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Вниманию авторов!

Требования к предоставляемым материалам

Международный Журнал Интервен-

ционной Кардиоангиологии (МЖИК) 

публикует рекомендованные редак-

ционным советом и рецензентами 

статьи по всем аспектам сердечно-

сосудистых заболеваний. МЖИК 

также публикует тезисы докладов, 

представленных на научных съез-

дах, сессиях и конференциях, прово-

димых под эгидой Российского На-

учного Общества Интервенционных 

Кардиоангиологов. 

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 находят-

ся 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 тре-

буется письменная передача ав-

торских прав МЖИК, подписан-

ная всеми авторами. Хранителем 

авторских прав является МЖИК. 

Плата за опубликование рукописей 

в журнале не взимается.

Никакая часть материалов, напеча-

танных в МЖИК, не может быть вос-

произведена без письменного со-

гласия издателя.

Запрос о разрешении направлять 

по адресу:

Россия, 101000, Москва,

Сверчков пер., д.5, МЖИК

Факс: (495) 624 67 33

e-mail: davidgi@mail.ru 

Издательство требует, чтобы авто-

ры сообщали о любой коммерче-

ской деятельности, которая может 

стать причиной конфликта инте-

ресов в связи с поданной статьей. 

Если конфликта интересов не су-

ществует, просьба указать это в со-

проводительном письме.

При подаче материалов в журнал 

авторы должны прислать два эк-

земпляра статьи, два комплекта 

рисунков и таблиц, два экземпляра 

сопроводительного письма. Если 

работа включает дополнительные 

материалы, например, список ли-

тературы, находящейся «в печати», 

их также следует присылать в двух 

экземплярах.

Статья должна быть напечатана 

через двойной интервал, только 

на одной стороне листа белой бу-

маги формата 22 х 28 см, поля со 

всех сторон – 3 см (внизу титуль-

ной страницы – 8 см). Просьба пе-

чатать стандартным кеглем 10 или 

кеглем для лазерного принтера не 

менее 12.

Из-за ограничений площади жур-

нала редакция предпочитает ста-

тьи объемом не более 5000 слов

(в т. ч. ссылки и подписи). Иллю-

страции и таблицы следует огра-

ничить только необходимыми для 

освещения ключевых данных. Ста-

тьи, соответствующие этим требо-

ваниям, скорее будут приняты к пу-

бликации без сокращений.

Структура статьи: (1) Титуль-

ный лист; (2) Структурированный 

тезис и ключевые слова; (3) Крат-

кий тезис; (4) Список сокращений; 

(5) Текст; (6) Выражения благодар-

ности (если таковые имеются); (7) 

Список литературы; (8) Подписи к 

рисункам; (9) Таблицы. Нумерация 

страниц начинается с титульного 

листа.

Титульный лист

Включает: название статьи, имена 

авторов (полностью, с указанием 

ученой степени, а также членства в 

НОИК), краткое название (не более 

45 знаков). Перечислите учрежде-

ния, где работают авторы, если ра-

бота была выполнена в нескольких 

учреждениях, укажите, где именно 

(используйте нижний колонтитул). 

Также сообщите сведения о гран-

тах, стипендиях и других формах 

финансовой поддержки, о фондах 

и учреждениях, связанных с рабо-

той. Под заголовком «Адрес для пе-
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реписки» дайте полное имя и адрес 

автора, которому следует направ-

лять всю корреспонденцию, вер-

стку и репринты. Также сообщите 

номера телефона, факса и, по воз-

можности, 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. Используй-

те полные предложения. Все дан-

ные, приводимые в тезисе, долж-

ны содержаться в тексте или табли-

цах статьи. 

Краткий тезис (для аннотации)

В кратком тезисе (не более 100 

слов) описывается клиническое 

значение работы. В тезис не следу-

ет включать сведения, которые не 

будут содержаться в тексте или та-

блицах статьи.

Текст

Для экономии места в статье можно 

использовать до 10 общепринятых 

сокращений. На отдельной странице 

после краткого тезиса указываются 

эти сокращения и их расшифровка. 

Редакция решит, какие из наименее 

известных сокращений можно оста-

вить. В разделах «Методы», «Резуль-

таты» и, особенно, «Дискуссия», ис-

пользуйте заголовки и подзаголов-

ки. Всем ссылкам, таблицам и ри-

сункам должны быть присвоены но-

мера в порядке их появления в тек-

сте. Необходимо представить спи-

сок ключевых слов. 

Статистика

Все публикуемые материалы про-

веряются на предмет соответствия 

и точности статистических мето-

дик и статистической интерпрета-

ции результатов. В разделе «Ме-

тоды» следует разъяснить приме-

нявшиеся статистические методи-

ки, в т.ч. специальные методы, ис-

пользованные для обобщения дан-

ных, методы, использовавшие-

ся для проверки гипотез (если это 

имело место), а также уровень зна-

чимости, применявшийся при про-

верке гипотез. В случае использо-

вания более сложных статистиче-

ских методов (помимо t-теста, ме-

тода хи-квадрат, простых линейных 

регрессий) следует уточнить, какая 

статистическая программа приме-

нялась.

Ссылки

Ссылки обозначаются в тексте 

арабскими цифрами в скобках на 

уровне строки.

Список литературы печатается на 

отдельных страницах через два ин-

тервала; ссылки нумеруются в том 

порядке, в котором они появляют-

ся в тексте. 

Не указывайте персональные со-

общения, рукописи, находящиеся 

в процессе подготовки или другие 

неопубликованные данные в спи-

ске литературы; они указываются 

в тексте в скобках. Названия жур-

налов следует сокращать в соот-

ветствии с Index Medicus. При этом 

следует соблюдать следующий 

стиль и пунктуацию:

Периодические издания

Перечислить всех авторов, если их 

не более шести, в противном слу-

чае перечислить трех первых и до-

бавить et al., не ставить точек после 

инициалов авторов. Обязательно 

указать первую и последнюю стра-

ницы.

Главы из книг

Указать первую и последнюю стра-

ницы, авторов, название главы, на-

звание книги, редактора, издатель-

ство и год.

Книги (отдельного автора или 

группы авторов)

Указать страницу, с которой взята 

цитата.

Подписи к рисункам

Подписи к рисункам печатаются на 

отдельных страницах через два ин-

тервала; номера рисунков должны 

соответствовать порядку их упоми-

нания в тексте.

Все сокращения, используемые 

на рисунках, должны разъясняться 

либо после их первого упоминания 

в подписи или в алфавитном поряд-

ке в конце каждой подписи. Следу-

ет объяснить все использованные 

символы (стрелки, кружочки и т. д.)

Если используются уже публико-

вавшиеся рисунки, требуется пись-

менное разрешение от первого из-

дателя 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 требует-

ся 2 комплекта глянцевых отпечат-

 Вниманию авторов!

 Требования к предоставляемым материалам
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ков. Примечание: иллюстрации, 

использованные в статье, авторам 

не возвращаются.

Рисунки, особенно графики, сле-

дует располагать таким обра-

зом, чтобы они занимали как 

можно меньше места. Надпи-

си должны быть такого разме-

ра, чтобы их можно было про-

честь после уменьшения при 

печати. Оптимальный размер 

после уменьшения – кегль 8.

Все символы должны быть оди-

наковой величины. Все графики 

и линейные рисунки должны быть 

подготовлены профессионально 

или выполнены на компьютере и 

распечатаны на качественном ла-

зерном принтере. Все линии, де-

ления 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 каждой ил-

люстрации, желательно на прикле-

енном ярлычке, указывают фами-

лию первого автора, номер иллю-

страции и верх. Название и заго-

ловки к иллюстрациям указывают-

ся в подписи, а не на самой иллю-

страции.

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. Но-

мера таблиц должны соответство-

вать порядку их упоминания в тек-

сте. 

Сокращения следует указывать в 

сноске под таблицей в алфавитном 

порядке. Таблицы должны быть яс-

ными, представленные в них дан-

ные не должны дублироваться в 

тексте или на рисунках. Если ис-

пользуются 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 ри-

сункам следует сохранять в отдель-

ном файле, а не вместе с текстом 

статьи. Однако обязательно при-

сылайте распечатанные экземпля-

ры, т. к. они могут понадобиться при 

наборе статьи.

Соблюдайте правила пунктуации, 

интервал между словами, а также 

между словами и знаками препина-

ния должен быть единичным. 

Если в статье были использованы 

специальные шрифты (греческий, 

математические символы), прило-

жите их список.

Подача иллюстраций на дискете

Авторские иллюстрации по воз-

можности следует подавать и в 

виде распечаток, и на дискете. Ил-

люстрации сдаются на отдельной 

дискете.

Специальные разделы

Специальные материалы будут 

рассматриваться редколлегией. Во 

избежание конфликта интересов 

авторы должны следовать следую-

щим рекомендациям:

Обзорные статьи

Редакция рассматривает заказные 

и не заказные обзорные статьи. Ру-

кописи должны соответствовать 

рекомендованному объему. Авторы 

должны разъяснить в сопроводи-

тельном письме, чем их работа от-

личается от уже существующих об-

зоров по данной проблеме. 

Редакционные статьи и обзоры

Иногда будет рассмотрена возмож-

ность публикации краткого мнения 

редакции. 

Редакционные комментарии

Все члены редколлегии могут пу-

бликовать в журнале свои замеча-

ния и комментарии. 

Письма в редакцию

Публикуется ограниченное число 

писем в редакцию. Они не долж-

ны быть длиннее 500 слов, и в них 

должна идти речь о конкретной пу-

бликации в МЖИК . Письма должны 

быть отпечатаны через 2 интерва-

ла, в качестве ссылки должно быть 

приведено название статьи. На ти-

тульном листе должно быть обо-

значено имя и место работы авто-

ра, а также полный адрес для пере-

писки.

Письмо следует направлять по 

электронной почте (davidgi@mail.ru)

или по почте в двух экземплярах. 

Как правило, редакция просит ав-

тора статьи ответить на письмо.
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Интервенционная кардиология

Первый опыт использования тромбоаспирационных 

катетеров «Eliminate» у больных с ОИМ в Московском 

Центре интервенционной кардиоангиологии
А.Г. Колединский1, Д.Г. Громов, О.Е. Сухоруков, И.Ю. Костянов, Д.Г. Иоселиани.

Научно-практический Центр интервенционной кардиоангиологии ДЗ г. Москва, Россия

Статья посвящена клинической апробации нового катетера «Eliminate» предназначенного для ману-

альной вакуумной аспирации тромбов у пациентов в остром периоде инфаркта миокарда в сочета-

нии с проведением ургентных интервенционных процедур. Кратко освещены технические характери-

стики катетера, а также приводится их сопоставление с характеристиками уже существующих анало-

гов. Описаны непосредственные результаты у 10 пациентов с острым инфарктом миокарда, которым 

была проведена экстренная процедура тромбэкстракции, с последующим стентированием инфаркт-

ответственной артерии. Отмечается высокий процент эффективности процедуры вакуумной тромбо-

аспирации при использовании катетера «Eliminate», а также обращает на себя внимание отсутствие 

осложнений во время проведения данной процедуры. Клиническая апробация катетеров «Eliminate» 

на территории Российской Федерации проведена впервые. На основании полученных данных и сопо-

ставлении их с данными литературы делается вывод, что использование катетера «Eliminate» для ма-

нуальной вакуумной тромбоаспирации у больных в остром периоде инфаркта миокарда позволяет до-

биться приемлемых результатов. 

Ключевые слова: острый инфаркт миокарда, тромбэкстракция, системный тромболиз, катетер 

«Eliminate».

1 Адрес для переписки: 

Колединский Антон Геннадьевич, 

101000, Москва, Сверчков пер., 5

Научно-практический центр интервенционной кардиоангиологии. 

Тел. +7 495 624 96 36

Факс +7 495 624 67 33

Е-mail: koledant@mail.ru

Статья получена 25 ноября 2010 г.

Принята в печать 28 января 2011 г.

ВВЕДЕНИЕ

Сегодня можно считать доказанным, что мак-

симально ранее и полное восстановление кро-

вотока в инфаркт ответственной артерии (ИОА) 

улучшает госпитальный прогноз больных ОИМ, 

снижая летальность и частоту серьезных ослож-

нений (1, 2, 3). Однако, в части случаев, несмотря 

на успешно восстановленный кровоток в ИОА, на-

блюдается осложненное течение заболевания на 

госпитальном этапе, заключающееся в расши-

рении зоны повреждения миокарда и ухудшении 

функциональной способности левого желудоч-

ка (5). Большинство исследователей считает, что 

эти осложнения являются результатом дисталь-

ной эмболизации коронарного русла фрагмента-

ми тромба, находящегося в ИОА. В связи с этим 

клиницисты направили свои усилия на поиск эф-

фективных методов предупреждения разноуров-

невой эмболизации коронарного русла фрагмен-

тами тромба при эндоваскулярной процедуре.

В связи с этим, в клинической практике были 

апробированы различные фармакологические и 

немедикаментозные методы защиты дистально-

го русла ИОА (6, 7, 8). Одним из методов преду-

преждения микроэмболизации является вакуум-

ная тромбоаспирация, позволяющая эвакуиро-

вать полностью или в значительной части тромбо-

тические массы из ИОА. Cо времени первого со-

общения об успешном удалении тромба из коро-

нарной артерии прошло более двадцати лет (12).

С тех пор было разработано и апробировано 

более трех десятков различных устройств. Следу-

ет отметить, что в первых работах по оценке эф-

фективности процедур по тромбоаспирации не 

было выявлено значительных преимуществ дан-

ной манипуляции по сравнению со стандарт-

ной эндоваскулярной реваскуляризацией мио-

карда без сочетанной тромбэкстракции (7, 9). В 

ряде исследований даже указывалось на ухуд-

шение кровотока в ИОА и функции левого желу-

дочка после этих процедур. На наш взгляд, эти 

осложнения могли быть связаны с несовершен-

ством самих устройств (первые катетеры имели 

маленький внутренний просвет, что не позво-

ляло в полном объеме удалять тромботические 

массы из ИОА, а чрезмерно большой внешний 

размер катетера мог сам способствовать фраг-

ментации и эмболизации кусочков тромба в дис-

тальные отделы коронарного русла). В дальней-

шем в результате существенного усовершен-
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и низкий профиль
•   Диаметр от 1,25 до 5 мм 

и длина от 15 до 220 мм

•   Длинный рабочий шафт 150 см
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ствования устройств для тромбэкстракции и на-

копления опыта результаты улучшились, что 

нашло свое отражение в крупном, многоцентро-

вом, рандомизированном исследовании TAPAS 

(2008), в котором на большом количестве боль-

ных с ОИМ было доказано преимущество ману-

альной вакуумной тромбоаспирации перед обыч-

ной ангиопластикой ИОА. Это касалось как не-

посредственных, так и отдаленных ангиогра-

фических и клинических результатов (4, 10).

Впоследствии результаты этого исследования 

были подтверждены целым рядом крупных ран-

домизированных исследований и, как следствие, 

медицинский рынок стал пополняться новыми 

устройствами для вакуумной тромбоаспирации 

(например, «Quik Kat», «Export», и др). Тромбоа-

спирационный катетер «Eliminate» фирмы Terumo 

является одной из последних разработок в этом 

ряду.

Катетер «Eliminate» Terumo разработан с уче-

том тех недостатков, которые характеризова-

ли предыдущие устройства. Усовершенствова-

ние касалось более безопасного и эффективно-

го мануального удаления тромбов и восстановле-

ния кровотока в коронарных артериях. При созда-

нии данного катетера одной из целей было сде-

лать процедуру тромбоаспирации более визуа-

лизируемой. В первую очередь это касалось соз-

дания оптимального баланса между такими зача-

стую сложно совместимыми характеристиками 

как гибкость при прохождении в коронарной ар-

терии, устойчивость к перегибам и по возможно-

сти, обеспечение максимально полной тромбоа-

спирационной способности (рис.1).

Инновационные технологии позволили усо-

вершенствовать катетер в следующих направле-

ниях: а) он имеет предустановленный тонкий ме-

таллический стилет диаметром 0,016'', заканчи-

вающийся на расстоянии 2,5 см от дистальной 

части катетера. За счет этого улучшается про-

ходимость и предотвращается перегиб катете-

ра в сложных участках коронарных артерий; б) ги-

дрофильное покрытие катетера, способствую-

щее успешному прохождению кате-

тера по коронарному сосуду; в) этому 

же способствует цельнометалличе-

ская оплетка каркаса катетера и длин-

ный «monorail» участок (23 см.); Кате-

тер «Eliminate» имеет по сравнению с 

другими аналогами оптимальный для 

тромбоаспирации внутренний диа-

метр. Важным преимуществом этих 

типов катетеров является тот факт, 

что их можно использовать с прово-

дниковыми катетерами как 6F, так и 

7F, что позволяет применять данное 

устройство при трансрадиальном до-

ступе (рис. 2).

Таким образом, как следует из при-

веденных данных, технические ха-

рактеристики тромбоаспирационного катетера 

«Eliminate» фирмы Terumo, не уступая существу-

ющим аналогам других компаний, превосходят 

их по многим характеристикам. Необходимость 

оценки нового катетера для вакуумной тромбоа-

спирации «Eliminate» фирмы Terumo явилась обо-

снованием проведения данного исследования.

КЛИНИЧЕСКИЙ МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИС-

СЛЕДОВАНИЯ

С января 2008 г. по май 2010 г. в НПЦИК были 

выполнены 82 процедуры эндоваскулярной тром-

бэкстракции из ИОА у больных ОИМ. Из них у 10 

пациентов для тромбэкстракции был использо-

ван катетер «Eliminate». Обязательными услови-

ями включения в исследование больных с ОИМ 

были: элевация сегмента ST > 0.1 мм в двух смеж-

ных отведениях ЭКГ; тотальная окклюзия ИОА 

(TIMI 0). Критериями исключения являлись: фрак-

ция выброса левого желудочка менее 25%; ин-

фаркт миокарда правого желудочка; острая и 

хроническая почечная или печеночная недоста-

точность; заболевания органов кроветворения; 

онкологические заболевания в терминальной 

стадии. Информированное согласие на проведе-

ние процедуры тромбэкстракции было получено 

у всех пациентов.

В табл. №1 представлены исходные основные 

клинико-лабораторные данные изученных паци-

ентов. Перед эндоваскулярной процедурой все 

больные получали стандартную дезагрегантную 

и антиангинальную терапию. Лечение включало 

в себя также ацетилсалициловую кислоту в дозе 

100 мг/сут., клопидогрель в дозе 150 мг. с после-

дующим ежедневным приемом этого препарата 

в дозе 75 мг. в сутки на протяжении всего госпи-

тального периода. Всем пациентам с систоличе-

ским артериальным давлением выше 100 мм. рт. 

ст. осуществляли внутривенную инфузию нитро-

глицерина в дозе (0,25-0,5 мкг/кг/мин).

Как следует из таблицы, возраст больных со-

ставил в среднем 52,3±8,5 года. Они были преи-

мущественно мужского пола, часто страдающие 

Рис. 1

Первый опыт использования тромбоаспирационных катетеров «Eliminate» у больных
с ОИМ в Московском Центре интервенционной кардиоангиологии
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гипертонической болез-

нью, курящие, с наруше-

нием липидного обмена. 

Все пациенты поступи-

ли в стационар в преде-

лах первых 2-4 часов от 

начала ангинозного при-

ступа. У всех была ЭКГ 

картина острой ишеми-

ческой фазы инфаркта 

миокарда левого желу-

дочка. У 3 (30,0%) па-

циентов на момент по-

ступления наблюдали 

нарушения ритма серд-

ца в виде единичных или 

групповых желудочковых экстрасистол. У одно-

го больного отмечали нарушение внутрижелудоч-

ковой проводимости (неполную блокаду левой 

ножки пучка Гиса). 

Селективная коронароангиография (СК) и 

эндоваскулярные лечебные вмешательства 

(ЭЛВ): СК и ЭЛВ выполнялась по стандартной 

методике, опыт проводящего процедуру рент-

генэндоваскулярного хирурга охватывал > 300 

рентгенэндоваскулярных вмешательств в год. 

После диагностической коронароангиогра-

фии и установления ангиографической кар-

тины острой окклюзии ИОА выполняли меха-

ническую реканализацию сосуда, после чего 

проводили ангиографию и при ангиографи-

ческой картине наличия тромба в артерии вы-

полняли тромбэкстракцию с помощью катете-

Рис. 2

Возраст (лет). 52,3+8,5

Пол, М 9 (90,0%)

Артериальная гипертензия 6 (60,0%)

Курение 6 (60,0%)

Продолжительность ИБС (мес). 7,8+1,9

Гиперхолестеринемия (%) 7 (70,0%)

ИМ (в анамнезе) 1 (10,0%)

Острая левожелудочковая недостаточность 2 (20,0%)

Таблица 1.

Исходные клинико-анамнестические и лабораторные данные изученных пациентов

Инфаркт-ответственная артерия (ИОА):
• ПМЖВ
• ПКА
• ОВ

5 (50,0%)
3 (30,0%)
2 (20,0%)

-Количество пораженных артерий (в среднем). 1,3+0,3

-Средний диаметр сосуда (мм). 2,9+0,7

-Протяженность окклюзии (мм). 15,4+6,2

-Наличие внутри и межсистемных коллатералей (%) 2 (20,0%)

-Стентирование ИОА (%) 100%

-Время от начала ангинозного приступа до выполнения процедуры вос-

становления кровотока в ИОА (час).

4,3+0,6

-Интервал «дверь-баллон» (мин). 37+11

-Летальность (%) 0%

Таблица 2.

Исходные коронаро-ангиографические показатели и данные рентгено-эндоваскулярных 

лечебных процедур
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ра «Eliminate». Процедуру проводили 3-4 мед-

ленными пассажами катетера в области целе-

вого поражения. После чего оценивали крово-

ток в ИОА в соответствии с критериями TIMI и 

MBG, а также осуществляли анализ состояния 

пораженного участка с помощью цифровой 

компьютерной ангиографии для выбора стен-

та соответствующего диаметра и длины. В те-

чение всей рентгенэндоваскулярной проце-

дуры осуществляли мониторирование стан-

дартных отведений ЭКГ, а к концу процеду-

ры осуществляли регистрацию ЭКГ в 12 стан-

дартных отведениях с целью изучения ди-

намики сегмента ST. Несмотря на то, что об-

щепринятых критериев оценки положитель-

ных результатов процедуры тромбэкстракции 

не существует, мы считали процедуру успеш-

ной при наличии после процедуры антеград-

ного кровтока TIMI 2-3; отсутствии признаков 

дислокации тромботических масс после ма-

нипуляции; отсутствии выраженной диссек-

ции или признаков экстравазации в месте ок-

клюзии и отсутствии признаков выраженно-

го, генерализованного спазма. После завер-

шения процедуры стентирования ИОА осу-

ществляли внутрикоронарную инфузию ни-

троглицерина в дозе 200-400 мкг. и анализи-

ровали состояние пораженного участка с по-

мощью цифровой компьютерной ангиогра-

фии. Во всех 10 изученных случаях эндова-

скулярная процедура была успешной: не на-

блюдалось случаев значительной диссек-

ции, эмболизации дистального русла, замед-

ления антеградного кровотока. Расход кон-

трастного вещества не превышал допустимых

норм.

Обязательным условием при процедуре 

аспирации тромба явилось внутривенное вве-

дение гепарина. Начинали с болюсного введе-

ния — из расчета 70 ЕД/кг, с последующей ин-

фузией препарата до достижения показателя 

активированного времени свертывания (АСТ) 

300 секунд и более. Все больные в течении пер-

вых суток наблюдались в блоке интенсивной те-

рапии (БИТ) с последующим переводом в карди-

ологическое отделение. Здесь больные прохо-

дили дальнейшее обследование, включающее в 

себя суточное мониторирование ЭКГ, ультразву-

Антеградный кровоток после процедуры тромбэкстракции:

            TIMI

                  0/1:

                     2:

                     3:

            MBG

                  0/1:

                  2:

                  3:

0 (0,0%)

1 (10,0%)

9 (90,0%)

1 (10,0%)

5 (50,0%)

4 (40,0%)

Баллонная предилатация (%) 0 (0%)

Диссекция после тромбэкстракции (%) 2 (20,0%)

Дистальная эмболизация после тромбэкстракции (%) 0 (0%)

Быстрая резолюция ST-сегмента после ЭВП.

                      <30%, (%)

                   30-70%, (%)

                      >70%, (%)

1 (10,0%)

2 (20,0%)

7 (70,0%)

Эвакуация макроскопических тромботических масс (%). 8 (80%)

Таблица 3.

Результаты тромбэкстракции и стентирования ИОА

Рис. 3

Первый опыт использования тромбоаспирационных катетеров «Eliminate» у больных
с ОИМ в Московском Центре интервенционной кардиоангиологии
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ковое исследование сердца и на 8-е сутки — ве-

лоэргометрию. Средний срок пребывания па-

циентов в стационаре составил 11,3+2,9 суток. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Основные коронаро-ангографические показа-

тели исследованных больных, также как и данные 

рентгено-эндоваскулярных лечебных процедур 

представлены в табл. №2

Как видно из таблицы №2, чаще отмечали ок-

клюзию ПМЖВ, затем в ПКА и ОВ. В 80% случаев 

внутри- и межсистемный коллатеральный крово-

ток в окклюзированную ИОА у обследуемых паци-

ентов отсутствовал. Как мы уже отмечали, во всех 

случаях окклюзии ИОА выполняли процедуру ме-

ханической реканализации коронарным прово-

дником и сразу после контрольной ангиографии 

выполняли процедуру тромбэкстракции с помо-

щью катетера «Eliminate». Затем проводили стен-

тирование целевого сегмента. 

Результаты процедуры тромбэкстракции и 

стентирования ИОА представлены в табл. 3. 

Как следует из представленной таблицы, во 

всех случаях процедуру тромбэкстракции выпол-

няли без предварительной баллонной дилатации. 

Эвакуировать макроскопически видимые тром-

ботические массы удалось у 8 пациентов.

Следует отметить, что, в зависимости от диа-

метра ИОА, мы использовали тромбоаспираци-

онные катетеры разного размера: при диаметре 

ИОА в месте процедуры более 3 мм использова-

ли катетеры диаметром 7F, а в случае диаметра 

менее 3 мм – катетеры 6F. Таким образом, в пяти 

случаях использовали катетеры 7F и еще в пяти 

случаях – 6F. При использовании катетера 7F эва-

куировать тромбы удалось во всех пяти случаях, 

а при использовании катетера 6F – только в трех 

случаях, что может указывать на то, что при мень-

шем диаметре аспирационного катетера имеет-

ся меньшая эвакуирующая способность. Одна-

ко малое количество наблюдений не позволяет 

нам делать каких-либо далеко идущих выводов. 

Серьезных осложнений при проведении проце-

дуры тромбэкстракции мы не наблюдали: отсут-

ствовали случаи генерализованного спазма, дис-

локации тромботических масс. В одном случае, 

после процедуры тромбэкстракции отмечали за-

медление антеградного кровотока до уровня TIMI 

2; лишь в двух случаях из десяти после процедуры 

тромбэкстракции мы наблюдали диссекцию типа 

С и D в месте процедуры, в обоих случаях стенти-

рование успешно разрешало это осложнение. 

Таким образом, успех ЭВЛ с использованием 

вакуумной тромбэкстракции аспирационным ка-

тетером «Eliminate» у пациентов с исходно окклю-

зированной артерией составил 100%. Для оцен-

ки эффективности ЭВП всем больным после про-

цедуры мы проводили анализ степени резолюции 

сегмента ST. У большинства пациентов 7 (70%) мы 

наблюдали возвращение сегмента ST к изолинии, 

что являлось косвенным показателем адекватной 

эндоваскулярной реперфузии миокарда. В одном 

случае, у пациента с частично восстановленным 

антеградным кровотоком — TIMI 2, мы отмечали 

отсутствие резолюции сегмента ST. Еще у двух па-

циентов резолюция сегмента ST была неполной и 

составила от 30 до 70% по сравнению с исходной 

ЭКГ. Дальнейшее течение заболевания, на госпи-

тальном этапе у всех пациентов было гладким, ни 

в одном случае мы не отмечали летального исхо-

да, повторного инфаркта миокарда, острого и по-

дострого тромбоза стента. 

Таким образом, процедура тромбэкстракции 

катетером «Eliminate» позволила восстановить 

просвет тромбированной коронарной артерии с 

антеградным кровотоком TIMI 2-3 во всех 100% 

случаев, что позволило затем выполнить успеш-

ное стентирование ИОА без серьезных осложне-

ний.

ОБСУЖДЕНИЕ

Тромбоэкстракция в настоящее время не яв-

ляется рутинным методом лечения больных с 

ОИМ. Тем не менее, в рекомендациях европей-

ского общества кардиологов по лечению острого 

инфаркта миокарда метод тромбэкстракции обо-

значен под градацией 2В (13), что подразумева-

ет необходимость проведения дальнейших круп-

номасштабных исследований с целью определе-

ния места данной процедуры у больных с ОИМ 

и с сохраняющейся элевацией сегмента ST. Это 

придает важное значение дальнейшим иссле-

дованиям тромбэкстракции из ИОА при ОИМ с 

подъемом сегмента ST, с использованием раз-

ных устройств, тем более, что сегодня на воору-

жении кардиологов имеется большой выбор раз-

личных приборов для тромбэкстракции. Требу-

ется отвести каждому из этих устройств опреде-

ленное место в лечении ОИМ. В данном иссле-

довании мы оценивали результаты использова-

ния нового катетера «Eliminate» фирмы Терумо. 

Был установлен ряд конструкционно-технических 

преимуществ устройства перед существующи-

ми аналогами, производящимися другими ком-

паниями. Достаточно адекватный внешний ди-

аметр аспирационного катетера, при хорошей 

упругости, обеспечивает его прохождение через 

просвет коронарной артерии, измененный ате-

росклеротическими бляшками и тромботически-

ми наложениями. Лучшему прохождению спо-

собствует также наличие стилета внутри катете-

ра. Наряду с этим, аспирационный катетер имеет 

достаточно широкий внутренний диаметр (Рис. 

2), который позволяет успешно экстрагировать 

и эвакуировать тромбы из коронарных артерий. 

В особенности это касается тех катетеров, кото-

рые приспособлены для работы через проводни-

ковые катетеры размером 7F. Благодаря всему 

сказанному выше, нам удалось в подавляющем 

большинстве случаев провести успешную тром-
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бэкстракцию из ИОА без каких-либо серьезных 

клинико-ангиографических осложнений. Лишь в 

двух случаях при процедуре аспирации тромба из 

ИОА, не удалось получить макроскопически ви-

димых тромботических масс. 

Представляется, что объем эвакуированных 

тромботических масс при использовании катете-

ра «Eliminate» был несколько выше, нежели при ис-

пользовании аналогичных катетеров других фирм 

(8, 9). Ни в одном случае перед процедурой тром-

бэкстракции не потребовалось проведение бал-

лонной предилатации, что подтверждает хорошую 

эластичность и проходимость катетера «Eliminate». 

В двух случаях при проведении катетера «Eliminate» 

через ИОА произошла небольшая продольная дис-

секция сосуда типа B и D, ни в какой мере не поме-

шавшая проведению процедуры аспирации тром-

ба. В последующем в обоих случаях эти участки 

были успешно стентированы. Отсутствие дисталь-

ной эмболизации или видимой дислокации тром-

ба, полная резолюция сегмента ST у большинства 

пациентов говорит об эффективности процедуры, 

что в равной степени может являться заслугой со-

четания успешной аспирации тромба из ИОА с про-

цедурой ее стентирования. В целом, полученные 

нами данные согласуются с данными, полученными 

в аналогичных исследованиях (4,8,10). Ангиогра-

фическая оценка результатов процедур также не 

выявила каких-либо серьезных расхождений с дан-

ными литературы. На госпитальном этапе у всех па-

циентов отмечали гладкое клиническое течение за-

болевания. Ни в одном случае мы не отмечали ле-

тальных исходов или каких-либо других серьезных 

осложнений, в том числе случаев острого и подо-

строго тромбоза стента. 

Таким образом, проведенное в НПЦ интервенци-

онной кардиоангиологии пилотное исследование 

по аспирации тромба из инфаркт-ответственной ар-

терии новым аспирационным катетером «Eliminate» 

показало, что этот катетер ничем не уступает пред-

ыдущим аналогичным устройствам, имеет ряд пре-

имуществ по сравнению с ними и может быть ре-

комендован для более широкого внедрения в кли-

ническую практику. Однако, для окончательного ре-

шения вопроса о его месте и роли в лечении боль-

ных ОИМ с подъемом сегмента ST необходимо 

дальнейшее накопление опыта и проведение тща-

тельного сравнительного анализа с результатами 

использования других аналогичных устройств, про-

изводимыми другими компаниями.
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Стентирование передней нисходящей артерии у больных 

при переднем инфаркте миокарда с низкой фракцией 

выброса в сроках 12-24 часа
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пансер», г. Екатеринбург, Россия

Представлены данные исследования 104 случаев с диагнозом ИБС, передним инфарктом миокарда 

с зубцом Q и ФВ при поступлении менее 30%. В 56 случаях выполнено стентирование инфаркт-

ответственной передней нисходящей артерии (ПНА) в первые сутки после поступления в стационар, в 

46 случаях проводилось консервативное лечение без стентирования. Всем пациентам выполнены ЭХО 

КГ (1-е, 21-е сутки, через 4-6 месяцев), сцинтиграфия миокарда (в ближайшие дни после выписки из 

стационара и через 4-6 месяцев). После стентирования отмечены достоверное уменьшение объема 

гибернирующего миокарда и рост фракции выброса, тогда как при консервативной тактике выявлен рост 

объема нежизнеспособного миокарда. Летальность в группе стентирования инфаркт-ответственной 

коронарной артерии в течение первого года наблюдения ниже, чем в группе консервативного лечения. 

К концу 3 года различия в показателях летальности между группами не отличались статистической 

достоверностью. Стентирование инфаркт-ответственной ПНА – эффективный и оправданный метод 

лечения у пациентов с ФВ < 30% даже через 12-24 часа от начала развития переднего инфаркта 

миокарда.

Ключевые слова: стентирование, низкая фракция выброса, инфаркт миокарда, летальность.

Актуальность. Одной из наиболее сложных 

задач современной кардиологии считается лече-

ние больных с инфарктом миокарда в острой ста-

дии, течение которого осложнилось нарушением 

систолической функции левого желудочка, сни-

жением его глобальной сократимости. Клиниче-

ски такой инфаркт проявляется признаками на-

растающей сердечной недостаточности, карди-

огенного шока и отека легкого. В подавляющем 

большинстве случаев эти больные лечатся кон-

сервативно в стационарах, не имеющих в своем 

оснащении ангиографической установки. У дан-

ных пациентов при выписке чаще всего преобла-

дает клиника сердечной недостаточности (СН), не 

позволяющая делать нагрузки, при которых могли 

бы возникнуть приступы стенокардии. При выпол-

нении коронароангиографии (КАГ) в отсрочен-

ный период и выявлении однососудистого пора-

жения операция аорто-коронарного шунтирова-

ния (АКШ) и стентирование в большинстве случа-

ев не предлагаются. Это связано с преобладани-

ем клиники СН, отсутствием приступов стенокар-

дии, низкой ФВ по данным левой вентрикулогра-

фии (ЛВ) и эхокардиографии (ЭХО КГ) и большим 

объемом нежизнеспособного миокарда по дан-

ным сцинтиграфии. 

С учетом того, что большинство пациентов го-

спитализируется в нашу клинику из других лечеб-

ных учреждений Свердловской области, сроки 

поступления могут составлять более 12 часов 

от начала развития инфаркта миокарда. Сегод-

ня нет единого мнения о том, насколько оправда-

но стентирование инфаркт-ответственной арте-

рии через 12-24 часа от начала развития инфар-

кта миокарда. 

Методы и результаты. В данное исследова-

ние включены 104 пациента с диагнозом ИБС, пе-

редним инфарктом миокарда с зубцом Q и ФВ при 

поступлении менее 30%. В зависимости от даль-

нейшей стратегии ведения все пациенты разде-

лены на две группы: те, кому выполнено стенти-

рование инфаркт-ответственной передней нис-

ходящей артерии (ПНА) в первые сутки после по-

ступления в стационар (n=58), и те, кому прово-

дилось консервативное лечение без стентиро-

вания (n=46). Всем пациентам выполнены ЭХО 

1 Адрес для переписки:

Бабак Наталья Львовна

620102, г. Екатеринбург, ул. Волгоградская 185,

ГУЗ «Свердловская областная клиническая больница №1»

Кардиологическое отделение №2

Тел.: (343) 351-16-71

E-mail: natalyababak@mail.ru 

Статья получена 29 марта 2011 г.
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КГ (1-е, 21-е сутки, через 4-6 месяцев), сцинти-

графия миокарда (в ближайшие дни после вы-

писки из стационара и через 4-6 месяцев). Вы-

полнен анализ этих исследований, оценена кли-

ническая картина и летальность в обеих группах. 

Так у больных, подвергшихся стентированию, в 

период ремоделирования миокарда достовер-

но уменьшился объем гибернирующего мио-

карда (%) с 42±4.1 до 32±4.3 (р<0,001) и вырос-

ла фракция выброса (ФВ) (%) с 23±3,5 до 28±4,1 

(р=0.03) по сравнению с группой пациентов с вы-

бранной консервативной тактикой ведения, где 

выявлен рост объема нежизнеспособного мио-

карда с 25±4.2 до 34±3.9 (р<0,001). Летальность 

в группе больных, подвергшихся стентированию 

инфаркт-ответственной коронарной артерии в 

течение первого года наблюдения ниже (19%), 

чем в группе, ведущейся консервативно (39%). К 

концу 3 года летальность составила 48% и 61% в 

1 и 2 группах соответственно и не отличалась ста-

тистической достоверностью (р=0,26). 

Заключение. Стентирование инфаркт-

ответственной ПНА — эффективный и оправ-

данный метод лечения у пациентов с низкой ФВ 

< 30% даже через 12-24 часа от начала развития 

переднего инфаркта миокарда. 

Список сокращений

СН — сердечная недостаточность 

КАГ — коронароангиография 

АКШ — аорто-коронарное шунтирование 

ВГ — левая вентрикулография 

ЭХО КГ — эхокардиография

ПНА — передняя нисходящая артерия

ЛОА — левая огибающая артерия

ПКА — правая коронарная артерия

ФВ — фракция выброса 

 

ВВЕДЕНИЕ

Влияние стентирование на течение заболева-

ния у пациентов с хронической формой ИБС оце-

нивалось в целом ряде исследований при ФВ 

менее 35% (1) и менее 40% (2). Чаще всего это 

были пациенты с многососудистым поражени-

ем, в анамнезе у которых имелся перенесенный 

крупноочаговый инфаркт миокарда. Смертность 

у пациентов с низкой ФВ остается высокой, и чем 

ниже сократимость, тем выше процент смерт-

ности у пациентов обоего пола во всех возраст-

ных группах (3, 4, 5). Необходимость стентирова-

ния инфаркт-ответственной артерии в первые 6 

часов от развития инфаркта миокарда не оспари-

вается. Выполнение тромболизиса, стентирова-

ния коронарной артерии в сроках, превышающих 

12 часов, при неосложненном инфаркте признано 

нецелесообразным. Однако считается оправдан-

ной тромболитическая терапия или ангиопласти-

ка инфарктсвязанной артерии при развитии кар-

диогенного шока (6). В настоящее время нет чет-

кой позиции у кардиологов, следует ли придер-

живаться интервенционной тактики при посту-

плении в отделение больного с инфарктом мио-

карда в сроки свыше 12 часов, осложнившегося 

глобальным снижением сократимости левого же-

лудочка с ФВ ниже 30%. Чаще всего эти пациен-

ты при наличии осложнений (отек легких, кардио-

генный шок) признаются нетранспортабельными 

и остаются лечиться в стационаре по месту жи-

тельства. 

Большинство пациентов госпитализируется 

в нашу клинику из других лечебных учреждений 

Свердловской области, поэтому сроки поступле-

ния могут составлять более 12 часов (в среднем 

17±3,5 часа) от начала развития инфаркта мио-

карда. Исследование начато в 2004г и продолжа-

ется по настоящее время, но для этой статьи ана-

лизу подверглись только пациенты, срок наблю-

дения за которыми составил 2-3 года.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В данное исследование включены 104 паци-

ента с диагнозом ИБС, передний инфаркт ми-

окарда и ФВ ниже 30%, поступивших в отделе-

ние неотложной кардиологии в период с 2004 

по 2009 гг. Всем пациентам при поступлении на-

значался низкомолекулярный гепарин (фрак-

сипарин 1 мг/кг 2 раза подкожно или эноксапа-

рин 1 мг/кг 2 раза в день подкожно), тромбо асс 

100 мг, клопидогрель 300 мг нагрузочная доза, 

затем по 75 мг, статины, пролонгированные ни-

траты, β-блокаторы, ингибиторы АПФ. При нали-

чии осложнений по показаниям проводилась до-

полнительная терапия: нитраты, вазопрессоры 

(чаще допамин) внутривенно через дозатор, мо-

чегонные. Доза ингибиторов АПФ и β-блокаторов 

корригировалась в зависимости от цифр артери-

ального давления (АД) и частоты сердечных со-

кращений (ЧСС). После выписки из стационара 

пациенты обеих групп принимали однотипное ле-

чение (тромбо-асс 100 мг, клопидогрель 75 мг). 

Кроме этого, назначались β-блокаторы, статины, 

ингибиторы АПФ, мочегонные препараты, нитра-

ты, дозы которых подбирались индивидуально в 

зависимости от переносимости и уровня АД. 

Основными критериями включения были сле-

дующие показатели: 

1. Фракция выброса по данным ЭХО КГ и (или) 

левой вентрикулографии менее 30%, 

2. Передняя локализация инфаркта миокарда

3. Инфаркт-ответственная — по данным 

КАГ — передняя нисходящая артерия (ПНА) с ок-

клюзирующим тромбозом.

4. Сроки поступления в стационар с диагно-

зом ИБС (передний инфаркт миокарда с подъе-

мом сегмента ST) составляли от 12 до 24 часов.

5. Тромболизис в первые 24 часа не выпол-

нялся.

6. Обязательная контрольная сцинтиграфия и 

ЭхоКГ через 4-6 месяцев

7. Прием клопидогреля в дозе 75 мг в течение 

9-12 месяцев.

Стентирование передней нисходящей артерии у больных при переднем инфаркте
миокарда с низкой фракцией выброса в сроках 12-24 часа
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Пациенты были поделены на 2 группы:

1 группа — исследуемая (n=58 больных) — па-

циенты, которым в первый день поступления в 

стационар выполнено успешное стентирование 

инфаркт-ответственный ПНА.

2 группа — контрольная (n=46 больных) — па-

циенты, у которых применялась консервативная 

тактика ведения. В отдаленные сроки, через 2-3 

недели выполнена диагностическая КАГ.

Всем больным 1 группы выполнялась КАГ 

со стентированием на ангиографической уста-

новках Innova 3100 (фирма General Electric) и 

Integris Allura (фирма Philips). При этом имплан-

тировались стенты Driver (фирма Medtronic), 

Pro-Kinetic (фирма Biotronic), Presillion (фирма 

Cordis). Длина стентов подбиралась с учетом 

протяженности стеноза после предваритель-

ного прохождения тромбированной окклюзии и 

выполнения ангиопластики. В 5 случаях исполь-

зовались тромбэкстракторы Diver CE (фирма 

Invates). Стент при этом покрывал весь стено-

зированный сегмент и достигался оптималь-

ный результат: не было остаточного стеноза, 

дисекции интимы, кровоток восстанавливался

TIMI 2-3. 

Как видно из таблицы 1, различий по возрасту, 

полу, наличию артериальной гипертонии, куре-

нию, уровню холестерина, анамнестических дан-

ных по перенесенному инфаркту миокарда, на-

личию отека легких выявлено не было. Статисти-

Показатели Группа1 n=58 Группа 2 N=46 Р

Возраст 52,9±5,4 54,1±5,2 0,255

Мужской пол 46 (79,3%) 38 (82,6%) 0,862

Артериальная 

гипертония

25 (43,1%) 23 (50,0%) 0,615

Курение 34 (58,6%) 32 (69,6%) 0,341

Нормальный уровень ХС

(до 5,2 ммоль/л)

22 (37,9%) 25 (54,3%) 0,141

Повышенный уровень 

ХС

(от 5,2 до 6,2 ммоль/л)

34 (58,6%) 21 (45,6%) 0,262

Высокий уровень ХС

(от 6,2 до 12 ммоль/л)

2 (3,4%) 4 (8,7%) 0,466

Инфаркт миокарда без 

зубца Q в анамнезе

11 (19,0%) 10 (21,7%) 0,925

ФВ ЛЖ, %, по данным 

вентрикулографии

18,4±2,8 18,8±2,4 0,443

Кардиогенный шок при 

поступлении 1-2 ст

32 (55,1%) 15 (32,6%) 0,032

Отек легких при 

поступлении

5 (8,6%) 2 (4,3%) 0,634

СН 2 ФК по NYHA при 

выписке 

39 (67,2%) 32 (69,6%) 0,961

СН 3 ФК по NYHA при 

выписке 

19 (32,8%) 14 (30,4%) 0,961

Таблица 1.

Исходные клинические показатели

чески достоверная разница (р=0,032) выявлена 

только у пациентов с кардиогенным шоком 1-2 

степени, эти пациенты чаще подвергались стен-

тированию в первые сутки поступления в стацио-

нар по сравнению с больными со стабильной ге-

модинамикой. 

Всем пациентам в первые дни пребывания в 

стационаре и перед выпиской на 18-24 сутки вы-

полнялась ЭХО КГ на ультразвуковых аппаратах 

Vivid 7 pro и Vivid 4D (General Electric, США) сек-

торными датчиками 3S и 4MS. Контрольная ЭхоКГ 

проводилась через 4-6 месяцев. 

Сцинтиграфия выполнена на 18-24 сутки после 

ИМ сразу после выписки из стационара в условиях 

радиологической лаборатории Областного Онко-

диспансера (г. Екатеринбург). Контрольная сцин-

тиграфия выполнена через 4-6 месяцев. Сцин-

тиграфия миокарда выполнялась РФП (радио-

фармпрепаратами) Технетрил («Диамед» Россия)

меченным Тс 99m из генераторов ГТ-2М. Иссле-

дование проводилось в гаммакамере Solus — 

Epic (фирма ADAS) матрица 64Х64Х16 2-мя де-

текторами в 32 проекциях в режиме Non Circular

ECT.

Для оценки достоверности различий исследу-

емых групп применялись критерий Стьюдента и 

z-критерий. Математическая обработка резуль-

татов производилась с применением програм-

мы «Primer of Biostatistics Version 4.03 by Stanton 

A. Glantz».
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Как видно из таблицы 2, достоверных разли-

чий по ФВ в двух группах на 1-е сутки (23±3,5 и 

24±3,3 в 1 и 2 группах соответственно) и перед 

выпиской на 18-24-е сутки (24±3,7 и 25±3,8 в 1 и 

2 группах соответственно) выявлено не было (р> 

0,05). Не было достоверных различий (р> 0,05) 

и по количеству выявленных острых аневризм. 

Дальнейший анализ ФВ, проведенный через 4-6 

месяцев, выявил достоверно (р=0.016) больший 

рост сократимости миокарда в группе больных, 

подвергшихся стентированию коронарной арте-

рии (28±4,1), по сравнению с группой пациентов, 

ведущихся консервативно (26±4,2). При сравне-

нии сократимости внутри 1 группы в период ре-

моделирования миокарда в течение 4-6 месяцев 

ФВ выросла с 23±3,5 до 28±4,1 (p<0,001). Вну-

три 2 группы также отмечался достоверный рост 

ФВ в течение ближайших 3-6 месяцев с 24±3,3 до 

26±4,2 (р=0,013).

Тканевая допплерография (ТVI) выполне-

на у 35 пациентов обеих групп и выявила резкое 

снижение продольной систолической скорости 

(S) митрального фиброзного кольца до 3-6 см/с 

(норма — 8 см/с), что достоверно коррелирова-

лось со снижением ФВ < 30%, резким снижени-

ем ранней продольной диастолической скорости 

(е) до 2-3 см/сек, поздней продольной диастоли-

ческой скорости (а) до 3 см/с. Данные показате-

ли свидетельствуют о тяжелой степени повреж-

дения миокарда. Отсутствие улучшения показа-

телей через 4-6 месяцев подтверждает некроз 

миокарда (продольных и циркулярных волокон) и 

формирование аневризмы. Диастолическая ско-

рость (а) ≤ 5см/с — достоверный предиктор ле-

тальности (7,8).

Сцинтиграфия на сегодняшний день один из 

самых чувствительных и специфичных методов, 

который позволяет определять нежизнеспособ-

ный, гибернирующий миокард (9,10). 

Как видно из таблицы 3, при сравнении данных 

сцинтиграфии внутри групп выявлена следующая 

закономерность: 

У пациентов 1 группы, подвергшихся рева-

скуляризации, через 4–6 месяцев уменьшил-

ся объем гибернирующего миокарда с 42±4.1 до 

32±4.3% (р<0,001). Некоторое уменьшение объ-

ема нежизнеспособного миокарда с 26±3.6 до 

22±3.8% (р=0,004) в первой группе, очевидно, 

связано с погрешностью метода (часть гиберни-

рующего миокарда расценена как нежизнеспо-

собный). Наблюдался также небольшой, но ста-

тистически достоверный (р=0.03) прирост ФВ с 

24±3,7 до 28±4,1%.

У пациентов 2 группы, с консервативной так-

тикой ведения объем гибернирующего мио-

карда увеличился недостоверно с 44±3.9 до 

45±4.2% (р=0,24) Процент нежизнеспособно-

го миокарда увеличился с 25±4.2 до 34±3.9% 

(р<0,001). ФВ при этом через 4-6 меся-

цев оставалась прежней с 25±3,8 до 26±4,2%

(р=0,234).

1 группа

N=58

2 группа

N=46
Р

ФВ ЭХОКГ 1-е сутки (%) 23±3,5 24±3,3 0,066

ФВ ЭХОКГ 18-24-е сутки (%) 24±3,7 25±3,8 0,327

ФВ ЭХОКГ через 4-6 месяцев (%) 28±4,1 26±4,2 0.016

Наличие аневризмы (случаи) 32 (55%) 24 (52%) 0,552

В том числе мешотчатой аневризмы (случаи) 3 (5%) 4 (8%) 0,827

Таблица 2.

Данные ЭХО КГ

1 группа 

(N=58 чел.)

(после выписки)

1группа

(N= 58 чел.)

(через 4-6 мес.)

Р

Нежизнеспособный миокард (%) 26±3.6 24±3.8 0,004

Гибернирующий миокард(%) 42±4.1 32±4.3 <0,001

2 группа 

(N=46 чел.)

(после выписки)

2 группа

(N=46 чел.)

(через 4-6 мес.)

Нежизнеспособный миокард (%) 25±4.2 34±3.9 <0,001

Гибернирующий миокард(%) 44±3.9 45±4.2 0,240

Таблица 3.

Сцинтиграфия миокарда (сравнительная характеристика внутри групп)

Стентирование передней нисходящей артерии у больных при переднем инфаркте
миокарда с низкой фракцией выброса в сроках 12-24 часа
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Из таблицы 4 следует, что при выписке из стаци-

онара достоверных различий по объему нежизне-

способного миокарда (26±3.6 и 25±4.2 в первой и 

второй группах соответственно) выявлено не было 

(р=0,194). Объем гибернирующего миокарда в пер-

вой (42±4.1%) и второй (43±3.9%) группах также 

статистически достоверно не отличался (р=0.334). 

Через 4-6 месяцев при выполнении контрольной 

сцинтиграфии выявлено, что в первой группе у па-

циентов с реваскуляризацией миокарда достовер-

но ниже (р<0,001) объем нежизнеспособного мио-

карда (22±3.8%) по сравнению с группой больных, 

ведущихся консервативно (34±3.9%). У пациентов 1 

группы через 4- 6 месяцев объем гибернирующего 

миокарда (32±4.3%) также был ниже, чем у пациен-

тов 2 группы (45±4.2%), разница также статистиче-

ски достоверная (р<0,001).

Клиническое состояние пациентов через 1 год 

отражено в таблице 5.

Оценивая качество жизни больных обеих 

групп, следует отметить, что в 1 группе наблю-

далось повышение толерантности к физической 

нагрузке (ТФН) со снижением функционального 

класса сердечной недостаточности (СН). Переход 

27% больных из IV во II и III ФК СН (по классифи-

кации NYHA), увеличение двигательной активно-

сти выявило у них проявление коронарной недо-

статочности (стенокардию). Отсутствие повыше-

ния ТФН у больных контрольной группы не позво-

лило им перейти в более низкий ФК СН и расши-

рить объем физических нагрузок, что, возможно, 

выявило бы симптомы коронарной недостаточно-

сти. Стенокардия во 2 группе выявлена только у 

10% больных (р=0,05). 

 Через 1 год всем пациентам 1 группы выпол-

нялась контрольная КАГ. Рестеноз выявлен у 21 

больного, что составило 36%. У 4 пациентов воз-

никли гемодинамически значимые стенозы в дру-

гих бассейнах (ПКА в 1 случае, ЛОА в 2 случаях), в 

3 случаях выявлен рестеноз ПНА с переходом на 

ствол ЛКА) 

У больных с рестенозом в 16 случаях (27%) по-

явилась клиника стенокардии напряжения, у 13 

чел. (22%) — наросла клиника СН с понижением 

переносимости физической нагрузки и повыше-

нием ФК, что потребовало коррекции консерва-

тивного лечения.

Дальнейшая тактика ведения больных с ресте-

нозом и выявленными поражениями коронарных 

артерий в других бассейнах выглядела следую-

щим образом: 

• ангиопластика в стенте (12 больных),

• стент в стенте (2 больных) 

• операция АКШ в связи с устьевым стенозом 

с переходом на ствол ЛКА. В одном случае при 

операции выполнена аневризмэктомия (3 боль-

ных) .

• стентирование коронарных артерий в других 

бассейнах (4 больных, из них в 1 случае стентиро-

вана ПКА двумя стентами, а в 2 случаях — ЛОА).

Через 1 год у пациентов 2 группы клиника была 

иной. Усиление одышки с повышением ФК и по-

1 группа

N=58

21-е сутки

2 группа

N=46

через 4-6 мес.

Р

21-24-е сутки

Нежизнеспособный 

миокард (%)

26±3.6 25±4.2 0.194

Гибернирующий 

миокард(%)

42±4.1 44±3.9 0.334

ФВ (%) 24±3,7 25±3,8 0.179

Через 4-6 месяцев

Нежизнеспособный 

миокард (%)

24±3.8 34±3.9 34±3.9

Гибернирующий 

миокард (%)

32±4.3 45±4.2 45±4.2

ФВ (%) 28±4,1 26±4,2 26±4,2

Таблица 4.

Сцинтиграфия миокарда (сравнительная характеристика между группами)

1 гр.

N=58

2 гр.

N=46

Р

Стенокардия 16 (27%) 5 (10%) 0.054

Одышка 

СН с повышением ФК (NYHA)
13 (22%) 20 (43%) 0.037

Таблица 5.

Клиника через 1 год



21

Интервенционная кардиология

нижением толерантности к физической нагрузки 

выявлено у 19 пациентов (41%), что достоверно 

выше по сравнению с пациентами 1 группы. 

У 5 (10%) больных снова появилась стенокар-

дия, что достоверно ниже по сравнению с 1 груп-

пой — 16 случаев (27%). У 5 пациентов этой груп-

пы с возникшей клиникой стенокардии также вы-

полнена КАГ. По результатам КАГ выполнено:

• ангиопластика в стенте (3 больных),

• стентирование ПКА в связи с вновь выяв-

ленным гемодинамически значимым (80%) сте-

нозом ПКА (1 больной),

• операция АКШ в связи с устьевым стенозом 

с переходом на ствол ЛКА в сочетании с аневриз-

мэктомией(1 больной) .

У пациентов с низкой ФВ и признаками сер-

дечной недостаточности смертность достигает к 

концу 1 года 30 % (11).

Проведенный анализ летальности за 3 года 

выявил следующую закономерность. За 3-летний 

период наблюдения летальность в 1-ой группе 

оставалась ниже по сравнению со 2-ой группой. 

Но статистически достоверная разница выявле-

на только в конце первого года наблюдения: 19% 

и 39% соответственно в 1 и 2 группах (р=0.041). 

К третьему году наблюдения смертность в двух 

группах составила 48% (1 группа) и 61% (2 груп-

па). Несмотря на значительную разницу в про-

центном соотношении, она оказалась статисти-

чески недостоверной (р=0.26), что, возможно, 

объясняется разницей малых чисел. 

ВЫВОДЫ

1. Стентирование — эффективный метод ле-

чения инфаркта миокарда, который приводит к 

улучшению сократимости миокарда в отдален-

ный период у пациентов с 1-сосудистым пораже-

нием и с ФВ < 30%, даже если сроки реваскуля-

ризации миокарда превышали 12-24 ч. от начала 

развития миокарда.

2. Улучшение сократимости миокарда наблю-

дается в отдаленный период (4-6 месяцев) при 

условии реваскуляризации миокарда методом 

стентирования инфаркт-ответственной артерии.

3. Клиническое состояние пациентов с рева-

скуляризацией миокарда лучше, чем у пациентов, 

получавших медикаментозное лечение.

4. Летальность в группе больных, подвергших-

ся стентированию инфаркт-ответственной коро-

нарной артерии в течение первого года наблюде-

ния ниже, чем в контрольной группе. К концу 3-го 

года наблюдения достоверной разницы по ле-

тальности в двух группах выявлено не было.
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1 гр. ( n=58 ) 2 гр. ( n=46) Р
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Оценка летальности
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Стент-ассистенция при остром ишемическом инсульте: 

успешная реканализация
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П.Э. Айриян, А.Г. Филимонов, М.Р.Шарафутдинов. 
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Представлен опыт успешной реканализации при остром ишемическом инсульте с помощью стент-

ассистенции у 7 больных с неврологическим дефицитом от 14 до.24 баллов. В 5 случаях окклюзия 

поражала передние отделы Вилизиева круга, в 2 – вертебробазилярный бассейн.  В 6 случаях выполнена 

успешная реканализация с использованием стент-ассистенции. В послеоперационном периоде 

у 2 больных наблюдалась симптомная геморрагическая трансформация по типу паренхиматозной 

гематомы 2-го типа. Отек головного мозга также наблюдался в двух случаях. Стент-ассистенция 

является достаточно эффективным методом восстановления кровотока при остром ишемическом 

инсульте, однако для успеха процедуры необходим строгий отбор больных.
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экстракция.
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Цель: Представлен опыт успешной реканали-

зации при остром ишемическом инсульте с помо-

щью стент-ассистенции.

Материал и методы: Семи больным с острым 

ишемическим инсультом для восстановления 

кровотока по интрацеребральным артериям при-

менили интракраниальный стент Solitaire. Сред-

ний возраст больных составил 64 года. Невроло-

гический дефицит варьировал от 14 до 24 баллов. 

У пяти больных наблюдалась окклюзия в передних 

отделах Вилизиева круга, у двух — в вертеброба-

зилярном бассейне. 

Результаты: Успешной реканализации с по-

мощью стент-ассистенции удалось достичь у 6 

больных. У одного больного после безуспеш-

ной трехкратной тромбэкстракции был постав-

лен баллон-расширяемый стент. Дополнительное 

введение тромболитического вещества r-tPA (Ак-

тилизе «Boehringer Ingelheim») в дозе от 2 до 10 

мг потребовалось у 4 пациентов в связи с нали-

чием остаточного тромба или развитием дисталь-

ной эмболии. В послеоперационном периоде у 2 

больных наблюдалась симптомная геморрагиче-

ская трансформация по типу паренхиматозной 

гематомы 2-го типа. Отек головного мозга также 

наблюдался в двух случаях. 

Выводы: Начальный опыт применения стент-

ассистенции при остром ишемическом инсуль-

те показал достаточно высокую степень восста-

новления кровотока. Для улучшения клинической 

эффективности метода и для снижения риска по-

слеоперационных осложнений требуется строгий 

отбор больных с учетом потенциального риска и 

эффективности вмешательства. 

Ишемический инсульт занимает третье место 

по смертности среди взрослого населения в раз-

витых странах (1). В Российской Федерации ин-

сульт является причиной смерти 175 человек на 

100 000 населения (2). Эффективность примене-

ния внутривенной тромболитической терапии (ВВ 

ТЛТ) при данной патологии составляет 26-30%. 

Однако, при длительности инсульта более трех 

часов или окклюзии крупного сосуда эффектив-

ность ВВ ТЛТ остается низкой, а уровень реокклю-

зии достигает 34% (3). Применение внутриарте-

риальной тромболитической терапии (ВА ТЛТ), по 

данным исследования PROACT II (Pro-Urokinase 

for Acute Cerebral Thromboembolism), позволяет 

увеличить эффективность восстановления крово-

тока по интрацеребральным артериям до 66% (4).

После внедрения в клиническую практику са-

мораскрывающихся интрацеребральных стен-

тов, используемых для лечения интракраниаль-

ных стенозов и аневризм головного мозга, ряд 

авторов изучили возможность их применения при 

остром ишемическом инсульте (5,6). Метод полу-

чил название — стент-ассистенция

Целью данной работы явилось представле-

ние начального опыта успешной реканализации у 

больных с острым ишемическим инсультом с по-

мощью стент-ассистенции. 

Материал и методы. В период с дека-

бря 2006 по февраль 2011 года эндоваскуляр-
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ные методы реканализации были применены у 

44 больных с острым ишемическим инсультом. 

Семи больным для восстановления кровотока 

использовали интракраниальный стент Solitaire 

(Ev3). Средний возраст больных составил 64 

года. (Мужчин — 5, женщин — 2). Неврологиче-

ский дефицит варьировал от 14 до 24 баллов. 

Среднее время от начала заболевания соста-

вило 310 минут. У пяти больных окклюзии на-

блюдались в передних отделах Вилизиева круга 

(М1, M2 сегменты средней мозговой артерии 

(СМА), у двух больных — в вертебробазилярном 

бассейне (основная артерия).

Диагностический предоперационный алго-

ритм включал: рентгеновскую компьютерную то-

мографию (РКТ), магнитно-резонансную томо-

графию (МРТ), транскраниальную доплерогра-

фию, оценку клинических и биохимических пока-

зателей крови. 

Операции выполнялись под общим интуба-

ционным наркозом на ангиографических уста-

новках Advantx или Innova 3100 (GE). Первона-

чально, для оценки уровня окклюзии, состояния 

кровотока в других бассейнах и степени разви-

тия коллатерального кровотока выполнялась 

ангиография ветвей внутренней сонной и по-

звоночной артерии с обеих сторон. После этого 

диагностический катетер заменяли проводни-

ковым катетером Envoy (Cordis) 6F. Микрока-

тетер Rebar(Ev3) устанавливался за зоной ок-

клюзии, что подтверждалось селективной инъ-

екцией контрастного вещества. По микрокате-

теру проводился стент, который развертывался 

на уровне окклюзии. При отсутствии эффекта 

от установленного и расправленного стента по-

следний удалялся (тромбэкстракция путем уда-

ления расправленного стента). В течение всего 

времени удаления стента одновременно выпол-

нялась постоянная аспирация из проводнико-

вого катетера. В случае невосстановления кро-

вотока после выполнения первой тромбэкстра-

ции процедура повторялась. У одного больно-

го после безуспешно проведенной трехкрат-

ной тромбэкстракции была выполнена уста-

новка баллон расширяемого стента Presillion 

(Cordis) в М1 сегмент СМА. Ангиографический 

эффект восстановление кровотока оценивался 

по шкале TICI (Trombolysis In Cerebral Infarction) 

(табл. 1).

Результаты. Успешной реканализации (TICI 

2a-3) удалось достичь у 6 пациентов. Дополни-

тельное введение тромболитического вещества, 

тканевого активатора плазминогена (Актилизе 

«Boehringer Ingelheim»), в дозе 2-10 мг потребо-

валось у 4 больных в связи с наличием остаточ-

ного тромба или развитием дистальной эмболии. 

Осложнений, связанных с применением стента 

Solitaire, не наблюдалось. 

Обсуждение: Метод ВА ТЛТ при остром ише-

мическом инсульте был впервые описан Zeumer 

et al. в 1983 году (7). Несомненным преимуще-

ством данного метода, по сравнению с ВВ ТЛТ, 

является возможность создания высокой кон-

центрации тромболитического вещества в обла-

сти тромба. Было логично предположить, что од-

новременное механическое разрушение тром-

ба увеличивает площадь воздействия тромболи-

тического вещества и усиливает эффект его вли-

яния. PROACT I (Pro-Urokinase for Acute Cerebral 

Thromboembolism) — первое двойное-слепое 

рандомизированное исследование, оцениваю-

щее эффективность применения ВА ТЛТ у паци-

ентов с окклюзией СМА, было проведено в 1994-

1995 годах. Исследование показало, что уровень 

реканализации СМА составил 58%. Второе ран-

домизированное исследование PROACT II про-

демонстрировало эффективность восстановле-

ния кровотока у 66% пациентов, при этом в кон-

трольной группе частота реканализации наблю-

дался в 18% случаев. Однако при атероэмболо-

генном генезе тромба ВА ТЛТ имеет низкую эф-

фективность (8). 

Применение стентирования для восстановле-

ния кровотока при остром ишемическом инсульте 

позволяет быстро восстановить кровоток из-за 

отсутствия необходимости ожидания воздей-

ствия тромболитического вещества на тромб. От-

сутствие необходимости во введении тромболи-

Степень Ангиографические характеристики степени восстановления кровотока

TICI 0 Отсутствие восстановление кровотока

TICI 1
Восстановление кровотока вне первичной окклюзии, ограниченное наполнение 

дистальных ветвей.

TICI 2А
Восстановление кровотока с неполным или замедленным кровотоком менее 50% 

бассейна средней мозговой артерии.

TICI 2В
Восстановление кровотока с неполным или замедленным кровотоком более 50% 

бассейна средней мозговой артерии.

TICI 3
Полное восстановление кровотока с наполнением всех дистальных ветвей 

средней мозговой артерии, включая М3 и М4 сегменты.

Таблица 1.

Шкала TICI (Trombolysis In Cerebral Infarction)

Стент-ассистенция при остром ишемическом инсульте:
успешная реканализация
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тических веществ, или введение их в минималь-

ной дозе, теоретически, должно снизить риск 

развития геморрагических осложнений. Интерес 

представляют самораскрывающиеся интраце-

ребральные стенты. Их применение, по данным 

Nogueira et al. (9), позволяет восстановить крово-

ток у 79% пациентов с острым тромбозом интра-

церебральных артерий. 

Мы использовали интракраниальный саморас-

крывающийся стент Soltaraire (EV3). Данный тип 

стента позволяет выполнить три способа «асси-

стенции». 

Первый способ — «временная стент-

ассистенция», или «временный шунт» — восста-

новление кровотока происходит за счет «прижа-

тия» тромботических масс стентом к стенкам ар-

терий и создания физиологических условий для 

лизирования тромба. Дополнительное введение 

ингибиторов IIb/IIIa рецепторов и тромболити-

ческого вещества может ускорить этот процесс 

и предотвратить повторный тромбоз (рис.1). В 

нашей практике восстановление кровотока всег-

да начиналось с выполнения «временного шунта». 

Однако эффективность его применения была от-

мечена только у двух больных, даже несмотря на 

введение ингибитора IIb/IIIa рецепторов — Моно-

фрам. 

Второй способ — тромбэкстрация (рис.2), 

тем более, что используемый нами стент имеет 

знак Европейского соответствия (CE mark) для 

выполнения тромбэктомии. В наших наблюде-

ниях тромбэктомия была выполнена 5 больным. 

В трех случаях мы наблюдали наличие тром-

ботических масс, связанных ячейками стента 

(рис.3). В исследовании на животных было по-

казано, что выполнение тромбэкстракции с при-

менением интракраниального стента Solitaire не 

вызывает повреждение эндотелия (10). Однако, 

если тромбоз возник на фоне подлежащего сте-

нотического поражения интрацеребральной ар-

терии, то существует потенциальный риск де-

сквамации эндотелия с развитием серьезных 

осложнений.

Рисунок 1.

А. Окклюзия основной артерии (показано 

стрелкой).

Б. Восстановление кровотока по основной ар-

терии после установки стента по типу «временно-

го шунта» и дополнительному вве-

дению 25 мг Монофрама. Визуа-

лизируется эмболия в дистальные 

отделы задней мозговой артерии 

(показано стрелкой)

В. Восстановление кровотока в 

дистальные отделы задней мозго-

вой артерии после установки стен-

та по типу «временного шунта» (по-

казано стрелкой) и дополнитель-

ного селективного внутриартери-

ального введения 2 мг Актилизы.

Г. Восстановление кровотока 

в вертебробазилярном бассейне 

после завершения операции. 

Рисунок 2.

А. Окклюзия М2 сегмента СМА 

(показано стрелкой). 

Б. Восстановление кровотока 

с ангиографическими признаками 

пристеночного тромба увеличива-

ющего риск реокклюзии (показано 

стрелкой) 

В. Полное восстановление кро-

вотока после выполнения ВА ТЛТ 

(Актилиза 6 мг)

Рисунок 3. 

Тромб, удаленный при выпол-

нении тромбэкстракции.

Третий способ — стентирова-

ние окклюзирующего сегмента. 

Радиальная сила стента Solitaire 

составляет 0.011N/mm, что до-

статочно для стентирования ин-

трацеребральной артерии, если 

окклюзия возникла на фоне под-

Рис. 1

Рис. 2

Рис. 3
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лежащего стенотического поражения. Однако 

недостатками выполнения стентирования ин-

тракраниальных артерий при остром ишемиче-

ском инсульте является необходимость одно-

временного введения больному насыщающих 

доз двойной антиагрегантной терапии, ингиби-

торов IIb/IIIa рецепторов и гепарина. Назначе-

ние подобного «коктейля» потенциально может 

увеличить риск развития геморрагических 

осложнений. В нашей работе одному пациенту, 

в связи с отсутствием эффекта от выполнения 

«временного шунта» и тромбэктракции, было 

выполнено стентирование М1 сегмента СМА. 

Таким образом, из 7 больных у 2 была выпол-

нена временная стент-ассистенция, у 4 — вре-

менная стент-ассистенция и тромбэкстракция, 

и у 1 больного — временная стент-ассистенция, 

тромбэкстракция и стентирование.

Эффективность применения интракрани-

ального стента Solitaire у 22 больных была 

продемонстрирована в работе Roth et al. (11). 

Частота успешного восстановления кровото-

ка наблюдалась у 90,9%. При этом полная ре-

канализация (степень TICI 3) была отмечена у 

12 из 22 больных, а частичная реканализация 

(степень TICI2b) — у 8 из 22 больных. Авторы 

отметили, что геморрагические трансформа-

ции в послеоперационном периоде наблюда-

лись у 13,6% больных. В нашей работе ослож-

нений, связанных с применением данного 

устройства, также не было. В послеопераци-

онном периоде у двух больных наблюдалась 

геморрагическая трансформация по типу па-

ренхиматозной гематомы 2-го типа, а у двух —

выраженный отек головного мозга. Данные 

осложнения связаны с выраженным реперфу-

зионным повреждением головного мозга. Для 

снижения риска развития подобных осложне-

ний необходим четкий отбор больных для вы-

полнения эндоваскулярного метода рекана-

лизации. Критериями отбора должны являть-

ся время от начала заболевания, неврологи-

ческий дефицит, объем зоны ишемии по дан-

ным РКТ или МРТ (12).  

Выводы: Начальный опыт применения стент 

ассистенции при остром ишемическом инсуль-

те показал достаточно высокую степень восста-

новления кровотока. Для улучшения клиниче-

ской эффективности его применения и снижения 

риска послеоперационных осложнений требует-

ся строгий отбор больных с четким взвешивани-

ем потенциального риска и эффективности вме-

шательства. 
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Кардиология

Влияние жизнеспособного миокарда на показате-

ли ремоделирования левого желудочка после острого 

инфаркта миокарда
Х.А. Маматкулов1, А.Л. Аляви, М.Л. Кенжаев, Д.А. Алимов, С.Р. Кенжаев, М.Х. Усаров 

Республиканский Научный Центр Экстренной Медицинской Помощи                                                                                                          

Министерства Здравоохранения Республики Узбекистан, Ташкент, Узбекистан 

Изучено влияние жизнеспособного миокарда на показатели ремоделирования ЛЖ после ОИМ.

Для исследования выбрали 93 больных с диагнозом ОКС с подъемом сегмента SТ. Всем больным 

проводилась стресс-эхокардиография с добутамином Эхокардиография и коронарная ангиография 

были проведены всем пациентам спустя 1 и 6 месяцев после коронарной ангиопластики. На основе 

результатов стресс-эхокардиографии с добутамином пациенты были разделены на две группы: 

с наличием (группа I) и отсутствием (группа II) жизнеспособных зон. Эти две группы сравнивали 

по следующим параметрам: фракция выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ), индекс нарушения 

регионарной сократимости (ИНРС), индекс конечно-систолического объема (иКСО), индекс конечно-

диастолического объема (иКДО). Таким образом, отсутствие остаточной жизнеспособности в зоне 

инфаркта отличает больных, у которых после реперфузии развивается прогрессирующая дилатация 

ЛЖ, от тех, у кого сохраняется нормальная геометрия левого желудочка.

Ключевые слова: жизнеспособный миокард, ремоделирование, острый инфаркт миокарда, 

эхокардиография.
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Цель исследования: изучить влияние жиз-

неспособного миокарда на показатели ремоде-

лирования левого желудочка (ЛЖ) после острого 

инфаркта миокарда (ОИМ). 

Методы исследования: У 93 больных с ди-

агнозом острый коронарный синдром с подъе-

мом сегмента ST (ОКС+ST) и успешной первич-

ной коронарной ангиопластикой были выполнены 

двумерная эхокардиография (в течение 24 часов 

после развития ОИМ) и стресс-эхокардиография 

с малыми дозами добутамина (через 7-8 дней 

после ОИМ). Двумерная эхокардиография и ко-

ронарная ангиография были проведены всем па-

циентам спустя 1 и 6 месяцев после коронарной 

ангиопластики. На основе результатов стресс-

эхокардиографии с добутамином, пациенты были 

разделены на две группы: с наличием (n=48; груп-

па I) и отсутствием (n=45; группа II) жизнеспособ-

ных периинфарктных зон. 

Результаты исследования: Между этими 

двумя группами не было никакого различия в ми-

нимальном диаметре повреждения и просве-

те инфаркт-ответственной артерии на 1-й и 6-й 

месяцы. Больные II группы имели значительно 

больший конечно-диастолический (76±18 против 

53±14 мл/м2; р<0,005) и конечно-систолический 

(42±17 против 22±11 мл/м2 р<0,005) индексы на 

6-й месяц после ОИМ, по сравнению с больными I 

группы. Степень жизнеспособности зоны инфар-

кта была значимо обратно пропорционально кор-

релирована с изменениями процента конечно-

диастолического объема на 6-й месяц (r =-0,66; 

р <0,00001), и являлась самым мощным незави-

симым предиктором поздней дилатации левого 

желудочка. 

Вывод: После реперфузии при ОИМ, степень 

наблюдаемой дилатации левого желудочка об-

ратно пропорционально связана с остаточной 

жизнеспособностью миокарда в зоне инфаркта. 

Таким образом, отсутствие остаточной жизне-

способности в зоне инфаркта отличает больных, у 

которых после реперфузии миокарда развивает-

ся прогрессирующая дилатация левого желудоч-

ка, от тех, у кого сохраняется нормальная геоме-

трия левого желудочка 

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

ИНРС — индекс нарушения регионарной со-

кратимости 

иКСО — индекс конечно-систолического объ-

ема 

иКДО — индекс конечно-диастолического объ-

ема 

ЛЖ — левый желудочек 
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ОИМ — острый инфаркт миокарда

ОКС+ST — острый коронарный синдром с 

подъемом сегмента ST

ТЛБАП — транслюминальная баллонная анги-

опластика

ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка

ЭхоКГ — эхокардиография

Ремоделирование желудочков после острого 

инфаркта миокарда предшествует развитию вы-

раженной сердечной недостаточности и является 

важным предиктором смертности (1, 2). 

Предыдущие исследования продемонстриро-

вали, что размеры зоны инфаркта (3, 4) и хрони-

ческая окклюзия инфаркт-ответственной артерии 

(5, 6, 7) — два главных фактора, способствующих 

ремоделированию желудочков. Однако, недав-

ние исследования предполагают, что сохранение 

кровотока в зоне инфаркта, независимо от сохра-

нения миокарда, не может предотвратить ремо-

делирование в случае большого объема некроза 

(4). С другой стороны, при сопоставимых разме-

рах инфаркта, объем трансмурального некроза, 

по-видимому, является главным фактором рас-

ширения зоны инфаркта (8, 9, 10, 11). Крупнооча-

говые инфаркты, только часть которых захваты-

вает всю толщину миокарда, редко расширяют-

ся, потому что степень расширения обратно про-

порционально связана с толщиной сохраненного 

миокарда в пределах зоны инфаркта (9). Кроме 

того, недавние экспериментальные наблюдения 

показали, что положительное влияние реперфу-

зии на расширение зоны инфаркта связано с со-

хранением маленьких островков все еще жизне-

способных миоцитов, расположенных главным 

образом в субэпикарде рубца (12). 

Отношение между остаточной жизнеспособно-

стью миокарда после реперфузии зоны инфаркта 

миокарда и ремоделирование желудочков у боль-

ных, перенесших ИМ, еще не было полностью из-

учено. В целом, считается, что восстановление ре-

гиональной контрактильной функции обознача-

ет клинически значимую жизнеспособность. Од-

нако, хотя и известно, что восстановление функ-

ционально «спящего» миокарда — это лучший кли-

нический результат, могут быть и другие преиму-

щества наличия неишемизированного жизнеспо-

собного миокарда. Присутствие жизнеспособно-

го миокарда во внешних слоях стенки желудочков 

может фактически внести свой вклад в сохранение 

формы и размеров левого желудочка, предотвра-

щая его ремоделирование (13). Поэтому мы выдви-

нули гипотезу, что присутствие остаточной жизне-

способности будет благоприятно влиять на ремо-

делирование желудочка после острого инфаркта 

миокарда, и что последовательные изменения раз-

меров левого желудочка могут быть тесно связаны 

с жизнеспособностью миокарда в зоне инфаркта. 

Чтобы проверить эту гипотезу, мы выполнили про-

спективное исследование пациентов с ОИМ, кото-

рым была проведена первичная ЧКВ. Чтобы избе-

жать смешанного влияния свободно проходимой 

инфаркт-ответственной артерии и остаточного сте-

ноза на последующее изменение размеров левого 

желудочка, в исследование были включены только 

те пациенты, у которых антеградный поток был пол-

ностью сохранен без значимого остаточного стено-

за. Эхокардиография с малыми дозами добутами-

на использовалась, чтобы определить степень жиз-

неспособности зоны инфаркта, потому что степень 

контрактильного резерва, выявляемого добутами-

ном, обеспечивает превосходную оценку степе-

ни жизнеспособности миокарда при определении 

границ некроза миокарда, постишемической мио-

кардиальной дисфункции при отсутствии остаточ-

ного стеноза, ограничивающего кровоток (14, 15).

Цель исследования: изучить влияние жизне-

способного миокарда на показатели ремодели-

рования ЛЖ после ОИМ. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В настоящее исследование были включены 93 

больных, поступивших в отделение кардиореа-

нимации РНЦЭМП с диагнозом ОКС с подъемом 

сегмента ST. Средний возраст больных составил 

53,9±9,3 лет. Время от начала болевого приступа 

до поступления в клинику — 8,3±3,7 часов. В ис-

следование не включались больные с сахарным 

диабетом, ранее перенесшие инфаркт миокарда 

или острые нарушения мозгового кровообраще-

ния, с аневризмой ЛЖ, мерцательной аритмией, 

блокадой левой ножки пучка Гиса, выраженной 

органной недостаточностью и кардиомиопатией.

Всем пациентам проводилась двумерная 

эхокардиография в течение 24 часов после го-

спитализации. На 7-8 й день лечения выполня-

лась стресс-эхокардиография с добутамином 

(стресс-ЭхоКГ) с целью определения жизнеспо-

собного миокарда. Под непрерывным контро-

лем ЭКГ и двумерной эхокардиографии начина-

лось внутривенное введение добутамина (5 мг/

кг массы тела в минуту) в течение 3 минут. Затем 

доза увеличивалась до 10 мг/кг в минуту (в тече-

ние еще 3 минут). Критериями для прекращения 

введения добутамина являлись возникновение 

гипотонии, стенокардитические боли в области 

сердца, значимые желудочковые аритмии. 

Двумерная эхокардиография и коронарная ан-

гиография были проведены всем пациентам спу-

стя 1 и 6 месяцев после выполнения первичной 

коронарной ангиопластики.

ЭхоКГ исследования проводились на ультра-

звуковом аппарате Siemens Sonoline Omnia (Гер-

мания) с использованием многочастотного дат-

чика 2-4 МГц. ЭхоКГ проводилась в соответствии 

с рекомендациями Американской ассоциации 

эхокардиографии (AАЭ) в В- и М-режимах в по-

зиции больного на левом боку (7,3). Объем лево-

го желудочка был измерен при помощи модифи-

цированного алгоритма Симпсона от ортогональ-

Влияние жизнеспособного миокарда на показатели ремоделирования левого
желудочка после острого инфаркта миокарда
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ных апикальных проекций длинной оси. Индексы 

объема были получены путем разделения объема 

на площадь поверхности тела в каждой времен-

ной точке. Фракция выброса была получена с ис-

пользованием следующего уравнения: (конечно-

диастолический объем — конечно-систолический 

объем/конечно-диастолический объем. Левый 

желудочек был разделен на 16-сегментов (17). 

Для каждого сегмента движение стенки оценива-

лось в баллах; 1 (норма), 2 (гипокинезия), 3 (аки-

незия), или 4 (дискинезия). Рассчитывался индекс 

нарушения регионарной сократимости (ИНРС) 

для каждого этапа добутаминовой ЭхоКГ. В оцен-

ке региональной сократимости стенок, также об-

ращалось внимание на систолическое утолще-

ние каждого сегмента. Были построены перед-

ние и внутренние зоны инфаркта, и для каждого 

пациента был получен индекс движения стенки в 

целом и в зоне инфаркта для каждого этапа эхо-

кардиографии с добутамином (18). 

Селективная коронарография и транслюми-

нальная баллонная ангиопластика со стентиро-

ванием коронарных артерий проводились в усло-

виях рентгеноперационной при отделении анги-

ографии, оборудованной рентгенангиографи-

ческой установкой «Integris Allura FD 20» фирмы 

«Philips». Мониторирование ЭКГ проводилось на 

аппаратах Datex-Ohmeda (Финляндия) и Philips 

IntelliVue MP20 (Голландия). 

Статистическая обработка данных, получен-

ных в результате настоящего исследования, про-

водилась на персональном компьютере с исполь-

зованием пакета электронных таблиц EXCEL 7.0 

для Windows.

В работе использовались методы корреля-

ционного и регрессионного анализа. Все зна-

чения в таблицах представлены в виде сред-

ней арифметической величины вариационного 

ряда ± стандартное отклонение. В качестве ста-

тистической гипотезы использовалась альтер-

нативная с уровнем значимости не менее 95% 

(p=0,05). Для проверки гипотез о равенстве 

средних применялись: парный и двух выбороч-

ный критерии t Стьюдента.

Пациенты были разделены на две группы, 

основываясь на наличии или отсутствии жизне-

способных зон миокарда. У 48 пациентов при вве-

дении добутамина был выявлен сократительный 

резерв, и они были включены в группу жизнеспо-

собного миокарда (группа I), а у 45 не выявлено 

жизнеспособного миокарда (группа II). В табли-

це 1 приведены характеристики пациентов срав-

ниваемых групп. Между этими двумя группами не 

было никаких статистически значимых различий в 

отношении возраста, пола, предполагаемого по-

вреждения, времени от начала заболевания до 

реперфузии, локализации инфаркта, ангиогра-

фической степени развития коллатералей, числа 

пораженных сосудов и частоты коронарных фак-

торов риска. 

У большинства больных инфаркт-ответ-

ственный сосуд был полностью или почти полно-

стью закрыт (кровоток 0 или 1 по TIMI). Все паци-

енты достигли оптимального ангиографическо-

го результата после первичной коронарной анги-

опластики (остаточный стеноз <30 %, TIMI 3). У 28 

больных (17 в группе I и 11 в группе II; р=0,25) в 

инфаркт-ответственную артерию был установлен 

стент. Минимальный диаметр просвета поражен-

ного сосуда увеличился от изначальных 0,10±0,23 

до 2,99±0,54 мм после коронарной ангиопласти-

ки в I группе и от 0,07±0,29 мм до 2,9±0,56 мм во II 

группе. (Таблица 2).

В течение 1 месяца ангиографическая частота 

проходимости составила 98 % в I группе и 100 % 

во II группе (р<0,01). Минимальный диаметр со-

суда составил 2,76±0,79 в I группе и 2,9±0,63 мм 

во II группе (p<0,01). 

В течение 6 месяцев ангиографическая ча-

стота проходимости инфаркт-ответственной ар-

терии составила 98% в I группе и 96% во II груп-

пе (p<0,05). В отношении минимального диаме-

тра просвета и частоты рестеноза (>50%) между 

этими двумя группами не было выявлено каких-

либо существенных различий (Таблица 2). 

Исходно между этими двумя группами не было 

статистически значимого различия в отношении 

ФВЛЖ (45±11% против 44±10%; р>0,05), тогда 

как региональная сократительная способность 

(показатель ИНРС) была несколько лучше в I груп-

пе, по сравнению со II группой (1.99±0,4 против 

2.16±0,4; р=0,05). Значительное улучшение гло-

бальной функции ЛЖ отмечалось в I группе: по 

сравнению с исходной, (45±11%) ФВ ЛЖ в тече-

ние 1-го месяца увеличилась до 56±8% (р<0,005) 

и до 61±8% (р<0,005) через 6 месяцев. А у боль-

ных II группы не отмечалось какого-либо значи-

мого улучшения по сравнению с исходной ФВ ЛЖ 

(исходно 44±10%, через месяц 47±15% (р > 0,05); 

через 6 месяцев 46±13%, р>0,01) (Рис. 1). Меж-

групповое сравнение показало, что у пациентов с 

жизнеспособностью зоны инфаркта (группа I) за 6 

месяцев отмечалось значительно улучшение гло-

бальной функции ЛЖ, по сравнению с пациентами 

с нежизнеспособностью зоны инфаркта (группа 

II) (Рис. 1). Точно так же отмечалось достоверное 

улучшение ИНРС у пациентов в I группе, по срав-

нению со II группой. В первой группе ИНРС досто-

верно уменьшился от 1,99±0,4 до 1,24±0,2 через 

6 месяцев (р<0,05); а во второй группе ИНРС ис-

ходно составил 2,16±0,4, а через 6 месяцев отме-

чалось незначительное недостоверное снижение 

до 2,02±0,5 (р>0,05) (Рис. 2). 

Вначале величины индекса КДО и индекса КСО 

существенно не различались в обеих группах. В тече-

ние 6 месяцев в I группе отмечалась незначительная 

тенденция уменьшения индекса КДО (от 63±18 мл/

м2 до 53±14 мл/м2, р<0,01). Напротив, индекс КДО 

значительно увеличился у пациентов II группы в те-

чение 1-го месяца с 64±13 до 74±18 мл/м2 (р<0,05), 
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в течение 6 месяцев до 76±18 мл/м2, р<0,01) и 

был достоверно большим по сравнению с I груп-

пой через 6 месяцев после ОИМ (р<0,05) (Рис. 3).

Рис. 4 показывает изменение в течение времени 

наблюдения (6 месяцев) иКСО в этих двух группах.

В I группе, иКСО значительно снизился в пери-

од с начала и до 6-го месяца, тогда как во II группе 

он значимо не изменился (р<0,01). Во II группе за 

6-месячный период, иКСО был значительно боль-

ше, по сравнению с I группой. 

Для того, чтобы оценить вклад жизнеспособ-

ности зоны инфаркта в развитие поздней ди-

латации левого желудочка, был выполнен мно-

жественный регрессионный анализ. Для ана-

лиза были использованы следующие перемен-

ные: возраст, фракция выброса, ИНРС, измене-

ние ИНРС при введении добутамина, локализа-

ция инфаркта, начало реперфузии, коллатера-

ли, прием ИАПФ. Для множественного регресси-

онного анализа были отобраны факторы со зна-

чением р<0,01 при одномерном анализе. Толь-

ко вызванное добутамином изменение ИНРС ЛЖ 

(оценка жизнеспособности зоны инфаркта) явля-

лось значимым независимым предикторам изме-

нения КДО за 6-месячный период времени. При 

этом вызванное добутамином изменение ИНРС в 

зоне инфаркта имело более высокий частичный 

коэффициент корреляции (r=0,48; р<0,01) 

ОБСУЖДЕНИЕ 

Это исследование демонстрирует, что дилата-

ция левого желудочка наблюдается у пациентов с 

острым инфарктом миокарда несмотря на выпол-

нение первичной коронарной ангиопластики, вос-

становление просвета инфаркт-ответственной 

артерии и отсутствие значимого остаточного сте-

ноза. При этом степень дилатации левого желу-

дочка связана с остаточной жизнеспособностью 

миокарда в зоне инфаркта. Таким образом, наши 

результаты предполагают, что отсутствие оста-

точной жизнеспособности зоны инфаркта отли-

чает пациентов, у которых после инфаркта мио-

карда развивается прогрессирующая дилатация 

левого желудочка, от тех, у которых сохраняется 

нормальная геометрия левого желудочка. 

Дилатация левого желудочка может играть 

важную активную роль в развитии хронической 

сердечной недостаточности (1, 2). Дилатация ле-

вого желудочка является результатом хрониче-

ского изменения формы и структуры (ремоде-

лирования) левого желудочка и характеризуется 

расширением полости непропорционально из-

менению геометрии ЛЖ (1). 

Предполагается, что среди факторов, влия-

ющих на дилатацию ЛЖ, окончательный размер 

инфаркта (3,4) и перфузионный статус инфаркт-

ответственной коронарной артерии являют-

ся двумя главными детерминантными фактора-

ми для ремоделирования ЛЖ у постинфарктных 

больных (5,6,7). Хотя крупноочаговый инфаркт 

миокарда в любом случае вызывает ремодели-

рование ЛЖ, оценка размера инфаркта не может 

быть достаточной для предсказания дилатации 

левого желудочка. Степень дилатации фактиче-

ски обратно пропорционально связана с толщи-

ной сохранного миокарда в пределах зоны ин-

фаркта (9). Островки жизнеспособных субэпи-

кардиальных миоцитов, которые спасены анте-

градным кровотоком, могут предотвратить ди-

латацию левого желудочка, что предполагали 

недавние экспериментальные исследования по 

поздней реперфузии (12). Данное исследование 

подтверждает, что эти экспериментальные на-

блюдения за остаточной миокардиальной жизне-

способностью в зоне инфаркта позволяют уста-

новить важный и независимый предиктор после-

дующих изменений геометрии и функции левого 

желудочка. По нашим данным, степень асинер-

гии (для оценки размера инфаркта) была значи-

тельно выше у пациентов без остаточной жизне-

способности миокарда в зоне инфаркта. Очевид-

но, это, по крайней мере частично, можно счи-

тать следствием различий в объемах левого же-

лудочка. Однако корреляция между изменением 

конечно-диастолического объема левого желу-

дочка и индексом движения стенки в зоне инфар-

кта была меньшей, чем между индексом конечно-

диастолического объема и жизнеспособностью 

зоны инфаркта, и после контроля размера ин-

фаркта жизнеспособность зоны инфаркта была 

самым мощным независимым предиктором ди-

латации левого желудочка. 

Фактор, уравновешивающий влияние разме-

ра инфаркта на последующее ремоделирова-

ние левого желудочка, — это наличие в зоне ин-

фаркта сохранного кровотока (5,6,7) и отсутствие 

в сосуде остаточного стеноза (<1.5 мм) (19). 

Чтобы избежать влияния смешения этих двух пе-

ременных на последующие изменения разме-

ров левого желудочка, мы включили в исследо-

вание только пациентов с открытым просветом 

инфаркт-ответственных артерий и без значимого 

остаточного стеноза. Кроме того, последующее 

раскрытие просвета и частота рестеноза у обеих 

групп больных были сопоставимы. Дилатация ЛЖ 

уменьшается соответственно увеличению сте-

пени остаточной жизнеспособности и предпола-

гает, что сохранение кровотока в зоне инфаркта 

не может предотвратить ремоделирование при 

отсутствии жизнеспособности зоны инфаркта. 

Эти результаты также подтверждают и расширя-

ют предыдущее наблюдение Ito и соавторов (20), 

определивших, что целостность капилляров в 

зоне инфаркта — это чувствительный маркер ми-

окардиальной жизнеспособности, предотвраща-

ющий ремоделирование левого желудочка у па-

циентов с реперфузией. Соответствие между на-

шими результатами и результатами, полученны-

ми Ito с соавторами, применявшими другие мето-

ды для изучения различных аспектов миокарди-

Влияние жизнеспособного миокарда на показатели ремоделирования левого
желудочка после острого инфаркта миокарда



30 (№ 25, 2011) 

Кардиология

альной жизнеспособности, подтверждает выдви-

нутую гипотезу. 

Дилатация ЛЖ, как важная особенность ре-

моделирования, прогрессирует в течение дол-

гого времени и связана с увеличением конечно-

систолического объема и ухудшением функции 

сердца (1, 2, 3). В данном исследовании прогрес-

сирующая диастолическая дилатация, наблюдае-

мая у больных с нежизнеспособной зоной инфар-

кта, сопровождалась согласованным, но не экви-

валентным увеличением конечно-систолического 

объема, указывая на сохранение фракции выбро-

са левого желудочка в течение долгого времени. 

Это не удивительно, потому что дилатация лево-

I группа (n=48) II группа

(n=45)

Достоверность,  р

Частота проходимости, %

После ТЛБАП 100 100 .…….

Через месяц 98 (1) 100 0,51

Через 6 месяцев 98 (1) 96 (2) 0,48

Рестеноз  (≥50%),%

 

Через месяц 4 (2) 2 (1) 0,53

Через 6 месяцев 23 (11) 22 (10) 0,57

Минимальный диаметр просвета коронарной артерии, мм

Исходно 0,10±0,23 0,07±0,29 0,58

После ТЛБАП 2,99±0,54 2,90±0,56 0,43

Через месяц 2,76±0,79 2,90±0,63 0,35

Через 6 месяцев 2,38±0,92 2,22±0,99 0,42

Таблица 2. 

Ангиографический контроль двух изучаемых групп

ТЛБАП — транслюминальная баллонная ангиопластика. Значения в круглых скобках — число 

пациентов.

I группа (n=48) II группа (n=45)

Возраст, лет 59±11 62±13

Мужчины, % 73 (35) 80 (36)

Сахарный диабет, % 6 (3) 11 (5)

Артериальная гипертензия, % 29 (14) 47 (21)

Гиперлипидемия, % 33 (16) 24 (11)

Время реперфузии, мин 171±76 167±72

Передней инфаркт миокарда, % 56 (27) 53 (24)

Фракция выброса, % 45±11 44±10

иКСО ЛЖ (мл/м2) 35±14 36±9

иКДО ЛЖ (мл/м2) 63±18 64±13

Инфаркт-ответственные артерии, %

      Правая межжелудочковая 

ветвь

56 (27) 53 (24)

      Правая коронарная артерия 40 (19) 42 (19)

      Огибающая ветвь 4 (2) 5 (2)

Коллатерали % 6 (3) 16 (7)

Многососудистое поражение 38 (18) 56 (25)

Таблица 1. 

Основные клинические и ангиографические характеристики обеих групп
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го желудочка в ранней фазе, по-видимому, явля-

ется главным компенсаторным механизмом при 

потере сокращающегося миокарда и приводит к 

восстановлению первоначально сниженного объ-

ема выброса (18). Поэтому в ранней фазе ремо-

делирования левого желудочка фракция выброса 

остается неизменной. Gaudron и соавт. (3) пока-

зали, что фракция выброса у больных с прогрес-

сирующей дилатацией ЛЖ значительно уменьша-

ется только спустя 1-3 года после инфаркта. 

ВЫВОДЫ 

1. После реперфузии в зоне инфаркта миокар-

да наличие относительно большого объема жизне-

способного миокарда вносит значительный вклад в 

сохранность формы и размеров левого желудочка, 

предотвращая постинфарктное ремоделирование 

независимо от размера инфаркта и состояния про-

света инфаркт-ответственной артерии. 

2. Использование эхокардиографии с добу-

тамином в ранней фазе заболевания позволяет 

выявить пациентов, входящих в группу высоко-

го риска по прогрессирующей дилатации левого 

желудочка. 
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Первичные опухоли сердца, по данным аутопсии, встречаются в 0,0017-0,05% случаев  (1).  Lam K. et al. (2)

выявили первичные опухоли сердца в 7 случаях на 12.485 аутопсий (0,056%), при этом липома была 

обнаружена только у одного умершего (0,008%). Bosset et al. (3) сообщили об удалении 77 первичных 

опухолей сердца, из них в 2 случаях — липом. 

Как правило, липомы асимптоматичны, но могут со временем приводить к нарушениям сердечного 

ритма, дисфункции клапанов и эмболизации. Последнее является основным показанием к оперативному 

удалению липомы. 

Мы сообщаем о хирургическом удалении двух рядом расположенных липом, фиксированных к 

эндокарду правого предсердия. 

Ключевые слова: липома, правое предсердие, хирургическое удаление.

ОПИСАНИЕ СЛУЧАЯ

Больной Л., 57 лет (история болезни № 33626) 

поступил в отделение сердечно-сосудистой хирур-

гии Научно-практического центра интервенцион-

ной кардиоангиологии с диагнозом: ишемическая 

болезнь сердца, вазоспастическая стенокардия, 

постинфарктный кардиосклероз (Q-необразующий 

передний инфаркт миокарда в мае 2008 г.). Объем-

ное образование в полости правого предсердия. 

Гипертоническая болезнь 3 ст.

В анамнезе: эпизоды повышения артериаль-

ного давления до 160/100 мм рт. ст. в течение 8 

лет. Адаптирован к АД 140/80 мм рт. ст. С 2005 г. —

приступы стенокардии при физических нагруз-

ках. В 2008 г. на электрокардиограмме (ЭКГ) были 

выявлены рубцовые изменения боковой стен-

ки левого желудочка. По данным эхокардиогра-

фии (ЭхоКГ) фракция выброса левого желудоч-

ка = 50%, гипокинез боковой стенки левого же-

лудочка. 08.10.2010 г. было обнаружено новооб-

разование в полости правого предсердия раз-

мером 3,1–3,4 х 2,5 см. ЭКГ — ритм синусовый, 

правильный. Рубцовая стадия Q-необразующего 

передне-распространенного инфаркта миокар-

да. По данным ЭхоКГ: полости сердца не рас-

ширены. Левый желудочек без изменений, нор-

мокинез, ФВ = 60%. Конечно-диастолический 

размер 4,7 см, конечно-систолический размер 

3,1 см в парастернальной позиции. Конечно-

диастолический объем левого желудочка 103 см3,

конечно-систолический объем левого желудоч-

ка — 35 см3. Толщина стенок желудочков в пре-

делах нормы. Диаметр аорты — 3,4 см. Раскры-

тие створок аортального клапана — 2,0 см. Левое 

предсердие — 3,8 см, не расширено. В поло-

сти правого предсердия, в области устья нижней 

полой вены визуализированы средней эхогенно-

сти два новообразования округлой формы, раз-

мерами 2,5 х1,07 см и 2,4 х1,08 см, между которы-

ми выявляется просвет (рис. 1). По данным муль-

тидетекторной спиральной компьютерной томо-

графии (МСКТ): стенотических изменений в ко-

ронарных артериях не выявлено. На задней стен-

ке полости правого предсердия, непосредствен-

но латеральнее устья НПВ определяются 2 окру-

глых мягкоконтрастных (плотность= –100HU), од-

нородной структуры образования, с четкими ров-

ными контурами, размерами 1.8 х 1.9 см. Каждое 

новообразование имеет по одной ножке к стенке 

правого предсердия (рис. 2). 

21.01.2011 г в условиях нормотермического ис-

кусственного кровообращения (раздельная каню-

ляция верхней и нижней полых вен и аорты), гипо-

термической кардиоплегии (Кустодиол), была вы-

полнена операция иссечения двух новообразова-

ний правого предсердия. Время искусственного 

кровообращения 39 мин. Время пережатия аорты 

21 мин. Правое предсердие было вскрыто про-

дольно. В нижнем углу разреза в непосредствен-

ной близости от устья НПВ были обнаружены два, 

на отдельных ножках рядом расположенных, соско-

образных новообразования (рис. 3). Опухоли пред-

ставлены в виде инкапсулированной жировой ткани 

желтого цвета, средней плотности с закругленны-

ми верхушками размерами 2,5х2,3 см и 2,5х2,0 см 

и основанием примерно по 7 мм (рис. 4). Острым 

путем основания отсечены вместе с эндокардом 

правого предсердия. Произведена электрокоагуля-

1 Адрес для переписки: 

Рафаели Теймураз Рафаилович

Научно-практический центр интервенционной кардиоангиологии,

Россия, 101000, Москва, Сверчков пер., 5

Тел. +7 495 624 96 36

Факс +7 495 624 67 33

E-mail: rafaeli50@yandex.ru 

Статья получена 25 января 2011 г.

Принята в печать 13 апреля 2011 г. 
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ция участков основания липом. Осмотрено правое 

предсердие и через правое атрио-вентрикулярное 

отверстие — полость правого желудочка. Других 

новообразований нет. Межпредсредная перего-

родка без каких либо явлений липоматозной гипер-

трофии. Правое предсердие ушито на прокладках. 

После снятия зажима с аорты, сердечная деятель-

ность восстановилась самостоятельно. Послеопе-

рационный период протекал гладко, без осложне-

ний. При повторных ЭхоКГ исследованиях полости 

сердца не расширены, полость ПП- без дополни-

тельных образований. На 12-е сутки после опера-

ции больной в удовлетворительном состоянии вы-

писан домой. 

Удаленный материал был направлен на ги-

стологическое обследование (НИИ им. Скли-

фосовского). Макроскопическое исследование 

от 24.01.11: исследуемый материал представ-

лен 2-мя мягкими, желтыми кусочками (раз-

мерами 2,5х2,3х1,0 см и 2,5х2,0х0,9 см), не-

правильной полушаровидной формы, с закру-

гленной поверхности покрытые тонкой серо-

ватой капсулой. Ткань на разрезе желтая, мел-

кодольчатая. Гистология: материал, окрашен-

ный гематоксилиниом-эозином, ПАС и по Ван 

Гизону представлен жировой тканью с различ-

ными размерами долек и унилокулярных жиро-

вых клеток, скудным количеством соединитель-

ной ткани с мелкими сосудами, без признаков 

ослизнения. Диагноз — липома. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Первичные опухоли сердца составляют от 

0,001% до 0,28% от всех опухолей, по данным 

аутопсии (5). Липома составляет 8% от всех 

первичных опухолей сердца. Клинические про-

явления зависят от размеров опухоли и ее ло-

кализации. Как правило, липомы одиночны. По 

Рис. 1. ЭХоКГ. В правом предсердии 

новообразование с просветлением посередине

Рис. 3 Вскрыто правое предсердие у НПВ.

Две липомы на раздельных ножках

Рис.2. МСКТ. В правом предсердии лоцируются 

два новообразования

Рис. 4. Иссеченные липомы правого предсердия

РАЗРЕЗ ПП 
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данным Smith et al. (8), в мире описано 60 случа-

ев липом правого предсердия, из них в 3 случа-

ях было обнаружено несколько липом одновре-

менно. Имеется сообщение о липоме, располо-

женной у устья верхней полой вены, израстаю-

щей из верхнего отдела межпредсердной пере-

городки (6).

Данный случай представляет интерес для 

практической кардиохирургии по следующим 

причинам: 

1. В мировой литературе даются единичные 

сообщения об успешном удалении данного ново-

образования (5-8, 9, 10). 

2. В доступной нам литературе описаний мно-

жественных липом «близнецов» нет. 

3. Трансстернальная ЭХоКГ и МСКТ дали воз-

можность определить анатомию, количество, и 

что особенно важно, взаимоотношение опухолей 

с другими структурами сердца. 

4. У нашего больного в анамнезе была сте-

нокардия при отсутствии поражения коронарных 

артерий. О возможности стенокардии у больных с 

липомами сообщали Courtis et al. (7). 

5. Была произведена прямая канюляция НПВ. 

В случае стандартной канюляции НПВ через ниж-

ний отдел правого предсердия, можно было раз-

рушить целостность липом расположенных в об-

ласти впадения НПВ в правое предсердие с не-

минуемой эмболизацией системы легочной арте-

рии.

6. Основания опухолей были иссечены вместе 

с эндокардом с последующей электрокоагуляци-

ей стенки миокарда правого предсердия.

В заключение следует отметить, что успешное 

удаление липом правого предсердия возможно 

при правильной хирургической тактике основан-

ной на четкой дооперационной диагностике за-

болевания. ЭхоКГ и МСКТ дают оптимальную воз-

можность анатомической и топографической ди-

агностики новообразований полостей сердца 

и клапанного аппарата (11, 12). При этом МСКТ, 

имея возможности более четкой диагностики так 

называемых «мягких тканей» и жировых образо-

ваний, является отличным методом диагностики 

липом сердца (13). При наличии слабоконтраст-

ного новообразования ПП нельзя исключить на-

личие липомы.
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Сцинтиграфическая оценка влияния эндоваскуляр-

ной коронароангиопластики на перфузию миокарда и 

сердечно-легочную гемодинамику у больных ишемиче-

ской болезнью сердца
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С помощью радионуклидных методов исследования изучено влияние эндоваскулярной ангиопластики 

(стентирование и/или баллонная дилатация) коронарных артерий на состояние перфузии миокарда 

и сердечно-легочную гемодинамику у больных ишемической болезнью сердца в ранние сроки после 
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ангиопластики улучшается сердечно-легочная гемодинамика как следствие восстановления 

коронарного кровотока и улучшения микроциркуляции левого желудочка. 
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Цель работы: с помощью радионуклидных 

методов исследования оценить влияние эндова-

скулярной коронароангиопластики  на перфузию 

миокарда и сердечно-легочную гемодинамику в 

раннем послеоперационном периоде у больных 

ишемической болезнью сердца (ИБС).

Материал и методы: С помощью перфузи-

онной сцинтиграфии и радиокардиопульмоно-

графии были обследованы 20 больных ИБС до и 

через 4-6 дней после эндоваскулярной ангиопла-

стики (ЭА) коронарных артерий. Оценивались ха-

рактер и величина дефектов перфузии миокарда 

и показатели сердечно-легочной гемодинамики. 

Результаты: Выполнение ЭА привело к умень-

шению средних размеров зон транзиторной ише-

мии миокарда на 59%. Наряду с улучшением пер-

фузии у обследованных больных имело место по-

ложительное изменение показателей сердечной 

гемодинамики: достоверное увеличение минут-

ного объема (с 5,19±0,21 до 5,50±0,16 л) , сер-

дечного индекса левого желудочка (с 2,61±0,10 

до 2,79±0,09 л/м2), коэффициента эффективно-

сти циркуляции (с 1,0±0,04 до 1,08±0,04). Кроме 

того, достоверно сократились периоды полуопо-

рожнения правого и левого желудочков (Т1/
2
 ПЖ в 

сек. снизился с 3,15±0,3 до 2,61±0,13, а Т1/
2
 ЛЖ в 

сек. снизился с 5,81±0,37 до 5,10±0,26). 

В группе больных  с указанием на ранее пе-

ренесенный острый инфаркт миокарда (ОИМ), а 

также у больных с исходным наличием стабиль-

ных дефектов перфузии, уже на ранних сроках 

после ЭА мы наблюдали статистически значи-

мое улучшение показателей не только сердечной, 

но и легочной гемодинамики. Так, среднее зна-

чение времени прохождения индикатора по лег-

ким (ТЛЕГ) уменьшилось с 8,81 ± 0,35 до 8,00 ± 

0,35 сек, главным образом, за счет венозной со-

ставляющей, что свидетельствует о разгрузке 

малого круга кровообращения, улучшении легоч-

ной микроциркуляции и снижении преднагруз-

ки на левые отделы сердца. Быстрое улучшение 

сердечно-легочной гемодинамики наряду с вос-

становлением сократительной способности ле-

вого желудочка при ОИМ в анамнезе, может быть 

связано с наличием у этих больных гиберниро-

ванного миокарда в области стабильного дефек-

та перфузии. 

Выводы: Таким образом, радионуклидные 

методы исследования позволяют оценить гемо-

динамическую эффективность ЭА уже в ранние 

сроки после реваскуляризации миокарда у боль-

ных ИБС. 

СОКРАЩЕНИЯ

ЭА — эндоваскулярная ангиопластика;

ОЭКТ — однофотонная эмиссионная компью-

терная томография;

РКПГ — радионуклидная кардиопульмоногра-

фия;

РФП — радиофармпрепарат
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КЭЦ — коэффициент эффективности циркуля-

ции;

ТЛЕГ — прохождения максимального количе-

ства индикатора по легким;

ТАМ — артериальное модальное время;

ТВМ — венозное модальное время.

ВВЕДЕНИЕ

Эндоваскулярная коронароангиопластика яв-

ляется в настоящее время одним из наиболее 

распространенных и эффективных методов ле-

чения ишемической болезни сердца (ИБС) (1, 2). 

Непосредственный результат лечения оценива-

ется визуально и с помощью расчета миокарди-

ального перфузионного резерва в процессе ан-

гиографической процедуры (3). На ранних и отда-

ленных сроках послеоперационного периода ис-

пользуются клиническое наблюдение и различ-

ные неинвазивные исследования (электрокарди-

ография, эхокардиография, велоэргометрия) в 

сочетании со стресс-тестами. Однако многие из 

перечисленных методов обладают недостаточ-

но высокими показателями чувствительности и 

специфичности (4).

Наиболее объективным неинвазивным тестом 

в оценке эффективности коронарной реваскуля-

ризации на сегодня остается нагрузочная пер-

фузионная сцинтиграфия миокарда (5-7). Этот 

метод позволяет с высокой чувствительностью 

полуколичественно оценить кровоснабжение ми-

окарда на микроциркуляторном уровне. Кроме 

того, для диагностики нарушений сердечно-

легочной гемодинамики и оценки результатов их 

коррекции широко применяют радионуклидную 

кардиопульмонографию (РКПГ) (8-12). Показано, 

что значения фракции выброса левого желудоч-

ка (ЛЖ), определенные с помощью РКПГ по пер-

вому прохождению болюса радиофармпрепара-

та (РФП), хорошо коррелируют (r = 0.83) с резуль-

татами рентгеноконтрастной вентрикулографии 

(9). При этом радионуклидный метод является 

неинвазивным, безопасным для больного и про-

стым  в исполнении.

Несмотря на то, что радионуклидные мето-

ды исследования позволяют получить разносто-

роннюю объективную информацию о функцио-

нальном состоянии сердечно-сосудистой систе-

мы, в литературе имеются лишь единичные сооб-

щения об их использовании для оценки гемоди-

намической эффективности коронарной ангио-

пластики (11, 13). При этом состояние насосной 

функции левого желудочка (ЛЖ) после успешно 

проведенного эндоваскулярного лечения изуча-

лось не ранее, чем через 6 недель после проце-

дуры, за исключением работы Van der Vleuten с 

соавт. (14), в которой авторы при помощи радио-

нуклидной равновесной вентрикулографии одно-

кратно оценивали фракцию выброса ЛЖ (ФВЛЖ) 

у больных с острым инфарктом миокарда (ОИМ) 

через 1-11 дней после первичной чреcкожной ко-

ронарной ангиопластики. Величина рассчитан-

ной ФВЛЖ была использована при этом в каче-

стве независимого предиктора выживаемости 

пациентов в течение последующего 36-месячно-

го наблюдения. 

Исходя из вышесказанного, нами была постав-

лена цель — с помощью методов радионуклидно-

го исследования оценить влияние эндоваскуляр-

ной коронароангиопластики  на перфузию мио-

карда и сердечно-легочную гемодинамику в ран-

нем послеоперационном периоде у больных ИБС.

 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

В исследование включены 20 больных ИБС (19 

мужчин и 1 женщина) в возрасте от 40 до 69 лет 

(средний возраст 54,19 ± 1,65), которым была 

проведена успешная коронарная ангиопласти-

ка — баллонная дилатация (БД) и/или стентиро-

вание коронарных артерий. (БД была выполнена 

1 больному, стентирование – 16, БД и стентиро-

вание проведено 3 больным).

Всем больным выполнена рентгеноконтраст-

ная селективная коронаровентрикулография по 

методу Judkins. По результатам последней, у 5 

(25%) больных было обнаружено однососуди-

стое поражение, у 10 (50%) — гемодинамически 

значимое сужение двух коронарных артерий и у 

5 (25%)  многососудистые стенозы. Преобладали 

больные со стенокардией напряжения III функци-

онального класса (9 пациентов, 45%). Девять па-

циентов из общего числа включенных в исследо-

вание больных (45%) перенесли в прошлом ОИМ 

с формированием постинфарктного кардиоскле-

роза. Все больные имели функциональный класс 

сердечной недостаточности не ниже II по NYHA. 

Основные клинические характеристики пациен-

тов представлены в таблице 1.

Всем больным выполнена радионуклид-

ная кардиопульмонография (РКПГ) с 99mТс-

пертехнетатом и однофотонная эмиссион-

ная компьютерная томография (ОЭКТ) миокар-

да с хлоридом таллия-199 (199Tl) (НИИ ЯФ ТПУ, 

г.Томск) до и в раннем периоде (4-6 дней) после 

эндоваскулярной ангиопластики (ЭА) коронар-

ных артерий. Первый из названных методов об-

следования основан на последовательной реги-

страции прохождения болюса РФП по камерам 

сердца и легким после его введения в локтевую 

вену. С помощью прикладных программ обработ-

ки сцинтиграфических изображений выделяли 

следующие зоны интереса: правый и левый же-

лудочки сердца, верхняя доля легкого. Для каж-

дой из выбранных зон интереса строили кривые 

«активность-время», по которым рассчитывали 

основные гемодинамические параметры: минут-

ный (МО) и ударный (УО) объемы сердца; объем 

циркулирующей крови в легких (ОЦКЛЕГ); сер-

дечный и ударный индексы (СИ, УИ); коэффи-

циент эффективности циркуляции (КЭЦ); арте-

риальное модальное время (ТАМ) (характеризу-

Сцинтиграфическая оценка влияния эндоваскулярной коронароангиопластики на перфузию 
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Однофотонную эмиссионную компьютерную 

томографию (ОЭКТ) с хлоридом 199Tl проводи-

ли по протоколу «нагрузка-перераспределение». 

В качестве нагрузочного теста использовали 

внутривенную инфузию аденозина в дозировке

0,56 мг/кг. В процессе количественной обработ-

ки томограмм вычисляли величину и локализа-

цию дефектов перфузии (ДП) левого желудочка. 

По наличию или отсутствию перераспределения 

индикатора на отсроченных (через 2 ч) томосцин-

тиграммах выявленные ДП были разделены, со-

ответственно, на преходящие (ПДП) и стабиль-

ные (СДП) дефекты перфузии. 

ющее, преимущественно, кровоток в крупных и 

мелких артериях, артериолах и капиллярах лег-

ких); венозное модальное время (ТВМ) (отражаю-

щее циркуляцию крови в венах малого круга кро-

вообращения и левых полостях сердца); легочное 

время (ТЛЕГ) (промежуток времени между вер-

шинами первой и второй волн РКПГ, представ-

ляющий собой сумму ТАМ и ТВМ и характеризу-

ющий время прохождения максимального коли-

чества индикатора по легким); периоды полуо-

порожнения правого (Т1/2ПЖ) и левого (Т1/2ЛЖ) 

желудочков (косвенные критерии их сократитель-

ной способности).

Показатели До ЭА (n = 20) После ЭА  (n = 20)
Достоверность 

изменений (p)
Норма*

СД (%) 16,45 ± 3,80 11,44 ± 3,75 0,14 -

ПД (%) 14,20 ± 1,52 5,83 ± 1,17 0,01 -

ТЛЕГ (сек) 8,36 ± 0,41 7,97 ± 0,36 0,21 5-6,5

ТАМ (сек) 4,21 ± 0,19 4,13 ± 0,18 0,92 1,5-2,5

ТВМ (сек) 4,15 ± 0,28 3,85 ± 0,24 0,11 3,6-4,0

Т1/2ПЖ (сек) 3,15 ± 0,30 2,61 ± 0,13 0,01 1,7-2,0

Т1/2ЛЖ (сек) 5,81 ± 0,37 5,10 ± 0,26 0,045 2,2-2,8

МО (л) 5,19 ± 0,21 5,50 ± 0,16 0,02 6-8

УО (мл) 83,79 ± 3,68 82,79 ± 4,13 0,58 70-100

СИ (л/м2) 2,61 ± 0,10 2,79 ± 0,09 0,03 3,5-4,5

УИ (мл/м2) 41,79 ± 1,59 42,05 ± 1,97 0,33 45-55

КЭЦ (1/мин) 1,00 ± 0,04 1,08 ± 0,04 0,02 1,1-1,9

ОЦКЛЕГ (мл) 726,41 ± 38,00 715,29 ± 31,54 0,88 500-900

Таблица 2.

Сцинтиграфические показатели миокардиальной перфузии  и сердечно-легочной 

гемодинамики у больных ИБС до и после эндоваскулярной ангиопластики (М ± SE)

Примечания: ЭА — эндоваскулярная ангопластика, норма; * — параметры нормы, принятые в 

радионуклидной диагностике (16); СД — стабильный дефект перфузии; ПД — преходящий дефект; 

%% — размер дефектов перфузии от всей величины левого желудочка; ТАМ — артериальное модальное 

время; ТВМ — венозное модальное время; ТЛЕГ — легочное время (сумма ТАМ и ТВМ); МО — минутный 

объем сердца; УО — ударный объем сердца; СИ — сердечный индекс; УИ — ударный индекс; ОЦКлег — 

объем циркулирующей крови в малом круге; КЭЦ — коэффициент эффективности циркуляции; Т1/2ПЖ, 

Т1/
2
ЛЖ — периоды полуопорожнения правого и левого желудочков.

Средний 

возраст

(M ± SE)

ФК стенокардии

(n) ОИМ в 

анамнезе (n)

Количество 

пораженных

КА (M ± SE)

Количество 

стентирован-

ных КА (M ± 

SE)н/с II III

54,19 ± 1,65
6

(30%)

5

(25%)

9

(45%)

9

(45%)
2,25 ± 0,23 1,42 ± 0,12

Таблица 1.

Клиническая характеристика больных ИБС, леченых методом эндоваскулярной 

ангиопластики

Примечания: ФК — функциональный класс; ОИМ — острый инфаркт миокарда; н/с — нестабильная 

стенокардия; КА — коронарные артерии.
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Сцинтиграфические исследования выполне-

ны на гамма-камере «Омега 500» («Technicare», 

США–ФРГ). Регистрация изображений и обра-

ботка сцинтиграмм проведены с использованием 

компьютерной системы «Сцинти» производства 

НПО «Гелмос» (Россия).

Статистическую обработку полученных дан-

ных проводили при помощи пакета программ 

«STATISTICA» с использованием описательной 

статистики (Descriptive statistics), непараметри-

ческих критериев Вилкоксона и Sign-теста для 

парных измерений.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Как следует из таблицы 2, до оперативно-

го лечения средняя величина стойких ДП у об-

следованных больных составила почти 17%, что 

указывает на наличие в ЛЖ зон постинфаркт-

ного кардиосклероза и гибернированного мио-

карда. Это подтверждает данные Beller  (15). По 

результатам РКПГ у обследованных нами боль-

ных имело место нарушение большинства гемо-

динамических показателей (уменьшение сред-

них значений МО, СИ, УИ и КЭЦ) как следствие 

снижения насосной функции сердца. При этом 

снижение минутного объема сердца ниже нор-

мальных величин выявлено у 14 (70%), ударного 

индекса — у 12 (60%) больных. Как отмечалось 

выше, состояние сократительной способно-

сти как левого, так и правого желудочков серд-

ца можно оценивать также по величинам пери-

ода их полуопорожнения (Т1/2ПЖ и  Т1/2ЛЖ), 

которые у обследованных больных были замет-

но увеличенными по сравнению с нормой (табл. 

2). Параметры легочной гемодинамики также 

отклонялись от нормальных величин (табл. 2). 

Так, имело место удлинение TЛЕГ, главным об-

разом, за счет ТАМ, что свидетельствовало о 

формировании легочной гипертензии в сочета-

нии с недостаточностью ПЖ. Такого же мнения 

придерживаются Сиваченко с соавторами (16)

(рис.1, а). 

По данным коронаровентрикулографии при 

непосредственной визуальной оценке результат 

баллонной дилатации и/или стентирования у всех 

обследованных больных был оптимальным, без 

остаточного стеноза.

 Количественный анализ сцинтиграфических 

данных, полученных через 4-6 дней после коро-

нарной ангиопластики, показал, что выполненное 

вмешательство привело к уменьшению средних 

размеров зон транзиторной ишемии на 59% (с 

14,2% ± 2 до 5,8% ± 1,17 от массы миокарда лево-

го желудочка, р = 0,01) (табл. 2). Это согласуется 

с результатами других авторов, согласно которым 

прямая реваскуляризация миокарда оказывает 

наиболее выраженное влияние на величину пре-

ходящих дефектов перфузии, поэтому исчезно-

вение или уменьшение зон транзиторной ишемии 

после прямой реваскуляризации, как следствие 

восстановления коронарного кровотока, —

факт доказанный и хорошо известный (17).

Однако в ряде случаев после операции наблю-

далось сохранение обратимых дефектов нако-

пления таллия. Это, скорее всего, было связано 

с неполной реваскуляризацией миокарда у боль-

ных с многососудистым поражением. 

Величина выявленных до лечения стабиль-

ных дефектов перфузии варьировала от 10,0% 

до 32,5% (среднее значение — 16,45 ± 3,80). Ста-

бильные дефекты перфузии, как известно, обу-

словлены рубцовыми изменениями сердечной 

мышцы (постинфарктный кардиосклероз) (15, 18) 

или наличием гибернированного миокарда (19). 

Из табл. 2 следует, что статистически досто-

верных изменений средней величины стабильно-

го дефекта перфузии мы не наблюдали. Однако 

на ранних сроках после стентирования КА у 4 об-

следованных больных наблюдалась положитель-

ная сцинтиграфическая динамика величины СД 

перфузии (у 2 больных имело место их полное ис-

чезновение, у 2 – значительное уменьшение раз-

меров) (рис. 2, а, б). Аналогичные данные были 

Рис. 1 (а, б). Радиокардиопульмонограммы 

б-ного М. до (а) и после (б) стентирования правой 

коронарной артерии. Имеют место сцинтигра-

фические признаки разгрузки малого круга кро-

вообращения и улучшения сократительной спо-

собности как левого, так и правого желудочков 

сердца (снизились ТЛЕГ за счет ТВМ, Т1/2ПЖ, 

Т1/2ЛЖ. Увеличились УО, СИ и КЭЦ).

Сцинтиграфическая оценка влияния эндоваскулярной коронароангиопластики на перфузию 
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получены и в исследованиях других авторов, ко-

торые также наблюдали исчезновение стабиль-

ных дефектов перфузии после ангиопластики или 

аорто-коронарного шунтирования (7, 20).

Наряду с улучшением перфузии после опера-

тивного лечения имело место позитивное изме-

нение ряда показателей сердечной гемодина-

мики (табл.2). Так, уже на 4-6 сутки после ЭА мы 

наблюдали достоверное увеличение МО и СИ, а 

также коэффициента эффективности циркуля-

ции (КЭЦ), который показывает, какая часть объе-

ма циркулирующей крови проходит через ЛЖ за 1 

мин. Клиническая ценность показателя КЭЦ опре-

деляется его высокой чувстви-

тельностью к изменениям МО и 

ОЦК у больных с недостаточно-

стью кровообращения, в резуль-

тате чего даже маловыражен-

ное отрицательное изменение 

последних ведет к значительно-

му уменьшению КЭЦ (16). Кроме 

того, достоверно сократились пе-

риоды полуопорожнения правого 

(Т1/2ПЖ) и левого (Т1/2ЛЖ) же-

лудочков (рис. 1, б). Полученные 

результаты указывают на улучше-

ние насосной функции ЛЖ после 

успешной реваскуляризации, что 

согласуется с результатами ис-

следований других авторов (11). 

В группе больных с перене-

сенным ранее ОИМ, а также у 

больных с исходным наличием 

участков гипоперфузии стойко-

го характера, уже на ранних сро-

ках после ЭА наблюдалось ста-

тистически достоверное улуч-

шение показателей не толь-

ко сердечной, но и легочной ге-

модинамики. Так, среднее зна-

чение ТЛЕГ после ЭА уменьши-

лось с 8,81 ± 0,35 до 8,00 ± 0,35 

сек (p = 0,002), главным обра-

зом, за счет венозной состав-

ляющей (ТВМ), которая снизи-

лась с 4,52 ± 0,19 до 4,02 ± 0,24 

сек (р = 0,011). Полученные дан-

ные свидетельствуют о разгруз-

ке малого круга кровообраще-

ния и улучшении легочной ми-

кроциркуляции, а также  о сни-

жении преднагрузки на левые 

отделы сердца. Вместе с тем, в 

работе Chung с соавт. (21) было 

показано, что в группе больных, 

имевших в анамнезе ОИМ,  улуч-

шение общей и регионарной со-

кратимости ЛЖ через 6 мес. 

после успешной ангиопластики 

носило недостоверный харак-

тер. Авторы полагают, что для 

статистически значимого улучшения показате-

лей функции ЛЖ после реканализации стенози-

рованной коронарной артерии у больных, пере-

несших ОИМ, важное значение имеет наличие в 

кровоснабжаемом ею регионе  жизнеспособно-

го миокарда. Принимая во внимание эту точку 

зрения, можно предположить, что быстрое 

улучшение сердечно-легочной гемодинамики 

наряду с восстановлением сократительной спо-

собности ЛЖ, наблюдаемое нами у больных с 

ОИМ в анамнезе, связано с наличием у них ги-

бернированного миокарда в области стабиль-

Рисунок 2 (а, б). Результаты перфузионной сцинтиграфии 

миокарда с таллием-199 у пациента И. (томосрезы по поперечной 

оси ЛЖ): а) стойкий дефект перфузии боковой стенки и задне-

боковой области (указано сплошной стрелкой) и преходящая 

ишемия передне-боковой области ЛЖ (указано пунктирной 

стрелкой) до стентирования; б) после стентирования огибающей 

артерии имеет место исчезновение зон транзиторной ишемии и 

уменьшение размеров СД перфузии.
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ного дефекта перфузии. Концепция гибернации 

сердечной мышцы была впервые предложена 

Rahimtoola (22) для очагов сниженной сократи-

мости, расположенных в бассейне стенозиро-

ванной артерии. Указанная дисфункция левого 

желудочка, развивающаяся в результате хрони-

ческой ишемии миокарда, восстанавливается 

после его реваскуляризации.

Таким образом, радионуклидные методы ис-

следования позволяют оценить гемодинамиче-

скую эффективность ЭА уже в ранние сроки после 

реваскуляризации, что имеет значение для выбо-

ра адекватной тактики лечения таких пациентов 

и определения прогноза дальнейшего течения 

основного заболевания.
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Болезни сердца и сосудов являются одной 

из основных причин смертности и инвалидиза-

ции населения во всем мире. По данным Всемир-

ной Организации Здравоохранения сердечно-

сосудистые заболевания являются причиной 

смерти 16,7 миллионов людей в год, что состав-

ляет 29,2% от общей смертности населения 

Земли (1). В Российской Федерации за послед-

ние 15 лет наблюдается повышение летально-

сти при данной патологии (2). Показатели смерт-

ности и инвалидизации значительно превзош-

ли соответствующие показатели всех экономиче-

ски развитых стран и составляют 1477 чел./год на 

100 тысяч человек. Эти цифры в четыре и более 

раз выше аналогичных показателей в Италии (330 

чел./год) и во Франции (250 чел./год) (3).

В общей структуре смертности в РФ сердеч-

но — сосудистые заболевания составляют 55%, 

более 36% приходится на долю ИБС. При этом 

современные методы лечения, такие как эндо-

васкулярные процедуры (ЭВП) и аорто -коронар-

ное шунтирование (АКШ) используются в 8-10 

раз реже в сравнении с экономически развитыми 

странами (3).

Медикаментозное лечение ИБС длительное 

время являлось единственным методом лече-

ния данной патологии. Внедрение в клиническую 

практику новых радикальных методов реваскуля-

ризации миокарда расширила возможности ле-

чения пациентов с ИБС. Операция аортокоро-

нарного аутовенозного шунтирования, предло-

женная R. Favaloro в 1967 г.; превзошла все ожи-

дания, улучшив качество жизни больных и снизив 

частоту развития инфаркта миокарда (4, 5). Раз-

витие рентгенэндоваскулярных методов лече-

ния позволило A. Gruentzig в 1977 году провести 

три успешные интраоперационные дилатации ко-

ронарных артерий (6), а в 1986 году Jaсques Puel 

впервые имплантировал стент в коронарную ар-

терию (7). Положительный непосредственный ре-

зультат, улучшение самочувствия и ряд других 

клинических показателей свидетельствовали о 

том, что открыта новая эра в лечении ишемиче-

ской болезни сердца (8).

Благодаря своим преимуществам, за прошед-

шие годы стенты стали основным инструментом 

в инвазивной кардиологии. Ныне в разных лабо-

раториях стентирование выполняется в 60–90% 

случаев всех ЭВП (9). Активное применение стен-

тов дало возможность эффективно лечить коро-

нарные поражения разной сложности, но в тоже 

время выявило и слабые стороны данного метода 

лечения, в частности — вероятность развития ре-

стеноза, или повторного сужения просвета сосу-

да. Основными причинами данного процесса яв-

ляются ответная реакция стенки сосуда на трав-

матизацию, которая происходит при импланта-

ции стента, а также на сам протез, как инородное 

тело. По данным разных авторов, рестеноз вну-

три стента отмечается у 10–50% больных (9). 

С целью предотвращения рестенозирования в 

стентах в 90-х годах прошлого века были предло-

жены стенты с лекарственным покрытием (СЛП), 

основным компонентом которого являлись пре-

параты, способствующие уменьшению интенсив-

ности клеточного деления — цитостатики. Пред-

ложенные «покрытые» стенты, считались, чуть ли 

не «панацеей» в лечении атеросклеротического 

поражения коронарных артерий (10). Внедрению 

в медицинскую практику этих стентов способ-

ствовало использование фосфорилхолина, поли-

винилацетата, полибутилметакрилата в качестве 

полимерных покрытий (11,12). Наносимые на ме-

таллический каркас полимерные покрытия обе-

спечивают дозированное, локальное выделение 

лекарственного вещества в зону стентированной 

сосудистой стенки благодаря чему снизилась ча-

стота рестенозирования (13). Однако гидрофоб-

ная природа, а также низкая биосовместимость 

полимеров приводит к длительному заживлению, 

воспалению сосудистой стенки и тем самым уве-

личивает риск тромбоза стента (14, 15, 16).

Появление многокомпонентных полимеров 

явилось следующим перспективным направ-

лением в совершенствовании стентов с ле-

карственным покрытием. Например, BioLinx 

polymer, разработанный фирмой Медтроник, со-

стоит из 3-х компонентов: полимер C10 — липо-
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фильный (гидрофобный), контролирует равно-

мерное выделение препарата; полимер C19, ги-

дрофильный, обладает высокой биосовмести-

мостью, а поливинилпиролидон — (также гидро-

фильный полимер) способствует первичному 

выделению препарата (17). Сочетание липо —

гидрофильных качеств покрытия способствует 

высокой биосовместимости и длительному вы-

делению препарата. Однако, основным недо-

статком полимера Biolinx является его ломкость 

при механических воздействиях, таких как про-

хождение сквозь кальцинированный или же из-

витой участок сосуда. Результатом этого, яв-

ляется нарушение выделения препарата и как 

следствие, повышение вероятности рестенози-

рования и тромбоза (17).

На сегодняшний день различными фирмами 

представлен широкий выбор стентов с разноо-

бразными лекарственными и полимерными по-

крытиями. Наиболее часто встречаются те, ком-

поненты которых являются производными «ли-

мусов» (18, 19). Однако стенты, содержащие па-

клитаксель распространены не меньше (стент 

Taxus). Производные «лимусов» представлены та-

кими препаратами, как сиролимус (стент Cypher), 

эверолимус (стент Xience V), зотаролимус (стент 

Endeavor), такролимус (стент Jupiter II), биолимус 

(стенты Biomatrix, Nobori) (20).

Развитие технологий, синтез новых типов 

лекарственных веществ и полимерных покры-

тий значительно улучшили результаты проводи-

мых эндоваскулярных процедур (21, 22). Одна-

ко тромбозы, в частности — поздние тромбозы 

стентов, все еще остаются нерешенной пробле-

мой интервенционной кардиологии. Нераство-

римые полимерные покрытия стентов, несмо-

тря на их способность постепенного и длитель-

ного высвобождения цитостатических веществ, 

сами по себе являются одним из факторов вос-

паления, а значит и фактором риска образова-

ния тромбов (23, 24).

С целью решения данной проблемы был раз-

работан и успешно используется стент с био-

деградирующим полимером на основе молоч-

ной кислоты. Стент с подобной системой локаль-

ной доставки лекарства в перспективе способен 

сблизить эффективность стентов с лекарствен-

ным покрытием и безопасность голометалличе-

ских стентов. Одним из первых подобных стен-

тов массового производства является Biomatrix 

(фирма Biosensors). Особенность этих стентов 

заключается в их аблюминальном покрытии био-

деградирующим полимером с цитостатическим 

препаратом биолимус А9, что и обеспечивает 

своевременную эндотелизацию стентированного 

участка артерии. Управляемое размывание поли-

мера при этом снижает пролиферативный ответ 

в острый период формирования рестеноза, в ко-

нечном итоге превращая стент в голометалличе-

ский (25). 

Стент «Biomatrix» состоит из голометалличе-

ского каркаса, покрытого полимолочной кисло-

той и веществом биолимус А9 (25).

 Платформой стента «Biomatrix» является 

S-стент. S-стент изготавливается из медицин-

ской — 316 L не ржавеющей стали. Первые ис-

следования Future I, Future II, показали безопас-

ность и надежность в исспользовании этих стен-

тов. Частота развития больших кардиальных со-

бытий в средне — отдаленные сроки была сопо-

ставима с широко используемыми голометаличе-

скими стентами (26).

Полимолочная кислота (ПМК) широко при-

меняется в производстве медицинских изде-

лий, в том числе в качестве системы достав-

ки лекарств, протезных имплантов и биомате-

риалов для закрытия ран. ПМК и ее произво-

дные прошли множественные преклинические 

и клинические исследования на биосовмести-

мость. Биораспадающийся полимер ПМК пока-

зал, что является безопасным при использова-

нии у людей в качестве импланта и полимера, 

высвобождающего лекарственное вещество.

В стентах, покрытых биолимусом А9 , использу-

ется малое количество полимера. Это связано с 

тем, что полимер ПМК обладает способностью 

нести в себе высокую дозировку лекарства. По-

лимер ПМК, несущий на себе Б А9 абсорбиру-

ется на протяжении 6-9 месяцев с поверхности 

стента (25)

Активное фармакологическое вещество био-

лимус А9 было синтезировано с помощью хими-

ческой модификации препарата рапамицин, об-

ладает высокой липофильностью и способно-

стью адсорбироваться в тканях. Являясь пред-

ставителем семьи «лимус», это лекарство об-

ладает свойством присоединяться к цитоплаз-

матическим протеинам. Кроме того, он инги-

бирует клеточную пролиферацию и, как и дру-

гие «лимусы», связываясь с цитоплазматиче-

скими протеинами FKBP-12, блокирует кле-

точный цикл между фазами J1 и S. В резуль-

тате, биолимус А9 ингибирует пролиферацию 

Т-лимфоцитов. Благодаря высокой липофиль-

ности и аблюминальному покрытию стентов, 

системное воздействие и попадание в крово-

ток биолимус А9 минимизировано. На рисунке 

№3 показано аблюминальное покрытие стента 

«Biomatrix» (25).

Клинические исследования стентов с покрыти-

ем биолимус А9.

BEACON I — многоцентровое рандомизиро-

ванное исследование, цель которого заключа-

лась в оценке основных кардиальных событий в 

течение 6 и 12 месяцев после имплантации стен-

тов «Biomatrix». В исследование было включено 

292 пациента. Через 6 месяцев частота МАСЕ со-

ставила у 4.8%, повторной реваскуляризации (в 

бассейне целевого сосуда) — 2.1% , через 12 ме-

сяцев 6.5% и 2.8% соответственно (27).

Стенты с биодеградирующим полимерным  покрытием:
общее состояние вопроса и перспективы
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STEALTH — первое клиническое исследова-

ние, целью которого была сравнительная оцен-

ка результатов применения у больных ИБС 

стентов «Biomatrix» и их голометаллических 

аналогов(платформ)-«S-стентов». В него были 

включены 120 пациентов. Из них 80 больным 

были имплантированы стенты с покрытием био-

лимус А9 и 40 — голометаллические протезы. 

Спустя 6 месяцев потеря в просвете целевого со-

суда в группе «Biomatrix» была меньше в сравне-

нии с контрольной группой: 0.09 + 0.39 мм против 

0.76 + 0.45 мм (P<0.05). Показатели больших кар-

диальных осложнений (МАСЕ) за период наблю-

дения в 30 и 360 дней статистически значимо не 

различались и составили : 3.7% против 2.5% и 5.1 

% против 5.0% соответственно. Двухгодовые ре-

зультаты также продемонстрировали равную кли-

ническую безопасность применения этих стен-

тов,. при этом за все время случаев тромбоза в 

стентах «Biomatrix» отмечено не было (28).

 В исследование LEADERS были включены 

1707 пациентов с 2472 поражениями сосудов. Из 

них 857 пациентам были имплантированы стен-

ты с покрытием биолимус, а 850 — с покрытием 

сиролимус (29). Условием включения в исследо-

вание было наличие стеноза коронарных арте-

рий и/или венозных шунтов более 50%. Крите-

риями исключения из исследования были: бе-

ременность, непереносимость аспирина, кло-

Рис. 3. Аблюминальное покрытие стента «биоматрикс».

пидогреля, гепарина, си-

ролимуса, биолимуса, кон-

трастного вещества и хирур-

гические манипуляции в те-

чение 6 месяцев до проведе-

ния ЭВП. Сроки клиническо-

го наблюдения составили 1 и 

9 месяцев. Контроль пациен-

тов по телефону планировал-

ся в течении 5 лет. Результа-

ты 9 месячного наблюдения 

были доложены на ESC кон-

грессе в Мюнхене в сентя-

бре 2008 года. По этим дан-

ным большие кардиальные 

события (МАСЕ) наблюдались

у 9.2% пациентов в группе со стентами 

«Biomatrix» и у 10.5% в контрольной группе (р = 

n.s.) (29). Через 2 года наблюдения основные 

результаты указанных стентов также статисти-

чески значимо не различались: кардиальная ле-

тальность составила 3,2% в группе стентов с по-

крытием биолимус А9 и 4% в контрольной груп-

пе (р=0.42) ; частота инфаркта миокарда — 6.4% 

и 5.8% (р=0.57); частота повторной реваскуля-

ризации миокарда в бассейне целевого сосу-

да 6.6% и 7.3% (р=0.58) В течении этого срока 

«in – stent » тромбоз наблюдался в 2.2% и 2.5% 

случаев, поздний тромбоз в 0.2% и 0.5% случа-

ев, соответственно (р = n.s.). Кроме того в ис-

следовании сравнивалась частота тромбирова-

ния стентов у пациентов отказавшихся от двой-

ной антиагрегантной терапии спустя год после 

ЭВП. В группе со стентами покрытыми Биоли-

мус А9 таких эпизодов не наблюдалось, тогда как 

в контрольной группе этот показатель составил 

1.2% (30).

Трехлетние результаты исследования LEADERS, 

доложенные на ТСТ конференции в Вашингтоне, 

США в 2010 г. выявили тенденцию к улучшению по-

казателей MACE при имплантации стентов с покры-

тием биолимус А9 (СПБ) в сравнении со стентами 

покрытых сиролимусом (СПС). Серьезные карди-

альные события (МАСЕ) наблюдались у 15.7% боль-

Исследования
Сравниваемые 

группы

Количество 

пациентов 

включенных в 

исследование

МАСЕ,%

Срок наблюдения

1 мес. 6 мес. 9 мес. 12 мес.

STEALTH PK Biomatrix 27 0 3.8  - -

STEALTH I
Biomatrix/ 

S-stent
120 - 3.8/ 3.8 - 5.1/5.1

BEACON 1 Biomatrix 292 3.8 4.8 - 6.5

LEADERS
Biomatrix/ 

Cypher
1707 - - 9.2/ 10.5 10.7 / 12.2

Таблица 1.

Результаты исследований стентов Biomatrix
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ных со СПБ и у 19.0 % больных с СПС. Статистиче-

ски значимое различие в частоте МАСЕ (в пользу 

стентов, покрытых биолимусом , в сравнении с кон-

трольной группой) было получено в подгруппах па-

циентов, перенесших ИМ (9.6% против 20.7%) и с 

тяжестью поражения коронарного русла > 16 бал-

лов по шкале SYNTAX (4.6% против 10.4%) (31, 32). 

Результаты этих и ряда других сравнительных ис-

следований со стентами «Biomatrix» суммированы 

в таблице 1.

В рандомизированное многоцентровое ис-

следование NOBORI-I было включено 85 паци-

ентов со стентами, покрытыми биолимус А9, и 

35 пациентов — со стентами покрытыми пакли-

такселем. По результатам 9-месячного наблю-

дения некоторые основные показатели в груп-

пе со стентами, покрытыми биолимусом, были 

лучше, в сравнении с контрольной группой. Ле-

тальность, частота инфаркта миокарда и ресте-

нозирование соответственно 0%; 4.7%; 7.1% 

против 0%; 8.6%; 14.3 %). Клинически значимый 

рестеноз наблюдался в 0% и 2.9% случаев. Ни в 

одной из групп за 9 месяцев тромбоза стентов 

отмечено не было. (33, 34).

В NOBORI II изучались результаты импланта-

ции стентов с покрытием биолимус А9 у пациен-

тов высокого риска. В исследование было вклю-

чено 3028 больных. В зависимости от тяжести со-

стояния все они были разделены на 2 группы. 1-ю 

группу составили больные, которые по уровню 

факторов риска были сопоставимы с ранее про-

водимыми исследованиями, тогда как 2-ю — па-

циенты с высоким риском осложнений. Цель ис-

следования заключалась в выявлении показате-

лей кардиальной смерти, инфаркта миокарда, 

рестеноза и повторной реваскуляризации. По ре-

зультатам 12-месячного наблюдения в 1-й группе 

кардиальная смерть наблюдалась в 0.6% случаев, 

инфаркт миокарда и рестенозирование в 0.7%. Во 

2-й группе эти показатели составили 1.2%, 1.9% 

и 3.7% соответственно. В целом частота серьез-

ных кардиальных событий (т. е. МАСЕ) в NOBORI II 

была ниже, чем в других многоцентровых иссле-

дованиях и составила 3.4% (35).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Успех, достигнутый в области интервенцион-

ной кардиологии после широкого внедрения в 

практику стентов с лекарственным антипролифе-

ративным покрытием трудно переоценить. Одна-

ко, проблема рестеноза коронарных артерий все 

еще актуальна. Одним из основных направлений 

в ее решении является поиск более эффективно-

го липофильного аналога цитостатиков. Именно 

липофильность способствует повышению транс-

мембранного проникновения препарата в клетку 

и, тем самым, потенцирует его цитостатический 

эффект. В этом отношении биолимусА9 является 

наиболее оптимальным.

Вероятность позднего тромбоза — еще одна 

не менее важная проблема лекарственных стен-

тов. На этом фоне введение в практику стентов с 

биодеградирующим полимерным покрытием ка-

жется наиболее перспективным. Результаты при-

веденных выше клинических исследований на-

глядно подтверждают это предположение.
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Полиморфизмы генов eNOS и GPx-1 ассоциированы с 

риском развития рестеноза после стентирования коро-

нарных артерий непокрытыми стентами
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Для лечения больных ишемической болезнью сердца (ИБС) широко применяется стентирование  

коронарных артерий. Однако рестенозирование в стенте, приводящее к возврату симптомов ишемии 

миокарда, остается главной проблемой после успешно проведенного вмешательства и применение 

стентов с лекарственным покрытием не решает ее окончательно. Актуальным является поиск новых 

факторов риска развития рестеноза в стенте, в том числе генетически обусловленных. Проведена 

оценка взаимосвязи функциональных полиморфизмов генов антиоксидантных ферментов и частоты и 

степени рестенозирования после стентирования коронарных артерий с использованием непокрытых 

стентов. Показана ассоциация минорных аллелей полиморфизмов G298T гена eNOS и Pro198Leu гена 

GPx-1 с частотой развития рестеноза, и минорного аллеля полиморфизма Pro198Leu гена GPx-1 с 

увеличением  степени рестенозирования коронарных артерий.
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Цель: изучение связи генотипов полимор-

физмов генов 6-ти антиоксидантных ферментов 

с риском развития рестеноза после стентиро-

вания коронарных артерий непокрытыми стен-

тами.

Материал и методы: В исследование вклю-

чались пациенты мужского пола, перенесшие ин-

тракоронарное стентирование с использовани-

ем непокрытых стентов и контрольную коронаро-

ангиографию через 6 месяцев. У пациентов были 

определены частоты генотипов полиморфиз-

мов -262 C/T гена CAT, L55M и Q192R гена PON-1, 

G298T и  –786T\C гена eNOS, Pro198Leu гена GPx-

1, Ile105Val гена GSTP и C242T гена NAD(P)H. 

Основные результаты: Всего в исследова-

ние был включен 101 пациент: группа рестеноза 

(n=44) и группа без рестеноза (n=57). L-аллель по-

лиморфизма Pro198Leu гена GPx-1 (ОШ=2,9; 95% 

ДИ: 1,23-6,84) и T-аллель полиморфизма G298T 

гена eNOS (ОШ=2,79; 95% ДИ: 1,17-6,66) ассоци-

ированы с риском развития рестеноза в стенте.

Заключение: Полиморфизмы Pro198Leu гена 

GPx-1 и G298T гена eNOS могут применяться как 

дополнительные маркеры риска развития ресте-

ноза после стентирования коронарных артерий с 

использованием непокрытых стентов у лиц муж-

ского пола в российской популяции.

В настоящее время для лечения больных ише-

мической болезнью сердца (ИБС) широкое рас-

пространение получило стентирование  коронар-

ных артерий. Однако рестенозирование в стен-

те, приводящее к возврату симптомов ишемии 

миокарда, остается главной проблемой после 

успешно проведенного вмешательства и приме-

нение стентов с лекарственным покрытием не ре-

шает ее окончательно (1). Исходя из этого,  в на-

стоящее время остается актуальным поиск новых 

факторов риска развития рестеноза в стенте,

в том числе генетически обусловленных.

Исследования влияния полиморфизма генов 

кодирующих различные ферменты и рецепторы 

на развитие рестеноза в стенте активно ведут-

ся во всем мире. В настоящее время в разви-

тии рестеноза в стенте известна роль полимор-

физмов генов системы гемостаза (2), системы 

воспаления (3,4), ренин-ангиотензиновой си-

стемы (5,6), а также полиморфизмов Glu298Aps 

и — 786T\C гена эндотелиальной синтазы ок-

сида азота (eNOS) (7,8,9). Известно, что окис-

лительный стресс в стенке сосуда развивает-

Полиморфизмы генов eNOS и GPx-1 ассоциированы с риском развития рестеноза после
стентирования коронарных артерий непокрытыми стентами
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ся сразу после ее повреждения, и его признаки 

сохраняются на всех стадиях развития ресте-

ноза в стенте, в том числе и на стадии неоин-

тимальной гиперплазии (пролиферация и ми-

грация гладкомышечных клеток (ГМК) и синтез 

экстрацеллюлярного матрикса) (10,11), кото-

рая является ведущим механизмом формиро-

вания рестеноза после коронарного стентиро-

вания (12). Известно, что активные формы кис-

лорода  модифицируют агрегационные свой-

ства тромбоцитов и являются медиаторами 

воспаления (13,14,15), причем тромбоз и вос-

паление также играют важную роль в процес-

се рестенозирования. До настоящего времени 

системного подхода к изучению влияния поли-

морфизмов генов кодирующих основные анти-

оксидантные ферменты на процесс рестенози-

рования не было, что приобретает особую ак-

туальность, учитывая их важную роль в меха-

низмах развития рестеноза. В тоже время по-

казано влияние функциональных полиморфиз-

мов генов, кодирующих такие антиоксидант-

ные ферменты, как каталаза (CAT), параоксо-

наза-1 (PON-1), eNOS, глутатионпероксида-

за-1 (GPx-1), глутатион-S-трансфераза (GSTP), 

НАД/НАДФ-оксидаза (NAD(P)H) на развитие 

сердечно-сосудистых заболеваний и их ослож-

нений (16,17,18,19,20,21,22). Исходя из этого, 

в настоящей работе мы провели оценку вли-

яния функциональных полиморфизмов генов 

антиоксидантных ферментов на частоту и сте-

пень рестенозирования после стентирования 

коронарных артерий с использованием непо-

крытых стентов в группах пациентов с рестено-

зом и без рестеноза. 

МАТЕРИАЛЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Пациенты и протокол исследования

В исследование включали больных ИБС муж-

ского пола, перенесших интракоронарное стен-

тирование с использованием непокрытого стен-

та и контрольную коронароангиографию (КАГ) в 

среднем через 6 месяцев. Не включали пациен-

тов с инфарктом миокарда (ИМ) и инсультом, пе-

ренесенными менее чем за 6 месяцев до начала 

исследования, тяжелой сердечной недостаточно-

стью, тяжелыми нарушениями ритма и проводи-

мости сердца, семейными формами гиперхоле-

стеринемии и гипертриглицеридемии, сахарным 

диабетом (СД) I типа или декомпенсированным 

СД II типа,  онкологическими заболеваниями, пе-

ченочной и почечной недостаточностью, злоупо-

требляющих алкоголем, принимающих антиокси-

дантные препараты и имеющие атеросклероти-

ческое поражение коронарных артерий типа С по 

классификации АСС/АНА (1988 г).

Больные до и после инвазивного вмешатель-

ства получали стандартную  терапию, включая 

плавикс в течение 3-5 суток до и в течение 6-12 

месяцев после стентирования. При проведении 

ангиопластики каждому пациенту внутриартери-

ально вводилось 70 Ед/кг гепарина и интракоро-

нарно 250 мкг нитроглицерина. 

АНГИОГРАФИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ

Транслюминальную коронарную ангиопласти-

ку со стентированием проводили по стандартной 

методике с использованием аппаратуры «Axiom 

Artis» фирмы Siemens (Германия). После вме-

шательства контрастирование стентированного 

участка проводилось со съемкой минимум в 2-х 

Полиморфизм Длина продукта ПЦР 

(п.н.)

Рестриктаза Длина фрагментов 

рестрикции (п.н.)

CAT -262 C/T:        аллель С

                                   аллель Т

185 SmaI 30 и 155

185

PON-1 L55M:        аллель L

                                   аллель M

170 Hin1 II 170

44 и 126

PON-1 Q192R:     аллель Q

                                  аллель R

99 BspPI 99

33 и 66

eNOS  G298T:      аллель G

                                  аллель T

206 MboI 206

87 и 119

eNOS -786 Т/С:   аллель Т

                                  аллель С

236 MroNI 236

33 и 203

GPx-1 Pro198Leu:   аллель P

                                       аллель L

337 HaeIII 79 и 258

337

GSTP Ile105Val:        аллель I

                                       аллель V

436 BstMAI 108 и 328

105, 108 и 223

NAD(P)H C242T:      аллель С

                                       аллель Т

509 RsaI 113 и 396

80,113 и 316

Таблица 1.

Показатели метода рестриктного анализа
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ортогональных проекциях. Контрольная КАГ каж-

дому пациенту была выполнена в среднем через 6 

месяцев после стентирования с использованием 

той же аппаратуры, съемка проводилась в тех же 

проекциях. Анализ полученных ангиограмм про-

водился с помощью системы количественного 

компьютерного анализа Axiom Artis (Simens, Гер-

мания). Ангиографический рестеноз определял-

ся как сужение артерии > 50% в диаметре в месте 

установки стента. Если у пациента было проведе-

но стентирование двух сегментов коронарных ар-

терий и при контрольной КАГ в одном из них опре-

делялся рестеноз, то пациента включали в группу 

рестеноза.

ГЕНЕТИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ

Определялись: полиморфизм — 262 C/T 

гена CAT (rs#564250), полиморфизмы L55M 

(rs#854560) и Q192R (rs#662) гена PON-1, по-

лиморфизмы G298T (Glu298Asp; rs#1799983) и 

-786T/C (rs#2070744) гена eNOS, полиморфизм 

Pro198Leu гена GPx-1 (rs#1050450), полимор-

физм Ile105Val гена GSTP (rs#1695) и полимор-

физм С242Т гена NAD(P)H (rs#13474332).

Геномную ДНК выделяли из образцов цельной 

крови, как описано ранее (23). Фрагменты соответ-

ствующих генов амплифицировали с помощью по-

лимеразной цепной реакции (ПЦР), используя опи-

санные ранее условия (19,24,25,26,27,28). Для  ам-

плификации фрагмента гена GPx-1 использова-

ли следующие праймеры: прямой 5’-TGT GCC CCT 

ACG CAG GTA CA-3’ и обратный 5’-CCA AAT GAC AAT 

GAC ACA GG-3’.  Определение генотипа проводили 

методом анализа полиморфизма длины рестрикци-

онных фрагментов, который основан на создании в 

ходе ПЦР естественного сайта рестрикции в одном 

из аллелей. После завершения ПЦР в пробирки до-

бавляли по 3 мкл 10-кратного буфера для рестрик-

ции и 2 ед. фермента индивидуального для каждого 

полиморфизма и инкубировали в течение 14 часов. 

Показатели Группа рестеноза

(44 чел)

Группа без рестеноза 

(57 чел)

(p) различия между 

группами

Возраст 56,5 (47,5–62,5) 58 (53–62) 0,4

ИМ в анамнезе 28(64%) 33 (58%) 0,68

АГ 25(57%) 34(60%) 0,84

- СД II типа

- другие нарушения 

углеводного обмена

4 (9%)

4 (9%)

5 (9%)

8 (14%)
0,75

Курение:     -курит

                       -бросил

                       -не курит

9 (21%)

12 (27%)

23 (52%)

13 (23%)

12 (21%)

32 (56%)

0,77

ХС общ (ммоль/л) 4,83 + 1,09 4,95 + 0,81 0,29

ХС ЛНП (ммоль/л) 3,29 + 0,96 3,12 + 0,72 0,4

ХС ЛВП (ммоль/л) 1,08 + 0,32 1,18 + 0,33 0,25

ТГ (ммоль/л) 1,4 (1,06 - 1,97) 1,36 (1,02 - 2,18) 0,85

Артерия:       -ПКА

                         -ПНА

                         -ОА

14 (32%)

22 (50%)

8 (18%)

21 (37%)

30 (53%)

6 (10%)

0,53

Должный диаметр арте-

рии (мм)
2,84 + 0,55 2,78 + 0,63 0,63

min d исходно (мм) 0,93 + 0,55 1,13 + 0,44 0,1

Стеноз исходно (%) 86,5 + 10 81 + 10 0,08

Длина стента (мм) 16 (13–18) 13 (9–18) 0,09

min d после стентирова-

ния (мм)
2,5 + 0,52 2,43 + 0,54 0,44

Стеноз после стентиро-

вания (%)
9 + 6 10 + 4 0,96

Таблица 2.

Клиническая характеристика больных и ангиографические параметры поражения коронарных 

артерий

ПКА — правая коронарная артерия; ПНА — передняя нисходящая артерия; ОА — огибающая артерия; 
min d — минимальный диаметр; ИМ — инфаркт миокарда; АГ — артериальная гипертония; СД — 
сахарный диабет; ХС — холестерин; ТГ — триглицериды.

Полиморфизмы генов eNOS и GPx-1 ассоциированы с риском развития рестеноза после
стентирования коронарных артерий непокрытыми стентами
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Продукты рестрикции анализировали электрофо-

резом в 2,5% агарозном геле, содержащем 1 мкг/

мл бромистого этидия. Размер фрагментов опре-

деляли с помощью стандарта массы 50 bp.-Ladder 

фирмы Fermentas (таблица 1).

СТАТИСТИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ

Статистическую обработку 

результатов исследований про-

водили с использованием па-

кета статистических программ 

STATISTICA 6.0. Соответствие по-

лученных частот генотипов рас-

пределению Харди-Вайнберга 

определяли с помощью крите-

рия Фишера.  При сравнении 

групп по количественному при-

знаку использовали параметри-

ческий (t-критерий Стьюдента) 

и непараметрический (критерий 

Манна-Уитни) методы. При срав-

нении групп по качественному 

признаку применяли критерий 2 

и точный критерий Фишера. Для 

определения отношения шансов 

(ОШ) использовали логистиче-

ский регрессионный анализ. Па-

раметры, имеющие нормальное 

распределение признака, пред-

ставлены в виде среднего значе-

ния и доверительного интервала 

(Mean; 95%CI), имеющие отлич-

ное от нормального распреде-

ление признака – в виде медиа-

ны и нижнего и верхнего кварти-

лей (Med; (LQ; HQ)). Статистиче-

ски достоверными считали раз-

личия при p < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Были обследованы две груп-

пы пациентов, перенесших стен-

тирование коронарных артерий 

непокрытыми стентами и кон-

трольную КАГ в среднем через 

6 месяцев: группа с рестенозом 

(n=44) и группа без рестеноза 

(n=57). По клиническим параме-

трам пациенты в группах с ресте-

нозом и без рестеноза были со-

поставимы. Показатели липид-

ного профиля: общий холесте-

рин (ХС), триглицериды (ТГ), ХС 

липопротеидов высокой плотно-

сти (ЛВП) и ХС липопротеидов 

низкой плотности (ЛНП), — также 

достоверно не различались в 

обеих группах. По ангиографиче-

ским характеристикам пораже-

ния коронарных артерий досто-

верных отличий между группами не было как до, 

так и непосредственно после вмешательства (та-

блица 2). Степень сужения в месте имплантации 

стента через 6 месяцев составила в среднем 71% 

в группе рестеноза и 30% в группе без рестеноза. 

Рис. 2. Частота рестеноза в группах генотипов PP и PL+LL 

полиморфизма P198L гена GPx-1

Рис. 3. Частота рестеноза в группах генотипов GG и GT+TT 

полиморфизма G298T гена eNOS.

Рис. 1. Распределение генотипов полиморфизмов в группах с 

рестенозом и без рестеноза.
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У всех пациентов были определены частоты ге-

нотипов полиморфизмов -262 C/T гена CAT, L55M 

и Q192R гена PON-1, G298T и -786 T/C  гена eNOS, 

Pro198Leu гена GPx-1, Ile105Val гена GSTP и C242T 

гена NAD(P)H в группах с рестенозом и без ресте-

ноза в стенте. Распределение генотипов всех по-

лиморфизмов во всех группах подчинялось зако-

ну Харди-Вайнберга. Учитывая, что число гомо-

зигот по минорному аллелю в полиморфизмах 

Q192R гена PON-1, G298T гена eNOS, Pro198Leu 

гена GPx-1 и Ile105Val гена GSTP было незначи-

тельным, для статистических расчетов этих по-

лиморфизмов гомозиготы по минорному алле-

лю объединялись в одну группу с гетерозиготами. 

Достоверные различия между группами были по-

лучены по 2-м полиморфизмам: G298T гена eNOS 

и Pro198Leu гена GPx-1 (рисунок 1). Носители ми-

норного аллеля полиморфизма G298T гена eNOS 

чаще встречались в группе пациентов с рестено-

зом 54,5% против 28% в группе без рестеноза (p 

< 0,01). Носители минорного аллеля полимор-

физма Pro198Leu гена GPx-1 также чаще встреча-

лись в группе рестеноза 61% против 35% в группе 

без рестеноза (p < 0,01).

При сравнении гомозигот по дикому алле-

лю (генотип PP) и носителей минорного алле-

ля (PL+LL) полиморфизма Pro198Leu гена GPx-1 

по клиническим параметрам достоверных раз-

личий между группами получено не было. Сте-

пень рестенозирования у  носителей  минорного 

аллеля выше на 21% по сравнению с группой но-

сителей дикого генотипа PP (54% против 42,6%, 

p = 0,01). У  носителей  минорного аллеля часто-

та рестеноза в 1,9 раза выше (59% против 31%, 

p = 0,0085) (рисунок 2). Минорный аллель поли-

морфизма  Pro198Leu гена GPx-1 был ассоции-

рован с увеличением риска развития рестеноза в 

стенте (ОШ=2,9; 95% ДИ: 1,23-6,84). Что касает-

ся полиморфизма G298T гена eNOS, то различия 

между группами были выявлены только по часто-

те рестеноза. У носителей минорного аллеля (ге-

нотип GT+TT) частота рестеноза в 1,8 раза выше 

по сравнению с группой носителей генотипа GG 

(60% против 33%, p = 0,008) (рисунок 3) и минор-

ный аллель полиморфизма G298T гена eNOS был 

ассоциирован с увеличением риска развития ре-

стеноза в стенте (ОШ=2,79; 95% ДИ: 1,17-6,66).

ОБСУЖДЕНИЕ

Окислительный стресс участвует на всех эта-

пах процесса рестенозирования: тромбообразо-

вании, воспалении и неоинтимальной гиперпла-

зии (29). Липопероксиды и другие АФК являют-

ся важным фактором в регуляции сигналов роста 

ГМК и воспалительного ответа на повреждение 

сосуда (30). Также доказательством значитель-

ного влияния окислительного стресса на про-

цессы рестенозирования служит тот факт, что из 

всего многообразия клинических факторов риска 

сердечно-сосудистых заболеваний только сахар-

ный диабет (СД) II типа является предиктором ре-

стеноза после стентирования (12,31). У больных 

СД происходит интенсификация процессов пере-

кисного окисления липидов (ПОЛ), о чем свиде-

тельствует накопление значительных концентра-

ций  малонового диальдегида (вторичного про-

дукта ПОЛ) в плазме крови больных, при этом ан-

тиоксидантная активность плазмы у больных СД 

II типа значительно уменьшается (32). Антиок-

сидантные ферменты являются основной защи-

той организма от окислительного стресса, а их 

содержание в плазме крови и активность может 

быть генетически обусловленной. Учитывая это, 

мы изучали связь полиморфизмов генов антиок-

сидантных ферментов с риском развития ресте-

ноза после коронарного стентирования.

Как известно GPx принимает участие в мета-

болизме пероксинитрита, а также  разрушает ор-

ганические перекиси в организме, в том числе 

липопероксиды (13), являющиеся цитотоксич-

ными для макрофагов, эндотелиальных клеток и 

ГМК сосудов и приводят к их гибели (33). В ранее 

выполненных исследованиях было показано уве-

личение риска сердечно-сосудистых осложнений 

у пациентов со сниженной каталитической актив-

ностью GPx и документированной ИБС (20,34). В 

проведенных ранее работах не изучалось влияние 

полиморфизма Pro198Leu гена GPx-1 на разви-

тие рестеноза, хотя была выявлена роль данного 

полиморфизма в развитии сердечно-сосудистых 

заболеваний. Было показано, что у носителей 

минорного аллеля  выше показатели толщины 

комплекса интима-медиа общей сонной арте-

рии (p=0,0028), распространенность сердечно-

сосудистых заболеваний (p=0,035), заболеваний 

периферических сосудов (p=0,027) (35) и индекс 

коронарного кальция по данным мультиспираль-

ной компьютерной томографии (p=0,006) (21). 

Известно, что eNOS является одним из ключе-

вых ферментов в продукции оксида азота (NO), 

который в свою очередь является вазодилята-

тором, ингибирует рост ГМК (36), предотвраща-

ет агрегацию тромбоцитов, ингибирует адгезию 

лейкоцитов к сосудистой стенке (37), а также об-

ладает антиоксидантным действием (38). Полу-

ченные нами данные свидетельствуют о том, что 

T-аллель полиморфизма G298T гена eNOS уве-

личивает риск развития рестеноза после стен-

тирования коронарных артерий, что согласует-

ся с ранее полученными сведениями. Так, в ис-

следовании,  проведенном у 226 пациентов, пе-

ренесших стентирование коронарных артерий, 

риск развития рестеноза был выше у носите-

лей Т-аллеля полиморфизма G298T гена eNOS 

(ОШ=1,88; 95% ДИ: 1,01-3,51; p=0,043) (7); в ис-

следовании Suzuki et al. Т-аллель являлся не-

зависимым предиктором развития рестеноза 

(ОШ=3,09; p=0,036) (8). В то же время извест-

но, что T-аллель приводит к снижению активно-

сти фермента eNOS (39) и полиморфизм G298T 

Полиморфизмы генов eNOS и GPx-1 ассоциированы с риском развития рестеноза после
стентирования коронарных артерий непокрытыми стентами
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гена eNOS ассоциирован с уменьшением уров-

ня NO (40), что в итоге приводит, соответственно,

к уменьшению его протективной роли. Возможно, 

этим может объясняться негативное влияние дан-

ных полиморфизмов гена eNOS на процессы раз-

вития рестеноза.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, на основе полученных нами 

данных, полиморфизмы G298T гена eNOS и 

Pro198Leu гена GPx-1 можно рассматривать, как 

возможные факторы риска развития рестеноза 

после стентирования коронарных артерий непо-

крытыми стентами у пациентов в российской по-

пуляции.
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IV Российский съезд интервенционных

кардиоангиологов. Информационное сообщение.
А.В. Араблинский, С.П. Семитко. Москва, Россия. 

С 21 по 23 марта 2011 года в Москве, в Центре 
международной торговли прошел IV Российский 
съезд интервенционных кардиоангиологов. Орга-
низатором конгресса выступило Российское Науч-
ное Общество Интервенционных Кардиоангиологов 
(РНОИК) при поддержке Всероссийского научного 
общества кардиологов, Российского научного об-
щества ангиологов и сосудистых хирургов, Научно-
практического центра интервенционной кардиоан-
гиологии, Медицинского радиологического научно-
го центра Минздравсоцразвития России и Центра 
эндохирургии и литотрипсии. В конгрессе участво-
вали более 1000 делегатов из разных стран мира, 
в том числе из Германии, США, Испании, Франции, 
Швейцарии, Италии, Японии и других. 

Работа съезда началась с вступительной речи 
председателя РНОИК профессора З.А. Кавтелад-
зе, после чего, состоялись лекции признанных 
мировых лидеров и экспертов М. Дейка, Х. Биль-
бао и Дж. Мозеса, посвященные современному 
состоянию и перспективам развития интервенци-
онной радиологии в XXI веке.

В первый день прошли два пленарных засе-
дания, посвященных эндоваскулярным вмеша-
тельствам при остром коронарном синдроме.
С докладами выступили ведущие отечественные 
специалисты — В.И. Ганюков, А.М. Бабунашвили, 
Е.Ю. Васильева, Е.В. Меркулов. Особого внима-
ния заслуживают доклады, посвященные пробле-
мам лечения острого коронарного синдрома при 
поражении ствола левой коронарной артерии, ис-
пользования радиального доступа при первичной 
коронарной ангиопластике у пациентов с острым 
коронарным синдромом и применения тромбоэк-
стракции у больных с острым инфарктом миокар-
да. Также состоялось заседание, посвященное 
новому поколению стентов с лекарственным по-
крытием, баллонам с лекарственным покрытием 
и биодеградируемым стентам. Впервые в России 
было проведено совместное заседание с PCR, по-
священное одной из наиболее актуальных на се-
годняшний день проблеме — лечению пациентов 
высокого хирургического риска, в том числе с ис-
пользованием гибридных процедур. Так же боль-
шой интерес у участников конгресса вызвали пле-
нарные заседания, посвященные проблемам эн-
доваскулярных вмешательств при критической 
ишемии нижних  конечностей, лечению патологии 
экстра- и интракраниальных артерий и эндоваску-
лярным вмешательствам в гинекологии. 

Во второй день съезда прошли пленарные за-
седания, посвященные двум сложнейшим на-
правлениям современной интервенционной кар-
диоангиологии — лечению хронических окклюзий 
и бифуркационных стенозов коронарных арте-
рий. Организаторы не обошли вниманием и важ-
ные вопросы современной интервенционной ра-
диологии, посвятив им отдельные заседания по 

онкологии, вмешательствам при поражениях вет-
вей брюшной аорты и лечению венозной патоло-
гии.

Наиболее запоминающимся событием второ-
го дня съезда стало юбилейное заседание в честь 
шестидесятилетия выдающегося интервенцион-
ного кардиолога современности Антонио Колом-
бо, во время которого состоялась его лекция на 
тему «Мой взгляд на современную интервенци-
онную кардиологию», и где ему была вручена по-
четная премия РНОИК за вклад в развитие нашей 
специальности. 

В третий день работы съезда было организо-
вано специальное заседание научных обществ 
бывших республик СССР, в ходе которого со-
стоялся обмен мнениями относительно совре-
менного состояния и перспектив развития ин-
тервенционной кардиологии. Состоялось юби-
лейное заседание, посвященное двадцати-
летию метода эндопротезирования аневризм 
аорты, на котором была освещена история воз-
никновения и развития данного метода лечения,
а также рассмотрены современные подходы в 
лечении аневризм грудного и брюшного отдела 
аорты. Впервые было организовано заседание 
«Навстречу индустрии», во время которого топ-
менеджеры ведущих мировых компаний, произ-
водящих расходные материалы и инструменты 
для эндоваскулярной и чрезпросветной хирур-
гии, поделились  с аудиторией стратегическим 
видением развития технической оснащенности 
данного бурно развивающегося направления ме-
дицины. Не обошли организаторы конгресса вни-
манием и нерешенные проблемы современной 
интервенционной кардиоангиологии – необхо-
димость стентирования почечных и сонных ар-
терий, преимущества и недостатки этого мето-
да по сравнению с медикаментозным и хирурги-
ческим лечением. Как всегда, с большим интере-
сом прошло заседание, посвященное клиниче-
ским случаям в интервенционной кардиоангио-
логии. Во время заседания, посвященного новым 
технологиям в эндоваскулярной хирургии, про-
фессор А. Коломбо и профессор К. Нинабер про-
читали доклады о чрескатетерной имплантации 
аортального клапана. Завершился съезд отчетно-
выборной конференцией РНОИК, во время кото-
рой был выслушан доклад о проделанной рабо-
те председателя общества профессора З.А. Кав-
теладзе. Правление общества высоко оцени-
ло результаты работы руководителей общества 
и лично профессора З.А. Кавтеладзе и поблаго-
дарило оргкомитет съезда за высокий междуна-
родный уровень проведения форума. Согласно 
уставу общества, в результате тайного голосо-
вания следующим председателем общества был 
избран член-корреспондент РАМН, профессор
Л.С. Коков.
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Вниманию соискателей!

В соответствии с приказом Федеральной службы по надзору в сфере образования и науки (Рособ-

рнадзор) № 1583-148 от 24 июля 2009 г. при Научно-практическом центре интервенционной кардио-

ангиологии Департамента здравоохранения города Москвы (НПЦ ИК ДЗМ) открылся Диссертацион-

ный Совет по защите докторских и кандидатских диссертаций Д 850.018.01 по специальности:

14.00.06 — «Кардиология»

Председатель Диссертационного Совета —

д.м.н., профессор Иоселиани Давид Георгиевич 

Заместитель председателя Диссертационного Совета —

д.м.н. Пекарская Марианна Викентьевна 

Ученый секретарь Диссертационного Совета —

к.м.н. Чернышева Ирина Евгеньевна

Технический исполнитель — Куликова Оксана Ивановна 

По всем вопросам подготовки и защиты докторских и кандидатских диссертаций в диссертационном 

совете при НПЦ ИК ДЗМ обращайтесь в Ученую часть:

Ученая Часть НПЦ ИК ДЗМ:

Адрес: 101000, г. Москва, Сверчков переулок, д. 5. (м. «Китай-город» или «Чистые пруды»).

Факс: (495) 624-67-33 (с пометкой «Для ученой части»)

Тел.: (495) 624-47-18, e-mail: oxana-card_2005@mail.ru 

График работы: понедельник–пятница,  с 09:00-16:00

САЙТ Высшей аттестационной комиссии (ВАК): http://vak.ed.gov.ru/

IV Российский съезд интервенционных
кардиоангиологов
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Уважаемые коллеги!

На базе ФПО РГМУ им. Н.И.Пирогова создана кафедра рентгенэндоваскулярных методов диагно-

стики и лечения (заведующий кафедрой – главный специалист по рентгенэндоваскулярной диагности-

ке и лечению Департамента здравоохранения Москвы, заслуженный деятель науки РФ, лауреат Госу-

дарственной премии СССР, директор Научно-практического центра интервенционной кардиоангиоло-

гии, профессор Д.Г.Иоселиани), которая начнет образовательную деятельность с сентября 2011 года.

Занятия будут проводиться на базе ведущих городских и федеральных учреждений, таких как 

Научно-практический центр интервенционной кардиоангиологии, ГКБ №1 им. Н.И.Пирогова, Научно-

исследовательский онкологический институт им. П.А. Герцена и ряда других.

Обучение будет проводиться по всем программам последипломного образования: клиническая ор-

динатура – 3456 часов, профессиональная переподготовка – 1440 часов и 576 часов, повышение ква-

лификации с выдачей сертификата — 144 часа.

На обучение принимаются врачи г. Москвы и других регионов следующих специальностей: «сердечно-

сосудистая хирургия», «хирургия», «кардиология», «рентгенология», «неврология», «акушерство-

гинекология», «детская хирургия», «нейрохирургия», «онкология», «урология». Зачисление на обуче-

ние в соответствии с требованиями, утвержденными программой дополнительного профессионально-

го образования.

Адрес: НПЦ интервенционной кардиоангиологии, Москва, Сверчков переулок, дом 5.

Контактный телефон: 434-05-42 (заведующая учебной частью Лонская Н.А.)

Е-mail: orgcardiom1@mail.ru


