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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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В статье представлен клинический случай успешной одномоментной эндоваскулярной реваскуляри-

зации миокарда по поводу стенозирующе-окклюзионного поражения коронарных артерий и закрытия 

вторичного ДМПП. Была выполнена дилатация ПМЖВ и ВТК баллонным катетером с последующей им-

плантацией стентов с лекарственным покрытием. Вторым этапом была выполнена процедура эндо-

васкулярного закрытия ДМПП с помощью окклюдера Amplatzer. В литературе описано 16 аналогичных 

случаев. Вопрос о целесообразности одномоментного выполнения двух самостоятельных эндоваску-

лярных процедур остается открытым. Необходимость закрытия ДМПП диктуется тем, что незакрытое 

сообщение может явиться причиной таких серьезных осложнений, как мигрень и ишемический инсульт 

мозга. 

Ключевые слова: ДМПП, стентирование коронарных артерий, окклюдер, ишемическая болезнь

сердца.
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Известно, что дефект межпредсердной пе-

регородки наблюдается в 5-15% случаев всех 

врожденных пороков сердца (3). Смертность 

при данной патологии без радикальной кор-

рекции порока достигает 30% в течение пер-

вых 20 лет жизни (4). Однако у лиц, пережив-

ших этот возраст, целесообразность кор-

рекции данного порока не столь очевидна.

У части пациентов дефект межпредсердной пе-

регородки не оказывает существенного влия-

ния на внутрисердечную гемодинамику (1), хотя 

у другой части ДМПП с годами может приводить 

к прогрессирующей объемной перегрузке и ди-

латации правых отделов сердца, возникнове-

нию нарушений ритма и формированию стой-

кой легочной гипертензии (6). К тому же, неза-

висимо от состояния внутрисердечной гемо-

динамики, у всех больных с ДМПП имеющееся 

патологическое сообщение между предсерди-

ями может явиться причиной таких серьезных 

осложнений, как мигрень и ишемический ин-

сульт мозга (13). Вместе с тем, у этих пациен-

тов с возрастом может появиться ишемическая 

болезнь сердца. В случае развития у них ОИМ 

и постинфарктного кардиосклероза наличие 

патологических потоков внутри камер сердца 

может способствовать более выраженному по-

стинфарктному ремоделированию левого же-

лудочка, объемной перегрузке, дилатации пра-

вых отделов сердца и развитию выраженной не-

достаточности кровообращения. Таких пациен-

тов, в случаях появления клинических призна-

ков ишемической болезни сердца, необходимо 

обследовать на предмет выявления коронарной 

патологии и, при обнаружении таковой, прово-

дить специализированное лечение. Из сказан-

ного следует, что все взрослые больные с ДМПП 

должны находиться под постоянным врачебным 

контролем с целью своевременного оказания 

им необходимой помощи, в том числе эндова-

скулярной и хирургической.

НПЦ интервенционной кардиоангиологии 

располагает опытом сочетанного лечения ДМПП 

и ИБС у трех больных. В данной публикации 

представлен один клинический случай успеш-

ной одномоментной эндоваскулярной реваску-

ляризации миокарда по поводу стенозирующе-

окклюзирующего поражения коронарных арте-

рий и закрытия вторичного ДМПП. 

Пациент П. 72 лет, поступил в НПЦ интервен-

ционной кардиоангиологии с диагнозом: ИБС; 

стенокардия напряжения II функционального 

класса; постинфарктный кардиосклероз; гипер-

тоническая болезнь III ст.; недостаточность кро-



11

Интервенционная кардиология

вообращения I; врожденный порок сердца: вто-

ричный ДМПП, дисплазия межпредсердной пе-

регородки. 

Из анамнеза известно, что пациент длитель-

ное время отмечал повышение АД (максималь-

ные цифры до 200/110 мм.рт.ст.). Гипотензив-

ные препараты принимал не регулярно. В 2004 г.

без предшествующей стенокардии перенес 

Q-образующий инфаркт миокарда передней 

стенки левого желудочка, по поводу чего ему 

был выполнен системный тромболизис альте-

плазой. Тогда же при чреспищеводной ЭхоКГ 

и магнитно-резонансной томографии впервые 

был диагностирован врожденный порок серд-

ца — вторичный дефект межпредсердной пере-

городки (ДМПП) с объемной перегрузкой пра-

вых камер сердца. От предложенной процедуры 

эндоваскулярного закрытия ДМПП пациент на 

тот период отказался. В последующем пациента 

стали беспокоить ангинозные боли и перебои в 

работе сердца (экстрасистолия), по поводу чего 

он неоднократно лечился стационарно. В 2007 г.

была выполнена селективная коронароангио-

графия, выявившая окклюзию ПМЖВ в прокси-

мальном сегменте и стенозирующее пораже-

ние маргинальной ветви. От специализирован-

ного лечения больной в тот период отказался и 

продолжал лечиться консервативно. В октябре 

2010 г. пациент обратился в консультативно-

диагностическое отделение НПЦИК с жалобами 

на снижение толерантности к физической на-

грузке, повышенную утомляемость, одышку при 

физической нагрузке, перебои в работе сердца. 

В связи с этим больному была выполнена муль-

тиспиральная компьютерная томография, по 

Рис. 1. Аксиальный срез сердца на уровне 

ДМПП. Стрелкой указан дефект

данным которой был подтвержден диагноз вто-

ричного ДМПП овальной формы, расположенно-

го в верхней части перегородки размером 1.07 

х 1.25 см., вокруг которого определялась апла-

стичная МПП с выраженным аневризматиче-

ским выпячиванием в сторону правого предсер-

дия (рис. 1). Также наблюдался патологический 

сброс из левого предсердия в правое на уровне 

среднего отдела МПП (предполагаемые разме-

ры >0.6 см) и отмечалась умеренная дилатация 

полостей сердца: КДР ЛЖ — 5.46 см; КДР ПЖ —

4.86 см; КДР ЛП — 6.94 см; КДР ПП — 5.81 см.

После необходимого амбулаторного об-

следования пациент был госпитализирован в 

Центр с диагнозом: ИБС; постинфарктный кар-

диосклероз; стенокардия напряжения и покоя; 

артериальная гипертония; недостаточность 

кровообращения I степени; врожденный порок 

сердца: вторичный дефект межпредсердной пе-

регородки (ДМПП). При поступлении состояние 

больного было удовлетворительным, кожные 

покровы и слизистые обычной окраски и влаж-

ности. Отмечалась пастозность голеней. Внеш-

не грудная клетка в области сердца не измене-

на, границы относительной тупости расширены 

вправо на 1 см от правой парастернальной линии 

на уровне третьего межреберья. Аускультатив-

но выслушивался мягкий систолический шум с 

максимумом в 3-4 межреберье слева от грудины. 

ЧСС — 84 уд/мин. АД — 150/80 мм рт. ст. 

При ЭКГ исследовании наблюдался сину-

совый ритм, 77 уд. в мин. Имелись данные за 

трансмуральные рубцовые изменения передне-

перегородочной области левого желудочка. 

При суточном мониторировании ЭКГ частота 

сердечных сокращений составила в среднем 62 

удара в минуту. Регистрировались эпизоды AV 

блокады 1 ст. Выявлено 428 предсердных изо-

лированных экстрасистол. Изменений сегмента 

S-T ишемического типа в период мониториро-

вания зарегистрировано не было. При трансто-

ракальной эхокардиографии была выявлена ди-

латация полости ЛЖ: конечно-диастолический 

размер (КДР) — 6,0 см; конечно-систолический 

размер (КСР) — 4,8 см. Толщина межжелудоч-

ковой перегородки (МЖП) — 8 мм, задней стен-

ки левого желудочка — 9 мм. Фракция выброса 

ЛЖ — 41%. Выявлены также нарушения локаль-

ной сократимости левого желудочка — акине-

зия верхушки, выраженный гипокинез апикаль-

ного и среднего сегментов передней стенки, 

межжелудочковой перегородки. В области меж-

предсердной перегородки лоцирована боль-

шая аневризма размером до 40 мм, в централь-

ной части которой выявлен дефект размером 9 

мм со сбросом крови слева направо. Для более 

точной детализации дефекта и определения 

размера его краев пациенту была проведена 

чреспищеводная эхокардиография, при кото-

рой выявлялось резко расширенное (до 7,0 см) 

Одномоментная рентгенэндоваскулярная процедура коронарной ангиопластики (прямого стентирования мар-
гинальной ветви ЛКА,  реканализации со стентированием «хронической» окклюзии передней межжелудочковой 
артерии ЛКА) и закрытия вторичного дефекта межпредсердной перегородки
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правое предсердие, площадь правого 

предсердия 32 см2. Правый желудочек 

умеренно увеличен, КДР ПЖ — 4,3 см.

Была выявлена регургитация на трех-

створчатом клапане 2 ст., отмеча-

лась умеренная легочная гипертен-

зия (среднее давление в легочной ар-

терии — 65 мм рт.ст.). Лоцирована 

аневризма МПП размером 40 мм, вы-

бухающая в сторону полости ПП на 20 

мм. Выраженное выбухание в сторону 

МПП создавало умеренную обструк-

цию кровотоку. В верхне-передней 

части аневризмы лоцирован ДМПП, 

диаметром 9х6 мм, со сбросом крови 

слева направо с пиковым градиентом 

21 мм рт.ст. (Рис. 2).

С учетом наличия у больного пе-

ренесенного инфаркта миокарда (по 

анамнезу); клиники стенокардии; зна-

чительных размеров дефекта меж-

предсердной перегородки и признаков объ-

емной перегрузки правых отделов сердца, 

было принято решение о проведении проце-

дуры эндоваскулярного закрытия ДМПП и ди-

агностической левой вентрикулографии и се-

лективной коронароангиографии. По данным 

левой контрастной вентрикулографии (в пра-

вой косой проекции) ФВ ЛЖ — 49%, умеренная 

дилатация полости левого желудочка КДО —

202 мл, КСО — 104 мл. Выявлен гипокинез 

передне-латерального и верхушечного сег-

ментов ЛЖ. При диагностической КАГ обнару-

жен левый тип коронарного кровообращения, 

выявлена окклюзия передней межжелудочко-

вой ветви ЛКА в проксимальном отделе. Ветвь 

тупого края стенозирована более чем на 75%.

(Рис. 3). ПКА умеренно изменена без гемодина-

мически значимого стенозирования.

На основании данных коронароангиографии 

(окклюзия ПМЖВ и стенозирующее поражение 

ветви тупого края более 75%) было решено до 

процедуры закрытия ДМПП выполнить проце-

дуру множественной коронарной ангиопласти-

ки. Для катетеризации левой коронарной ар-

терии использован проводниковый катетер 

Mach 3.5 SH фирмы «Boston Scientific» и про-

ведена механическая реканализация окклюзи-

рованной ПМЖВ гидрофильным проводником 

«Shinobi» фирмы «Cordis». Была выполнена ди-

латация ПМЖВ баллонным катетером разме-

ром 1,5 Х 20мм фирмы «Cordis» с последующей 

имплантацией стента с лекарственным покры-

тием «Taxus express» 3,0 х 20 мм фирмы «Boston 

Scientific» (Рис. 4 а,б). Стент был раскрыт пол-

ностью при давлении 14 атм. Затем было вы-

полнено прямое стентирование ВТК стентом 

«Promus Element 3,5 х 28 мм» фирмы «Boston 

Scientific». (рис 5 а,б) с хорошим ангиографиче-

ским результатом.

Вторым этапом была выполнена процедура 

эндоваскулярного закрытия ДМПП. Под мест-

ной анестезией была пунктирована правая 

бедренная вена, установлен интродюсер 6F. 

С помощью многоцелевого катетера разме-

ром 6 F была выполнена катетеризация устья 

левой верхнедолевой легочной вены. Затем 

по проводнику Amplatzer 0,035 — 260 см

проведен измерительный 34-миллиметровый 

баллон, с помощью которого были определе-

ны размеры дефекта. Учитывая наличие дис-

пластичных краев дефекта, был выбран ок-

клюдер Figula Flex размером — 33 мм. Под 

флюороскопическим контролем общепри-

нятым способом был установлен окклюдер и 

произведено раскрытие сначала левой бран-

ши окклюдера в левом предсердии с возврат-

ными тракциями доставляющего устройства с 

целью определения надежности фиксации ок-

клюдера за края дефекта. Только после этого 

и эхокардиографического контроля располо-

жения дистальной бранши окклюдера по отно-

шению к дефекту и клапанному аппарату ле-

вого желудочка, выполнили раскрытие прок-

симальной бранши окклюдера в правом пред-

сердии. (Рис. 6).

Контрольная трансторакальная ЭхоКГ по-

казала адекватное позиционирование окклю-

дера и полное раскрытие обоих дисков, сброс 

через ДМПП не наблюдался. Удостоверившись 

в надежной фиксации окклюдера, мы отделили 

доставочное устройство. Процесс отцепления 

данной доставочной системы, по нашему мне-

нию, осуществляется легко — снятием блоки-

ровки крепежа — и более удобен по сравне-

нию с широко распространенными окклюде-

рами «Amplatzer». Гемостаз осуществлен руч-

ной компрессией. Каких-либо осложнений в 

процессе процедур и в ближайшем периоде 

Рис. 2. Аневризма МПП
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Рис. 3. Селективная коронароангиограмма 

левой коронарной артерии: Визуализация ПМЖВ 

отсутствует. Имеется стенозирующее поражение 

ветви тупого края огибающей артерии более 

75%  в средней части

Рис. 4. а) – Имплантация стента “Taxus express” 3-20 мм в проксимальную часть ПМЖВ;

б) – Непосредственный результат имплантации стента

не наблюдалось. Послеоперационный период 

также протекал без осложнений. На контроль-

ной трансторакальной ЭХО-КГ, выполненной 

через 4 дня после закрытия ДМПП, подтверж-

ден хороший эффект процедуры, сброс через 

ДМПП не определялся. Госпитальный период 

протекал без особенностей, пациент выписан 

на 6-е сутки в удовлетворительном состоянии. 

Приступы стенокардии после процедуры ан-

гиопластики прекратились и в дальнейшем не 

беспокоили. ЭКГ — без динамики.

 При осмотре больного через месяц — са-

мочувствие удовлетворительное, жалоб нет. С 

целью оценки результата проведенных эндо-

васкулярных процедур выполнено контрольное 

эхокардиографическое исследование, а также 

повторная МСКТ, в том числе коронарных арте-

рий с контрастом. При чреспищеводной эхокар-

диографии лоцирован окклюдер, правопред-

сердный диск плотно прилегает к МПП. Лево-

предсердный диск фиксирован в области пе-

решейка, диск расположен на расстоянии 6,5-7 

мм от перегородки за счет ткани аневризмы от-

деляющей его от перегородки. Эхосигналы, по-

дозрительные на тромбы и вегетации, не лоци-

рованы. Признаков резидуального сброса не 

выявлено (Рис. 7).

При МСКТ сердца в проекции средней трети 

МПП наблюдался окклюдер с признаками эпи-

телизации вдоль контуров протеза, без при-

знаков транссептального шунтирующего сбро-

са. (Рис. 8). В проекции проксимальной трети 

ПМЖВ определяется стент без признаков ре-

стенозирования, за стентом артерия умеренно 

изменена без участков гемодинамически зна-

чимого стенозирования просвета. ОВ — без из-

менений, стент в ВТК без рестенозирования. 

ПКА — без изменений.

Таким образом, пациенту была выполне-

на успешная сочетанная процедура закрытия 

ДМПП и множественного стентирования коро-

нарных артерий. Опыт таких сочетанных про-

цедур у взрослых больных, тем более в пожи-

лом возрасте, крайне мал. В литературе описа-

ны аналогичные процедуры у 16 больных (14,15, 

16), хотя количество таких пациентов в мире ис-

числяется многими тысячами. Широкому рас-

Одномоментная рентгенэндоваскулярная процедура коронарной ангиопластики (прямого стентирования мар-
гинальной ветви ЛКА,  реканализации со стентированием «хронической» окклюзии передней межжелудочковой 
артерии ЛКА) и закрытия вторичного дефекта межпредсердной перегородки
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пространению таких процедур, по всей вероят-

ности, препятствует отсутствие четких показа-

ний к ним. В отношении процедуры стентирова-

ния коронарных артерий вопросов нет, так как 

эти процедуры стали обычным, можно сказать 

рутинным методом лечения ИБС. В отношении 

показаний также нет вопросов. В отношении же 

коррекции ДМПП, тем более в сочетании с анги-

опластикой, остается много вопросов. В основ-

ном это касается двух моментов: 1. целесообраз-

ности коррекции врожденного порока сердца в 

преклонном возрасте. 2. целесообразности од-

номоментного выполнения двух самостоятель-

ных эндоваскулярных процедур.

Вопрос коррекции врожденного порока 

сердца — ДМПП — во взрослом возрасте оста-

ется дискутабельным и изученным недостаточ-

но полно. Ранее от хирургического вмешатель-

ства у взрослых пациентов воздерживались, с 

одной стороны, ввиду относительной травма-

тичности хирургического вмешательства с ис-

пользованием искусственного кровообраще-

ния, а с другой стороны, по причине скудно-

сти клинических проявлений заболевания и от-

сутствия четко сформулированных показаний 

к операции. С широким внедрением в клини-

ческую практику эндоваскулярных методов за-

крытия патологических сообщений между поло-

стями сердца, не требующих стернотомии и ис-

пользования искусственного кровообращения, 

эти вопросы вновь встали на повестку дня ввиду 

крайне малой травматичности и высокой эф-

фективности этих методов (2,5,9,10,11,12). При 

определении тактики лечения надо помнить, 

что, несмотря на наличие в сердце шунтирова-

ния крови слева направо, приводящего к: а) ди-

астолической перегрузке правого желудочка и 

правого предсердия; б) увеличению легочно-

го кровотока, который может в несколько раз 

превышать кровоток в большом круге кровоо-

бращения; в) уменьшению поступления крови в 

левые отделы сердца и аорту, значительные из-

менения внутрисердечной гемодинамики, в том 

числе выраженная легочная гипертензия, могут 

проявляться не сразу, а по прошествии опре-

деленного времени, порой долгого времени, к 

примеру, спустя 20 и более лет. Следовательно, 

отсутствие у пациента существенных измене-

Рис. 5. а) – Имплантация стента “Promus Element” 3.5-28 мм в ВТК ОВ; б) – Непосредственный 

результат эндоваскулярной процедуры стентирования ВТК ОВ

Рис. 6. Окклюдер типа Figula Flex ASD 33 

мм. установлен в дефекте межпредсердной 

перегородки
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ний внутрисердечной гемодинамики на момент 

обследования не должно приводить врачей к 

отказу от решения закрытия ДМПП, так как сле-

дует рассматривать этот вопрос на перспекти-

ву. В особенности это касается пациентов, у ко-

торых уже появились те или иные признаки ИБС 

или они перенесли инфаркт миокарда. Это за-

болевание может способствовать форсирова-

нию появления существенных нарушений вну-

трисердечной гемодинамики за счет прогрес-

сирования недостаточности левого желудочка. 

У взрослых больных этому может способство-

вать также детренированность функционально 

недогруженного левого желудочка, наличие ар-

териальной гипертензии и других приобретен-

ных заболеваний сердца. В результате присое-

динившейся левожелудочковой недостаточно-

Рис. 7. ЧПЭХО-КГ через 1 мес. после процедуры

Рис. 8. Аксиальный срез сердца на уровне 

ДМПП. Стрелкой указан окклюдер

сти у больных ДМПП может проис-

ходить увеличение застоя крови в 

путях притока к правому желудоч-

ку. И эти изменения будут тем су-

щественнее, чем существеннее 

будет поражаться левый желудо-

чек. В особенности. они могут уси-

ливаться при постинфарктном кар-

диосклерозе левого желудочка. 

Также следует помнить, что на-

личие сообщения между левыми и 

правыми отделами сердца повы-

шает вероятность тромбоэмболи-

ческих осложнений в разные орга-

ны, в том числе — в головной мозг и 

коронарные артерии. Следователь-

но, закрывая дефект, мы уменьша-

ем вероятность тромбоэмболиче-

ских осложнений. 

И, наконец, есть сообщения о 

роли ДМПП в патогенезе мигре-

ни (13). Исследователи из штата Юта пока-

зали, что 25% пациентов страдавших обыч-

ной мигренью и 50% — страдавших мигренью 

в сочетании с аурой имели ДМПП. Безуслов-

но, этот вопрос требует дальнейшего наблю-

дения, однако в случаях, когда у пациентов с 

ДМПП присутствует мигрень, это должно слу-

жить дополнительным обстоятельством для 

положительного решения вопроса о выполне-

нии больному процедуры эндоваскулярного 

закрытия ДМПП. 

Таким образом, при решении вопроса о вы-

боре тактики лечения у взрослых больных с 

ДМПП следует учитывать возможность присо-

единения со временем к этому состоянию дру-

гих заболеваний сердечно-сосудистой систе-

мы, которые, в совокупности, могут существен-

но ухудшить прогноз этих пациентов. Поэтому 

мы считаем целесообразным устранение имею-

щегося патологического сообщения между ка-

мерами сердца, как возможной причины разви-

тия сердечной недостаточности. 

Что касается одномоментного выполнения 

двух эндоваскулярных процедур у этого контин-

гента больных, в связи с крайне малым количе-

ством наблюдений трудно отстаивать позиции 

как за, так и против. Сегодня мы можем лишь 

говорить о возможности проведения таких со-

четанных процедур без каких-либо серьезных 

осложнений (14,15,16). Безусловно, для паци-

ентов это является положительным моментом, 

так как позволяет им избежать повторного эмо-

ционального стресса, связанного с процеду-

рой, и повторной госпитализации, а также спо-

собствует сокращению в целом срока пребы-

вания в стационаре (17). Однако, для внесения 

ясности в этот вопрос необходимы дальнейшее 

накопление опыта и тщательный анализ полу-

ченных данных.

Одномоментная рентгенэндоваскулярная процедура коронарной ангиопластики (прямого стентирования мар-
гинальной ветви ЛКА,  реканализации со стентированием «хронической» окклюзии передней межжелудочковой 
артерии ЛКА) и закрытия вторичного дефекта межпредсердной перегородки
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Результаты стентирования коронарных артерий стентами 

с биодеградирующим полимерным и антипролифератив-

ным (биолимус А9) покрытием
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В данное исследование было включено две группы больных ИБС. Первой группе были имплантирова-

ны лекарственные стенты с биодеградирующим, а второй — с  постоянным полимерным покрытиями. 

Группы были сопоставимы по исходным клинико-анамнестическим и ангиографическим характеристи-

кам. В средне-отдаленном периоде наблюдения частота рестенозирования не различалась между ис-

следуемыми группами. Частота тромбозов была статистически значимо меньше в группе лекарствен-

ных стентов с биодеградирующим полимерным покрытием.
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Цель: Определить эффективность примене-

ния лекарственных стентов с биодеградирующим 

полимерным покрытием («Biomatrix»), в сравне-

нии с лекарственными стентами с постоянным 

полимерным покрытием («Cypher») у больных 

ИБС. 

Материал и методы: В исследование вошли 

117 пациентов, которым было имплантирова-

но 235 стентов. Пациенты были разделены на 2 

группы. Пациентам первой группы (n=51) были 

имплантированы 110 стентов «Biomatrix». Во вто-

рую группу вошли 66 пациентов, которым были 

имплантированы 125 стентов «Cypher». Конечной 

целью исследования являлось сравнение часто-

ты рестенозирования и тромбирования указан-

ных выше стентов в средне-отдаленном периоде 

наблюдения.

Результаты: В средне-отдаленном периоде 

наблюдения частота рестенозирования состави-

ла 2,72% в группе со стентами «Biomatrix», и 3,2% —

в группе со стентами «Cypher» (р>0.05). Частота 

тромбозов в исследуемых группах различалась 

статистически значимо и составила 0% и 3,2%, 

соответственно (р< 0.05)

Выводы: Эффективность использования 

стентов с биодеградирующим полимерным по-

крытием сопоставима с эффективностью им-

плантации стентов с постоянным полимерным 

покрытием. В тоже время частота тромбозов в 

стентах «Biomatrix» значительно ниже, чем в стен-

тах «Cypher».

Введение

Широкое внедрение в клиническую практи-

ку стентов с лекарственным покрытием позво-

лило улучшить результаты стентирования, сни-

зив частоту рестенозирования. Первые клиниче-

ские исследования выявляли значимое преиму-

щество лекарственных стентов первого поколе-

ния в сравнении с баллонной ангиопластикой и 

стентированием голометаллическими стентами. 

Однако после массового внедрения этих стен-

тов в практику, в частности, при множественном, 

протяженном поражении коронарных артерий,

а также при сочетании нескольких факторов 

риска, выявилось повышение частоты поздних 

рестенозов и тромбозов. Одной из основных при-

чин этих серьезных кардиальных осложнений яв-

ляется постоянное (нерастворимое) полимерное 

покрытие эндопротеза, которое, воздействуя на 

стенку сосуда. способствует рестенозированию и 

тромбированию стента после того, как заканчива-

ется действие лекарственного вещества. (1,2,3)

Введение в клиническую практику лекар-

ственных стентов с биодеградирующим (рас-

творимым) полимерным покрытием является 

попыткой устранить этот побочный эффект и тем 

самым снизить частоту неблагоприятных ре-

зультатов лечения. Эти стенты состоят из сталь-

ного каркаса и биодеградирующего полимерно-

го покрытия на основе полимолочной кислоты, 

пропитанного лекарственным веществом —

биолимус А9. Благодаря своему аблюминаль-

ному покрытию, а также способности биополи-

мера разлагаться в течение 6-9 месяцев с обра-

зованием воды и углекислого газа, эти стенты 

снижают частоту позднего рестенозирования и 

тромбоза, способствуя полноценной эндотели-

зации их внутренней поверхности (4). 

Результаты стентирования коронарных артерий стентами с биодеградирующим полимерным
и антипролиферативным (биолимус А9)  покрытием
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Методы

В соответствии с целью и задачами в рабо-

те представлены данные обследования и ле-

чения больных с ИБС, находившихся в Научно-

практическом Центре Интервенционной Кардио-

ангиологии за период с 2008 по 2010 год. 

Отбор больных для включения в исследование 

проводился по следующим критериям:

– установленный по результатам расширенно-

го клинико-инструментального обследования ди-

агноз ишемической болезни сердца;

– наличие у пациентов документированной 

безболевой ишемии или стабильной стенокардии 

напряжения, выраженность которой оценивалась 

в соответствии с классификацией ACC/AHA;

– первичный, не рестенотический, характер 

сужений коронарных артерий без признаков све-

жих пристеночных тромбов; 

– наличие поражения, позволяющего выпол-

нить имплантацию коронарного стента;

– гемодинамически значимое ( 60% по диа-

метру) поражение артерии;

– диаметр пораженного участка сосуда 2,25 —

4 мм.

В исследование вошли пациенты со стенокар-

дией напряжения I-IV классов (АНА/АСС) и безбо-

левой ишемией миокарда, независимо от числа 

пораженных коронарных артерий и состояния 

функции миокарда левого желудочка, с пораже-

ниями коронарных артерий А, В и С типов. 

В исследование не включались пациенты с 

проведенной баллонной ангиопластикой или 

стентированием в анамнезе; с сопутствующей 

патологией сердечно-сосудистой системы (анев-

ризма аорты, пороки клапанов), требующей хи-

рургической коррекции. 

Пациентам, включенным в данную работу, 

были имплантированы только стенты «Cypher» 

или же «Biomatrix». При этом пациентам имплан-

тировался лишь один из этих видов стентов. 

В исследование было включено 117 пациен-

тов, которым было имплантировано 235 стен-

тов с лекарственным покрытием. В зависимости 

от типа лекарственного и полимерного покрытия 

имплантированных стентов, пациенты были раз-

делены на 2 группы. В первую группу вошел 51 

пациент со стентами Biomatrix c биодеградиру-

ющим полимерным покрытием и антипролифе-

ративным покрытием — «биолимус А9». Во вто-

рую группу (контрольную) вошли 66 пациентов со 

стентами Сypher с постоянным полимерным и ан-

типролиферативным покрытием — «сиролимус».

Средний возраст в первой группе составил

58±8,2 лет, во второй — 53 ±6,7 лет. Из 51 боль-

ного первой группы, 44 (86,3 %) были мужского 

пола. Во второй группе этот показатель составил 

Факторы риска
1-я группа, n=51 2-я группа, n=66

Р
абс. % абс. %

Табакокурение 18 35.3 22 33.3 >0.05

Семейный анамнез 8 15.7 11 16.7 >0.05

Гипертоническая болезнь 12 23.5 13 19.7 >0.05

Дислипидемия 15 29.4 16 24.2 >0.05

Ожирение 3 5.9 4 6.1 >0.05

Сахарный диабет 10 19.6 11 16.7 >0.05

Факторы риска
1-я группа, n=51 2-я группа, n=66

Р
абс. % абс. %

Безболевая ишемия 3 5.9 5 7.6 >0.05

Стенокардия напряжения 36 70.6 48 72.7 >0.05

Нестабильная стенокардия 6 11.8 8 12.1 >0.05

Инфаркт миокарда 7 13.7 5 7.6 >0.05

Инфаркт миокарда без 

элевации сегмента «ST»

1 2.0 2 3.0 >0.05

Инфаркт миокарда c 

элевацией сегмента «ST»

6 11.8 3 4.5 <0.05

Таблица № 1.

Частота встречаемости факторов риска ИБС в группах

Таблица № 2.

Распределение пациентов по формам ИБС
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сахарный диабет — у 10 (19.6 %) пациен-

тов. Во второй группе встречаемость вы-

шеперечисленных факторов риска была 

соответственно у 22 (33,3 %), 11 (16,7 %),

13 (19,7%), 16 (24,4 %), 4 (6,1 %) и 11

(16.7 %) пациентов ( р>0,05) (таблица

№ 1).

Сочетание 3-х и более факторов 

риска наблюдалось у 11 (21,56 %) паци-

ентов из первой группы и у 15 (22,7%) из 

второй группы ( р>0,05).

Таким образом, при сравнении частоты 

встречаемости факторов риска между ис-

следуемыми группами (в т.ч. табакокурения, 

семейного анамнеза и гипертонической бо-

лезни) статистически значимая разница не 

отмечалась. Встречаемость сахарного диа-

бета в группах также статистически не раз-

личалась. В таблице №2 показано распре-

деление пациентов по формам ИБС.

Перенесенный инфаркт миокарда, т.е. постин-

фарктный кардиосклероз (ПИКС), в первой груп-

пе встречался у 7 (13,7%), во второй группе у 6 

(9,0%) пациентов (р<0,05). 

В первой группе безболевая ишемия наблю-

далась у 3 (5,9 %), стенокардия напряжения у 35 

48 (72,7 %), т.е. в обеих группах пациенты мужско-

го пола встречались чаще.

При анализе факторов риска в первой группе 

табакокурение встречалось у 18 (35,3%), семей-

ная предрасположенность к ИБС — у 8 (15,7%), 

артериальная гипертензия — у 12 (23,5%), дисли-

пидемия — у 15 (29,4%), ожирение — у 3 (5,9%), 

0 20 40 60 80
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Диаграмма № 1. Пораженные( целевые) коронарные 

артерии в изучаемых группах больных

Группа 1 Группа 2 Р

Успех процедуры, n (%) 51 (100%) 66 (100%) >0.05

Диссекция  сосуда n (%) 1 (1,96%) 1 (1,5%) >0.05

Инфаркт миокарда, n (%) 0 0 >0.05

Церебро-васкулярные осложнения, n (%) — 1 (1,5%) >0.05

Гематома в области пункции, n (%) 2 (3,92%) 1 (1,5%) >0.05

Общее количество пациентов с 

осложнениями (%)

4 (7,84%) 3 (4,54%) >0.05

Таблица № 3.

Непосредственные клинико-ангиографические результаты стентирования в исследуемых 

группах

р>0,05 различия недостоверны; n — количество пациентов

р>0,05 различия недостоверны; n — количество пациентов

Группа 1

n=51 (100 %)

Группа 2

n=66 (100%)

P

Средне-отдаленный период  наблюдения, мес 8,4 ± 1,4 8,2 ±1,7 >0.05

Информация, доступная по больным, n (%) 51 (100%) 66 (100 %) >0.05

Обследовано в средне-отдаленном периоде, n(%) 51 (100%) 65 (98,48%) >0.05

Контрольная КГ в средне-отдаленном периоде, n (%) 42 (82 %) 53 (80,3%) >0.05

Таблица № 4.

Количество исследованных пациентов в средне-отдаленном периоде наблюдения

Результаты стентирования коронарных артерий стентами с биодеградирующим полимерным
и антипролиферативным (биолимус А9)  покрытием
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(67,7%) пациентов. Из них СН I функционального 

класса (ф.к.) выявлялась у 5 (9,8 %), СН II ф.к. у

13 (25,5 %), СН III у 11 (21,5 %), СН IV ф.к. у 7

(13,7 %) пациентов. Нестабильная стенокар-

дия наблюдалась у 6 (11,7%) пациентов. Во вто-

рой группе безболевая ишемия наблюдалась у 

5 (7,6%) больных. Общее число пациентов с СН 

в группе контроля было 48 (72,7 %). При этом 

СН I ф.к. наблюдалась у 9 (13,6 %) , СН II ф.к.

у 20 (30,3%), СН III ф.к. у 12 (18,2 %) , СН IV ф.к. у 

7 (10,6%) больных. То есть, по функциональному 

классу стенокардии обе группы пациентов в вы-

сокой степени были однородны, при статистиче-

ской обработке достоверных различий выявлено 

не было. Статистически значимая разница была 

выявлена среди пациентов с инфарктом миокар-

да с элевацией сегмента ST. В 1-й группе 7 паци-

ентов поступили с диагнозом инфаркт миокарда. 

Среди них у 1 пациента выявлялся ИМ без элева-

ции сегмента ST, у 6 — с элевацией сегмента ST. 

Среди пациентов, включенных во вторую группу, 

у 5 пациентов был диагностирован ИМ при посту-

плении, среди них у 2 пациентов выявлялся ИМ 

без элевации сегмента ST и у 3 — с элевацией 

сегмента ST.

На диаграмме № 1 представлено распределе-

ние целевых коронарных артерий в группах.

Статистическая обработка

Статистический анализ количественных дан-

ных проведен с применением непараметриче-

ских методов — критерий Уилкоксона-Манна-

Уитни, метод знаков и ранговый метод Уилкок-

сона. В случаях, когда число данных в сравнива-

емых группах меньше 30 и хотя бы в одной группе 

было меньше пяти, результаты проверяли точным 

методом Фишера (8, 9, 10). 

Результаты

Ближайшие результаты.

Конечный клинический успех ЭВП, а также ко-

нечный оптимальный ангиографический резуль-

тат были достигнуты в 100 % случаев в обеих 

группах. В первой группе (51 пациент) процеду-

ра стентирования осложнилась на разных этапах 

у 4 пациентов. В одном случае возникла диссек-

ция по дистальному краю стента, потребовавшая 

имплантации дополнительного стента. В другом 

случае возник феномен «no-reflow» с ограниче-

нием антеградного заполнения целевого сосуда. 

«No-reflow» удалось купировать интракоронар-

ным введением нитроглицерина. Имплантация 

дополнительного стента не потребовалась. Также 

у 2 (3,92%) пациентов первой группы наблюда-

лось подкожная гематома в месте пункции, не по-

требовавшая гемотрансфузии.

Во второй группе из 66 пациентов процеду-

ра стентирования осложнилась у 3 пациентов. 

В одном случае при позиционировании прово-

дника возникло повреждение интимы дисталь-

нее целевого стеноза в бассейне стентирован-

ной артерии, что привело к ее тромбированию. 

После введения ингибиторов IIb/IIIa рецепто-

ров тромб лизировался, и был имплантирован 

дополнительный стент с хорошим результатом 

(ИМ не развился). В 1 случае была отмечена 

подкожная гематома c явлениями постгемор-

рагической анемии (гемотрансфузия не потре-

бовалась). И в 1 случае наблюдалось преходя-

щее ОНМК, явления которого полностью купи-

ровались в блоке интенсивной терапии через 2 

часа после процедуры.

Других осложнений, в т.ч.смертельных исхо-

дов, среди исследуемых больных не было. Анализ 

непосредственных результатов показал отсут-

ствие достоверных различий в развитии ослож-

нений между группами (р>0,05) (таблица №3).

Все пациенты были выписаны из стационара в 

стабильном состоянии с рекомендациями даль-

нейшего медикаментозного лечения.

Средне-отдаленные результаты 

эндоваскулярного лечения пациентов.

Средне-отдаленный период наблюдения в 

исследуемых группах составил 8,4±1,4 месяцев 

в первой и 8,1±1,7 месяцев во второй группе. 

На момент контроля известна судьба всех па-

циентов, включенных в исследование. Согласно 

разработанным протоколам, пациентам были 

выполнены нагрузочные пробы с целью выявле-

ния ишемии миокарда и коронарная ангиогра-

фия (95 больных). Данные представлены в та-

блице № 4.

Клиническое обследование в средне-

отдаленном периоде прошли 51 (100%) из первой 

и 65 (98,48%) пациентов из второй группы. Среди 

Тип тромбоза
1-я группа, n=110 

(100%)

2-я группа, n=125 

(100%)
Р

Острый — — —

Подострый — 1 (0.8%) >0.05

Поздний — 3 (2,4%) < 0.05

Всего тромбозов — 4 (3,2%) < 0.05

Таблица № 5.

Анализ частоты тромбоза в стентах в двух группах

р>0,05 различия недостоверны;  n — количество стентов
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росклеротического процесса, что потребовало 

имплантации 1-го стента. При оценке прогресси-

рования атеросклероза в КА за период наблюде-

ния достоверных различий между группами выяв-

лено не было (р>0,05).

По результатам наблюдения статистически 

значимо различалась частота тромбоза в стентах 

в исследуемых группах. В первой группе за все 

время наблюдения тромбоза в стенте не наблю-

далось. В контрольной (второй) группе у 3 (4,54%) 

пациентов был отмечен тромбоз в 4-х стентах 

(3,2%) (таблица №5).

Во второй группе у одного пациента развил-

ся подострый тромбоз в области имплантирован-

ного стента с развитием Q-образующего инфар-

кта миокарда на 17 день после имплантации стен-

та. Пациент с подострым тромбозом был достав-

лен в НПЦИК, где ему была выполнена механиче-

ская реканализация и баллонная ангиопластика в 

области тромбированного стента (с хорошим эф-

фектом). 

Оба пациента с выявленным поздними тром-

бозом в средне-отдаленном периоде наблюде-

ния входили в контрольную группу исследова-

ния. Они были доставлены в клинику в экстрен-

ном порядке. В первом случае пациент посту-

пил на 45 сутки после имплантации стента с ди-

агнозом Q образующий ИМ. Пациенту была про-

ведена механическая реканализация, тромбэк-

стракция и баллонная ангиопластика в стенте. 

Во втором случае пациент с клиникой неста-

бильной стенокардии был госпитализирован 

спустя 8 месяцев после выписки из стациона-

ра. Пациенту была проведена механическая ре-

канализация и баллонная ангиопластика в двух 

стентах.

При изучении факторов, влияющих на возник-

новение рестенозов и тромбозов в стентах, не 

было выявлено статистически достоверной вза-

имосвязи между каким-либо фактором и возник-

новением вышеупомянутых осложнений.

При анализе влияния длины имплантирован-

ного стента на частоту рестенозирования были 

выявлены статистически достоверные различие 

во 2-й группе: наблюдалось повышение частоты 

рестенозирования при имплантации стентов дли-

них у 47 (92,15%) больных в рабочей группе и у 61 

(93,8 %) пациента в контрольной группе не выяв-

лено клиники стенокардии при оценке перфузии 

миокарда с помощью стресс тестов. У 4 (7,84%) 

пациентов в рабочей группе и у 3 (4,54%) пациен-

тов в контрольной отмечалась клиника стенокар-

дии с подтвержденной ишемией миокарда. Всем 

пациентам с клиникой стенокардии была прове-

дена коронароангиография.

Контрольная коронароангиография в средне-

отдаленном периоде была выполнена 42 (82 %) 

пациентам, которым было имплантировано 94 

(85,5%) стента, из первой группы и 53 (80,3%) па-

циентам с 76 (79,2%) стентами — из второй. По 

результатам коронароангиографии оценивались 

такие параметры, как рестенозирование, тром-

боз и прогрессирование атеросклеротического 

процесса.

Рестенозирование стента расценивалось 

как потеря просвета сосуда более чем на 50%, а 

также на протяжении 5 мм проксимальнее и дис-

тальнее стента

В первой группе среди двух пациентов с выяв-

ленным рестенозированием, в одном случае воз-

врат клиники стенокардии наблюдался спустя 5 

месяцев, во втором — спустя 7 месяце после вы-

писки из стационара.

Во второй группе из 4 пациентов у одного 

пациента с рестенозированием в стенте выяв-

лялась безболевая ишемия, у 2-х пациентов — 

стенокардия напряжении 2 ф.к. Возврат клини-

ки наблюдался на 5-м и 6-м месяце после выпи-

ски из стационара. У четвертого пациента с ре-

стенозированием стента наблюдалась клиника 

стенокардии 3 ф.к. спустя 5 месяцев после им-

плантации стента. У всех пациентов рестеноз 

наблюдался в одном из стентов. При сравнении 

частоты рестенозирования статистически до-

стоверной разницы между группами выявлено 

не было (p>0.05).

Прогрессирование атеросклеротическо-

го процесса наблюдалось у 2 (3,92%) пациентов 

первой группы. В связи с гемодинамически зна-

чимым поражением им было имплантировано 2 

коронарных стента. Во второй группе у 1 (1,5%) 

пациента было выявлено прогрессирование ате-

Прием антиагре-

гантов

До 3—х мес От 3 до 6 мес От 6—до 9 мес Более 9 мес

1—я 

гр.

2—я 

гр.

р 1—я 

гр.

2—я 

гр.

р 1—я 

гр.

2—я 

гр.

р 1—я 

гр.

2—я 

гр.

р

Плавикс+аспирин 51 66 р>0,05 49 63 р>0,05 45 57 р>0,05 38 49 р>0,05

Только плавикс — — — — — — — — —

Только аспирин — — 2 3 р>0,05 4 6 р>0,05 10 13 р>0,05

Не принимали ан-

тиагреганты

— — — — — 2 3 р>0,05 3 4 р>0,05

Таблица № 6.

Прием антиагрегантов в исследуемых группах в разные сроки наблюдения

Результаты стентирования коронарных артерий стентами с биодеградирующим полимерным
и антипролиферативным (биолимус А9)  покрытием
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ной более 23 мм (р<0.05) по сравнению с более 

короткими. 

Анализ влияния диаметра имплантируемого 

стента на частоту рестенозирования не выявил 

статистически достоверной разницы как между 

группами, так и внутри каждой из групп. Малый 

диаметр стента не оказывал статистически до-

стоверного влияния на частоту рестенозирова-

ния (p>0.05).

При изучении влияния диаметра и длины стен-

та на возникновение позднего тромбоза в стентах 

было выявлено, что во всех трех тромбированных 

стентах у пациентов контрольной группы диаметр 

эндопротеза был менее 2,75 мм, а длина превы-

шала 18 мм .

Всем пациентам после имплантации стентов 

была назначена двойная антиагрегантная тера-

пия. В таблице № 6 показано распределение при-

ема антиагрегантной терапии в средне — отда-

ленном периоде наблюдения.

Из таблицы видно, что не выявляется статисти-

чески достоверной разницы между исследуемы-

ми группами по количеству пациентов принимаю-

щих ААТ в средне-отдаленном периоде наблюде-

ния. Среди пациентов второй группы с выявлен-

ным тромбозом на момент образования тромба 

в стенте пациент с подострым тромбозом при-

нимал плавикс в дозировке 75 мг/сут. Среди двух 

пациентов с поздним тромбозом в одном случае 

пациент приостановил прием плавикса спустя

4 месяца после имплантации стента Cypher, во 

втором случае пациент принимал плавикс в дози-

ровке 75 мг/сут на момент возникновения позд-

него тромбоза в стенте.

Таким образом, при сравнении результатов 

было выявлено, что в средне-отдаленном пери-

оде частота рестенозирования была несколько 

выше в группе стентов с постоянным полимер-

ным покрытием. Однако эта разница между груп-

пами была статистически незначимой. 

При анализе полученных результатов не было 

выявлено корелляции между частотой рестеноза, 

тромбозов, прогрессирования атеросклеротиче-

ского процесса и каким-либо клиническим фак-

тором риска в исследуемых группах.

При анализе влияния диаметра и длины им-

плантированных стентов было выявлено, что во 

второй группе частота рестенозирования стати-

стически значимо увеличивается при импланта-

ции стента длиной более 18 мм по сравнению с 

первой группой. 

Общая частота тромбозов статистически зна-

чимо различалась между группами (p<0,05).

В первой группе она составила 0%, во второй — 

3.2%. (р<0,05). При анализе данных выявилась 

взаимосвязь между размерами стентов и часто-

той поздних тромбозов. По данным статистиче-

ского анализа, во второй группе возрастает веро-

ятность тромбирования при имплантации стен-

тов диаметром менее 2.75 и длиной более 18 мм.

Обсуждение

Внедрение в практику лекарственных стен-

тов с биодеградирующим полимерным покрыти-

ем открыло новые возможности воздействия на 

частоту рестенозирования и тромбоза в стентах. 

При этом, благодаря лекарственному покрытию 

эти стенты снижают частоту рестенозирования,

а благодаря рассасывающемуся полимерному 

покрытию — частоту тромбирования протезов. 

В исследование LEADERS были включены па-

циенты с имплантированными стентами Biomatriх 

и Cypher. По данным исследования частота се-

рьезных кардиальных осложнений в средне-

отдаленном периоде наблюдения (9 месяцев) со-

ставила 9,2% и 10,5% соответственно. При этом 

показатели сердечной смертности (1,6% про-

тив 2,5%), ИМ (4,6% против 5,7%), повторной ре-

васкуляризации целевого сосуда (4.4% против 

5.5%), «in-stent» стеноза (20,9% против 23,3%) 

были ниже в группе со стентами Biomatrix(5,6).

При сопоставлении этих показателей с наши-

ми выявляются расхождения. Вероятно, основ-

ной причиной этого является более сложный кон-

тингент пациентов включенных в исследование 

LEADERS. У них было больше протяженных стено-

зов, а также артерий малого диаметра (6). Одна-

ко, несмотря на более высокие цифры рестено-

зирования в данном исследовании, они меньше, 

чем в группе со стентами Cypher что также под-

тверждается в нашем исследовании.

Тромбоз стентированных коронарных артерий 

остается ведущей причиной кардиальных ослож-

нений, включая кардиальную смерть. Недав-

но долгосрочные исследования на больших по-

пуляциях пациентов выяви¬ли проблему именно 

позднего тромбоза покрытых стентов, который, 

прежде всего, связан с задержкой заживления 

сосуда и воспалительной реакцией его стенки на 

полимер лекарственных стентов.

В исследовании Awata M. (7) проводилась 

оценка эндотелизации стентов, покрытых биоде-

градирующим и постоянным полимером, мето-

дом ангиоскопии. Покрытие балок стентов оце-

нивалось по 3-х бальной шкале, где видимость 

балки отмечалась как 0 баллов, а полное покры-

тие балки как 3 балла. По результатам 9 месячно-

го наблюдения, поверхность стентов с биодегра-

дирующим полимером была более гомогенной в 

сравнении со стентами с постоянным покрытием. 

(80% против 56% р = 0.035).

Заключение

Оптимальный непосредственный ангиогра-

фический результат ЭВП и отсутствие реци-

дивов стенокардии на госпитальном этапе на-

блюдается у подавляющего большинства паци-

ентов при использовании как стентов с биоде-

градирующим полимерным покрытием (биоли-

мус А9), так и стентов с постоянным полимер-

ным покрытием (сиролимус). При сравнении ча-
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стоты рестенозирования не было выявлено ста-

тистически достоверной разницы между группа-

ми в средне-отдаленном периоде наблюдения.

А частота тромбоза в средне — отдаленном пери-

оде наблюдения в стентах с биодеградирующим 

полимерным покрытием статистически значи-

мо меньше, чем в стентах с постоянным покрыти-

ем. Также, в группе стентов с биодеградирующим 

полимерным покрытием не было выявлено фак-

торов влияющих на результаты стентирования в 

средне-отдаленном периоде наблюдения, тогда 

как в группе стентов с постоянным полимерным 

покрытием фактором риска тромбоза являлось 

использование стентов диаметром менее 2,75 мм 

и длиной более 18 мм. 
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Пожилой возраст пациентов является одним из наиболее значимых факторов, оказывающих влияние 

на исход при инфаркте миокарда (ИМ). По данным ряда исследований, свыше 50% смертельных ис-

ходов при ИМ приходится на больных старше 75 лет. Выполнен сравнительный анализ эффективности 

консервативного и инвазивного лечения у 656 больных ИМ в возрасте от 60 до 90 лет. По мнению авто-

ров, неотложная инвазивная тактика лечения инфаркта миокарда является методом выбора у больных 

высокого риска, к которым в большинстве случаев относятся пациенты пожилого и старческого воз-
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Введение

На протяжении ХХ столетия произошло демо-

графическое старение населения развитых стран: 

перераспределение возрастного состава популя-

ций и повышение в них доли пожилых и старых 

людей. По прогнозу американских ученых к 2025 г. 

население планеты в возрасте старше 60 лет пре-

высит 1 млрд. человек (1). Увеличение численно-

сти старших возрастных групп ставит перед со-

временной медициной серьезные задачи по ока-

занию им медицинской помощи. Это связано с 

особенностями пожилого и старческого возрас-

та (инволюционные изменения в организме, по-

лиморбидность, атипичное течение заболеваний, 

изменения в социально-психологическом стату-

се), т. к. пациенты, как правило, имеют высокий 

риск смерти, в связи с чем, при выборе метода 

лечения, необходим взвешенный подход, осно-

ванный на соотношении «риск/польза».

Пожилой возраст пациентов является одним из 

наиболее значимых факторов, оказывающих влияние 

на исход при инфаркте миокарда (ИМ). По данным 

ряда исследований свыше 50% смертельных исходов 

при ИМ приходится на больных старше 75 лет (1-3).

Цель исследования

Сравнить эффективность консервативного и 

инвазивного лечения ИМ в пожилом и старческом 

возрасте.

Материал и методы

Выполнен сравнительный анализ эффективно-

сти консервативного и инвазивного лечения у 656 

больных ИМ. Распределение больных по возраст-

ным группам осуществлено на основании класси-

фикации периодов старения и старости Европей-

ского регионального бюро Всемирной организа-

ции здравоохранения (ВОЗ) (4). При первичном 

поступлении клинические характеристики боль-

ных ИМ были определены на основании класси-

фикации ВКНЦ АМН СССР (1984), разработанной 

на основе рекомендаций экспертов ВОЗ (5).

В возрасте 60-74 лет было 370 пациентов, 

75-89 лет — 284 человека, 90 лет и старше —

2 пациента. У 344 больных диагностирован ИМ без 

подъема сегмента  ST на ЭКГ (ИМБПST), у 312 —

ИМ с подъемом сегмента  ST на ЭКГ (ИМПST).

В 48,6% случаев ИМ развивался в передней стен-

ке левого желудочка, в 43,5% — в нижней/задней 

стенке, в 7,9% имел другую локализацию. Пер-

вичный ИМ перенесли 449 (68,4%) пациентов: 

ИМБПST — 203 (30,9%), ИМПST — 246 (37,5%); 

повторный ИМ — 207 (31,6%): ИМБПST –141 

(21,5%), ИМПST — 66 (10,1%). Среди всех лечив-

шихся больных ИМ женщины составили 16%. Из 

сопутствующих заболеваний у 73,8% больных ИМ 

отмечена гипертоническая болезнь, у 20% — са-

харный диабет, у 49,6% — признаки хронической 

сердечной недостаточности, у 3,1% — призна-

ки хронической почечной недостаточности. 6,7% 

пациентам в прошлом выполняли хирургическую 

реваскуляризацию миокарда.

530 пациентам проведено консерватив-

ное лечение в соответствии с национальными 

и международными рекомендациями по лече-

нию ИМ (6-9). Больные пожилого возраста (60-

74 лет) составили 48,3%, старческого возрас-

та (75-89 лет) — 51,7%. 369 человек перенесли 

первичный ИМ (166 — ИМБПST, 203 — ИМПST), 

161 — повторный ИМ (113 — ИМБПST, 48 — 

ИМПST). 
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Из 126 больных, подвергшихся инвазивному 

лечению (коронарная ангиопластика со стентиро-

ванием), лица пожилого возраста составили 91%, 

лица старческого возраста — 9%. В этой группе 

у 65 пациентов диагностирован ИМБПST, у 61 — 

ИМПST. Первичный ИМ переносили 80 (63,5%) 

пациентов: ИМБПST — 29,4%, ИМПST — 34,1%; 

повторный ИМ — 46 (36,5%): ИМБПST — 22,2%, 

ИМПST — 14,3%. По данным коронарной ангио-

графии у 19,5% больных выявлено гемодинами-

чески значимое (>70%) 1-сосудистое пораже-

ние коронарных артерий (КА), у 32,5% — 2-сосу-

дистое, у 43,9% — 3-сосудистое,  в 4,1% — изо-

лированное поражения ствола левой КА. В 41% 

случаев окклюзионно-стенотические изменения 

отмечены в передней межжелудочковой арте-

рии, в 31,4% — в правой КА, в 26,8% — в огиба-

ющей артерии. При наличии окклюзии «инфаркт-

ответственной» КА проводилась механическая 

реканализация проводником с последующей 

предилятацией зоны окклюзии и стентировани-

ем остаточного стеноза. При субтотальном сте-

нозе «инфаркт-ответственной» КА также выпол-

нялась предилятация зоны поражения и стенти-

рование остаточного стеноза. Прямое стенти-

рование «инфаркт- ответственной» КА проводи-

ли при стенозе 70–90%. В 78% случаев исполь-

зованы голометаллические стенты «Tsunami Gold» 

(«Terumo», Япония), «Multi-Link Vision» («Abbot 

Vascular», США), в 22% — стенты с лекарствен-

ным покрытием: «Cypher» («Johnson & Johnson», 

США), «Xience V» («Abbot Vascular», США), «Taxus» 

(«Boston Scientific», США). Не позднее 6 ч. до вы-

полнения коронарной ангиопластики или не позд-

нее 2 ч. до вмешательства пациенты принимали 

внутрь «Плавикс» («Sanofi-Synthelabo», Франция) 

в дозе 300 мг или 600 мг соответственно. Паци-

енты, ранее принимавшие аспирин, получали 500 

мг, а не получавшие его — по 250 мг внутрь «Аспи-

рин» («Bayer», Германия) не позднее 2-6 ч. до 

вмешательства. В начале коронарной ангиопла-

стики болюсно внутриартериально вводили не-

фракционированный гепарин (НФГ) (Покровский 

завод биопрепаратов ФГУП)  в дозе 70-100 МЕ/

кг с последующим введением дополнительной 

дозы НФГ под контролем активированного вре-

мени свертывания (АВС) в диапазоне 250-300 с.

В 19,5% случаев при выполнении коронарной ан-

гиопластики использован блокатор гликопро-

теидных IIb/IIIa рецепторов тромбоцитов отече-

ственного производства «Монафрам» (ЗАО «Фра-

мон», Россия). Препарат вводили из расчета

0,25 мг/кг массы тела в течение 3-5 мин. внутри-

венно в виде болюса за 10-30 мин. до проведения 

вмешательства на КА, а НФГ — перед началом ко-

ронарной ангиопластики в виде внутриартериаль-

ного болюса 5000 ЕД и весь период вмешатель-

ства АВС поддерживали в диапазоне 200-300 с.

После вмешательства — подкожное введение 

низкомолекулярного гепарина:  эноксапарин на-

трия — «Клексан» («Sanofi-Aventis», Франция) или 

надропарин кальция — «Фраксипарин» (Glaxo 

Wellcome Production», США) в среднетерапевти-

ческих дозах в течение 24 ч., затем рекомендова-

ли продолжение перорального приема аспирина 

100 мг и клопидогрела 75 мг ежедневно в течение 

12 мес.

Статистическая обработка материала прово-

дилась методами вариационной статистики с ис-

пользованием STATGRAPHICS (Statistical Graphics 

System; Version: 2.6; Serial Number: 710240) на 

IBM/AT. Определение существенности различий 

изучаемых показателей проводили с помощью 

критерия теста Стьюдента. Различия между срав-

ниваемыми величинами считались достоверны-

ми при значении р<0,05.

Возраст 

больных

(лет)

Число 

больных 

(абс.)

Летальность

по формам инфаркта миокарда

абс. (%)

Летальность по воз-

растной группе

ИМБПST 

первич.

ИМБПST 

повтор.

ИМПST 

первич.

ИМПST

повтор.
абс. %

КОНСЕРВАТИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ

60 – 74

75 – 89

90 >

256

272

2

8 (3,1)

9 (3,3)

—

23 (9)

15 (5,5)

—

15 (5,8)

25 (9,2)

—

5 (1,9)

15 (5,5)

—

51

64

—

19,9

23,4

КОРОНАРНАЯ АНГИОПЛАСТИКА СО СТЕНТИРОВАНИЕМ

60 – 74

75 – 89

115

11

—

—

—

—

—

—

2 (1,7)

—

2

—

1,7

—

Таблица № 1.

Сравнительная характеристика госпитальной летальности при консервативном и инвазивном 

лечении инфаркта миокарда у больных пожилого и старческого возраста

Сравнительная эффективность консервативного и инвазивного лечения инфаркта миокарда в 
пожилом и старческом возрасте
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Результаты и обсуждение

Сравнительные характеристики госпитальной 

летальности при консервативном и инвазивном 

лечении ИМ у больных пожилого и старческого 

возраста представлены в табл. 1.

Из 530 человек, лечившихся консервативно, 

в госпитальном периоде умерло — 115 (21,7%). 

При этом у лиц пожилого возраста летальность 

составила 19,9%, у лиц старческого возраста —

23,4%. При первичном ИМ летальность была 

равна 15,4%, при повторном ИМ — 36%.

В группе больных (n=126), подвергшихся коро-

нарной ангиопластике со стентированием, умер-

ло 2 (1,6%) человека. Все летальные случаи про-

изошли у больных пожилого возраста (1,7%), ле-

тальных исходов у больных старческого возрас-

та не было. При выполнении эндоваскулярно-

го вмешательства на коронарных артериях раз-

вилось 10 (7,9%) осложнений. Среди них в 1,6% 

случаев — интраоперационный ИМ, в 6,5% слу-

чаев — кровотечения из артерии доступа, в т.ч. с 

развитием анемии легкой степени, не требовав-

шей заместительной гемотрансфузии, у 2 (1,6%) 

больных.

Выводы

1. Неотложная инвазивная тактика лечения 

инфаркта миокарда, способствующая восстанов-

лению «инфаркт-ответственной» коронарной ар-

терии, является методом выбора у больных вы-

сокого риска, к которым в большинстве случаев 

относятся пациенты пожилого и старческого воз-

раста. При выполнении чрескожных коронарных 

вмешательств летальность в 13,5 раза ниже, чем 

при консервативном лечении (р<0,001).

2. Расширение сети отделений рентгенэн-

доваскулярной диагностики и лечения позволит 

значительно снизить летальность от инфаркта 

миокарда как в целом среди больных этой пато-

логии, так и у лиц пожилого и старческого воз-

раста.
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Эндоваскулярные методы диагностики и ле-

чения появились в середине XX века, но только 

в конце XX столетия они заняли важное место в 

современной кардиоангиологии. С применени-

ем интервенционных методов реваскуляризации 

миокарда возможности лечения пациентов с раз-

личными формами ИБС значительно расшири-

лись (1). Развитие и совершенствование эндова-

скулярных методов дали возможность заменять 

один метод лечения другим благодаря расшире-

нию показаний к безоперационному лечению. За 

период с 1991 по 2001 г. количество интервенци-

онных процедур при ИБС выросло в США в 7 раз, 

а прямых хирургических реваскуляризаций толь-

ко в 1,5 раза (2). 

Основоположником метода ангиопластики 

считается Andreas R. Gruentzig, который в 1974 

году впервые разработал полимерный баллон-

ный катетер с фиксированным расширенным ди-

аметром, а уже в середине 1977 года выполнил 

первую успешную транслюминальную баллонную 

ангиопластику коронарной артерии человека (3).

По мере накопления опыта в течение послед-

них нескольких десятилетий был выявлен ряд не-

достатков применения метода баллонной ангио-

пластики, которые существенно влияют на клини-

ческое течение основного заболевания. 

В последнем десятилетии XX столетия стен-

тирование коронарных сосудов стало занимать 

доминирующее место во всех эндоваскулярных 

вмешательствах на коронарных артериях. 

Первая имплантация интрокоронарного стен-

та у человека описана Sigwart et al. в 1987 году (4).

Применение высокого давления при импланта-

ции стента в сочетании с антитромботической 

фармакологической поддержкой способство-

вало достижению адекватного восстановления 

кровотока в коронарных артериях. При этом 

отмечалась низкая частота осложнений после 

процедуры стентирования. Первоначально про-

цедура стентирования применялась при угро-

зе окклюзии коронарной артерии в ходе прове-

дения транслюминальной баллонной ангиопла-

стики (5). Применение интрокоронарного стен-

тирования, по заключению Garas S.M. et al. (6), 

значительно снизило частоту рестенозирова-

ния с 50% до 20-30% в сравнении с баллонной 

ангиопластикой, но не решило полностью про-

блемы рестеноза. Имплантация стентов обе-

спечила высокую частоту непосредственно-

го успеха и устранила ряд серьезных осложне-

ний, свойственных ТЛАП: выраженных диссек-

ций, острых окклюзий КА (7, 8, 9, 10). Главным 

же преимуществом стентирования по сравне-

нию с баллонной ангиопластикой оказалось то, 

что стенты значительно сократили частоту ре-

стеноза — повторного сужения просвета сосу-

да, ранее подвергнутого ангиопластике (11, 12). 

Впервые снижение рестеноза на 10-15% при 

имплантации стента по сравнению с баллонной 

ангиопластикой было доказано в 1993-1994 гг. 

в исследованиях STRESS (13) и BENESTENT (7), 

в которых изучались результаты стентирова-

ния и баллонной ангиопластики коронарных ар-

терий. Проведенные исследования продемон-

стрировали улучшение результатов после про-

цедуры стентирования в сравнении с баллонной 

ангиопластикой. По заключению исследовате-

лей, в случае имплантации коронарного стента 

диаметр сосуда после процедуры увеличивал-

ся в значительно большей степени, чем после 

ТЛАП, а в отдаленном периоде в стентирован-

ных коронарных артериях сохранялся больший 

внутренний просвет; при этом распространен-

ность их ангиографического рестеноза снижа-

лась (31,6% против 42,1%, р=0,046 — в иссле-

довании Fishman D., et al. и 26% р=0,02 — в ис-

следовании Serruys P., et al) (7, 13, 14). 

Похожие результаты были получены Rodriguez 

A. et al., (15); Versacci F. et al. (16) и Antoniocci D. 

et al. (17). Авторы продемонстрировали умень-

шение случаев рестеноза в отдаленном перио-

де в группе стентирования, что, в свою очередь, 

значительно снизило необходимость в проведе-

нии повторных эндоваскулярных вмешательств

(15, 16, 17). 

Имплантация стентов в коронарные артерии 

на сегодняшний день является наиболее часто 

применяемым способом реваскуляризации серд-

Стентирование коронарных артерий стентами с антипролиферативным лекарственным покры-
тием Xience V: общие вопросы, перспективы
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ца. Однако имплантация стента часто вызывает 

рестеноз внутри стента из-за повреждения эндо-

телия сосуда и последующей гиперплазии нео-

интимы, которая развивается преимущественно 

в первые 6 месяцев (18,19). По заключению боль-

шинства авторов, гемодинамически значимым 

принято считать рестеноз, при котором сужение 

просвета сосуда в месте его дилатации превыша-

ет 50% от должного диаметра или 75% от его пло-

щади (20, 21, 22, 23). 

В 1999 году in-stent стеноз был выявлен в от-

даленном периоде у более чем 250.000 пациен-

тов, подвергавшихся стентированию коронарных 

артерий. Вследствие этого, во всем мире про-

водятся исследования, направленные на изуче-

ние причин развития in-stent стеноза, возмож-

ностей его профилактики и выработки оптималь-

ной тактики лечения с целью улучшения прогно-

за клинического течения заболевания (24, 25). 

Механизм рестеноза известен: рестеноз проис-

ходит из-за совокупности ряда факторов — эла-

стического сужения сосудов, тромбоза, гипер-

плазии неоинтимы и негативного ремоделиро-

вания сосудов (26). Эластическое сужение сосу-

дов — recoil — является следствием естествен-

ных эластических свойств кровеносных сосу-

дов, проявляющихся в ответ на растяжение. Оно 

происходит непосредственно после чрескожной 

транслюминальной коронарной ангиопластики 

(ЧТКА). Тромбоз является следствием повреж-

дения эндотелия, разрыва интимы и поврежде-

ния среднего слоя сосуда. Данные повреждения 

ведут к скоплению тромбоцитов и образованию 

тромба. Скопившиеся тромбоциты представ-

ляют собой источник аттрактантов и митогенов 

для гладкомышечных клеток (ГМК). Кроме того, 

в качестве основного фактора, способствующе-

го миграции ГМК, рассматривается фактор роста 

тромбоцитов (ФРТ), выделяемый клетками эндо-

телия и макрофагами. Воспаление играет важ-

ную роль в развитии рестеноза, поскольку лейко-

циты обнаруживаются в месте повреждения со-

суда рано и в большом количестве (26). По дан-

ным Hofma H. S., et al. (27), воспалительный про-

цесс играет более весомую роль в процессе за-

живления стенки артерии после стентирования, 

что объясняется присутствием инородного тела 

(стента) в просвете артерии (28). Существенную 

роль играет и гиперплазия неоинтимы. В повреж-

денном сосуде ГМК вступают в фазу пролифера-

ции и перемещаются в интиму через поврежден-

ную внутреннюю эластичную мембрану. В дан-

ном процессе важную роль играют металлопро-

теиназы. После этого они продолжают делиться и 

синтезировать внеклеточный матрикс (ВКМ), ко-

торый, в конечном итоге, составляет объем ре-

стенотического поражения. Составляющие ВКМ —

гиалуронан, фибронектин, остеопонтин и витро-

нектин — также способствуют миграции ГМК. 

Более того, реорганизация ВКМ, а также замеще-

ние коллагеном, может привести к сокращению 

стенки сосуда. Кроме ГМК, в неоинтиме также де-

лятся и перемещаются адвентициальные миофи-

бробласты, которые играют важную роль в снаб-

жении интимального слоя пролиферационными 

клеточными элементами при рестенозе. Клетки 

адвентиция также принимают участие в процессе 

ремоделирования сосуда, поскольку миофибро-

бласты способны осуществлять синтез коллаге-

на и приводить к сокращению ткани (26). Rogers 

C.и Edelman E.R. (29), Edelman E.R. и Rogers C. 

(30) в своих работах показали, что повреждение 

и, вследствие этого, нарушение целостности вну-

тренней эластической мембраны имеет ключевое 

значение для интимальной гиперплазии при раз-

витии in-stent стеноза. При имплантации стентов 

после первичного повреждения баллоном стен-

ки сосуда с разрывом внутренней эластической 

мембраны наблюдалась интенсивная пролифе-

рация неоинтимы, степень которой была про-

порциональна глубине внедрения стента. Таким 

образом, было показано, что гиперплазия инти-

мального слоя является ответом на внешнее воз-

действие (расширение просвета раздуваемым 

баллоном и имплантация стента) и пропорци-

онально зависит от степени механического по-

вреждения структур стенки сосуда (29, 30). Воз-

можность использования стента как армирую-

щего устройства стала очевидной после того, как 

экспериментальные и клинические исследования 

подтвердили важную роль раннего элластическо-

го сужения и отрицательного ремоделирования 

сосудов в развитии рестеноза (31). Внутрисосу-

дистые ультразвуковые исследования (ВСУЗИ) 

позволили понять, что потеря просвета сосуда в 

поздние сроки и рестеноз после ЧТКА происхо-

дят не столько из-за гиперплазии интимы, сколь-

ко из-за отрицательного ремоделирования сосу-

да. Catala (32) показал в экспериментальных ис-

следованиях, что дизайн и материал стента су-

щественно влияют на возможность развития ре-

стенозов. Идеальный дизайн стента должен мак-

симально ограничить миграцию гладкомышечных 

клеток к поверхности интимы (32). К похожему 

выводу пришли Topaz O., и Vetrovek G. (28), кото-

рые заключили, что более плотное, равномерное 

армирование просвета артерии более эффектив-

но препятствует росту неоинтимы.

Сегодня для борьбы с рестенозом применя-

ются две различные тактики — лечение рестено-

за и его профилактика. Лечебная тактика осно-

вана на применении механических методов, в то 

время как для предотвращения формирования 

рестеноза внутри стента при его имплантации в 

первичных поражениях используют лекарствен-

ные средства и новые технологии стентирования 

(в т.ч. и новыми типами стентов, обладающих ан-

типролиферативным действием) (33).

Стент с антипролиферативным лекарствен-

ным покрытием (СЛП) обычно состоит из метал-
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лической основы и полимерного слоя, на который 

абсорбировано лекарство или с которым лекар-

ство смешано, а иногда — из защитного полимер-

ного слоя, который предотвращает раннее вымы-

вание лекарства.

Лекарственный препарат должен обладать 

способностью ингибировать наибольшее коли-

чество различных компонентов комплексного 

процесса рестенозирования (34, 35). Тестиро-

вание проходили все известные противовоспа-

лительные, иммуномодулирующие, гистохими-

ческие и некоторые антибиотические препара-

ты, а также препараты, применяемые в онколо-

гии для уменьшения интенсивности клеточного 

деления новообразований (36). Наибольший эф-

фект дало применение лишь двух препаратов —

рапамицина (Rapamycin, известный под торго-

вым названием Sirolimus [сиролимус]) и пакли-

такселя (Paclitaxel, известный под торговым на-

званием Taxol [таксол]) (37, 38).

Рапамицин относится по химическому соста-

ву к естественным макроциклическим лактонам 

и является продуктом жизнедеятельности бак-

терий Streptomyces hydroscopicus. По своим 

фармакологическим свойствам он является ци-

тостатиком — иммунносупрессором (39). Дей-

ствие рапамицина основано на связывании ци-

тозолического рецептора FRBP 12, блокирова-

нии фермента, названного TOR, регулирова-

нии уровня р27 и замедлении фосфорирова-

ния белка ретинобластомы с блокадой развития 

клеточного цикла на G1-S переходе (39). В ходе 

исследований in vitro было продемонстрирова-

но свойство рапамицина подавлять деление и 

миграцию ГМК, а на экспериментальных моде-

лях была доказана его способность сокращать 

образование неоинтимы в области поврежде-

ния сосудистой стенки (40, 41, 42). 

Паклитаксель — алкалоид, получаемый из Ти-

хоокеанских тисов (Taxus brevifolia), известный 

противоопухолевый препарат, обладающий мощ-

ным антипролиферативным действием. Соедине-

ние паклитаксиля и тубулина приводит к блокиро-

ванию и делению клеток в фазах G
0
/G

1
 G

2
/M кле-

точного цикла (43, 44). Паклитаксель продемон-

стрировал (in vitro и на животных) способность за-

медлять деление и миграцию клеток гладкой му-

скулатуры, предотвращать образование неоинти-

мы после катетерной ангиопластики (45, 46). По-

лимерный слой, содержащий активную субстан-

цию, должен быть абсолютно биосовместимым, 

выполнять механические функции, а также обе-

спечивать необходимую концентрацию препара-

та. Это означает, что, помимо нетоксичности, он 

должен следовать изменениям геометрической 

конфигурации во время расширения стента и 

быть стойким к механическим воздействиям, вы-

званным раздуванием баллона. Кроме того, мест-

ное высвобождение лекарства должно происхо-

дить с максимальной эффективностью. Скорость 

выделения и его концентрация в нужном месте 

должна быть предсказуемой и контролируемой. 

(41, 47). Первые стенты с лекарственным покры-

тием (СЛП) были покрыты только слоем цитоста-

тического препарата. Современные СЛП обрели 

новую важную составляющую — дополнительное 

покрытие из биосовместимого полимера. В от-

сутствие полимера до 40 % препарата утрачива-

ется еще до момента имплантации стента за счет 

механической и химической его потери, а пол-

ное размывание препарата происходит до сроков 

ожидаемого рестеноза и потому не обеспечива-

ет контролируемой эндотелизации, что увеличи-

вает количество ранних тромбозов (48). Послед-

ними инновационными разработками стали био-

деградирующие полимеры, которые при контак-

те с биологическими средами живого организма 

могут растворяться в этих средах без изменения 

молекулярной массы или подвергаться биоде-

струкции по следующим основным механизмам: 

гидролиз с образованием олигомерных и моно-

мерных продуктов, ферментативный гидролиз и 

фагоцитарное разрушение (защитная клеточная 

реакция организма) (49, 50). В первых исследо-

ваниях стенты с полимерным биологическим по-

крытием не только не уменьшали пролиферацию, 

но даже стимулировали ее за счет своей токсич-

ности (51). Разработанные впоследствии по-

лимерные покрытия на основе фосфорилхоли-

на продемонстрировали улучшенную биологиче-

скую совместимость и сократили частоту тромбо-

зов СЛП (52), что позволило рассматривать поли-

мерные покрытия в качестве транспортного сред-

ства для местной доставки препаратов с целью 

дозированного локального выделения лекар-

ственного вещества в зону стентированной сосу-

дистой стенки (53). Благодаря полимерному по-

крытию, выделение препарата происходит в рав-

номерно дозированной концентрации и в опреде-

ленном временном периоде, соответствующем 

фазам заживления сосуда (41). Система достав-

ки препарата не теряет своих свойств при стери-

лизации, способна изменять свою геометриче-

скую и объемную форму вслед за стентом при его 

имплантации и устойчива к механическому воз-

действию, обусловленному раздуванием баллона 

(52). В первом проспективном, двойном, слепом, 

многоцентровом исследовании (RAVEL) у 238 па-

циентов с первичными поражениями коронарных 

артерий методом случайной выборки сравнивали 

результаты ангиопластики со стентами, выделя-

ющими сиролимус, и результаты ангиопластики 

со стентами без покрытия (Bx Velocity). За шесть 

месяцев частота рестенозов в группе сиролимуса 

составила 0% по сравнению с 26,6% в контроль-

ной группе. Уменьшение просвета артерий в от-

даленном периоде (т.н. поздняя потеря просве-

та) в группе сиролимуса, по данным ангиогра-

фии, оказывалось существенно меньшим, а коли-

чество серьезных сердечных осложнений (МАСЕ) 

Стентирование коронарных артерий стентами с антипролиферативным лекарственным покры-
тием Xience V: общие вопросы, перспективы
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было значительно ниже (54). Испытание SIRIUS 

было самым крупным исследованием по стентам 

с сиролимусовым покрытием. Оно проводилось в 

53 центрах США, был обследован 1101 случайным 

образом выбранный пациент с первичными по-

ражениями коронарных артерий. Всем больным 

были имплантированы стенты, выделяющие си-

ролимус, и обычные стенты. В окончательных ре-

зультатах исследования показано значительное 

уменьшение частоты рестенозов, поздних потерь 

просвета артерий и необходимости в повтор-

ной реваскуляризации у больных в группе сиро-

лимуса (55). Также обнадеживают первичные ре-

зультаты использования выделяющих сиролимус 

стентов для лечения рестеноза, возникшего вну-

три ранее установленного стента. Нерандоми-

зированное исследование показало, что часто-

та повторного рестеноза составляет менее 10%.

Производи-

тель

Boston 

Scientific
Cordis Abbot Biosensors Medtronic

Наименование Taxus Liberte Cypher Select Xience V. BioMatrix Endeavor 
Resolute

Платформа Taxus Express Bx Sonic Multi Link Vision S-stent Driver

Материал стен-
та

Нержавеющая 
сталь

Нержавеющая 
сталь

Кобальт-хром Нержавеющая 
сталь

Кобальт-хром

Первичное по-
крытие

Нет Parylene c Нет Parylene c Нет

Третий слой Нет Polybutyl 
methacrylate

Нет Нет Polivinil 
pirrolidinone

Полимер Polyvinylidine 
fluoride
hexa 
fluropropylyene
(PVDF-HFP)

Poly ethylene 
co-vinyl
Acetate

Polyvinylidine 
fluoride
hexa 
fluropropylyene
(PVDF-HFP)

Полимолочная
кислота (PLA)

Biolinx трех-
слойное по-
крытие: верх-
ний слой — ги-
дрофильный  
Polivinil 
pirrolidinone, 
средний 
слой – гидро-
фобный   hexil 
methacrylate, 
hedrophilic venyl 
pirrolidinone и 
venyl acetate- 
лекарственный 
диффузный ба-
рьер; гидро-
фобный butyl 
methacrylate- 
носитель ле-
карства

Рассасываю-
щийся поли-
мер, срок

Нет Нет Нет Да, до 6-9 ме-
сяцев

Нет

Гидрофильное
Покрытие

Нет Нет Нет Да Да/нет

Тип покрытия Покрыт со всех
сторон (вклю-
чая поверх-
ность, обра-
щенную в про-
свет артерии)

Покрыт со всех
сторон (вклю-
чая поверх-
ность, обра-
щенную в про-
свет артерии)

Покрыт со всех
сторон (вклю-
чая поверх-
ность, обра-
щенную в про-
свет артерии)

Нанесено на 
поверхность, 
обращенную к 
стенке артерии

Покрыт со всех
сторон (вклю-
чая поверх-
ность, обра-
щенную в про-
свет артерии)

Лекарство Paclitaxel Sirolimus Everolimus Biolimus A9 Zotarolimus 
ABT-578

Доза лекар-
ства,
мкг/мм2

1 140 100 15,6 10

Толщина по-
крытия, мкм

17,8 13,7 7,8 11 4,8

Табл. 1.1. 

Сравнительная характеристика стентов с лекарственным покрытием
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По сравнению со стандартным коронарным стен-

том, стент, выделяющий сиролимус, перспек-

тивен для предотвращения пролиферации нео-

интимы, профилактики рестеноза и связанных с 

ним неблагоприятных клинических последствий 

(26). В настоящее время существует значитель-

ное количество разных стентов с лекарственным 

покрытием. Антипролиферативными агентами в 

большинстве выпускаемых стентов являются ра-

памицин и паклитаксель. Все, без исключения, 

стенты являются баллоно-расширяемыми, обра-

ботанными полимерным покрытием с содержа-

нием цитостатического препарата. В настоящее 

время получены и некоторые другие аналоги ра-

памицина: эверолимус (стент Xience V, разрабо-

тан и произведен компанией Abbot), зотаролимус 

(стент Endeavor, разработан и произведен компа-

нией Medtronic), Сиролимус (стент Cypher select, 

разработан и произведен компанией Cordis), 

biolimus-A9 (стент Biomatrix, разработан и произ-

веден компанией Biosensors), которыми покрыты 

стенты второго поколения. Сравнительная харак-

теристика наиболее распространенных на сегод-

няшний день СЛП представлена в таблице 1.1.

Если применение стентов в ЧКВ можно назвать 

прорывом, приведшим к значительному сокраще-

нию частоты рестеноза (20), появление стентов, 

модифицированных лекарственным покрытием, 

стало настоящей революцией в лечении ИБС (56). 

Одним из лучших представителей лекарствен-

ных стентов II поколения является стент Xience V 

фирмы Abbott Vascular (США). Безопасность и эф-

фективность стента Xience V статистически дока-

заны в многочисленных клинических исследова-

ниях в сравнении как с голометалическими стен-

тами, так и со СЛП II поколения.

Анализ данных литературы показал следу-

ющее:

1. SPIRIT I. В группе из 60 пациентов при срав-

нении с металлическим стентом (Multi Link Vision) 

наблюдение в течение 6 месяцев (5 лет), показа-

ло, что частота основных неблагоприятных сер-

дечных событий, включающих смерть, инфаркт 

миокарда, экстренное и плановое коронарное 

шунтирование (МАСЕ — Major Adverse Cardiac 

Events): для Xience V составила 7,14%, а для Multi 

Link Vision — 18,75%; (57, 58, 59).

2. SPIRIT II. На 58-й ежегодной научной сес-

сии Американского кардиологического коллед-

жа (АСС-2009) P. Serruys представил данные кли-

нического исследования в группе из 300 паци-

ентов. При сравнении с паклитаксель — достав-

ляющим коронарным стентом Taxus Express2 /

Taxus Liberte в течение 6 мес. наблюдения часто-

та МАСЕ составила: для Xience V — 2,7% против 

6,5% для Taxus; за 2 года — 6,6% и 11,0% соответ-

ственно. (60).

3. SPIRIT III. (результаты доложены на PCR-

2008 в Барселоне, Испания, 13 мая 2008 г): 

В группе из 1002 пациентов при сравнении с 

паклитаксель-доставляющим коронарным стен-

том Taxus, частота МАСЕ за 2 года наблюде-

ния снизилась на 45% в сравнении со стентом 

Taxus (6,0% для Xience V против 10,3% для Taxus)

(61, 62, 63).

4. Мета-анализ данных SPIRIT II + SPIRIT III по-

казал следующие ключевые результаты для стен-

та Xience V за 2 года: клинически значимое сниже-

ние риска ишемии, обусловленной несостоятель-

ностью целевого сосуда на 31% в сравнении со 

стентом Taxus (10,4 % для Xience V против 14,7% 

для Taxus). Было показано снижение риска смер-

ти от всех причин на 28% в сравнении со стентом 

TAXUS (2,4% для Xience V против 3,3% для Taxus). 

Достигнуто снижение риска сердечной смерти на 

28% в сравнении с Taxus (0,9% для Xience V про-

тив 1,3% для Taxus). Кроме того, достигнуты: кли-

нически значимое снижение риска инфаркта ми-

окарда (ИМ) на 45% в сравнении с Taxus (3,1% 

для Xience V против 5,6% для Taxus); клинически 

значимое снижение риска ишемии, обусловлен-

ной реваскуляризацей целевого поражения (TLR: 

Target Lesion Revascularization — реваскуляриза-

ция целевого поражения) на 41% в сравнении со 

стентом TAXUS (4,1% для Xience V против 6,8% 

для Taxus). Отмечена также низкая частота тром-

боза стента между 1 и 2 годами (0,5% для Xience V 

и 0,8% для Taxus) (64).

5. SPIRIT IV. В сентябре 2009 г. на ТСТ в Сан-

Франциско G. W. Stone, MD, представил резуль-

таты исследования SPIRIT IV, включавшего 3.690 

пациентов, в том числе 1185 пациентов с диабе-

том (32.2%). Как показало исследование, часто-

та основных неблагоприятных кардиальных со-

бытий (MACE) снизилась на 39% по сравнению со 

стентом Taxus (4,2% для Xience V против 6,9% для 

Taxus). Существенно, на 38%, уменьшилась ча-

стота несостоятельности стентированного участ-

ка (TLF) в течение 1 года наблюдения по сравне-

нию со стентом Taxus Express (Xience V 4.2% про-

тив Taxus 6.8%). Кроме того, при использовании 

стента Taxus частота повторных вмешательств 

на стентированном участке, вызванных ишеми-

ей (ID-TLR), была выше чем при использовании 

Xience V, с относительным снижением риска на 

46% (2,5% для Xience V против 4,6% для Taxus). 

Показано также снижение числа случаев сердеч-

ной смерти или инфаркта миокарда (ИМ) целевых 

сосудов на 31% по сравнению со стентом TAXUS 

(2,2% для XIENCE V против 3,2% для TAXUS). От-

мечено уменьшение случаев инфаркта миокар-

да (ИМ), связанных с целевым сосудом на 38% 

по сравнению с Taxus (1,8% для Xience V против 

2,9% для Taxus). Отмечено снижение числа случа-

ев тромбоза стента на 80% по сравнению со стен-

том Taxus (0,17% для Xience V против 0,85% для 

Taxus); при использовании стента Xience V часто-

та тромбозов у пациентов с сахарным диабетом 

уменьшалась на 40% по сравнению со стентом 

Taxus Express (0.8% против 1.33%), а у больных, 

Стентирование коронарных артерий стентами с антипролиферативным лекарственным покры-
тием Xience V: общие вопросы, перспективы
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не страдающих сахарным диабетом — на 94% 

(0.06% против 1%). Также было отмечено сниже-

ние TLF-Target Lesion Failure (несостоятельность 

целевого поражения) у пациентов с малыми со-

судами на 43% (3.9% против 6.8%), у пациентов 

с протяженными сужениями на 35% (4.5% против 

6.9%), и у пациентов с двумя и более пораженны-

ми коронарными артериями на 49% (5.1% против 

10%) (65, 66).

6. Клиническое исследование Compare: 8 ян-

варя 2010 on-line издание Lancet опубликовало 

результаты широкомасштабного клинического 

исследования 

P. C. Smits из клиники Maasstad Ziekenhuis в 

Роттердаме, представил результаты сравнения 

стентов Xience V и Taxus с рандомизацией 1:1 —

у 1800 сложных пациентов (60% из них — с острым 

коронарным синдромом; 73% — с поражения-

ми типа B2/C в группе Taxus Liberte и 74% — с по-

ражениями B2/C в группе Xience V). Представля-

ют интерес следующие данные: при стентирова-

нии коронарных артерии Xience V существенно 

уменьшилось число случаев основных неблаго-

приятных кардиальных событий (MACE) по срав-

нению с Taxus Liberte за один год (6,2 % в группе 

Xience V против 9,1 % в группе Taxus Liberte) —

снижение на 31%; а также снизилась частота 

тромбозов стента в сравнении с Taxus Liberte за 

один год (0,7 % в группе Xience V против 2,6 % в 

группе Taxus Liberte) — снижение на 74% (67).

7. Клиническое исследование Lesson I, по-

священное оценке сравнительной эффективно-

сти сирoлимус-покрытых стентов Cypher (Cordis) 

и эверолимус-покрытых стентов Xience (Abbot). 

Исследователи проанализировали данные 1532 

пациентов, которым с 2004 по 2006 год были им-

плантированы стенты Cypher и 1601 пациен-

та, которым с 2006 по 2009 были имплантирова-

ны стенты Xience. Исследователи выделили 1342 

пары, сопоставимыx по исходным клиническим 

характеристикам. Клинические исходы были про-

слежены в сроки до 3 лет. Результаты наблюдения 

показали статистически достоверное снижение 

числа инфарктов миокарда и повторных реваску-

ляризаций в группе Xience (14,9% для Xience про-

тив 18,0% для Cypher). Достоверной разницы в 

количестве смертельных исходов зафиксировано 

не было (6% для Xience против 6,5% для Cypher) 

В группе Xience наблюдалось снижение часто-

ты определенных и возможных тромбозов стента

(2,5% для Xience против 4,0% для Cypher) (67) .

8. Исследования Leaders выявили тенденцию 

к улучшению показателей MACE при импланта-

ции стентов с покрытием биолимус А9 (СПБ) в 

сравнении со стентами с покрытием сиролимус 

(СПС). Основные кардиальные события (МАСЕ) 

наблюдались у 15.7% больных с СПБ и у 19.0 % 

больных с СПС. В подгруппах пациентов, пере-

несших ИМ, было выявлено статистически значи-

мое снижение МАСЕ в группе пациентов со стен-

тами, покрытыми биолимусом А9 (9.6% против 

20.7%). В другой подгруппе пациентов с СПБ, в 

которую были включены пациенты с показателя-

ми Syntax более 16 баллов, было выявлено зна-

чительное (на 57%) уменьшение летальных исхо-

дов в сравнении с группой пациентов с СПС (4.6% 

против 10.4%) (68).

9. Исследования Essence-Diabetes показало, 

что Xience V эффективнее Cypher при лечении по-

ражений коронарных артерий у пациентов с са-

харным диабетом. В исследование были включе-

ны 280 пациентов с сахарным диабетом и стено-

кардией или подтвержденной ишемией и стено-

зом коронарных артерий > 70% (при референс-

ном диаметре сосуда > 2,5 мм и длине пораже-

ния > 25 мм). В исследование не включались па-

циенты с поражениями ствола левой коронарной 

артерии и коронарных шунтов, пациенты с хрони-

ческой почечной или печеночной недостаточно-

стью и пациенты с бифуркационными поражения-

ми, заведомо требующими имплантации стента в 

боковую ветвь. Пациенты были распределены на 

2 группы в пропорции 1:1. Через 8 месяцев после 

вмешательства всем пациентам была выполнена 

контрольная коронарография. 

В группе Xience V наблюдалось меньшая, чем 

в группе Сypher, максимальная потеря просвета 

(0,23 мм против 0,37 мм; Р=0,02). Потеря просве-

та в стенте составляла 0,04 мм в группе Xience V 

и 0,18 мм в группе Cypher (Р=0,015). Потеря про-

света в сегменте составляла 0,11 мм в группе 

Xience V и 0,20 мм в группе Cypher (Р=НД). Ресте-

ноз более 50% наблюдался у 4,7% пациентов из 

группы Cypher и его не было у пациентов из груп-

пы Xience V (Р=0,029). Повторное вмешательство 

было проведено у 2,0% пациентов в группе Xience 

V и у 5,3% пациентов в группе Cypher (Р=0,085). 

За период наблюдения в каждой группе было вы-

явлено по 1 случаю возможного тромбоза стента 

(Результаты доложены Young Hak Kim в 2010 г. на 

ТСТ). 

К осложнениям применения стентов с лекар-

ственным покрытием относятся интимальные ге-

моррагии, неполное заживление, воспаление ин-

тимы и некроз медии (63, 69). Аневризмы, псев-

доаневризмы, аппозиция стента, перфорации, 

локальные васкулиты, тромбоз, ускоренное про-

грессирование атеросклероза, фиброз и си-

стемные нарушения являются потенциальными 

осложнениями, сопровождающими имплантацию 

СЛП (69). A. Colombо и J. Tobis (70), используя 

внутрисосудистый ультразвук, продемонстриро-

вали, что многие стенты оказались не полностью 

раскрыты, что увеличивало площадь контактиру-

ющей с кровью поверхности стента (70). Эти дан-

ные показали необходимость более агрессивно-

го расправления стентов во время их импланта-

ции с применением высокого давления (71). Од-

новременно, исследования в отношении антико-

агулянтной терапии выявили, что комбинация ан-
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титромбоцитарных препаратов аспирина с тикло-

пидином, а затем и сочетание аспирина с клопи-

догрелем в несколько раз превосходят по эффек-

тивности варфарин в предотвращении тромбо-

за стента (72). Эти два новых подхода в практи-

ке стентирования существенно снизили уровни 

тромбоза стента и частоты кровотечений.

7 июля 2003 года фирма Cordis обратилась к 

практикующим врачам с советом строго следо-

вать рекомендациям по имплантации покрытых 

стентов Cypher и по последующему ведению боль-

ных в целях обеспечения максимальной безопас-

ности процедуры. А 29 октября 2003 года Адми-

нистрация по продовольствию и медикаментам 

США объявила, что ведет расследование причин 

подострого тромбоза и связанных с ним ослож-

нений после имплантации стента Cypher. По дан-

ным на 2005 год (73), до выяснения истинных при-

чин тромбоза Администрация не рекомендовала 

применение стентов с покрытием из сиролимуса 

в тех случаях, которые окончательно не изучены в 

рандомизированных исследованиях (73). Проти-

вопролиферативные препараты не останавлива-

ют, а только замедляют процесс формирования 

неоинтимы и под их влиянием процесс эндотели-

зации не завершается к 6 месяцам, а продолжа-

ется далее. Однако он все равно приводит к по-

степенному уменьшению минимального просве-

та дилатированного сегмента артерии. Рост не-

оинтимы не останавливается и через 12 месяцев 

(74). E. Karvouni et al. (73) отмечают, что за 15 ме-

сяцев с момента имплантации стента Cypher (си-

ролимус) он не покрывался эндотелием; в то же 

время в случаях имплантации BX Velocity (голоме-

таллический стент) отмечалась полная его эндо-

телизация. В 2005 году R. Waters (75) доложил о 40 

патологоанатомических исследованиях имплан-

тированных покрытых стентов: в 24 из них отме-

чался тромбоз в стентированном сегменте сосу-

да. Стало очевидным, что замедление эндотели-

зации при имплантации СЛП удлиняет срок, в те-

чение которого возможно развитие осложнений, 

в том числе — тромбоза, считающегося наиболее 

грозным осложнением при применении СЛП (76).

На ежегодной сессии ACC в марте 2006 года 

были доложены отдаленные результаты наблюде-

ния за 746 больными (исследование Basket-Late), 

у которых через полгода после имплантации 

стента применение клопидогреля было прекра-

щено (77). Проведенное исследование показало, 

что на протяжении года после отмены клопидо-

греля число осложнений было достоверно выше у 

больных с СЛП, чем с МС. При этом в группе СЛП 

имелась тенденция к меньшей необходимости в 

повторном эндоваскулярном вмешательстве по 

причине рестеноза (78). P. Wenaweser et al. (77) 

показали, что ангиографически документирован-

ный тромбоз стента отмечается в 1,8% случаев. 

Почти половина (41%) тромбозов были поздни-

ми (в среднем на 453 сут). Большая часть (59%) 

поздних тромбозов произошли более чем через

1 год после имплантации стента (77). 

Можно предположить, что если полученные ре-

зультаты не являются случайностью и не связаны 

с какими-то особенностями проведенного изуче-

ния, то они свидетельствуют в пользу более дли-

тельного чем 6-ти месячное применения клопи-

догреля после имплантции стента, выделяюще-

го антипролиферативные вещества. E. Eisenstein 

et al. (79) сообщили об исследовании 4666 боль-

ных с длительностью наблюдения 6, 12, и 24 мес

после стентирования. У больных с импланти-

рованными МС пролонгированное использова-

ние клопидогреля не повлияло на частоту случа-

ев смерти и ИМ в сроки между 6 и 12 месяцами. 

В противоположность этому, у больных с СЛП ис-

пользование клопидогреля через 6, 12, и 24 меся-

ца ассоциировалось с уменьшением частоты слу-

чаев смерти или смерти и ИМ во всех временных 

интервалах. 

В настоящее время предлагаются новые мето-

дики стентирования, в том числе — одновремен-

ное использование СЛП и МС. В период с июля 

2003 по декабрь 2006 г. итальянские исследова-

тели под руководством E. Varani наблюдали груп-

пу из 2898 пациентов с ишемической болезнью 

сердца, которым было выполнено множествен-

ное стентирование коронарных артерий (81).

Из них 1315 больным были имплантированы ис-

ключительно МС, 657 больным — СЛП, а 926 боль-

ным было выполнено «гибридное» стентирова-

ние. Отдаленные результаты (2 года) свидетель-

ствуют об отсутствии существенной разницы при 

исключительном использовании покрытых стен-

тов и «гибридном» стентировании коронарных ар-

терий. Была доказана экономическая эффектив-

ность исключительного использования СЛП толь-

ко в сравнении с изолированным использовани-

ем МС. 

Bertand O.F. et al. (82) сравнивали две группы 

больных: в группе 1 (n=161) больным были им-

плантированы только покрытые стенты, в группе 

2 (n=201) — покрытые и голометаллические стен-

ты. Отдаленные результаты «гибридного» стенти-

рования оказались сопоставимы с результатами 

использования только покрытых стентов. Доказа-

на эффективность использования только СЛП при 

поражениях коронарного русла с высоким риском 

рестеноза.

Заключение: Стенты с покрытием из сиро-

лимуса стали первыми стентами нового поколе-

ния, за которыми последовали и другие с анало-

гичными и принципиально иными покрытиями. Их 

появление можно считать эволюционной законо-

мерностью в инвазивной кардиологии, а умень-

шение риска рестеноза может означать начало 

новой эры реваскуляризации. Безусловно, значи-

мое уменьшение частоты рестенозирования и по-

вторных реваскуляризаций (TLR) при применении 

СЛП (в сравнении с МС) было доказано многочис-

Стентирование коронарных артерий стентами с антипролиферативным лекарственным покры-
тием Xience V: общие вопросы, перспективы
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ленными исследованиями, что является главным 

преимуществом этих стентов. Представитель II 

поколения покрытых стентов, Хience V c лекар-

ственным покрытием Everolimus превосходит как 

стенты с сиролимусом, так и стенты с паклитак-

селем. В настоящее время разработан и успешно 

применяется СЛП третьего поколения — с био-

деградирующим полимером на основе молоч-

ной кислоты (PLA), который показал свою безо-

пасность и эффективность как в ближайших, так 

и в отдаленных сроках (68). Однако инновацией 

в данной области стало начало использования 

новых стентов, которые помещаются в затром-

бированные сосуды, а затем растворяются в те-

чении примерно 2 лет, оставляя сосуд открытым 

при отсутствии постоянного металлического им-

планта (80). 

Список литературы

 

1. Петросян Ю.С., Зингерман Л.С. Коронаро-

графия. М., Медицина,1974. 150 с. 

2. Rudd J.H.F. , Davies J. R., Weissberg P.L. 

Atherosclerotic Biology and Epidemiology of Disease. 

In Topol E.J. Textbook of cardiovascular medicine. 

Lippincott Williams & Wilkins, Philadelphia, 2002. 

3. Gruentzig A. Transluminal dilatation of 

coronary-artery stenosis. Lancet, 1978, 1, 263. 

4. Sigwart U., Puel J., Mirkovitch V., et al. 

Intravascular stents to prevent occlusion and 

restenosis after transluminal angioplasty. N. Engl. J. 

Med., 1987, 326, 701-6.

5. Gianturco C, Wright KC, Wallace S, et al. 

Percutaneous endo-vascular stents: An experimental 

evaluation. Radiology, 1985, 156 (1), 69-72 .

6. Garas SM, Huber P, Scott NA. Overview of 

therapies for prevention of restenosis after coronary 

interventions. Pharmacol. Ther., 2001, 92(2-3), 165-

78.

7. Serruys P.W., de Jaegere P., Kiemeneij F., 

et al. A comparison of balloon-expandable stent 

implantation with balloon angioplasty in patients with 

coronary artery disease: BENESTENT study group. 

N. Engl. J. Med., 1994, 331, 489–509. 

8. Serruys P.W., Van Hout B., Bonnier H. et al. 

Effectiveness, costs and cost-effectiveness of a 

strategy of elective heparin-coated stenting compared 

with balloon angioplasty in selected patients with 

coronary artery disease: the BENESTENT II Study. 

Lancet, 1998, 352, 673.

9. Захарова О.В., Араблинский А.В., Иосели-

ани Д.Г. Эндоваскулярные методы лечения боль-

ных ИБС с рестенозом после первичной баллон-

ной ангиопластики. Клин. медицина, 2004, 82(10), 

22-6.

10. Бабунашвили А.М., Иванов В.А. Примене-

ние коронарного стентирования в зависимости 

от клинической картины ИБС и типа атероскле-

ротического поражения коронарного русла. Мо-

сква, 2000, 77 с.

11. ACC/AHA Percutaneous Coronary 

Intervention in United States. J. Am. Coll. Cardiol., 

2002, 23, 2, 1881-2137. 

12. Serruys P.W. ARTS I — the rapamycin eluting 

stent; ARTS It — the rosy prophecy. Eur. Heart J., 

2002, 23, 757. 

13. Fishman D.L., Leon M.B., Baim D.S., et al. A 

randomized comparison of coronary-stent placement 

and balloon angioplasty in treatment of coronary 

artery disease. Stent Restenosis Study Investigators. 

N. Engl. J. Med., 1995, 332 (8), 536;

14. Serruys PW, Sousa E, Belardi J et al. 

BENESTENT-n Trial: subgroup analysis of patients 

assigned either to angiographic and clinical follow-

up or clinical follow-up alone. Circulation, 1997, 96, 

653.

15. Rodrigues A., Ayala F., Bernardi V., et al. 

Optimal coronary balloon angioplasty with provisional 

stenting versus primary stent (OCBAS). J. Am. Coll. 

Cardiol., 1998, 32, 1351-7.

16. Versaci F., Gaspardone A., Tomai F., et 

al. A comparison of coronary artery stenting with 

angioplasty for isolated stenosis of the proximal 

left anterior descending coronary artery. N. Engl. J. 

Med., 1997, 12, 817.

17. Antoniucci D., Santoro G., Bolognese L., et 

al. A clinical trial comparing primary stenting of the 

infarct-related artery with optimal primary angioplasty 

for acute myocardial infarction (FRESCO). J. Am. 

Coll. Cardiol., 1998, 31,1234-9.

18. Иоселиани Д.Г., Араблинский А.В., Черны-

шева И.Е. Непосредственные результаты прямо-

го стентирования коронарных артерий. Кардио-

логия, 2002, 42 (2), 8-10. 

19. Hoffmann R., Mintz G.S., Mehran R., et al. 

Tissue proliferation within and surrounding Palma-

Schatz stents in dipendent on the aggressiveness of 

stent implantation technique. Am. J. Cardiol., 1999, 

83, 1170-4.

20. Block P., Petch M.C., Letouzey J.P. Manpower 

in cardiology in Europe. Eur. Heart J., 2000, 21, 14, 

1135-40.

21. Gensini GG. Coronary arteriography: role in 

myocardial revascularization. Postgrad Med., 1978, 

63(1), 121-8, 133-8

22. Sawada Y., Nokasa H., Kimura T., et al. Initial 

and six months outcome of Palmaz-Schatz stent 

implantation: STRESS/BENESTENT equivalent vs 

non- equivalent lesions. J. Am. Coll. Cardiol., 1996, 

27 (suppl A), 252A.

23. Varnauskas E. Twelve-year follow-up of 

survival in the randomized European Coronary 

Surgery Study. N. Engl. J. Med., 1988, 319, 332-7. 

24. Grossman W., Baim D. Coronary angiography. 

In: Cardiac Catheterization, Angiography and 

Intervention. Eds Grossman W, Baim D. Lea&Febiger, 

1991: 185-214.

25. Sharma SK, Karakala V, Dangas G, D. et 

al. In-stent restenosis after Palmaz-Schatz stent 

implantation. Eur. Heart J., 1998, 20, 352.



35

Интервенционная кардиология

26. Lee C.H., Serruys P.W, An overview of drug-

eluting stent. International Journal of interventional 

Cardioangiology, 2003, 1, 9

27. Hofma H.S., Whelan D.M. van Beusekom 

HM. et al. Increasing arterial wall injury after long-

term implantation of two types of stents in a porcine 

coronary model. Eur. Heart J., 1998, 19, 601.

28. Topaz O., Vetrovek G. The stenotic stent: 

mechanism and revascularization options. Cathet. 

Cardiovasc. Diagn., 1996, 37,293-9.

29. Rogers C., Edelman E.R. Endovascular 

stent design dictates experimental restenosis and 

thrombosis. Circulation, 1995, 91, 2995-3001.

30. Edelman E.R.., Rogers C. Hoop Dreams. 

Stent without restenosis. Circulation, 1996, 94(6), 

1199-202.

31. Sousa J.E., Costa M.A., Abizaid A.C., et al. 

Sustained suppression of neointimal proliferation by 

sirolimus-eluting stents: one-year angiographic and 

intravascular ultrasound follow-up. Circulation, 2001, 

104, 2007.

32. Catala L. Is stent design affecting the biologic 

response? In: «Endovascular Therapy Daily», at the 

«Eight complex coronary angioplasty», Paris, May 

23-28, 1997, p.2.

33. Dangas G., Mehran R., Lansky A.J., et al. 

Acute and long-term results of treatment of diffuse 

in-stent restenosis in aortocoronary saphenous vein 

grafts. Am. J. Cardiol., 2000, 86, 777.

34. Mohacsi P.J., Tuller D., Hulliger B., et al. 

Different inhibitory effects of immunosuppressive 

drugs on human and rat aortic smooth muscle 

and endothelial cell proliferation stimulated by 

platelet-derived growth factor or endothelial cell 

growth factor. J. Heart Lung Transplant., 1997, 16,

484-92.

35. Suzuki T., Kopia G., Hayashi S., et al. Stent-

based delivery of sirolimus reduces neointimal 

formation in a porcine coronary model. Circulation, 

2001, 104, 1188-93.

36. van Giesen W.J., Lincoff M., Schwartz R.S., 

et al. Marked inflammatory sequelae to implantation 

of biodegradable and nonbiodegradable polymers 

in porcine coronary arteries. Circulation, 1996, 94, 

1690–7. 

37. Poon M., Marx S.O., Gallo R., et al. Rapamycin 

inhibitis vascular smooth muscle cell migration. J. 

Clin. Invest,. 1996, 98, 2277-83.

38. Heldman A.W., Cheng L., Jenkins G.M.. 

et al. Paclitaxel stent coating inhibitis neointimal 

hyperplasia at 4 weeks in a porcine model of coronary 

restenosis. Circulation, 2001, 103, 2289-95.

39. Beyar R., Roguin A. The sirolimus-coated 

stent: will the Achilles heel of interventional 

cardiology finally be cured? Eur. Heart J., 2001, 22,

2054-7.

40. Bruke S.E., Labbers N.L., Chen Y.W. et al. 

Neointimal formation after ballon-induced vascular 

injury in Yucatan minipigs is reduced by oral 

rapamycin. J. Cardiovasc. Pharm., 1999, 33, 829-35.

41. Hwang C.W., Wu D., Edelman E.R. Physi-

ological transport forces govern drug distribution for 

stent-based delivery. Circulation, 2001,104, 600-5.

42. Wahl A.F. , Donaldson K.L, Fairchild C, et al. 

Loss of normal P53 function confers sensitization to 

Taxol by increasing G2/m arrest and apoptosis. Nat. 

Med., 1996, 2, 72-9.

43. Donaldson K.L., Goolsby G.L., Kiener P.A., 

Wahl A.F. Activation of p34cdc2 coincident with 

taxol-induced apoptosis. Cell Growth Differ., 1994, 5, 

1041-50.

44. Heldman A.W., Cheng L., Jenkis G.M., et al. 

Paclitaxel stent coating inhibits neointimal hyperplasia 

at 4 weeks in a porcine model of coronary restenosis. 

Circulation, 2001,103, 2289-95.

45. Farb A., Heller P.F., Shroff S., et al. Pathological 

analysis of local delivery of paclitaxel via a polimer-

coated stent. Circulation, 2001,104, 473-9.

46. Whelan D.M., van Beusekom H.M., van 

Giessen W.J. Mechanisms of drug loading and release 

kinetics. Semin. Interv. Cardiol., 1998, 3, 127-31.

47. Heldman G.P. Internal testing of DES. 

Circulation, 2001, 103, 2289-95. 

48. Grenadier E., Roguin A., Hertz I., et al. Stenting 

very small coronary narrowings (< 2 mm) using the 

biocompatible phosphoryl-choline-coated coronary 

stent. Catheter Cardiovasc. Interv., 2002, 55,

303-8. 

49. Seldinger S.I. Catheter replacement of 

the needle in percutaneous arteriography: a new 

technique. Acta Radiol., 1953. 39, 368. 

50. Волова Т. Г., Севастьянов В.И., Шишац-

кая Е.И. Полиоксиалканоаты — биоразрушаемые 

полимеры для медицины. 2-е изд. Красноярск, 

«Платина», 2006, 287 с.

51. Hofma S.H., Beusekom H.M., Serruys P.W., 

Giessen W.J. Recent developments in coated stents. 

Curr. Intervent. Cardiol. Rep., 2001, 3, 28–36. 

52. Malik N., Gunn J., Shepherd L., et al. 

Phosphorylcholine-coated stents in porcine coronary 

arteries: in vivo assessment of biocompatibility. J. 

Invasive Cardiol., 2001, 13, 193-201.

53. Whelan D.M., Van Giessen W.J., Krabbendam 

S.C., et al. Biocompatibility of phosphorylcholine 

coated stents in normal porcine coronary arteries. 

Heart, 2000, 83, 338-45.

54. Regar E., Serruys P.W., Bode S., et al. 

Angiographic findings of the multicenter Randomized 

study with the sirolimus-eluting Bx velocity balloon-

expandable stent (RAVEL): sirolimus-eluting stents 

inhibit restenosis irrespective of the vessel size. 

Circulation, 2002, 90, 937-41.

55. Moses J.W., O’Schaughnessy C., Caputo 

R., et al. The U.S. multicenter, randomized, double-

blind study of the sirolimus-eluting stent in coronary 

lesions: safety outcomes at 9 months. Eur. Heart J., 

2002;23:264.

56. Serruys P.W., Ong A.T., Piek J.J., et al. A 

randomized comparison of a durable polymer 

Everolimus-eluting stent with a bare metal coronary 

Стентирование коронарных артерий стентами с антипролиферативным лекарственным покры-
тием Xience V: общие вопросы, перспективы



36 (№ 26, 2011) 

Интервенционная кардиология

stent: The SPIRIT first trial. EuroIntervention,

2005, 1, 58-65.

57. Garg S., Serruys P., Onuma Y., et al. 3-Year 

Clinical Follow-Up of the XIENCE V Everolimus-

Eluting Coronary Stent System in the Treatment of 

Patients With De Novo Coronary Artery Lesions The 

SPIRIT II Trial. J.Amer.Coll. Cardiol., 2009, 2, (12), 

1190-8.

58. Piek J.J., Neumann F.J., van Giessen W.J.,

et al. One-year results of a durable polymer everolimus-

eluting stent in de novo coronary narrowings (The 

SPIRIT FIRST Trial).. EuroIntervention 2005, 1, 266-

72.

59. Tsuchida K., Garcia-Garcia H.M., Ong A.T., 

et al. Revisiting late loss and neointimal volumetric 

measurements in a drug-eluting stent trial: analysis 

from the SPIRIT FIRST trial. Catheter Cardiovasc. 

Interv., 2006, 67,188-97.

60. Onuma Y., Tanimoto S., Ruygrok P., et al. 

Efficacy of everolimus eluting stent implantation in 

patients with calcified coronary culprit lesions: two-

year angiographic and three-year clinical results 

from the SPIRIT II study. Catheter Cardiovasc. Interv., 

2010, 76 (5), 634-42.

61. Applegate R.J., Hermiller J.J., Sanz M., 

et al. Comparison of everolimus-eluting and 

paclitaxel-eluting coronary stents in patients with 

two treated vessels: 2-year results from the SPIRIT 

III randomised trial.. EuroIntervention, 2010, 6,

437-46.

62. Stabile E., Escolar E., Weigold G., et al. 

Marked malposition and aneurysm formation after 

sirolimus-eluting coronary stent implantation. 

Circulation, 2004, 110(5), 47-8.

63. Stone G.W., Midei M., Newman W . 

Randomized comparison of everolimus-eluting and 

paclitaxel-eluting stents: two-year clinical follow-up 

from the Clinical Evaluation of the Xience V Everolimus 

Eluting Coronary Stent System in the Treatment of 

Patients with de novo Native Coronary Artery Lesions 

(SPIRIT) III trial. Circulation, 2009, 119, 680-6.

64. Nikolsky E., Lansky A.J., Sudhir K., et al. 

SPIRIT IV trial design: a large-scale randomized 

comparison of everolimus-eluting stents 

and paclitaxel-eluting stents in patients with 

coronary artery disease. Am. Heart J., 2009,158,

520-6.

65. Kedhi E., Joesoef K.S., McFadden E., 

et al. Second-generation everolimus-eluting 

and paclitaxel-eluting stents in real-life practice 

(COMPARE): a randomised trial. Lancet, 2010, 

375,201-9.

66. Stone G.W., Rizvi A., Newman W., et al. 

Everolimus-eluting versus paclitaxel-eluting stents 

in coronary artery disease. N. Engl. J. Med., 2010, 

362,1663-74.

67. Rаber L., Juni P., Nuesch E., et al. Long-term 

comparison of everolimus-eluting and sirolimus-

eluting stents for coronary revascularization. J. Am. 

Coll. Cardiol., 2011, 57(21), 2143-51.

68. Udupi K. Next generation Endeavor 

Resolute Stent: role of the BioLinx polymer system. 

Medtronic cardiovascular, Santa Rosa, CA 95-403,

USA.

69. Vik-Mo H., Wiseth R., Hegbom K. Coronary 

aneurysm after implantation of a paclitaxel-eluting 

stent. Scand. Cardiovasc. J., 2004, 38(6), 349-52.

70. Colombo A., Tobis J. Techniques in Coronary 

Artery Stenting. London, Martin Dunitz Ltd. 2000, 

422.

71. Waksman R., Ajani A.E., White R.L., et al. 

Prolonged antiplatelet therapy to prevent late 

thrombosis after intracoronary gamma radiation 

in patients with in-stent restenosis: Washington 

Radiation for In-Stent Restenosis Trial plus 6 months 

of clopidogrel (WRIST PLUS). Circulation, 2001, 103, 

2332–5.

72. Waksman R., Bhargava B., Taafe M., et 

al. Prolonged antiplatelet therapy to reduce late 

thrombosis after intracoronary gamma radiation 

in patients with in-stent restenosis: “plavix-wrist” 

Circulation, 2000, 102, II, 570. (abstract).

73. Karvouni E. 17 months after SES 

implantation — despite ASA continuation 

(clopidogrel stoped at 12 months). Heart, 2005, 8,

64-71.

74. Alt E., Haehnel I., Beilharz C. et al. Inhibition 

of neointima formation after experimental coronary 

stenting. Circulation, 2000, 101, 1453–8. 

75. Waters R.E. 3 cases following DES for in-

stent-restenosis (at 16, 20, 43 months) — shortly after 

interruption of antiplatelet Tx. Catheter Cardiovasc. 

Interv., 2005, 4, 107-15. 

76. Camenzind E., Steg P.G., Wijns W. Stent 

thrombosis late after implantation of first-generation 

drug-eluting stents: a cause for concern. Circulation, 

2007, 115 (11), 1440-55;

77. Wenaweser P., Hess O. Stent thrombosis 

is associated with an impaired response to antipla-

telet therapy. J. Am. Coll. Cardiol., 2005, 46(5),

CS5-6.

78. Pfisterer M.E., Kaiser C.A., Bader F., et al. 

Late clinical events related to late stent thrombosis 

after stopping clopidogrel: prospective randomized 

comparison between drug-eluting versus bare-metal 

stenting. Program and abstracts from the American 

College of Cardiology 55th Annual Scientific Session, 

March 11-14, 2006, Atlanta, Georgia. Abstract 422-

411. 

79. Eisenstein E.L., Anstrom K.J., Kong D.F.,et 

al. Clopidogrel use and long-term clinical outcomes 

after drug-eluting stent implantation. JAMA, 2006, 

E1–E10.

80. Zilberman M., Eberhart R.C.. Expandable 

bioresorbable endovascular stent. I. Fabrication and 

properties. Annu. Rev. Biomed. Eng., 2006, 8, 153-

80.

81. Varani E., Guastaroba P., Di Tanna G.L. 

et al. Long-term clinical outcomes and cost-

effectiveness analysis in multivessel percutaneous 



37

Интервенционная кардиология

coronary interventions: comparison of drug-

eluting stents, bare-metal stents and a mixed 

approach in patients at high and low risk of repeat 

revascularisation.EuroIntervention, 2010, 5 (8),

953-61

82. Bertand O.F., Faurie B., Larose E. et al. 

Clinical outcomes after multilesion percutaneous 

coronary intervention: comparison between exclusive 

and selective use of drug-eluting stents. J. Invasive 

Cardiol., 2008, 20 (3), 99-104.

Стентирование коронарных артерий стентами с антипролиферативным лекарственным покры-
тием Xience V: общие вопросы, перспективы



38 (№ 26, 2011) 

Интервенционная ангиология

Клинический случай успешной коррекции гигантской 

аневризмы грудного отдела аорты с расслоением IIIB 

типа по De Bakey с использованием гибридного хирурги-

ческого подхода
Р.С. Акчурин1, С.В. Королев, Т.Э. Имаев, А.Е. Комлев, П.М. Лепилин,  И.С. Федотенков, А.С. Колегаев.

Отдел сердечно-сосудистой хирургии, Федеральное государственное учреждение «Российский 

кардиологический научно-производственный комплекс» Министерства здравоохранения и социального 

развития Российской Федерации, Москва, Россия

Грудные аневризмы составляют около 20% от всех аневризм аорты. Заболеваемость составляет 6 на 

100000 пациентов/год (5). Развитие аневризм связано с дегенерацией медии в результате недоста-

точности всех слоев стенки аорты. Риск разрыва связан с увеличением диаметра аорты (7). Разрыв 

приводит к фатальному исходу у 33-50% пациентов (5,8). 

 Расслоение аорты — сложная, экстренная ситуация, встречающаяся вдвое чаще, чем разрывы анев-

ризмы брюшной аорты. Расслоение стенки аорты может создать обструкцию ветвей аорты (динамиче-

скую или постоянную), разрыв или их тромбоз.

Традиционный стандарт лечения — открытое хирургическое вмешательство. Летальность при откры-

тых вмешательствах в ведущих центрах мира составляет около 5-14% (для расслоений III типа) (10,11). 

Осложнения затрагивают легочную, почечную, сердечно-сосудистую системы и органы брюшной по-

лости, что в значительной степени повышает риск летального исхода. Причем процент осложнений со-

относится с размерами и протяженностью аневризмы. Сопутствующие заболевания у большого числа 

пациентов создают много вопросов об открытом оперативном вмешательстве.

 Учитывая риски при открытом оперативном вмешательстве, эндоваскулярный мини-инвазивный под-

ход является привлекательным и выигрышным. Цель эндоваскулярного лечения аневризмы(EVAR — 

endovascular aneurysm repair) предотвратить разрыв аневризмы и расслоение аорты, путем исклю-

чения аневризматического мешка из кровотока, снижения давления на стенки аневризматического 

мешка или уменьшения давления в ложном просвете с последующим его закрытием.    

В качестве иллюстрации современных возможностей в лечении расслоения аорты приводим описа-

ние клинического случая успешной коррекции гигантской аневризмы грудного отдела аорты с рассло-

ением IIIБ типа по De Bakey с пристеночным тромбозом с использованием гибридного хирургическо-

го подхода.

Ключевые слова: гибридная хирургия, аневризма грудной аорты, расслоение аорты, открытая хирур-

гия, эндоваскулярные вмешательства, эндопротез, EVAR.
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Вступление

Каждый год в Европе, по оценкам экспертов, 

у более 16000 пациентов диагностируется пора-

жение грудной аорты (1,6). Развитие аневризм 

связано с дегенерацией медии в результате не-

достаточности всех слоев стенки аорты. Пример-

но 50% аневризм грудной аорты имеют в основе 

расслоение. В действительности, это — псевдо-

аневризмы, поскольку не все слои стенки аорты 

затрагиваются процессом расслоения. 

Частота разрыва грудных аневризм 3.5-5/

100000 пациентов/год. Риск разрыва связан с 

увеличением диаметра аорты (7). Разрыв при-

водит к фатальному исходу у 33-50% пациентов 

(5, 8). Популяционные исследования показали, 

что 5-летняя выживаемость у пациентов с не ле-

ченными грудными аневризмами различного ге-

неза только 13% (5), для пациентов с дегенера-

тивными аневризмами 3-х летняя выживаемость 

cоставляет 35% (8,9). 

Расслоение грудного отдела аорты — слож-

ная, экстренная ситуация с встречаемостью 

вдвое больше, чем разрывы аневризмы брюшной 

аорты. Атеросклеротические дегенерации стенки 

аорты при наследственных заболеваниях, таких 

как синдромы Марфана и Элерса-Данло и арте-

риальная гипертензия, являются предикторами 

расслоения. Локальный разрыв интимы или ин-

трамуральная гематома приводят к резкому уве-

личению тока крови в слои медии аорты, закан-

чивающимся расслоением аорты и появлением 

ложного просвета. Расслоение может распро-

страняться как проксимально, так и дистально 
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от точки начального повреждения, создавая об-

струкцию ветвей аорты (динамическую или по-

стоянную), разрыв или их тромбоз. 

Расслоения аорты классифицируются по ло-

кализации, протяженности и наличию ишемиче-

ских осложнений. Согласно одной из наиболее 

часто используемых классификаций Стэнфорд-

ской группы, тип А включает в себя расслоение 

восходящей аорты, тип B-нисходящей. Класси-

фикация De Bakey: тип I — включает в себя рас-

слоение всей аорты, тип II — восходящего отде-

ла аорты, тип III — нисходящего отдела грудного и 

брюшного отдела аорты. 

Хотя медикаментозная терапия и регулярные 

диагностические обследования показаны в боль-

шинстве случаев, хирургические вмешательства 

рекомендуются, если аневризматический мешок 

достигает 5.5-6 см в диаметре для бессимптом-

ных аневризм, незамедлительное лечение реко-

мендуется для острых, симптоматических анев-

ризм независимо от диаметра и наличия рассло-

ения.

Традиционный стандарт лечения — открытое 

хирургическое вмешательство. Летальность при 

открытых оперативных вмешательствах в веду-

щих центрах мира составляет около 5-14%(для 

расслоений III типа) (10,11), случаи парапле-

гий — 5% (12, 13). Другие серьезные осложне-

ния затрагивают легочную, почечную и сердечно-

сосудистую системы, что в значительной степе-

ни повышает риск летальности. Причем процент 

осложнений соотносится с размерами и протя-

женностью аневризмы и расслоения.

Сопутствующие заболевания у большого 

числа пациентов создают много вопросов об от-

крытом оперативном вмешательстве. Следую-

щие факторы, связанные с повышенным риском 

смертности при хирургическом 

вмешательстве, делают пробле-

матичным принятие решения: 

это возраст пациентов более 70 

лет, шоковые состояния/гипо-

тензия в предоперационном пе-

риоде, мультифокальный атеро-

склероз (приблизительно у 1/3 

пациентов), частичный тромбоз 

ложного просвета, признаки пе-

риаортальной гематомы, диа-

метр нисходящей аорты более 

6см, дисфункция правого желу-

дочка. Также не стоит забывать 

и относительные противопоказа-

ния к открытому хирургическому 

вмешательству: ОНМК, выражен-

ная ЛЖ недостаточность, коагу-

лопатия, беременность, инфаркт 

миокарда (<6мес.), выраженные 

аритмии, возраст, заболевания 

клапанного аппарата сердца.

Учитывая риски при открытом оператив-

ном вмешательстве, эндоваскулярные мини-

инвазивные вмешательства при аневризмах 

аорты (EVAR-endovascular aneurysm repair) яв-

ляются выигрышными и привлекательными по 

сравнению с традиционными открытыми хи-

рургическими вмешательствами. Как резуль-

тат, пациенты, которые ранее имели противо-

показания для открытых хирургических вмеша-

тельств, получили шанс для проведения опера-

тивного вмешательства. Использование эндо-

васкулярного эндопротеза приводит к закры-

тию фенестраций, тромбозу ложного просве-

та с реконструкцией истинного просвета, сни-

жению давления в просвете ложного канала и к 

увеличению дистальной перфузии (14, 15, 16). 

Обычно краткосрочные результаты летально-

сти (30-дневная летальность, 3-х месячная, по-

лугодовая, годовая) при эндоваскулярных вме-

шательствах на аневризмах аорты и расслоени-

ях типа B значительно меньше, чем в случае от-

крытой хирургии (17, 18). Эндоваскулярное ле-

чение аневризм грудной аорты ассоциирова-

но с меньшим процентом осложнений, сокра-

щением сроков пребывания в ОРИТ и в пала-

те, с меньшим объемом потери крови, и низким 

процентом развития параплегий по сравнению 

с открытой хирургической коррекцией (19, 20, 

21). Среди осложнений данного метода: непол-

ное исключение из кровотока дуги аорты, из-за 

промежутков между эндопротезами.

Значительная часть пациентов с острой и хро-

нической патологией имеют поражение грудного 

отдела аорты, затрагивающие ветви дуги аорты 

(брахиоцефальный ствол, левую общую сонную и 

подключичную артерии). В таких случаях, при эн-

доваскулярных вмешательствах, для расшире-

Рис. 1

Клинический случай успешной коррекции гигантской аневризмы грудного отдела аорты
с расслоением IIIB типа по De Bakey с использованием гибридного хирургического подхода
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ния проксимальной зоны раскры-

тия эндопротеза, может потре-

боваться прикрытие ветвей дуги 

аорты. Окклюзия эндопротезом 

супрааортальных сосудов может 

явиться грозным, а подчас и ле-

тальным осложнением при про-

ведении эндоваскулярных вме-

шательств на восходящем отделе 

аорты и ее дуге. В таких случаях 

рационален баланс между “тра-

диционной открытой хирургией” 

и эндоваскулярными вмешатель-

ствами. Этим балансом и явля-

ются “гибридные” операции, со-

четающие мининвазивность от-

крытого доступа, обеспечение 

висцеральной перфузии, мини-

мизацию времени ишемии, соз-

дание безопасной площадки для 

имплантации эндопротеза и соб-

ственно эндоваскулярное проте-

зирование для исключения анев-

ризмы аорты (22). Множество 

инновационных методов, вклю-

чая транспозицию магистраль-

ных сосудов дуги аорты (ребран-

шинг), шунтирующие операции 

и реконструкцию по типу “хобот 

слона”, были опубликованы срав-

нительно недавно (23-28). 

Описание случая 

В качестве иллюстрации совре-

менных возможностей в лечении 

расслоения аорты приводим опи-

сание клинического случая успеш-

ной коррекции гигантской анев-

ризмы грудного отдела аорты с 

расслоением IIIБ типа по De Bakey 

с использованием гибридного хи-

рургического подхода.

Пациент А., 52лет, поступил в 

ОССХ 4.06.2010г. с болевым син-

дромом в грудной клетке, жало-

бами на повышенное АД, невро-

логические расстройства и не-

возможность самостоятельно-

го мочеиспускания. Из анамне-

за: в течение многих лет страда-

ет АГ 3 степени, максимальное 

АД в 220/160мм.рт.ст., несмотря 

на регулярную гипотензивную 

терапию. В сентябре 2009 г. по 

данным МСКТ была обнаружена 

аневризма дуги аорты с рассло-

ением III типа. В связи с острым 

развитием нижней параплегии 

25.05.2010 г. было диагностиро-

вано острое нарушение спиналь-

Рис. 2

Рис. 4

Рис. 3
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ного кровообращения, парадоксальная ишурия 

(нейрогенный мочевой пузырь) 

ЭхоКГ: аорта уплотнена, диаметр восходящего 

отдела 3,7 см, значительно расширена (до 9 см) 

в нисходящем грудном отделе, где определяет-

ся отслоение интимы. По наружному контуру нис-

ходящей аорты визуализируется зона, заполнен-

ная тромбом толщиной до 3 см. Полости сердца 

не расширены. ФВ ЛЖ более 55%, зон нарушений 

локальной сократимости нет. Гемодинамически 

незначимые клапанные регургитации.

Коронарография: Ствол ЛКА не изменен. ПНА, 

ОА, ПКА имеют неровные контуры. 

МСКТ-аортография (рис.1): стенки восходя-

щей аорты не утолщены, кальциноза нет. Макси-

мальный диаметр корня аорты —

3,9 см, отмечается расширение 

дуги аорты и нисходящего отде-

ла до 9 см, по наружному контуру 

визуализируется массивный при-

стеночный тромбоз. Расслоение 

интимы начинается от устья левой 

подключичной артерии, истинный 

просвет в несколько раз меньше 

ложного. Расслоение аорты опре-

деляется до устья чревного ство-

ла (отходит от истинного просве-

та), ниже которого расслоение не 

определяется.

Консультация невролога: эпи-

зод острого нарушения спиналь-

ного кровообращения был обу-

словлен отслоением интимы в 

устье одной из межреберных ар-

терий на уровне Th X-XI (прокси-

мальнее окончания расслоения 

аорты) с последующим восста-

новлением коллатерального кро-

воснабжения.

Пациенту поставлен диагноз: 

Гигантская аневризма грудного 

отдела аорты с расслоением IIIВ 

типа по De Bakey, с пристеночным 

тромбозом.

Нарушение спинального кро-

вообращения с развитием прехо-

дящей нижней параплегии и на-

рушениями мочеиспускания. Ар-

териальная гипертония.

28.06.2010 г. выполнено гибрид-

ное оперативное вмешательство —

эндоваскулярное протезирование 

грудного отдела аорты в сочетании 

с шунтированием брахиоцефаль-

ного ствола, левой общей сонной 

артерии, левой подключичной ар-

терии трифуркационным протезом 

Gore. 

Доступ к сердцу и сосудам 

дуги аорты через срединную 

стернотомию. Одномоментно выполнен доступ 

на левом бедре к общей бедренной артерии. На-

ложены три дистальных анастомоза искусствен-

ной конструкции — к левой подключичной арте-

рии, к левой общей сонной артерии, к брахиоце-

фальному стволу по типу “конец-в-бок” при по-

мощи бокового отжатия аорты (рис.2). Затем вы-

полнен проксимальный анастомоз искусственной 

конструкции Gore к аорте по типу “конец в бок”

(рис. 2, 3). Перевязаны ОСА, ЛПА, БЦС. Анасто-

мозы проходимы, герметичны. В правую ОБА 

пункционно установлен интродьюсер, проведен 

в восходящую аорту диагностический катетер на 

жестком проводнике. Выполнена диагностиче-

ская аортография. Одномоментно через левую 

Рис. 5

Рис. 6

Клинический случай успешной коррекции гигантской аневризмы грудного отдела аорты
с расслоением IIIB типа по De Bakey с использованием гибридного хирургического подхода
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ОБА установлена система доставки, через ко-

торую в восходящую аорту доставлен эндопро-

тез Gore Tag 45x20 (рис. 4) и раскрыт от уровня 

дистального края анастомоза трифуркационно-

го протеза Gore с аортой (рис.5). При контроль-

ном контрастировании аорты определяется эф-

фективное протезирование проксимальной части 

расслоения аорты, признаков кровотечения нет.

Результаты исследования

Реабилитация пациента прошла в кратчайшие 

сроки. Пациент выписан на 5 сутки. Течение по-

слеоперационного периода было гладким. Паци-

ент наблюдался в отдаленном периоде (1 месяц —

1 год), осложнений не выявлено. По данным кон-

трольной МСКТ-аортографии (рис. 6): ложный 

просвет не заполняется контрастным препара-

том, признаков кровотечения нет. Артерии дуги 

аорты контрастируются через трифуркационный 

протез из восходящего отдела аорты. 

Обсуждение

В свете последних достижений в области эн-

доваскулярной терапии, эндоваскулярные вме-

шательства (EVAR) все чаще применяются для ле-

чения аневризм и расслоения аорты с удовлетво-

рительными начальными результатами. 

В соответствии с существующими показани-

ями для EVAR, необходимая зона фиксации эн-

допротеза составляет не менее 20 мм и диаметр 

аорты менее 40 мм. Поэтому, с точки зрения хи-

рургических показаний, анатомические факто-

ры, характер и длина артериального поражения, 

также как и морфология аневризмы играют важ-

ную роль в выборе тактики лечения, и EVAR не 

должна становится методом выбора, если анев-

ризма/расслоение находятся в непосредствен-

ной близости от основных ветвей аорты. Фене-

стрированные и многобраншевые эндопроте-

зы разрабатывались именно для таких случаев 

— осуществления кровотока ветвей при аневриз-

мах/расслоении дуги аорты,— но в данный мо-

мент они проходят всесторонние клинические ис-

пытания только в единичных клинических центрах 

и вся собранная информация тщательно анали-

зируется экспертами. Данные эндопротезы из-

готавливаются под анатомию пациента вручную, 

требуют точного определения размера и 6-8 не-

дель для изготовления. 

Гибридные процедуры, сочетающие тради-

ционный хирургический подход и EVAR, разра-

батываются и внедряются с целью расширения 

показаний для эндоваскулярных вмешательств 

у групп пациентов высокого риска, учитывая 

мини-инвазивность, низкий процент осложне-

ний и летальности при использовании данного 

подхода. Гибридные подходы в лечении пато-

логии дуги аорты продолжают развиваться, ме-

тоды и технологии будут доработаны и доведе-

ны до совершенства. Долгосрочные результа-

ты данных процедур будут определять их роль 

в будущем.

Гибридная хирургия является своеобразным 

переходным этапом к возможному главенствова-

нию эндоваскулярного многобраншевого проте-

зирования в будущем и является реальной аль-

тернативой у пациентов, которым противопока-

зано эндоваскулярное или открытое оперативное 

вмешательство.
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Клинический случай успешной коррекции гигантской аневризмы грудного отдела аорты
с расслоением IIIB типа по De Bakey с использованием гибридного хирургического подхода
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Псевдоаневризма подключичной артерии является довольно редким осложнением.

Наиболее часто к развитию данной патологии приводит перелом ключицы, однако имеются и дру-

гие причины. Мы приводим случай диагностики и эндоваскулярного лечения псевдоаневризмы пра-

вой подключичной артерии у мужчины 31 года, страдающего героиновой наркоманией и неоднократно 

выполнявшего инъекции в правую подключичную артерию. На момент поступления у пациента имел-

ся парез и снижение чувствительности правой руки вследствие компрессионного неврита плечевого 

сплетения.  Диагноз был поставлен на основании клинического осмотра, дуплексного сканирования, 

мультиспиральной компьютерной томографии (МСКТ) и ангиографического исследования подключич-

ных сосудов. Учитывая большие размеры псевдоаневризмы и трудности хирургического доступа, от 

открытого оперативного вмешательства решено было отказаться.

Проведена успешная эндоваскулярная коррекция кровотока по правой подключичной артерии с при-

менением стент-графта.Клинический случай показывает высокую эффективность, минимальную

травматичность и отсутствие кровопотери при эндоваскулярном подходе к лечению псевдоаневризм 

данной локализации.
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Введение

Согласно определению, псевдоаневризмой 

принято считать наполняемую кровью полость, 

сообщающуюся с истинным просветом артерии. 

Стенками псевдоаневризмы являются ограничи-

вающие аневризму ткани, не содержащие эле-

ментов  артериальной стенки (4, 8).

Псевдоаневризма подключичной артерии наи-

более часто развивается при травматических по-

ражениях области ключицы (4, 8, 11). Обычно ди-

агностика подобной патологии несвоевременна и 

носит отсроченный характер, что связано, в боль-

шинстве случаев, с постепенным нарастанием объ-

ёма в области ключицы и появлением признаков 

компрессии плечевого сплетения (6, 9, 12).

Клиническое наблюдение

Мужчина 31 года поступил в отделение хирур-

гии сосудов ИОКБ в январе 2010 года с иагно-

зом посттравматическая аневризма подключич-

ной артерии справа. Страдает героиновой нар-

команией. Заболевание связывает с инъекцией 

наркотика в правую подключичную область около 

2-х месяцев назад. Объективно, в правой надклю-

чичной области пальпируется образование около 

7 см в диаметре, аускультативно выслушивается 

систолический шум, имеется парез и снижение 

чувствительности правой верхней конечности.

Выполнено дуплексное сканирование подклю-

чичных и подмышечных сосудов справа.

Выявлены признаки флеботромбоза подклю-

чичной и подмышечной вен справа. В проекции 

2-го сегмента правой подключичной артерии 

(ППА), по передне-боковой стенке лоцируется 

неоднородное, округлое образование 60х40 мм,

с наличием внутрипросветного пристеночного 

тромба и турбулентного кровотока. Данная по-

лость связана с просветом правой подключичной 

артерии каналом диаметром 4 мм. 

МСКТ также подтвердила наличие тромбиро-

ванной аневризмы 2-го сегмента ППА. 

С учетом больших размеров псевдоаневризмы 

и трудности хирургического доступа, от откры-

того оперативного вмешательства решено отка-

заться.

Пациент в плановом порядке доставлен в 

рентгенооперационную с целью выполнения ан-

гиографического исследования и решения во-

проса о эндоваскулярной коррекции псевдоа-

невризмы. По методике Сельдингера пунктиро-
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вана общая бедренная артерия справа. Через 

интродюсер 5F в устье ППА заведён катетер, 

выполнена ангиография. Во 2- м сегменте ППА 

выявляется посттравматическая многокамер-

ная ложная аневризма (53х64 мм) с турбулент-

ным кровотоком и продолжительной задержкой 

контрастированной крови (Рис 1). Диаметр ППА 

7 мм. Протяженность пораженного сегмента 50 

мм. Оценив рентгеносемиотику, решено прове-

сти операцию эндоваскулярного разобщения 

ППА с полостью ложной аневризмы. Выполнена 

пункция левой общей бедренной артерии, уста-

новлен интродюсер 9F. По струне-проводнику 

в проекцию шейки аневризмы размещен и им-

плантирован периферический стен-графт 

Fluency plus фирмы BARD (9.0-60.0 мм). При 

контрольной АГ — псевдоаневризма не контра-

стируется, кровоток по стентированному участ-

ку сохранен, имеется сужение более 50% в на-

чальном сегменте имплантированного стен-

та. Выполнена баллонная дилатация суженно-

го сегмента баллоном AgilTrac фирмы Guidant 

(6.0-40.0 мм). 

При контрольной АГ — стентированный сег-

мент с ровными контурами, без резидуаль-

ных сужений. Аневризма не контрастируется

(Рис 2).

При контрольном дуплексном сканирова-

нии в проекции 2-го сегмента ППА, по передне-

боковой стенке лоцируется неоднородное, 

округлое образование 60х40 мм, с наличи-

ем внутрипросветного пристеночного тромба. 

Турбулентный кровоток не лоцируется. Стент-

графт проходим, кровоток сохранён, маги-

стрального типа. 

В послеоперационном периоде состояние па-

циента удовлетворительное. Жалоб не предъ-

являл. Отмечался регресс симптомов компрес-

сионного неврита плечевого сплетения. Выпи-

сан под наблюдение по месту жительства через 

7 дней после эндоваскулярного вмешательства с 

положительной динамикой.

Обсуждение

Причиной повреждения подключичной арте-

рии может быть проникающее поражение фраг-

ментами ключицы при переломе, смещение 

элементов конструкций металлоостеосинтеза 

(6, 7, 9, 10, 12). Парастезии и парезы верхних 

конечностей являются типичными симптома-

ми компрессии плечевого сплетения (6, 9, 12). 

Временной период между первичной травмой и 

диагностированием псевдоаневризмы, как пра-

вило, длителен. Скелетно-мышечные повреж-

дения, а также постепенный рост полости анев-

ризмы, затрудняют своевременную диагности-

ку и лечение данного состояния. Тяжёлые не-

врологические нарушения, связанные с ком-

прессией плечевого сплетения, компрессион-

ная эмболия подключичных сосудов, а так же 

разрыв ложной аневризмы с развитием артери-

ального кровотечения, являются серьёзными, 

угрожающими жизни пациента осложнениями.

Открытый хирургический доступ при вме-

шательствах на различных сегментах под-

ключичной артерии сопровождается стерно-

томией или иссечением фрагмента ключи-

цы с последующим остеосинтезом, носит до-

статочно травматический характер и увели-

чивает реабилитационный период. При от-

крытой операции всегда выше риск инфи-

цирования раны и большой кровопотери

(3, 5, 7, 10, 12).

Эндоваскулярный метод лечения малотрав-

матичен, сводит к минимуму кровопотерю и воз-

можность инфицирования. Реабилитационный 

период после внутрисосудистого вмешательства 

несоизмеримо меньше в сравнении с открытой 

операцией. 

В мировой литературе имеются немногочис-

ленные описания подобных случаев (1, 2). Од-

нако, описание эндоваскулярной коррекции 

после инъекционной псевдоаневризмы путём 

имплантации стент-графта нами встречено не

было.

Рис. 1 Рис. 2 

Эндоваскулярная коррекция посттравматической псевдоаневризмы правой подключичной
артерии. Клинический случай
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Заключение

Метод эндоваскулярного разобщения полости 

ложной аневризмы с истинным просветом арте-

рии, благодаря современным материалам и тех-

нологиям производства, позволяет добиться вы-

соких результатов в коррекции повреждений со-

судистой стенки. 

Миниинвазивность, высокая эффективность, 

отсутствие кровопотери позволяют внутрисосу-

дистому методу лечения занять одну из ведущих 

позиций в лечении псевдоаневризм различного 

происхождения.
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Цель исследования. Целью данного иссле-

дования явилось изучение значимости нетипич-

ных анатомических вариантов ветвления подко-

ленной артерии и отхождения артерий стопы для 

выполнения периферической ангиопластики у 

пациентов с критической ишемией нижних конеч-

ностей (КИНК), которым ангиопластика выполня-

лась как метод первичной реваскуляризации. 

Материал и методы. Было выполнено

248 периферических ангиопластик (ПАП) у 240 

пациентов с КИНК. Ретроспективно была оцене-

на частота встречаемости нетипичных анатоми-

ческих вариантов ветвления подколенной арте-

рии и отхождения артерий стопы. Были изучены 

клинические результаты и осложнения перифе-

рической ангиопластики у пациентов с типичным 

и нетипичным ветвлением подколенной артерии 

и кровоснабжением стопы.

Результаты. Нетипичное ветвление подко-

ленной артерии и кровоснабжение стопы были 

отмечены в 31 (12,5%) случае (из 248 конечно-

стей, на которых выполнялась ПАП). Аплазия-

гипоплазия большеберцовых ветвей с отхожде-

нием тыльной артерии стопы (ТАСС) и/или по-

дошвенной артерии стопы (ПАС) от малоберцо-

вой артерии (МА) наблюдалась в 17 случаях (6,8% 

из 248 конечностей, где выполнялась ПАП). При 

этом только 14 (45%) (из 31 случая с нетипичной 

анатомией) случаев были выявлены на диагно-

стическом этапе вмешательства. Из оставших-

ся 17 случаев (которые невозможно было распо-

знать до выполнения ПАП) в семи случаях (41%) 

нетипичная анатомия была заподозрена лишь 

после возникновения осложнений. Сохранность 

конечностей в группах пациентов с типичной и не-

типичной анатомией достоверно не различались. 

Заключение. Нетипичные варианты кровос-

набжения голени и стопы встречаются достаточ-

но часто и при несвоевременном распознавании 

могут сопровождаться специфическими ослож-

нениями.

Список сокращений 

КИНК — критическая ишемия нижних конечно-

стей

ПАП — периферическая ангиопластика

ПА — подколенная артерия

ПББА — передняя большеберцовая артерия

ЗББА — задняя большеберцовая артерия

МА — малоберцовая артерия

ТАС — тыльная артерия стопы

ПАС — подошвенная артерия стопы

ТПС — тибиоперонеальный ствол

 

Введение

Эндоваскулярные вмешательства играют все 

более важную роль в лечении критической ише-

мии нижних конечностей (КИНК), в особенности, 

у пациентов с сахарным диабетом. Для достиже-

ния клинического успеха необходимо стремить-

ся восстанавливать непрерывный антеградный 

кровоток в артериальную дугу стопы, что неред-

ко требует реканализации протяженных окклюзий 

артерий голени и стопы, которые являются пре-

имущественной формой артериального пораже-

ния у данной категории больных (1, 2). 

Помимо типичного ветвления подколенной ар-

терии (ПА) ниже щели коленного сустава на пе-

реднюю большеберцовую артерию (ПББА) и ти-

Значимость анатомической вариабельности артерий голени и стопы для выполения
периферической ангипластики у пациентов с критической ишемией
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биоперонеальный ствол (ТПС), продолжающий-

ся в заднюю большеберцовую артерию (ЗББА) и 

отдающий малоберцовую артерию (МА), имеют 

место и другие анатомические варианты, обу-

словленные эмбриональным развитием, часто-

та встречаемости которых варьирует от 7,4% до 

17,6% (3, 4). Основываясь на результатах анги-

ографий у 1000 больных, Kim et al. (3) предло-

жили практическую классификацию анатомиче-

ских вариантов ветвления ПА, модифицировав 

классификацию Lippert и Pabst (5). Классифика-

ция подразделяет анатомические варианты на 

три типа, учитывая уровень и характер ветвления 

подколенной артерии, а также отхождение арте-

рий стопы. Тип I включает варианты с нормаль-

ным уровнем ветвления ПА и типичный анатоми-

ческий вариант обозначается как IA. Тип II объе-

динил случаи с высоким уровнем ветвления под-

коленной артерии выше щели коленного суста-

ва, а тип III указывает на аплазию или гипоплазию 

большеберцовых ветвей с отхождением тыльной 

и/или подошвенной артерии стопы от малобер-

цовой артерии (Рис.1). 

Окклюзии артериальных сегментов в зоне вет-

вления подколенной артерии, артерий голени и 

стопы нередко затрудняют распознавание нети-

пичных анатомических вариантов, что может при-

водить к возникновению технических сложностей 

и специфических осложнений во время выполне-

ния эндоваскулярных вмешательств. 

Значимость анатомической вариабельности 

ветвления ПА для различных открытых хирурги-

ческих вмешательств нашла свое отражение в 

литературе (3), однако нам не удалось найти ра-

боты, оценивающие ее значимость при выполне-

нии эндоваскулярных вмешательств. Kawarada et 

al. (6) сообщили о трех клинических наблюдениях 

успешного выполнения ПАП при анатомических 

вариантах типа III, которые, однако, были очевид-

ны на диагностическом этапе вмешательства. 

Целью данного исследования явилось изуче-

ние значимости нетипичных анатомических вари-

антов ветвления подколенной артерии и отхож-

дения артерий стопы для выполнения ПАП у па-

циентов с КИНК, которым ангиопластика выпол-

нялась как метод первичной реваскуляризации. 

Материал и методы 

За период с декабря 2004 по июнь 2009 г. было 

выполнено 248 ПАП у 240 пациентов с КИНК, 

обусловленной артериальным поражением в 

бедренно-подколенном сегменте, а также в ар-

териях голени и стопы. Сахарным диабетом стра-

дали 189 (76%) пациентов. Процедуры ангиопла-

стики выполнялись под местной анестезией, пре-

имущественно использовался антеградный бе-

дренный доступ. В случае стенозов и непротя-

женных окклюзий применялась интралюминаль-

ная ангиопластика. При протяженных (более 5 

см) окклюзиях как в бедренно-подколенном сег-

Рис.1. Схема анатомических вариантов ветвления 

ПА и кровоснабжения стопы по Kim et al.

Тип I — нормальный уровень ветвления: 

I-A — типичный анатомический вариант, 

I-B — трифуркация ПА, I-C — передний 

тибиоперонеальный ствол, МА отходит от ПББА;

Тип II — высокое деление ПА: II-A1 и II-A2 –ПББА 

отходит на уровне или выше щели коленного 

сустава, II-B — высокое отхождение ПББА, 

передний тибиоперонеальный ствол, II-C — 

высокое отхождение МА от ПА;

Тип III — гипоплазия ЗББА и/или ПББА с 

отхождением подошвенной и/или тыльной 

артерии стопы от МА: III-А — гипоплазия ЗББА, 

подошвенная артерия стопы отходит от МА, 

III-B — гипоплазия ПББА, тыльная артерия стопы 

отходит от МА, III-C — гипоплазия ЗББА и ПББА, 

подошвенная и тыльная артерии стопы отходят 

от МА

 Сокращения: ПА — подколенная артерия; 

ПББА — передняя большеберцовая артерия, 

ЗББА задняя большеберцовая артерия, МА — 

малоберцовая артерия
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менте, так и в артериях голени использовалась 

запланированная субинтимальная реканализа-

ция и ангиопластика по методике Bolia (7, 8).

ПАП считалась технически успешной при вос-

становлении непрерывного антеградного кро-

вотока до стопы хотя бы одной артерии голе-

ни без остаточных стенозов более 50%. При на-

личии трофических поражений пациенты получа-

ли необходимое местное хирургическое лечение 

и антибиотикотерапию. Сохранность конечности 

после ПАП определялась в соответствии с реко-

мендациями Rutherford (9).

При ретроспективном анализе пред- и ин-

траоперационных ангиограмм, а также прото-

колов операций, была оценена частота встре-

чаемости нетипичных анатомических вариан-

тов отхождения большеберцовых артерии и ва-

риантов кровоснабжения стопы. Учитывались 

лишь те случаи, в которых анатомия была одно-

значно интерпретирована двумя опытными ин-

тервенционными радиологами. В зависимости 

от того, на каком этапе эндоваскулярного вме-

шательства такие случаи были идентифициро-

ваны оператором, они были отнесены в одну из 

двух групп. Первую группу составили случаи не-

типичной анатомии, которые были очевидны на 

этапе дооперационной селективной ангиогра-

фии. Вторую группу составили случаи, где нети-

пичный анатомический вариант деления ПА или 

кровоснабжения стопы был установлен лишь в 

процессе выполнения ПАП. Были учтены ослож-

нения, возникшие в процессе ПАП, обусловлен-

ные нетипичной анатомией и их клинические 

последствия. 

Сохранность конечностей в группах пациентов 

с типичной и нетипичной анатомией ПА и артерий 

стопы определяли методом Каплана-Мейера. 

Для выявления различий при сравнении групп ис-

пользовались методы параметрической и непа-

раметрической статистики. Различия считались 

статистически значимыми при р0,05.

Результаты

Частота встречаемости нетипичных вариантов 

ветвления ПА и вариантов кровоснабжения стопы 

в анализируемой группе пациентов представлена 

в таблице. 

В целом, нетипичная анатомия была отмече-

на в 31 случае, что составило 12,5%. Аплазия-

гипоплазия большеберцовых ветвей с отхождени-

ем ТАС и/или ПАС от МА отмечены в 17(6,8%) слу-

чаях. Лишь 14(45%) случаев нетипичной анато-

мии были очевидны на этапе дооперационной се-

лективной ангиографии. Из оставшихся 17 случа-

ев (которые невозможно было распознать до вы-

полнения ПАП), в семи случаях (41%) атипичная 

анатомия сосудов была заподозрена лишь после 

возникновения специфических осложнений ПАП. 

Для нетипичных вариантов деления ПА были от-

мечены 2 осложнения, связанные с поиском устья 

задней большеберцовой артерии (ЗББА) в «ти-

пичном» месте (Рис. 2). В 5 случаях с кровоснаб-

жением стопы из системы МА возникли перфора-

ции гипоплазированных большеберцовых арте-

рий при попытке их реканализации. Клинические 

последствия были отмечены в 1 (20%) из этих слу-

чаев — в результате перфорации ПББА возникла 

гематома в переднем мышечном ложе голени, по-

требовавшая хирургической декомпрессии.

В группе с нетипичной анатомией технический 

успех был достигнут в 28 случаях из 31 (90,3%),

а в группе из 217 случаев, где анатомических ва-

риантов выявлено не было, в 203 (93,5%). При 

сравнении этих результатов с помощью точно-

го теста Фишера выявлено значение р=0,8. При 

этом группы оказались сопоставимы по возра-

сту, полу и сопутствующей патологии. Сохран-

ность конечностей в течение 1 года составила 

ТИП
Всего случаев

n (%)

Очевидны до ПАП

n

Распознаны во 

время ПАП n

Осложнения

n

Тип I

I-B 3 (1,2%) 2 1 0

I-C 5 (2%) 3 2 1

Тип II

II-A 2 (0,8%) 1 1 0

II-B 4 (1,6%) 2 2 1

Тип III

III-A 8 (2,85%) 3 5 2

III-B 7 (2,82%) 2 5 2

III-C 2 (0,8%) 1 1 1

Всего n (%) 31 (12,5%) 14 (45%) 17 (55%) 7 (23%)

Таблица.

 Распределение нетипичных вариантов ветвления ПА и вариантов кровоснабжения стопы

в 248 случаях КИНК, при которой выполнялась ПАП

Значимость анатомической вариабельности артерий голени и стопы для выполения
периферической ангипластики у пациентов с критической ишемией
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для конечностей с нетипичной анатомией 83,7%, 

а для типичной — 85,9%. При сравнении кривых 

Каплана-Мейера с помощью LogRank Test досто-

верных различий не выявлено (р=0.65).

Обсуждение

По данным двух крупных ангиографических 

исследований, нетипичные варианты деления ПА 

и кровоснабжения стопы составили 7,4% и 17,6% 

случаев (3, 4). Наши результаты (12,5%) так же 

находятся в этих пределах. Несмотря на то, что 

технический успех и клинические показатели в 

группе с типичной и нетипичной анатомией до-

стоверно не различались, мы считаем, что про-

блема возникновения специфических осложне-

ний, обусловленных нетипичной анатомией явля-

ется актуальной.

Дистальные артериальные сегменты все 

чаще становятся объектом вмешательства при 

выполнении ПАП у пациентов с КИНК. В нашем 

исследовании основную часть составили па-

циенты с ишемической диабе-

тической стопой (76%), у ко-

торых протяженные окклю-

зии артерий голени являют-

ся основным типом пораже-

ния. Попытки реканализи-

ровать гипоплазированную 

ПББАили ЗББА интралюми-

нально или субинтимально в 

лучшем случае будут пустой 

тратой времени, а в худшем —

закончатся перфорацией и/

или окклюзией артерии, что 

может иметь клинические по-

следствия для пациента. От-

личить окклюзированную “нор-

мальную” большеберцовую ар-

терию от окклюзированной ги-

поплазированной даже по дан-

ным селективной интраопера-

ционной ангиографии возмож-

но далеко не всегда. В нашем 

исследовании лишь 45% нети-

пичных анатомических вариан-

тов были распознаны до начала 

ПАП, а в 23% случаев — только 

после возникновения осложне-

ний. Основное число осложне-

ний (5 из 7) возникло в группе 

пациентов с типом III нетипич-

ных анатомических вариантов. 

В 32% случаев нетипичный ва-

риант был заподозрен на осно-

вании косвенных признаков, 

что позволило изменить такти-

ку вмешательства и избежать 

осложнений. Подобный при-

мер представлен на рисунке 3. 

При возможности, необходимо 

тщательно оценивать кровоснабжение второй 

конечности, поскольку нетипичные варианты 

кровоснабжения сразу в обеих конечностях по 

данным литературы встречаются в 27,5%–50% 

случаев (10, 11). 

Для предоперационной оценки сосудистого 

статуса возможно применение рентгенологиче-

ских методик, которые в отличие от рентгенкон-

трастной ангиографии, визуализируют не толь-

ко просвет, но и ход окклюзированных артерий, и 

позволяют выявлять нетипичные анатомические 

варианты до начала вмешательства. Однако это 

требует целенаправленных исследований у паци-

ентов с КИНК.

Мы понимаем определенные ограничения дан-

ного исследования, так как оно не учитывает слу-

чаи, где даже по окончании процедуры ПАП ана-

томический вариант не мог быть однозначно ин-

терпретирован. Так же возможно, что часть случа-

ев, интерпретированных как отхождение артерий 

стопы от малоберцовой артерии могли быть гипер-

Рис. 2. Процедура ангиопластики при высоком делении ПА и 

передним тибиоперонеальным стволом (ПТПС). 

А Ангиограмма ПА после успешной субинтимальной реканализации 

передней большеберцовой артерии (ПББА). Вариант ветвления ПА 

ошибочно расценен как типичный. Диффузно стенозированная и 

окклюзированная ветвь ПА, отходящая на уровне щели коленного 

сустава не была распознана как задняя большеберцовая артерия 

(ЗББА). Стрелка указывает на предполагаемое устье ЗББА.

Б Попытки найти устье задней большеберцовой артерии в “типичном” 

месте привели к перфорации проводником (стрелки) мелкой ветки 

малоберцовой артерии (МА), имеющей схожий с типичной ЗББА ход;

В Выполняется субинтимальная ангиопластика истинной ЗББА. 

Короткие стрелки указывают на баллон, раздутый в ее просвете для 

облегчения продвижения петли гидрофильного проводника (длинная 

стрелка). 

Г Конечный результат: восстановлены обе большеберцовые артерии. 

Тип II-B очевиден
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трофированными коллатералями. Тем не менее, мы 

убеждены в том, что наш опыт ПАП у пациентов с не-

типичной анатомией артерий голени и стопы будет 

полезен для врачей, занимающихся эндоваскуляр-

ным лечением больных с КИНК.
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Рис. 3. Тыльная артерия стопы (ТАС) отходит от малоберцовой

артерии (МА). 

А Диагностический этап вмешательства: предполагаемая гипоплазия 

передней большеберцовой артерии (ПББА), окклюзия малоберцовой 

артерии (МА) и задней большеберцовой артерии (ЗББА). Большой 

диаметр и прямой ход МА в сочетании с извитой ПББА малого диаметра 

позволили предположить отхождение ТАС от МА. 

Б Ангиограммы конечного результата ПАП: ТАС является ветвью МА

Значимость анатомической вариабельности артерий голени и стопы для выполения
периферической ангипластики у пациентов с критической ишемией
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Клинический случай успешной двухэтапной коррекции 

расслоения аорты 1 типа с использованием гибридного 

хирургического подхода
Р.С. Акчурин1, Т.Э. Имаев, А.Е. Комлев, М.Р. Османов, Т.Н. Веселова, М.Э. Никонова, И.А. Покидкин

Отдел сердечно-сосудистой хирургии, Федеральное государственное учреждение «Российский 

кардиологический научно-производственный комплекс» Министерства здравоохранения и социального 

развития Российской Федерации, Москва, Россия

Расслоение аорты является исключительно экстренной ситуацией, в 2 раза превышающей частоту 

случаев разрыва аневризмы брюшной аорты, то есть 10-20 случаев на один миллион населения/год. 

Около 20% пациентов умирают до госпитализации, 30% в течение госпитализации и до 20% в течение 

последующих 10 лет.

Расслоения аорты классифицируются по локализации, протяженности поражения и наличию ишеми-

ческих осложнений. Согласно часто используемой Стэнфордской классификации, расслоение типа А 

вовлекает восходящую аорту, типа В — нисходящую. По классификации De Bakey: при I типе в рассло-

ение вовлечены все отделы аорты, при II типе — восходящий отдел аорты, при III типе — нисходящий 

отдел аорты.

Атеросклеротические дегенерации стенки аорты при наследственных заболеваниях, таких как синдро-

мы Марфана и Элерса-Данло, при артериальной гипертензии являются предрасполагающими факто-

рами расслоения.

Сопутствующая недостаточность артериального клапана, дилатация кольца и корня аорты, имеющая 

место в 50-60% случаев расслоений аорты, требует, как правило, операции протезирования аорталь-

ного клапана, либо протезирования аортального клапана с протезированием восходящей аорты по ме-

тодике Bentall-De Bono, или клапансохраняющие операции в модификации David, Yacoub.

Инновационный гибридный хирургический подход, как метод эффективной реваскуляризации, объ-

единяет эффективность традиционной открытой операции и чрескожного эндоваскулярного вмеша-

тельства с баллонной ангиопластикой и имплантацией эндопротезов. Гибридный подход за счет мини-

инвазивности позволяет минимизировать осложнения и снизить летальность в группе пациентов вы-

сокого риска.

Цель настоящего сообщения — описание успешного использования гибридного хирургического под-

хода при коррекции хронической расслаивающей аневризмы аорты I типа, распространяющейся вверх 

по аорте от уровня синусов Вальсальвы и сопровождающейся недостаточностью аортального клапана.

 Из-за конфигурации дуги грудного отдела аорты и дизайна эндопротезов часто требуется более прок-

симальная зона фиксации эндопротеза. Изолированное эндоваскулярное вмешательство становится 

рискованным из-за существующего риска закрытия сосудов дуги аорты эндопротезом. Гибридные хи-

рургические вмешательства обладают всеми положительными свойствами эндоваскулярной и тради-

ционной открытой хирургии, тем самым позволяя избежать грозных осложнений и минимизировать 

сроки реабилитации. 

Ключевые слова: гибридная хирургия, аневризма грудной аорты, расслоение аорты, открытая хирур-

гия, эндоваскулярные вмешательства, эндопротез.
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Вступление

Расслоение аорты является исключительно 

экстренной ситуацией, в 2 раза превышающей 

частоту случаев разрыва аневризмы брюшной 

аорты, то есть 10-20 случаев на один миллион на-

селения/год. Около 20% пациентов умирают до 

госпитализации, 30% в течение госпитализации 

и до 20% в течение последующих 10 лет. 

Расслоения аорты классифицируются по ло-

кализации, протяженности поражения и наличию 

ишемических осложнений. По одной из часто ис-

пользуемых, Стэнфордской классификации, рас-

слоение типа А вовлекает восходящую аорту, типа 

В — нисходящую. По классификации De Bakey: 

при I типе в расслоение вовлечены все отделы 

аорты, при II типе — восходящий отдел аорты, 

при III типе — нисходящий отдел аорты.

Атеросклеротические дегенерации стенки 

аорты при наследственных заболеваниях, таких 

как синдромы Марфана и Элерса-Данло, и при 

артериальной гипертензии являются предрас-
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полагающими факторами расслоения. 

Фенестрации в интиме позволяют крови 

течь в средний слой аорты, тем самым 

отслаивая интиму от стенки аорты и об-

разуя истинный и ложный просветы.

Отслойка стенки аорты может вызвать 

обструкцию, разрыв или тромбоз вет-

вей аорты. Обструкция может быть ди-

намичной или статичной, ведущей к 

мальперфузии. Повторный ток крови в 

истинный просвет снижает динамиче-

скую нагрузку на стенку аорты, вызывая 

спонтанные фенестрации. Образование 

ложного просвета аорты ведет пациен-

та к опасной последовательности собы-

тий, которые являются показаниями к 

срочному вмешательству: быстрое фор-

мирование аневризмы аорты, текущая 

ишемия органов, вызванная обструкци-

ей основных ветвей аорты, нестабиль-

ная гемодинамика, тампонада сердца, 

разрыв аорты.

Симптомы, как правило, очень рез-

кие, с выраженной болью в груди, ирра-

диирующей в шею или верхние конеч-

ности. Боль в спине, как правило, ти-

пична для расслоения типа B. Другие 

симптомы зависят от степени рассло-

ения аорты и вовлечения других орга-

нов. Могут иметь место боль в животе, 

почечная недостаточность, параплегия, 

ишемия нижних конечностей. 

Расслоения типа А особенно опас-

ны и характеризуются высокой леталь-

ностью при отсутствии лечения или не-

правильно постановленном диагнозе. 

Медикаментозная терапия не являет-

ся основой лечения расслоений типа А. 

Уровень летальности составляет 1-2% в 

час на ранних стадиях (5). Летальность 

может достигать 40% в течение недели 

от начала заболевания, что значитель-

но выше по сравнению с летальностью 

при немедленных открытых оператив-

ных вмешательствах (около 10%). 

При расслоениях типа B обычно при-

меняется гипотензивная терапия. Цель 

ее заключается в ограничении рассло-

ения аорты, сведении к минимуму воз-

действия на стенку аорты, предотвра-

щении дилатации и создании условий 

для тромбоза ложного просвета. При 

хирургическом лечении летальность до-

стигает 30% и выше (5). 

Сопутствующая недостаточность 

аортального клапана, дилатация коль-

ца и корня аорты, имеющая место в 50-

60% случаев расслоений аорты, требу-

ет, как правило, операции протезирова-

ния аортального клапана, либо протези-

Рис. 1

Рис. 2

Рис. 3

Клинический случай успешной двухэтапной коррекции расслоения аорты 1 типа
с использованием гибридного хирургического подхода
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рования аортального клапана с проте-

зированием восходящей аорты по ме-

тодике Bentall-De Bono, или клапано-

сохраняющей операцей по методикам 

David и Yacoub.

Фенестрации в дуге аорты встречают-

ся в 30% случаев расслоения аорты. Если 

фенестрации есть и в дуге аорты, выпол-

няется дистальный анастомоз протеза с 

аортой для замещения части дуги аорты, 

не затронутой расслоением. В любом 

случае, если пролонгированные мно-

жественные фенестрации тянутся ниже 

места перехода дуги в нисходящую часть 

аорты, требуется субтотальное или то-

тальное протезирование дуги с ребран-

шингом (реимплантацией, шунтировани-

ем) части или всех ветвей аорты в протез 

при помощи гипотермической циркуля-

торной остановки сердца с антеградной 

церебральной перфузией. В случае рас-

слоения, распространяющегося и на нис-

ходящий отдел аорты, показана операция 

реконструкции дуги аорты по методике 

“хобот слона”. 

Большинство пациентов с расслое-

нием аорты находятся в тяжелом состо-

янии и не перенесут традиционное от-

крытое оперативное вмешательство с 

глубоким гипотермическим циркулятор-

ным арестом, реконструкцию дуги аорты 

и т.д. Такие пациенты высокой группы 

риска, а также осложнения, встречаю-

щиеся при открытых оперативных вме-

шательствах и медикаментозной тера-

пии, подтолкнули врачей обратить вни-

мание на новые технологии в лечении 

расслоений аорты — мини-инвазивные 

эндоваскулярные вмешательства.

В целом, эндоваскулярное лечение 

применяется при обоих типах расслое-

ния аорты А и В, как в острой, так и в хронической 

стадии. Последние результаты мета-анализов по-

казали, что эндоваскулярное хирургическое вме-

шательство технически возможно в 98% случа-

ев, а ближайшие и средне-отдаленные результа-

ты (1-2 года) обнадеживающие (6,7). Преимуще-

ства эндоваскулярных вмешательств и гибрид-

ных операций при расслоениях аорты очевид-

ны по сравнению с традиционными открытыми 

операциями. В частности, эндоваскулярный под-

ход позволяет избежать торакотомии и, в даль-

нейшем, образования плевральных спаек (8-11). 

Процедура обычно выполняется через бедрен-

ный доступ. В отличие от открытой операции, эн-

доваскулярное вмешательство может быть вы-

полнено первично или повторно под спинномоз-

говой или даже местной анестезией. Очевид-

но, что эндоваскулярные вмешательства облада-

ют значительными преимуществами над хирур-

гическим лечением пациентов группы высоко-

го риска и дают надежду на излечение у пациен-

тов, которым противопоказано открытое опера-

тивное вмешательство по тем или иным причи-

нам. К числу этих преимуществ относятся сниже-

ние летальности и осложнений, сокращение сро-

ков пребывания в ОРИТ, стационарного лечения и 

послеоперационной реабилитации.

Инновационный гибридный хирургический 

подход, как метод эффективной реваскуляриза-

ции, объединяет эффективность традиционной 

открытой операции и чрескожного эндоваскуляр-

ного вмешательства с баллонной ангиопласти-

кой и имплантацией эндопротезов. Гибридный 

подход, за счет своей мини-инвазивности позво-

ляет минимизировать осложнения и снизить ле-

тальность в группе пациентов высокого риска.

В случае ишемии нижних конечностей, этот под-

ход более предпочтителен для перфузии нижних 

Рис. 4

Рис. 5
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конечностей за счет экстракорпоральной цирку-

ляции.

Описание случая

Цель настоящего сообщения — описание кли-

нического случая успешной двухэтапной коррек-

ции расслоения аорты I типа с использованием 

гибридного хирургического подхода.

 Больная З., 52 лет, поступила в ОССХ 

10.09.2009 г. с жалобами на давящие боли за 

грудиной при минимальных физических нагруз-

ках, сердцебиение, пульсацию сосудов шеи. Из 

анамнеза известно, что более 20 лет пациентка 

страдает плохо контролируемой АГ (максималь-

ное АД 190/110 мм рт.ст.). Больной себя считает 

с 20.05.09 г., когда ночью внезапно почувствова-

ла интенсивную боль за грудиной с иррадиацией 

в шею и нижнюю челюсть, купировавшуюся через 

40 мин нитроглицерином. В стационаре инфаркт 

миокарда был исключен, при ЭхоКГ ди-

агностирована недостаточность аор-

тального клапана тяжелой степени. В те-

чение двух недель после болевого при-

ступа отмечалось повышение темпера-

туры тела до 38 С0. При поступлении в 

ОССХ состояние тяжелое, ЧДД в покое 

25 в мин., видимая пульсация сосудов 

шеи. Громкий диастолический шум над 

всей поверхностью сердца, проводя-

щийся на сонные артерии, в межлопа-

точное пространство, а также систоли-

ческий шум с максимумом во 2 межре-

берье справа от грудины. ЧСС- 50 в мин. 

АД на правой руке 180/70мм рт.ст., на 

левой — 160/65мм рт.ст. 

ЭКГ: синусовая брадикардия с ЧСС 50 

в мин., преходящая АВ-блокада 1 степе-

ни (интервал PQ 180-480мс), признаки 

перегрузки и гипертрофии ЛЖ. 

ЭхоКГ: аорта в восходящем отделе 

расширена до 6.0 см., корень аорты —

5.0 см. ЛП — 3.5 см, КДРлж — 6.5 см, 

КСРлж — 3.9 см, ФВ — 55%. Митральная 

и трикуспидальная регургитации 1 сте-

пени. Аортальная регургитация 3 степе-

ни. Отслойка интимы аорты прослежи-

вается сразу за створками АК вплоть до 

брахиоцефального ствола. Ложный про-

свет значительно больше истинного, без 

признаков тромбоза. 

Коронарография, аортография: 

ствол ЛКА, ПНА, ОА имеют неровные 

контуры. ПКА отходит от ложного кана-

ла, ангиографически интактна. На уров-

не правого коронарного синуса опре-

деляется обширное сообщение аорты с 

ложным каналом, просвет которого рас-

пространяется по восходящей аорте до 

устья брахиоцефального ствола. 

МСКТ аорты (рис.1): расслаивающая 

аневризма восходящего отдела аорты от уровня 

корня, где имеются множественные фенестра-

ции интимы. Максимальное расширение аорты на 

уровне правого коронарного синуса -6.0см, диа-

метр восходящего отдела аорты — 4.0см, дуги 

аорты — 2.7см, нисходящего отдела — 2.2см. 

Ложный просвет начинается от правого сину-

са Вальсальвы, имеет спиралевидный ход, ПКА 

отходит от ложного просвета. В области пере-

шейка определяется проксимальная фенестра-

ция, расслоение аорты определяется до уровня 

общей подвздошной артерии слева и наружной 

подвздошной артерии справа. Брахиоцефаль-

ный ствол и левая ОСА отходят на границе ложно-

го и истинного просветов, расслоение не распро-

страняется на проксимальные сегменты брахио-

цефальных артерий.

Поставлен диагноз: расслаивающая аневриз-

ма аорты I типа больших размеров от уровня си-

Рис. 6

Рис. 7

Клинический случай успешной двухэтапной коррекции расслоения аорты 1 типа
с использованием гибридного хирургического подхода
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нусов Вальсальвы, хроническая стадия. Недоста-

точность аортального клапана тяжелой степени. 

Нарушение проводимости сердца: преходящая 

АВ-блокада 1 степени. Артериальная гипертония 

3 степени. НК 3ФК( по NYHA).

Первым этапом выполнена гибридная опера-

ция протезирования аортального клапана кла-

пансодержащим кондуитом(рис. 2,3,4), а вторым 

этапом — левостороннее cонно-подключичное 

шунтирование и частичное протезирование дуги 

аорты эндопротезом (рис. 5, 6). Первый этап( 

4.10.2010г.): доступ к сердцу через срединную 

стернотомию. Т-образная аортотомия выше си-

ноаортальной зоны. При ревизии расслоение на-

чинается от уровня комиссур аортального клапа-

на, распространяется по передней, задней и бо-

ковой стенкам аорты с вовлечением в процесс 

расслоения устья правой коронарной артерии, и 

в виде двустволки переходит на дугу аорты. Вы-

делены устья коронарных артерий для реим-

плантации (в виде пуговок). Иссечение ство-

рок клапана. Протезирование аортального кла-

пана и восходящей аорты клапаносодержа-

щим кондуитом Carbomedics Inc. с размером 

протеза аортального клапана №25 и диаметром 

графта №28. Выполнена имплантация правой и 

левой коронарных артерий в кондуит. При реви-

зии дуги аорты расслоение, распространяюще-

еся по верхней стенке аорты, заканчивается фе-

нестрацией на уровне брахиоцефального ствола; 

расслоение, идущее по задней и боковой стен-

кам, распространяется на дугу аорты и заканчи-

вается в области устья левой подключичной ар-

терии. Артерии дуги аорты отходят от истинного 

просвета. Косым разрезом пресечена дуга аорты 

с сохранением верхней и частично боковых сте-

нок. Устранение ложного просвета и укрепление 

линии дистального анастомоза по типу «слоеный 

пирог» на прокладках изнутри и снаружи. Нало-

жен дистальный анастомоз кондуита с аортой по 

открытой методике.

Второй этап (7.10.2010г.): Под ЭТН выполнен 

надключичный доступ к левой общей сонной ар-

терии и левой подключичной артерии. Создан 

анастомоз «конец в бок» подключичной артерии 

с общей сонной артерией. Одномоментно осу-

ществлен доступ к левой общей бедренной ар-

терии, в которую имплантирован интродюсер; с 

правой стороны — чрескожная имплантация ин-

тродюсера. Через интродюсеры в грудной отдел 

аорты проведены проводники, по которым введе-

ны диагностические катетеры. Установлено, что 

диагностические катетеры расположены в истин-

ном просвете аорты. Через левый диагностиче-

ский катетер введен и установлен в грудной аорте 

супержесткий проводник, по которому в грудную 

аорту доставлен эндопротез Gore Tag 34х20. Вы-

полнена имплантация от устья левой общей сон-

ной артерии до диафрагмы. Подтекания и запол-

нения ложного просвета не отмечается. 

Результаты исследования

Реабилитация пациентки прошла в кратчай-

шие сроки. Пациентка выписана на 5 сутки. Те-

чение послеоперационного периода было глад-

ким. Пациентка наблюдалась в отдаленном пери-

оде(1 месяц-1год), осложнений не выявлено. По 

данным контрольной МСКТ-аортографии (рис. 

7): эндопротез Gore располагается на уровне от 

устья левой общей сонной артерии до чревного 

ствола. Участок ложного просвета аорты с вход-

ной фенестрацией, непосредственно ниже устья 

левой подключичной артерии, не содержит кро-

вотока, заполнен частично тромбированными 

массами.

Обсуждение

При традиционном открытом хирургическом 

лечении расслоений аорты I типа ложный просвет 

дуги и нисходяшего отдела грудной аорты может 

оставаться некорригированным, вызывая про-

грессирование аневризмы вплоть до ее разры-

ва или дистальную мальперфузию, что сопрово-

ждается высоким уровнем осложнений и леталь-

ности. 

Из-за конфигурации дуги грудного отдела 

аорты и дизайна эндопротезов часто требуется 

более проксимальная зона фиксации эндопроте-

за. Изолированное эндоваскулярное вмешатель-

ство становится рискованным из-за существую-

щего риска закрытия сосудов дуги аорты эндо-

протезом.

Протезирование восходящей аорты и дуги 

аорты кондуитом с дебраншингом супрааорталь-

ных сосудов является безопасным и эффектив-

ным методом лечения в случае как острой, так и 

хронической патологии аорты, позволяет создать 

оптимальную и безопасную зону фиксации эндо-

протеза во время эндоваскулярного этапа про-

тезирования дуги и нисходяшего отдела груд-

ной аорты, оптимизирует хирургическую техни-

ку, значительно уменьшает время циркуляторно-

ой остановки и время искусственного кровообра-

щения, обходится без применения глубокой ги-

потермии, препятствует потенциальному разви-

тию проксимального кровотечения, что дает низ-

кий процент осложнений и летальности. 

Гибридные хирургические вмешательства об-

ладают всеми положительными свойствами эн-

доваскулярной и традиционной открытой хи-

рургии, тем самым позволяя избежать грозных 

осложнений и минимизировать сроки реабили-

тации. Эта техника должна быть включена в базо-

вый арсенал хирургических вариантов реваску-

ляризации.

Мы считаем, что гибридная хирургия — это пе-

реходный этап к главенствованию эндоваскуляр-

ных вмешательств. Применение фенестрирован-

ных и многобраншевых эндопротезов может пол-

ностью исключить традиционные открытые вме-

шательства на аорте и ее ветвях в будущем.
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В настоящее время, несмотря на постоянное 

совершенствование лечебной тактики, леталь-

ность от острого инфаркта миокарда (ОИМ) оста-

ется высокой (3, 4). Обширность ОИМ, во многом 

определяющая исход, зависит от сроков восста-

новления кровотока в ишемизированном миокар-

де и сформированности коллатерального русла. 

Это диктует необходимость достижения ранней 

и стойкой реперфузии в окклюзированном сосу-

де, результатом чего является уменьшение рас-

пространения зоны некроза, улучшение крово-

тока в периинфарктной зоне, снижение электри-

ческой нестабильности миокарда и улучшение 

остаточной функции левого желудочка (ЛЖ). Как 

свидетельствуют результаты клинических иссле-

дований, проведенных в разные годы, использо-

вание тромболитической терапии (ТЛТ) при ОИМ 

позволило существенно снизить частоту разви-

тия осложнений и уменьшить летальность (1, 2, 

5, 6). Сведения литературы, касающиеся ослож-

нений ТЛТ: учащения частоты наружного разрыва 

сердца, внутримозговых кровоизлияний, крово-

течений из мест пункции, аллергических реакций 

на тромболитик весьма обширны (1, 2, 7, 8). Сле-

дует подчеркнуть, что ни в одном из анализируе-

мых нами случаев мы не выявили тяжелых ослож-

нений ТЛТ, обусловленных нарушением реологи-

ческих свойств крови (гемостаза), и сыгравших 

существенную роль в танатогенезе. Патанатоми-

ческие особенности развития ОИМ и механизмы 

танатогенеза при ранней реперфузии (РП) ОИМ в 

литературе практически не обсуждаются. 

Целью данного исследования явилось опре-

деление влияния проведенной в ранние сроки (до 

6 часов от начала болевого синдрома) ТЛТ на осо-

бенности течения ОИМ и развития его смертель-

ных осложнений. 

Материал и методы. Для достижения по-

ставленной цели были изучены 230 наблюдений 

летальных исходов от ОИМ с ранним применени-

ем в лечении ТЛТ (50 набл. — группа с ТЛТ) и без 

ее использования (180 набл. — группа без ТЛТ) за 

период с 2003 по 2010 годы (мужчин — 145 набл., 

средний возраст 63,7 года, женщин — 85 набл, 

средний возраст 67,65 лет). Достоверных разли-

чий по полу и возрасту в группах не выявлено, в 

обеих группах в трети наблюдений возраст боль-

ных не превышал 60 лет (Таблицы 1, 2). Иссле-

дование проводили на материале объединенной 

прозектуры НИИ скорой помощи им. Н.В. Скли-

фосовского, в которой концентрируются умер-

шие в институте и в других высококвалифициро-

ванных кардиологических отделениях.

Макроскопически определяли локализацию, 

площадь и глубину инфаркта миокарда (на пло-

скостных и поперечных срезах), оценивали нали-

чие геморрагического компонента (кровоизлия-

ний) в зоне некроза. В каждом случае анализиро-

вали обширность и локализацию ОИМ в зависимо-

сти от распространенности и степени атероскле-

ротического стеноза коронарных артерий, нали-

чия тромба в просвете инфаркт-ответственной 

артерии (ИОА) и типа коронарного кровоснабже-

ния сердца. 

Сравнительный анализ наблюдений летальных 

исходов от ОИМ с ранней ТЛТ и без нее выявляет 

следующие особенности. 

Одним из важных патологоанатомических ма-

кроскопических критериев эффективности ТЛТ 

является отсутствие тромба в ИОА. В нашем ис-

следовании имеется явная тенденция снижения 

частоты тромбоза ИОА в группе с ТЛТ (р<0,05). 

Средний показатель числа тромбов в группе без 

ТЛТ составил 65% (117 из 180), в то время как при 

ТЛТ в 2 раза меньше — 34% (17 из 50). 

В обеих группах частота тромбоза просвета 

ИОА существенно уменьшалась (р<0,05) с увели-

чением числа пораженных ветвей, а также с во-

влечением в атеросклеротический процесс сред-

них и дистальных сегментов коронарных артерий 

(Рис. 1). При сочетанном атеросклеротическом 

стенозе двух либо трех ветвей КА в группе без ТЛТ 

(68% набл., 122 из 180;) частота тромбоза про-

света ИОА составляет 57% (69 из 122). В группе 

с ТЛТ ОИМ, развившихся при многососудистом 

поражении КА было 64% (32 из 50;), окклюзиру-

ющий тромб в просвете одной из КА был выявлен 

только в 38% случаев (12 из 32). 

Наиболее очевидна эта разница при ОИМ, 

развившемся в условиях изолированного ате-

росклероза одной из КА. В группе без ТЛТ такой 
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Пол 41 – 50 51 – 60 61 – 70 Свыше 71 Всего

Абс % Абс % Абс % Абс % Абс %

Мужчи-

ны

2 4% 8 16% 9 18% 9 18% 28 56%

Женщи-

ны

0 0 6 12% 7 14% 9 18% 22 44%

Итого 2 4% 14 28% 16 32% 18 36% 50 100%

Пол 41 – 50 51 – 60 61 – 70 Свыше 71 Всего

Абс % Абс % Абс % Абс % Абс %

Мужчи-

ны

13 7,2% 35 19,4% 38 21,1% 31 17,3% 117 65%

Женщи-

ны

0 0 18 10% 25 13,8% 20 11,2% 63 35%

Итого 13 7,2% 53 29,4% 63 35% 51 28,4% 180 100%

Таблица 1.

Распределение умерших по полу и возрасту в группе с ТЛТ

Таблица 1.

Распределение умерших по полу и возрасту в группе без ТЛТ

ОИМ встретился в 32% случаев (58 из 180). Ча-

стота тромбоза изолированно пораженной КА в 

этой группе составила 83% (48 из 58). В группе с 

ТЛТ однососудистое поражение КА выявляли не-

сколько чаще — в 36% случаев (18 из 50), а часто-

та тромбоза просвета изолированно пораженной 

2-3 КА
68

90
80
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0

без ТЛТ
с ТЛТ

без ТЛТ

с ТЛТ

64 38 36 28
57 32 83

тромбы тромбы1 КА

ГИМ
12%

ИИМ с ГК
16%

ИИМ
72%

Рис. 1. Частота стенозирующего атеросклероза и тромбоза

по ветвям КА

Рис. 2. разных форм инфаркта миокарда в группе с ТЛТ

КА была значительно ниже —

28% (5 из 18).

Вторым патологоанато-

мическим макроскопиче-

ским критерием влияния ТЛТ 

является наличие геморра-

гического компонента (ГК) в 

зоне инфаркта миокарда (в 

центральных участках сфор-

мированного очага некроза). 

Выраженность ГК в зоне 

очага некроза миокарда 

была разной.

К геморрагическому ин-

фаркту миокарда (ГИМ) 

нами были отнесены толь-

ко те случаи, в которых зона 

некроза с первых часов за-

болевания (наименьший срок 2 часа) была 

диффузно окрашена в темно-красный цвет —

12% наблюдений (6 из 50). Чаще ГИМ (Рис. 3)

располагался трансмурально, несколько 

реже субэндо- и субэпикардиально. Края 

ГИМ, как правило, были четкие, по пери-

ферии очага определялась тусклая бледно-

желтая периинфарктная зона различной 

ширины, относительно отчетливо отграни-

ченная от неизмененного миокарда.

В 16% других случаев (8 из 50) инфаркт 

был представлен тусклым бледно-желтым 

очагом с четкими границами и многочис-

ленными, сливающимися между собой 

темно-красными кровоизлияниями — 

ишемический инфаркт миокарда с геморраги-

ческим компонентом (ИИМ с ГК). Чаще крово-

излияния выявляли в периферических отде-

лах очага, несколько реже — в его центральной 

зоне (Рис. 4).

Особенности патогенеза острого инфаркта миокарда при ранней тромболитической
терапии и без нее



60 (№ 26, 2011) 

Кардиология

инфаркт приобретал относительно четкие грани-

цы, становился бледно-желтым, тусклым. Крово-

излияний ни в центре очага, ни по периферии не 

было. 

Проведен анализ сочетания геморрагическо-

го компонента в зоне инфаркта миокарда с отсут-

ствием тромба в просвете ИОА. В наших наблю-

дениях группы с ТЛТ наличие ГК в зоне ОИМ не 

всегда сочеталось с отсутствием тромба в про-

свете ИОА. В 12 наблюдениях ОИМ с признаками 

состоявшейся РП после ТЛТ (т.е. с наличием раз-

ной степени выраженности ГК в зоне инфаркта) 

тромба в просвете КА не было. В отличие от этого 

в 2  наблюдениях ГИМ был при наличии тромба в 

просвете ствола левой коронарной артерии. 

Сравнительный анализ летальных исходов от 

ОИМ в обеих группах свидетельствует в пользу тен-

денции к уменьшению площади поражения сокра-

тительного миокарда при проведении ТЛТ (р<0,05). 

Необширный (менее 30% рабочей поверхно-

сти ЛЖ) ОИМ в группе без ТЛТ (Рис. 6) был выяв-

лен только в 22% случаев (40 из 180), в то время 

как в группе с ТЛТ — в 34% (17 из 50). 

В группе без ТЛТ при необширном ОИМ чаще 

определяли атеросклеротический стеноз одной 

КА — 67% случаев (27 из 40) с окклюзирующим 

просвет тромбом в 78% (21 из 27). Реже выявляли 

тяжелый атеросклероз всех ветвей КА (33% слу-

чаев,13 из 40), частота тромбоза ИОА составила 

59%.

В группе с ТЛТ при необширном ОИМ чаще 

определяли тяжелый атеросклероз всех ветвей 

КА — 59% (10 из 17) с окклюзирующим просвет 

тромбом в половине наблюдений (5 из 10). Ате-

росклеротический стеноз одной КА в этой груп-

пе был выявлен в 41% случаев (7 из 17), а частота 

тромбоза — только в 29% (2 из 7). В обеих группах 

чаще изолированно поражалась ПМЖВ или ПКА.

Ишемический инфаркт миокарда (ИИМ) в 

группе с ТЛТ был выявлен в 72% наблюдений

(36 из 50) (Рис. 5).

В отличие от группы с ТЛТ в группе без ТЛТ во 

всех 180 наблюдениях инфаркт был ишемический 

(без геморрагического компонента). ИИМ в пер-

вые часы либо не выявлялся макроскопически, 

либо зона его выглядела несколько бледнее окру-

жающего миокарда. Только к концу первых суток 

Рис 3. Геморрагический инфаркт миокарда

Рис. 5. Ишемический инфаркт миокарда

Рис 4. Ишемический инфаркт миокарда

с геморрагическим компонентом
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ющий просвет КА тромб, в 3 — 

ГИМ. Смерть больных наступа-

ла в первые часы от начала за-

болевания от НРС и сложных 

нарушений ритма и проводимо-

сти сердца. 

В большинстве анализиру-

емых случаев был выявлен об-

ширный ОИМ (Рис. 6). Площадь 

его варьировала в пределах 40-

80% рабочей поверхности ЛЖ, в 

наблюдениях с повторным ОИМ 

суммарная площадь поражения 

миокарда составляла 85-90%. 

Нередко ОИМ распространялся 

на папиллярные мышцы, реже 

— на миокард правого желудоч-

ка. В группе без ТЛТ таких слу-

чаев было 78% (140 из 180), в 

группе с ТЛТ — 66% (33 из 50). 

Обширность ОИМ чаще была 

обусловлена тяжелым атеро-

склеротическим стенозом всех 

ветвей КА: 78% наблюдений в 

группе без ТЛТ (109 из 140) и 

67% наблюдений в группе с ТЛТ 

(22 из 33). Фиброзные и кальци-

нированные атеросклеротиче-

ские бляшки, суживающие про-

свет на 75-90% площади, вы-

являли во всех сегментах по-

раженных КА, в ветвях второго 

порядка. Обтурирующий просвет тромб выявлен 

в 59% наблюдений группы без ТЛТ (64 из 109), и 

значительно реже — в 32% наблюдений — в груп-

пе с ТЛТ (7 из 22). 

Нередко обширный ОИМ развивался при 

атеросклеротическом стенозе одной КА: 22% 

наблюдений в группе без ТЛТ (31 из 140) и 33% 

наблюдений в группе с ТЛТ (11 из 33). В обеих 

группах, также как и при необширном ОИМ, 

чаще изолированно поражалась ПМЖВ или 

ПКА. Единичная атеросклеротическая бляш-

ка, суживающая просвет на 75-90% площади, 

обычно локализовалась в проксимальном сег-

менте пораженной КА. Дистальные отделы ар-

терии, а также другие ветви КА были стенозиро-

ваны до 50% площади просвета. Следует под-

черкнуть, что окклюзирующий тромб в группе 

без ТЛТ был выявлен в подавляющем числе слу-

чаев — 87% (27 из 31), а в группе с ТЛТ — толь-

ко в 27% случаях (3 из 11). 

По характеру развившихся смертельных 

осложнений группы с обширным ОИМ практиче-

ски не отличались (Рис 8 А, Б). В обеих группах 

больные в половине наблюдений погибали от ис-

тинного кардиогенного шока (ИКШ) и острой ле-

вожелудочковой недостаточности (ОЛЖН), а в 

трети случаев — от сложных нарушений ритма и 

проводимости сердца.

Смертельные осложнения необширного ОИМ 

в обеих группах отличались (Рис.7 А, Б). 

В группе без ТЛТ смерть больных чаще насту-

пала от наружного разрыва сердца (НРС, 55%, 22 

из 40), декомпенсации второго основного забо-

левания, либо в результате тромбоэмболических 

осложнений (25%, 10 из 40).

В отличие от этого, в группе с ТЛТ необширный 

ОИМ чаще — в 53% случаев — завершался слож-

ными нарушениями ритма и проводимости серд-

ца (9 набл. из 17), и только в 41% (7 набл. из 17) 

смерть наступила от НРС или декомпенсации вто-

рого основного заболевания.

В наблюдениях группы с ТЛТ отмечена некото-

рая тенденция к увеличению сроков жизни боль-

ных. При необширном ОИМ и проведенной ТЛТ в 

30% наблюдений (5) клинически был зафиксиро-

ван ее положительный эффект. В 3 случаях на сек-

ции был обнаружен разной степени выраженно-

сти геморрагический компонент в зоне ОИМ без 

тромбоза просвета КА. Смерть наступала на 2-9 

сутки от начала заболевания и проведения ТЛТ от 

сложных нарушений ритма и проводимости серд-

ца или НРС.

Однако в 70% наблюдений необширного ОИМ 

после ТЛТ (12) улучшения состояния больно-

го и положительной динамики на ЭКГ выявлено 

не было. В 7 этих случаях обнаружен окклюзиру-

Рис. 6. Частота необширного и обширного инфаркта миокарда

в группах

Рис. 7. Смертельные осложнения необширного ОИМ в группе без 

ТЛТ (А) и в группе с ТЛТ (Б)
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Так же как и при необширном 

ОИМ отмечена некоторая тенден-

ция к увеличению сроков жизни 

больных. В 18% наблюдений (6) 

обширного ОИМ при проведении 

ТЛТ клинически был зафиксиро-

ван ее положительный эффект: 

состояние больного улучшилось, 

болевой синдром не рецидиви-

ровал, отмечалась положитель-

ная динамика на ЭКГ. В двух из 

них на секции был выявлен ге-

моррагический компонент раз-

ной степени выраженности в зоне 

инфаркта, что свидетельствует в 

пользу наличия синдрома реперфузии. Тромбов в 

КА не выявлено в 5 из этих случаев. Смерть боль-

ных наступала на 3-12 сутки после ТЛТ при явле-

ниях нарушения ритма и проводимости сердца и 

ОЛЖН, обусловленных обширностью поражения 

сократительного миокарда. Наряду с ОИМ мно-

гие больные страдали другими, не менее тяжелы-

ми заболеваниями: онкологическими, сахарным 

диабетом с декомпенсацией, хроническим пие-

лонефритом с почечной недостаточностью, кото-

рые также сыграли важную роль в танатогенезе. 

В 82% других наблюдений летальных исходов 

от обширного ОИМ после проведенной ТЛТ (27) 

улучшения состояния больного и положитель-

ной динамики на ЭКГ выявлено не было. Боль-

ные умерли от ОЛЖН, ИКШ, сложных наруше-

ний ритма и проводимости сердца в 1-2 сутки (22 

набл.) и на 3-5 сутки (5 набл.) от начала заболе-

вания. Однако полностью снять факт бывшей ре-

перфузии не представляется возможным, так как 

в 11 этих случаях на секции был обнаружен ГИМ 

либо разной степени выраженности геморраги-

ческий компонент в очаге некроза при отсутствии 

тромба в просвете КА в 9 из них. В 11 других слу-

чаях ОИМ был ишемическим, при наличии окклю-

зирующего просвет тромба в 4 из них. 

Таким образом, сравнительный анализ наблю-

дений летальных исходов от ОИМ с ранней ТЛТ 

и без нее выявляет следующие особенности. В 

первую очередь они касаются частоты тромбоза 

ИОА с очевидной тенденцией снижения количе-

ства тромбов в группе с ТЛТ (р<0,05). Так сред-

ний показатель частоты тромбоза в группе без 

ТЛТ — 65%, а при ТЛТ только — 34%. Наиболее 

очевидна эта разница при ОИМ, развившемся в 

условиях изолированного атеросклероза одной 

из КА. Частота тромбоза в группе без ТЛТ — 83%, 

в то время как при ТЛТ значение ее резко снизи-

лось — 28%.

Вторым важным отличительным признаком 

состоявшейся реперфузии (РП) является гемор-

рагический компонент в зоне инфаркта. Степень 

выраженности его разная. Яркой отличительной 

чертой реперфузии при ТЛТ является диффуз-

ная геморрагическая имбибиция очага некроза, 

он становится темно-красного цвета и носит ха-

рактер геморрагического ИМ. В группе без ТЛТ 

ГИМ нам не встретился. В группе с ТЛТ ГИМ вы-

явлен в 12% случаев. В 16% случаев кровоизли-

яния в центральных отделах очага некроза носи-

ли очаговый характер и были разной степени вы-

раженности. Однако в 72% наблюдений ИИМ не 

имел очаговых кровоизлияний.

Наличие геморрагического компонента не 

всегда сочетается с отсутствием тромба в ИОА. 

Так в 3 случаях ГИМ развился при наличии тром-

ба в стволе левой коронарной артерии, что, по-

видимому, свидетельствует в пользу временно-

го присутствия антеградной реперфузии и (или) 

это является результатом коллатерального кро-

вотока. Очевидно, что суждение о восстановле-

нии кровотока в зоне ИИМ при ТЛТ должно бази-

роваться на анализе клинических параметров как 

в виде положительной динамики течения ОИМ, 

так и в виде закономерного ухудшения состояния 

больных в результате развития синдрома репер-

фузии. 

В условиях ТЛТ в 66% случаев выявлен обшир-

ный ОИМ (при всех КА — 67%, при одной КА — 

33%), что соответствует данным в группе без ТЛТ 

(при всех КА — 78%, при одной КА — 22%). Меха-

низмы танатогенеза существенно не отличались. 

Обширный ОИМ в обеих группах чаще осложнял-

ся истинным кардиогенным шоком и острой ле-

вожелудочковой недостаточностью, а в трети на-

блюдений — сложными нарушениями ритма и 

проводимости сердца. 

Некоторые данные свидетельствуют о тенден-

ции увеличения числа наблюдений с небольшой 

площадью ОИМ (до 30% рабочей поверхности 

ЛЖ). Так при ТЛТ небольших ОИМ было 34%, без 

ТЛТ — 22%, что м.б. как при трехсосудистом по-

ражении КА, так и при изолированном атероскле-

ротическом стенозе какой-либо одной из КА. Ме-

ханизмы танатогенеза в этих случаях существен-

но отличаются. Так в группе без ТЛТ в причи-

нах смерти преобладал наружный разрыв серд-

ца (55%) либо декомпенсация второго основно-

го заболевания (25%), а в группе с ТЛТ основной 

причиной смерти, как правило, служили тяжелые 

Рис. 8. Смертельные осложнения обширного ОИМ в группе

без ТЛТ (А) и в группе с ТЛТ (Б)
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нарушения ритма и проводимости сердца (53%, 

9 из 17 необширных ОИМ), в то время как наруж-

ный разрыв сердца возник только в 28% случаев 

(5 из 17).
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Лечение легочных кровотечений является сложной и актуальной проблемой современной хирургии. 

Развитие эндоваскулярной хирургии позволило внедрить принципиально новые методы малоинвазив-

ного лечения данной патологии. Правильный выбор методики эмболизации, эмболизирующего мате-

риала, а также знание анатомических особенностей кровоснабжения легких является основой успеха 

в лечении этой тяжелой категории больных. В данном обзоре приведен пример успешной эндоваску-

лярной эмболизации левой бронхиальной артерии с использованием частиц поливинилалкоголя у па-
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Массивное легочное кровотечение является 

серьезной медицинской проблемой и характери-

зуется высокой летальностью. В зависимости от 

этиологической причины, смертность от легоч-

ного кровотечения составляет 35-85%. Смерть 

от легочного кровотечения редко бывает вызва-

на кровопотерей, в большинстве случаев ее при-

чиной является асфиксия кровью. Легочное кро-

вотечение считается массивным при кровопоте-

ре превышающей 300 мл в течение суток (1-3).

В отсутствие этиотропной терапии легочные кро-

вотечения характеризуются рецидивирующим те-

чением и сопровождаются смертностью в 50% в 

течение шести месяцев (4). Результаты хирурги-

ческого лечения данной патологии остаются неу-

довлетворительными, летальность в случае экс-

тренных операций достигает 40%. Приводим при-

мер успешного эндоваскулярного лечения легоч-

ного кровотечения.

Больной Б., 25 лет, поступил в ГКБ им С.П. Бот-

кина 18.10.08 с жалобами на кровохарканье. При 

рентгенографии грудной клетки выявлены оча-

говоподобные тени в нижней доле левого лег-

кого. На основании клинической картины и дан-

ных рентгенографии грудной клетки проводил-

ся дифференциальный диагноз между туберку-

лезным процессом и пневмонией неясной этио-

логии. В связи с повторным легочным кровотече-

нием в тот же день была выполнена фиброброн-

хоскопия (ФБС), при которой выявлено кровоте-

чение из просвета левого нижнедолевого брон-

ха. Кровотечение было остановлено орошени-

ем бронха раствором аминокапроновой кисло-

ты и этамзилата. Однако через несколько часов 

у пациента произошел рецидив легочного крово-

течения, при контрольной ФБС выявлен рецидив 

кровотечения из просвета левого нижнедолево-

го бронха, повторные попытки промывания брон-

ха гемостатическими растворами оказались без-

успешными, в связи с чем, была выполнена там-

понада бронха. Пациент был переведен в реа-

нимационное отделение, где была начата искус-

ственная вентиляция легких (ИВЛ), антибактери-

альная и инфузионная терапия. В общем анализе 

крови отмечалось снижение уровня гемоглобина 

до 79 г/л, в связи с чем, было начато переливание 

эритроцитарной массы. В течение последующих 

трех суток у пациента несколько раз отмечались 

рецидивы легочного кровотечения, требовавшие 

проведения ФБС и эндоскопического гемостаза. 

При контрольной рентгенографии грудной клет-

ки выявлены единичные очаговоподобные тени 

в обоих легких. Компьютерная томография (КТ) 

органов грудной клетки выявила однородную ин-

фильтрацию нижних долей обоих легких. Постав-

лен диагноз двусторонней аспирационной пнев-

монии и начата антибиотикотерапия тиенамом и 

ципрофлоксацином. Учитывая рецидивирующий 

характер и неясную этиологию легочного крово-

течения, а также кратковременный эффект эндо-

скопического гемостаза при ФБС, было решено 

выполнить ангиопульмонографию и ангиографию 

бронхиальных артерий, с целью поиска источника 

кровотечения, с последующим решением вопро-

са о его эмболизации. 

При ангиопульмонографии данных за экстра-

вазацию контрастного вещества в паренхиму лег-

ких получено не было (рис. 1). По данным ангио-

графии нисходящего отдела грудной аорты была 

выявлена патологическая артериальная сеть 

левой бронхиальной артерии (рис. 2).

При селективной ангиографии левой бронхи-

альной артерии отмечалось увеличение ее диа-

метра, зона гиперваскуляризации и экстараваза-

ция контрастного вещества в паренхиму нижней 

доли левого легкого (рис. 3).
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Рис. 1. Ангиопульмонография

Рис. 3. Ангиография левой бронхиальной 

артерии

Рис. 4. Тотальная эмболизация левой 

бронхиальной артерии частицами ПВА

Рис. 2. Ангиография нисходящего отдела 

грудной аорты

Была выполнена эмболизация левой бронхи-

альной артерии частицами поливинилалкоголя 

(ПВА) (500 микрон). На контрольной ангиограм-

ме данных за экстравазацию контрастного веще-

ства не получено, достигнута тотальная окклюзия 

левой бронхиальной артерии (рис. 4).

После процедуры состояние пациента оста-

валось тяжелым, что было обусловлено дыха-

тельной недостаточностью на фоне двусторон-

ней пневмонии, рецидивов легочного кровоте-

чения не отмечалось. По результатам ФБС дан-

ных за продолжающееся кровотечение получе-

но не было. Результаты лабораторных исследо-

ваний позволили исключить у пациента туберку-

лез легких, однако в кале больного были обна-

ружены гельминты, в связи с чем нельзя было 

исключить паразитарную этиологию пневмо-

нии. Было выполнено копрологическое иссле-

дование, при котором были обнаружены яйца 

Ascaris lubricoides. Пациенту была продолжена 

антибиотикотерапия тиенамом и ципрофлокса-

цином. Учитывая выявленный аскаридоз, к те-

рапии был добавлен противогельминтный пре-

парат мебендазол. На фоне проводимой тера-

пии состояние пациента стабилизировалось, 

через 5 дней после эмболизации левой бронхи-

Клинический пример успешного эндоваскулярного лечения легочного кровотечения
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альной артерии он был экстубирован, рециди-

вов легочного кровотечения не зарегистриро-

вано. По данным рентгенографии грудной клет-

ки через 2 недели после эмболизации отмеча-

лось разрешение двусторонней пневмонии. Па-

циент был выписан домой в удовлетворитель-

ном состоянии. 

Мы представили пример успешного эндова-

скулярного лечения легочного кровотечения. 

Более чем в 90% случаев источником легочного 

кровотечения являются бронхиальные артерии. 

Кровотечение из системы легочной артерии (на-

пример, легочная артериовенозная мальформа-

ция, легочный эндометриоз, аневризма легоч-

ной артерии и др.) встречаются редко и состав-

ляют около 5%. В оставшихся 5% случаев источ-

ником кровотечения являются не бронхиальные 

системные коллатеральные артерии: внутрен-

няя грудная артерия, щитошейный ствол подклю-

чичной артерии, латеральные ветви подключич-

ной и подмышечной артерии, межреберные ар-

терии и нижняя диафрагмальная артерия (5, 6). В 

большинстве случаев причиной легочного крово-

течения является острое или хроническое воспа-

лительное заболевание легкого. Этиологические 

причины легочных кровотечений представлены в 

таблице 1.

У пациентов с острыми или хроническими за-

болеваниями легких наблюдается снижение ле-

гочного кровотока вследствие вазоконстрикции 

вызванной гипоксией, тромбоза и васкулита на 

уровне легочных артериол. Это ведет к разрас-

танию и расширению бронхиальных артерий с 

целью компенсации сниженного легочного кро-

вотока. У пациентов с бронхоэктатической болез-

нью легких кровоток по бронхиальным артериям 

может достигать 30% от сердечного выброса (7). 

Воздействие на бронхиальные артерии повышен-

ного давления крови и бактериальных агентов 

способствует их разрыву и последующему легоч-

ному кровотечению (2, 8).

Основными методами диагностики легочного 

кровотечения являются рентгенография грудной 

клетки, ФБС и КТ. В большинстве случаев рентге-

нография грудной клетки позволяет получить ин-

формацию о наличии какого-либо заболевания 

легких, но не выявляет источник кровотечения. 

ФБС является основной диагностической про-

цедурой у пациентов с легочным кровотечени-

ем. Она позволяет обнаружить источник кровоте-

Инфекции: 

• Бронхоэктатическая болезнь

• Пневмония

• Хронический бронхит

• Абсцесс легкого

• Аспергиллез, мицетома

• Аскаридоз

• Туберкулез

• Муковисцидоз

Опухоли:

• Аденокарцинома

• Аденома бронха

• Карциноид бронха

• Эндометриоз

• Метастатическое поражение легких

Сердечно-сосудистые заболевания:

• Тяжелая сердечная недостаточность

• Митральный стеноз

• Тромбоэмболия легочной артерии

• Аневризма аорты

• Аневризма легочной артерии

• Артериовенозная мальформация

• Ятрогенные причины (например, повреждение катетером Сван-Ганса)

Васкулиты:

• Гранулематоз Вегенера

• Системная красная волчанка

• Синдром Гудпасчера

Идиопатический легочный гемосидероз

Аспирация инородного тела

Травма легкого (контузия)

Использования антикоагулянтов, тромболитическая терапия

Таблица 1.

Этиологические причины легочного кровотечения
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чения в 93% случаев, однако ее диагностическая 

ценность значительно снижается (0-30%) у па-

циентов с отсутствием какой-либо патологии по 

данным рентгенографии грудной клетки. Преи-

муществом бронхоскопии является возможность 

локальной аппликации гемостатических препара-

тов для остановки кровотечения. Обследование 

при помощи КТ позволяет одновременно выявить 

бронхолегочную и сосудистую патологию и яв-

ляется методом выбора в диагностике легочных 

кровотечений. Диагностировать источник крово-

течения при помощи КТ удается в 63-100% случа-

ев (1, 9). 

Заключительным этапом диагностики источ-

ника легочного кровотечения перед выполнени-

ем эмболизации является ангиография бронхи-

альных артерий. Главными отличительными ан-

гиографическими признаками патологии бронхи-

альных артерий при легочном кровотечении яв-

ляются расширение основного ствола бронхи-

альной артерии (более 3 мм), гиперваскуляриза-

ция области патологического очага, пропитыва-

ние паренхимы контрастным веществом и нали-

чие бронхолегочных шунтов.

Практически во всех случаях бронхиальные ар-

терии отходят от грудного отдела аорты на уровне 

Т4-Т7 позвонков (10, 11), в 90% случаев они берут 

начало на уровне межпозвонкового диска между 

Т5 и Т6 позвонками. Бронхиальные артерии кро-

воснабжают трахею, бронхи, региональные лим-

фатические узлы, плевру и пищевод. 

Существует 4 основных типа отхождения брон-

хиальных артерий (2):

• Тип 1: две бронхиальные артерии отходят от 

аорты налево и одна направо (межреберноброн-

хиальный ствол), встречается в 40% случаев.

• Тип 2: одна бронхиальная артерия отходит 

от аорты налево и одна межребернобронхиаль-

ная артерия направо, встречается в 20% случаев.

• Тип 3: две бронхиальные артерии отходят от 

аорты налево и одна бронхиальная и одна межре-

бернобронхиальная артерия направо, встречает-

ся в 20% случаев.

• Тип 4: одна бронхиальная артерия отходит 

от аорты налево и одна бронхиальная и одна меж-

ребернобронхиальная артерия направо, встреча-

ется в 10% случаев.

Тем не менее, существует много вариантов от-

хождения бронхиальных артерий, которые могут 

брать начало от дуги аорты, внутренней грудной 

артерии, щитошейного ствола, левой подклю-

чичной артерии, нижней щитовидной артерии 

и брюшной аорты (11). Бронхиальные артерии 

имеют большое количество коллатералей с дру-

гими анатомическими областями, что необходи-

мо учитывать при выполнении эмболизации. Наи-

более значимыми являются коллатерали к перед-

ней мозговой артерии, кровоснабжающей спин-

ной мозг, правой и левой подключичной артерии 

и правой коронарной артерии.

Эмболизация бронхиальной артерии была 

впервые описана в литературе Remy (12) в 1970 

году и со временем стала общепринятым ме-

тодом лечения массивных легочных кровотече-

ний (13-16). Технические усовершенствования 

в разработке и производстве катетеров и мате-

риалов для эмболизации способствовали боль-

шей безопасности и доступности данной про-

цедуры. Поиск источника легочного кровотече-

ния при ангиографии рекомендуется начать с 

выполнения грудной аортографии. Следующим 

этапом выполняется селективная катетериза-

ция бронхиальных артерий, для этой цели реко-

мендуется использовать катетеры типа Cobra, 

Simmons, Mammary, Multi-purpose, а также спе-

циальные катетеры для бронхиальных артерий. 

Суперселективная эмболизация с использова-

нием микрокатетера проводится в случае от-

хождения от бронхиальной артерии боковых 

ветвей кровоснабжающих другие анатомиче-

ские области, эмболизация которых может при-

вести к развитию осложнений.

В качестве эмболизирующего материала ис-

пользуются гемостатическая губка, микросфе-

ры и спирали. Главным преимуществом гемоста-

тической губки является ее доступность и низкая 

себестоимость, основным недостатком считает-

ся то, что со временем она рассасывается, что 

может привести к реканализации эмболизиро-

ванного сосуда и рецидиву кровотечения. Таким 

образом, гемостатическая губка может исполь-

зоваться только для временной остановки крово-

течения. Наиболее часто используемым эмболи-

зирующим материалом являются частицы ПВА, 

которые, являясь биосовместимыми и небиоде-

градируемыми, обеспечивают долговременную 

остановку кровотечения (17). В последнее время 

для этой цели стали использовать эмбосферы 

на основе триакрилжелатина, однако в настоя-

щее время отсутствует большой опыт использо-

вания этого материала для эмболизации брон-

хиальных артерий. Главным преимуществом эм-

босфер перед частицами ПВА является их лучшая 

проникающая способность и отсутствие склонно-

сти к формированию сгустков вследствие слипа-

ния частиц между собой, что особенно важно при 

использовании микрокатетеров. Как правило, для 

бронхиальной эмболизации используются части-

цы размером 350 – 700 микрон; использование 

частиц меньшего диаметра нежелательно, так как 

это может привести к эмболизации ветвей, кро-

воснабжающих здоровые ткани. Металлические 

и платиновые спирали редко используются как 

первичный материал для эмболизации бронхи-

альных артерий. Это связано с тем, что они вызы-

вают проксимальную окклюзию сосуда, с после-

дующим развитием коллатералей в пораженную 

область и рецидивом кровотечения. Основным 

показанием к их использованию являются анев-

ризмы бронхиальных артерий (18, 19).

Клинический пример успешного эндоваскулярного лечения легочного кровотечения
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Эмболизация бронхиальных артерий являет-

ся высокоэффективной процедурой в лечении 

острого легочного кровотечения. Ее эффектив-

ность в течение одного месяца составляет от 73 

до 98% (12, 20, 21). Рецидивы легочных кровоте-

чений в отдаленном периоде достигают 52%, од-

нако при применении повторных эмболизаций и 

лечении основного заболевания успех приближа-

ется к 100%. Наиболее частыми причинами ре-

цидива легочного кровотечения являются река-

нализация эмболизированного сосуда, неполная 

изначальная эмболизация пораженного сосуда, 

развитие новых коллатералей и прогрессирова-

ние основного заболевания (22). Также на частоту 

повторных легочных кровотечений влияет ее эти-

ологическая причина, наиболее часто рецидивы 

встречаются у пациентов с онкологическими за-

болеваниями и хроническим туберкулезом.

Среди осложнений эмболизации бронхиаль-

ных артерий наиболее часто (24–91% случаев), 

встречается боль в грудной клетки, которая свя-

зана с ишемией эмболизированных ветвей брон-

хиальной артерии, однако она может быть более 

выраженной при эмболизации ветвей межребер-

ных артерий. Вторым наиболее частым ослож-

нением является дисфагия, которая встречает-

ся в 0.7–18.2% случаев и связана с эмболизацией 

ветвей, кровоснабжающих пищевод (23). Как пра-

вило, самостоятельное разрешение данных сим-

птомов наблюдается в течение нескольких дней. 

Наиболее тяжелым осложнением эмболизации 

бронхиальных артерий является ишемия спин-

ного мозга, которая встречается в 1.4–6.5% слу-

чаев. Среди редких осложнений описаны: некроз 

бронха, односторонний паралич диафрагмы, сте-

ноз бронха, инфарктная пневмония легкого. Воз-

можными путями снижения риска развития дан-

ных осложнений является применение техники 

суперселективной эмболизации с импользовани-

ем микрокатетеров и правильный выбор матери-

ала для эмболизации. 

 Таким образом, эмболизация бронхиальных 

артерий является методом выбора в лечении па-

циентов с острым легочным кровотечением. Зна-

ние анатомических особенностей бронхиальных 

артерий и их инфарктная пневмония коллатера-

лей, правильный выбор техники и материала для 

эмболизации является основой успеха эмболи-

зации при легочном кровотечении. 
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