктомии у всех пациентов (3). 

В нашем наблюдении представлена псевдоа-
невризма правой маточной артерии, выявленная 
при УЗС через 2 месяца после миомэктомии и 
успешно ликвидированная путём транскатетер-
ной эмболизации маточной артерии (ЭМА) части-
цами PVA. 

Клиническое наблюдение: Женщина 39 лет 
поступила в отделение гинекологии ИОКБ в янва-
ре 2010 года с диагнозом артерио-венозный 
маточный шунт через три месяца после плановой 
миомэктомии с энуклеацей трёх узлов по пово-
ду интерстициально-субсерозной миомы матки. 
Послеоперационный период протекал без ослож-
нений. Больная была выписана под наблюдение в 
женскую консультацию, где при контрольном УЗС 
было выявлено наличие заполненной жидкостью 
полости размерами 26х22х25 мм, располагаю-
щейся в правой боковой стенке матки и артерио-
венозного шунта с высокой скоростью кровотока 
в стенке матки, вероятно в месте энуклеации 
одного из узлов. Диагноз псевдоаневризмы уста-
новлен МСКТ ангиографией (рис. 4).

Пациентке выполнена ангиография обоих бас-
сейнов внутренних подвздошных артерий путём 
пункции правой бедренной артерии по методике 
Сельдингира, заведения интрадьюссера 5 Fr и 
вентрикулярного катетера. Обе маточные артерии 
последовательно суперселективно контрастиро-
ваны через катетер Робертса. В бассейне левой 
маточной артерии имелись типичные для фибро-
миомы признаки (повышенно извитые гипрепла-
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зированные сосуды). Проведена эмболизизация 
двумя дозами частиц PVA (500-700мкм) до появ-
ления стойкого стаза контрастированной крови в 
артерии (рис. 1,2). 

При контрастировании правой маточной арте-
рии выявлена ложная аневризма (35х30мм) с 
турбулентным кровотоком, ровными краями и 
задержкой контрастированной крови. Артерио-
венозный шунт не обнаружен. Венозная фаза 
наступала своевременно. Правая маточная арте-
рия эмболизирована тремя дозами частиц PVA 
(500-700мкм) до появления стойкого стаза кон-
трастированной крови в артерии и отсутствия 
визуализации псевдоаневризмы (рис.3).

В послеоперационном периоде состояние 
пациентки удовлетворительное. Температура 
36,6 С. Жалобы на незначительные тянущие боли 
внизу живота. Выделений из влагалища нет. 

При контрольном УЗС через 5 дней после 
ЭМА по передней стенке правого трубного угла 
выявляется полость 21х17х20 мм с признаками 
организующейся гематомы. 

Пациентка выписана в удовлетворительном 
состоянии под наблюдение в женскую консульта-
цию по месту жительства.

 
Заключение: Эндоваскулярная эмболизация 
маточной артерии - миниинвазивный метод лече-
ния фибромиоматоза матки, а так же маточно-
го кровотечения различной этиологии. ЭМА с 
целью лечения миомы матки применяется с 1995 
года (10), однако ещё в 1979 году, эмболиза-
ция маточной артерии использовалась для гемо-
стаза при послеродовом и послеоперационном 
кровотечении (11,12,13). Эффективность ЭМА, 
как метода, вызывающего стойкий гемостаз при 
травматических тазовых кровотечениях, гинеко-
логических заболеваниях, раке тазовых органов, 
составляет более 97% (12).

ЭМА при лечении псевдоаневризм имеет при-
емущества в сравнении с традиционной хирурги-
ческой операцией, где требуется внутриполост-
ное вмешательство. Интраоперационно доста-
точно трудно обнаружить и лигировать питающий 
псевдоаневризму сосуд, а попытка эвакуировать 
содержимое гематомы зачастую приводит к вто-
ричному кровотечению в результате редукции 
эффекта «гематомной тампонады». При ЭМА воз-
можна точная визуализация питающего сосуда и 
суперселективное его закрытие. Так же достига-
ется эмболизация дистального микрорусла арте-
рии, что не доступно при обычном лигировании. 

При выполнении ЭМА для ликвидации ложной 
аневризмы, было важным закрытие, как питаю-
щей, так и контралатеральной маточной артерии 
с целью предупреждения формирования межар-
териальных коллатералей. 

ЭМА является безопасным, малоинвазивным 
и эффективным методом профилактики острых 
геморрагических событий при наличии псевдоа-
невризмы маточной артерии. 
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В	статье	раскрываются	современные	подходы	в	изучении	особенностей	атеросклеротических	бляшек	
при	помощи	методов	инвазивной	визуализации	коронарных	артерий.	Кратко	освещены	гистологиче-
ские	особенности	так	называемых	«уязвимых»	атером.	Описаны	факторы,	ограничивающие	возмож-
ности	ВСУЗИ	с	серой	шкалой	в	оценке	таких	бляшек.	Отмечается	необходимость	в	дифференциальной	
оценке	компонентов	атеромы	–	липидного,	фиброзного,	кальциевого,	а	также	толщины	ее	фиброзной	
покрышки.	Подробно	описываются	возможности	ВСУЗИ	с	математической	обработкой	отраженного	
сигнала	в	виртуальной	гистологической	оценке	компонентов	атеромы.	Также	приведены	особенности	
метода	оптической	когерентной	томографии	в	определении	толщины	фиброзной	покрышки	уязвимой	
атеросклеротической	бляшки.

Ключевые слова:	ВСУЗИ,	нестабильная	бляшка,	атеросклероз,	визуализация.

Последние годы ознаменовались в мире значи-
тельными успехами в профилактике и лечении 
сердечно-сосудистой патологии. И все же, несмо-
тря на достижения современной кардиологии, 
острый коронарный синдром остается ведущей при-
чиной смертности населения. Современные мето-
ды предупреждения ОКС направлены на снижение 
системных факторов риска при помощи современ-
ной медикаментозной терапии, включающей анти-
агреганты, статины, ингибиторы АПФ, β-блокаторы. 
Однако, несмотря на проводимую активную тера-
пию, острые коронарные события случаются. В 
нескольких крупных клинических исследованиях 
было показано, что у больных, получавших лече-
ние высокими дозами статинов и достигших опти-
мального уровня липопротеидов низкой плотно-
сти, тем не менее, развиваются острые сердечно-
сосудистые осложнения. Следовательно, следует 
искать дополнительные пути профилактики острых 
коронарных расстройств, и одной из таких мер 
является предупреждение осложнений атероскле-
ротической бляшки.

Идентификация атеросклеротических бляшек, 
имеющих высокий риск осложнений, так назы-
ваемых «уязвимых» бляшек, и применение к ним 
локальных и системных терапевтических воздей-
ствий может дополнительно снизить потенци-
альный сердечно-сосудистый риск. Поиск лока-
лизации будущего разрыва бляшек, ведущего 
к инфаркту миокарда, является перспективным 
направлением сердечно-сосудистых исследова-

ний, позволяющим более четко определять пока-
зания к реваскуляризации коронарного русла. 

Одним из основных факторов, вызывающих 
острое коронарное событие, является тромбоз. 
Важным в этом патологическом процессе явля-
ется разрыв или эрозия атеросклеротической 
бляшки. Эти два явления различны: при эрозии 
эндотелия тромб лежит на поверхности, тогда как 
при разрыве проникает внутрь бляшки. Как раз-
рыв, так и эрозия бляшки на сегодняшний день 
считаются последствием воспалительного про-
цесса, в особенности – активации макрофагов 
в ответ на инфильтрацию интимы окисленными 
липопротеидами. Данные аутопсии показывают, 
что причиной развития окклюзирующего тромба 
чаще становится разрыв фиброзной покрышки 
атеросклеротической бляшки, чем эрозия эндо-
телия на ее поверхности.

Разрыв фиброзной покрышки является ослож-
нением, связанным с формированием большого 
липидного ядра (1,2). По данным многих иссле-
дований, тонкая фиброзная покрышка атеромы 
(ТФПА), покрывающая большое липидное ядро 
с обедненной васкуляризацией и клеточным 
составом, кажется особенно склонной к разрыву 
(3-5). Некоторые авторы показывают, что разрыв 
ТФПА является причиной 60% острых коронарных 
событий; более того, у 70% больных выявляются 
другие, еще не подвергшиеся разрыву, ТФПА (5).

При проведении гистологических исследова-
ний установлены морфологические особенности 
бляшек высокого риска, склонных к разрыву:
• большой объем атеросклеротической бляшки
•  позитивное ремоделирование коронарной 

артерии, приводящее к ее расширению в зоне 
локализации атеромы

•  большое липидное ядро (более 40% объе-
ма бляшки), содержащее эфиры и кристаллы 
холестерина, окисленные липиды

1Адрес для переписки:
А.Г. Колединский, 
101000, Москва, Сверчков пер., 5
Научно-практический центр интервенционной кардиоангиологии
Тел. (495) 624 -96-36, факс (495) 624-67-33
e-mail: koledant@mail.ru 
Статья получена 11 июня 2010 г. 
Принята в печать 28 июня 2010 г.
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•  инфильтрация фиброзной покрышки и адвен-
тиции клетками воспаления (в основном 
макрофагами, а также активированными Т- 
клетками и тучными клетками)

•  тонкая фиброзная покрышка, менее 65 мкм, 
обедненная коллагеном и гладкомышечными 
клетками

•  повышенная неоваскуляризация адвентиции и 
интимы 

Вероятность развития острого коронарного 
синдрома в значительной степени зависит от 
наличия в коронарном русле нестабильных бля-
шек. Основной целью визуализации атероскле-
роза является идентификация уязвимой бляш-
ки до того, как разовьется ОКС. Как показал 
ряд патолого-анатомических исследований, при 
атеросклерозе просвет артерии не обязательно 
подвергается сужению, поэтому коронароан-
гиография не выявляет поражение коронарных 
артерий до формирования гемодинамически 
значимого стеноза. Ретроспективные и про-
спективные ангиографические исследования 
показали, что только у 2/3 всех больных ОКС, 
которым была проведена коронароангиография 
за несколько недель или месяцев до острого 
коронарного события, имелось гемодинами-

чески значимое сужение просвета сосуда (6). 
Таким образом, оказалось, что инфаркт мио-
карда нередко вызывают атеросклеротические 
бляшки, умеренно стенозирующие просвет 
коронарной артерии.

Было установлено, что уязвимость бляшки 
связана не столько со степенью стеноза артерии, 
сколько с морфологическими особенностями 
атеросклеротической бляшки и ремоделирова-
нием артерии (7). Артериальная стенка не явля-
ется статичным образованием, а подвергается 
ремоделированию путем увеличения наружного 
диаметра при аккомодации к растущей бляшке 
для предотвращения сужения артерии. 

Визуализация атеросклеротических бляшек 
стала возможной благодаря внутрисосудисто-
му ультразвуковому исследованию (ВСУЗИ) – 
методу оценки, позволяющему изучить выражен-
ность атеросклеротического процесса, выявляе-
мого при коронароангиографии (9). На кончике 
ВСУЗИ-катетера установлен ультразвуковой дат-
чик, который посылает УЗ-сигнал и принимает 
отраженный сигнал от ткани. С использовани-
ем серой шкалы производится формирование 
двумерного изображения в реальном времени. 
Это изображение позволяет определить диаметр 
сосуда и его просвет, а также распространен-
ность, морфологию атеросклеротической бляшки 
и степень стеноза артерии (13). ВСУЗИ с серой 
шкалой оценки может выявить низкую эхоген-
ность, позитивное ремоделирование и пестрые 
кальциевые включения, которые преобладают у 
нестабильных пациентов в сравнении со стабиль-
ными (14,15). 

Позитивное артериальное ремоделирование, 
которое определяется как увеличение диаметра 
наружной эластической мембраны в месте атеро-
мы, является свойством уязвимой бляшки (10,18). 
Применение ВСУЗИ с серой шкалой показало, 
что у больных ОКС в зоне инфаркт-связанной 
бляшки определяется позитивное ремоделиро-
вание сосуда. В этих бляшках отмечается боль-
шое липидное ядро и снижение содержания 
фиброзной ткани по сравнению с бляшками без 
ремоделирования или с негативным ремодели-
рованием сосуда (11,12). 

При помощи видеоденситометрического ана-
лиза серой шкалы можно оценить некоторые 
компоненты атеросклеротической бляшки, одна-
ко этот метод не позволяет с точностью опреде-
лить все ее структуры. Это связано с особенно-
стями серой шкалы, применяемой для формиро-
вания изображения, разрешающая способность 
которой 300 µm. Вследствие этого она являет-
ся субоптимальным способом для аккуратной и 
воспроизводимой оценки состава бляшки. Так 
называемая ВСУЗИ- определяемая ТФПА пред-
ставляет собой бляшку значительного объема, 
содержащую сливающееся ядро с низкой эхо-
генностью более 10-20% общего объема бляшки 
и невизуализирующуюся фиброзную покрышку 
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Рис. 1. Характеристика атеросклеротической бляшки при помощи 

ВСУЗИ: сравнение изображения серой шкалы и виртуальной гистоло-

гии (Адаптировано из Rodriguez-Granillo G.A., et al, 2005 год).

А	–	изображение,	полученное	при	помощи	серой	шкалы.	

В	–	Виртуальная	гистология:	белый	цвет	–	кальцификация,	зеленый	

–	фиброзная	ткань,	красный	–	липидное	(некротическое)	ядро.
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(т.е. толщина фиброзной покрышки находится 
ниже разрешения ВСУЗИ (16). Количество каль-
ция вариабельно, более 10% в виде пятнистых 
включений (17). 

Некоторые исследователи предприня-
ли попытки преодолеть ограничения ВСУЗИ с 
серой шкалой в определении компонентов ате-
росклеротической бляшки. Появление метода 
ВСУЗИ с радиочастотным анализом отраженно-
го сигнала позволяет разграничить различные 
гистологические структуры атеромы: липидную, 
фиброзную и кальцинированную. Метод основан 
на математическом анализе рассеивания отра-
женного ультразвукового сигнала. При помощи 
математической обработки отраженного сиг-
нала производится его цветовое кодирование, 
и формируется цветовая карта атеромы, отра-
жающая различные гистологические структуры. 
Разрешающая способность метода 110-150 µm 
(19,20). 

Исследователи	 используют	 ВСУЗИ	 с	 радио-
частотным	анализом	для	определения	суррогата	
ТФПА,	именуемого	ВСУЗИ-определяемым	ТФПА	
(IVUS-derived	 TCFA),	 который	 определяется	 как	
наличие	 бляшки	 с	 некротической	 зоной	 более	
10%	от	объема	бляшки,	непосредственно	контак-
тирующей	 с	 просветом	 сосуда	 и	 сочетающейся	
со	 стенозом	 просвета	 артерии	 на	 40%	 и	 более. 
Установлено, что такие бляшки часто встречают-
ся при ОКС и чаще всего выявляются в прокси-
мальных сегментах коронарных артерий. 

Существует три различных математических 
способа обработки отраженного радиочастотно-
го сигнала:
1 –  Авторегрессионный анализ, так называемая 

виртуальная гистология (IVUS-VH)
2 –  Быстрое преобразование Фурье (Integrated 

Backscatter (IB-IVUS))
3 –  Волновой анализ (Wavelet analysis)

ВСУЗИ с виртуальной гистологией – авторе-
грессионный анализ отраженного ультразвуково-
го сигнала – позволяет выделить четыре различ-
ные структуры в пределах атеросклеротической 
бляшки, которые кодируются в разные цвета: 
1 – фиброз / зеленый, 2 – фиброзно-липидный / 
светло- зеленый, 3 – некротическая зона / крас-
ный, 4 – кальциевые включения / белый (20). 
Радиочастотный анализ отраженного сигнала 
состоит из нескольких этапов. Вначале получают 
отраженный радиочастотный сигнал исследуе-
мого сегмента коронарной артерии, полученные 
изображения разделяются на секторы, и фор-
мируется зона интереса. Выделяют гомогенные 
зоны интереса для каждого из четырех компонен-
тов бляшки, которые идентичны ее гистологиче-
ским структурным элементам, и подвергают их 
авторегрессионному анализу. Математическая 
обработка методом авторегрессионного анализа 
переводит полученные радиочастотные данные 
в спектральные данные и представляется в виде 
графика линейной регрессии, где отражены часто-

ты спектра и соответствующий им радиочастот-
ный ультразвуковой сигнал (21). Математически 
обработанный радиочастотный ультразвуковой 
сигнал четырех компонентов бляшки кодируется 
цветовым кодом, в результате чего формируется 
цветное изображение виртуальной гистологиче-
ской карты бляшки: 
1 –  фиброзная бляшка, содержащая большое 

количество плотно упакованного коллагена;
2 –  фиброзно-липидная бляшка, состоящая из 

коллагена и липидных включений;

3 –  кальцифицированная некротическая бляшка, 
содержащая в некротической зоне кристаллы 
холестерина, пенистые клетки, и микрокаль-
цинаты;

Рис. 2. Визуализация уязвимой атеросклеротической бляшки при 

помощи ОКТ.(А) и ВСУЗИ.(В).

А	–	при	помощи	ОКТ	в	области	«плеча»	бляшки	определяется	зона	

минимальной	 толщины	 фиброзной	 покрышки	 (20	 ±	 3	 µm)	 –	 зона	

предполагаемой	уязвимости	(изображена	при	увеличении	в	2	раза).		

В	–	при	помощи	ВСУЗИ	толщина	фиброзной	покрышки	не	визуали-

зируется.

СостояниеФП (%) ОКТ (n = 30) КАС (n=30) ВСУЗИ (n=30) Р

Разрыв ФП 22 (73) 14 (47) 12 (40) 0,021

Эрозия ФП 7 (23) 1 (3) 0 (0) 0,003

Тромб 30 (100) 30 (100) 10 (33) < 0,001

Р < 0,05, ОКТ/КАС
Р < 0,01, ОКТ/ВСУЗИ
Р < 0,01, КАС/ВСУЗИ

Таблица 1. Сравнительная характеристика ОКТ, ангиоскопия (КАС) 

и ВСУЗИ.
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4 –  кальцифицированная бляшка, не содержащая 
зону некроза. 

При сравнении метода виртуальной гистоло-
гии с гистологическими данными в идентифи-
кации указанных четырех компонентов бляшки 
чувствительность, специфичность составила 80 
– 92% (20). Предсказательная ценность состави-
ла для фиброзного компонента – 87%, фиброзно-
липидного – 87%, некротической зоны – 88%, 
кальцификации – 97%

ВСУЗИ с интегрированным анализом радио-
частотного сигнала (IВ-IVUS). проводит мате-
матическую обработку отраженного радиоча-
стотного ультразвукового сигнала при помо-
щи быстрого преобразования Фурье. Анализ 
состоит из нескольких этапов. Вначале быстрое 
преобразование Фурье производит разложе-
ние сигнала на различные частоты. Программа 
Integrated backscatter (IB) производит усредне-
ние отраженного сигнала, полученного из тка-
ней небольшого объема. Значения IB для раз-
личных компонентов бляшки затем кодируются 
в различные цвета, формируя ее цветовую карту 
(22). При проведении сравнения значений IB с 
гистологическими данными коронарных арте-
рий было установлено, что чувствительность 
метода составила для определения кальцифи-
кации – 100%, фиброза – 94%, липидного пула 
– 84% (23).

Волновой анализ (Wavelet analisis) – это фор-
мирование изображения в виде волны ограничен-
ной протяженности, средней амплитудой которой 
является нулевое значение. Этот метод выделяет 
из полученного радиочастотного ультразвуково-
го сигнала локальные образцы волн, и, в зави-
симости от амплитуды волны и ее локализации, 
вычисляет волновой коэффициент. Теоретически 
различные значения волнового коэффициента 
соответствуют определенному компоненту бляш-
ки, что позволяет провести структурную характе-
ристику бляшки. Возможность метода для оцен-
ки липидного компонента бляшки была оценена 
в небольшом исследовании: чувствительность 
составила 81%, специфичность – 85% (24). 

Существуют ограничения в применении 
ВСУЗИ с радиочастотным анализом. Данные для 
радиочастотного анализа получают из ультра-
звуковых волн, длина которых больше 300 мкм. 
Как следствие, невозможно определять компо-
ненты атеросклеротической бляшки, выходящие 
за пределы разрешающей способности ультра-
звука (25). Потенциальным ограничением этого 
метода является разрешение по аксиальной оси, 
которое для ВСУЗИ с виртуальной гистологией 
составляет 150 µm (20), тогда как гистологиче-
ски установленная толщина фиброзной покрыш-
ки уязвимой бляшки меньше этих величин (26). 
Кроме того, этим методом нельзя определить 
степень инфильтрации фиброзной покрышки 
макрофагами и Т- клетками, которые также явля-
ются признаками TФПА. 

Толщина	 фиброзной	 покрышки	 атеросклеро-
тической	 бляшки	 признается	 важнейшим	 фак-
тором	 ее	 нестабильности.	 Уязвимой	 считается	
покрышка	толщиной	менее	65	µm	(27). Некоторые 
исследования, тем не менее, расценивают бляш-
ку уязвимой, если толщина ее покрышки состав-
ляет 260 µm, а стабильной – 360 µm (28). Среди 
клиницистов и патологоанатомов до последнего 
времени не существовало согласия относитель-
но критического порога толщины бляшки, пре-
вышение которого ведет к ее разрыву. Позиция 
клиницистов исходила из того, что во время фик-
сации тканей для проведения гистологическо-
го исследования может происходить ее сжатие. 
Кроме того, до сих пор отсутствовали валидные 
методы определения толщины фиброзной бляш-
ки in vivo.

Появление оптической когерентной томогра-
фии (ОКТ) изменило существующую ситуацию. 
ОКТ – это оптический аналог ВСУЗИ, который 
позволяет напрямую визуализировать тонкую 
фиброзную покрышку. Интракоронарные ОКТ-
системы работают в пределах разрешающей 
способности 10 - 15 µm, что позволяет точно 
визуализировать толщину фиброзной покрышки 
(30). 

Принцип получения изображения при ОКТ 
аналогичен ВСУЗИ и основан на регистрации 
излучения, генерируемого при помощи внутри-
сосудистого датчика и отраженного от сосуди-
стой стенки. Отличием метода является то, что 
при ОКТ используется датчик, который генери-
рует световые волны, а при ВСУЗИ – ультразву-
ковые колебания. Длина световой волны гораздо 
меньше ультразвуковой, поэтому разрешающая 
способность ОКТ выше. При проведении ОКТ 
внутрисосудистым датчиком производится гене-
рация ультракоротких световых пульсаций (30). 
Использование света позволяет применять раз-
личные методы кодирования полученного изо-
бражения бляшки: поляризационную спектро-
скопию, абсорбционную спектроскопию, эласто-
графию, ОКТ – допплер и дисперсионный анализ. 
Более того, имеются технические возможности 
улучшения разрешающей способности ОКТ до 
4 µm, связанные, в основном, с модификацией 
внутрисосудистого катетера (31). Имеются экс-
периментальные работы, в которых оптическая 
когерентная томография сочеталась с оптиче-
ской биопсией бляшки (32). Немаловажным фак-
том является то, что устройства для проведения 
ОКТ компактны и мобильны. 

В исследовании Kubo Т. et al (36) было показа-
но, что ОКТ имеет неоспоримые преимущества в 
сравнении с ангиоскопией и ВСУЗИ с серой шка-
лой при определении поверхностных структур 
атеросклеротической бляшки (табл. 1).

Основным ограничением для применения ОКТ 
является рассеивание клеточными элементами 
крови излучаемого датчиком света. Существуют 
способы, предотвращающие рассеивание света 
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при ОКТ: промывание кончика катетера солевым 
раствором, раздувание баллончика при полу-
чении изображения. Вторым потенциальным 
ограничением ОКТ является низкая проникаю-
щая способность света в глубину артериальной 
стенки (на 2 – 3 мм), поэтому величина некроти-
ческой зоны не всегда может быть определена 
(35). Для улучшения проникающей способности 
оптического луча в сосудистую стенку обсужда-
ются такие методы, как «спектральный радар». 
Поскольку пик абсорбционной способности воды 
около 1,380 нм, некоторые исследователи для 
улучшения проникающей способности использу-
ют световой луч с длиной волны 1,250 - 1,300нм. 

Для получения изображения объекта при 
помощи ОКТ используется когерентная интефе-
рометрия: время задержки отраженного свето-
вого сигнала сигнала используется как функ-
ция длины, интенсивность отраженного сигнала 
используется как функция глубины исследуемой 
ткани. Высокая разрешающая способность, кото-
рая более чем в 10 раз превышает разрешаю-
щую способность ВСУЗИ, позволяет применять 
ОКТ для визуализации поверхностных структур-
ных компонентов атеросклеротической бляш-
ки: толщины интимы сосуда, толщины фиброз-
ной покрышки сосуда, а также часть липидного 
пула, прилегающего к фиброзной покрышке (35). 
Визуализация таких структур атеросклеротиче-
ской бляшки может позволить определять потен-
циально уязвимые бляшки и проводить дополни-
тельную стратификацию сердечно- сосудистого 
риска.

Как ОКТ, так и ВСУЗИ с радиочастотным 
анализом отраженного ультразвукового сигна-
ла являются золотым стандартом для прямого 
определения морфологических особенностей 
атеросклеротической бляшки in vivo (33,34). 
Разрешение по аксиальной оси для ОКТ – 16± 
1 µm, для ВСУЗИ с радиочастотным анализом 
– 110±7 µm. Глубинные структуры атеросклеро-
тической бляшки и особенности ремоделирова-
ния сосуда лучше определяются при проведе-
нии виртуальной гистологии, так как проникаю-
щая способность ультразвука выше. Для оценки 
фиброзной покрышки атеромы и интимы сосуда 
лучше использовать ОКТ. В связи с этим, для 
получения полной информации о структуре ате-
росклеротической бляшки в некоторых исследо-
ваниях используются оба метода исследования: 
ОКТ – для визуализации поверхностных структур, 
ВСУЗИ с виртуальной гистологией – для оценки 
соотношения структур в пределах всего объема 
бляшки и определения характера ремоделирова-
ния артерии. 

Поскольку ОКТ является методом исследова-
ния с большей разрешающей способностью, чем 
применявшиеся до сих пор, и позволяет опре-
делять тонкую фиброзную покрышку атеромы 
(ТФПА), необходимо проведение исследований 
для оценки роли ОКТ в стратификации сердечно-

сосудистого риска. В ряде исследований показа-
но, что ОКС является результатом разрыва ТФПА, 
но неизвестно, всегда ли наличие ТФПА должно 
приводить к ОКС (37-40). Это требует изучения 
риска ОКС у больных, у которых имеется ТФПА. 
К примеру, в одном исследовании было установ-
лено, что у 8% больных, умерших от несердечных 
причин в коронарных артериях были выявлены 
разорванные ТФПА (40). В другом исследовании 
при проведении ВСУЗИ были выявлены разрывы 
бляшек у 80 (66%) больных ОКС и 31 (27%) боль-
ных стабильной стенокардией. Множественные 
разрывы бляшек определялись у 21 (17%) боль-
ных ОКС и 6(5%) больных стабильной стенокар-
дией (41). 

Важным является и то, что при помощи ОКТ 
можно определить степень инфильтрации фиброз-
ной покрышки клетками воспаления (42,43). Этот 
компонент исследования может оказаться очень 
важным для определения риска разрыва ТФПА. В 
настоящее время при помощи ОКТ можно выявить 
лишь достаточно большие скопления клеток вос-
паления, более 30 мкм в диаметре.

Дополнительные возможности для визуали-
зации атеросклеротической бляшки представля-
ет поляризационная ОКТ (PS-OCT), при помощи 
которой можно оценивать содержание коллагена 
в бляшке (38,44). Выявлена высокая корреляция 
между оценкой коллагена при помощи ОКТ и 
гистологического исследования (положительная 
предсказательная ценность 0,889 и отрицатель-
ная предсказательная ценность 0,929). Другим 
перспективным полем для исследования являет-
ся ОКТ-эластография, используемая для характе-
ристики эластических свойств зоны локализации 
бляшки (45). Экспериментальные данные показы-
вают, что с ее помощью можно определить меха-
ническую прочность ТФПА (46,47). Еще одним из 
способов применения оптической когерентной 
томографии является определение ангиогенеза 
в бляшке. Для этого используется ОКТ-допплер 
или дисперсионный анализ (48). Ангиогенез, 
который характеризуется формированием тон-
костенных сосудов, склонных к разрыву, является 
одним из факторов дестабилизации бляшки. ОКТ 
– допплеровское исследование позволяет опре-
делить кровоток в новообразованных капиллярах 
фиброатеромы (49,50).

В течение многих лет коронароангиогра-
фия являлась стандартом диагностики ИБС. 
Предполагалось, что прогрессирование стеноза 
коронарной артерии ведет к полной окклюзии 
сосуда и развитию инфаркта миокарда. Многим 
больным с выраженным стенозом по данным 
коронароангиографии проводили операцию по 
реваскуляризации миокарда. Однако полученные 
данные говорят о том, что несмотря на уменьше-
ние выраженности симптомом ИБС, реваскуля-
ризауия миокарда не предотвращает развитие 
ОКС (47). Разработка новых методов визуали-
зации атеросклеротических бляшек позволяет 
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выявлять уязвимые бляшки в коронарном русле 
и применять к ним различные виды терапии 
для стабилизации их структуры – системную с 
использованием гиполипидемической терапии и 
локальную с интервенционным вмешательством 
в зоне предполагаемой нестабильности.
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