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Международный Журнал интервенционной

кардиоангиологии (МЖИК) публикует реко$

мендованные редакционным советом и рецен$

зентами статьи по всем аспектам сердечно$со$

судистых заболеваний. МЖИК также публикует

тезисы докладов, представленных на научных

съездах, сессиях и конференциях, проводимых

под эгидой Российского Научного 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: elenita712@gmail.com 

Рукописи, присланные для публикации, рас$

сматриваются только при условии, что они не

находятся на рассмотрении в другом издании,

а представленные в них данные не опубликова$

ны в Интернете или не публиковались ранее.

При принятии статьи к публикации требуется

письменная передача авторских прав МЖИК,

подписанная всеми авторами. Хранителем ав$

торских прав является МЖИК. Плата за опуб$

ликование рукописей в журнале не взимается.

Никакая часть материалов, напечатанных

в МЖИК, не может быть воспроизведена без

письменного согласия издателя. 

Запрос о разрешении направлять по адресу: 

Россия, 101000 Москва, 

Сверчков пер., д. 5, МЖИК 

Факс: (495) 624 67 33 

E$mail: elenita712@gmail.com 

Издательство требует, чтобы авторы сооб$

щали о любой коммерческой деятельности,

которая может стать причиной конфликта

интересов в связи с поданной статьей. Если

конфликта интересов не существует, просьба

указать это в сопроводительном письме. 

При подаче материалов в журнал авторы

должны прислать два экземпляра статьи, два

комплекта рисунков и таблиц, два экземпляра

сопроводительного письма. Если работа вклю$

чает дополнительные материалы, например

список литературы, находящейся “в печати”, их

также следует присылать в двух экземплярах. 

Статья должна быть напечатана через двой$

ной интервал, только на одной стороне листа

белой бумаги формата 22 х 28 см, поля со всех

сторон – 3 см (внизу титульной страницы –

8 см). Просьба печатать стандартным кеглем

10 или кеглем для лазерного принтера не ме$

нее 12. 

Из$за ограничений площади журнала ре$

дакция предпочитает статьи объемом не бо$

лее 5000 слов (в т. ч. ссылки и подписи). Иллю$

страции и таблицы следует ограничить только

необходимыми для освещения ключевых дан$

ных. Статьи, соответствующие этим требова$

ниям, скорее будут приняты к публикации без

сокращений. 

Структура статьи: (1) титульный лист;

(2) структурированный тезис и ключевые сло$

ва; (3) краткий тезис; (4) список сокращений;

(5) текст; (6) выражения благодарности (если

таковые имеются); (7) список литературы;

(8) подписи к рисункам; (9) таблицы. Нумера$

ция страниц начинается с титульного листа. 

Титульный лист 

Включает: название статьи, имена авторов

(полностью, с указанием ученой степени, а так$

же членства в НОИК), краткое название (не бо$

лее 45 знаков). Перечислите учреждения, где

работают авторы, если работа была выполнена

в нескольких учреждениях, укажите, где именно

(используйте нижний колонтитул). Также сооб$

щите сведения о грантах, стипендиях и других

формах финансовой поддержки, о фондах и уч$

реждениях, связанных с работой. 

Под заголовком “Адрес для переписки” дай$

те полное имя и адрес автора, которому следу$

ет направлять всю корреспонденцию, верстку

и репринты. Также сообщите номера телефона,

факса и, по возможности, электронный адрес. 

4 № 29,  2012

Вниманию авторов!

Требования к предоставляемым материалам 
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Структурированный тезис 

Структурированный тезис (максимум 250

слов) должен содержать основные данные

в пяти разделах, расположенных под отдель$

ными заголовками в следующем порядке:

Цели; Обоснование; Методы; Результаты;

Выводы. Используйте полные предложения.

Все данные, приводимые в тезисе, должны со$

держаться в тексте или таблицах статьи. 

Краткий тезис (для аннотации) 

В кратком тезисе (не более 100 слов) описы$

вается клиническое значение работы. В тезис

не следует включать сведения, которые не бу$

дут содержаться в тексте или таблицах статьи. 

Текст 

Для экономии места в статье можно ис$

пользовать до 10 общепринятых сокращений.

На отдельной странице после краткого тезиса

указываются эти сокращения и их расшиф$

ровка. Редакция решит, какие из наименее из$

вестных сокращений можно оставить. В раз$

делах “Методы”, “Результаты” и особенно

“Дискуссия”, используйте заголовки и подза$

головки. Всем ссылкам, таблицам и рисункам

должны быть присвоены номера в порядке их

появления в тексте. Необходимо представить

список ключевых слов. 

Статистика 

Все публикуемые материалы проверяются

на предмет соответствия и точности статисти$

ческих методик и статистической интерпрета$

ции результатов. В разделе “Методы” следует

разъяснить применявшиеся статистические

методики, в том числе специальные методы,

использованные для обобщения данных, ме$

тоды, использовавшиеся для проверки гипо$

тез (если это имело место), а также уровень

значимости, применявшийся при проверке ги$

потез. В случае использования более сложных

статистических методов (помимо t$теста, ме$

тода хи$квадрат, простых линейных регрес$

сий) следует уточнить, какая статистическая

программа применялась. 

Ссылки 

Ссылки обозначаются в тексте арабскими

цифрами в скобках на уровне строки. Список

литературы печатается на отдельных страни$

цах через два интервала; ссылки нумеруются

в том порядке, в котором они появляются

в тексте. Не указывайте персональные сооб$

щения, рукописи, находящиеся в процессе

подготовки или другие неопубликованные

данные в списке литературы; они указываются

в тексте в скобках. Названия журналов следует

сокращать в соответствии с Index Medicus.

При этом следует соблюдать следующий

стиль и пунктуацию: 

Периодические издания. Перечислить

всех авторов, если их не более четырех, в про$

тивном случае перечислить трех первых и до$

бавить et al. Обязательно указать первую и по$

следнюю страницы. 

Главы из книг. Указать первую и послед$

нюю страницы, авторов, название главы, на$

звание книги, редактора, издательство и год. 

Книги (отдельного автора или группы

авторов). Указать страницу, с которой взята

цитата. 

Подписи к рисункам 

Подписи к рисункам печатаются на отдель$

ных страницах через два интервала; номера

рисунков должны соответствовать порядку их

упоминания в тексте. 

Все сокращения, используемые на рисун$

ках, должны разъясняться либо после их пер$

вого упоминания в подписи или в алфавитном

порядке в конце каждой подписи. Следует

объяснить все использованные символы

(стрелки, кружочки и т. д.).

Если используются уже публиковавшиеся

рисунки, требуется письменное разрешение

от первого издателя и автора. Указать в под$

писи источник, откуда взят рисунок. 

Рисунки 

Необходимо представить комплекта лазер$

ных распечаток или чистых ксерокопий рисун$

ков в двух отдельных конвертах. Для всех чер$

но$белых или цветных фотографий требуется

2 комплекта глянцевых отпечатков. Примеча$

ние: иллюстрации, использованные в статье,

авторам не возвращаются. 

На оборотной стороне каждой иллюстра$

ции, желательно на приклеенном ярлычке,

указывают фамилию первого автора, номер

иллюстрации и верх. Название и заголовки

к иллюстрациям указываются в подписи, а не

на самой иллюстрации. 

Иллюстрации должны быть представлены

отдельными файлами (одна иллюстрация –

один файл). При подготовке иллюстративного

материала (рисунки, фотографии) файл пре$

доставляется в формате JPEG или TIFF с раз$

решением 300 dpi, ширина рисунка не менее

80 мм (или 700–800 пикселов). Если меньшее

количество точек обусловлено прибором, са$

мостоятельно интерполяцию делать не следует.

5Требования к предоставляемым материалам 
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Авторские обозначения на рисунках (стрел$

ки, цифры, указатели и пр.) должны быть

представлены В ОТДЕЛЬНОМ ФАЙЛЕ (*.jpg,

*.doc или *.ppt). Оригинал представляется

БЕЗ АВТОРСКИХ ОБОЗНАЧЕНИЙ.

Диаграммы и графики предоставляются

в формате .XLS

Таблицы 

Таблицы печатаются на отдельных страни$

цах через два интервала. Номер таблицы и ее

название располагаются над таблицей, а объ$

яснения – под таблицей. Используйте араб$

ские цифры. Номера таблиц должны соответ$

ствовать порядку их упоминания в тексте. Со$

кращения следует указывать в сноске под

таблицей в алфавитном порядке. Таблицы

должны быть ясными, представленные в них

данные не должны дублироваться в тексте или

на рисунках. Если используются уже публико$

вавшиеся таблицы, требуется письменное раз$

решение от первого издателя и автора. Указать

в подписи источник, откуда взята таблица. 

Сноски, таблицы и подписи к рисункам сле$

дует сохранять в отдельном файле, а не вмес$

те с текстом статьи. Однако обязательно при$

сылайте распечатанные экземпляры, т. к. они

могут понадобиться при наборе статьи. 

Соблюдайте правила пунктуации, интервал

между словами, а также между словами и зна$

ками препинания должен быть единичным. 

Если в статье были использованы специ$

альные шрифты (греческий, математические

символы), приложите их список. 

Подача иллюстраций на диске 

Авторские иллюстрации по возможности

следует подавать и в виде распечаток, и на дис$

ке. Иллюстрации сдаются на отдельном диске. 

Специальные разделы 

Специальные материалы будут рассматри$

ваться редколлегией. Во избежание конфлик$

та интересов авторы должны следовать следу$

ющим рекомендациям. 

Обзорные статьи. Редакция рассматрива$

ет заказные и незаказные обзорные статьи.

Рукописи должны соответствовать рекомен$

дованному объему. Авторы должны разъяс$

нить в сопроводительном письме, чем их ра$

бота отличается от уже существующих обзо$

ров по данной проблеме. 

Редакционные статьи и обзоры. Иногда

будет рассмотрена возможность публикации

краткого мнения редакции. 

Редакционные комментарии. Все члены

редколлегии могут публиковать в журнале

свои замечания и комментарии. 

Письма в редакцию. Публикуется ограни$

ченное число писем в редакцию. Они не долж$

ны быть длиннее 500 слов, и в них должна идти

речь о конкретной публикации в МЖИК. Пись$

ма должны быть отпечатаны через 2 интерва$

ла, в качестве ссылки должно быть приведено

название статьи. На титульном листе должно

быть обозначено имя и место работы автора,

а также полный адрес для переписки. 

Письмо следует направлять по электронной

почте (elenita712@gmail.com) или по почте

в двух экземплярах. Как правило, редакция

просит автора статьи ответить на письмо.

6 № 29,  2012
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8–9 ноября 2012 года состоится научно$практическая кон$

ференция “Современные методы лечения острого инфаркта

миокарда”, приуроченная к 15$летию Научно$практического

центра интервенционной кардиоангиологии и 90$летию

со дня рождения выдающегося советского$российского кар$

диохирурга и кардиолога, академика АМН СССР В.И. Бура$

ковского. 

В рамках конференции, на которую приглашены видные

российские и зарубежные специалисты, предполагаются

выступления с лекциями и проведение “круглого стола”

по проблемам лечения ОИМ. Конференция будет проходить

в ЦМТ (Краснопресненская наб., 12).

Научно�практическая

конференция “Современные

методы лечения острого 

инфаркта миокарда”
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Главными показаниями к реваскуляриза�

ции миокарда у больных ИБС являются со�

хранение симптомов стенокардии, несмотря

на проведение оптимальной медикаментоз�

ной терапии, и/или наличие неблагоприятно�

го прогноза по данным нагрузочных тестов.

Чрескожные коронарные вмешательства

(ЧКВ) – ангиопластика со стентированием

у больных стабильной стенокардией и при�

емлемой анатомией коронарных артерий –

позволяют провести дилатацию одного или

нескольких сосудов с высокой вероятнос�

тью восстановления их проходимости и не�

большим риском (1–3). Развитие рестеноза

после имплантации стента продолжает ос�

таваться основной проблемой при ЧКВ.

В последние годы появились новые стенты

различных моделей и типов, которые нашли

широкое применение в инвазивной кардио�

логии при лечении коронарного атероскле�

роза. Ранее наилучшие результаты были по�

лучены при использовании стентов Cypher,

покрытых рапамицином (сиролимусом). По�

хожие данные были получены при примене�

нии стентов, покрытых паклитакселем (стент

Taxus) (4). 

Недавно появился новый стент Promus

(Xience V), способный высвобождать анти�

пролиферативное вещество из группы ли�

мусов – эверолимус. При разработке этого

стента использовались технологии, снизив�

шие риск развития ранних (тромбоз) и позд�

них (рестеноз) осложнений. Этот стент

с тонким полимерным покрытием позволяет

сохранить просвет сосуда свободным,

уменьшая частоту развития рестеноза и по�

следующих реваскуляризаций, что является

основным его преимуществом перед стан�

дартными стентами (5). Учитывая назван�

ные выше особенности стента Promus и его

малую изученность в России, представля�

лось актуальным сравнение его с “золотым

стандартом” современной интервенцион�

ной кардиологии – стентом Cypher, который

зарекомендовал себя как эталонный и наи�

более изученный. В настоящее время такие

исследования начали проводиться в Европе

и России и представляют определенный ин�

терес (6–8). 

Задачей нашей работы являлась оценка

эффективности применения стента с лекарст�

венным покрытием эверолимусом (Promus)

у больных ИБС с коронарным атеросклеро�

зом и его влияние на развитие ранних и позд�

9Ближайшие и отдаленные результаты применения стентов с лекарственным покрытием
эверолимусом Promus и сиролимусом Cypher у больных ИБС с коронарным атеросклерозом

ИНТЕРВЕНЦИОННАЯ КАРДИОЛОГИЯ

Ближайшие и отдаленные результаты применения
стентов с лекарственным покрытием
эверолимусом Promus и сиролимусом Cypher
у больных ИБС с коронарным атеросклерозом

А.Н. Самко*, В.П. Лупанов, Г.Н. Бакашвили, Ю.Г. Матчин, И.В. Левицкий

НИИ кардиологии им. А.Л. Мясникова ФГБУ “Российский кардиологический 

научно7производственный комплекс” Минздравсоцразвития РФ, Москва

* Адрес для переписки: 

Самко  Анатолий Николаевич 

Лаборатория рентгеноэндоваскулярных методов лечения

НИИ кардиологии им. А.Л. Мясникова ФГБУ РКНПК

Минздравсоцразвития РФ

121552 Москва, ул. 3�я Черепковская, д. 15а.

Тел. (495) 414�63�89, 414�65�08

E�mail: samkoan@mail.ru

Статья получена 8 февраля 2012 г. 

Принята в печать 16 марта 2012 г. 

Анализируются результаты применения двух коронарных стентов c лекарственным покрытием сиролиму7

сом Cypher (СПС) и эверолимусом  Promus (СПЭ) у 206 больных ИБС со стабильной стенокардией. После

12 мес проспективного наблюдения частота развития неблагоприятных событий (нефатальный инфаркт

миокарда, рецидив стенокардии, рестенозы) составляла соответственно 10,8 и 14,2% и достоверно не

различалась. Обнаружены низкий процент рестеноза стентов – 6,9 и 8,5%, (р > 0,05) и необходимость по7

вторного коронарного вмешательства на целевом сосуде – 3,9 и 6,6%, (р > 0,05). Частота позднего тром7

боза стента составляла для СПЭ 0,9% и для СПС 1,9% (р > 0,05). Сделан вывод, что стент Promus не усту7

пает стенту Cypher по основным характеристикам и может широко применяться у больных ИБС.

Ключевые слова: чрескожное коронарное вмешательство, стенты с лекарственным покрытием Cypher

и Promus, частота осложнений (рестеноз, поздний тромбоз, рецидив стенокардии), двойная антитромбо7

цитарная терапия.
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них (12 мес) осложнений при проспектив�

ном наблюдении. 

Материал и методы
В исследование на проспективной осно�

ве были последовательно включены боль�

ные ИБС со стенокардией напряжения II–IV

функциональных классов (ФК), которым

в лаборатории рентгеноэндоваскулярных

методов лечения НИИ кардиологии

им. А.Л. Мясникова ФБГУ РКНПК МЗ и СР

РФ (руководитель – проф. А.Н. Самко)

с 2007 по 2010 г. проводились по показани�

ям ЧКВ с имплантацией стентов, покрытых

эверолимусом (СПЭ), – Promus (Boston

Scientific, США) или стента, покрытого си�

ролимусом (СПС), – Cypher (Cordis Johnson

& Johnson, США). 

Критерии включения в исследование бы�

ли следующие: мужчины и женщины в воз�

расте от 30 до 75 лет c ИБС, стенокардией

напряжения I–IV ФК по классификации Ка�

надского сердечно�сосудистого общества

(9). При коронарографии стеноз коронар�

ной артерии был более 50% по диаметру,

а диаметр коронарной артерии, предпола�

гаемой к имплантации стента, был не менее

2,5 и не более 4 мм (при визуальной и ком�

пьютерной оценке). Важным условием было

обязательное информированное согласие

пациента на проведение процедуры ЧКВ. 

Из исследования исключали больных, ес�

ли у них присутствовал один или более из

перечисленных выше признаков: наличие

острого инфаркта миокарда (ИМ), неста�

бильной стенокардии; невозможность про�

ведения ЧКВ с имплантацией стента, недо�

статочность кровообращения III–IV ФК по

NYHA; имплантация других стентов до вклю�

чения в исследование; операция коронар�

ного шунтирования в анамнезе; гемодина�

мически значимые клапанные пороки серд�

ца; больные с фракцией выброса левого

желудочка менее 40% (по данным ЭхоКГ или

вентрикулографии), почечной недостаточ�

ностью (креатинин более 160 мкмоль/л); не�

возможность назначения и длительного

приема клопидогрела и аспирина после

ЧКВ. Кроме того, из исследования исключа�

ли пациентов с бифуркационным поражени�

ем и поражением сосудов с малым диамет�

ром (менее 2,25 мм), с диффузными множе�

ственными поражениями, хронической

тотальной окклюзией коронарных артерий

и поражением основного ствола левой ко�

ронарной артерии.

Включенные в исследование пациенты

проходили стандартное обследование. Про�

водились детальный опрос больных, тща�

тельный анализ жалоб пациента и особен�

ностей течения заболевания (перенесенный

ранее ИМ, нарушения ритма сердца, мозго�

вой инсульт, признаки сердечной недоста�

точности), оценивались основные факторы

риска. Использовались дополнительные ме�

тоды: запись ЭКГ в покое, нагрузочные про�

бы на тредмиле по протоколу Bruce (1971),

холтеровское мониторирование ЭКГ, биохи�

мические исследования крови (ХС, ТГ, ЛНП,

ЛВП, трансаминаза, тропонины T и I, КФК,

глюкоза, креатинин).

После выписки состояние больных оце�

нивали при амбулаторном обследовании,

телефонном опросе или повторной госпита�

лизации в случае необходимости. Оцени�

вали жалобы больного, ФК стенокардии,

клиническое течение и наличие осложнений

ИБС, медикаментозную терапию после ЧКВ

и ее переносимость. При амбулаторном об�

следовании или госпитализации выполня�

лись анализы крови, ЭКГ в покое или при на�

грузке (тредмил�тест), по показаниям прово�

дили холтеровское мониторирование ЭКГ,

повторную коронароангиографию.

Оценивали конечные результаты (end�

points) наблюдения: смерть от любых при�

чин, смерть от сердечно�сосудистых забо�

леваний, нефатальный ИМ, нарушение моз�

гового кровообращения. Анализировали

также частоту повторной реваскуляризации

миокарда – ЧКВ или операция аортокоро�

нарного шунтирования из�за развития внут�

ристентового рестеноза или в связи с раз�

витием выраженного стеноза в других коро�

нарных артериях, не подвергавшихся ранее

ЧКВ, вне места ранее установленного стента;

развитие позднего тромбоза стента согласно

определению ARC (10), а также комбинации

указанных осложнений (end�points). 

Результаты 
Клиническая характеристика больных

представлена в табл. 1. Как видно, по исход�

ным показателям группы пациентов с им�

плантированными стентами Promus и Cypher

были сопоставимы по основным клиничес�

ким характеристикам. В обеих группах до

ЧКВ подавляющее большинство пациентов

(85,1 и 88,5% соответственно) составляли

мужчины среднего возраста (58,1 ± 10,1

и 58,5 ± 10,2 года соответственно). В обеих

группах имелась высокая распространен�

10
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ность основных факторов риска ИБС: курили

сигареты 32,6 и 35,2% больных, артериаль�

ная гипертония отмечалась у 56,4 и 61,9%

больных, гиперлипидемия – у 71 и 74% боль�

ных, сахарный диабет 2�го типа – у 11,8

и 14,2% больных. Указания на ИМ в анамне�

зе были соответственно у 59,4 и 66,6 %

больных.

Ангиографическая характеристика боль�

ных представлена в табл. 2. 

Как видно, по исходным ангиографичес�

ким данным (количество пораженных арте�

рий, исходная степень сужения и морфоло�

гический характер поражения) группы досто�

верно не отличались. При проведении КАГ

частота 1�, 2�, 3�сосудистого поражения

в группах СПЭ и СПС была примерно одина�

ковой (62, 28, 11% в группе СПЭ и 64, 26,

15% в группе СПС). Частота поражения ПНА

в группах составляла 48,5% при примене�

нии СПЭ и 51,4% при использовании СПС.

Также следует отметить, что в обеих группах

более чем у 1/3 больных встречалось тяже�

лое поражение коронарного русла типа С

(СПЭ – 33,6%, СПС – 36,19%), что подтверж�

дает высокий сердечно�сосудистый риск

включенных в исследование больных. По диа�

метру и длине имплантированных стентов

группы также не имели достоверных разли�

чий. В обеих группах наблюдения каждому

пациенту имплантировали от 1 до 3 СЛП.

В среднем при ЧКВ устанавливали 1,6 стента

на одного больного в группе СПЭ и 1,7 стен�

та в группе СПС. 

При анализе основных ангиографических

параметров поражения коронарных артерий

(должный диаметр артерии, минимальный

диаметр артерии, процент стеноза) группы

с имплантированными СПЭ и СПС также

достоверно не различались между собой

как исходно, так и непосредственно после

вмешательства. Средняя длина стента

в группе СПЭ составляла 20,5 ± 5,34 мм,

в группе СПС – 21,5 ± 4,27 мм. Исходно в по�

раженном участке средний минимальный

диаметр артерии в группе СПЭ составил

0,9 (0,79–1,44) мм, процент стенозирования

до стентирования – 81,6 ± 9,7%; в группе СПС

минимальный диаметр артерии составил

0,8 (0,49–1,43) мм, процент стенозирования

до стентирования – 79,6 ± 8,9%. Непосред�

ственно после вмешательства минимальный

диаметр артерии в месте имплантации стен�

та в группе СПЭ составил 2,8 (2,2–2,75) мм,

остаточный стеноз после стентирования –

10,0 ± 0,34%; в группе СПС минимальный

диаметр артерии в месте имплантации стен�

та составил 2,9 (2,07–2,76) мм, остаточный

стеноз посте стентирования – 11,2 ± 0,38%. 

Для анализа отдаленных результатов ко�

ронарного стентирования пациенты оце�

нивались исходно, через 6 и 12 мес после

вмешательств. Больных, перенесших стен�

тирование без госпитальных осложнений,

приглашали вернуться в институт на клини�

ческий контроль через 6 и 12 мес. В случае

возобновления стенокардии или появления

других сердечных осложнений (ИМ, серьез�

11Ближайшие и отдаленные результаты применения стентов с лекарственным покрытием
эверолимусом Promus и сиролимусом Cypher у больных ИБС с коронарным атеросклерозом

ИНТЕРВЕНЦИОННАЯ КАРДИОЛОГИЯ

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов с эверолимус (Promus) и сиролимус (Cypher) –
покрытыми стентами

Показатель
Promus Cypher

p
(n = 101) (n = 105)

Средний возраст, годы 58,1 ± 10,1 58,5 ± 10,2 0,76

Мужской пол, абс. (%) 89 (88,1) 93 (88,5) 0,87

Курильщики, абс. (%) 33 (32,6) 37 (35,2) 0,76

Артериальная гипертония, абс. (%) 57 (56,4) 65 (61,9) 0,47

Сахарный диабет 2�го типа, абс. (%) 12 (11,8) 15 (14,2) 0,68

I ФК стенокардии, абс. (%) 4 (4) 5 (4,8) 0,94

II ФК стенокардии, абс. (%) 62 (61) 65 (62) 0,94

III–IV ФК стенокардии, абс. (%) 35 (35) 35 (33) 0,79

Постинфарктный кардиосклероз, абс. (%) 63 (62,5) 70 (66,6) 0,31

ХС общ., ммоль/л 5,9 ± 0,8 6,0 ± 0,7 0,73

ХС ЛНП, ммоль/л 3,9 ± 0,8 2,8 ± 0,9 0,62

ХС ЛПВ, ммоль/л 1,4 ± 0,8 1,4 ± 0,6 0,94

ТГ, ммоль/л 2,4 ± 1,0 2,4 ± 0,9 0,23

Среднее время наблюдения, мес 9,8 ± 6,4 10 ± 7,1 0,41

Примечание. ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство (ангиопластика со стентированием),
ХС общ. – общий холестерин, ХС ЛНП – холестерин липопротеинов низкой плотности, ХС ЛВП – холесте�
рин липопротеинов высокой плотности, ТГ – триглицериды. В скобках – процент больных. Различия меж�
ду группами недостоверны.
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ные нарушения ритма сердца, недостаточ�

ность кровообращения) больным проводи�

лась контрольная коронарография для

оценки причины рецидива стенокардии

и возможного рестеноза в стенте. За паци�

ентами мы наблюдали в течение 12 мес,

оценивали смертность, частоту ИМ (с зуб�

цом Q, без зубца Q), частоту повторной КАГ,

необходимость в повторной реваскуляри�

зации целевого сосуда (TLR), частоту тром�

бозов стента и частоту комбинированной

end�point, – так называемые большие не�

благоприятные коронарные события (major

adverse cardiac event(s) – MACE), которая

включала в себя: смертность, ИМ, необхо�

димость TLR и тромбоз стента. Клинические

исходы в течение 12 мес в группе пациентов

с имплантированными стентами Promus

и Cypher и представлены в табл. 3. 

В конце 12�месячного периода наблюде�

ния в группе с установленными стентами

Promus только у 7 пациентов (из 101 челове�

ка) отмечался рецидив стенокардии (через

4 мес – у 3 больных, через 6 мес – у 2 боль�

ных, через 9 мес – у 1 и через 11 мес –

у 1 больного). При этом у 5 из 7 больных вы�

являлись признаки ишемии миокарда при

нагрузочной пробе на тредмиле. В трех слу�

чаях рецидив был обусловлен рестенозом,

что подтверждено данными КАГ (два стено�

за более 75% в передней нисходящей

и один – в огибающей артерии). Стенозы

были успешно устранены с помощью по�

вторного ЧКВ. В двух случаях был обнару�

жен выраженный стеноз в коронарных арте�

риях, не подвергавшихся ЧКВ. Одному из

пациентов через 1 мес успешно проведено

аортокоронарное шунтирование, другому

(с критическим стенозом ПКА) – успешно

выполнено ЧКВ. У двух больных с рециди�

вом стенокардии при коронарографии стен�

ты были проходимы и не было отмечено по�

ражения других коронарных артерий. Четве�

ро (3,9%) больных в группе “Promus”

перенесли ИМ (двое из них – ИМ без зубца Q).

ИМ подтвержден результатами биохимичес�

кого анализа крови (повышение уровня тро�

понина Т), характерными изменениями ЭКГ

и данными коронарографии.

В группе с установленным стентом Cypher

(105 человек) рецидив стенокардии отмечен

в 9 случаях (через 3 мес – у 3 больных,

5 мес – у 3, 7 мес – у 2 и через 10 мес –

у 1 больного). Из 9 больных признаки ише�

12
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Таблица 2. Ангиографическая характеристика пациентов с эверолимус�покрытыми (n = 101) и сиро�
лимус�покрытыми стентами (n = 105)

Показатели
СПЭ СПС

p
n (%) n (%)

1. Количество пораженных сосудов, 
стеноз более 50% , абс. (%)

1 сосуд 62 (61,39) 66 (62,86)
2 сосуда 28 (27,72) 24 (22,86) 0,61
3 сосуда 11 (10,89) 15 (14,29)

2. Локализация стеноза, абс. (%):
ПНА (ДВ) 49 (48,51) 54 (51,43)
ОА (ВТК) 21 (20,79) 24 (22,86) 0,88
ПКА (ЗНА, ЗБА) 31 (30,69) 27 (25,71)

3. Тип поражения 
(классификация AHA/ACС [11], абс. (%)):

А 32 (31,68) 36 (34,29)
В 35 (34,65) 31 (29,52) 0,72
С 34 (33,6) 38 (36,19)

4. Средний референс�диаметр сосуда, мм 2,91 ± 0,51 2,96 ± 0,49 0,06

5. Min. d исходно, мм 0,9 (0,79–1,44) 0,8 (0,49–1,43) 0,51

6. Min d после стентирования (мм) 2,8 (2,2–2,75) 2,9 (2,07–2,76) 0,21

7. Средняя длина стента, мм 20,5 ± 5,34 21,5 ± 4,27 0,21

8. Среднее количество стентов на пациента 1,6 1,7 0,53

9. Степень cужения артерии, %:
до стентирования 81,6 ± 9,7 79,6 ± 8,9 0,14
после стентирования 10,0 ± 0,34 11,2 ± 0.38 0,11

Примечание. ПНА – передняя нисходящая артерия, ДВ – диагональная ветвь ПНА, ОА – огибающая арте�
рия, ВТК – ветвь тупого края ОА, ПКА – правая коронарная артерия, ЛКА – левая коронарная артерия,
Min d – минимальный диаметр. Достоверных различий между группами не отмечалось (p > 0,05).
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мии миокарда при нагрузочной пробе на

тредмиле выявлялись у 6 пациентов. Это

говорит о том, что рецидив стенокардии,

результаты нагрузочной пробы и наличие ре�

стеноза не всегда совпадают. Для предсказа�

ния рестеноза, помимо ЭКГ�нагрузочного те�

ста, следует использовать другие современ�

ные методы диагностики (12). Например,

методики радионуклидной визуализации

(нагрузочная сцинтиграфия миокарда) обла�

дают более высокой чувствительностью,

тогда как методики, оценивающие сократи�

тельный резерв (стресс�ЭхоКГ), обладают

несколько меньшей чувствительностью,

но более высокой специфичностью. Следу�

ет также учитывать возможность выявления

указанными методиками безболевой ише�

мии миокарда. В 5 из 9 случаев с импланти�

рованным стентом Cypher рецидив стено�

кардии был обусловлен рестенозом, что

было подтверждено данными КАГ. Эти рес�

тенозы (3 – в передней нисходящей арте�

рии, 2 – в огибающей артерии) были успеш�

но устранены с помощью повторного ЧКВ.

В 2 случаях выявлены выраженные стенозы

в других, не подвергавшихся ранее ЧКВ ко�

ронарных артериях (85% – стеноз ПКА

и 75% – стеноз ОА), которые были также ус�

пешно устранены при повторной ЧКВ.

Из 105 человек в группе “Cypher” 6 паци�

ентов (5,7%) за время наблюдения пере�

несли ИМ (из них 4 без зубца Q), что было

подтверждено клиническими данными и ре�

зультатами КАГ: в 3 случаях наблюдались

окклюзии ранее установленного стента в ко�

ронарную артерию, которые были успешно

устранены с помощью повторного ЧКВ;

в 2 других случаях было обнаружено появле�

ние выраженного стеноза в другой коронар�

ной артерии, не подвергавшейся ранее ЧКВ

(отмечалась окклюзия ОА и ПНА), которые

также были успешно устранены с помощью

ЧКВ. Следует отметить, что в 2 случаях

рецидив стенокардии не сопровождался ре�

стенозом в коронарных артериях или появ�

лением новых гемодинамически значимых

поражений артерий, а его рецидив, скорее

всего, был связан с указанными ниже функ�

циональными факторами, включая спазм

коронарной артерии.

В нашем сравнительном 12�месячном

исследовании показатели комбинированных

осложнений MACЕ (сердечная смерть, ИМ,

диагностированный тромбоз стента, ревас�

куляризация целевого сосуда) составляли

10,8% для СПЭ и 14,2% для СПС (рисунок 1). 

Таким образом, из 206 больных в обеих

группах с имплантацией стентов с лекарст�

венным покрытием за 12 мес наблюдения

только у 3,9% пациентов при СПЭ и у 6,6%

больных при СПС возникла потребность

в повторной реваскуляризации из�за разви�

тия рестенозов в стенте, которые успешно

были устранены при повторном ЧКВ. Реци�

див стенокардии отмечался у 6,9% паци�

ентов с имплантацией СПЭ и у 8,5% – СПС.

Частота комбинированной end�point MACЕ

(сердечная смерть, ИМ, диагностированный

тромбоз стента, реваскуляризация целево�

го сосуда) составила 10,8% для СПЭ и 14,2%

13Ближайшие и отдаленные результаты применения стентов с лекарственным покрытием
эверолимусом Promus и сиролимусом Cypher у больных ИБС с коронарным атеросклерозом
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Таблица 3. Клинические исходы у пациентов с СПЭ и СПС через 12 мес проспективного наблюдения

Показатель
Promus Cypher

p
(n = 101) (n = 105)

Тромбоз стента:
поздний (до 12 мес) 1 (0,9%) 2 (1,9%) 0,58
инфаркт миокарда: 4 (3,9%) 6 (5,7%) 0,58

с зубцом Q 2 2
без зубца Q 2 4

Больные, направленные на АКШ после ЧКВ 1 (0,9%) 0 –

Повторная реваскуляризация целевого сосуда (TLR) 4 (3,9%) 7 (6,6%) 0,53

Рецидив стенокардии 7 (6,9%) 9 (8,5%) 0,79

Повторная КАГ:
при ИМ 4 6
при рецидиве стенокардии 7 9
другие причины 9 8
Всего: 20 23 0,88

Смерть 0 0 –

MACE (сердечная смерть + ИМ + TLR + тромбоз стента) 11 (10,8%) 15 (14,2%) 0,53

Примечание. КАГ – коронарная ангиография, MACE – выраженные неблагоприятные коронарные собы�
тия, TLR – необходимость повторной реваскуляризации целевого сосуда.
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для СПС (р > 0,01). Тромбоз стента наблю�

дался в 0,9% случаев у больных с импланта�

цией СПЭ и в 1,9% случаев (из них подострый

тромбоз в 0,95%) при имплантации СПС. Эти

данные подтверждают, что стент Promus про�

явил себя не хуже, чем стент Cypher.

Обсуждение
Важным достижением в интервенцион�

ной кардиологии является разработка стен�

тов, покрытых лекарствами (drug�eluting

stents) (13). Стентирование коронарных

артерий у больных ИБС в настоящее время

является наиболее часто применяемым ме�

тодом реваскуляризации миокарда. Однако

после имплантации стента нередко возника�

ет внутристентовый рестеноз из�за повреж�

дения эндотелия сосуда и последующей ги�

перплазии неоинтимы, которая происходит

преимущественно в первые 6 мес после

ЧКВ. Частота развития внутристентового

рестеноза составляет 10–30% и зависит от

характера поражения, клинического статуса

пациента и вида вмешательства.

Стенты, выделяющие лекарства (СВЛ), со�

стоят из трех компонентов: металлической

основы (так называемая платформа) и поли�

мерного слоя, на который нанесено или

с которым смешано лекарство. Лекарствен�

ное вещество и его фармакокинетика во

многом определяют будущие свойства

стентов с лекарственным покрытием. Оно

должно обеспечивать ингибирование роста

неоинтимы внутри стента и в то же время не

быть токсичным при выделении в концент�

рации, достаточной для необходимой сте�

пени ингибирования. Скорость выделенного

лекарства и его концентрация в нужном мес�

те должны быть предсказуемыми и контроли�

руемыми. Разработка подходящего полиме�

ра�носителя для лекарственного препарата

является весьма трудной задачей. С одной

стороны, он должен обеспечивать контроли�

руемое высвобождение лекарственного

препарата, не усиливать воспалительную

реакцию в месте имплантации стента и не

быть тромбогенным; с другой – обладать до�

статочной прочностью, чтобы выдерживать

стерилизацию и имплантацию. При этом по�

лимер выполняет роль контейнера лекарст�

венного агента и обеспечивает его дозиро�

ванный выход. В разное время в качестве по�

лимера испытывались фосфорилхолины,

керамические материалы, биосовместимые

неразрушающиеся, биоразрушающиеся,

а также растворяющиеся покрытия. 

Применение на практике коронарных

стентов, покрытых полимером и способных

высвобождать антипролиферативные веще�

ства, привело к значительному снижению

риска рестеноза до уровня менее 10%. Да�

же у больных ИБС с сахарным диабетом,

14
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Рис. 1. Первичная end�point: МАСЕ (сердечная смерть, ИМ, диагностированный тромбоз стента, реваскуляри�
зация целевого сосуда) при сравнении СПЭ и СПС. 
Примечание. р > 0,01.
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для которых характерен высокий риск рес�

теноза после ЧКВ, использование СВЛ поз�

волило значительно снизить потребность

в последующей реваскуляризации целевого

участка поражения (примерно до 7–10%)

в зависимости от протяженности пораженно�

го участка и диаметра сосуда. СВЛ, чья эф�

фективность уже доказана, должны приме�

няться по умолчанию почти во всех клиниче�

ских ситуациях и почти при всех категориях

поражений за исключением случаев, когда

имеются какие�либо опасения или противо�

показания к длительной двойной дезагре�

гантной терапии (1). Основная причина

подострого и позднего тромбоза стента за�

ключается в прекращении антитромбоци�

тарной терапии (даже через 1 год после

вмешательства, когда больной принимает

только аспирин). 

В нашем исследовании всем больным по�

сле ЧКВ назначали ДДАТ в стандартных дозах

(ацетилсалициловая кислота 100 мг + кло�

пидогрель 75 мг). Через 6 мес прекратили

прием клопидогреля в группе СПЭ 15%,

в группе СПС 18,4% больных; через 12 мес

наблюдения в группе СПЭ – 29,2%, в группе

СПС – 33,1% больных. Причиной отмены пре�

паратов являлись их непереносимость из�за

болей в эпигастрии, диспепсии, а также

финансовые затруднения (дороговизна кло�

пидогреля). Желудочно�кишечных кровоте�

чений в наших наблюдениях не отмечалось.

Рецидив стенокардии представляет собой

одну из многочисленных причин возникно�

вения боли за грудиной. Наиболее частыми

коронарными причинами синдрома боли

в груди после ЧКВ являются: острые, под�

острые и поздние внутристентовые тромбо�

зы, неполная реваскуляризация, рестеноз,

прогрессирование атеросклероза в других

сегментах, боль, связанная с перерастяже�

нием стента или совокупность указанных

выше причин. Основными функциональны�

ми причинами рецидива стенокардии после

реваскуляризации являются коронарная

микрососудистая дисфункция, спазм эпи�

кардиальных коронарных артерий и спазм

коронарных артерий в участке, примыкаю�

щем к стенту (14, 15).

По данным исследования ARTS (16) через

5 лет после ЧКВ у 42% пациентов возник

рецидив стенокардии и/или они стали канди�

датами на проведение повторной реваску�

ляризации. Пациенты с неполной реваскуля�

ризацией после ЧКВ при многососудистом

поражении имели повышение абсолютного

риска возниковения в течение года сердеч�

но�сосудистых осложнений на 7% и допол�

нительных инвазивных вмешательств на

30,6% по сравнению с риском у пациентов

с полной реваскуляризацией (23,4%). 

Рестеноз – результат избыточной и не�

контролируемой пролиферативной реакции

клеточных элементов в ответ на травму

и имплантируемый стент (17). Рестеноз по�

сле ЧКВ – сложный процесс, характеризую�

щийся пролиферативной реакцией в гладко�

мышечных и интимальных элементах стенки

сосуда в ответ на травму и инородный мате�

риал. Развитие рестеноза чаще встречалось

при проведении баллонной ангиопластики

и установки непокрытых стентов. Рестеноз

и высокая частота повторной реваскуляри�

зации являются основными ограничениями

ЧКВ с имплантацией непокрытых металли�

ческих стентов у пациентов с многососудис�

тым поражением коронарных артерий (18).

Факторами риска рестеноза являются сахар�

ный диабет, протяженные стенозы, бифурка�

ционные стенозы, хронические окклюзии,

малый (менее 2,5 мм) диаметр сосуда. 

В настоящей работе у включенных в ис�

следование больных указанных выше пора�

жений артерий не было. Рестеноз при им�

плантации стентов, покрытых эверолимусом,

cоставил 6,9%, сиролимусом – 8,5%. Сход�

ные данные были получены в недавно прове�

денных крупных исследованиях SORT OUT IV,

BASKET–PROVE.

В рандомизированное исследование

SORT OUT IV (19) были включены более 2600

пациентов с различной степенью тяжести

поражениями коронарных артерий в усло�

виях повседневной клинической практики,

то есть это носило характер исследования

all�comers (все поступающие пациенты без

критериев исключения). Исследование бы�

ло организовано для проверки предположе�

ния о том, можно ли считать, что стент

Xience V не хуже стента Cypher. Оба стента

проявили себя лучше, чем ожидалось,

по показателю комбинированной end�point

MACE (4,9% – для Xience V и 5,2% – для

Cypher). Полученные данные подтверждают,

что стент Xience V не уступает стенту Cypher

по ближайшим и отдаленным результатам.

Было показано отсутствие значимых разли�

чий ключевых показателей безопасности,

включая частоту сердечной смерти (1,9% –

Xience V и 1,4 % – Cypher; p = 0,31), ИМ

(1,1 и 1,4%; p = 0,48), а также диагностиро�

ванного или возможного тромбоза стента

15Ближайшие и отдаленные результаты применения стентов с лекарственным покрытием
эверолимусом Promus и сиролимусом Cypher у больных ИБС с коронарным атеросклерозом
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(0,9% – Xience V и 0,9% – Cypher; p = 0,83).

Исследование SORT OUT IV показало отлич�

ные функциональные характеристики обоих

стентов, их высокую безопасность и эффек�

тивность. 

Проспективное рандомизированное срав�

нительное исследование BASKET–PROVE (20)

проводилось с целью оценить результаты

и безопасность применения стентов Cypher,

Xience V и металлического непокрытого стен�

та (НМС) Vision у 2314 пациентов, которым

имплантировали стенты диметром 3,0 мм

и более. Главной end�point был комбиниро�

ванный показатель (сердечная смерть и не�

фатальный ИМ) в течение 2 лет наблюдения.

По этому критерию достоверных различий

между тремя стентами не выявлено (2,3% –

Cypher; 3,2% – Xience V и 4,8% – НМС).

Не было также выявлено различий в частоте

позднего и очень позднего тромбоза стента

при сравнении изучаемых стентов в течение

2 лет. За этот период частота нефатального

ИМ была ниже в группе стента Cypher (0,9%)

в сравнении с группами стентов Xience V

(1,7%) и НМС Vision.

Рецидив боли после ЧКВ не всегда связан

с рестенозом (14). Cохранение болевого

синдрома в груди после выполнения ЧКА

может быть связано и с неполной реваску�

ляризацией коронарных артерий (21, 22). 

Так, J.M. Joelson и соавт. (23) в группе

102 обследованных пациентов с рецидивом

стенокардии после ЧКВ обнаружили, что

возврат стенокардии с наибольшей вероят�

ностью был связан с неполной реваскуляри�

зацией миокарда. У этих пациентов рецидив

возник в течение одного месяца после вме�

шательства. Возникновение же болей через

2–6 мес после ЧКВ более типично для ресте�

ноза, а основная причина возврата болей

более чем через 6 мес после вмешательства

чаще зависит от прогрессирования атероск�

леротического поражения в других артериях. 

В связи с широким распространением

стентов с лекарственным покрытием часто�

та возникновения рестеноза существенно

снизилась, тем не менее тромбоз стента

может развиться как во время процедуры,

так и непосредственно после нее. Частота

возникновения подострого тромбоза стента

(в период от 24 ч до 30 дней от момента его

имплантации) составляет 1,1%, позднего –

0,4% у пациентов с имплантируемыми стен�

тами, покрытыми сиролимусом либо пакли�

такселом (24). Все поздние внутристенто�

вые тромбозы возникали у пациентов, полу�

чавших монотерапию ацетилсалициловой

кислотой или не получавших антиагрегант�

ную терапию. Нельзя исключить вероят�

ность того, что, по крайней мере, какие�то

из клинических преимуществ стентов с ле�

карственным покрытием могут быть следст�

вием применения более длительной двой�

ной дезагрегантной терапии.

Для пациентов, подвергшихся импланта�

ции СЛП, необходимо назначение двухком�

понентной антиагрегантной терапии не ме�

нее года (прием клопидогреля) и пожизнен�

ный прием ацетилсалициловой кислоты (25).

Если до ЧКВ в нашей работе все пациен�

ты принимали ДДАТ, то через 6 мес в группе

с имплантацией СПЭ – 85,0% и в группе

СПС – 81,6% , а через 12 мес ее продолжали

соответственно 70,8 и 66,9% больных. 

С.Ю. Марцевич и соавт. (26) проанализи�

ровали базу данных больных ИБС, которым

была проведена ангиопластика с импланта�

цией стента. Было опрошено 239 больных.

Согласно современным клиническим реко�

мендациям, несмотря на необходимость

применения двойной дезагрегантной тера�

пии после коронарной пластики, клопидог�

рель в течение 12 мес принимали лишь 112

(47%) человек.

Чем больше времени проходит с момента

проведения инвазивных процедур до появ�

ления стенокардии, тем больше вероят�

ность того, что возврат симптомов связан

с прогрессированием болезни, а не с разви�

тием рестеноза. Важно отметить, что ДДАТ

не может полностью предотвратить разви�

тия внутристентового тромбоза. 

В проспективном рандомизированном

исследовании ARMIDA�150 (27) сравнивали

влияние поддерживающего лечения стан�

дартной и высокой дозами клопидогреля на

агрегацию тромбоцитов, воспаление и функ�

цию эндотелия у больных, перенесших ЧКВ.

Через месяц после ЧКВ (Т�0) больные были

рандомизированы в 2 группы: больные од�

ной из них в течение 30 дней (до Т�1) получа�

ли стандартную поддерживающую дозу кло�

пидогреля (75 мг/день; n = 25), а больные

второй группы в течение того же срока – вы�

сокую его дозу (150 мг/день; n = 25). Затем

больных первой группы переводили на при�

ем высокой дозы клопидогреля, а больных

второй группы – на прием стандартной

дозы. Такое лечение также продолжалось

30 дней (до Т�2). Во временных точках Т�0,

Т�1 и Т�2 у больных исследовали реактив�

ность тромбоцитов, функцию эндотелия (по
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поток�зависимой вазодилатации при пробе

с реактивной гиперемии) и уровень высоко�

чувствительного С�реактивного белка. Ока�

залось, что у больных, перенесших ЧКВ, ле�

чение клопидогрелем в поддерживающей

дозе 150 мг/день ассоциировалось с более

сильным ингибированием агрегации тром�

боцитов и уменьшением числа больных со

слабым ответом, а также со значительным

улучшением функции эндотелия и более

сильным противовоспалительным эффек�

том, чем при рекомендуемой в настоящее

время дозе 75 мг/день. Это может служить

основанием для применения более высокой

поддерживающей дозы клопидогреля у дан�

ной категории больных. Однако роль более

длительной двухкомпонентной дезагрегант�

ной терапии, несмотря на рекомендации ря�

да исследований (13, 28, 29), не поддержи�

вается в полной мере в современной лите�

ратуре, что требует проведения дальнейших

исследований (25, 30–32).

В нашей работе после успешно выпол�

ненного ЧКВ больным рекомендовали со�

блюдать меры по вторичной профилактике

ИБС, для которых доказано снижение риска

развития коронарных и церебральных ослож�

нений и сердечно�сосудистой смертности

(рекомендовали поддерживать оптимальную

массу тела, контролировать липиды и сахар

крови, соблюдать диету; больным, перенес�

шим ИМ – принимать β�блокаторы, ингиби�

торы АПФ). За время наблюдения 1/3 боль�

ных прекратили курение (при включении ку�

рили в группах наблюдения СПЭ 33% и СПС

35%, через 12 мес – 20 и 25% больных соот�

ветственно. Сопутствующая артериальная

гипертония наблюдалась у 56 и 62% боль�

ных, а после ЧКВ менее чем у 30% больных.

Сахарный диабет до ЧКВ отмечался

у 12–14%, в конце 12�месячного наблюде�

ния соответственно у 10 и 11% больных.

Указанные меры могли благоприятно влиять

на частоту осложнений у наблюдаемой груп�

пы больных.

Полученные нами результаты позволили

обосновать возможность, безопасность

и эффективность применения стентов с ле�

карственным покрытием эверолимусом

(Promus) в кардиологической практике в на�

шей стране. 

Выводы
1. При ЧКВ�коронарном стентировании

у 206 больных ИБС на госпитальном этапе

ангиографический успех при применении

стентов Promus и Cypher был достигнут

в 100% случаев.

2. У больных ИБС после имплантации

СПЭ (101 человек) и СПС (105 человек) в те�

чение 12 мес проспективного наблюдения

частота развития основных неблагоприят�

ных событий (нефатальный ИМ, рецидив

стенокардии, частота рестенозов) состав�

ляла соответственно 10,8 и 14,2 % и досто�

верно не различалась. 

3. При коронарном стентировании СПЭ

и СПС в обеих группах больных ИБС обнару�

жены низкий процент рестеноза стента

6,9 и 8,5% (р > 0,05) и необходимость по�

вторного коронарного вмешательства на це�

левом сосуде – 3,9 и 6,6% (р > 0,05). Частота

позднего тромбоза стента была небольшой

и составляла для СПЭ 0,9% и для СПС 1,9%

(р > 0,05). 

4. Неблагоприятных исходов при 12�ме�

сячном наблюдении не отмечалось: частота

развития нефатального инфаркти миокарда

составила 3,9 и 5,7% соответственно. До

проведения ЧКВ стенокардия отмечалось

у всех больных, через 12 мес после стенти�

рования стенокардия отмечалось в группе

СПЭ лишь у 27% и в группе СПС у 28 % боль�

ных, летальных исходов не было.
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Введение
Хроническая окклюзия коронарных арте�

рий (ХОКА) считается наиболее сложным

поражением, с которым сталкиваются ин�

тервенционные кардиологи. Встречаемость

ХОКА составляет от 30 до 50% у пациентов

с клинически значимой ишемической болез�

нью сердца (ИБС), подвергающихся корона�

рографии (3, 7). Было показано, что успешная

реканализация у пациентов с жизнеспособ�

ным миокардом приводит к снижению класса

стенокардии, уменьшению вероятности по�

следующих хирургических вмешательств,

способствует увеличению выживаемости

(14). Сложности реканализации ХОКА связа�

ны с относительно низкой частотой успешно�

го прохождения окклюзии катетером, состав�

ляющей 50–70% (6, 9, 14), высокой частотой

рестенозов или реокклюзий после успешной

баллонной ангиопластики или имплантации

металлических стентов без покрытия (6).

Развитие новых технологий и методик спо�

собствовало увеличению доли успешных по�

пыток чрескожной реваскуляризации ХОКА

с увеличением долгосрочной проходимости

коронарных артерий (4). Одной из наиболее

перспективных и быстроразвивающихся ме�

тодик является прохождение окклюзии через

дистальный отрезок пораженной артерии –

ретроградная реваскуляризация ХОКА (4). 

Целью данной работы явилось представле�

ние собственного опыта реканализации ХОКА

с применением ретроградного подхода. 

Материал и методы
С мая 2006 г. по декабрь 2010 г. на базе

“Дорожной клинической больницы на стан�

ции «Хабаровск I»” ОАО “РЖД” и Примор�

ской краевой клинической больницы №1

(Владивосток) для участия в исследовании

были отобраны пациенты, страдавшие ИБС

и имевшие, по меньшей мере, одну ХОКА.

Поражение считалось ХОКА в том случае,

если полностью отсутствовал антеградный

кровоток и возраст окклюзии составлял бо�

лее 3 мес. Возраст окклюзии определяли по

дате предшествующего инфаркта миокарда

или по времени, прошедшему после первой

коронарографии, при которой была выявле�

на соответствующая окклюзия (1, 12, 14).

Для оценки функционального статуса

больных определяли функциональный класс

(ФК) стенокардии по Канадской классифи�

кации (CCS). Всем пациентам были прове�

дены эхокардиография (ЭхоКГ) покоя с из�

мерением фракции выброса левого желу�

дочка по методике Simpson, стресс�ЭхоКГ.

Для уточнения характера поражения окклю�

зированного сосуда и анатомии коллатера�

лей всем больным была выполнена поли�

проекционная коронарография. 

Показанием к проведению чрескожного

лечения было выявление жизнеспособного
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С мая 2006 г. по декабрь 2010 г. в двух крупных клиниках Дальневосточного федерального округа были про;

изведены 64 попытки ретроградной реканализации хронических окклюзий коронарных артерий (ХОКА)

у 64 пациентов. Использовались методики касающихся разнонаправленных проводников, прямого про;

хождения ретроградным проводником, CART и ее модификации и методика “изогнутого проводника”.

В 51 (79,7%) наблюдении удалось восстановить просвет пораженных артерий. Основными причинами не;

удачи послужили невозможность проведения проводника через коллатерали в дистальное русло артерии

(46,1%) и собственно невозможность преодоления ХОКА (46,1%). Интраоперационные жизнеугрожающие

осложнения развились у 3 (4,7%) больных, гемодинамически незначимые госпитальные осложнения заре;

гистрированы в 5 (9,8%) случаях. Через 1 год наблюдения клинически незначимые ангиографически выяв;

ленные стенозы реканализированной артерии имели место у 14,5% пациентов.
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миокарда в бассейне окклюзированного со�

суда с помощью стресс�ЭхоКГ (13). Ретро�

градный метод реканализации ХОКА расце�

нивали как целесообразный при наличии

трех и более условий из следующих: боль�

шая длина окклюзии (≥15–20 мм), крупное

дистальное русло окклюзированной арте�

рии, сложная анатомия (неконическая фор�

ма проксимальной “культи”, наличие мосто�

видных коллатералей, отхождение боковой

ветви в месте окклюзии), неудачная пред�

шествующая антеградная попытка коронар�

ной ангиопластики, отсутствие стенозов

и окклюзий сосуда, бассейну которого при�

надлежат планируемые для вмешательства

коллатерали (1 ,9, 10, 12).

Для ретроградного подхода к ХОКА ис�

пользовались эпикардиальные или септаль�

ные коллатеральные сосуды. Для прохожде�

ния через коллатерали применялись про�

водники Whisper LS, Whisper MS (Abbott)

и проводники семейства Fielder (Asahi) (13).

Для поиска септального канала мы приме�

няли коронарный проводник Fielder XT (13).

Во всех случаях поддержку коронарного

проводника осуществляли OTW баллоном

или микрокатетером (5,12). 

Для ретроградной реканализации ХОКА

проводником первого выбора в нашей се�

рии являлся проводник Fielder FC (13).

При необходимости его меняли на более

жесткий из семейства Miracle или Cross�it

и далее (в порядке нарастания жесткости)

Pilot 200, Conquest 12 и Conquest Pro 12.

После успешного проведения через кол�

латерали коронарного проводника и под�

держивающего катетера для реканализации

ХОКА использовали следующие методики. 

1. Прямое прохождение ретроградным

проводником (“landmark technique”). При при�

менении этого метода ретроградно введен�

ный проводник остается неподвижным и ис�

пользуется в качестве визуального ориенти�

ра для манипуляций антеградно введенным

проводником (5).

2. Методика касающихся разнонаправ�

ленных проводников (“kissing�wire tech�

nique”). В данной технике антеградный же�

сткий и ретроградно введенный проводники

постепенно продвигаются по направлению

друг к другу (5). 

3. При невозможности совместить коро�

нарные проводники в одном ложе предпо�

чтение отдавали технике CART (Controlled

Antegrade and Retrograde subintimal Tracking)

или ее модификации (9, 10, 12). В этом слу�

чае ретроградный проводник вводят в суб�

адвентициальный слой сосуда, после чего

с помощью катетера и баллона производят

образование ложного субадвентициального

пространства. Затем осуществляют попыт�

ки соединения проксимального истинного

просвета с ложным субадвентициальным

с помощью антеградно вводимого провод�

ника.

4. Методику “изогнутого проводника”

(“knuckle�wire technique”) (5) мы использо�

вали после неудачных попыток прямой река�

нализации ретроградным проводником при

условии минимального кальциноза коро�

нарных артерий. При этом в субинтималь�

ном пространстве вокруг артерии создают

полость большого объема, в которую затем

проводят контралатеральный коронарный

проводник.

После успешного проведения ретроград�

ного коронарного проводника через окклюзию

осуществляется преддилатация ретроград�

ным баллонным катетером с последующим

проведением антеградного проводника.

При невозможности проведения ретроград�

ного баллонного катетера по проводнику ис�

пользуют прием создания неполной или пол�

ной “коронарной петли”. Неполная “коронар�

ная петля” образуется при зажимании

кончика ретроградного проводника балло�

ном в антеградном катетере с целью усиле�

ния фиксации и облегчения прохождение

ХОКА ретроградным катетером с последую�

щей преддилатацией и проведением анте�

градного проводника.

Полную “коронарную петлю” создают, за�

хватывая кончик ретроградного коронарного

проводника в аорте с помощью петлеобраз�

ной ловушки GooseNeck (ev3), а также путем

попадания кончиком ретроградного коро�

нарного проводника в устье антеградного ка�

тетера и выведения его из Y�коннектора (1, 9,

12). Далее проводят антеградную баллонную

дилатацию и последовательное стентирова�

ние окклюзированного сегмента (1, 10).

После антеградного введения проводника

коронарную ангиопластику выполняли по об�

щепринятой методике: баллонная дилатация

окклюзированного сегмента баллонами на�

растающего диаметра, а затем – последова�

тельное стентирование всего дилатирован�

ного сегмента (1, 15). Во всех случаях мы ис�

пользовали только стенты с лекарственным

покрытием.

Успех констатировали в том случае, если

после вмешательства диаметр стеноза со�
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ставлял менее 30%, был восстановлен нор�

мальный кровоток с полной перфузией и не

возникло серьезных осложнений (смерть,

инфаркт миокарда, неотложное хирургичес�

кое вмешательство на коронарных артериях).

Все пациенты перед вмешательством по�

лучали аспирин 100 мг/сут и клопидогрель

75 мг/сут. Непосредственно перед вмеша�

тельством вводился гепарин в дозе 10 000 Ед.

с последующим введением во время проце�

дуры по 1000–2000 Ед/ч для поддержания

уровня АЧТВ более 250 с. После реканали�

зации ХОКА все пациенты продолжали при�

ем аспирина 100 мг/сут длительно и клопи�

догреля 75 мг/сут до 12 мес и дольше.

В течение 6–12 мес после вмешательства

пациенты повторно осматривались кардио�

логом, уточнялась субъективная оценка со�

стояния самими больными (хорошее, удов�

летворительное, плохое), определялся ФК

стенокардии по CCS, проводились ЭхоКГ, ве�

лоэргометрия, коронарография.

Статистический анализ

Качественные параметры представлены

как доли в процентах от общего количества

больных, количественные данные – в виде

средних значений ± стандартное отклоне�

ние. Для сравнения качественных парамет�

ров применялся точный критерий Фишера.

Для оценки различий количественных пара�

метров применялся U�метод Манна–Уитни.

Различия считались статистически значи�

мыми при значениях р < 0,05. 

Результаты
В исследование вошли 64 пациента с ИБС

в возрасте от 44 до 71 года (средний воз�

раст – 57,2 ± 3,4 года). Клинико�демографи�

ческие характеристики пациентов представ�

лены в табл. 1.

Всем 64 больным были произведены 64 по�

пытки ретроградной реканализации ХОКА.

У 63 (98,4%) пациентов на первом этапе

была предпринята попытка антеградной

реканализации ХОКА. У 1 (1,6%) пациента

с окклюзией, начинающейся от устья правой

коронарной артерий, не было возможности

установить проводниковый катетер, что оп�

ределило выбор тактики первичной ретро�

градной реканализации.

В 51 из 64 (79,7%) попыток ретроградной

реканализации ХОКА удалось восстановить

просвет сосуда. Успех процедур в зависимо�

сти от характеристик окклюзий и коллате�

ральных сосудов, технических особенностей

вмешательства представлен в табл. 2.

При поражении ПКА использование рет�

роградного подхода при реканализации

ХОКА оказалось статистически значимо эф�

фективнее (84,9%), чем при поражении ОВ

или ПНА левой коронарной артерии (54,6%;

р = 0,037). 

В 6 (9,4%) случаях не удалось провести ко�

ронарный проводник через коллатеральные

артерии. У 9 (14,1%) больных после успеш�

ного проведения коронарного проводника

в дистальное русло целевой артерии не уда�

лось провести катетер. У этих пациентов

ретроградный проводник использовали как

маркер для антеградной реканализации ме�

тодом прямого прохождения.

Провести катетер в дистальную часть по�

раженного сосуда удалось у 49 (76,6%) боль�

ных. Попытки проведения проводника и кате�

тера через септальные коллатерали оказа�

лись статистически значимо эффективнее,

чем через эпикардиальные (81,0 против

33,3%; р = 0,023). 

Из 51 успешно выполненных реканализа�

ций ХОКА в 23 (45,1%) случаях удалось про�

вести антеградный коронарный проводник

в истинный дистальный просвет, а в 28
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Таблица 1. Клинико�демографические характе�
ристики пациентов

Характеристики 
Показатель 

(n = 64)

Возраст, годы 57,2 ± 3,4

Женщины, абс (%) 2 (3,2)

Класс стенокардии напряжения, 
абс (%):

I ФК CCS* 38 (59,4)
II ФК CCS 21 (32,8)
III ФК CCS 5 (7,8)

Фракция выброса левого 47 ± 9,3
желудочка, %

Инфаркт миокарда в анамнезе, 63 (98,4)
абс. (%)

Факторы риска, абс. (%):

курение 28 (43,8)

гиперлипидемия 31 (48,4)

артериальная гипертензия 51 (79,7)

сахарный диабет II типа 19 (29,7)

Количество пораженных артерий, 
абс. (%):

1 31 (48,4)

2 22 (34,4)

3 11 (17,2)

Стентирование нецелевого 23 (35,9)
сосуда, абс. (%)

Примечание. * Canadian Cardiovascular Society (Ка�
надское общество кардиологов) 
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(54,9%) – ретроградный коронарный провод�

ник в проксимальный сегмент окклюзиро�

ванной артерии. Доля успешного проведения

ретроградного проводника оказалась статис�

тически значимо выше, чем антеградно вве�

денного (77,8 против 40,4%; р = 0,012).

В результате выполненных операций было

имплантировано 115 коронарных стентов,

что составило в среднем 2,7 стента на 1 ок�

клюзированный сосуд. 

У 13 (20,3%) пациентов попытка рекана�

лизации ХОКА была безуспешной. Причины

неудачи представлены на рис.1.

У 3 (23,1%) пациентов реканализация ХО�

КА была остановлена из�за развития жизне�

угрожающих осложнений. У 1 пациента при

установке катетера в теле окклюзии ПКА

произошла глубокая интубация ПНА (через

которую осуществлялся доступ к коллате�

ральным артериям) проводниковым катете�

ром с возникновением окклюзирующей дис�

секции. Было выполнено экстренное стенти�

рование в месте диссекции, что, однако,

привело к окклюзии крупной септальной вет�

ви и появлению выраженных клинических

и ЭКГ�признаков переднеперегородочного

инфаркта миокарда. Это потребовало пре�

кращения процедуры реканализации ПКА.

У 2 пациентов при ретроградной рекана�

лизации ПКА с использованием методики

CART и обратного CART возникла перфора�

ция коронарной артерии III типа по Elis (5),

что потребовало экстренной пункции и дре�

нирования полости перикарда. У 1 больного

объем гемоперикарда не превысил 400 мл,

кровотечение купировалось самостоятель�

но. У второго пациента после создания суб�

интимальной полости антеградным баллон�

ным катетером (обратный CART) развилось

массивное кровотечение в полость перикар�

да. Для борьбы с осложнением были выпол�

нены интубация культи ПКА катетером JR6F

и жировая эмболизация источника кровоте�

чения.

Еще у 4 (30,8 %) пациентов процедура ре�

канализации была прекращена после мно�

гочисленных неудачных попыток прохожде�

ния ХОКА, когда общая продолжительность

операции превысила 180 мин и/или общее
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Таблица 2. Результат эндоваскулярного вмешательства в зависимости от характеристик окклюзии
и коллатералей и технических особенностей операции

Характеристики
Количество попыток Количество успешных 

(n = 64) попыток абс. (%)

Локализация ХОКА*:

ПКА 53 45 (84,9)1

ПНА или ОВ 11 6 (54,6)1

Проведение проводника по коллатералям:

септальные 58 47 (81,0)2

эпикардиальные 6 2 (33,3)2

Методика прохождения ХОКА:

прямое прохождение 57 18 (31,6)

касающиеся проводники 40 7 (17,5)

CART�техника 33 22 (66,7)

“изогнутый проводник” 8 4 (50,0)

Проведение антеградного баллонного катетера 57 23 (40,4)3

в истинный дистальный просвет сосуда

Проведение ретроградного баллонного катетера 36 28 (77,8)3

в истинный проксимальный просвет сосуда

Примечание. 1, 2, 3 – различия между указанными группами пациентов статистически значимы – р = 0,037,
0,023 и 0,012 соответственно.

* ПКА – правая коронарная артерия, ПНА – передняя нисходящая артерия, ОВ – огибающая ветвь.

Рис. 1. Причины неудачи реканализации ХОКА.
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количество введенного контрастного веще�

ства достигло 600 мл (1, 5, 9, 10).

Ранний послеоперационный период

У 5 (9,8%) пациентов после успешной

реканализации ХОКА в раннем послеопера�

ционном периоде развились осложнения. У 2

(3,9%) больных зарегистрирована фибрилля�

ция предсердий, потребовавшая терапии

кордароном в ближайшие 2 дня. У обоих па�

циентов удалось восстановить синусовый

ритм. У 3 (5,9%) пациентов при контрольной

коронарографии были отмечены гематомы

межжелудочковой перегородки, не отразив�

шиеся на гемодинамике пациентов, и все

они были выписаны в плановом порядке.

После успешной реканализации ХОКА

в ближайшем послеоперационном периоде

45 (88,2%) пациентов отмечали улучшение

самочувствия, 6 (11,8%) больных не отмети�

ли его изменения. У 17(33,3%) пациентов

произошло снижение ФК стенокардии.

У 3 больных с интраоперационно развив�

шимися осложнениями было отмечено ухуд�

шение ФК стенокардии напряжения, что

потребовало усиления консервативной

медикаментозной терапии. 5 пациентам (4 –

с окклюзией ПНА и 1 – с окклюзией ПКА)

было выполнено аортокоронарное шунтиро�

вание (без осложнений).

Отдаленные сроки 

после реваскуляризации

У 48 (94,1%) больных после успешной ре�

канализации ХОКА была проведена оценка

результатов вмешательства в сроки от 6 мес

до 1,5 лет (10,2 ± 4,3 месяца). При осмотре

кардиологом у 13 пациентов (27,0%) отме�

чено возникновение стенокардии II ФК,

из них у 11 (22,9%) были выявлены ишеми�

ческие изменения при велоэргометрии на

75–100 Вт. Остальные 35 (72,9 %) пациентов

субъективно оценивали свое состояние как

“хорошее”, вели активный образ жизни,

не ограничивая физические нагрузки. В от�

даленном периоде всем пациентам про�

водилась ЭхоКГ с измерением фракции вы�

броса левого желудочка. При сравнении по�

слеоперационных значений

с дооперационными статистически значи�

мой разницы получено не было.

Всего в отдаленном периоде наблюдения

рестеноз реканализированной коронарной

артерии был документирован у 7 (14,5%)

пациентов; в 5 (10,4%) случаях отмечался

рестеноз участков артерии вокруг стента,

в 2 (4,2%) – внутри стента. Все 7 пациентов

повторно прошли эндоваскулярное лечение

с коррекцией патологии (стентирование). 

Обсуждение
Метод ретроградной реканализации ХОКА

основан на том, что дистальная часть капсу�

лы ХОКА может быть более мягкой, тонкой

или отсутствовать вообще, что может значи�

тельно облегчить прохождение окклюзии

оронарным проводником (9). В недавних

исследованиях продемонстрировано увели�

чение частоты успешных чрескожных вме�

шательств по реваскуляризации ХОКА при

использовании ретроградного подхода до

57–79% и выше (10, 11).

В данной работе мы представляем ре�

зультаты применения методики ретроград�

ного подхода к реканализации ХОКА. Эф�

фективность применения данной методики

на нашей группе больных составила 79,7%

(51 из 64). Наш результат сопоставим

с результатами других исследователей. Так,

G.G. Biondi�Zoccai и соавт. (2) при примене�

нии ретроградного подхода к реканализа�

ции ХОКА достигли успеха в 71% у 17 паци�

ентов. В работе S.H. Chung и соавт. (3)

у 31 больного с ХОКА эффективность ретро�

градного подхода составила 78,8%.

В крупном исследовании M. Kimura и со�

авт. (8) при применении ретроградного под�

хода к реканализации ХОКА из 224 попыток

90,6% оказались успешными, что несколько

выше, чем в нашей работе. Различия могут

быть связаны с особенностями отбора боль�

ных, техническими характеристиками вме�

шательств. Так, M. Kimura и соавт. (8) всем

больным проводили реваскуляризацию

ХОКА с помощью методики CART и ее моди�

фикаций, тогда как в нашем исследовании

эта методика применялась лишь у половины

больных (33 из 64) и продемонстрировала

наибольшую эффективность из всех других

методик (66,7%).

В нашей работе частота достижения успе�

ха при подходе к дистальному руслу пора�

женной артерии была статистически значимо

выше при выборе септальных коллатераль�

ных сосудов по сравнению с эпикарди�

альными (81,0 против 33,3%; р = 0,023).

Считается, что у септальных коллатералей

имеется ряд преимуществ: эпикардиальные

каналы нередко обладают сложной анатоми�

ей и бывают изогнутыми (9), имеют тенден�

цию к более частому разрыву, а при их разры�

ве имеется большой риск развития гемопе�
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рикарда и тампонады сердца (12). Более то�

го, длина септальных каналов, как правило,

оказывается короче, чем эпикардиальных.

Однако при использовании септальных кана�

лов больше риск развития мелкоочагового

инфаркта миокарда. Ряд авторов рекомен�

дуют в первую очередь принимать во внима�

ние характер хода сосуда, извитость, а не

диаметр его просвета (9, 13). 

В нашей серии больных ХОКА чаще была

локализована в ПКА (53 из 64 (82,8%)); наи�

большая доля успешных попыток ретроград�

ной реканализации также имела место имен�

но при поражении этой артерии (45 из 53,

84,5%). Частая встречаемость ХОКА в ПКА

описывалась и в других работах. Так, в рабо�

те G.G. Biondi�Zoccai и соавт. (2) окклюзия

локализовалась в ПКА в 65% наблюдений,

а в исследовании M. Kimura и соавт. (8) –

в 69,8%. S.H. Chung и соавт. (3) зафиксиро�

вали локализацию ХОКА в ПКА у несколько

меньшей доли больных (45,2%). Во всех

этих работах, к сожалению, не приведена

доля успешных попыток ретроградной река�

нализации ХОКА в зависимости от поражен�

ной артерии.

Причинами неудачи при реканализации

ХОКА в нашей работе оказались невозмож�

ность проведения проводника по коллате�

ральным сосудам в дистальное русло целе�

вого сосуда (46,1%) и сложности при пре�

одолении собственно ХОКА (46,1%, в том

числе 15,4% – перфорация стенки сосуда).

О прохождении проводником и катетером

ХОКА как наиболее технически сложном

этапе реканализации сообщалось и ранее

(2, 8). Высокая частота трудностей при про�

хождении проводником коллатералей мо�

жет быть связано с особенностями подбора

больных со сложной анатомией коллате�

рального русла. 

Из интраоперационных осложнений мы

наблюдали перфорацию пораженной арте�

рии (3,1%) и диссекцию нецелевого сосуда,

повлекшую за собой, несмотря на экстренное

стентирование, развитие инфаркта миокарда

(1,6%). В исследовании M. Kimura и соавт. (8)

частота перфорации идентична наблюдаемой

нами (3,1%), а диссекция нецелевого (донор�

ского) сосуда встречалась в 0,4% случаев –

у 1 пациента. Поскольку в работе M. Kimura

и соавт. авторы анализировали результаты

реканализации б�ольшего количества ХОКА,

были зарегистрированы и другие осложне�

ния: смерть – в 0,4% случаев, Q�образующий

инфаркт – в 0,9% и не Q�образующий ин�

фаркт миокарда – в 3,6% наблюдений. 

В отдаленном периоде наблюдения в на�

шем исследовании ангиографически значи�

мый рестеноз успешно реканализированной

артерии развился у 14,5% пациентов, что

значимо не отличается от данных литерату�

ры по реканализации ХОКА с помощью анте�

градного подхода и имплантацией стентов

с лекарственным покрытием. Так, в крупном

исследовании R. Valenti и соавт. (14) необхо�

димость в повторном чрескожном эндовас�

кулярном вмешательстве через 1 год воз�

никла у 12% больных (40 из 344).

Выводы 
1. Эффективность ретроградного подхода

к реканализации составила 79,7% (51 из 64).

Наибольшие показатели эффективности

имели место при локализации ХОКА в ПКА –

45 из 53 (84,9%) и при подходе к дистально�

му руслу пораженной артерии через сеп�

тальные коллатерали – 47 из 58 (81%).

2. Частыми причинами неудачи явились

невозможность проникновения проводни�

ком в дистальное русло сосуда через колла�

терали – 6 из 13 (46,1%) и сложности при не�

посредственном прохождении ХОКА – 6 из

13 (46,1%).

3. Частота возникновения жизнеугрожаю�

щих интраоперационных осложнений соста�

вила 4,7% (3 из 64), среди них имели место

перфорация пораженной артерии и диссек�

ция нецелевого сосуда, приведшая к инфарк�

ту миокарда. Гемодинамически незначимые

госпитальные осложнения возникли у 9,8%

больных (5 из 51), среди них фибрилляция

предсердий – 2 из 51 (3,9%) и гематомы меж�

желудочковой перегородки – 3 из 51 (5,9%).

4. В отдаленном послеоперационном пе�

риоде (в среднем 10,2 месяца) результаты

успешной реканализации ХОКА были изуче�

ны у 48 (94,1%) пациентов: у 13 (27,0%) боль�

ных имела место стенокардия напряжения

II ФК, у 35 (72,9%) пациентов – I ФК или

полное отсутствие симптомов стенокардии.

Ангиографически рестеноз реканализиро�

ванной артерии был выявлен у 14,5%

(7 из 48) больных.

Таким образом, высокий процент успеш�

ных результатов проведенных нами ретро�

градных реканализаций ХОКА, сопостави�

мость описанных нами данных с данными

современной литературы позволяют реко�

мендовать используемый нами алгоритм вы�

бора методик и техники проведения опера�
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ций для широкого применения в отделениях

интервенционной кардиологии.
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Среди кардиологов существует тенденция

недооценивать распространенность острого

инфаркта миокарда (ОИМ) у женщин. При

этом особую озабоченность вызывает наме$

тившаяся в последнее время крайне небла$

гоприятная тенденция “омоложения” ише$

мической болезни сердца (ИБС) (1–9).

Уже давно замечено, что имеются поло$

вые особенности в диагностике, лечении

и реабилитации больных ОИМ (2–4). Особую

проблему представляет этиопатогенез ИБС

у женщин, особенно в молодом возрасте.

ОИМ у лиц молодого возраста возникает

вследствие: раннего атеросклероза коро$

нарных артерий (на него приходится до

89,9% случаев ИМ), значительного физичес$

кого и эмоционального перенапряжения

(3,4%) (5, 6), неизвестных причин (2,2%),

дислипопротеидемии (0,9%), нарушений

гормонального баланса (0,6%) (2) и других

причин (3%) (3–9).

Случаи ОИМ в молодом возрасте у жен$

щин редки и представляют большой клини$

ческий интерес. В нашей практике наблю$

дался такой случай. Особую уникальность

описанному случаю придает имплантация

в позднем периоде реабилитации биорезор$

бируемого скаффолда , который уже назван

четвертой революцией в интервенционной

кардиологии и который до сих пор фактиче$

ски не применяется в российской широкой

клинической практике. 

Приводим клиническое наблюдение.

Больная Т., 46 лет, работает с 25 лет опера$

тором автозаправочной станции (профессио$

нальная вредность: пары бензина). 

В анамнезе: хронический бронхит (с 2 лет)

и частые острые респираторные заболевания

(ОРЗ). Наследственность по ИБС не отягощена,
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В статье рассмотрен случай повторного инфаркта миокарда у молодой женщины с уникальным для России

случаем имплантации биорезорбируемого скаффолда. У пациентки выделено несколько факторов риска

развития острого инфаркта миокарда (ОИМ): основным фактором риска явилось многолетнее “злостное”

курение. Кроме того, в развитии ОИМ имело значение наличие инфекционных агентов (Chlamydia pneumoB

niae и Helicobacter pylori), таких генитальных факторов, как медицинские аборты, нарушения

менструального цикла, миома матки, играющих предрасполагающую к коронарной патологии роль, и таких

экзогенитальных факторов, как нарушения гормонального баланса, нарушения свертывания крови

и чрезмерные эмоциональные нагрузки, имеющих инициирующее значение. В патогенезе определенную

роль сыграли эндотелиальная дисфункция, педиатрический анамнез и полиорганная патология. 

Течение ИБС в данном случае имело длительный характер с медленным прогрессированием хронической

сердечной недостаточности и атеросклероза. Однако совокупность факторов риска с учетом отсутствия

врожденных и генетических аномалий спровоцировала не только два случая ОИМ в молодом возрасте (до

35 лет), но и привела к формированию многососудистого поражения коронарных артерий (к 44Bм годам)

с риском развития новой сердечноBсосудистой катастрофы в ближайшие 10 лет по Фремингемской шкале,

составляющим не менее 4%, с высоким риском формирования четких показаний к сердечноBсосудистой

хирургии в ближайшие 5 лет. Использование современных методов визуализации коронарных артерий и

нового поколения стентов – биорезорбируемых платформ – позволило предотвратить новый эпизод ОИМ

на фоне бессимптомно текущей ИБС, восстановить архитектуру магистральных сосудов, а также создать

потенциал для своевременной профилактики возможной угрозы в ближайшие годы. Несомненно,

биорезорбируемые скаффолды являются одним из наиболее перспективных направлений развития

интервенционной кардиологии.

Ключевые слова: инфаркт миокарда, биорезорбируемый скаффолд, стент, женский пол.
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генетических аномалий и врожденных заболева$

ний не выявлено. Имела десять беременностей,

одни роды (от первой беременности в 18 лет,

без патологии).

Бытовые условия удовлетворительные. Соци$

альный анамнез неблагополучный в связи с нега$

тивным психологическим микроклиматом в се$

мье и низким заработком. Курит с 18 лет по пачке

сигарет в день. Имеются данные о злоупотребле$

нии алкоголем, однако не более 1–2 л алкоголь$

ных напитков в неделю.

В первые недели января 2000 г. (33 года) во

время приема острой пищи появились сильные

опоясывающие боли в верхней трети живота; па$

циентка к врачам не обращалась. В течение дня

боли сохранялись и после вызова бригады СМП

больная госпитализирована в поселковую боль$

ницу, где был поставлен диагноз острого панкре$

атита. После проведенного лечения самочувст$

вие несколько улучшилось, однако через не$

сколько дней больная начала отмечать одышку,

головокружение, слабость, чувство сердцебие$

ния при ходьбе. На ЭКГ выявлены признаки ост$

рого повреждения переднебоковой стенки лево$

го желудочка, в связи с чем 25 января, то есть

через 55 ч от момента развития ИМ, больная

экстренно переведена в Уральский институт кар$

диологии. 

Общее состояние больной средней тяжести.

При аускультации тоны сердца приглушены, рит$

мичные, умеренная тахикардия с ЧСС 110 уд/мин,

АД – 120/80 мм рт. ст. 

ЭКГ (25.01.2000): непароксизмальная супра$

вентрикулярная тахикардия, 100 уд/мин, QS в от$

ведениях V2–V3, qR в отведениях V4–V6, подъем ST

в отведениях V2–V6, отрицательный зубец Т в от$

ведениях I, aVL, V2–V6, депрессия ST – в отведе$

ниях III, aVF. 

ЭхоКГ (25.01.2000): акинезия межжелудочко$

вой перегородки (МЖП), собственно верхушеч$

ной области. Митральная регургитация I степе$

ни. Фракция выброса (ФВ) – 42%. 

В биохимическом анализе крови (25.01.2000)

выявлены: высокий уровень сахара крови–

11,9 мМ/л (в норме – 3,6–6,1 мМ/л), АСТ – 79 МЕ

(в норме – 15–46 МЕ), АЛТ– 82 МЕ (в норме –

11–66 МЕ), КФК – 534 ЕД/л (в норме – 30–135

ЕД/л), МВ$фракция КФК – 268 ЕД/л (норма –

менее 16 ЕД/л). Коагулограмма: значительная

гиперагрегация тромбоцитов на индукторы, ги$

перкоагуляция – синдром диссеминированного

внутрисосудистого свертывания I степени, фиб$

ринолиз заторможен. 

Липидный спектр (25.01.2000): общий холес$

терин (ХС) – 4,2 мМ/л (в норме – менее 5,2 мМ/л),

ХС ЛПВП – 1,7 мМ/л (норма – более 0,91 мМ/л),

ХС ЛПНП – 1,57 мМ/л (в норме – менее 3,53 мМ/л),

триглицериды – 2,04 мМ/л (в норме – менее

2,26 мМ/л), индекс атерогенности (ХС ЛПВП/об$

щий холестерин) – 0,4 (норма – более 0,25).

Заключение: норма.

Диагноз ОИМ был подтвержден в нашей кли$

нике на основании критериев ВОЗ (характерная

клиническая картина, динамика ЭКГ, достоверное

повышение кардиоспецифических ферментов). 

Тромболитическая терапия из$за поздней

госпитализации не проводилась. На фоне прово$

димой терапии (дезагреганты, бета$блокаторы,

нитраты, ингибиторы АПФ, мочегонные и мета$

болическая терапия) ангинозные приступы не

рецидивировали, признаки сердечной недоста$

точности регрессировали. 

Учитывая клиническую картину, молодой воз$

раст и нормальные показатели липидного спект$

ра, было решено провести коронароангиографи$

ческое (КАГ) исследование с целью выявления

причины возникновения ОИМ (рис. 1). 7 февраля

2000 г. была проведена селективная КАГ и вент$

рикулография. Ангиография правой и левой ко$

ронарных артерий выявила окклюзию передней

межжелудочковой артерии в среднем сегменте

и задней межжелудочковой артерии. Перифери$

ческое русло не контрастируется (рис. 1). Левый

тип коронарного кровообращения. При вентри$

кулографии: акинезия верхушечной области.

ФВ – 57%. В связи с отсутствием технической

возможности стентирование не проведено;

15,5 балла по шкале SYNTAX.

Сформулирован следующий окончательный

клинический диагноз: ИБС, первичный острый

Q$образующий инфаркт передней стенки левого

желудочка (переднеперегородочной, верхней,

боковой стенок ЛЖ) от 23.01.2000. Осложнения:

непароксизмальная суправентрикулярная тахи$

кардия (25.01.2000). Недостаточность кровооб$

ращения I ФК (по NYHA). Реабилитация проводи$

лась по IV ФК (по классификации ВКНЦ АМН

СССР, 1983). 

9 апреля 2002 г. (35 лет) в 8:00 в покое возник$

ли интенсивные боли в руках и плечевых суста$

вах, продолжавшиеся около двух часов и сопро$

вождавшиеся обильным холодным потом. Выз$

ванная домой бригада СМП через 2,5 часа от

момента развития ИМ экстренно доставила

больную в КЦК с диагнозом повторного острого

инфаркта миокарда.  

В 10:35 с учетом отсутствия противопоказаний

начата тромболитическая терапия (ТЛТ) стрепта$

зой (1,5 млн МЕ внутривенно капельно). Время

свертывания крови (ВСК) – до 5 мин. Через 10 мин

после начала тромболизиса – фибрилляция желу$

дочков. Проведены дефибрилляция (300 Дж) с не$
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Рис. 1. Результаты коронароангиографического (КАГ) исследования, ЭКГ и сцинтиграфии миокарда. А, Б –
КАГ в проекциях AP + cranial и LAO + caudal. В – данные ЭКГ в 12 отведениях. Г – сцинтиграфия.

Aorta

Main

Post.

P
o

st
.

D
e

s
c

.

Lat.

Circum
flex

Septa
l

1
s

t
O

M

2
n

d
O

M

A
n

t.
 D

e
sc

.

D
ia

g
.

26-36_Harlamov_rus (11).qxd  10.07.2012  21:10  Page 28



обходимым объемом сердечно$легочной реани$

мации. В дальнейшем: гемодинамика стабильная,

ангинозные боли не рецидивировали, ВСК – до 60

мин. Повторная КАГ не проводилась.

ЭхоКГ (09.04.2002): общая сократимость мио$

карда левого желудочка в пределах нормы. Аки$

незия апикальных сегментов МЖП, боковой

стенки и верхушки левого желудочка. ФВ – 62%.

Холтеровское мониторирование: в течение

суток (15–16.04.2002) колебание синусового

ритма в дневные часы – от 55 до 78–98–115–122

в минуту, ночью – от 50 до 58–78–115 в минуту.

Изменений сегмента ST по сравнению с исход$

ными данными не было.

Велоэргометрия (ВЭМ) от 15.04.2002: проба

отрицательная, толерантность к нагрузке низкая.

Двойное произведение – 143 кгм/мин (IV ФК).

Сформулирован следующий окончательный

клинический диагноз: ИБС, повторный острый

Q$образующий инфаркт передней стенки левого

желудочка (переднеперегородочной, верхней,

боковой стенок ЛЖ) от 09.04.2002. Постинфаркт$

ный кардиосклероз (с рубцовыми изменениями

по передней стенке левого желудочка от 2000 го$

да). Сопутствующие заболевания: хронический

бронхит, хронический панкреатит, хроническая

гипохромная анемия. Осложнения: нарушения

сердечного ритма – фибрилляция желудочков

(09.04.2002.), непароксизмальная суправентри$

кулярная тахикардия (09.04.02). Недостаточ$

ность кровообращения I ФК (по NYHA).

Реабилитация проводилась по IV ФК. 30 апре$

ля 2002 г. больная выписана домой под наблю$

дение реабилитационного отделения УИК (см.

электрокардиограмму на рис. 1). В течение

мая–июня 2002 г. у больной на фоне применяемой

терапии (аспирин, эгилок, ренитек, предуктал,

фенюльс) ангинозных приступов не было, клини$

ческих признаков сердечной недостаточности не

отмечалось. В июне 2002 г. пациентка предъявля$

ла жалобы на общую слабость и неприятные ощу$

щения в груди, одышку при нагрузке, периодичес$

кие головные боли и головокружения. 

20 сентября пациентке выполнена перфузи$

онная однофотонная эмиссионная компьютер$

ная томография миокарда с 99mТс$МИБИ в покое

и в сочетании с ВЭМ$пробой (см. рис. 1). Заклю$

чение: выявлены трансмуральные рубцовые из$

менения миокарда в области верхушки сердца

и апикальных сегментов переднеперегородоч$

ной и боковой стенок левого желудочка. Регист$

рировалась стресс$индуцированная ишемия

(зона риска) апикальных сегментов переднебо$

ковой и заднебоковой локализации. По сцинти$

графическим критериям зона нежизнеспособно$

го миокарда ограничена 2–3 сегментами.

21 февраля 2003 г. (36 лет) проведено исследо$

вание эндотелиальной дисфункции (ЭД). (17, 18)

При пробе с реактивной гиперемией относитель$

ное расширение плечевой артерии составило

2,4%, кроме того, наблюдалась вазоконстрик$

торная реакция, что свидетельствовало о тяже$

лой степени ЭД.

С марта 2003 г. по январь 2009 г. (42 года) па$

циентка к врачам не обращалась. Со слов боль$

ной, в течение этого периода прогрессировала

одышка (проявления хронической сердечной не$

достаточности в пределах II ФК по классифика$

ции NYHA) и увеличилась частота приступов

сердцебиения при физической нагрузке. Эпи$

зоды боли пациентка отрицала. В течение

2007–2009 гг. пациентка страдала от прогресси$

рующего хронического бронхита (2$й класс ды$

хательной недостаточности), перенесла три

аборта, лекарств не принимала. В январе 2009 г.

больная, находясь на отдыхе в Нидерландах,

была доставлена в стационар ЭМЦ бригадой

СМП, вызванной в связи с потерей сознания.

От оказываемой помощи при поступлении в ста$

ционар больная отказалась из финансовых сооб$

ражений, АД при поступлении – 90/60 мм рт. ст.,

на ЭКГ – признаки рубцовых изменений по пе$

редней и задней стенкам левого желудочка,

без ишемической динамики и нарушений ритма,

фракция выброса по данным ЭхоКГ – 51%, общий

холестерин – 7,7 мМ/л. Пациентка связывала

эпизод синкопального состояния (со слов боль$

ной, второй раз в жизни) с тем, что начала день

с приема алкоголя и приняла ванну, что могло

спровоцировать нестабильность гемодинамики

со значительным падением АД и коллапсоподоб$

ным состоянием с учетом гипотонического анам$

неза.

По настоянию знакомых в феврале 2009 г. по$

вторно госпитализирована в ЭМЦ в плановом

порядке для дообследования с целью проведе$

ния серий исследований по визуализации коро$

нарных артерий. 10 февраля 2009 г. пациентке

проведено КАГ$исследование с визуализацией

кровотока на компьютерном томографе (мульти$

спиральная компьютерная томография) по сис$

теме HeartFlow, с получением серии снимков

с использованием внутрисосудистого ультразву$

ка (ВСУЗ), в том числе с виртуальной гистологией

артерий (производитель Volcano), с выполнением

оптической когерентной томографии (ОКТ), вклю$

чая трехмерный режим (производитель LightLab

Imaging), и около$инфакрасной спектроскопии

(производитель InfraRedX) (рис. 2–6). В результа$

те серии исследований выявлен значительный

стеноз II сегмента передней нисходящей арте$

рии, огибающей артерии и дистальных отделов
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правой коронарной артерии с поражением III,

VII и XI сегментов (21,5 балла по шкале SYNTAX).

В связи со значимым сужением указанных сосу$

дов принято решение о стентировании с исполь$

зованием 3,0/12$мм биорезорбируемых скаф$

фолдов, покрытых эверолимусом (производи$

тель Abbott Vascular, (Санта$Клара, Калифорния,

США)) обоих сегментов (общая информация на

рис. 7, 8). В обоих случаях после стентирования

ангиография показала отсутствие резидуально$

го стеноза и восстановление кровотока до III сте$

пени по классификации TIMI. 14 февраля паци$

ентка выписана из ЭМЦ в удовлетворительном

состоянии (без отрицательной динамики на ЭКГ

и каких$либо осложнений) и взята под наблюде$

ние с явкой через 6 мес и 2 года. По возвращении

30

ИНТЕРВЕНЦИОННАЯ КАРДИОЛОГИЯ

№ 29,  2012

А В

Б
0,85

0,71

0,93

0,76

Рис. 2. А – мультиспиральная КТ (МСКТ); Б – внешний вид биорезорбируемого скаффолда производства
Abbott Vascular; В – обработка изображения коронарного кровотока с использованием системы HeartFlow.
Синяя часть шкалы – нормальный кровоток, красная часть спектра – значительное ослабление кровотока. “1” –
максимально возможная сила кровотока, “0” – полное отсутствие кровотока.

Рис. 3. Внутрисосудистое ультразвуковое (ВСУЗ) сканирование коронарных артерий, в том числе выполнен$
ное в режиме виртуальной гистологии (ВГ). А – изменения сегментов сосудов в режиме ВСУЗ непосредственно
после имплантации скаффолда, через 6 мес и 2 года после интервенции. Синим цветом показан просвет сосу$
да, красным – изменения просвета, в частности видимое увеличение просвета сосуда после полной
резорбции скаффолда; Б – сравнительные результаты визуализации стенки сосуда (ВСУЗ в режиме ВГ). Верх$
няя часть фрагмента – изменения до и после имплантации скаффолда, нижняя часть – изменение архитекту$
ры сосуда через два года после интервенции. Красный цвет – зоны некроза и кальцификации тканей сосуда,
белый – зоны кальцификации и скаффолд, светло$зеленый и желтый – фиброзно$липидные участки ткани,
темно$зеленый – фиброзная ткань. Нижний правый рисунок показывает результаты оптической когерентной
томографии (ОКТ) того же сосуда через 2 года после имплантации скаффолда.

Б

До
Страты

Через 2 года
Через 2 года

Через 2 годаЧерез 6 месНепосредственно
после

A
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Рис. 4. Оптическая когерентная томограмма (ОКТ) участков коронарных артерий, подвергшихся интервенции
с демонстрацией формирования тканевой арки на месте резорбции скаффолда. А – ОКТ$тестирование сосудов:
непосредственно после имплантации скаффолда, через 6 мес и 2 года после интервенции. Нижняя панель –
трехмерное восстановление изображения сосуда: видна тень страт скаффолда; Б – формирование тканевой
арки сложной соединительнотканно$неоинтимальной природы на месте резорбции скаффолда (в анамнезе по$
вреждение скаффолда ОКТ$катетером). Черная полоса на рисунках – артефакт. Толстые стрелки – тканевая арка.

Через 2 года

Через 2 года

Через 6 месНепосредственно после

26-36_Harlamov_rus (11).qxd  10.07.2012  21:10  Page 31



32

ИНТЕРВЕНЦИОННАЯ КАРДИОЛОГИЯ

№ 29,  2012

А

Рис. 5. Визуализация тканевой арки на месте поврежденного скаффолда после ОКТ$визуализации коронар$
ных артерий. А – транскатетерное сканирование стенки коронарной артерии в месте будущей имплантации
биорезорбируемого скаффолда. Желтый цвет – места, богатые липидами; Б – ОКТ в трехмерном режиме того
же сегмента через 6 мес после имплантации скаффолда. 

Б

Место старта пулбека

Место разрыва 
бляшки

Тканевая арка 
с остатками
скаффолда

А Б

Рис. 6. Трехмерная оптическая когерентная томография сосудов: визуализация новой ткани в виде перего$
родки на месте деградации биорезорбируемого скаффолда. 
А – наличие арочной новой ткани на месте малаппозиции скаффолда. Зазор между скаффолдом и стенкой сосу$
да проходим и не содержит признаков наличия фибрина; Б – нормальный просвет сосуда через 2 года после
имплантации скаффолда. Визуализируются остатки практически полностью биодеградировавшего скаффолда.
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Рис. 7. Полимерная природа биорезорбируемых скаффолдов.
Приведена основная информация о полимерной структуре биорезорбируемого скаффолда BVS ABSORB (вер$
сия 1.0 производства Abbott Vascular (Санта$Клара, Калифорния, США)). А – механизм деградации полимера
до олигомеров и мономеров с вовлечением конечных продуктов в цикл Кребса; Б – изображение артерии
непосредственно после имплантации биорезорбируемого скаффолда, полученное с использованием трех$
мерной оптической когерентной томографии; В – продолжительность основных эффектов и биодеградации
скаффолда. Скаффолд полностью сохраняет свои механические свойства в течение первых 9–12 мес. Потеря
массы достигает критической точки примерно после 18$го месяца имплантации с полной биодеградацией че$
рез 24 мес; Г – внешний вид биорезорбируемого скаффолда. 
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в Россию больной даны надлежащие рекоменда$

ции по изменению образа жизни, назначена ком$

плексная терапия по профилактике и лечению

хронической сердечной недостаточности и ИБС,

но пациентка отказалась от постоянного наблю$

дения в реабилитационном центре УИК.

Больная вновь обратилась в реабилитацион$

ное отделение УИК в октябре 2011 г. с результа$

тами комплексного обследования из ЭМЦ. По

данным ЭМЦ и результатам визуализации коро$

нарных сосудов оба имплантированных скаффол$

да резорбировали примерно через 12–24 мес по$

сле имплантации. Изменение стенки сосудов

(см. рис. 2–6) при сравнении площади попереч$

ного сечения (ППС) непосредственно после им$

плантации скаффолда через 6 мес и 2 года

в среднем составило: средняя ППС сосуда изме$

нилась с 13,8 до 15,1 мм2, средняя ППС скаф$

фолда – с 6,3 до 7,0 мм2, минимальная ППС

скаффолда – с 5,6 до 5,5 мм2; неоинтимальная

гиперплазия достигла значения 0,3 мм2, мини$

мальная ППС просвета изменилась с 5,7 до 6,0

мм2, общая ППС бляшки увеличилась с 7,2 до 8,2

мм2. Данные виртуальной гистологии ВСУЗ гово$

рят о деградации некротического ядра бляшек

и увеличении доли фиброзной ткани в месте им$

плантации скаффолда (см. рис. 3). Полученные

результаты можно трактовать как успешные

с полным восстановлением просвета артерий

(см. рис. 4) и без признаков патологического ре$

моделирования сосудов, а также без таких ос$

ложнений, как рестеноз или поздний атеротром$

боз в месте имплантации скаффолда. У пациент$

ки выявлены два интересных для

интервенционной кардиологии случая формиро$

вания тканевой арки (см. рис. 4–6) на месте им$

плантации скаффолда после его деградации (по

всей видимости, сложной соединительнотканно$

неоинтимальной природы в результате органи$

зации тромба и отложений фибрина) с визуали$

зацией полости (см. рис. 5), оставшейся в сосу$

де после разрыва бляшки (эпизод разрыва

нестабильной бляшки, к примеру, с явлениями

no$reflow ангиографически или ишемическими

явлениями клинически не зафиксирован, однако,

по всей видимости, разрыв бляшки произошел

во время имплантации скаффолда). Опасность

данного сегмента артерии в плане наличия не$

стабильной бляшки была подтверждена непо$

средственно до имплантации с использованием

около$инфракрасной спектроскопии. Анализ им$

плантации биорезорбируемого скаффолда на

протяжении двух лет представлен на рис. 8, 9.

Основным преимуществом использования био$

резорбируемого скаффолда при сравнении

с металлическим стентом является полное вос$
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Рис. 8. Естественное ремоделирование сосуда после имплантации биорезорбируемого скаффолда.
Изображение получено в результате проведения внутрисосудистого ультразвукового сканирования сосудов:
по мере прогрессирования атеросклероза происходит увеличение объемов бляшки. В нижней части рисунка –
крупная эксцентричная, но зрелая бляшка с выраженным некротическим ядром и толщиной фиброзной по$
крышки не менее 170 мкм, с “касанием” некротического ядра интимы и просвета сосуда, с возможной кальци$
фикацией данного участка. В верхней части рисунка – значительное увеличение просвета сосуда с признака$
ми полной деградации бляшки через 2 года после интервенции.
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становление просвета сосуда и исчезновение

скаффолда через 12–24 мес без признаков пато$

логического ремоделирования сосуда и самое

главное – явления регресса атеросклероза в ме$

сте имплантации скаффолда. Основными недо$

статками скаффолда являются крупные страты

(сопоставимые с покрытыми стентами первого

поколения – 150 мкм по сравнению с 88,6 мкм

у стента XIENCE V) и менее внушительные меха$

нические свойства (радиальная сила у скаффол$

да не превышает 883 мм рт. ст. по сравнению

с металлическим стентами с минимальной силой

в 991 мм рт. ст.). 

Пациентка повторно отказалась от регулярно$

го наблюдения в реабилитационном центре УИК.

При последнем контакте больной даны рекомен$

35Случай имплантации биорезорбируемого скаффолда 
у молодой женщины с десятилетним коронарным анамнезом 

ИНТЕРВЕНЦИОННАЯ КАРДИОЛОГИЯ

Рис. 9. Ремоделирование сосуда в случае имплантации либо металлического стента, либо биорезорбиру$
емого скаффолда в рамках существующей парадигмы феномена атерогенеза Глагова.
А – схематическая интерпретация процессов ремоделирования сосуда в ходе естественного атерогенеза,
а также имплантации либо металлического стента, либо биорезорбируемого скаффолда; Б – сравнительный
график ОКТ сосудов, подвергшихся интервенции с металлическим стентом, покрытым эверолимусом и биоре$
зорбируемым скаффолдом, покрытым эверолимусом. При использовании стента XIENCE V (через 2 года после
имплантации) не видно процессов неоинтимальной гиперплазии, отмечается феномен “цветной капусты” –
деформация стенок артерии с формированием инвагинаций. 

А

Б До интервенции

Феномен Глагова

Феномен регресса
атеросклероза

Имплантация
временного скаффолда

Имплантация
постоянного

металлического стента

Неоатеросклероз

Через 6 мес Через 2 года
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дации по коррекции образа жизни (в первую оче$

редь по отказу от курения и злоупотребления

алкоголем, так же как о профилактике нежела$

тельной беременности и изменении места рабо$

ты) и назначено лечение для коррекции имею$

щей I–II ФК хронической сердечной недостаточ$

ности (фракция выброса – 50–51%), хронической

обструктивной болезни легких и ИБС.

Комментарии
Развитие и течение ИБС у молодых жен$

щин имеют определенные особенности, от$

личающие эту группу больных от мужчин

и женщин более старшего возраста. Нет ни$

каких сомнений в том, что в развитии ИБС

у женщин определяющую роль играют те же

самые моменты, что и у мужчин. Однако

у молодых женщин действие экзо$ и эндо$

генных причин ИБС нивелируется благодаря

защитной функции эстрогенов (1–9). 

Таким образом, у нашей пациентки можно

выделить несколько факторов, приведших

к развитию ОИМ: безусловно, основным

фактором риска явилось многолетнее зло$

стное курение. Кроме того, в развитии ОИМ

имело значение наличие инфекционных

агентов (Chlamydia pneumoniae и HelicoB

bacter pylori), таких генитальных факторов,

как медицинские аборты, нарушения менст$

руального цикла, миома матки, играющих

предрасполагающую к коронарной патоло$

гии роль, таких экзогенитальных факторов,

как нарушения гормонального баланса, на$

рушения свертывания крови и чрезмерные

эмоциональные нагрузки, имеющих иниции$

рующее значение. В патогенезе определен$

ную роль сыграли эндотелиальная дисфунк$

ция, педиатрический анамнез и полиорган$

ная патология.

Течение ИБС в данном наблюдении имело

длительный характер с медленным прогрес$

сированием хронической сердечной недо$

статочности и атеросклероза. Однако сово$

купность факторов риска с учетом отсутствия

врожденных и генетических аномалий спро$

воцировала не только 2 случая ОИМ в моло$

дом возрасте (до 35 лет), но и привела

к формированию многососудистого пораже$

ния коронарных артерий, достигнув 21,5 бал$

ла по шкале SYNTAX (к 44 годам), с риском

развития новой сердечно$сосудистой ката$

строфы в ближайшие десять лет по Фремин$

гемской шкале, составляющим не менее 4%

с высоким риском формирования четких по$

казаний для сердечно$сосудистой хирургии

в ближайшие пять лет. Использование со$

временных методов визуализации коронар$

ных артерий и нового поколения стентов –

биорезорбируемых платформ (10, 11) – поз$

волило предотвратить новый эпизод ОИМ на

фоне бессимптомно текущей ИБС, восстано$

вить архитектуру магистральных сосудов,

а также создать потенциал для своевремен$

ной профилактики возможной угрозы в бли$

жайшие годы. Несомненно, биорезорбируе$

мые скаффолды являются одним из наибо$

лее перспективных направлений развития

интервенционной кардиологии.
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По данным литературы, новообразования

в полости левого предсердия в основном

представлены тромбами (1) и первичными

опухолями сердца (8). Тромбы левого пред�

сердия, как правило, являются следствием

нарушения внутрисердечной гемодинамики

в этой камере сердца вследствие порока ми�

трального клапана или ишемической болез�

ни сердца (1–5). Тромбообразованию (при

отсутствии явной инфекции) в большинстве

случаев предшествуют мерцательная арит�

мия и увеличение полости левого предсер�

дия (явления застоя). Формирование тромба

в силу определенных анатомических и гемо�

динамических причин первоначально проис�

ходит в ушке левого предсердия (1). 

Первичные опухоли сердца по данным

аутопсии встречаются в 0,0017–0,19% слу�

чаев (6, 7). Примерно в половине случаев

речь идет о миксомах. Они чаще встречают�

ся у женщин в возрасте 35–55 лет. В 80–90%

случаев миксомы поражают левое предсер�

дие (ЛП), значительно реже – правое и еще

реже – желудочки (8). Миксомы ЛП в преоб�

ладающем большинстве случаев произрас�

тают из области овальной ямки межпред�

сердной перегородки (МПП). 

Мы представляем описание случая рас�

хождения клинического, интраоперацион�

ного и патологоанатомического диагноза

образования, находящегося в ЛП. При кли�

нико�лабораторном обследовании больших

размеров шаровидное подвижное новооб�

разование ЛП, фиксированное к МПП, было

расценено как миксома левого предсердия.

Однако при гистологическом исследовании

был поставлен диагноз “гигантского” шаро�

видного тромба.

Приводим клиническое наблюдение.

Больная Л., 62 года, поступила в отделении

сердечно�сосудистой хирургии НПЦ интервен�

ционной кардиоангиологии 03.05.2010 с диагно�

зом “новообразование левого предсердия [мик�

сома (?)]”. 

В анамнезе: гипертоническая болезнь III ст.,

в течение последних нескольких лет периодиче�

ски беспокоили боли в левой половине грудной

клетки, не связанные с физическими нагрузками,

умеренная одышка при нагрузке. В связи с опи�

санными жалобами больная обратилась в поли�

клинику по месту жительства. При ЭхоКГ�обсле�

довании в районной поликлинике было обнару�

жено новообразование в левом предсердии,

и больная была направлена в наш Центр.

37Случай успешного удаления редко наблюдаемого “гигантского” шаровидного
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При ЭхоКГ (01.04.2010), выполненной в консуль�

тативно�диагностической поликлинике центра:

полости сердца не расширены, сократимость ле�

вого желудочка удовлетворительная, фракция вы�

броса – 64%, без существенных нарушений кине�

тики стенки левого желудочка. Имеются признаки

диастолической дисфункции – по гипертрофи�

ческому типу. Конечно�диастолический и конеч�

но�систолический размер в парастернальной

позиции составляют соответственно 4,6 и 3,0 см.

Толщина межжелудочковой перегородки в диа�

столу – 11 мм. Левое предсердие не расширено –

3,8 см. В полости левого предсердия отмечается

эхонегативное образование округлой формы, по�

движное (амплитуда движения 1,5 см), размера�

ми 31,2 × 37,5 мм, исходящее из средней трети

МПП, последнее не касается створок митрально�

го клапана и не пролабирует в левый желудочек

(рис. 1). Ушко левого предсердия свободно от

каких�либо образований. Трансмитральный

кровоток не нарушен. Имеются незначительные

изменения митрального клапана в виде фиброза

и утолщения. Аортальный клапан и корень аорты –

без существенных изменений. Нижняя полая вена

нормальных размеров, коллабирует на вдохе бо�

лее 50%. ДЭХоКГ: Vmax на аортальном клапане –

1,2 м/с. Расчетное систолическое давление

в легочной артерии 25 мм рт. ст. Митральная ре�

гургитация I ст. На ЭКГ: ритм синусовый. Рентге�

нологические и другие клинико�лабораторные

исследования сопутствующих патологии не вы�

явили. Коагулограмма в норме. Был выставлен

диагноз “новообразование левого предсердия

[миксома (?)]”. Рекомендовано оперативное ле�

чение.

04.05.2010 в условиях нормотермического ИК

(раздельная канюляция полых вен и аорты), гипо�

термической кардиоплегии (кустодиол) была вы�

полнена операция: иссечение новообразования

левого предсердия с частичной резекцией МПП,

пластикой МПП синтетической заплатой Гор�текс

(3 × 2 см) доступом через правое предсердие.

После вскрытия стенки правого предсердия бы�

ло обнаружено открытое овальное окно в верх�

ней части овальной ямки (4 мм). МПП была рас�

сечена на всем протяжении с верхнего полюса

вниз. Обнаружено новообразование в левом

предсердии, прикрепленное к средней трети

МПП, с основанием примерно 5–7 мм (рис. 2).

Задний край основания интимно прилегает

к задней стенке левого предсердия. После пред�

варительного накладывания швов�держалок про�

изведено иссечение основания новообразования

с краями 5 мм, и последнее было удалено через

правое предсердие. Новообразование бело�жел�

того цвета, плотной консистенции, размерами

примерно 4 × 3 см. Осмотрено левое предсердие,

других новообразований нет. Промыты полости

левых отделов сердца. Эндокард имеет гладкую

поверхность. Ятрогенный ДМПП закрыт заплатой

Гор�текс (3 × 2 см), фиксированной обвивным шов

(Пролен 3/0). Правое предсердие ушито на про�

кладках. После снятия зажима с аорты сердечная

деятельность восстановилась самостоятельно.

На ЭКГ наблюдается синусовый ритм. Длитель�

ность пережатия аорты – 44  мин. Длительность

ИК – 70 мин. Больная была экстубирована через

4 ч после операции. Ритм синусовый, гемодина�

мика стабильная. Послеоперационный период

протекал гладко, без осложнений. При повтор�

ных ЭхоКГ�исследованиях сократимость мио�

карда ЛЖ удовлетворительная, полости сердца

не расширены, МПП непрерывна на всем протя�

жении, просачивания крови из левого предсер�

дия в правое не наблюдается. Полость ЛП – без
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Рис. 1. ЭхоКГ. Тромб в левом предсердии.

Рис. 2. Доступ через правое предсердие.
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дополнительных образований. На 12�е сутки по�

сле операции больная в удовлетворительном со�

стоянии была выписана домой. Через 6 мес при

повторном обследовании жалоб нет, ЭХоКГ без

патологии.

Удаленный материал был направлен на гисто�

логическое обследование в НИИ им. Н.В. Скли�

фосовского. Макроскопическое обследование

от 05.05.2010: исследуемое образование округ�

лой формы, диаметром 3,5 см с гладкой белесо�

ватой с кровоизлияниями поверхностью, плот�

ной эластической консистенции, с обширными

очагами кальциноза (рис. 3). На разрезе – слоис�

тый вид желтого цвета. Гистология: плотные упа�

кованные пласты фибрина, малоклеточные,

с очагами отложения кальция в тонкой соедини�

тельной капсуле. Заключение: инкапсулирован�

ный тромб неопределенной давности. Данных за

наличие миксомы нет.

Данный случай представляет интерес для

практической кардиохирургии по следую�

щим причинам. 

1. В литературе приводятся единичные

наблюдения шаровидного тромба левого

предсердия (9–11). 

2. Однако мы не нашли ни одного сооб�

щения о срастании шаровидного тромба ле�

вого предсердия с межпредсердной пере�

городкой у больного с синусовым ритмом,

при отсутствии нарушения кровотока на

уровне митрального клапана, без какой�ли�

бо патологии эндокарда левого предсердия

и наличии нормальных показателей сверты�

вающей системы крови. 

3. При изучении анамнеза болезни данной

пациентки не было эпизодов, указывающих

на наличие тромбоэмболического поражения

сосудов головного мозга или других магист�

ральных артерии. Отсутствие тромбоэмбо�

лии в анамнезе при данной локализации

тромба и неоспоримость факта постепенно�

го его формирования, т.е. обязательного

прохождения цикла от мягкого до организо�

ванного и инкапсулированного состояния,

с точки зрения практической медицины

трудно объяснимо (10). 

4. Учитывая характеристики тромба –

объем (почти 40 см3) и массу (более 40 г),

наличие ножки 5–7 мм, подвижность (амп�

литуда колебания 1,5 см), тот факт, что он

был лишь спаян с МПП, а не произрастал из

нее (как это бывает при миксомах) и отсут�

ствие митрального стеноза как потенциаль�

ного барьера (9), малопонятно, как он не

оторвался и не дислоцировался в большой

круг кровообращения.

В заключение еще раз следует подчерк�

нуть, что при наличии внутрисердечных но�

вообразований манипуляции хирурга долж�

ны быть очень аккуратными. Тем более что

это может быть тромбом, прикрепленным

к МПП, разрушение которого неизбежно

приведет к самым тяжелым последствиям.

Список литературы

1. Дземешкевич С.Л., Стивенсон Л.У. Болезни митрально�

го клапана. М.: Медицина, 2000.

2. Зотова И.В. Образование тромба в левом предсердии у

больных с персистирующей формой мерцательной

аритмии. М,. 2008.

3. Oquendo I. et al. Free�floating left atrial thrombus in hyper�

trophic cardiomiopaty. Texas Heart Inst. J. 1998, 16, 1,

56–57.

4. Orbek C. Giant left atrial thrombus without mitral valve dis�

ease. Intern. J. Thorac. Cardiovasc. Surg. 2008, 11, 2,

652–654.

5. Doty J., Doty D. Floating left atrial thrombus. New Engl. J.

Med. 2002, 5, 347.

6. Reyen K. Cardiac myxomas. New Engl. J. Med. 1995, 333,

1610–1617.

7. Guden M., Akpinar B., Ergenoglu M. et al. Ann. Thorac.

Surg. 2004, 78, 1470–1472.

8. Grebenc M., Rosado�de�Christenson M., Green C. et al.

Cardiac myxoma: imaging future in 83 patients.

Radiolographics 2002, 22, 673–689.

9. Vitale M. et al. Asymptomatic large left�atrial ball�thrombus.

Secondary to mitral stenosis. Texas Heart Inst. J. 1997, 24

376–378.

10. Sanae T. et al. Free�floating left atrial thrombus early after

mitral valve replacement. Ann. Thorac. Surgery 2000, 6,

408–410.

11. Minatoya K. et al. Calcifide ball thrombus in the left atrium.

Ann. Thorac. Surgery 1996, 61, 1513–1514.

39Случай успешного удаления редко наблюдаемого “гигантского” шаровидного
тромба левого предсердия, расцененного до операции как миксома

СЕРДЕЧНО!СОСУДИСТАЯ ХИРУРГИЯ

Рис. 3. Удаленный тромб размерами 4 × 3 см.
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Список сокращений 
ОКС + ST – острый коронарный синдром

с подъемом сегмента ST

МНУП – мозговой натрийуретический

пептид

СН – сердечная недостаточность 

ЛЖ – левый желудочек 

Цель: изучить динамику уровня мозгово$

го натрийуретического пептида (МНУП)

у больных острым коронарным синдромом

с подъемом сегмента ST (ОКС + ST) после

реваскуляризации. 

Обоснование. В настоящее время в ми$

ре наблюдается повышенный интерес к изу$

чению нейрогормональной активации и ро$

ли МНУП в ранней диагностике сердечной

недостаточности и определении прогноза

у больных с ОКС + ST. 

Материал и методы. В исследование

включены 68 больных ОКС + ST, которые

были разделены на группы в зависимости от

локализации поражения, метода реперфу$

зионной терапии (системная тромболитиче$

ская терапия, транслюминальная баллонная

ангиопластика), применения препарата

корвитин. 

Результаты исследования. Распреде$

ление больных в зависимости от класса ост$

рой сердечной недостаточности (по Killip)

продемонстрировало увеличение концент$

рации МНУП от класса I к классу III–IV.

Так, МНУП у больных с классом I по Killip был

984,20 ± 123,79 пг/мл, у больных с классом

II – 1347,50 ± 112,15 пг/мл, и у больных

с классом III+IV – 1432,67 ± 162,71 пг/мл.

Статистически значимая разница была меж$

ду группами с классом I и II по Killip, между

группами I и III–IV (p < 0,05). Статистически

достоверной разницы между группами

II и III–IV по Killip не было. 

Концентрация МНУП независимо от мето$

да реперфузионной терапии (тромболити$

ческая терапия или баллонная ангиопласти$

ка) к 3$м суткам наблюдения увеличилась.

К 5$м суткам в обеих группах концентрация

МНУП снизилась. 

На 3$и и 5$е сутки наблюдений концент$

рация МНУП в группе больных, принимав$

ших корвитин, была достоверно ниже, чем

у больных, получавших только традицион$

ную терапию (p < 0,001).

Выводы. Концентрация МНУП у больных

ОКС зависит от локализации поражения

(выше при поражении передней стенки ЛЖ)

и коррелирует со снижением региональной

и локальной систолической функции ЛЖ,

увеличением КДОЛЖ и степенью сердеч$

ной недостаточности. На фоне реперфузи$

онной терапии ОКС (в большей степени –

на фоне первичной ангиопластики), макси$

мальная концентрация МНУП наблюдается

46

РАЗНОЕ

№ 29,  2012

Динамика уровня мозгового натрийуретического
пептида у больных острым коронарным
синдромом после реваскуляризации

А.Л. Аляви*, С.Ф. Варисханова, Х.А. Маматкулов, 

С.Ш. Хаитов, А.И. Аминов, С.Р. Кенжаев

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи 

Министерства здравоохранения Республики Узбекистан, Ташкент

* Адрес для переписки: 

Аляви А.Л.

Республиканский научный центр экстренной медицинской

помощи Министерства здравоохранения Республики Узбекистан

Республика Узбекистан, 700115 Ташкент, ул. Фархода, 2

E$mail: bahrom3@yandex.ru

Статья получена 6 мая 2011 г. 

Принята в печать 25 февраля 2012 г. 

Целью исследования явилось изучение динамики уровня мозгового натрийуретического пептида (МНУП)

у больных острым коронарным синдромом с подъемом сегмента ST (ОКС + ST). Выявлено, что концентрация

МНУП у больных ОКС зависит от локализации поражения и коррелирует со снижением систолической

функции левого желудочка (ЛЖ) и степенью сердечной недостаточности. На фоне реперфузионной терапии

ОКС максимальная концентрация МНУП наблюдается на 3Dи сутки, с последующим снижением ниже

исходного уровня. Введение в схему терапии корвитина способствует планомерному прогрессивному

снижению концентрации МНУП у больных ОКС + ST и исчезновению пика активности на 3Dи сутки.

Ключевые слова: острый коронарный синдром, реперфузионная терапия, мозговой натрийуретический

пептид, корвитин. 
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на 3$и сутки с последующим снижением ниже

исходного уровня. Введение в схему терапии

антиоксиданта корвитина способствует пла$

номерному прогрессивному снижению кон$

центрации МНУП у больных ОКС и исчезно$

вению пика активности на 3$и сутки.

В настоящее время в мире наблюдается

повышенный интерес к изучению нейрогор$

мональной активации и роли мозгового нат$

рийуретического пептида (МНУП) в ранней

диагностике сердечной недостаточности

и определении прогноза у больных с ОКС.

Высокий уровень МНУП ассоциируется с ве$

личиной зоны инфаркта (5, 10). Содержание

МНУП в крови этих пациентов повышается

пропорционально степени дисфункции ЛЖ

наряду с классом СН по Killip (4, 7), уровнем

легочного капиллярного давления и в целом

отражает суммарную величину индивиду$

ального кардиоваскулярного риска (3, 4).

Высокая концентрация МНУП является не$

зависимым предиктором повторных сер$

дечно$сосудистых событий и смертности

у больных ОКС + ST как в течение первых

30 дней (6, 11), так и спустя 10 мес после на$

чала острой ишемии (9). 

Целью настоящего исследования являет$

ся изучение динамики концентрации МНУП

у больных острым коронарным синдромом

(ОКС) с подъемом ST в зависимости от ло$

кализации поражения, применяемых мето$

дов терапии и степени сердечной недоста$

точности по Killip. 

Материал и методы 
исследования

В исследование были включены 68 боль$

ных ОКС + ST, поступивших в отделение не$

отложной кардиологии Республиканского

научного центра экстренной медицинской

помощи в течение 6 ч от начала ангинозного

приступа. Средний возраст больных соста$

вил 57,62 ± 4,64 года, из них мужчин было 52

(76,5%).

Верификация диагноза основывалась на

клинической и ЭКГ$симптоматике. В иссле$

дование не включались больные с повтор$

ными инфарктами миокарда, выраженной

патологией других органов и систем, требу$

ющей медикаментозного лечения. Подъем

сегмента ST в передних отведениях ЭКГ

отмечался у 33 (48,5%) больных, в задних

отведениях – у 35 (51%). Всем больным про$

водились реперфузионные мероприятия:

30 больным (группа ТЛТ) – системная тром$

болитическая терапия внутривенным введе$

нием стрептокиназы (1,5 млн МЕ в 100 мл

0,9% раствора хлорида натрия) в течение

60 мин; 38 больным (группа АП) – транслю$

минальная баллонная ангиопластика ин$

фаркт$связанной артерии. Базисная тера$

пия всем больным включала антиагреганты,

антикоагулянты (под контролем АЧТВ), β$ад$

реноблокаторы, иАПФ и статины. Дополни$

тельно 14 больным в группе ТЛТ и 17 боль$

ным в группе АП назначался препарат кор$

витин в виде внутривенных инфузий в дозе

0,5 г препарата, растворенного в 50 мл изо$

тонического раствора натрия хлорида сразу

после госпитализации, через 2 и 12 ч;

на протяжении 2–3 суток – в дозе 0,5 г 2 ра$

за в сутки с интервалом 12 ч; на 4–5$е сут$

ки – в дозе 0,25 в 50 мл изотонического рас$

твора 1 раз в сутки. 

Всем больным исходно, на 3$и и 5$е сутки

проводилось исследование концентрации

(пг/мл) мозгового натрийуретического пеп$

тида (NT$pro BNP) иммуноферментным

методом [Cobas 232 Roche CARDIAC (Герма$

ния)]. Определялась динамика МНУП в за$

висимости от локализации ЭКГ$признаков

ишемического повреждения, проводимой

реперфузионной терапии и применения

корвитина в составе терапии.

Все данные заносились в сводные табли$

цы. Для параметрических величин рассчи$

тывались среднее значение и стандартная

ошибка, для непараметрических величин –

частотное распределение. Достоверность

межгрупповых различий рассчитывалась

с использованием критерия Стьюдента для

парных параметрических величин и крите$

рия χ2 для различия частотного распределе$

ния признаков. 

Результаты 
собственных исследований

Клиническая оценка тяжести гемодина$

мических нарушений по Killip продемонст$

рировала у больных ОКС с подъемом ST по

передней стенке более частую встречае$

мость III (21%) и IV (9%) классов и меньшую

частоту встречаемости I класса (9%) по

сравнению с больными с поражением зад$

ней стенки: III класс – 9%, IV класс – 0%,

I класс – 29% соответственно (рис. 1),

достоверность различия частотного рас$

пределения  χ2 < 0,05. У 5 больных (15%)

с поражением передней стенки ЛЖ в про$

цессе наблюдения развилась аневризма

стенки ЛЖ; у больных с задним поражением
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развития аневризмы ЛЖ не наблюдалось.

Концентрация МНУП у больных с поражени$

ем передней стенки ЛЖ исходно была до$

стоверно выше по сравнению с больным

с поражением задней стенки. В обеих груп$

пах больных к 3$му дню терапии наблюда$

лось еще большее увеличение концентра$

ции МНУП с последующим снижением

к 5$му дню, однако относительная динамика

показателей между группами была недосто$

верной. Таким образом, в течение всего пе$

риода наблюдения концентрация МНУП

в группе с передней локализацией пораже$

ния превышала таковую в группе с задней

локализацией (p < 0,001) (таблица 1).

Распределение больных в зависимости от

класса сердечной недостаточности проде$

монстрировало увеличение концентрации

МНУП с увеличением степени гемодинами$

ческих нарушений (МНУП у больных с клас$

сом I по Killip – 984,20 ± 123,79 пг/мл, с клас$

сом II – 1347,50 ± 112,15 пг/мл, с классом III

+ IV – 1432,67 ± 162,71 пг/мл); достовер$

ность различия между группами I–II и I–III +

IV менее 0,05. В процессе наблюдения отно$

сительная динамика МНУП в зависимости от

класса по Killip не отличалась, за исключени$

ем пациентов, у которых концентрация

МНУП была более 3000 пг/мл, без тенден$

ции к снижению. 

Концентрация МНУП независимо от ме$

тода реперфузионной терапии к 3$м суткам

наблюдения увеличилась. К 5$м суткам

в обеих группах она снизилась, причем АП

способствовала достоверно более выра$

женному снижению показателя (54,74%,

в группе ТЛТ – 32,71%; p < 0,01), что приве$

ло к значительно более низкой концентра$

ции МНУП у больных, которым применялась

АП в конце периода наблюдения (p < 0,01)

(см. рис. 2). 

Наибольший интерес представляет дина$

мика концентрации МНУП у больных в зави$

симости от включения корвитина в терапию

у больных ОКС: у больных ОКС на фоне тра$

диционной терапии отмечалось значитель$

ное увеличение концентрации МНУП к 3$му

дню наблюдения на 52,78% с последующим

снижением на 32,29% от исходного уровня,

в то время как на фоне дополнительного при$

менения корвитина пик концентрации МНУП

к 3$м суткам отсутствовал, а наблюдалось

прогрессивное снижение на 23,52 и 60,21%

соответственно к 3$м и 5$м суткам (разли$
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Таблица 1. Показатели концентрация МНУП у больных ОКС в зависимости от локализации поражения и
применяемой терапии

Признаки
По локализации По реперфузионной терапии По применению корвитина

ПС (n = 33) ЗС (n = 35) АП (n = 38) ТЛТ (n = 30) К− (n = 37) К+ (n = 31)

МНУП 1817,45 ± 740,60 ± 1251,58 ± 1277,90 ± 1259,11 ± 1268,06 ± 
58,77 50,78*** 102,72 115,30 104,32 113,19

МНУП 3 1833,06 ± 815,91 ± 1353,95 ± 1253,27 ± 1636,81 ± 918,90 ± 
99,80 69,65*** 127,55 111,52 109,06 100,15***

МНУП 5 894,67 ± 378,60 ± 497,55 ± 795,60 ± 793,54 ± 432,71 ± 
82,48 41,58*** 61,94 88,95** 81,57 53,95***

МНУП 3% 4,24 ± 30,97 ± 22,63 ± 12,14 ± 52,78 ± −23,52 ± 
6,36 15,12 13,08 9,85 12,19 5,76***

МНУП 5% −48,47 ± −41,77 ± −54,74 ± −32,71 ± −32,29 ± −60,21 ± 
5,36 6,36 5,53 5,68** 5,20 5,68***

Примечание. Достоверность различия показателей между группами: * – p < 0,05, ** – p < 0,01, *** – p < 0,001.

Рис. 1. Частота встречаемости различных классов ОЛЖН по Killip в зависимости от локализации поражения
(χ2 < 0,05).
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чия динамики концентрации МНУП в тече$

ние всего периода наблюдения – p < 0,001).

В результате и на 3$и и на 5$е сутки концен$

трация МНУП в группе больных, принимав$

ших корвитин, была достоверно ниже, чем

у больных, получавших только традицион$

ную терапию (p < 0,001 для 3$х и 5$х суток

наблюдения).

Поскольку в процессе исследования бы$

ли выявлены различные закономерности

в изменении параметров в зависимости от

методов лечения, всех больных условно раз$

делили на следующие группы: ПС/ТЛТ/К+,

ПС/ТЛТ/К–, ПС/АП/К+, ПС/АП/К–, ЗС/ТЛТ/К+,

ЗС/ТЛТ/К–, ЗС/АП/К+, ЗС/АП/К– (рис. 2). Та$

кое распределение хотя и не выявило досто$

верных межгрупповых различий, что, вероят$

но, связано с малым количеством больных

в группах, однако позволило обнаружить сле$

дующие закономерности: в течение всего пе$

риода наблюдения в группах с передним по$

ражением концентрация МНУП была выше,

чем в группах с задней локализацией процес$

са. В группах больных, принимавших корви$

тин, концентрация МНУП прогрессивно сни$

жалась в течение всего периода наблюдения,

в то время как в группах традиционной тера$

пии отмечался пик концентрации на 3$и сутки

с последующим снижением ниже исходного

уровня. Изменения (как увеличение концент$

рации МНУП, так и снижение) были значи$

тельно больше выражены в группах больных,

которым проводилась АП. 

Обсуждение
В нашем исследовании обнаружена высо$

кая концентрация МНУП у больных ОКС + ST,

причем более выраженное повышение об$

наружено у больных с поражением ПС. Вы$

явлена зависимость концентрации МНУП от

класса сердечной недостаточности по Killip.

Эти результаты согласуются с данными дру$

гих авторов о роли ишемии и нарушения ге$

модинамики в секреции МНУП кардиомио$

цитами (8, 10, 12). Пик концентрации МНУП

на 3$и сутки наблюдения, вероятно, связан

с реперфузионным повреждением и патоге$

нетически обусловлен активацией перекис$

ного окисления липидов и повреждения

мембран кардиомиоцитов свободными ра$

дикалами кислорода (1). Этот феномен объ$

ясняет более выраженную пиковую концент$

рацию у больных, которым проводилась

первичная коронарная АП по сравнению

с больными, получавшими системную ТЛТ,

поскольку АП обеспечивает больший репер$

фузионный эффект (96% vs 60% при ТЛТ)

(3). Применение антиоксиданта корвитина,

блокирующего 5$липоксигеназный путь ме$

таболизма арахидоновой кислоты, позволя$

ет уменьшить реперфузионное поврежде$

ние, что клинически выражается в уменьше$

нии частоты аритмических событий во

время реперфузии (2), а в настоящем ис$

следовании привело к исчезновению пика

концентрации МНУП на 3$и сутки. В целом

в условиях успешной реперфузии уже к 5$м

49Динамика уровня мозгового натрийуретического пептида у больных 
острым коронарным синдромом после реваскуляризации

РАЗНОЕ

Рис. 2. Абсолютная динамика концентрации (пг/мл) МНУП у больных ОКС в зависимости от локализации
поражения и метода лечения. ПС – передний сегмент, ЗС – задний сегмент, ТЛТ – тромболитическая терапия,
АП – ангиопластика, К – корвитин.
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суткам терапии концентрация МНУП значи$

тельно снижалась с большим эффектом

у больных, которым применялась АП, в свя$

зи с более эффективной реперфузией

и подтверждалась большей выраженностью

улучшения гемодинамического статуса

больного, причем применение корвитина

позволило усилить данный эффект. 

Выводы
1. Концентрация МНУП у больных ОКС

зависит от локализации поражения и кор$

релирует со степенью сердечной недоста$

точности. 

2. На фоне реперфузионной терапии ОКС

(в большей степени первичной АП) макси$

мальное увеличение концентрации МНУП

наблюдается на 3$и сутки с последующим

уменьшением ниже исходного уровня.

3. Введение в схему терапии антиокси$

данта корвитина способствует планомерно$

му прогрессивному снижению концентра$

ции МНУП у больных ОКС и исчезновению

пика на 3$и сутки.
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Список сокращений
ИБС – ишемическая болезнь сердца 

ИЛ – интерлейкин

ИМ – инфаркт миокарда

КА – коронарная артерия

НП – неоптерин

ОКС – острый коронарный синдром

ОНМК – острое нарушение мозгового 

кровообращения

ТЛТ – тромболитическая терапия

СРБ – С*реактивный белок

ХСН – хроническая сердечная недоста*

точность

ЧКВ – чрескожное коронарное вмеша*

тельство

TNF*α – фактор некроза опухоли*α
sEsel – sE*селектин

sPsel – sP*селектин

sCD40L – лиганда провоспалительного 

фактора СD40

ИМпST – инфаркт миокарда с подъемом 

сегмента ST

Цель: выявление и оценка факторов,

влияющих на неблагоприятный отдаленный

прогноз у больных ИМпST, подвергшихся

успешному ЧКВ.

Обоснование. Несмотря на значитель*

ные достижения в профилактике и лечении

ИБС при использовании эндоваскулярных

вмешательств, на первый план выходит про*

блема рестенозов. Известно, что импланти*

рование коронарных стентов приводит к ло*

кальному и системному воспалительному

синдрому и рестеноз является одним из

проявлений воспалительной реакции. 

Материал и методы. В исследование

включены 225 больных ИМпST, поступивших

в стационар в течение одного календарного

года и подвергшихся успешному первичному

ЧКВ. На 10–14*й день заболевания опреде*

лялась концентрация в крови маркеров суб*

клинического воспаления. Через год у 180

(80,0%) больных проведена оценка прогно*

зирования. Для выявления независимых пре*

дикторов развития неблагоприятных исхо*

дов выбран прямой пошаговый алгоритм

линейной логистической регрессии.

Результаты. Из факторов, показавших

наличие связи с риском развития неблаго*

приятного прогноза по результатам одно*

факторного анализа (пол, ИМ в анамнезе,

51Факторы воспаления, влияющие на прогноз у больных инфарктом миокарда
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Известно, что имплантация коронарных стентов приводит к локальному и системному воспалительному

синдрому и рестеноз является одним из проявлений воспалительной реакции. 

Мы обследовали 225 больных инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST (ИМпST), подвергшихся ус2

пешному первичному чрескожному коронарному вмешательству (ЧКВ), которым на 10–142й день заболе2

вания определили концентрацию в крови маркеров субклинического воспаления. Через год у 180 (80,0%)

больных оценен прогноз. Пошаговый логистический регрессионный анализ показал, что отношение шан2

сов развития неблагоприятного годового прогноза было значимым для пациентов с высоким классом ост2

рой сердечной недостаточности при поступлении по Killip (II–IV) и высокой концентрацией в крови ИЛ212

(более 110,01 пг/мл). Авторы пришли к выводу, что маркеры воспаления являются факторами, определяю2

щими высокий риск развития повторных коронарных катастроф у пациентов с инфарктом миокарда, под2

вергшихся в остром периоде заболевания ЧКВ. 

Ключевые слова: инфаркт миокарда, чрескожное коронарное вмешательство, неспецифическое субкли2

ническое воспаление.

51-58_Belenkova_rus (8).qxd  10.07.2012  21:11  Page 51



стенокардия, ХСН, высокий класс острой

сердечной недостаточности по Killip, задняя

локализация ИМ по данным электрокардио*

графии, высокая концентрация TNF*a, ИЛ*12,

СРБ и неоптерина в крови на 10–14*е сутки

от начала ИМ), по результатам пошагового

логистического регрессионного анализа

выявлено, что отношение шансов развития

в течение года неблагоприятного результата

было значимым для пациентов с высоким при

поступлении классом острой сердечной

недостаточности по Killip (II–IV) и высокой

концентрацией в крови ИЛ*12 (более

110,01 пг/мл). Качество модели проверено

с использованием С*статистики, которая со*

ставляет 0,81, 95% ДИ 0,71–0,91, р < 0,001.

Выводы. Маркеры воспаления являются

факторами, определяющими высокий риск

развития повторных коронарных катастроф

у пациентов с ИМ, подвергшихся в остром

периоде заболевания ЧКВ. Одним из меха*

низмов, ответственных за это, является бо*

лее высокая активность внутрисосудистого

неспецифического воспаления.

В течение последних 10 лет отмечается

тенденция предпочтения эндоваскулярных

методов лечения коронарному шунтирова*

нию даже при тяжелых формах ишемичес*

кой болезни сердца (ИБС) (1, 2). Однако,

несмотря на значительные достижения

в профилактике и лечении ИБС при исполь*

зовании эндоваскулярных вмешательств, на

первый план выходит проблема рестенозов

(3). Недавние исследования продемонстри*

ровали, что имплантирование коронарных

стентов приводит к локальному и системно*

му воспалительному синдрому (4, 5) и рес*

теноз является одним из проявлений воспа*

лительной реакции. 

С позиции патофизиологии атеросклероз

рассматривается как разновидность хрони*

ческого воспаления в сосудистой стенке, на

разных стадиях которого происходит акти*

вация клеток иммунной системы. Получено

большое количество доказательств того, что

воспаление в интиме сосудистой стенки

является основным участником всех этапов

атерогенеза – от момента зарождения атеро*

склеротической бляшки до ее разрушения

(6, 7). При этом однозначного представле*

ния о том, какие маркеры и на какой стадии

заболевания отражают процессы активности

и стабилизации атеросклеротического про*

цесса, до настоящего времени нет. Резуль*

таты ряда проспективных популяционных

исследований показали связь повышенного

уровня раннего маркера острой фазы воспа*

ления – С*реактивного белка (СРБ) крови

с риском сердечно*сосудистых осложнений

(8–11). Также показано, что фактор некроза

опухоли*α (TNF*α) и интерлейкины (ИЛ*1b,

ИЛ*6, ИЛ*18) являются маркерами активно*

сти воспалительного процесса и независи*

мыми предикторами острого коронарного

синдрома (ОКС), инфаркта миокарда (ИМ)

и смерти пациентов с атеросклерозом коро*

нарных артерий (КА) (12, 13). 

Так как раскрытие стентов обычно произ*

водят в пораженных сегментах КА, которые

характеризуются выраженным воспалением

(14), стентирование способно стимулировать

воспалительный процесс, который в свою

очередь определяет риск последующего ре*

стеноза.

Цель настоящего исследования – выявле*

ние и оценка факторов, влияющих на разви*

тие неблагоприятного отдаленного прогно*

за у больных ИМ с подъемом сегмента ST,

подвергшихся чрескожному коронарному

вмешательству (ЧКВ). 

Материал и методы
Протокол исследования одобрен Локаль*

ным Комитетом по Этике. Перед проведени*

ем исследования все пациенты подписывали

информированное согласие на участие в ис*

следовании. 

Критерии включения: наличие ИМ с подъе*

мом сегмента ST (ИМпST), развившимся

в пределах 24 ч до поступления в клинику, ус*

пешное ЧКВ симптом*зависимой артерии.

Критерии исключения: инфаркт миокарда,

осложнивший ЧКВ или коронарное шунтиро*

вание, терминальная почечная недостаточ*

ность, документированная онкологическая

патология, хронические заболевания внут*

ренних органов в стадии обострения, а также

наличие других заболеваний, значимо сокра*

щающих продолжительность жизни и способ*

ных самостоятельно изменять маркеры вос*

паления. 

В течение госпитального периода лечение

больных проводили с учетом рекомендаций

ВНОК 2007 г. по диагностике и лечению боль*

ных острым ИМпST. По возможности всем

пациентам в кратчайшие сроки определяли

метод показанной им реперфузии миокар*

да: баллонная ангиопластика, стентирова*

ние симптом*зависимой КА или проведение

интракоронарной тромболитической тера*

пии (ТЛТ). 
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В исследование включены 225 больных (56

женщин и 169 мужчин) ИМпST, поступивших

в стационар в течение одного календарного

года и подвергшихся успешному первичному

ЧКВ. Клинико*анамнестическая характерис*

тика пациентов представлена в табл. 1. 

На 10–14*й день заболевания определя*

ли концентрацию в крови маркеров субкли*

нического воспаления иммуноферментным

методом: интерлейкин (ИЛ*12 (пг/мл),

ИЛ*10 (пг/мл), ИЛ*8 (пг/мл), ИЛ*6 (пг/мл)),

фактор некроза опухоли*α (TNF*α, пг/мл),

фибриноген (г/л), С*реактивный белок

(СРБ, мг/л), неоптерин (НП, нмоль/л), sЕ*се*

лектин (sEsel, нг/мл), sР*селектин (sPsel,

нг/мл) и лиганда провоспалительного фак*

тора СD40 (sСD40L, нг/мл). 

Средние значения анализируемых мар*

керов воспаления (табл. 2) у больных ИМпST

были достоверно выше по сравнению с со*

поставимыми по возрасту больными ста*

бильной ИБС контрольной группы (16 паци*

ентов со стенокардией I–II функциональных

классов, отсутствием в анамнезе ИМ).

Период наблюдения составил 1 год. По

итогам годичного наблюдения оценивалось

наличие следующих тяжелых осложнений

(end*points): повторные нефатальные ИМ,

острые нарушения мозгового кровообраще*

ния (ОНМК), кардиальная смерть, повторные

госпитализации по поводу нестабильной

стенокардии и декомпенсации сердечной

недостаточности. 

Статистическая обработка результатов

исследования осуществлялась с помощью

программы SPSS 19.0 (США). Значения

представлены для относительных величин

в виде процентного соотношения, для коли*

чественных – в виде средней арифметичес*

кой и 95% доверительного интервала (ДИ).

Две независимые группы по количествен*

ному признаку сравнивались с помощью

U*критерия Манна–Уитни. Для выявления не*

зависимых предикторов развития неблаго*
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Таблица 1. Клинико*анамнестическая характеристика пациентов

Признак Значение

Мужчины, n (%) 169 (75,11)

Женщины, n (%) 56 (24,89)

Возраст, годы (95% ДИ) 57,52 (56,31–58,72)

Курение, n (%) 168 (54,67)

Артериальная гипертензия, n (%) 200 (88,89)

Сахарный диабет, n (%) 35 (15,56)

Инфаркт миокарда в анамнезе, n (%) 37 (16,44)

Стенокардия в анамнезе, n (%) 93 (41,33)

Острое нарушение мозгового кровообращения в анамнезе, n (%) 12 (5,33)

Хроническая сердечная недостаточность в анамнезе, n (%) 10 (4,44)

Мультифокальный атеросклероз, n (%) 49 (21,78)

Ожирение (ИМТ > 25), n (%) 154 (68,44)

Инфаркт миокарда передней локализации, n (%) 102 (45,33)

Инфаркт миокарда задней локализации, n (%) 123 (54,67)

Фракция выброса левого желудочка, % (95% ДИ) 51,0 (50,11–52,49)

Фракция выброса левого желудочка (<46%), n (%) 46 (20,44)

Класс острой сердечной недостаточности при поступлении 32 (14,22)
по Killip (II–IV), n (%)

Средний балл тяжести инфаркта миокарда по шкале TIMI 2,0 (2,59*3,09)

Рецидив инфаркта миокарда в стационаре, n (%) 9 (4,0)

Реперфузия, n (%):

– металлический стент 192 (85,33)

– стент с покрытием 8 (3,56)

Баллонная ангиопластика 11 (4,89)

Интракоронарная ТЛТ 14 (6,22)

Медикаментозное лечение в стационаре, n (%):
– аспирин 214 (95,11)
– клопидогрель 207 (92,0)
– β*блокаторы 219 (97,33)
– иАПФ 196 (87,11)
– диуретики 58 (25,78)
– статины 45 (20,0) 
– антагонисты Са 170 (75,56)
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приятных исходов выбран прямой пошаго*

вый алгоритм линейной логистической рег*

рессии. В последующем рассчитывались χ2

и значение площади под ROC*кривой (С*ста*

тистика), определяющие диагностическую

ценность исследуемого метода. Диагнос*

тически значимым является значение этого

показателя, превышающее 0,7. Различия

в сравниваемых группах считались достовер*

ными при уровне двусторонней статистичес*

кой значимости р < 0,05. 

Результаты исследования 
Через год у 180 (80%) больных оценен

прогноз, с 45 (20%) пациентами не удалось

установить контакт. У 71 (31,56%) пациента

выявлены следующие тяжелые осложнения

(end*points): 22 (9,77%) пациента со смер*

тельным исходом, 21 (9,33%) больной гос*

питализирован по поводу повторного ИМ,

21 (9,33%) – по поводу нестабильной стено*

кардии, 2 (0,88%) – по поводу ОНМК,

5 (2,22%) – по поводу декомпенсации хрони*

ческой сердечной недостаточности (ХСН).

Для выявления факторов, ассоциирован*

ных с развитием неблагоприятного прогноза,

был проведен одномерный анализ (табл. 3).

Выявлено, что пациенты женского пола,

а также имеющие постинфарктный кардио*

склероз (ПИКС), анамнез стенокардии, ХСН,

мультифокальный атеросклероз, рецидив

ИМ в период госпитализации, заднюю лока*

лизацию ИМ, острую сердечную недостаточ*

ность II–IV класса по Killip, бgольшую концен*

трацию в крови таких маркеров воспаления,

как TNF*α, ИЛ*12, СРБ и НП, имели больше

шансов для неблагоприятного прогноза.

Чтобы оценить факторы, независимо

влияющие на неблагоприятный прогноз,

был проведен пошаговый логистический ре*

грессионный анализ, в который включили

факторы, показавшие наличие связи с рис*

ком неблагоприятного прогноза по резуль*

татам однофакторного анализа. К таковым

относились: пол, анамнез ИМ, стенокардия,

ХСН, высокий класс острой сердечной недо*

статочности по Killip, задняя локализация

ИМ по данным электрокардиографии, высо*

кая концентрация маркеров воспаления

в крови на 10–14*е сутки от начала ИМ

(TNF*α, ИЛ*12, СРБ и НП). Прогностически

неблагоприятный уровень маркеров воспа*

ления определен при наилучшем соотноше*

нии чувствительности и специфичности.

Отношение шанса неблагоприятного

прогноза было значимым для пациентов

с высоким классом острой сердечной недо*

статочности при поступлении по Killip и вы*

сокой концентрацией в крови ИЛ*12

(табл. 4). Качество модели проверено с ис*

пользованием С*статистики, которая со*

ставляет 0,81, 95% ДИ 0,71–0,91, р < 0,001.

Обсуждение
Анализируя представленные результаты,

необходимо отметить, что в последние годы

были получены данные, свидетельствующие

о том, что повышение в крови содержания

ряда неспецифических маркеров воспале*

ния ассоциируется с увеличением риска

развития ИБС, а при уже существующем за*

болевании – с неблагоприятным прогнозом

(15). При этом нет однозначного мнения

относительно прогностической ценности

использования даже такого показателя, как

концентрация СРБ. Ряд исследований вы*

явили прогностическую ценность СРБ лишь

у здоровых лиц, а также у больных с мини*

мальными (начальными) проявлениями ИБС

(16, 17). Данные других исследований пока*

зали, что у больных ОКС уровень СРБ, опре*

деленный при выписке из стационара, обла*

дал большей прогностической ценностью,

чем данный показатель при поступлении
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Таблица 2. Сравнительные результаты анализов сыворотки крови у больных ИМпST и стабильной ИБС
(средние значения с 95% ДИ)

Показатели Больные ИМпST Больные стабильной ИБС р

TNF*α, пг/мл 10,21 (9,30–11,13) 2,42 (2,56–7,41) 0,0001

ИЛ*12, пг/мл 94,32 (82,72–105,92) 54,73 (47,54–61,92) 0,003

ИЛ*10, пг/мл 2,15 (1,83–2,47) 0,33 (0,26–0,40) 0,0001

ИЛ*8, пг/мл 4,48 (3,46–5,49) 2,14 (1,98–2,39) 0,0001

ИЛ*6, пг/мл 4,88 (3,15–6,61) 0,74 (0,27–1,22) 0,0001

СРБ, мг/л 13,45 (12,08–14,81) 2,73 (0,49–5,95) 0,0001

Неоптерин, нмоль/л 13,25 (9,47–30,62) 6,84 (4,40–9,94) 0,004

sЕ*селектин, нг/мл 72,30 (48,50–150,05) 29,70 (20,02–44,75) 0,01

sСD40L, нг/мл 6,11 (3,16–14,38) 3,69 (2,28–10,71) 0,03

Фибриноген, г/л 5,30 (2,90–7,02) 3,14 (2,70–4,25) 0,02
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в стационар. По мнению авторов, СРБ при

выписке является, по*видимому, важным

маркером замедленной стабилизации ате*

росклеротической бляшки. Показано, что

высокие уровни СРБ (более 10 мг/л) связа*

ны с пониженной выживаемостью после

первичного или спасительного ЧКВ у боль*

ных ОКС (18). Даже более низкий исходный

уровень СРБ (2,37 мг/л) оказался предвест*

ником неблагоприятного 30*дневного про*

гноза у пациентов, перенесших первичное

ЧКВ в первые 6 ч острого ИМ (19). В прове*

денных недавно исследованиях выявлено,

что раскрытие стента сопровождается по*

вышением уровня СРБ. Подъем уровня СРБ –

высокочувствительный маркер системного

воспаления, указывающий на увеличение

риска разрыва бляшки и неблагоприятных

коронарных событий (4, 5). D.L. Bhatt (20)

показал связь между результатами стенти*

рования и уровнем СРБ и смертностью

и в меньшей степени – с ИМ. В другом ис*

следовании выявлено наличие корреляции

между высоким уровнем СРБ и частотой

неблагоприятных коронарных событий у па*

циентов после имплантации стентов (5).

Данные настоящего исследования под*

тверждают факт прогностической ценности

высокого уровня СРБ в плазме для течения

постинфарктного периода после проведе*

ния эндоваскулярного вмешательства. 

В настоящем исследовании важное место

в оценке прогноза риска развития неблаго*

приятных кардиоваскулярных событий

у больных ИМпST, подвергшихся ЧКВ, из всех

изучаемых интерлейкинов занял ИЛ*12.

В отношении ИЛ*12 как маркера воспаления

при атеросклерозе имеется ограниченная
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Таблица 4. Многофакторные корреляты развития неблагоприятного прогноза

Признак
Отношение 

95% ДИ p
шансов

Класс острой сердечной недостаточности 7,83 2,27–26,95 <0,001
по Killip (II–IV) против Killip I

Уровень ИЛ*12 более 110,01 пг/мл 3,69 0,68–19,81 0,03

Таблица 3. Факторы, ассоциированные с развитием неблагоприятного прогноза

Признак
Отношение 

95% ДИ p
шансов

Женщины против мужчин 4,68 2,23–9,81 <0,001

Возраст старше 70 лет против менее 70 лет 2,01 0,81–4,97 0,12

Инфаркт миокарда в анамнезе 1,97 0,94–4,15 0,06

Стенокардия в анамнезе 2,80 1,50–5,24 <0,001

Хроническая сердечная недостаточность 5,85 1,16–29,35 0,01
в анамнезе

Острое нарушение мозгового 0,64 0,16–2,55 0,52
кровообращения в анамнезе

Наличие мультифокального атеросклероза 2,13 1,05–4,29 0,03

Курение против не курения 0,79 0,43–1,45 0,45

Ожирение 1,0 0,94–1,06 0,83

Сахарный диабет 1,11 0,46–2,67 0,81

Артериальная гипертензия в анамнезе 0,97 0,36–2,58 0,95

Killip II–IV против Killip I 2,88 1,21–6,81 0,01

Фракция выброса ЛЖ менее 46% 1,64 0,80–3,33 1,16

Задний ИМ против переднего ИМ 0,55 0,30–1,02 0,05

Рецидив инфаркта миокарда в стационаре 4,05 0,75–21,74 0,08

Уровень TNF*α более 14,12 пг/мл 3,83 1,37–10,64 0,009

Уровень ИЛ*12 более 110,01 пг/мл 8,57 2,56–28,66 <0,001

Уровень ИЛ*10 более 3,03 пг/мл 1,79 0,61–5,24 0,27

Уровень ИЛ*8 более 17,15 пг/мл 6,26 0,59–65,71 0,12

Уровень ИЛ*6 более 8,05 пг/мл 2,66 1,0–7,05 0,04

Уровень СРБ более 14,21 мг/л 1,04 0,99–1,09 0,04

Уровень sEsel более 60,14 нг/мл 1,83 0,81–4,10 0,13

Уровень sСD40L более 5,05 нг/мл 1,78 0,79–4,0 0,15

Уровень неоптерина более 8,34 нмоль/л 2,55 1,08–6,02 0,02

Уровень фибриногена более 4,02 г/л 0,88 0,67–1,14 0,31
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доказательная база, большинство исследо*

ваний носят экспериментальный характер.

Доказано, что ИЛ*12 в комбинации с ИЛ*18

являются мощными индукторами синтеза

провоспалительного цитокина интерферо*

на*гамма (ИФН*γ) (21), который ускоряет

прогрессирование атеросклероза (22). Им*

муногистохимические исследования показы*

вают повышенное содержание ИЛ*12 в ате*

росклеротических бляшках человека по

сравнению с нормальными артериями (23).

В ранее проведенном нами исследовании

доказана высокая значимость ИЛ*12 в про*

гнозировании тяжелых сосудистых ослож*

нений у больных ИМпST в течение 12 мес

наблюдения (24). Для пациентов, обследо*

ванных в рамках настоящего исследования,

данный маркер оказался важным для про*

гнозирования течения постинфарктного

периода после ЧКВ. Таким образом, ИЛ*12

может быть самостоятельным маркером

прогрессирования атеросклероза.

Имеются данные о том, что повышение

уровня TNF*α ассоциируется с повторными

коронарными событиями у больных ИБС (25).

В исследовании CARE (26) было показано,

что повышенная экспрессия TNF*α у больных

через 9 мес после ИМ является предикто*

ром высокого риска коронарных осложне*

ний за пятилетний период наблюдения.

F. Novarro*Lopez и соавт. (27) установили,

что концентрации в плазме TNF*α и ИЛ*6 су*

щественно увеличиваются после ЧКВ и ос*

таются высокими в течение 6 мес. Несмотря

на то что по результатам настоящего иссле*

дования данный признак оказался вне прог*

ностической модели при проведении поша*

гового регрессионного анализа, по данным

однофакторного анализа было показано,

что высокая концентрация TNF*α оказывает

неблагоприятное влияние на отдаленный

прогноз больных ИМ после проведения эн*

доваскулярного вмешательства. 

Активно дискутируется мнение о том, от*

ражением какого процесса является повы*

шение в плазме крови sCD40L. Доказано,

что главным источником данной молекулы

являются тромбоциты (95%). Вместе с тем

sCD40L экспрессируется гладкомышечными

клетками, клетками эндотелия, фиброблас*

тами, В*лимфоцитами, то есть клетками,

имеющими большое значение в атерогене*

зе. По мнению U. Bavendiek и соавт. (28),

уровень данного маркера у больных острым

ИМ определяется активностью тромбоци*

тов, а не отражает провоспалительный ста*

тус, в то время как у пациентов с хронически*

ми формами ИБС (стабильной стенокарди*

ей), а еще более у здоровых лиц, уровень

sCD40L коррелирует с активностью воспа*

лительного процесса, в частности с концен*

трацией ИЛ*6 в плазме крови. 

Результаты, представленные в настоящем

исследовании, не показали роль данного

маркера в прогнозировании неблагоприят*

ных исходов у больных ИМ после ЧКВ. Одна*

ко в небольшом проспективном исследова*

нии показано, что высокие значения sCD40L

могут быть предиктором рестеноза после

проведения коронарной ангиопластики (29).

Авторы исследования продемонстрировали

важную роль CD40L как в развитии гипер*

плазии интимы, так и в констрикторном

ремоделировании артерий, что и лежит

в основе формирования рестеноза после

проведения ангиопластики и стентирования

коронарных артерий. Выяснено, что СD40L

способен стимулировать экспрессию моле*

кул межклеточной адгезии и повышать

выделение из эндотелиальных клеток хемо*

аттрактантного белка для моноцитов – важ*

ного сигнала для накопления воспали*

тельных клеток после повреждения сосуда

и угнетающего миграцию эндотелия, важ*

ную для реэндотелизации поврежденного

сосуда. Однако представленные выше мне*

ния о важной роли sCD40L в прогнозирова*

нии течения острых и хронических форм

ИБС разделяются не всеми исследователя*

ми (28, 30).

Представленный в настоящем исследова*

нии еще один биомаркер – неоптерин (НП) –

показал возможность использования его

в отношении выделения группы повышенно*

го риска новых сосудистых катастроф в те*

чение одного года у пациентов с ИМ, под*

вергшихся в остром периоде заболевания

инвазивной тактике реперфузии. Увеличе*

ние концентрации НП в сыворотке обнару*

жено при атеросклеротическом поражении

коронарных артерий (31), особенно при ОКС

(32). Его уровень коррелирует с распрост*

раненностью атеросклеротического про*

цесса, степенью стенозирования артерий,

концентрацией гомоцистеина, фибриногена

и мочевой кислоты. Так, в исследовании

E. Zourdidakis и P. Avanzas (33) показано, что

при уровне НП более 7,5 нмоль/л риск уско*

ренного развития ИБС возрастает в 5 раз.

У пациентов с ОКС до лечения показатель

НП значительно выше, чем при хронической

ИБС, а также у здоровых лиц (34). 
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НП и СРБ участвуют в развитии защитных

реакций организма в ответ на повреждение

миокарда у пациентов с ОКС, и их уровни

связаны с развитием осложнений у этой ка*

тегории больных. Увеличение активности

НП и СРБ в сыворотке крови больных с ОКС

является независимым предиктором разви*

тия осложнений (35). В настоящем исследо*

вании было показано, что высокая актив*

ность и НП, и СРБ играет важную роль в раз*

витии повторных сердечно*сосудистых

событий в течение года после острого ИМ.

Таким образом, результаты настоящего

исследования демонстрируют, что маркеры

воспаления являются факторами, опреде*

ляющими высокий риск развития повторных

коронарных катастроф у пациентов с ИМ,

подвергшихся в остром периоде заболева*

ния инвазивной тактике реперфузии. Одним

из механизмов, ответственных за это, явля*

ется более высокая активность внутрисосу*

дистого неспецифического воспаления.
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Мы изучали данные компьютерного томографического сканирования 52 египетских мумий, чей возраст

составляет примерно 2000 лет (2124 г. до н.э. – 364 г. н.э.), на предмет выявления в них  кальциноза сер(

дечно(сосудистых структур. Сердечно(сосудистые ткани удалось идентифицировать в 44 мумиях. В 20 из

них имелся кальциноз артерий, признаки атеросклеротических изменений в периферических, бедренных,

подвздошных, сонных или коронарных артериях. У двух мумий, относящихся к 1550–1580 гг. до н.э., доку(

ментирован атеросклероз коронарных артерий. В двух мумиях выявлены признаки кальциноза отверстия

митрального клапана. 

Мы пришли к выводу, что атеросклероз и  кальциноз сердечно(сосудистой системы нельзя считать пора(

жениями, характерными только для современного человека. Дальнейшее изучение атеросклероза в муми(

ях может углубить наше понимание этого очевидно повсеместно распространенного заболевания.

Задача. Определить, проявлялся ли атеросклероз в Древнем Египте.

Методы. Мы провели мультисрезовое компьютерное томографическое сканирование 52 мумий древних

египтян, умерших в различном возрасте. Особое внимание уделялось поиску сердечно(сосудистых струк(

тур и кальциноза артерий. Полученные снимки изучались группой из 7 специалистов(рентгенологов и ин(

терпретировались на основе консенсуса. Исторические данные, касающиеся отдельных мумий, были по(

лучены из музеев и других источников. Возраст в момент смерти устанавливали на основании КТ(оценки

костей и суставов.

Результаты. Сердечно(сосудистые структуры удалось выявить в 44 из 52 мумий, и в 20 из них имел место

либо очевидный атеросклероз (определявшийся как кальциноз внутри стенки идентифицируемой артерии;

n = 12), либо вероятный атеросклероз (определявшийся как отложения кальция вдоль предполагаемого

***

Финансирование. Эту работу финансировал Фонд палеокардиологии (Миссион Вьехо,

Калифорния, США), получавший взносы от компании Siemens (Флорсхайм, Германия),

Национального банка Египта (Каир, Египет), Фонда госпиталя Св. Луки (Канзас�сити,

Миссури, США) и частных спонсоров.

Конфликты интересов. У авторов нет конфликтов интересов, подлежащих разглаше�

нию.
***

59-70_Mumies_rus (12).qxd  10.07.2012  21:11  Page 59



Введение
Сердечно�сосудистые заболевания счи�

таются “убийцей” №1 в мире: в 2010 году

они унесли более 17 млн жизней. Сегодня,

в XXI веке, по мере улучшения экономичес�

кой ситуации в бедных, развивающихся

странах на них распространяется эпидемия

сердечно�сосудистых заболеваний, харак�

терная для обеспеченных, развитых стран

(1). Ожидается, что к 2030 году смертность

от сердечно�сосудистых заболеваний, вы�

званная прежде всего ростом заболеваемос�

ти атеросклерозом, превысит 23 млн чело�

век в год (2). Сердечно�сосудистые заболе�

вания приходят из “современных” богатых

стран в остальные части мира вслед за из�

менениями в питании, образе жизни и окру�

жающей среде, являющимися факторами

риска развития атеросклероза. Казалось

бы, сам собой напрашивается вывод о том,

что атеросклеротические заболевания сер�

дечно�сосудистой системы характерны

только для современного общества и не по�

ражали наших предков. В этой статье мы

представляем доказательства обратного. 

Эпохальные исследования, проведенные

100 лет назад в Египте сэром Марком Ар�

мондом Раффером, позволили выявить на

гистологическом уровне признаки атероск�

лероза в аорте и других крупных артериях

многочисленных египетских мумий, чей

возраст составлял 3000 лет (3).  В 1852 году

Иоганн Непомук Чермак нашел кальциниро�

ванный атеросклероз аорты в одной древне�

египетской мумии (4).  В 1909 г. С.Г. Шэтток

выявил атероматозные отложения в аорте

фараона Менефтаха, в период царствова�

ния которого, как полагают некоторые бого�

словы, имел место Исход из Египта (5).

В 1931 г. Аллен Лонг исследовал сердце

жившей в эпоху 21�й династии (1070–795 гг.

до н.э.) царицы Тейе, чья мумия хранится

в музее “Метрополитен”. Ему удалось вы�

явить гистологические признаки атероскле�

роза коронарных артерий с утолщением

интимы и кальцинозом в эпикардиальных

коронарных артериях, а также участки фиб�

роза в миокарде, свидетельствующие о пе�

ренесенном ранее инфаркте (6). В прошлом

столетии неоднократно проводились  вскры�

тия египетских мумий, но в последние годы

этим перестали заниматься ввиду разруши�

тельного характера процедуры.

Известно, что современная эпидемия

атеросклеротических сердечно�сосудистых

заболеваний имеет многофакторный генез

и что в основе развития атеросклероза лежит

сложное взаимодействие генетических фак�

торов и факторов окружающей среды (7–9).

Исследование древнеегипетских мумий,

рассматриваемое как часть всеобъемлюще�

го, многопрофильного подхода к решению

этой современной проблемы, может дать

уникальную информацию для понимания

потомственных причин атеросклероза.

Мы (11, 12), как и другие авторы (13–18),

решили использовать современную рентге�

новскую компьютерную томографию (КТ)

для того, чтобы изучать древние мумии,

не разрушая их. В этой статье мы описыва�

ем результаты применения КТ для система�

тического поиска признаков кальциноза ар�

терий как маркера сердечно�сосудистых за�

болеваний в 52 древнеегипетских мумиях.

Методы
Популяция исследования. Мы провели

шестисрезовую КТ всего тела 45 мумий,

находящихся в Египетском национальном

музее античности в Каире или, как это было
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хода  артерии; n = 8). Отложения кальция были выявлены в аорте, а также в коронарных, сонных, подвздош(

ных, бедренных и периферических артериях. К моменту смерти 20 человек с очевидным или вероятным

атеросклерозом были старше (средний возраст – 45,1 ± 9,2 года), чем те их соотечественники, в чьих му(

миях сохранились сердечно(сосудистые структуры, но отсутствовали признаки атеросклероза (средний

возраст – 34,5 ± 11,8 года), (p < 0,002). В двух мумиях выявлен тяжелый артериальный атеросклероз с каль(

цинозом практически всех артерий. Очевидный коронарный атеросклероз имел место в двух мумиях, в том

числе в мумии принцессы, жившей в 1550–1580 гг. до н.э. Это самое древнее документированное прояв(

ление коронарного атеросклероза  у человека. Очевидный или вероятный атеросклероз был выявлен в му(

миях, относившихся практически ко всем эпохам Древнего Египта, представленным в этом исследовании,

т.е. к периоду, охватывавшему 1800 лет. Также почти во всех эпохах были обнаружены интактные сердца –

таковые были выявлены в 16 мумиях. В двух мумиях были найдены массивные отложения кальция на от(

верстии митрального клапана.

Вывод. Атеросклероз являлся распространенным заболеванием среди древних египтян, чьи тела подвер(

гались мумифицированию.

Ключевые слова: атеросклероз, артериальный кальциноз, ишемическая болезнь сердца, мумии, кальци(

ноз коронарных артерий.
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в двух случаях у мумий, привезенных в му�

зей. Исследование проводилось на аппара�

те Siemens Emotion 6 (Флорсхайм, Герма�

ния). Для сканирования выбирались мумии,

относящиеся к различным историческим

эпохам, находящиеся в хорошем состоянии,

в которых была велика вероятность сохра�

нения интактных сердечно�сосудистых

структур. Мы пытались исследовать мумии

и мужчин, и женщин разного возраста, одна�

ко рандомизированный отбор мумий для ис�

следования не проводился. В феврале

2009 г. и в мае 2010 г. КТ�сканированию ис�

ключительно для нашего исследования под�

верглись 42 мумии. С помощью того же ап�

парата были сканированы еще три мумии,

хранящиеся в Египетском национальном

музее античности. Они были включены в ис�

следование, поскольку мы знали, что в двух

из них сохранились сердечно�сосудистые

структуры, а одна мумия стала предметом

последипломного диссертационного иссле�

дования одного из авторов (И. Бадра).

Для получения демографической инфор�

мации группа опытных египтологов и экспер�

тов по реставрации мумий (И. Бадр, Гомаа

Абд эль�Максуд,  Абд эль�Халим Нур эль�

Дин) провела углубленные исследования

в музее и других источниках. Пол мумий опре�

деляли путем биологической антропологи�

ческой оценки гениталий (репродуктивных

органов) и морфологии таза, бедренных ко�

стей и черепа. Биолог�антрополог (М. Аль�

Тохами Солиман) определял возраст путем

оценки изменений ушковидной поверхности

крестца, морфологических изменений лоб�

кового симфиза, закрытия черепных швов

и архитектурных изменений ключиц, плече�

вых и бедренных костей (19, 20).

Схема исследования была одобрена,

а разрешение на исследование мумий было

получено от Высшего Совета по античнос�

тям Египта путем надлежаще оформленного

голосования. Современные больные, чьи

компьютерные томограммы использова�

лись для сравнения, дали свое информиро�

ванное согласие. 

КТ�сканирование. С использованием

сканера Siemens Emotion 6 выполнялось

исследование грудной клетки, брюшной по�

лости, таза и конечностей при напряжении

130 кВ, коллимации 1,25 мм и 50%�ном на�

ложении. При исследовании головы и шеи

напряжение составляло 130 кВ, коллима�

ция – 0,6 мм, наложение – 50%. Кроме того,

5 мумий в музее Бауэрс в Санта�Ане (Кали�

форния) и еще одна египетская мумия, хра�

нящаяся в музее Нельсон�Аткинс в Канзас�

сити (Миссури), подверглись КТ�сканирова�

нию с использованием аналогичной мето�

дики на сканерах GE LightSpeed (Пивуоки,

Висконсин, США). Пять мумий обследовали

на четырехсрезовом томографе GE

LightSpeed�Plus в 2005 г., а одну – на вось�

мисрезовом томографе GE LightSpeed Ultra

в 2002 г. Таким образом, в общей сложности

были обследованы 52 мумии. 

Интерпретация снимков. Семь опытных

специалистов по визуальным методам ис�

следования сердечно�сосудистой системы

(А.Х. Аллам, М.И. Миямото, Дж.Д. Сазер�

ленд, М.Л. Сазерленд, Г.С. Томас, Р.К. Томп�

сон, Л.С. Уанн) интерпретировали снимки

на основе консенсуса. Особое внимание

уделялось идентификации сердечно�сосу�

дистых  структур и наличию или отсутствию

кальциноза в стенках сосудов и в сердце.

Переформатирование изображений, изме�

рение толщины и изменения плотности тка�

ни (в ед.H) различных структур выполнялись

с применением многофункциональной ра�

бочей установки Siemens. Для облегчения

достижения консенсуса при рассмотрении

изображений применялось просмотровое

программное обеспечение OsiriX DICOM

(версия 3.81, Женева, Швейцария) на плат�

форме Apple. Сосудистые ткани и сердце

идентифицировались по их анатомическому

положению в теле и расположению относи�

тельно соседних структур, дополнительно

применялась трехмерная мультипланарная

и наиболее интенсивная (MPR и MIP) рекон�

струкция. Наличие отложений кальция

в стенке сосуда определялось качественно

путем сравнения нескольких областей в ви�

зуализированных тканях сердца и сосудов

друг с другом. Для сравнения и иллюстра�

ции, а также для облегчения идентификации

анатомических маркеров использовались

полученные без применения контрастного

вещества компьютерные томограммы двух

современных больных с известными сосу�

дистыми заболеваниями.

Как описывалось ранее (11), диагноз ате�

росклероза ставили на основании выявле�

ния кальциноза в стенке ясно идентифици�

руемой артерии. Отложения кальция вдоль

предполагаемого русла артерии считалось

указанием на вероятный атеросклероз.

Основываясь на методике Allison и соавт.

(21), мы выделяли 5 сосудистых бассейнов:

сонный, коронарный, аортальный, под�
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вздошный и бедренно�подколенно�больше�

берцовый, так называемый периферичес�

кий. Данные, относящиеся к сосудистым

бассейнам мумий №№ 1–22, коротко были

описаны ранее (11).

В данной статье мы более подробно при�

водим результаты обследования сердечно�

сосудистых структур этих, а также еще

30 мумий на основании всеобъемлющего

обследования всех 52 мумий.

Статистический анализ. Статистический

анализ проводили с использованием про�

граммного обеспечения SPSS [версия 16 для

Macintosh, Кэри (Сев. Каролина)]. Значи�

мым считалось p < 0,05. Возможные поло�

вые различия в возрасте в момент смерти

и атеросклеротический статус исследова�

лись с использованием тестов t и χ2 соот�

ветственно. Кроме того, мы использовали

индивидуальные бинарные логистические

регрессии, чтобы установить, повышалась

ли вероятность развития атеросклероза

с возрастом и в более поздние хронологиче�

ские эпохи. С помощью методики χ2 мы ста�

рались выяснить, насколько вероятно (22),

что жрецы/жрицы были больше подвержены

атеросклерозу, чем миряне. Наконец, исполь�

зуя ту же методику χ2 для мумий с атеро�

склерозом, мы проверяли гипотезу, соглас�

но которой египтяне, жившие в более отда�

ленную от нашего времени эпоху, страдали

более тяжелой формой заболевания (опре�

делявшейся по большему числу пораженных

сосудистых бассейнов). Для проведения это�

го анализа мы разделили мумии на 2 группы:

мумифицированные до и после 40�летнего

возраста, так как этот возрастной порог

считается признанным фактором риска раз�

вития ишемической болезни сердца и при�

близительно соответствовал среднему воз�

расту в момент смерти в данной выборке

(среднее, SD).

Результаты
Характеристики выборки. Демографи�

ческие и сердечно�сосудистые показатели

52 древнеегипетских мумий представлены

на рис. 1 и 10. Мумии принадлежали людям,

жившим в период с 1981 г. до н.э. до 364 г. н.э. 

По нашей оценке, средний возраст к мо�

менту смерти составлял 38,1 ± 12,0 года (от

10 лет до 60 и более лет). Пол удалось опре�

делить во всех случаях, кроме двух мумий,

принадлежавших детям препубертатного

возраста. Средний возраст 33 мужчин

и 17 женщин к моменту смерти не различал�

ся (40,0 ± 10,2 года для мужчин и 37,6 ± 12,4

года для женщин; p = 0,26). В 25 случаях уда�

лось определить личность или социальное

положение умершего – все они относились

к высшим слоям общества. Личности ос�

тальных 27 умерших неизвестны, но, зная

высокую стоимость мумификации, можно

предположить, что они тоже занимали высо�

кое социально�экономическое положение.

В 43 случаях известно место захоронения.

Все эти мумии  были найдены либо в долине

Нила, либо в оазисе в Верхнем Египте, т.е.

в области на юге современного Египта. 

Ткани аорты или периферических сосу�

дов удалось идентифицировать на компью�

терных томограммах 43 мумий. Интактное

сердце или остатки сердца были идентифи�

цированы у 31 мумии. У одной мумии име�

лось интактное сердце, но не выявлялись

сосуды. Таким образом, сердечно�сосудис�

тые структуры, которые можно было оце�

нить на предмет наличия атеросклероза,

выявлены в 44 мумиях (27 мужских, 16 жен�

ских, 1 неопознанная). По расчетам средний

возраст этих 44 египтян к моменту смерти

составлял 39,3 ± 11,8 года. Средний возраст

к моменту смерти не зависел от половой

принадлежности (40,9 ± 10,4 против 38,2 ±

12,5 года для мужчин и женщин, соответст�

венно; p = 0,45).

Предикторы атеросклероза. Очевид�

ный или вероятный атеросклероз был выяв�

лен в 20 (45%) из 44 мумий с сохранившими�

ся сердечно�сосудистыми тканями. Из этих

20 мумий у 12 был очевидный атеросклероз,

а у 8 – вероятный. 

20 древних египтян с очевидным или ве�

роятным атеросклерозом были старше

(средний возраст 45,1 ± 9,2 года), чем егип�

тяне, в чьих мумиях не выявлялись признаки

атеросклероза  (34,5 ± 11,8 года; p < 0,002)

(рис. 1). С каждым следующим годом жизни

вероятность развития атеросклероза повы�

шалась на 9,6% (OR = 1,096; p = 0,006). 

Частота атеросклероза не зависела от по�

ловой принадлежности (p = 0,38). Из 20 му�

мий с атеросклерозом 11 (55%) принадле�

жали мужчинам, а 9 (45%) – женщинам.

Число пораженных сосудистых бассейнов

в мумиях с очевидным или вероятным атеро�

склерозом в среднем составило 2,2 ± 1,3.

Вероятность того, что мумии с атеросклеро�

тическим поражением более трех артери�

альных бассейнов принадлежали лицам

старше 40 лет, была значительно выше, чем

в случае поражения одного или двух бассей�
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нов (p = 0,02). По сути, все мумии с пораже�

нием более трех артериальных бассейнов

принадлежали лицам старше 40 лет.

Чаще всего атеросклероз поражал аорту

(14/44; 32%), за ней следовали периферичес�

кие сосуды (13/44; 30%), сонные (8/43, 18%),

подвздошные (6/44, 14%) и коронарные

артерии (3/44, 7%). В качестве примера ате�

росклероза всех сосудистых бассейнов мы

приводим мумию принцессы, жившей во Вто�

ром промежуточном периоде (1580–1550 гг.

до н.э.) и которой к моменту смерти было не�

многим более 40 лет (мумия 35, рис. 3, А).

Для сравнения представлена компьютерная

томограмма брюшной аорты современного

больного (рис. 3, Б). На рис. 4 показаны

выраженные атеросклеротические кальци�

нированные поражения в артериях бедра

писца, жившего в эпоху 18�й династии. Мы

обследовали женскую мумию, недавно най�

денную в оазисе Фаюм и относящуюся к не�

известному историческому периоду. У этой

женщины, чей возраст приближался к 50 го�

дам, также имели место атеросклеротичес�

кие поражения нескольких сосудистых бас�

сейнов. Интересно отметить, что мы не

смогли точно установить причину смерти ни

одного из 52 мумифицированных египтян.

На рис. 2–6 показаны характерные примеры

мумий с атеросклерозом сонных артерий,

аорты и периферических сосудов.

Результаты изучения сердца. Сердце

было обнаружено в 31 мумии, причем в 16 из

них (31%) сердце было интактным, а в ос�

тальных 15 (29%) имелись его остатки.

Сердца идентифицировались в мумиях, от�

носящихся ко всем историческим перио�

дам. В двух интактных сердцах был выявлен

очевидный, а в одном – вероятный атероск�

лероз коронарных артерий. На рис. 6 по�

казаны сонные артерии. Примеры кальцино�

за коронарных артерий можно увидеть на

рис. 7 и 8. Средний возраст лиц с атероск�

лерозом коронарных артерий к моменту
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Рис. 2. Атеросклероз общих подвздошных артерий. КТ�проекция максимальной интенсивности, демонстри�
рующая выраженный кальциноз (стрелки) общих подвздошных артерий в аксиальной (А) и фронтальной (Б)
проекциях в мумии принцессы, жившей во Втором промежуточном периоде. 

А Б

Рис. 1. Возраст мумифицированных египтян с при�
знаками и без признаков атеросклероза к моменту
смерти. Медиана (горизонтальная линия) ±25�й  про�
центиль (заштрихованный квадрат) и разброс (скоб�
ки) возраста к моменту смерти для мумий с сохра�
нившейся сосудистой тканью, но без признаков ате�
росклероза, и мумий с вероятным или явным
атеросклерозом. Египтяне, страдавшие атероскле�
розом, были значительно старше к моменту смерти
(p < 0,002).
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смерти составлял 48,3 ± 6,3 года. Этот каче�

ственно больше, чем средний возраст для

всей серии мумий, хотя малый размер вы�

борки не позволяет сделать статистических

выводов. 

Кальциноз отверстия митрального кла�

пана имел место в 2 (6%) из 31 мумии с ин�

тактным сердцем или остатками сердца

(рис. 9).

Социально�экономический статус и ате�

росклероз. Классовую принадлежность му�

мифицированных египтян нам удалось уста�

новить в 25 случаях. В 10 из них мумии при�

надлежали жрецам или жрицам. У служите�

лей культа атеросклероз встречался реже,

чем у мирян (p = 0,012).

Из 44 мумий с сохранившимися сердечно�

сосудистыми тканями удалось датировать 41.

На каждую эпоху, за исключением Среднего

царства, приходилась, по меньшей мере,

одна мумия с атеросклеротическими пора�

жениями. К Среднему царству относилась

всего одна из исследованных нами мумий,

и в ней не сохранилось сосудистой ткани

(рис. 10). Как показал анализ с использова�

нием логистической регрессии, принадлеж�

ность к той или иной исторической эпохе не

являлась предиктором атеросклеротичес�

кого статуса (p = 0,23). Иными словами,

в более поздние исторические периоды ате�

росклероз встречался не чаще, чем в более

ранние (OR = 0,74; p = 0,24).

Обсуждение
В работе описаны частота и распределе�

ние кальцинированных поражений стенок ар�

терий в древнеегипетских мумиях. Для выяв�

ления кальцинированных атеросклеротичес�

ких бляшек в останках 52 древних египтян

мы применяли неинвазивную рентгенов�

скую КТ – точно так же, как и для обследова�

ния современных больных (23).
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Рис. 3. Атеросклероз коронарных, подвздошных артерий и аорты. А – переориентированные в корональную
проекцию мультипланарные реконструкции с тонким слэбом на компьютерной томограмме мумии принцессы,
жившей во Втором Промежуточном периоде, четко показывают кальциноз коронарных и подвздошных арте�
рий. Это свидетельствует о наличии диффузного атеросклероза. Видны задняя нисходящая и заднебоковая
ветви правой коронарной артерии, отходящие дистально от области кальциноза проксимального и среднего
сегментов ПКА; Б – компьютерная томограмма современного египтянина с признаками аналогичного кальци�
ноза коронарных и подвздошных артерий. ЛКА – левая коронарная артерия, ПКА – правая коронарная артерия.

А Б

Рис. 4. Атеросклероз поверхностных бедренных ар�
терий. КТ�проекция максимальной интенсивности
бедра, демонстрирующая обширный кальциноз
вдоль хода поверхностных бедренных артерий в му�
мии мужчины, жившего в период 18�й династии.

Трахея

Ребро

Аорта

Подвздошная
артерия

Брюшная аорта
Подвздошная

артерия

Кальциноз
коронарных 

артерий

ПКА ЛКА
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Сосудистую ткань удалось идентифици�

ровать в 44 мумиях, и в 45% случаев были

выявлены поражения сосудов. Хотя число

мумий, которые мы смогли обследовать, не�

сопоставимо меньше, чем число больных,

включаемых в современные эпидемиологи�

ческие исследования, мы пришли к выводу,

что в Древнем Египте атеросклероз был

распространенным заболеванием. Мы вы�

явили признаки кальциноза аорты (32%), пе�

риферических сосудов (30%), сонных (18%),

подвздошных (14%) и коронарных (7%) арте�

рий. Поскольку степень сохранности мумий

была разной и далеко не полной, визуализи�

ровать все эти сосудистые бассейны удалось
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Рис. 7. Атеросклероз левой и правой коронарных
артерий. КТ�проекция максимальной интенсивнос�
ти, демонстрирующая кальциноз левой и правой ко�
ронарных артерий (стрелки) в мумии принцессы,
жившей во Втором промежуточном периоде.

Рис. 6. Атеросклероз сонных артерий. КТ�проекция максимальной интенсивности в сагиттальной плоскости
(А), демонстрирующая выраженный кальциноз в области левой сонной артерии у каротидной луковицы
(стрелка), и в аксиальной плоскости (Б), демонстрирующая выраженный кальциноз в области луковиц правой
и левой сонных артерий (стрелки) в мумии мужчины, жившего в период 18�й династии. 

А Б

Рис. 5. Атеросклероз подколенных и большеберцовых артерий. Аксимальные компьютерные томограммы
левой ноги дистально колена выявляют (А) кальциноз подколенной артерии (стрелка), (Б) чуть более дисталь�
но – кальциноз малоберцовой артерии и передней большеберцовой артерии (стрелки) в мумии женщины, жив�
шей в период Птолемеев.

А Б

59-70_Mumies_rus (12).qxd  10.07.2012  21:11  Page 65



не в каждой мумии. Однако, судя по всему,

в Древнем Египте, так же как и в современ�

ном мире, кальцинированные поражения

сосудов встречались в самых разных облас�

тях тела. Так  же как и в наши дни, отложения

кальция наблюдались тем чаще, чем старше

были люди к моменту смерти. Частота сосу�

дистых поражений среди мужчин и женщин

не различалась.

Насколько мы можем судить, выявленные

нами обширные кальцинированные пораже�

ния коронарных артерий у принцессы, жив�

шей в эпоху 17�й династии (1580–1550 гг. до

н.э.) во Втором промежуточном периоде

(мумия 35), являются  самым ранним из ког�

да�либо документированных подтверждений

ишемической болезни у человека. Аналогич�

ным образом новостью можно считать и вы�

явление поражения сонных артерий в еги�

петской мумии – мы не нашли упоминаний

о подобном явлении в обзоре литературы по

гистологии и рентгенологии. Относительно

большой размер нашей выборки мумий, под�

вергнутых КТ�обследованию, позволяет су�

щественно дополнить данные M.A. Ruffer (3),

A.R. Long (6) и других исследователей про�

шлых лет (4–5), которым удалось доку�

ментировать наличие атеросклероза в не�
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Рис. 9. Кальциноз митрального отверстия. А – выраженный кальциноз в области отверстия митрального
клапана (стрелка) в сердце древней египтянки; Б – аналогичная картина выраженного кальциноза отверстия
митрального клапана (стрелка) на компьютерной томограмме без контрастирования у современного больного. 

А Б

Рис. 8. Атеросклероз левой коронарной артерии.
А – КТ�проекция максимальной интенсивности, де�
монстрирующая кальциноз левой коронарной арте�
рии (стрелка), Б – маска той же мумии: мужчина,
живший в период Птолемеев.

БА
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скольких или в отдельных древнеегипетских

мумиях. Большой размер нашей выборки,

в которой были представлены мумии, отно�

сящиеся к двум тысячелетиям, позволил

нам изучить относительную частоту атеро�

склероза, а не просто констатировать факт

его существования в Древнем Египте. 

В качестве указателя на наличие атероск�

лероза мы использовали КТ�доказательства

кальциноза артерий. Как правило, сосудис�

тый кальциноз считается высокоспецифичес�

ким проявлением поздней стадии атероскле�

роза. К числу самых ранних патологических

проявлений атеросклероза относятся утол�

щение интимы и “жировые прожилки”. По

мере прогрессирования заболевания проис�

ходят сложные изменения, в том числе струк�

турное ремоделирование сосуда, развитие

клеточных инфильтратов, жировых отложе�

ний, тромбоза, фиброза и кальциноза, по�

ражающих как медию, так и адвентицию

(24). Атеросклероз является системным за�

болеванием, обычно он поражает различ�

ные сосудистые бассейны в разной степени

и имеет самые разнообразные клинические

проявления, от инфаркта миокарда до ин�

сульта и гангрены конечностей.

Во многих изученных нами мумиях имели

место кальцинированные поражения арте�

рий таза и нижних конечностей – эти области

сохранились в древних останках лучше, чем

другие сосудистые бассейны. Было показа�

но, что повышенная степень кальциноза

большеберцовой артерии (по данным КТ)

позволяет говорить о более тяжелом пораже�

нии периферических артерий и идентифици�

ровать больных с повышенным риском ампу�

тации независимо от наличия традиционных

факторов риска (25). Атеросклеротические

поражения артерий нижних конечностей, ча�

ще встречающиеся у диабетиков и больных

с почечной недостаточностью, являются

мощным предиктором плохого результата

лечения ввиду сопутствующей ишемической

болезни (26–28). Отложения кальция были

выявлены также в аортах и сонных артериях

этих мумий. Во многих исследованиях была

показана связь между аортальным и коро�

нарным атеросклерозом, а также связь ате�

росклероза с развитием аневризмы аорты,

почечной недостаточности и инсульта, фак�

торы риска для которых одинаковы (29).

В двух мумиях мы смогли идентифициро�

вать кальциноз отверстия митрального кла�
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Рис. 10. Распределение атеросклеротических поражений в мумиях в зависимости от исторического периода.
Наличие выявляемых тканей сердечно�сосудистой системы и атеросклеротических поражений, обнаруженных
в мумиях, показано относительно исторических эпох Древнего Египта, в которые жили умершие. Атеросклероз
можно выявить практически во всех исторических периодах, представленных в исследовании. Белые квадраты
обозначают ткани сердечно�сосудистой системы (ССС) без атеросклероза, темные кружки – явный или
вероятный атеросклероз. 
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пана, но нам не удалось достаточно хорошо

визуализировать створки аортального кла�

пана, чтобы говорить о наличии или отсутст�

вии его кальциноза, имеющих тесную связь

с факторами риска развития атеросклероза

и системного кальцинированного атероск�

лероза (30, 31).

Нам удалось выявить признаки атероск�

лероза в мумиях практически всех династи�

ческих эпох Древнего Египта, т.е. в период

времени, охватывающий 1800 лет. Однако

у нас нет специфических данных, касающих�

ся потенциальных факторов риска развития

атеросклероза, таких как диабет, гиперто�

ния, сидячий образ жизни и ожирение,

у субъектов нашего исследования. Табака

в Древнем Египте не было.

R. David (22) и другие авторы высказывали

предположение, что древние египтяне пита�

лись атерогенными продуктами – судя по

надписям на стенах египетских храмов, они

регулярно употребляли в пищу говядину,

дичь, хлеб, выпечку и пиво. Конечно, фарао�

ны, священнослужители и другие представи�

тели элиты питались совсем не так, как про�

стой народ (32). Но и мумификации, насколь�

ко мы знаем, скорее подвергались именно

представители высших слоев общества.

Нельзя безоговорочно переносить наши вы�

воды на все население Древнего Египта.

Впрочем, нет никаких сомнений, что древние

египтяне не были охотниками�собирателями.

Появление земледелия и животноводст�

ва примерно 10 000 лет ознаменовало нача�

ло глубоких изменений в образе жизни и пи�

тании людей. Организованное земледельче�

ское сообщество сложилось на берегах Нила

задолго до смерти египтян, чьи мумии мы

изучали. Вполне вероятно, что состав диеты,

которой придерживались эти люди, сыграл

определенную роль в развитии атероскле�

ротических поражений сердечно�сосудис�

той системы (32).

По мере развития цивилизации продол�

жительность жизни людей, в том числе и на�

селения Древнего Египта, увеличивалась. До

наступления современной эры самыми рас�

пространенными причинами смерти были

инфекционные болезни, травмы и голод.

Может быть, генетическая адаптация, при�

ведшая к развитию благотворного воспали�

тельного ответа на инфекцию, сыграла плеот�

ропную роль и заложила основы для развития

атеросклероза (33, 34). Гены, медиирующие

инфекцию, воспаление и питание, могут

также влиять на развитие сосудистых забо�

леваний, в частности кальцинирования ате�

росклеротической бляшки. Сейчас мы зна�

ем, что воспаление играет важную роль

в развитии атеросклероза (34–37) и старе�

нии (37, 38).

Мы использовали шестисрезовый сканер

для получения тонких аксиальных КТ�изоб�

ражений мумий, а затем реконструировали

изображения в нескольких двух� и трехмер�

ных проекциях. Ввиду нарушенной целост�

ности сосудов мы не могли использовать

йодсодержащие контрастные вещества, что

сильно затрудняло сравнение КТ�снимков

мумий со снимками современных больных.

Изобретенные недавно КТ�сканеры с более

широкой детекторной решеткой, обеспечи�

вающей больший охват при вращении и ис�

пользующей методики для лучшего времен�

ного разрешения, не дают особых преиму�

ществ при обследовании неподвижных

мумий. Однако новые аппараты с повышен�

ным пространственным разрешением и ап�

параты, в которых применяются множествен�

ные источники рентгеновского излучения,

могут повысить возможности описания бля�

шек. КТ с двойным источником энергии мо�

жет быть полезна для дифференциации гид�

роксиапатита кальция, связанного с бляшкой,

от натрона, соли, используемой в процессе

мумификации. 

Мы не получили независимого патологи�

ческого подтверждения того, что области

кальциноза артерий, которые мы выделили

на основании консенсуса специалистов,

изучавших неконтрастные компьютерные

томограммы, действительно представляли

собой атеросклеротические бляшки. Наша

интерпретация основана на имеющейся

у нас информации об анатомии артерий,

на сходстве внешнего вида пораженных

кальцинозом сосудов у современных боль�

ных и в мумиях древних египтян, на факте

увеличения частоты выявления таких облас�

тей по мере увеличения возраста мумифици�

рованных египтян (аналогично современным

больным), а также на ранее публиковавшихся

данных гистологических исследований, вы�

явивших аналогичное распределение каль�

циноза артерий (3–6).

Хотя, по нашему убеждению, полученные

нами данные, безусловно, документируют

наличие кальциноза артерий, у нас нет доку�

ментальных подтверждений того, что при

жизни у кого�то из мумифицированных егип�

тян имели место явные признаки или симпто�

мы сердечно�сосудистых заболеваний. К мо�
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менту смерти средний возраст египтян, чьи

мумии мы изучали, составлял 38,1 ± 12 лет,

т.е. 3000 лет назад эти люди считались отно�

сительно старыми. Диффузные генерализо�

ванные атеросклеротические поражения,

выявленные в некоторых мумиях, говорят

о том, что при жизни у этих людей была вы�

сока вероятность клинических проявлений

болезни. В древнеегипетских текстах можно

найти упоминание о симптомах, соответст�

вующих стенокардии, острому инфаркту ми�

окарда и застойной сердечной недостаточ�

ности (39). Например, в предназначенном

для врачей тексте на древнеегипетском па�

пирусе говорится: “Если ты осматриваешь

человека, жалующегося на сердце, и он ис�

пытывает боли в руках, груди и со стороны

сердца… знай, что ему грозит смерть” (40).

В барельефах, найденных в древнеегипет�

ских гробницах, можно найти сцены, изобра�

жающие знатного человека, падающего на

руки своих слуг – это можно интерпретиро�

вать как изображение внезапной смерти (41).

Установленная нами высокая частота

кальциноза артерий подтверждает гипотезу

о том, что в Древнем Египте были распрост�

ранены атеросклеротические сердечно�со�

судистые заболевания. 
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Список сокращений
ИБС – ишемическая болезнь сердца

ЧКВ – чрескожное коронарное

вмешательство

КШ – коронарное шунтирование

КАГ – коронароангиография

ЛКА – левая коронарная артерия

ИМ – инфаркт миокарда

ТБКА – транслюминальная баллонная

коронарная ангиопластика

ГМС – голометаллический стент

СЛП – стент с лекарственным покрытием

Введение
В настоящее время ишемическая болезнь

сердца (ИБС) является самым распростра/

ненным заболеванием сердечно/сосудистой

системы в экономически развитых странах

мира, приводящим к наибольшему количест/

ву смертей, случаям инвалидности и затра/

там, по сравнению с любым другим заболе/

ванием (1).

Среди пациентов с ИБС многососудистое

поражение коронарного русла встречается

чаще, чем поражение одной коронарной ар/

терии. Согласно статистике от 40 до 60% эн/

доваскулярных вмешательств выполняется

пациентам с многососудистым поражением

коронарного русла (2). Как правило, данная

группа представлена больными со сложны/

ми, морфологически неблагоприятными по/

ражениями коронарных артерий, а также

с тяжелой сопутствующей патологией, что

оказывает существенное влияние на выбор

метода лечения данной категории пациен/

тов. Кроме того, в век доказательной меди/

цины большое значение при определении

тактики лечения больных имеют результаты

рандомизированных исследований. 

В настоящее время существуют три ос/

новных метода лечения пациентов с много/

сосудистым поражением коронарного рус/

ла: медикаментозная терапия, хирургичес/

кая реваскуляризация миокарда [операция

коронарного шунтирования (КШ)] и эндова/

скулярная реваскуляризация миокарда

[чрескожное коронарное вмешательство

(ЧКВ)]. Каждый из этих методов лечения

продолжает развиваться и имеет свои пре/

имущества и недостатки.

Сравнительный анализ 
результатов медикаментозной
терапии, КШ и ЧКВ

Вскоре после внедрения в клиническую

практику КШ были начаты три крупных мно/

гоцентровых рандомизированных исследо/
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вания (VACS, ECSS, CASS), направленных на

анализ результатов хирургической реваску/

ляризации миокарда и медикаментозного

лечения у пациентов со стабильной стено/

кардией напряжения. Большинство пациен/

тов (91,1%), включенных в эти исследования,

имели по данным проведенной корона/

роангиографии (КАГ) многососудистое пора/

жение коронарного русла или поражение

ствола левой коронарной артерии (ЛКА). Ме/

таанализ результатов этих исследований

показал, что чем больше зона миокарда, на/

ходящегося в состоянии ишемии, тем лучше

прогноз у пациентов, перенесших КШ.

Смертность среди пациентов, перенесших

КШ, по сравнению с больными, находивши/

мися на медикаментозной терапии, была

заметно ниже через 5 лет (10,2 и 15,8%;

р = 0,0001) и 10 лет (26,4 и 30,5%; р = 0,03).

В то же время частота инфаркта миокарда

(ИМ) была сопоставимой между группами.

Наибольшая эффективность КШ наблюда/

лась у пациентов с тяжелым поражением ко/

ронарных артерий: поражение ствола ЛКА,

трехсосудистое поражение, двухсосудистое

поражение с вовлечением передней нисходя/

щей артерии (3). 

Существует несколько рандомизирован/

ных исследований (ACME, MASS, ACIP),

сравнивающих эффективность транслюми/

нальной баллонной коронарной ангиоплас/

тики (ТБКА) и медикаментозной терапии

у пациентов со стенокардией напряжения.

В каждое из них были включены больные

с поражением одной или двух коронарных

артерий. Результаты данных исследований

свидетельствуют о сопоставимой частоте

летальных исходов и ИМ между исследуе/

мыми группами в отдаленном периоде на/

блюдения. При этом ТБКА способствовала

существенному уменьшению выраженности

клинической картины стенокардии по срав/

нению с медикаментозной терапией (4–6). 

Принимая во внимание результаты описан/

ных исследований, необходимо учитывать, что

со времени их опубликования возможности

лечения пациентов с многососудистым пора/

жением коронарного русла существенно рас/

ширились. В медикаментозной терапии ИБС

широкое распространение получили ингиби/

торы АПФ, β/адреноблокаторы и гиполипиде/

мические препараты (статины), эффектив/

ность которых была подтверждена в более по/

здних работах (7–9). В то же время

в интервенционной кардиологии повсемест/

ное распространение получили коронарные

стенты и двойная дезагрегантная терапия (ас/

пирин и клопидогрель), что также существен/

но повысило эффективность ЧКВ (10, 11). 

В этой связи большой интерес представ/

ляют результаты исследования COURAGE,

опубликованного в 2007 г., в котором прово/

дилось сравнение отдаленных исходов ЧКВ

и медикаментозной терапии у пациентов со

стабильной стенокардией напряжения. Око/

ло 70% больных, включенных в данное

исследование, имели многососудистое по/

ражение коронарного русла. Среди паци/

ентов, которым выполнялось ЧКВ, в 94% на/

блюдений имплантировались голометалли/

ческие стенты (ГМС). Комбинированная

частота летальных исходов и ИМ в отдален/

ном периоде статистически достоверно не

различалась между группами – 19 и 18,5%

соответственно (p > 0,05). В то же время

в группе ЧКВ наблюдалось существенное

снижение выраженности клинической карти/

ны стенокардии и необходимости в проведе/

нии повторных процедур реваскуляризации

миокарда 21,1 и 32,6% соответственно

(p < 0,001). Тем не менее интерпретировать

результаты данного исследования необхо/

димо с осторожностью в силу некоторых

особенностей его дизайна. В частности,

включение больных в исследование осуще/

ствлялось врачом по результатам анализа

данных КАГ, что привело к исключению из ис/

следования пациентов высокого риска. Так/

же необходимо отметить отсутствие клини/

ческой картины стенокардии у 43% больных

на этапе рандомизации. Кроме того, обра/

щает внимание высокая приверженность па/

циентов к медикаментозной терапии (прием

аспирина, статинов и β/блокаторов через

5 лет наблюдения составил 94, 93 и 86% со/

ответственно), что малодостижимо на прак/

тике. Все это снижает репрезентативность

выборки в данном исследовании и уменьша/

ет его прогностическую ценность (12). 

Таким образом, результаты представлен/

ных исследований свидетельствуют о зна/

чительной пользе выполнения реваскуляри/

зации миокарда у пациентов с многососуди/

стым поражением коронарного русла.

В связи с этим большой интерес представ/

ляет сравнение результатов ЧКВ и КШ у дан/

ной категории больных.

Сравнительный анализ 
результатов ТБКА и КШ 

Впервые ТБКА была выполнена A. Gruent/

zig 16 сентября 1977 г. На первом этапе раз/
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вития ТБКА выполнялась лишь у 5% паци/

ентов с ИБС, имеющих однососудистое

локальное поражение коронарного русла.

При этом многососудистое поражение яв/

лялось абсолютным противопоказанием

к проведению ТБКА.  

По мере накопления опыта и усовершен/

ствования методик и инструментария пока/

зания к ТБКА существенно расширились.

Обзорные исследования, объединившие

большое количество больных, подтвердили,

что ТБКА является эффективной процеду/

рой в лечении ИБС, а частота серьезных ос/

ложнений (смерть, ИМ, экстренное КШ) не

превышает 5%. 

Повышенный интерес к активно развиваю/

щимся рентгенохирургическим методам ле/

чения коронарной патологии, а также отсут/

ствие рандомизированных исследований,

сравнивающих два альтернативных метода

реваскуляризации миокарда при многосо/

судистом поражении коронарного русла,

привели к тому, что уже к середине 90/х го/

дов XX века было проведено несколько

крупных рандомизированных исследова/

ний, сравнивающих эффективность ТБКА

и КШ (табл. 1).

Частота повторных процедур реваскуля/

ризации миокарда в данных исследованиях

была достоверно выше после ТБКА и варьи/

ровала в зависимости от длительности на/

блюдения от 32 до 56,7% по сравнению

с 3,2–13,6% в группе КШ (р < 0,001) (13–18).  

Таким образом, результаты рандомизиро/

ванных исследований по сравнению эффек/

тивности ТБКА и операций КШ у пациентов

с многососудистым поражением коронар/

ного русла не выявили различий по выжива/

емости при использовании двух указанных

методов лечения. Длительность госпитали/

зации после процедуры ТБКА была в среднем

в 3 раза меньше, чем после операции КШ.

В то же время операции КШ имели сущест/

венное преимущество перед процедурами

ТБКА в отношении снижения частоты по/

вторных процедур реваскуляризации мио/

карда и уменьшения функционального клас/

са стенокардии. Результаты ТБКА у пациен/

тов с сахарным диабетом были признаны

неудовлетворительными по сравнению

с КШ. В связи с этим был сделан вывод, что

у больных с сахарным диабетом, имеющих

многососудистое поражение коронарного

русла, предпочтительным методом реваску/

ляризации миокарда является КШ. Также

необходимо отметить, что согласно крите/

риям включения пациентов в данные рандо/

мизированные исследования риск возмож/

ных осложнений при проведении ТБКА рас/

ценивался как низкий (13–18).

Сравнительный анализ 
результатов стентирования
с имплантацией голометаллических
стентов и операций КШ

Результаты первых нерандомизированных

исследований стентирования при многосо/

судистом поражении коронарного русла так/

же продемонстрировали высокий уровень

непосредственного ангиографического ус/

пеха вмешательства, низкий уровень ослож/

нений во время стентирования и низкую час/

тоту основных сердечно/сосудистых ослож/

нений (табл. 2). Необходимость в проведении
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Таблица 1. Результаты рандомизированных исследований по сравнению ТБКА и КШ при многососудис/
том поражении коронарного русла

Исследование
Госпитальный период Отдаленный период

ТБКА, % КШ, % р ТБКА, % КШ, % р

Летальность

CABRI (13) 1,3 1,3 >0,05 10,9 7,4 >0,05

EAST (14) 1,0 1,0 >0,05 7,1 6,2 >0,05

ERACI (15) 1,5 4,6 >0,05 4,8 4,7 >0,05

GABI (16) 1,1 2,5 >0,05 2,6 6,5 >0,05

RITA (17) 0,7 1,2 >0,05 3,1 3,6 >0,05

BARI (18) 1,1 1,3 >0,05 10,7 13,7 >0,05

Инфаркт миокарда

CABRI Нет данных 4,9 3,5 >0,05

EAST 3,5 10 0,004 14,6 19,6 >0,05

ERACI 6,3 6,2 >0,05 7,9 6,3 >0,05

GABI 2,3 8,1 0,022 4,5 9,4 >0,05

RITA 3,5 2,4 >0,05 6,7 5,2 >0,05

BARI 2,1 4,6 >0,05 10,9 11,7 >0,05
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экстренного КШ была низкой (0–2%) по срав/

нению с исследованиями, посвященными

баллонной ангиопластике (6–10%). Частота

повторных процедур реваскуляризации мио/

карда после стентирования (10,8–30%) также

была заметно ниже, чем после ТБКА

(35–55%) (16). Однако в связи с отсутствием

рандомизации при проведении данных ис/

следований делать окончательные выводы

о преимуществе стентирования перед ТБКА

оказалось затруднительно. 

В связи с изложенным выше большой ин/

терес представляет сравнительная оценка

эффективности стентирования и КШ у паци/

ентов с многососудистым поражением коро/

нарных артерий. К настоящему времени про/

ведено 5 крупных рандомизированных ис/

следований, посвященных данной проблеме.

Первым рандомизированным исследова/

нием, сравнивающим эффективность стен/

тирования и операции КШ у пациентов с мно/

гососудистым поражением коронарного рус/

ла, стало исследование ERACI II. На 30/й день

наблюдения комбинированная частота

смерти, Q/образующего ИМ, инсульта и не/

обходимости в повторной реваскуляриза/

ции миокарда в группе стентирования со/

ставила 3,6% и была достоверно ниже, чем

в группе КШ – 12,3% (р = 0,002). Летальность

на 30/й день после вмешательства оказалась

ниже в группе стентирования (0,9%) по срав/

нению с группой КШ – 5,7% (р < 0,013).

Выживаемость на 900/й день исследования

также была выше в группе стентирования –

96,9 и 92,5% соответственно, (р < 0,017).

При этом частота повторных реваскуляриза/

ций составила 16,8% в группе стентирования

и 4,8% в группе КШ (р < 0,002). 

Результаты 5/летнего наблюдения показа/

ли, что пациенты в исследуемых группах име/

ли схожую выживаемость – 92,8 и 88,4% со/

ответственно, (р = 0,16) и частоту развития

ИМ – 97,3 и 94% соответственно, (р = 0,16).

Необходимость в повторной реваскуляриза/

ции миокарда значительно чаще наблюда/

лась у пациентов после стентирования, чем

после КШ – 28,5 и 7,6%, (р = 0,0002). Тем не

менее через 5 лет наблюдения одинаковое

количество больных в обеих группах было

свободно от клиники стенокардии (19). 

В одноцентровом рандомизированном

исследовании MASS/II проводилось сравне/

ние эффективности ЧКВ, КШ и медикамен/

тозной терапии у пациентов с многососудис/

тым поражением коронарного русла. Через

год наблюдения смертность (группа КШ –

4,0%, группа ЧКВ – 4,5% и группа медика/

ментозной терапии – 1,5%) и частота инсуль/

та (1,5, 1,0 и 1,5% соответственно) были со/

поставимы в исследуемых группах (р > 0,05).

Частота ИМ составила 2, 8 и 3% соответст/

венно (р = 0,01). При этом стенокардия отсут/

ствовала у 88% пациентов в группе КШ,

79% – в группе ЧКВ и 46% – в группе медика/

ментозного лечения (р < 0,0001). В течение

года у 12,3% пациентов из группы ЧКВ

и 8,0% из группы медикаментозной терапии

была выполнена реваскуляризация миокар/

да, в группе КШ необходимость в повторных

процедурах реваскуляризации составила

всего 0,5% (р = 0,008).

Через 10 лет наблюдения статистически

достоверная разница в частоте выживаемос/

ти между группами отсутствовала (75,1, 74,9

и 69,0% соответственно; р > 0,05). ИМ (10,3,

13,2 и 20,7% соответственно; р = 0,016) и по/

вторные процедуры реваскуляризации мио/

карда (7,4, 41,5 и 39,4% соответственно;

р < 0,05) значительно реже регистрирова/

лись в группе КШ (20). 

Исследование SoS проводилось в 53 ме/

дицинских центрах Европы и Канады и вклю/

чало 988 пациентов с многососудистым

поражением коронарных артерий и клиниче/

ской картиной стенокардии. Смертность че/

рез  год наблюдения была ниже в группе КШ

по сравнению с группой стентирования

(0,5 и 2,5% соответственно; р = 0,05). Через

2 года наблюдения данное различие стало

еще более выраженным (1,2 и 4,1% соответ/

74

ОБЗОРЫ

№ 29,  2012

Таблица 2. Результаты нерандомизированных исследований по стентированию при многососудистом
поражении коронарного русла

Экстренное
Успех Повторная Основные

Авторы
КШ, %

вмешательства, реваскуляризация сердечно/сосудистые 
% миокарда, % осложнения, %

Moussa et al. 2 97 30 34

Laham et al. 0 97 17 20

Mathew et al. 0 98,3 18,3 20,2

De Servi et al. 1,3 91,7 10,8 28

Kornowsky et al. 0,5 96 21 22
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ственно; р = 0,007). Однако данные резуль/

таты в большей степени были связаны с тем,

что в группе стентирования чаще наблю/

дались летальные исходы, не связанные

с заболеваниями сердечно/сосудистой сис/

темы, а также с чрезвычайно низкой смерт/

ностью в группе КШ по сравнению с преды/

дущими рандомизированными иссле/

дованиями. Через 2 года наблюдения

комбинированная частота летальных исходов

и Q/образующего ИМ была схожей в обеих

группах – 9,3 и 9,6% соответственно

(р > 0,05). Частота повторной реваскуля/

ризации миокарда через год наблюдения

была выше в группе стентирования (13%

и 4,8%) и сохранялась через 2 года (21,0

и 6,0%; р = 0,0001) (21). 

Рандомизированное исследование ARTS

проводилось в 67 европейских клиниках,

в него были включены 1205 пациентов (600 –

в группу ЧКВ и 605 – в группу КШ) с многосо/

судистым поражением коронарного русла.

Через 1 год наблюдения частота летальных

исходов (2,8 и 2,5%), ИМ (5,3 и 4,3%) и ин/

сульта (1,7 и 2,1%) между группами КШ и ЧКВ

достоверно не различалась. Однако частота

повторных операций КШ (0,5 и 4,7%;

р < 0,001), повторных ЧКВ (3,5 и 16,8%;

р < 0,001) и рецидивов клиники стенокардии

(10 и 21%) была достоверно ниже у пациентов

после КШ. В исследовании были проанализи/

рованы экономические затраты в зависимос/

ти от метода реваскуляризации миокарда,

показавшие, что непосредственное проведе/

ние ЧКВ в среднем на $4212 дешевле, чем

КШ. Однако через год наблюдения эта разни/

ца составляла $2973, что связано с более вы/

сокой частотой повторных процедур реваску/

ляризации миокарда в группе ЧКВ.

Через 5 лет после начала исследования

частота летальных исходов была сопостави/

мой и составила в группе ЧКВ 8,0%, а в груп/

пе КШ 7,6% (р = 0,83). При этом в подгруппе

пациентов с сахарным диабетом смертность

была выше в группе ЧКВ (13,4 и 8,3% соот/

ветственно; р = 0,27). Суммарный показатель

летальных исходов, частоты инсультов и ИМ

между группами статистически достоверно

не различался (18,2 и 14,9% соответственно;

р = 0,14). Повторные реваскуляризации зна/

чительно чаще выполнялись в группе ЧКВ

(30,3 и 8,8% соответственно; р < 0,001) (22). 

Исследование AWESOME проводилось

в 16 госпиталях ветеранов и включило паци/

ентов с высоким риском операции на откры/

том сердце и нестабильной стенокардией,

рефрактерной к медикаментозной терапии.

Ближайшие результаты исследования у дан/

ной тяжелой категории пациентов оказа/

лись удовлетворительными, 30/дневная вы/

живаемость в группе КШ составила 95%,

а в группе стентирования – 97%. Леталь/

ность через 6 мес после операции состави/

ла 10 и 6% соответственно. 

Достоверных различий в выживаемости

через 3 года наблюдения также получено не

было (79 и 80% соответственно; р = 0,46).

Как и в предшествующих исследованиях,

необходимость в повторных процедурах ре/

васкуляризации миокарда достоверно чаще

возникала в группе стентирования. При

этом у 61% больных из группы КШ и 48% па/

циентов из группы стентирования через 3 го/

да наблюдения отсутствовали клиническая

картина выраженной стенокардии и необхо/

димость в повторных процедурах реваску/

ляризации миокарда (р = 0,001). Суммарные

затраты на лечение в группе стентирования

через 5 лет оказались на 20% ниже, чем

в группе КШ (23). 

Таким образом, обобщая результаты при/

веденных исследований, можно сделать

вывод, что стентирование и КШ имеют сопос/

тавимую частоту развития летальных исходов

и ИМ в ближайшем и отдаленном периодах

наблюдения. Исключение составляют паци/

енты с сахарным диабетом. Несмотря на

значительно большее количество сложных

поражений коронарных артерий, подверга/

емых ЧКВ в исследованиях с применением

ГМС, частота повторных процедур реваску/

ляризации при стентировании значительно

меньше, чем в исследованиях, посвященных

ТБКА. При этом операции КШ имеют преиму/

щество перед стентированием в отношении

снижения частоты рецидива стенокардии

и процедур повторной реваскуляризации

миокарда.

Сравнительный анализ результатов
стентирования с имплантацией
стентов с лекарственным
покрытием и операций КШ

Основным фактором, ограничивающим

эффективность стентирования и ведущим

к возобновлению клинической картины сте/

нокардии, является рестеноз. Внедрение

в клиническую практику в начале XXI века

стентов с лекарственным покрытием (СЛП),

специально разработанных для уменьшения

развития рестеноза в стенте, открыло новые

возможности в лечении пациентов с атеро/
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склеротическим поражением коронарных

артерий и позволило снизить частоту по/

вторных процедур реваскуляризации мио/

карда (11).

Первые же результаты стентирования

с имплантацией СЛП у пациентов с многосо/

судистым поражением коронарного русла

продемонстрировали существенное сниже/

ние частоты повторных процедур реваску/

ляризации миокарда по сравнению с боль/

ными, которым были имплантированы ГМС

(11). К настоящему времени опубликованы

результаты нескольких многоцентровых

рандомизированных исследований, в кото/

рых оценивается эффективность СЛП у па/

циентов с многососудистым поражением

коронарного русла. 

Исследование ERACI III представляет со/

бой регистр пациентов с многососудистым

поражением коронарного русла. В исследо/

вание включены 225 больных, которым им/

плантировались СЛП. В дальнейшем их ре/

зультаты сравнивались с данными, получен/

ными в исследовании ERACI II, где больным

имплантировались ГМС или выполнялось КШ. 

Частота основных сердечно/сосудистых

осложнений через 30 дней наблюдения

была сопоставима между группами стенти/

рования с имплантацией СЛП (4,4%) и стен/

тирования с имплантацией ГМС (3,6%)

(р = 0,81). В то же время через год наблюде/

ния частота достижения основных сердеч/

но/сосудистых осложнений была ниже сре/

ди пациентов, которым имплантировались

СЛП (12%; р = 0,038) по сравнению с други/

ми группами больных (22,2% – в группе ГМС

и 19,6% – в группе КШ). Данные результаты

объяснялись более низкой частотой повтор/

ных процедур реваскуляризации миокарда

(8,9 и 16,9% соответственно; р = 0,02) по

сравнению с больными, которым были им/

плантированы ГМС, и более низкой частотой

летальных исходов (3,1 и 7,6% соответствен/

но; р > 0,05) и ИМ (2,7 и 6,2% соответствен/

но; р > 0,05), чем у пациентов из группы КШ. 

Через 3 года наблюдения исследуемые

группы были сопоставимы по частоте разви/

тия летальных исходов (5,7% – в группе

СЛП, 4,8% – в группе ГМС и в группе КШ;

р > 0,05) и ИМ (6,2, 2,7 и 6,2% соответст/

венно; р > 0,05). Тем не менее имплантация

СЛП способствовала снижению частоты на/

ступления основных сердечно/сосудистых

осложнений (22,7 и 29,8%; р = 0,016) в пер/

вую очередь за счет меньшей необходимос/

ти в повторных процедурах реваскуляриза/

ции миокарда (14,2 и 24,4% соответственно;

р = 0,008) по сравнению с пациентами, кото/

рым имплантировались ГМС. В то же время

существенное различие в частоте основных

сердечно/сосудистых осложнений среди

пациентов из группы КШ (22,7%) и стенти/

рования с имплантацией СЛП, наблюдавше/

еся через 1 год наблюдения, отсутствовало

через 3 года исследования. Данные резуль/

таты объяснялись увеличением количества

процедур повторной реваскуляризации

миокарда спустя год среди больных, кото/

рым имплантировались СЛП (5,2 и 0,9% со/

ответственно). Частота основных сердечно/

сосудистых осложнений среди пациентов

с сахарным диабетом, которым были имплан/

тированы СЛП, оказалась выше, чем среди

больных без сахарного диабета (36,2 и 19,1%;

р = 0,018) (24). 

Основной целью рандомизированного

исследования CARDia стало сравнение эф/

фективности стентирования и КШ у пациен/

тов с сахарным диабетом и многососудис/

тым поражением коронарного русла. В ис/

следование были включены 510 пациентов. 

Через один год наблюдения комбиниро/

ванная частота летальных исходов (3,2 и 3,2%;

р = 0,97), ИМ (5,7 и 9,8%; р = 0,08) и инсуль/

тов (2,8 и 0,4%; р = 0,06) была сопоставимой

между группами КШ (10,5%) и стентирова/

ния (13,0%) (р = 0,63). Повторные процеду/

ры реваскуляризации миокарда, как и пред/

полагалось, чаще выполнялись после стен/

тирования (11,8 и 2,0% соответственно).

Среди пациентов, вошедших в группу стен/

тирования, была отдельно выделена под/

группа больных (179 человек), которым им/

плантировались СЛП (сиролимус). Комби/

нированная частота летальных исходов, ИМ

и инсультов у данной подгруппы больных со/

ставила 10,1% и была сопоставимой с груп/

пой КШ. В то же время  повторные процеду/

ры реваскуляризации миокарда выполня/

лись значительно чаще – 7,3% случаев

(р = 0,013). Таким образом, исследователя/

ми был сделан вывод, что стентирование не

уступает по эффективности КШ, однако ха/

рактеризуется более частой необходимос/

тью в повторных процедурах реваскуляри/

зации миокарда (25). 

В многоцентровом исследовании ARTS/II

проводилась оценка результатов стентиро/

вания с имплантацией СЛП (сиролимус)

у пациентов с многососудистым поражени/

ем коронарного русла. В контрольные груп/

пы были включены пациенты, вошедшие
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в ранее проведенное исследование ARTS/I

и перенесшие КШ или стентирование с им/

плантацией ГМС. В этой связи критерии

включения в исследование ARTS/II и ARTS/I

были одинаковыми. 

Частота возникновения основных сердеч/

но/сосудистых осложнений через год на/

блюдения оказалась сопоставимой между

группами стентирования с имплантацией

СЛП и КШ (10,4 и 11,6%; р > 0,05). При этом

в группе стентирования с имплантацией

СЛП показатели летальности (1,0 и 2,7%;

р > 0,05), ИМ (1,2 и 3,5%; р > 0,05) и инсуль/

та (0,8 и 1,8%; р > 0,05) были ниже, а часто/

та повторных процедур реваскуляризации

миокарда (7,4 и 3,7%; р > 0,05) выше, чем

в группе КШ. 

Через 3 года наблюдения частота разви/

тия основных сердечно/сосудистых ослож/

нений (19,3 и 16,1%; р > 0,05) оказалась со/

поставимой между группами стентирования

с имплантацией СЛП и КШ и значительно

более высокой в группе стентирования

с имплантацией ГМС (34%; р < 0,001). Пока/

затели летальности, ИМ и инсультов были

наименьшими у пациентов после импланта/

ции СЛП. Необходимость в повторных про/

цедурах реваскуляризации у пациентов из

группы стентирования с имплантацией СЛП

(11%) была ниже, чем при установке ГМС

(21,2%), но выше, чем после КШ (5,3%). 

Сахарный диабет оказался наиболее

значимым фактором, влияющим на частоту

развития основных сердечно/сосудистых

осложнений среди пациентов, включенных

в исследование ARTS/II, в первую очередь

за счет большей потребности в повторных

процедурах реваскуляризации миокарда

(26).

Наиболее значимым на сегодняшний

день исследованием, сравнивающим эф/

фективность операций КШ и ЧКВ с имплан/

тацией СЛП (TAXUS, паклитаксел), является

проспективное рандомизированное иссле/

дование SYNTAX. В исследование включены

1800 пациентов (897 – в группу КШ и 903 –

в группу стентирования) с трехсосудистым

поражением коронарного русла или стено/

зом ствола ЛКА. Для определения риска

эндоваскулярного вмешательства в зависи/

мости от тяжести поражения коронарного

русла была разработана шкала SYNTAX:

0–22 балла – низкий риск, 23–32 балла –

средний риск и более 33 баллов – высокий

риск ЧКВ (27, 28).  

Четырехлетние результаты исследования

SYNTAX показали, что ЧКВ с имплантацией

СЛП чаще приводит к развитию основных

сердечно/сосудистых осложнений, чем вы/

полнение операции КШ (табл. 3). Главной

причиной этого является необходимость

повторной процедуры реваскуляризации

миокарда. Несмотря на то что двух/, трех/

и четырехлетние результаты исследования

в целом схожи с результатами первого года,

имеются и некоторые различия. Количество

ИМ, сопоставимое у двух групп в течение

первого года наблюдения, за последующие

три года значительно выросло в группе ЧКВ

и, как следствие, к окончанию четвертого го/

да наблюдения было достоверно выше

в группе ЧКВ. В то же время необходимость

в повторной процедуре реваскуляризации,

статистически достоверно различавшаяся
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Таблица 3. Результаты рандомизированного исследования SYNTAX (4 года наблюдения)

Показатель
1/й год 2/й год 3/й год 4/й год Итого

ЧКВ КШ ЧКВ КШ ЧКВ КШ ЧКВ КШ ЧКВ КШ

Основные 17,8% 12,4% 8,3% 5,7% 6,7% 4,8% 7,9% 4,2% 33,5% 23,6%
сердечно/ p = 0,002 p = 0,03 p > 0,05 p = 0,002 p < 0,001
сосудистые
осложнения

Смерть 4,4% 3,5% 1,9% 1,5% 2,6% 1,9% 3,2% 2,2% 11,7% 8,8%
p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05 p > 0.05 p = 0,048

ИМ 4,8% 3,3% 1,2% 0,1% 1,2% 0,3% 1,5% 0,3% 8,3% 3,8%
p > 0,05 p = 0,008 p = 0,03 p = 0,01 p < 0,001

Инсульт 0,6% 2,2% 0,7% 0,6% 0,6% 0,5% 0,2% 0,4% 2,3% 3,7%
p = 0,003 p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05 p = 0,06

Повторная 13.5% 5.9% 5,6% 3,7% 3,4% 2,5% 4,2% 1,6% 23% 11,9%
реваскуляри/ p = 0,001 p > 0,05 p > 0,05 p = 0,002 p < 0,001
зация миокарда
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в течение первого года исследования, за по/

следующие два года значимо не различалась

между группами. Тем не менее на четвертом

году наблюдения необходимость в повтор/

ных процедурах реваскуляризации вновь бы/

ла достоверно выше в группе ЧКВ.

Смертность от сердечно/сосудистых за/

болеваний к окончанию четвертого года на/

блюдения была достоверно выше в группе

ЧКВ (7,6 и 4,3% соответственно; р = 0,004).

В течение первого года наблюдения количе/

ство перенесенных инсультов было досто/

верно выше в группе КШ, что обусловлено

большей частотой интраоперационных ин/

сультов. В то же время на протяжении 2–4/го

годов наблюдения частота инсультов до/

стоверно не различалась между группами.

Также необходимо отметить, что клинические

исходы у пациентов с сахарным диабетом

оказались существенно хуже, чем у больных

без него.

В данном исследовании была отдельно

проанализирована частота основных сердеч/

но/сосудистых осложнений (4 года наблюде/

ния) в зависимости от риска проведения ЧКВ

по шкале SYNTAX и локализации поражений

в коронарных артериях – ствол ЛКА (табл. 4)

или трехсосудистое поражение (табл. 5).

На основании полученных данных был

сделан вывод, что при поражении ствола

ЛКА ЧКВ является хорошей альтернативой

КШ у пациентов с низким и средним риском

проведения ЧКВ по шкале SYNTAX. В то же

время у больных с высоким риском прове/

дения ЧКВ по шкале SYNTAX предпочтение

должно отдаваться операциям КШ.

Анализ результатов исследования у паци/

ентов с трехсосудистым поражением коро/

нарного русла и низким риском проведения

ЧКВ по шкале SYNTAX свидетельствует о со/

поставимой частоте основных сердечно/со/

судистых осложнений в группе ЧКВ и КШ.

Тем не менее у больных со средним и высо/

ким риском проведения ЧКВ по шкале SYN/

TAX операции КШ имеют существенное пре/

имущество перед ЧКВ в виде достоверного

снижения частоты летальных исходов, ИМ,

повторных процедур реваскуляризации ми/

окарда и основных сердечно/сосудистых

осложнений.  

78

ОБЗОРЫ

№ 29,  2012

Таблица 4. Результаты исследования у пациентов с поражением ствола ЛКА в зависимости от риска
проведения ЧКВ по шкале SYNTAX

Риск проведения ЧКВ по шкале SYNTAX

Показатель низкий средний высокий

ЧКВ, % КШ, % р ЧКВ, % КШ, % р ЧКВ, % КШ, % р

Основные 26 28,4 >0,05 29,5 29,7 >0,05 42,6 26,3 <0,003
сердечно/ 
сосудистые
осложнения

Смерть 7,1 9,2 >0,05 8 14,7 >0,05 17,9 10,5 >0,05

ИМ 4,3 3,1 >0,05 6 4,6 >0,05 10,9 6,1 >0,05

Инсульт 1,8 4,1 >0,05 1 3,6 >0,05 1,6 4,9 >0,05

Повторная 18,2 16,8 >0,05 20,2 17 >0,05 31,3 11,8 <0,001
реваскуляри/
зация миокарда

Таблица 5. Результаты исследования у пациентов с трехсосудистым поражением в зависимости от
риска проведения ЧКВ по шкале SYNTAX

Риск проведения ЧКВ по шкале SYNTAX

Показатель низкий средний высокий

ЧКВ, % КШ, % р ЧКВ, % КШ, % р ЧКВ, % КШ, % р

Основные 30,4 24,7 >0,05 33,3 17,9 <0,001 37,9 21,2 <0,001
сердечно/ 
сосудистые
осложнения

Смерть 9 8,7 >0,05 18,6 12,4 0,04 14,5 6,5 0,02

ИМ 8,2 4,9 >0,05 10,5 3,1 0,004 7,9 1,9 0,01

Инсульт 1,2 3,9 >0,05 2,5 3,6 >0,05 5,1 2,6 >0,05

Повторная 21,2 11,6 0,02 21 8,3 <0,001 26,7 11,2 <0,001
реваскуляри/
зация миокарда
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Таким образом, в представленных иссле/

дованиях полностью доказана эффектив/

ность и безопасность СЛП, которые позво/

ляют добиться существенного улучшения

отдаленных результатов эндоваскулярного

лечения пациентов с многососудистым по/

ражением коронарного русла. Показатель

SYNTAX score является эффективным сред/

ством для определения предпочтительного

метода реваскуляризации миокарда у паци/

ентов с многососудистым поражением ко/

ронарного русла. Больные с низким риском

(0–22 балла) проведения ЧКВ по шкале SYN/

TAX имеют сопоставимые результаты вме/

шательства независимо от выбранного ме/

тода реваскуляризации миокарда. У паци/

ентов со средним риском (23–32 балла)

проведения ЧКВ по шкале SYNTAX и пораже/

нием ствола ЛКА наблюдаются сопостави/

мые результаты вмешательства независимо

от метода реваскуляризации миокарда, в то

время как у больных с трехсосудистым по/

ражением коронарного русла предпочтение

должно отдаваться КШ.  Высокий риск про/

ведения ЧКВ по шкале SYNTAX характеризу/

ется увеличением частоты летальных исхо/

дов, ИМ и основных сердечно/сосудистых

осложнений при выполнении эндоваскуляр/

ных вмешательств. Все это свидетельствует

о том, что у больных с высоким показателем

SYNTAX score (33 балла и более)  оптималь/

ным методом реваскуляризации является

коронарное шунтирование.
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Я ужинаю в “Серебряной башне” – эле�

гантном и, как говорят, одном из старейших

ресторанов в Париже. Фирменное блюдо

этого ресторана – утка. Когда мне приносят

заказ, я получаю специальную карточку

с номером утки, которая лежит передо мной

на блюде. Теперь мое имя будет значиться

в списке миллионов посетителей, отведав�

ших это блюдо начиная с 1890 года. Я при�

шел сюда с родственниками и друзьями.

С верхнего этажа здания в пятом округе пе�

ред нами открывается вид на собор Нотр�

Дам, вокруг которого зажигаются фонари. 

Я спрашиваю официанта, есть ли у них

вино – это общий вопрос, которые обычно

задают, чтобы получить информацию и рас�

ширить собственные познания. “Attendez un

instant**” , – спокойно говорит он и исчезает,

а вскоре возвращается, бережно и с почте�

нием неся винную карту – книгу толщиной

в 10 дюймов в бархатном переплете. Мой

друг из ЮАР спрашивает, есть у них южно�

африканские вина. После длительной, мно�

гозначительной паузы соммелье отвечает,

что у них в ресторане есть пятнадцать тысяч

наименований французских вин и четыреста

тысяч бутылок французского вина. 

А ведь я задал совсем простой вопрос:

“Есть ли у вас вино?” Однако, вместо того

чтобы прямо ответить на него, мне вручили

винную Библию – самую настоящую энцик�

лопедию вин. 

Аналогичным образом при каждой встрече

с больными мы, врачи, либо задаем вопросы,

либо должны отвечать на вопросы, заданные

нам. Иногда ответить на эти вопросы бывает

трудно, и, в попытке обосновать свои ответы,

мы стремимся опереться на научные дока�

зательства. Часто мы выкладываем на стол

свою “Библию” – Рекомендации Американ�

ской коллегии кардиологов (АСС) и Амери�

канской сердечной ассоциации (АНА). Пер�

вый сборник рекомендаций, касающихся

имплантации стимуляторов, был издан

в 1984 году, и с тех пор обе организации по�

стоянно занимаются подготовкой и публи�

кацией рекомендаций. За первыми реко�

мендациями последовали 66 новых, а в на�

стоящее время разрабатываются еще

7 сборников. Эти клинические документы

можно назвать нашими “сокровищами ко�

роны”. Их разработка потребовала от нас

колоссальных усилий, привлечения добро�

вольцев, труда огромного коллектива, боль�

ших затрат времени и денег, но результаты

нашей работы представляют собой бес�

ценный ресурс для людей, определяющих

политику здравоохранения, и для научных

библиотек. 

Впрочем, остается еще один вопрос:

в какой мере эти рекомендации могут быть

использованы нашими коллегами в их по�

вседневной работе? Эти драгоценные доку�

менты представляют собой сборники, часто

толщиной в 150–200 страниц, наполненные

интереснейшими подробностями, в том

числе сводными резюме, многочисленными

ссылками, таблицами и графиками. Однако

многие ли из нас могут позволить себе рос�

кошь сесть за стол и прочесть всю книгу от

начала до конца, тем более во время приема

больных?

Все, что я хочу узнать, и все, в чем я нуж�

даюсь, – это ответ либо по поводу больного,

которого меня просили осмотреть, либо,

в случае “Серебряной башни”, ответ на во�

прос: есть ли у вас вино, а если да, то какое

вино хорошее?. Я не могу позволить себе

роскошь прочесть учебник, сопоставимый

по объему с Библией, – будь то по вину или

по тому или иному аспекту сердечно�сосу�

дистых заболеваний. Я задал конкретный

вопрос и хочу получить четкий ответ. 

Как можно экстраполировать все выше�

сказанное на рекомендации? Некоторые

врачи, в том числе Эрик Бейтс (Eric Bates),

Элис Джейкобс (Alice Jacobs) и Дипак Бхатт

(Deepak Bhatt), призывают провести оценку

процесса составления рекомендаций, что�

бы сделать их более сжатыми, удобочитае�

мыми и удобными для поиска, т.е. превра�

тить их в “живые документы”, которые так
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необходимы врачам и которыми они дейст�

вительно будут пользоваться. Рекоменда�

ции необходимо подвергнуть огранке, после

которой они смогут по праву называться

драгоценностями короны нашей индивиду�

альной врачебной практики. 

Этот процесс будет нелегким, но он необ�

ходим. Точно так же, как соммелье должен

уметь превратить список из четырехсот ты�

сяч вин в сжатый список, дающий ответ на

наш вопрос, мы нуждаемся в рекомендаци�

ях по лечению сердечно�сосудистых забо�

леваний, которые могли бы быть без труда

использованы в повседневной практике. 

В конце концов рекомендации решают

многие проблемы, но самое главное – чтобы

они были способны решить проблемы чле�

нов нашего сообщества. 

С наилучшими пожеланиями 

от Американской 

коллегии  кардиологов!

Дэвид Р. Холмс
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6 апреля 2012 г. исполнилось 50 лет врачу,
ученому, педагогу Александру Григорьевичу
Осиеву. 

После окончания с отличием лечебного
факультета Тюменского государственного
мединститута и интернатуры в Тюменской
областной клинической больнице в 1986 г.
А.Г. Осиев пришел на работу в Тюменский
филиал Всесоюзного кардиологического
центра. В период работы в Кардиоцентре он
выполнял более 300 коронароангиографи%
ческих исследований и до 250 баллонных
ангиопластик в год. С 2002 г. он работает
в Новосибирском НИИ патологии кровооб%
ращения им. Е.Н. Мешалкина, где под его
руководством был создан Центр эндоваску%
лярной хирургии и лучевой диагностики.
За эти годы он провел более 6000 эндовас%
кулярных вмешательств. 

А.Г. Осиев ведет активную научную дея%
тельность. В 2004 г. защитил докторскую дис%
сертацию, а в 2010 г. ему было присвоено зва%
ние профессора. Он является автором и соав%
тором более 100 научных работ, трех моно%
графий, обладателем 7 патентов и 3 приори%
тетных справок на изобретения. Три разрабо%
танные им медицинские технологии утверж%
дены Федеральной службой по надзору в сфе%
ре здравоохранения и социального развития. 

Профессор А.Г. Осиев в совершенстве
владеет передовыми методами и технологи%

ями эндоваскулярной хирургии, активно ос%
ваивает и внедряет в клиническую практику
новейшие достижения. Он является одним из
ведущих специалистов в России в таких
областях, как транскоронарная септальная
абляция у больных с обструктивной формой
гипертрофической кардиомиопатии, ретро%
градная реканализация хронических окклю%
зий коронарных артерий, эндоваскулярное за%
крытие внутрисердечных дефектов, эндопро%
тезирование аорты и аортального клапана. 

Наряду с клинической и научной деятель%
ностью А.Г. Осиев уделяет огромное внима%
ние подготовке молодых специалистов.
Под его руководством защищены 11 канди%
датских и одна докторская диссертация.
Он проводит обучающие циклы в лечебных
учреждениях разных регионов России,
ближнего и дальнего зарубежья, мастер%
классы по эндоваскулярному лечению поро%
ков сердца, хронических окклюзий коронар%
ных артерий и других сосудистых патологий. 

Профессор А.Г. Осиев является членом
редколлегий и редакционных советов жур%
налов “Патология кровообращения и кар%
диохирургия”, “Диагностическая интервен%
ционная радиология”, “Международный
Журнал интервенционной кардиоангиоло%
гии”, одним из учредителей Сибирской
ассоциации интервенционных кардиоангио%
логов, членом правления Российского науч%
ного общества интервенционных кардиоан%
гиологов, членом правления Российского
общества сердечно%сосудистых хирургов,
почетным членом Российского научного об%
щества интервенционных радиологов и эн%
доваскулярных хирургов. А.Г. Осиев награж%
ден премией им. академика РАМН Е.Н. Ме%
шалкина “За выдающийся вклад в развитие
сердечно%сосудистой хирургии, разработку
новых методов диагностики и лечения сер%
дечно%сосудистых заболеваний”, почетным
дипломом “За выдающийся вклад в разви%
тие Института кардиохирургии в Сибири
и на Дальнем  Востоке”. 

А.Г. Осиев регулярно принимает участие
в крупнейших российских и международных
научных форумах, выступает с докладами,
участвует в тренингах. 
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12 апреля 2012 г. скончался доктор меди�

цинских наук, заслуженный врач Республики

Башкортостан, главный внештатный рентге�

нохирург Министерства здравоохранения

Республики Башкортостан, член правления

Российского научного общества интервен�

ционных кардиоангиологов, член редакци�

онного совета Международного Журнала

интервенционной кардиоангиологии Вяче�

слав Степанович Бузаев 

В.С. Бузаев родился 22 января 1948 г.

в Уфе. В 1974 г. он окончил с отличием педи�

атрический факультет Башкирского государ�

ственного медицинского института, а в 1977 г.

прошел усовершенствование на базе Мос�

ковского Института сердечно�сосудистой

хирургии им. А.Н. Бакулева по специальности

“сердечно�сосудистая хирургия”.

С этого времени профессиональная дея�

тельность В.С. Бузаева была неразрывно

связана с кардиологией и кардиохирурги�

ей. В 1991 г. он был приглашен в Уфу и на�

значен заведующим единственного в рес�

публике отделения хирургического лечения

аритмий сердца, рентгеноконтрастных ис�

следований и эндоваскулярной хирургии.

В 2001 г. отделение было переведено в Рес�

публиканский кардиологический диспан�

сер. В 1995 г. Вячеслав Степанович выпол�

нил первую в республике коронарографию,

а в 1998 г. – первую коронарную баллонную

ангиопластику и первое коронарное стенти�

рование. В 1999 г. Вячеславу Степановичу

было присвоено звание “Заслуженный врач

Республики Башкортостан”.

В 2003 г. В.С. Бузаев выполнил первое

в Башкортостане экстренное восстановле�

ние сосуда при остром инфаркте. В 2004 го�

ду  началось внедрение в практику РКД ма�

лоинвазивных процедур закрытия дефектов

межпредсердной и межжелудочковой пере�

городки, а также открытого артериального

протока с использованием окклюдеров.

В 2008 г. В.С. Бузаев защитил докторскую

диссертацию “Гемодинамические критерии

в прогнозировании кардиохирургических

вмешательств у больных с венозным застоем

в малом круге кровообращения”. В 2009 г. он

был назначен на должность главного вне�

штатного рентгенохирурга Министерства

здравоохранения Республики Башкортос�

тан. До последних дней жизни продолжал

оперировать в Республиканском кардиоло�

гическом диспансере, где за последние три

года выполнил около 800 лечебных опера�

ций и 1500 диагностических процедур. 

84

ПАМЯТИ КОЛЛЕГ

№ 29,  2012

Редакционная коллегия Международного Журнала интервенционной 

кардиоангиологии глубоко скорбит о кончине замечательного человека 

и специалиста Вячеслава Степановича Бузаева 

и выражает соболезнования его семье, друзьям и коллегам. 

Вячеслав Степанович Бузаев

84_nekr_Buzaev_rus (1).qxd  10.07.2012  21:12  Page 84



29 марта 2012 г. после тяжелой и продол�

жительной болезни на 73�м году жизни ушел

из жизни замечательный человек, выдаю�

щийся хирург и ученый, один из основате�

лей  отечественной сердечно�сосудистой

хирургии, член�корреспондент Российской

академии медицинских наук, лауреат Госу�

дарственной премии, профессор Анатолий

Иванович Малашенков. 

Более 40 лет профессиональная деятель�

ность А.И. Малашенкова была связана с Ин�

ститутом сердечно�сосудистой хирургии

им. А.Н. Бакулева АМН СССР. Придя в инсти�

тут совсем молодым, он прошел путь от

врача�ординатора до директора Института

коронарной и сосудистой хирургии и замес�

тителя директора Центра сердечно�сосуди�

стой хирургии. 

Анатолия Ивановича можно по праву на�

звать одним из пионеров хирургии приоб�

ретенных пороков сердца в нашей стране.

Он внес огромный вклад в развитие этой

области медицины, став одним из разработ�

чиков метода интраоперационной кардио�

плегической защиты миокарда и проблемы

реконструктивной хирургии при клапанной

патологии сердца. Он был основоположни�

ком нового направления в российской сер�

дечно�сосудистой хирургии – хирургическо�

го лечения аневризм восходящего отдела

дуги аорты. Под его руководством и при его

непосредственном участии была разрабо�

тана тактика хирургии острого расслоения

восходящей аорты. 

Уникальный хирург, А.И. Малашенков вы�

полнял сложнейшие операции больным,

страдающим клапанной патологией. Он вы�

полнил первые в нашей стране операции

протезирования восходящего отдела аорты

ксеноперикардиальным кондуитом и одно�

моментного протезирования восходящего

отдела аорты и резекции коарктации аорты.

Одним из первых в России он разработал

и внедрил в практику операции многоклапан�

ного протезирования и комбинированного

лечения приобретенных пороков сердца

и ишемической болезни. Он был ведущим

российским специалистом по проблеме ле�

чения опухолей сердца. 

Деятельность Анатолия Ивановича Мала�

шенкова получила высокую оценку Прави�

тельства и медицинского сообщества Рос�

сии. Ему было присвоено высокое звание

“Заслуженный деятель науки Российской

Федерации”, присуждены Государственная

премия РФ и профессиональная премия

им. академика А.Н. Бакулева. Он был на�

гражден орденом “За заслуги перед Отече�

ством” IV степени, Орденом Почета и орде�

ном имени Н.И. Пирогова. 

Все, кто имел счастье быть знакомым

с Анатолием Ивановичем Малашенковым

и работать с ним, навсегда сохранят свет�

лую память об этом человеке.  
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