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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 № 30,  2012

Вниманию авторов!

Требования к предоставляемым материалам 
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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. 

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. 

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 два комплекта

лазерных распечаток или чистых ксерокопий
рисунков в двух отдельных конвертах. Для всех
черно#белых или цветных фотографий тре#
буется 2 комплекта глянцевых отпечатков.
Примечание: 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 пикселей). Если меньшее
количество точек обусловлено прибором, са#
мостоятельно интерполяцию делать не следует.
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ки, цифры, указатели и пр.) должны быть
представлены В ОТДЕЛЬНОМ ФАЙЛЕ (*.jpg,
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Цель. Определить оптимальные способы
эндоваскулярных вмешательств на под�
вздошных артериях при гибридных опера�
циях у больных с многоэтажным атероскле�
ротическим поражением артерий нижних
конечностей.

Материал и методы. В период с 1997 по
2012 год на базах КБ №83 и КБ №119 ФМБА
России гибридные операции были выполне�
ны  221 больному с многоуровневыми пора�
жениями подвздошных артерий и артерий
нижних конечностей, классифицирующихся
как TASC A, B, C и D. Все операции были вы�
полнены одновременно. Больные были раз�
делены на группы по характеру вмешатель�
ства на подвздошных артериях: 1�я группа –
баллонная ангиопластика подвздошных ар�
терий, 2�я группа – стентирование под�
вздошных артерий, 3�я группа – петлевая
эндартерэктомия из подвздошных артерий
с последующей имплантацией непокрытого
стента в зону обрыва интимального цилинд�

ра. Из реконструкций бедренно�подколен�
ного сегмента во всех группах выполнялись:
эндартерэктомия из общей бедренной арте�
рии (ЭАЭ ОБА), профундопластика, бедрен�
но�проксимально�подколенное (БпПШ) и бе�
дренно�дистально�подколенное (БдПШ)
шунтирование, а также бедренно�тибиаль�
ное шунтирование (БТШ).

Результаты. Технический успех составил
99,1%. Интраоперационные осложнения, по�
требовавшие конверсии, возникли у 2 боль�
ных. Осложнения ближайшего послеопера�
ционного периода, влияющие на проходи�
мость произведенных реконструкций,
отмечены у 10 пациентов (4,5%). У 3 боль�
ных в сроки от 1 до 8 сут было выполнено
подвздошно�бедренное протезирование по
причине тромбозов подвздошных артерий,
у 2 человек в эти же сроки потребовалась до�
полнительная имплантация стентов в под�
вздошные артерии вследствие выявленных
при ультразвуковом дуплексном сканирова�
нии диссекций. Также в 5 наблюдениях воз�
никли тромбозы бедренно�подколенных
шунтов, что потребовало выполнения тром�
бэктомии. Таким образом, проходимость на
госпитальном этапе, за вычетом случаев
технических неудач, составила 98,6%. Отда�
ленные результаты прослежены на протя�
жении 5 лет у 76,5% больных. Пятилетняя
первичная ассистированная проходимость
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ных атеросклеротических поражениях аорто5подвздошного и бедренно5подколенного сегментов. Клини5
ческий материал включает 221 больного с многоуровневыми поражениями подвздошных артерий и арте5
рий нижних конечностей, классифицирующихся как TASC A, B, C и D. Описана методика выполнения петле5
вой эндартерэктомии из подвздошных артерий, дополненной стентированием, как метод выбора
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рий.
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аорто�подвздошной зоны составила: в 1�й
группе – 70,2%, во 2�й группе – 77,9%, в 3�й
группе – 89,4%. Получено достоверное раз�
личие в результатах проходимости между
1�й, 2�й и 3�й группами. Пятилетняя кумуля�
тивная проходимость бедренно�подколен�
ного сегмента составила: для ЭАЭ ОБА –
98,2%, профундопластики – 100%, БпПШ –
77,3%, БдПШ – 74,1%, БТШ – 61,4%. Не бы�
ло выявлено статистически значимых раз�
личий в проходимости реконструкций бед�
ренно�подколенного сегмента в зависимос�
ти от вида вмешательства на
аорто�подвздошном сегменте.

Введение
Распространение атеросклероза приво�

дит к увеличению числа больных, в том чис�
ле с поражениями аорты, подвздошных
артерий и артерий нижних конечностей.
Так, сочетанное поражение артерий аорто�
подвздошного и бедренно�подколенного
сегментов составляет по данным И.И. Зате�
вахина и соавт. (1) до 91% всех случаев
заболеваемости периферическим атеро�
склерозом. Именно мультисегментарное
поражение артерий нижних конечностей
максимально редуцирует кровоток и часто
является причиной критической ишемии
нижних конечностей, а лечение пациентов
с многоэтажными атеросклеротическими
поражениями до настоящего времени явля�
ется одной из наиболее сложных в тактичес�
ком отношении задач ангиологии и сосудис�
той хирургии (2, 3).

До недавнего времени лидирующими ме�
тодами восстановления проходимости под�
вздошных артерий и артерий нижних конеч�
ностей являлись открытые артериальные
реконструкции. Однако у больных с мульти�
сегментарным поражением отдаленная
проходимость проксимальных реконструк�
ций значительно уступает таковой у больных
с некомпрометированными путями оттока.
В ряде исследований было подтверждено,
что первоочередным фактором, влияющим
на отдаленные результаты реконструкций
аорто�подвздошного сегмента, является
именно состояние путей оттока (4). Однако,
учитывая тот факт, что до 90% пациентов
с облитерирующими заболеваниями артерий
нижних конечностей имеют повышенный
риск оперативного вмешательства, обуслов�
ленный сопутствующей патологией, приме�
нение мультисегментарных открытых хирур�
гических реконструкций имеет существен�

ные ограничения. При этом периоперацион�
ная смертность при шунтирующих операци�
ях только на аорто�подвздошном сегменте
достигает 2–4%, а количество осложнений –
25% (5).

Применение эндоваскулярных методов
коррекции артерий аорто�подвздошной
зоны позволяет избежать большого количе�
ства осложнений и в ряде случаев демонст�
рирует отдаленную проходимость, сопоста�
вимую с открытыми хирургическими рекон�
струкциями. Однако применение подобных
методик в лечении поражений бедренно�
подколенного сегмента значительно уступа�
ет шунтирующим операциям по отдаленным
результатам (6).

Сочетание эндоваскулярных методик
восстановления кровотока с открытыми ре�
конструктивными операциями, получившее
название гибридной хирургии, позволяет
добиться максимального гемодинамически
значимого результата при лечении больных
с мультисегментарными поражениями. Бла�
годаря одновременной коррекции как сосу�
дов притока, так и сосудов оттока улучшают�
ся отдаленные результаты проходимости
каждой из реконструкций по сравнению
с изолированной коррекцией одного сег�
мента (7–9).

Однако до настоящего момента в гибрид�
ной хирургии мультифокального атероскле�
роза остается ряд нерешенных вопросов,
таких как показания к проведению гибрид�
ных операций, время и очередность выпол�
нения различных этапов, отдаленные ре�
зультаты. Также важным моментом являются
ограничения к применению эндоваскуляр�
ного этапа у больных с тяжелым поражени�
ем артерий притока TASC C и D, что сущест�
венно затрудняет лечение данной категории
больных (10, 11).

Материал и методы
Представлен опыт хирургического лече�

ния 221 больного облитерирующим атеро�
склерозом, перенесших 221 гибридную опе�
рацию, заключавшуюся в эндоваскулярном
вмешательстве на подвздошных артериях
в сочетании с открытой хирургической ре�
конструкций артерий бедренно�подколен�
ного сегмента.

Больные были разделены на три группы.
1�я группа: 31 пациент – выполнена бал�

лонная ангиопластика подвздошных арте�
рий в сочетании с открытой дистальной ре�
конструкцией.

9Выбор способа эндоваскулярного вмешательства на подвздошных артериях при гибридных
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2�я группа: 150 пациентов – выполнено
стентирование подвздошных артерий в со�
четании с открытой дистальной реконструк�
цией.

3�я группа: 40 пациентов – выполнена
петлевая эндартерэктомия из подвздошных
артерий с последующей имплантацией
стента в зону обрыва интимального цилинд�
ра в сочетании с открытой дистальной ре�
конструкцией.

Группы были сопоставимы по характеру
и соотношению выполненных дистальных
реконструкций.

Из реконструкций бедренно�подколенно�
го сегмента были выполнены:

• эндартерэктомия из общей бедренной
артерии с пластикой заплатой у 47 больных,

• профундопластика у 43 больных,
• БпПШ у 89 больных,
• БдТШ у 26 больных,
• БТШ у 16 больных.
Мужчин было 95%. Возраст больных со�

ставил 62,6 ± 6,5 года. Анамнез заболева�
ния – 3,4 ± 3,87 года. Сопутствующая пато�
логия была выявлена у 204 пациентов из
221 (92,31%).

Поражения аорто�подвздошного сегмен�
та были распределены следующим обра�
зом:

• TASC A – 63,
• TASC B – 103,
• TASC C – 37,
• TASC D – 18 больных.
При этом в 1�й группе в подавляющем

большинстве случаев (67,7%) наблюдались
поражения А, во 2�й группе у 62,7% больных
были поражения В, а в 3�й группе в 100% на�
блюдений поражения классифицировались
как C и D. Распределение поражений бед�
ренно�подколенного сегмента было сопо�
ставимым во всех трех группах и в общей ко�
горте распределялось следующим образом:

• TASC A – 32,
• TASC B – 67,
• TASC C – 96,
• TASC D – 26 больных.
Распределение поражений артерий аор�

то�подвздошного и бедренно�подколенного
сегментов в группах по классификации
TASC представлены на рис. 1, 2.

Обследование больных с сочетанным по�
ражением артерий аорто�подвздошного
и бедренно�подколенного сегментов было
комплексным и включало в себя первичный
осмотр пациентов, сбор анамнеза, исследо�
вание местного статуса. Комплексное инст�

рументальное исследование включало ульт�
развуковую допплерометрию, дуплексное
сканирование с цветным картированием
кровотока и рентгенконтрастную ангиогра�
фию. Каждый из перечисленных выше мето�
дов обладает специфической информаци�
ей, обобщение которой позволяет хирургу
получить целостную картину как с точки зре�
ния характера поражения, так и функцио�
нального состояния регионарной гемодина�
мики в конечности.

Основным вопросом хирургии является
определение показаний к операции. Вопрос
о последовательности и очередности выпол�
нения гибридных операций до настоящего
времени остается предметом дискуссий.
В литературе до сих пор нет универсальных
рекомендаций относительно большинства
поражений, поэтому в нашей работе мы
использовали рекомендации описанные
в Трансатлантическом межнациональном
консенсусе (TASC II – Inter�Society Con�
sensus for the Management of Peripheral
Arterial Disease 2007). С учетом того, что
данные рекомендации рассматривают изо�
лированные поражения отдельных сегмен�
тов, следует, что при выполнении гибридных
операций вид вмешательства на каждом
сегменте в отдельности определяется реко�
мендациями по реваскуляризации опреде�
ленного типа поражения по TASC II.

Что касается времени проведения этапов
операции, мы считаем, что максимально вы�
сокие результаты могут быть получены при
одномоментном выполнении этапов, что
подтверждают ряд авторов.

Так, при поражениях аорто�подвздошной
зоны TASC A и B в 1�й и 2�й группах нашего
исследования вначале выполнялся открытый
реконструктивный этап на артериях бедрен�
но�подколенного сегмента, затем выпол�
нялось эндоваскулярное вмешательтво на
артериях аорто�подвздошного сегмента.
Эндоваскулярное вмешательство заключа�
лось в выполнении баллонной ангиоплас�
тики, либо в стентировании подвздошных
артерий и выполнялось по стандартной ме�
тодике. Такой подход, на наш взгляд имеет
ряд преимуществ: при имеющемся прямом
доступе к просвету бедренной артерии от�
сутствует необходимость пункции бедрен�
ной артерии, и, как следствие, уменьшаются
травма стенки сосуда и связанные с этим
осложнения. Также снижается вероятность
тромбоза зоны ангиопластики вследствие
отсутствия необходимости длительного пе�
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режатия бедренных артерий, которое было
бы необходимо в случае дальнейшего про�
ведения реконструктивного этапа на арте�
риях инфраингвинальной зоны.

При следовании данным рекомендациям
закономерно наступают сложности в лечении
группы больных с этажным поражением TASC
C и D. Именно сочетание поражений под�
вздошных артерий TASC C и D с поражением
артерий бедренно�подколенного сегмента
большинство авторов относят к противопока�
заниям при гибридных операциях. Однако

у данной категории больных чаще всего вы�
являют тяжелый мультифокальный атероск�
лероз и множество сопутствующих патоло�
гий, многократно увеличивающих периопе�
рационный риск и количество осложнений.
А хирургическая коррекция только одного
сегмента практически всегда не позволяет
в достаточной степени добиться регресса
ишемии.

У данной категории больных для лечения
поражений аорто�подвздошного сегмента
мы применяли петлевую эндартерэктомию из

11Выбор способа эндоваскулярного вмешательства на подвздошных артериях при гибридных
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Рис. 3. Исходная ангиограмма. Окклюзия правой на�
ружной подвздошной артерии.

Рис. 4. Прохождение поражения проводником под
рентгеноскопическим контролем.

Рис. 5. Выполнение петлевой эндартерэктомии из
правой наружной подвздошной артерии по провод�
нику под рентгеноскопическим контролем.

Рис. 6. Имплантация стента в зону обрыва инти�
мального цилиндра.
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подвздошных артерий с последующей им�
плантацией стента в зону обрыва интималь�
ного цилиндра в сочетании с открытой
дистальной реконструкцией. Тем самым мы
избавлялись от необходимости эндоваску�
лярного вмешательства на общей бедренной
артерии и дистальных сегментах наружной
подвздошной артерии. Последовательность
выполнения этапов операции в 3�й группе
была обратной по отношению к первым двум
группам. Выполнение первым этапом вмеша�
тельства на артериях аорто�подвздошного
сегмента обусловлено сочетанным пораже�
нием подвздошных артерий и общей бедрен�
ной артерии, техническими особенностями
самого вмешательства, а также повышенным
риском конверсии при возникновении ослож�
нений на эндоваскулярном этапе. Методика
включала в себя обязательное прохождение
стено�окклюзионных поражений подвздош�
ных артерий проводником, замену проводни�
ка на сверхжесткий 0.035 проводник, выпол�
нение петлевой эндартерэктомии по провод�
нику под флюороскопическим контролем
и имплантацию стента в зону обрыва инти�
мального цилиндра.

Этапы операции представлены на рис. 3–7.

Результаты исследования
Из 221 гибридной операции технический

успех был достигнут в 99,1% наблюдений
(219 больных). Интраоперационные ослож�
нения, потребовавшие конверсии, возникли
у 2 больных. Еще у 6 пациентов (2,7%) раз�
вившиеся интраоперационные осложнения
привели к изменению первоначального опе�
рационного плана. Летальных исходов не
было. Интраоперационные осложнения эн�
доваскулярного этапа развились у 6 боль�
ных (2,7%) и открытого хирургического эта�
па – у 2 больных. Они включали в себя миг�
рацию и дислокацию стентов, протяженные
диссекции подвздошных артерий и аорты,
перфорацию стенки подвздошных артерий.
Пример одного из подобных осложнений
представлен на рис. 8–10. В 4 наблюдениях
с осложнениями удалось справиться эндо�
васкулярными методиками – с помощью им�
плантации дополнительных стентов либо
стент�графтов, и еще 2 больным (0,9%) по�
требовалась конверсия. Осложнения откры�
тых хирургических реконструкций включали
в себя интраоперационные тромбозы бед�
ренно�тибиальных шунтов вследствие ком�
прометированного дистального русла. В од�
ном случае удалось добиться удовлетвори�
тельных отдаленных результатов с помощью
дистализации шунта.

Непосредственные результаты операций
у 220 больных расценены как +2 и +3, и у од�
ного больного как 0 по шкале изменений
в клиническом статусе по Rutherford.

Послеоперационные осложнения различ�
ного характера были отмечены у 35 человек
(15,8%). Из них осложнения, влияющие на
проходимость выполненных вмешательств,
выявлены у 10 больных (4,5%), местные ос�
ложнения, не влияющие на проходимость
реконструкций, – у 22 больных (9,9%) и об�
щие послеоперационные осложнения – у 3
больных (1,4%).

Высокий уровень первичного успеха в 3�й
группе в сочетании с низким числом интра�
операционных осложнений стал возможен
благодаря модифицированной технике пет�
левой эндартерэктомии из подвздошных
артерий. Важным моментом является про�
ведение петли по сверхжесткому 0.035 про�
воднику под рентгеноскопическим контро�
лем. Преимущество жесткого проводника
заключается в том, что он выпрямляет под�
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вздошные артерии и служит хорошей под�
держкой для петли. Рентгеноскопический
контроль в свою очередь позволяет дозиро�
вать усилие продвижения петли, что особен�
но важно при кальцинозах и ригидных сте�
нозах. Данная тактика позволяет учитывать

деформацию артерий, снижая таким обра�
зом возможный риск перфорации.

Отдаленные результаты были прослежены
нами у 76,5% больных (169 человек из 221).
Средний срок наблюдения составил 51 ± 
± 14,5 месяца.

В отдаленном периоде умерли 10 человек
(4,5%) в различные сроки от оперативного
вмешательства от причин, не связанных
с ранее проведенной операцией.

Ни у одного из наблюдаемых в отдален�
ном послеоперационном периоде больных
не было выполнено больших ампутаций.

Во всех трех группах мы оценивали пер�
вичную проходимость обоих сегментов,
а также первичную ассистированную прохо�
димость аорто�подвздошного сегмента
и кумулятивную проходимость бедренно�
подколенного сегмента.

Первичная пятилетняя проходимость
аорто�подвздошного сегмента в 1�й группе
составила 42,5%, во 2�й группе – 57,2%
и в 3�й группе – 62%.

Пятилетняя первичная ассистированная
проходимость в 1�й группе составила
70,2%, во 2�й группе 77,9% и в 3�й группе
89%. График первичной ассистированной
проходимости подвздошных артерий пред�
ставлен на рис. 11.

Статистически достоверных различий
первичной проходимости между тремя
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Рис. 8. Исходная ангиограмма. Стеноз правой на�
ружной подвздошной артерии.

Рис. 9. Ангиограмма после неудавшейся попытки
эндартерэктомии. Визуализируется обширная дис�
секция подвздошных артерий и терминального отде�
ла аорты.

Рис. 10. Финальная ангиограмма после стентирова�
ния общей и наружной правых подвздошных артерий
и эндопротезирования терминального отдела аорты.
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группами получено не было. Однако данный
факт следует воспринимать с учетом того,
что интервенции в 3�й группе были сделаны
исключительно больным с поражениями
TASC C и D и полученные результаты досто�
верно сопоставимы с результатами эндова�
скулярных интервенций при поражениях
TASC A и B.

Основное влияние на снижение первич�
ной проходимости оказали случаи in5stent�
рестенозов подвздошных артерий, а при
баллонной ангиопластике – рестенозов
в зоне выполненной баллонной ангиоплас�
тики. Суммарно они были выявлены у 19
больных (8,6% от всех больных в исследова�
нии). При статистическом анализе баллон�
ная ангиопластика показала достоверно
худшие результаты по частоте рестенозов
в зоне первичного вмешательства по срав�
нению с методиками, использующими им�
плантацию стента.

Также в 1�й и 2�й группах большое влия�
ние на снижение первичной проходимости
оказали de novo�стенозы тех участков под�
вздошных артерий, которые ранее не под�
верглись интервенциям. Они были обнару�

жены у 11 больных (5,0%). De novo�стенозы
оказывали влияние на первичную проходи�
мость аорто�подвздошной зоны в основном
после 3�летнего периода наблюдения.

Тромбозы подвздошных артерий за пяти�
летний период наблюдения были диагнос�
тированы у 7 больных (3,2%). Не было выяв�
лено статистически значимой разницы
в частоте тромбозов в зависимости от вида
вмешательства на подвздошных артериях.

В 3�й группе снижение первичной прохо�
димости было обусловлено другими причи�
нами, нежели в первых двух группах. На про�
тяжении всего периоде наблюдения в 3�й
группе не было выявлено ни одного случая
de novo�стенозов в подвздошных артериях,
что объясняется максимально полной дез�
облитерацией сосуда с удалением изменен�
ной интимы практически на всем протяже�
нии. Однако в данной группе в отдаленном
периоде наблюдения были выявлены пре�
пятствия кровотоку в виде флотации интимы
по краю ранее имплантированного стента.
У всех больных с флотацией интимы им�
плантированные стенты имели длину менее
2 см. По всей видимости, полностью пере�
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Рис. 11. Первичная ассистированная проходимость подвздошных артерий в различных группах.
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крыть флотирующую интиму коротким стен�
том не удавалось, несмотря на удовлетво�
рительный ангиографический результат.
Впоследствии, с учетом полученных данных,
на более поздних этапах работы мы начали
применять стенты не короче 4 см и не на�
блюдали ни одного случая флотации интимы
в отдаленном периоде.

При сравнении результатов первичной
проходимости в зависимости от зоны ин�
тервенции лучшие показатели первичной
проходимости наблюдались в группе боль�
ных, которым было выполнено изолирован�
ное стентирование общей подвздошной ар�
терии. Худшие результаты были получены
при одновременном стентировании общей
и наружной подвздошных артерий, в то вре�
мя как стентирование наружной подвздош�
ной артерии показало промежуточные ре�
зультаты.

Пятилетняя первичная проходимость ре�
конструкций бедренно�подколенного сег�
мента составила для эндартерэктомии из
общей бедренной артерии с пластикой –
98,2%, для профундопластики – 89%,
для БпПШ – 60%, для БдПШ – 56,5%,

для БПШ – 36%. Пятилетняя кумулятивная
проходимость составила для ЭАЭ ОБА –
98,2%, для профундопластики – 100%,
для БпПШ – 77,3%, для БдПШ – 74,1%,
для БТШ – 61,4%. График кумулятивной про�
ходимости представлен на рис. 12. Не было
выявлено статистически значимых различий
в первичной и кумулятивной проходимости
реконструкций бедренно�подколенного сег�
мента в зависимости от вида вмеша�
тельства на аорто�подвздошном сегменте,
что свидетельствует о том, что адекватная
коррекция артерий притока обеспечивает
нормальное функционирование дистальных
реконструкций, а любое снижение прохо�
димости аорто�подвздошного сегмента от�
рицательно сказывается на проходимости
бедренно�подколенного сегмента.

При оценке влияния проходимости арте�
рий притока на проходимость дистальных
реконструкций отдаленная проходимость
реконструкций бедренно�подколенного сег�
мента оказалась достоверно выше при ус�
ловии отсутствия отдаленных гемодинами�
чески значимых изменений в артериях аор�
то�подвздошной зоны.

16
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Рис. 12. Кумулятивная проходимость реконструкций бедренно�подколенного сегмента в различных группах.
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Выполнение превентивных операций на
аорто�подвздошном сегменте позволяет
избежать снижения проходимости в обоих
сегментах реконструкций. При этом важным
является тот факт, что подавляющее боль�
шинство превентивных операций на аорто�
подвздошном сегменте были выполнены эн�
доваскулярно.

Обязательное проведение ультразвуково�
го дуплексного сканирования каждые 6 мес
после первичной операции позволяет вы�
явить большинство рестенозов и своевре�
менно выполнить необходимую превентив�
ную операцию. А обязательные осмотры
в дальнейшем периоде наблюдения позволя�
ют контролировать возникновение de novo�
стенозов.

Выводы
Таким образом, мы пришли к выводу, что

гибридные операции при этажных пораже�
ниях аорто�подвздошного и бедренно�под�
коленного сегментов позволяют достичь оп�
тимальных результатов в реваскуляризации
конечности. Одновременное устранение не�
скольких гемодинамических блоков на раз�
ных уровнях практически у всех больных
позволяет добиться полного регресса ише�
мии. Применение петлевой эндартерэкто�
мии из подвздошных артерий, дополненной
стентированием, позволяет выполнять одно�
моментные гибридные реконструкции
у больных с поражениями TASC C и D. Умень�
шение операционной травмы при выполне�
нии гибридных операций по сравнению
с одномоментной двухуровневой хирургиче�
ской реконструкцией, а также возможность
выполнения вмешательства под регионар�
ной анестезией, особенно важны в группе
больных высокого риска по сопутствующей
патологии. Правильные показания, коррект�
ное использование каждой из методик
и адекватный объем операции сочетаются
с хорошими непосредственными и отдален�
ными результатами. В основе успеха также
лежит своевременная диагностика поздних
осложнений благодаря проведению обяза�
тельного дуплексного сканирования в отда�

ленном периоде. Для обеспечения макси�
мально хороших отдаленных результатов
также важна активная хирургическая такти�
ка в отношении превентивных операций.
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Введение
Долгое время ишемическая болезнь

сердца (ИБС) считалась заболеванием, как
правило, характерным для мужчин среднего
возраста. В настоящее время в экономичес#
ки развитых странах ИБС является ведущей
причиной смерти женщин пожилого и стар#
ческого возраста (11). В США ежегодно от
сердечно#сосудистых заболеваний умирают
более 500 тыс. женщин. В течение года после
подтвержденного инфаркта миокарда (ИМ)
смертность у мужчин составляет 25%, у жен#
щин – 38% (7). В нашей стране у каждой вось#
мой женщины в возрасте 45–54 лет выявля#
ется клиническая картина ИБС, а после 65
лет клинические признаки ИБС отмечаются
уже у 30% женщин. Ежегодно в России от
ИБС умирают около 300 тыс. женщин (1, 8). 

В ранних отчетах о результатах коронар#
ной ангиопластики указывалось на то, что
процент успеха вмешательств у женщин ни#
же, чем у мужчин (5). Высказывались пред#
положения, что причинами этого явления
могли быть меньший размер сосудов у жен#
щин даже с учетом площади поверхности
тела, а также, часто, диффузный характер
коронарного русла, что менее благоприятно
с точки зрения оперативного лечения (9).
Значительное улучшение исходов чрескож#
ного коронарного вмешательства (ЧКВ) от#
мечается после широкого внедрения в кли#

ническую практику стентов и новых анти#
тромботических препаратов (3, 10). 

Цель исследования: изучить эффектив#
ность инвазивного лечения ИБС у женщин.

Материал и методы
В период с января 2006 по декабрь 2010 г.

в 3#м ЦВКГ им. А.А. Вишневского находились
на стационарном лечении 2790 женщин
с ИБС, ЧКВ выполнено 284 (10,2%) больным. 

Клинические характеристики ИБС уста#
навливали по терминологии и диагностичес#
ким критериям классификации, разработан#
ной и утвержденной Ученым советом ВКНЦ
АМН СССР в 1984 г. на основе предложений
Комитета экспертов ВОЗ (12); функциональ#
ный класс (ФК) стабильной стенокардии на#
пряжения (ССН) – согласно классификации
Канадской ассоциации кардиологов (4); ФК
нестабильной стенокардии (НС) – по класси#
фикации C.W. Hamm и E.А. Braunwald (6); ста#
дии (ст.)/ФК хронической сердечной недо#
статочности (ХСН) – по классификации ХСН
Национального общества специалистов по
сердечной недостаточности 2002 г. (2). 

На ЧКВ направлено 196 женщин с ССН ФК
III–IV, 66 – с НС и 22 – с ИМ; средний возраст
больных ССН и НС составил 69,5 ± 0,5 года,
ИМ – 68,7 ± 1,1 года. 

Женщины с ССН в 32,8% наблюдений
в прошлом переносили ИМ с формировани#
ем постинфарктного кардиосклероза. Из чис#
ла сопутствующих заболеваний у 88,6% паци#
енток выявлена артериальная гипертония
(АГ), у 14,3% – алиментарное ожирение,
у 12,6% – сахарный диабет (СД), у 4,5% –
хроническая почечная недостаточность.
У 25,7% больных ССН ранее или при поступ#
лении на лечение диагностирована мерца#
тельная аритмия. Клинические проявления
ХСН I ст. (ФК I) выявлены у 8,6% женщин,
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IIА ст. (ФК II) – у 40%, IIБ ст. (ФК III) – у 31,4%,
III ст. (ФК IV) – у 2,8%. По результатам ЭКГ
покоя ишемические изменения были заре#
гистрированы у 78,7% женщин. При ЭхоКГ
у 42,6% пациенток были обнаружены гипоки#
нез или акинез/дискинез стенок миокарда;
фракция выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ)
составила 53 ± 0,6%. У 44% больных ССН
выполнена нагрузочная проба (велоэргоме#
трия или тредмил#тест), у 56% – суточное
(Холтеровское) мониторирование ЭКГ,
при этом результаты, подтверждающие ише#
мию миокарда, составили 33,9 и 47,7% соот#
ветственно. При коронароангиографии (КАГ)
гемодинамически значимое однососудистое
поражение выявлено у 36,9% больных, двух#
сосудистое – у 32,2%, трехсосудистое –
у 30,9%. Поражение передней межжелудоч#
ковой артерии (ПМЖА) отмечено у 41,1%
больных, огибающей артерии (ОА) – у 30%,
правой коронарной артерии (ПКА) – у 27,3%.

Нестабильная стенокардия в форме впер#
вые возникшей стенокардии диагностиро#
вана у 9,8% женщин, прогрессирующей сте#
нокардии напряжения – у 82,4%, ранней
постинфарктной стенокардии – 7,8%. Пре#
обладали больные с первичной НС, развив#
шейся без экстракардиальных факторов,
IB и IIB ФК. По данным ЭхоКГ ФВ ЛЖ соста#
вила 53,8 ± 0,3%. При КАГ гемодинамически
значимое однососудистое поражение выяв#
лено в 40,8% наблюдений, двухсосудистое –
в 30,6%, трехсосудистое – в 28,6%; пораже#
ние ПМЖА отмечено в 42,7%, ОА – в 25%,
ПКА – в 30,1% случаев.

Инфаркт миокарда без подъема ST на ЭКГ
(ИМБП ST) диагностирован у 12 женщин, ИМ
с подъемом ST на ЭКГ (ИМП ST) – у 10. Пер#
вичный ИМ перенесли 16 пациенток, повтор#
ный – 6. Частота сопутствующих заболева#
ний составила: артериальная гипертензия –
у 81,8% больных, постинфарктный кардио#
склероз – у 28,1%, СД – у 15,4%, алиментар#
ное ожирение – у 14,7%, хроническая почеч#
ная недостаточность – 2,9%. У 18,7% боль#
ных ИМ ранее или при поступлении на
лечение отмечена мерцательная аритмия.
В этой группе больных выявлены изменения
в системном гемостазе, которые характери#
зовались достоверным (относительно нор#
мы) уменьшением гематокрита, числа тром#
боцитов, активированного частичного тром#
бопластинового времени и повышением
содержания фибриногена. Обнаружены до#
стоверные изменения в липидном обмене
и отсутствие значимых изменений в угле#

водном и азотистом обменах. При ЭКГ#
исследовании в покое патологические из#
менения в виде нарушений автоматизма,
возбудимости и проводимости  зарегистри#
рованы у 87,5% пациенток; в 22,7% случаев
обнаружены рубцовые изменения в миокар#
де, в 65,1% – ишемические. При ЭхоКГ#ис#
следовании ФВ ЛЖ  в среднем составила
48,9 ± 0,8%, а у 28% поступивших на лечение
женщин ФВ ЛЖ была ниже 40%. По данным
КАГ гемодинамически значимое однососуди#
стое поражение выявлено у 22,7% обследуе#
мых, двухсосудистое – у 31,9%, трехсосудис#
тое – у 45,4%; поражение ПМЖА отмечено
у 38,4%, ОА – у 25,7%, ПКА – у 35,9%. 

При окклюзии симптом#ответственной
или инфаркт#ответственной коронарной ар#
терии (КА) выполняли механическую рекана#
лизацию проводником с последующей пре#
дилатацией зоны окклюзии и стентировани#
ем остаточного стеноза; при субтотальном
стенозе симптом#ответственной или ин#
фаркт#ответственной КА – предилатацию
зоны поражения и стентирование остаточ#
ного стеноза; при стенозе симптом#ответ#
ственной или инфаркт#ответственной КА
свыше 70% – прямое стентирование. У 69%
оперированных использованы голометал#
лические стенты, у 31% – стенты с лекарст#
венным покрытием. Вспомогательная анти#
тромботическая терапия при ССН включала
применение 300 мг клопидогреля и 300 мг
ацетилсалициловой кислоты внутрь не по#
зднее 6 ч до выполнения коронарной ангио#
пластики, при ОКС 600 мг клопидогреля
и 300 мг ацетилсалициловой кислоты внутрь
перед направлением в рентгеноперацион#
ную. В начале вмешательства на КА болюсно
внутриартериально вводили нефракциони#
рованный гепарин в дозе 70–100 МЕ/кг с по#
следующим введением дополнительной
дозы гепарина под контролем активирован#
ного времени свертывания в диапазоне
250–300 с. У 5 женщин с ИМ антитромботи#
ческая терапия была дополнена блокатором
гликопротеидных IIb/IIIa рецепторов тром#
боцитов – Монафрам (ЗАО “Фрамон”, Рос#
сия). Препарат вводили в течение 3–5 мин
внутривенно в виде болюса за 10–30 мин до
проведения вмешательства на КА из расче#
та 0,25 мг/кг массы тела. После вмешатель#
ства у лиц с ОКС подкожно вводили низкомо#
лекулярный гепарин в среднетерапевтичес#
ких дозах в течение 24 ч. Интродюсер из
бедренной артерии удаляли не позднее 6 ч
после ЧКВ (АВС < 175 с). После всех вмеша#
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тельств независимо от формы ИБС реко#
мендовали продолжить пероральный прием
аспирина 100 мг и клопидогреля 75 мг еже#
дневно в течение 12 мес.

Результаты и их обсуждение 
У всех женщин, подвергнутых ЧКВ, до#

стигнут коронарный кровоток не менее TIMI
3, степень остаточного стеноза в коронар#
ных артериях не превышал 20%. В среднем
одной пациентке имплантировано 1,2 стен#
та. У больных ССН имели место 2 (1%) ос#
ложнения в виде перфорации КА, что потре#
бовало направления на операцию экстрен#
ного коронарного шунтирования; летальных

исходов не было. Госпитальная летальность
у женщин ССН при консервативном лечении
составила 0,9%.  

При НС после коронарной ангиопластики
со стентированием осложнений и летальных
исходов не было. При консервативном лече#
нии НС госпитальная летальность составила
0,7%.

При выполнении ЧКВ у одной пациентки
(4,5%) с ИМ развилось осложнение в виде
кровотечения из артерии доступа (бедрен#
ная артерия) с формированием обширной
подкожной гематомы, которое не повлияло
на исход; одна больная (4,5%) умерла. Причи#
ной летального исхода стала острая левоже#
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Рис. 1. Больная А., 80 лет. Диагноз: ИБС, трансмуральный инфаркт задней стенки левого желудочка. а – ЭКГ
при поступлении в госпиталь (3 ч от момента развития ИМ), б – ЭКГ после первичной коронарной ангиоплас#
тики со стентированием ПКА; в – ЭКГ через 12 ч после эндоваскулярного вмешательства.

а б в
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лудочковая недостаточность, не поддающая#
ся купированию, несмотря на проведение
внутриаортальной баллонной контрпульса#
ции и интенсивной медикаментозной тера#
пии. Госпитальная летальность при консер#
вативном лечении ИМ составила 19,5%.

Клинический пример успешной
коронарной ангиопластики
со стентированием при ИМП ST
Больная А., 80 лет, доставлена в госпиталь

бригадой скорой медицинской помощи через 3 ч

после возникновения ангинозного статуса.
При поступлении в анализе крови уровень КФК
и КФК#МВ составлял выше пяти норм, отмечены
гиперхолестеринемия, гипертриглицеридемия,
лейкоцитоз; на ЭКГ: картина острейшей стадии
трансмурального ИМ задней стенки левого желу#
дочка (рис. 1, а), ЭхоКГ: гипокинезия задневерху#
шечного сегмента гипертрофированного левого
желудочка. 

Внутрь – прием 300 мг аспирина и 600 мг кло#
пидогреля. Через 75 мин после поступления в ста#
ционар пациентка транспортирована в рентгено#

27Результаты инвазивного лечения ишемической болезни сердца у женщин
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Рис. 2. Больная А., 80 лет. Диагноз: ИБС, трансмуральный инфаркт задней стенки левого желудочка. а – ис#
ходная КАГ: тандемный стеноз средней трети ПМЖА около 50% (стрелка), дистальное русло ПКА из бассейна
ЛКА не контрастируется; б – окклюзия ПКА в средней трети (стрелка); в – коронарная ангиопластика ПКА со
стентированием (баллон–катетер указан стрелкой); г – восстановление просвета ПКА (стрелкой указан им#
плантированный стент).
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перационную. При КАГ: ствол левой коронарной
артерии (ЛКА) – неровные контуры; ПМЖА – не#
ровные контуры в проксимальной трети, стеноз
около 50% в средней трети; ОА – неровные конту#
ры в устье; ПКА – окклюзия в проксимальной тре#
ти, дистальное русло не контрастируется (рис. 2,
а, б). Выполнена механическая реканализация
зоны окклюзии ПКА проводником (рис. 2, в). Ан#
теградный кровоток по ПКА восстановлен, в про#
ксимальной трети ПКА имплантирован стент
Cypher (фирма Johnson & Johnson, США) диаме#
тром 3,5 мм, длиной 28 мм. По окончании вмеша#
тельства на контрольной КАГ: локализация стен#
та адекватная, ширина просвета артерии восста#
новлена, ангиографические признаки диссекции
интимы отсутствуют, гемодинамика по расши#
ренному сегменту и заполнение дистальных от#
делов артерии удовлетворительное (рис. 2, г). 

Отмечены ускоренная динамика ЭКГ (рис. 1, б,
1, в), политопная желудочковая экстрасистолия
(как проявление реперфузионного синдрома).
Возникший по окончании операции пароксизм
мерцания предсердий купирован парэнтераль#
ным введением 300 мг кордарона. Дальнейшее
течение заболевания – без осложнений. На 14#е
сутки в удовлетворительном состоянии больная
выписана из стационара в реабилитационный
центр.

Выводы
Инвазивное лечение ИБС у женщин, осо#

бенно при высоком риске кардиальных ос#
ложнений, не менее эффективно, чем у муж#
чин. При ИМ у женщин, подвергнутых коро#
нарной ангиопластике со стентированием,
летальность в 4,3 раза ниже, чем при кон#
сервативном лечении – 4,5 и 19,5% соответ#
ственно.
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В Российской Федерации общая заболе�
ваемость ишемической болезнью сердца
(ИБС) составляет 4890,1 на 100000 человек,
острым инфарктом миокарда (ОИМ) – 144,3
на 100 000 человек. Частота встречаемости
нестабильной стенокардии и инфаркта мио�
карда без зубца Q – 54,3 на 100 000 человек
(5). До недавнего времени диагностику ИМ
без подъема на ЭКГ сегмента ST проводили
в основном по ЭКГ�критериям и клиничес�
кой симптоматике; лишь небольшое число
пациентов подвергалось методам фермен�
тодиагностики. В целом сформировался
единый вывод: для ИМ без подъема на ЭКГ
сегмента ST характерны меньший объем
некроза и меньшая летальность в период
стационарного лечения, чем для ИМ с подъ�
емом сегмента ST на ЭКГ. Однако при дли�
тельном наблюдении летальность пациен�
тов с ОИМ без подъема на ЭКГ сегмента ST
оказалась выше, нежели у больных ИМ
с подъемом сегмента ST на ЭКГ. Также было
выявлено повышение риска возникновения
ранней постинфарктной стенокардии, реци�
дива ОИМ и внезапной коронарной смерти
у больных ИМ без подъема сегмента ST на
ЭКГ (7, 9, 19).

В последние годы, внимание большого
числа исследователей привлекает проблема
ИМ без подъема на ЭКГ сегмента ST (11–14,
21). Это можно объяснить тем, что растет
удельный вес ИМ без подъема сегмента ST
на ЭКГ в общей массе больных ИМ. По дан�
ным R. Goldberg (23), число этой категории
больных с 1975 по 1985 г. возросло на 93%,
а ИМ с подъемом на ЭКГ сегмента ST за ана�
логичный период – на 24%. Причинами тако�
го сдвига послужили широкое использова�
ние тромболитической терапии и внедрение
в практику ангиографических процедур.

Проблема диагностики, патогенеза и ле�
чения нетрансмурального инфаркта мио�
карда (ИМ без подъема на ЭКГ сегмента ST)
остается одной из значимых в современной
кардиологии (6, 15, 16).

Тактика и стратегия терапии ИМ без
подъема на ЭКГ сегмента ST претерпели
значительную эволюцию, которая опреде�
лялась общим состоянием клинической ме�
дицины (11, 14, 20, 21). Последние десяти�
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Статья посвящена эндоваскулярному лечению больных острым инфарктом миокарда без зубца Q на элек4
трокардиограмме в ГКБ №15 им. О.М. Филатова. Рассматривается поражение коронарных артерий, выяв4
ленных при проведении коронароангиографии, предлагается тактика эндоваскулярного лечения, проведе4
но эндоваскулярное лечение, оценены результаты. 
Проведен анализ результатов коронароангиографии 456 больных острым Q4необразующим инфарктом
миокарда в возрасте от 32 до 76 лет, из них 241 мужчина и 215 женщин. Средний возраст больных соста4
вил 58,4 ± 2,2 года.
При проведении эндоваскулярных процедур использовалась транслюминарная ангиопластика и/или стенти4
рование коронарных артерий, баллонные катетеры и стенты как с лекарственным покрытием, так и без него.
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, инфаркт миокарда без зубца Q1 на ЭКГ, коронарные ар4
терии, коронароангиография, транслюминарная ангиопластика коронарных артерий, стеноз коронарной
артерии.

1 Инфаркт миокарда “без зубца Q” на ЭКГ (инфаркт миокарда без
подъема сегмента ST на ЭКГ) – острый процесс ишемии мио�
карда достаточной тяжести и продолжительности, чтобы вы�
звать некроз миокарда. На начальной (�ных) ЭКГ нет подъемов
сегмента ST. У большинства больных, у которых болезнь начи�
нается как инфаркт миокарда без подъема сегмента ST на ЭКГ,
не появляются зубцы Q на ЭКГ, и в конце концов диагностирует�
ся инфаркт миокарда без зубца Q на ЭКГ. Инфаркт миокарда без
зубца Q на ЭКГ отличается от нестабильной стенокардии повы�
шением уровня маркеров некроза миокарда, которые при не�
стабильной стенокардии отсутствуют (Оганов Р.Г., Фомина И.Г.
Болезни сердца 2006, с. 414–415).
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летия ознаменовались впечатляющими ус�
пехами применения различных групп блока�
торов β�адренорецепторов, различных
групп антагонистов кальция, а также появ�
ления и внедрения статинов, действие кото�
рых направлено не только на снижение
уровня холестерина, но и на стабилизацию
атеросклеротических бляшек, цитопротек�
торов и многих других препаратов послед�
него поколения. Несомненно, эволюция те�
рапии накладывает свой отпечаток на про�
гноз, течение и терапию ИМ. Однако лечение
следует усовершенствовать за счет баланса
медикаментозной терапии и хирургической
тактики как более рационального подхода
к данной категории пациентов (3, 7, 18).

Больные ИМ без зубца Q на ЭКГ остаются
одной из наиболее сложных категорий для
инвазивного лечения, что требует система�
тизации накопленного опыта и выработки
алгоритма ведения таких больных. С одной
стороны, перенесенный Q�необразующий
инфаркт миокарда, как правило, свидетель�
ствует об атеросклеротическом поражении
коронарных артерий, с другой стороны, на�
личие сохранного миокарда требует опреде�
ления оптимальной тактики для предотвра�
щения повторных инфарктов и улучшения
отдаленного прогноза. Отсутствие зубца Q
на электрокардиограмме после перенесен�
ного острого коронарного синдрома свиде�
тельствует об отсутствии трансмуральных
изменений миокарда (1, 3–5, 10, 18). Тем не
менее отдаленный прогноз пациентов с пе�
ренесенным ИМ без зубца Q остается не�
удовлетворительным и связан с повышен�
ным риском повторных коронарных ослож�
нений (3, 4). У больных с достигнутой
реперфузией остается морфологический
субстрат поражения – стенозирующая ате�
росклеротическая бляшка – и жизнеспособ�
ный миокард в бассейне кровоснабжения
инфаркт�ответственной артерии. 

Материал и методы
В исследование были включены 456 боль�

ных острым Q�необразующим ИМ в возра�
сте от 32 до 76 лет, из них 241 мужчина
и 215 женщин. Cредний возраст больных со�
ставил 58,4 ± 2,2 года.

Диагноз “инфаркт миокарда” был постав�
лен на основании наличия двух из трех сле�
дующих признаков: характерная клиничес�
кая картина боли за грудиной, динамика на
серии ЭКГ и повышение с последующим
снижением кардиальных ферментов в плаз�

ме (креатинфосфокиназа и ее изофермен�
ты, тропонин Т).

При поступлении оценивались клиничес�
кие и биохимические показатели крови
(креатинфосфокиназа и ее изоферменты,
тропонин Т), динамика на ЭКГ. В срок от 2 до
30 дней после госпитализации всем боль�
ным проведена коронароангиография. При
рецидиве болевого синдрома коронароан�
гиография проводилась в течение 24 ч. Все
пациенты получали стандартную терапию:
дезагреганты, антикоагулянты, β�блокато�
ры, антагонисты кальция, ингибиторы АПФ,
нитраты, клопидогрель.

Эндоваскулярное лечение больных выпол�
нено в один, два и три этапа. Основные пока�
зания для проведения неотложного эндовас�
кулярного лечения у больных ИМ без зубца Q
на ЭКГ: рефрактерность к медикаментозной
терапии (рецидивирование болевого синд�
рома), отрицательная динамика по данным
ЭКГ, снижение общей и регионарной сокра�
тимости по данным ЭхоКГ, наличие резкого
сужения симптом�ответственной артерии по
данным коронароангиографии. 

Показания к проведению второго этапа
реваскуляризации у больных ИМ без зубца
Q на ЭКГ: проксимальное поражение ПМЖВ,
при проведении первым этапом вмешатель�
ства на других венечных артериях; при пора�
жении не симптом�ответственных венечных
артерий – положительная проба с физичес�
кой нагрузкой или “немая” депрессия сег�
мента ST более 1 мм; при мультифокальном
поражении и выраженности рубцовых изме�
нениях на ЭКГ, не позволяющих достоверно
оценить степень ишемии; при сохраняющи�
хся приступах стенокардии после ЭВВ на
симптом�ответственной артерии. 

Результаты и их обсуждение
Результаты, полученные после проведе�

ния коронароангиографии, свидетельству�
ют о том, что по частоте поражения различ�
ных коронарных артерий у обследованных
больных сохраняются те же закономернос�
ти, что и в целом по ИБС: в преобладающем
большинстве наблюдений сосудистая ката�
строфа происходила в передней межжелу�
дочковой артерии – 56,4%; правой коронар�
ной артерии – 17,5%; в огибающей арте�
рии – в 9,2% случаев; в общем стволе левой
коронарной артерии – в 6,8% случаев. Пора�
жение ветвей второго порядка мы наблюда�
ли относительно редко: ветвь тупого края –
7,4%, диагональная ветвь – 2,7% случаев.
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Следует отметить, что при оценке кро�
вотока по инфаркт�ответственной артерии,
у 375 (82,2%) больных определяется крово�
ток TIMI III, у 19 (4,2%) больных кровоток
TIMI II. Также наблюдали кровоток TIMI I
у 21 (4,6%), кровоток TIMI 0 – у 41 (9%) боль�
ного. Признаки спазма инфаркт�ответствен�
ной артерии наблюдали у 67 (14,7%) больных
(купирован введением внутрикоронарно рас�
твора нитроглицерина).

Стеноз инфаркт�ответственной артерии
более 80% выявлен у 422 (92,5%) больных,
окклюзия инфаркт�ответственной артерии –
у 18 (3,9%) больных. 

Из 456 обследованных больных, у которых
выявлены гемодинамические значимые по�
ражения коронарных артерий, у 84 (18,4%)
в ходе ангиографического исследования
были определены коллатерали, через кото�
рые происходило ретроградное заполнение
дистальных отделов окклюзированной или
стенозированной коронарной артерии.

Количественное поражение коронарных
артерий, выявленное после проведения ко�
ронароангиографии, распределилось сле�
дующим образом: однососудистое пораже�
ние – 196 (43%) больных; поражение двух
коронарных артерий – 123 (27%), более двух
коронарных артерий – 137 (30%) больных. 

Средние значения тропонина Т в группах
исследованных больных ИМ без подъема на
ЭКГ сегмента ST (рис. 1). Достоверных раз�
личий в уровне тропонина Т в группах иссле�
дуемых больных не выявлено .

Этапность проведения эндоваскулярных
вмешательств: у 319 (70%) больных эндова�
скулярные вмешательства проведены
в один этап, у 121 (26,5%) больных – в два
этапа и у 16 (3,5%) больных – в три этапа. 

Результаты проведенного лечения.
У 402 (88%) больных наблюдалось полное
прекращение приступов стенокардии, а так�
же высокая толерантность к физической на�
грузке. Улучшение качества жизни отмечено
у 380 (83%) больных. 

14я группа больных – эндоваскулярное
лечение в один этап. Повторные эндоваску�
лярные процедуры в течение госпитализа�
ции не проводились у 6 больных (возврат
стенокардии). На момент окончания пери�
ода наблюдения – 6–12 мес – зафиксирова�
но 3 повторно перенесенных ИМ; 8 больных
были повторно госпитализированы с диа�
гнозами “нестабильная стенокардия” и “сте�
нокардия напряжения”, что потребовало
проведения коронароангиографии в плано�
вом порядке и эндоваскулярного лечения
(таблица) .

24я группа больных – эндоваскулярное
лечение в два этапа. На момент окончания
периода наблюдения – 6–12 мес – зарегист�
рированы 2 повторных ИМ; летальность –
1 больной; повторные госпитализации с диа�
гнозами “нестабильная стенокардия” и “сте�
нокардия напряжения” – 9 больных.

Повторные эндоваскулярные процедуры
выполнены у 5 больных. Двум больным вы�
полнено АКШ (см. таблицу).

34я группа больных (многососудистое по4
ражение коронарного русла) – эндоваску4
лярное лечение как в два, так и в три этапа.
Летальность – 1 больной; повторный ИМ –
1 больной; АКШ выполнено двум больным.
Повторные госпитализации потребовались
3 больным (см. таблицу) . 

Сопоставлять группы больных не пред�
ставляется возможным, так как поражение
коронарного русла было разнообразным
в разных группах больных. Также применены

31Результаты эндоваскулярного лечения больных инфарктом миокарда 
без зубца Q на электрокардиограмме
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Результаты клинических наблюдений пациентов в течение 6–12 мес постинфарктного периода

1�я группа 2�я группа 3�я группа 
Показатели (n = 274) (n = 109) (n = 14)

абс. % абс. % абс. %

Стенокардия напряжения 2 0,7 4 3,7 3 21,4
Госпитализация с нестабильной стенокардией 6 2,2 5 4,6 0 0
Рецидивы ИМ 3 1,1 2 1,8 1 7,1
Летальность после госпитализации – 0,0 1 0,9 1 7,1
Повторные эндоваскулярные процедуры 7 2,6 5 4,6 1 7,1
АКШ 0 0 2 1,8 2 14,3

Рис. 1. Средние значения тропонина Т.
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разнообразные стенты как с лекарственным
покрытием, так и без него. 

Выводы
1. Максимально полная реваскуляризация

у пациентов с острым инфарктом миокарда
без зубца Q на ЭКГ позволяет добиться пол�
ного исчезновения стенокардии более чем
у 85 % пациентов.

2. Применение эндоваскулярной реваску�
ляризации у пациентов с не Q�образующим
инфарктом уменьшает летальность до 0,9%.

3. Основной причиной повреждения мио�
карда у больных ИМ без зубца Q на ЭКГ яв�
ляется субтотальный стеноз инфаркт�ответ�
ственной артерии у 92,5% больных.
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Список сокращений
ЛЖ – левый желудочек

ЛЖ�ППС – левожелудочково�
правопредсердное сообщение

ПЖ – правый желудочек
ПП – правое предсердие
ТК – трикуспидальный клапан

ТМА – транспозиция магистральных 
артерий

ФК – фиброзное кольцо

Приобретенное левожелудочково�право�
предсердное сообщение (ЛЖ�ППС) встреча�
ется редко, что вкупе с большой гемодина�
мической значимостью делает его опасным
для пациента. Возникновение этого необыч�
ного дефекта межжелудочковой перегородки
связывают с инфекционным эндокардитом
(2), травмой (3), инфарктом миокарда (4) или
осложнениями внутрисердечных вмеша�
тельств, таких как протезирование клапанов
или пластика дефекта межжелудочковой пе�
регородки (ДМЖП) (1, 7, 8). Диагностика
этого редкого осложнения может быть не�
простой, однако в ряде предыдущих наблю�

дений она была эффективно выполнена
с помощью эхокардиографии (ЭхоКГ) или
магнитно�резонансной томографии (7, 14).
Анатомические типы ЛЖ�ППС представлены
на рис. 1. Основным методом выбора кор�
рекции приобретенного ЛЖ�ППС является
хирургическое вмешательство на открытом
сердце, однако в семи опубликованных на�
блюдениях было успешно выполнено и эн�
доваскулярное закрытие дефекта окклюде�
ром (1, 7–11). В литературе имеются  лишь
единичные сообщения о возникновении
этого осложнения после коррекции врож�
денных пороков сердца (ВПС) у детей (10),
причем ни одного после коррекции транспо�
зиции магистральных артерий (ТМА). Мы не
встретили также ни одного описания  эндо�
васкулярного закрытия такого дефекта у ре�
бенка моложе 8 лет. 

Материал и методы
В октябре 2010 г. в отделение кардиохи�

рургии и интенсивной терапии ДГКБ №13
им. Н.Ф.Филатова поступил ребенок 7 лет
4 мес с массой тела 21 кг. ВПС был обнару�
жен у ребенка в первые месяцы жизни, а при
обследовании, выполненном в другом уч�
реждении в феврале 2004 г., включавшем
катетеризацию полостей сердца и ангио�
кардиографию (АКГ), был установлен диа�
гноз: Situs solitus, d – транспозиция магист�
ральных артерий, дефект межжелудочковой
перегородки, открытое овальное окно, уме�
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ренный комбинированный стеноз легочной
артерии, умеренная артериальная гипоксе�
мия. В связи с относительно удовлетвори�
тельным состоянием ребенка хирургичес�
кое лечение было отложено. При повторном
обследовании в октябре того же года (воз�
раст ребенка – 1 год 4 мес), учитывая нара�
стающую артериальную гипоксемию, было
принято решение выполнить паллиативную
операцию – правосторонний модифициро�
ванный подключично�легочный анастомоз
сосудистым протезом Gore�Tex диаметром
5 мм. Насыщение артериальной крови воз�
росло в результате операции до 82%, и ре�
бенок был выписан домой в удовлетвори�
тельном состоянии.

Через год, в октябре 2005 г., пациенту
в возрасте 2 лет 5 мес была выполнена опе�
рация коррекции порока сердца в условиях
искусственного кровообращения и гипотер�
мии: артериальное переключение, пластика
ДМЖП, легочная вальвулопластика, резек�
ция подклапанного стеноза легочной арте�
рии, перевязка и пересечение сосудистого
протеза Gore�Tex (подключично�легочного
анастомоза). Искусственное кровообраще�
ние продолжалось 205 мин. Аорту в услови�
ях кардиоплегии раствором Custodiol пере�
жимали на 124 мин. Послеоперационный
период протекал гладко. Ребенок был эксту�
бирован через 72 ч после операции. Тера�
пия антибиотиками продолжалась 12 дней.
Пациент был выписан домой на 13�е сутки
после операции в удовлетворительном со�
стоянии. Эхокардиографическое исследова�
ние при выписке: максимальный систоличес�
кий градиент на клапане нео�аорты (нео�Ао)
45 мм рт.ст., регургитации нет; фракция вы�
броса левого желудочка – 71%; тривиальная
недостаточность митрального и трикуспи�

дального клапанов; градиент систолическо�
го давления на нео�легочном клапане 10 мм
рт.ст.  

При амбулаторном обследовании через
8 мес после операции у ребенка были отме�
чены грубый систолический шум над облас�
тью сердца и увеличение размеров сердца на
рентгенограммах. При контрольной транс�
торакальной ЭхоКГ обнаружен сброс крови
из ЛЖ в ПП через дефект перегородки раз�
мером 5 мм, расположенный на 3–4 мм ниже
нео�аортального клапана, ошибочно расце�
ненный как резидуальный ДМЖП с регурги�
тацией на ТК. Назначена терапия застойной
сердечной недостаточности: дигоксин, ве�
рошпирон, ограничение физической нагруз�
ки и динамическое наблюдение. Во время
очередного планового обследования в июле
2008 г. (срок послеоперационного наблюде�
ния – 2 года 9 мес) диагноз был уточнен при
ЭхоКГ – ЛЖ�ППС. 

01.10.2010 ребенок поступил в отделение
кардиохирургии ДГКБ №13 им. Н.Ф. Фила�
това для коррекции порока. Объективно: со�
стояние средней тяжести; жалобы на частые
респираторные инфекции; кожные покровы
бледно�розовые; удовлетворительного пита�
ния, отеков нет; одышки в покое нет, при фи�
зической нагрузке – умеренная; дыхание
проводится симметрично, хрипов нет; тоны
сердца ритмичные, ЧСС 68 в минуту, грубый
систолический шум над областью сердца,
пульсация на периферических сосудах сим�
метричная, удовлетворительных качеств,
артериальное давление 110/62 мм рт.ст.
без градиента верхние/нижние конечности;
печень на 1,5 см ниже края реберной дуги;
специфической медикаментозной терапии
не получает. На электрокардиограмме: си�
нусовый ритм с частотой 68 ударов в минуту,
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Рис. 1. Анатомические типы ЛЖ�ППС. Стрелкой указана локализация сброса из ЛЖ в ПП: выше ТК (I тип), ниже
ТК (II тип) и одновременно в обеих областях (III тип).
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нормальное положение электрической оси
сердца, блокада задней ветви левой ножки
пучка Гисса. Эхокардиографическое иссле�
дование: индексированный конечно�диасто�
лический объем (iКДО) ЛЖ 120 мл/м2; фрак�
ция выброса ЛЖ – 70%; Z�score Ø фиброзно�
го кольца (ФК) митрального клапана +0,95,
регургитации нет; клапан нео�Ао 2�створча�
тый, створки уплотнены, Z�score Ø ФК –
+3,17, пиковый градиент систолического
давления ЛЖ/Ао 42 мм рт.ст., регургитации
нет; Z�score восходящей Ао – +2,89; iКДО
ПЖ – 83 мл/м2; ПП – 40 × 34 мм; Z�score Ø ФК
трикуспидального клапана – +2,05, регурги�
тация – тривиальная; при цветном доппле�
ровском картировании межжелудочковой
перегородки видна заплата, фиксированная
на ДМЖП, без резидуальных сбросов; в ат�
риовентрикулярной части мембранозной
перегородки лоцируется отверстие диамет�
ром до 6 мм, сообщающее ЛЖ и ПП (ЛЖ�
ППС, 1�й тип), с градиентом систолического
давления 103 мм рт. ст.; межпредсердная
перегородка интактна. 

Учитывая техническую сложность и риск
повторной операции в условиях искусствен�
ного кровообращения, решено после ангио�
кардиографического исследования пред�
принять попытку эндоваскулярного закрытия
ЛЖ�ППС. 

Хирургическая техника
При левой вентрикулографии в проекции

четырех камер выявлен сброс контрастиро�
ванной крови через сообщение между ЛЖ
и ПП, диаметр которого в месте максималь�
ного сужения составил 4 мм (рис. 2). Дуга
аорты праволежащая. Перешеек не сужен.
Створки нео�Ао клапана ассиметричные,
утолщены, при прямой манометрии градиент
систолического давления составил 45 мм
рт. ст. Запирательная функция клапана нео�
Ао удовлетворительная. Обнаружено, что
края дефекта достаточно удалены от клапа�
на нео�Ао со стороны ЛЖ (4 мм) и от трикус�
пидального клапана со стороны ПП (3 мм).
Принято решение закрыть ЛЖ�ППС окклю�
дером Seer Care для мышечных ДМЖП. 

Правый коронарный катетер провели че�
рез бедренную артерию, аорту, ЛЖ и ЛЖ�
ППС в полость правого предсердия. По ка�
тетеру в ПП установили длинный (260 см)
проводник. Через бедренную вену, нижнюю
полую вену в полость ПП завели ловушку
Snare диаметром 25 мм, с помощью которой
проводник низвели в бедренную вену

и сформировали артериовенозную петлю.
Венозным доступом по проводнику в по�
лость ЛЖ установили доставляющее уст�
ройство Seer Care диаметром 5 Fr. Провод�
ник удалили. Выполнили попытку закрытия
ЛЖ�ППС окклюдером Seer Care диаметром
4 мм, однако достичь оптимального позици�
онирования устройства не удалось. Окклю�
дер был удален. Повторно сформировали
артериовенозную петлю. Артериальным до�
ступом по проводнику в полость ПП устано�
вили доставляющее устройство Seer Care
диаметром 6 Fr. ЛЖ�ППС успешно закрыли
окклюдером Seer Care диаметром 6 мм
(рис. 3). После отсоединения окклюдера от
доставляющей системы выполнили конт�
рольную левую вентрикулографию – пато�
логический шунт в правое предсердие не
обнаружен (рис. 4). Процедуру установки
окклюдера контролировали с помощью
трансторакальной ЭхоКГ – исследование
подтвердило полное прекращение кровото�
ка через ЛЖ�ППС. 

Результаты
Хирургических осложнений эндоваску�

лярного вмешательства мы не зафиксирова�
ли. Ребенок из рентгеноперационной достав�
лен в хирургическую палату. Особенностью
течения первых послеоперационных суток
была синусовая брадикардия 50 в минуту.
Специфическую медикаментозную терапию,
направленную на учащение ритма сердца,
не проводили, так как других гемодинами�

35Эндоваскулярная коррекция левожелудочково�правопредсердного сообщения, возникшего
после операции коррекции транспозиции магистральных артерий у ребенка 

ИНТЕРВЕНЦИОННАЯ КАРДИОЛОГИЯ И КАРДИОХИРУРГИЯ

Рис. 2. Левая вентрикулография. Звездочкой
отмечено сообщение между ЛЖ и ПП. Виден сброс
контрастированной крови из ЛЖ в полость ПП.
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ческих нарушений и неврологического де�
фицита у ребенка отмечено не было. Холте�
ровское мониторирование исключило про�
должительные паузы сердечного ритма, спо�
собные вызвать синкопальные состояния,
и продемонстрировало возврат привычного
для ребенка синусового ритма с частотой
68–74 в минуту в течение двух дней. Продол�
жительность госпитализации составила 8
дней. Необходимости в терапии застойной
сердечной недостаточности не было. Назна�
чен аспирин в дозе 3 мг/кг/сут.

Спустя 10 мес ребенку выполнено конт�
рольное эхокардиографическое исследова�
ние: iКДО ЛЖ – 82 мл/м2; фракция выброса
ЛЖ – 72%; Z�score Ø ФК митрального клапа�
на – +1,89, регургитации нет; клапан нео�Ао
2�створчатый, створки уплотнены, ограни�
чены в подвижности, Z�score Ø ФК +4,58,
Z�score Ø раскрытия створок – −3,64; пико�
вый градиент систолического давления
ЛЖ/Ао – 45 мм рт.ст., регургитации нет;
Z�score восходящей Ао – +4,86; iКДО ПЖ –
61 мл/м2; ПП – 34 × 36 мм; Z�score Ø ФК три�
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Рис. 3. Окклюдер Seer Care диаметром 6 мм
установлен в сообщение между ЛЖ и ПП
артериальным доступом. Звездочкой указано
положение окклюдера.

Рис. 4. Контрольная левая вентрикулография. Сброс
контрастированной крови через сообщение между
ЛЖ и ПП отсутствует. Звездочкой указано положение
окклюдера.

ЛЖ

Рис. 5. Трансторакальная эхокардиограмма; четырехкамерная проекция. Звездочкой отмечен эхосигнал от
окклюдера.
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куспидального клапана – +2,55, регургита�
ция минимальная; в атриовентрикулярной
части мембранозной перегородки виден
эхосигнал от окклюдера (рис. 5). Сброс кро�
ви не зарегистрирован, движение межжелу�
дочковой перегородки правильное; меж�
предсердная перегородка интактная; жид�
кости в полости перикарда нет.

Обсуждение
Приобретенное ЛЖ�ППС встречается

редко, хотя существует мнение, что частота
клинических наблюдений возрастает в по�
следние 10–20 лет в связи с увеличением
числа пациентов, перенесших кардиохирур�
гические вмешательства (11). Диагностика
этого осложнения может быть непростой.
При трансторакальной ЭхоКГ наилучшие ус�
ловия для выявления ЛЖ�ППС создаются
при парастернальной и верхушечной, так
называемой четырехкамерной проекции.
Иногда бывает затруднительно отличить
поток через ДМЖП и трикуспидальную ре�
гургитацию от ЛЖ�ППС. Зарегистрирован�
ный высокоскоростной поток в этой зоне
может быть интерпретирован как свиде�
тельство трикуспидальной регургитации
при высокой легочной гипертензии (13). Тем
не менее диагностической ошибки можно
избежать, если предположить возможность
возникновения ЛЖ�ППС, провести тщатель�
ный анализ направления шунта и оценить
диастолическое давление в ЛА по регурги�
тации на клапане. Трансэзофагеальная эхо�
кардиография может значительно повысить
точность диагностики природы этого сброса
(14). Хорошую возможность для диагности�
ки этого порока сердца предоставляет маг�
нитно�резонансная томография. 

Среди перечисленных в начале этой ра�
боты известных причин возникновения
ЛЖ�ППС наше  внимание привлекла версия,
базирующаяся на результате хирургических
манипуляций по удалению кальция во время
операций протезирования аортального
и митрального клапанов как на причине
истончения и ослабления мембранозной пе�
регородки, что приводит к возникновению
дефекта. В нашем наблюдении, проводя
операцию артериального переключения, мы
были вынуждены корригировать умеренный
стеноз выводного тракта ЛЖ путем резек�
ции фиброзно�мышечного валика под
клапаном ЛА. Очевидно, результатом этих
манипуляций и стало незначительное по�
вреждение мембранозной перегородки,

проявившееся в отдаленном послеопераци�
онном периоде формированием крупного
ЛЖ�ППС.  

Первичные врожденные и приобретенные
ЛЖ�ППС, как правило, закрывают хирургиче�
ским способом в условиях искусственного
кровообращения. Однако повторные опера�
ции, как известно, сопровождаются допол�
нительным риском серьезных осложнений,
поэтому эндоваскулярный способ закрытия
ЛЖ�ППС окклюдерами после ранее выпол�
ненных операций представляется предпо�
чтительным. В литературе имеются описа�
ния 7 успешных клинических наблюдений
таких процедур (1, 7–11). Шестерым взрос�
лым пациентам ранее были выполнены опе�
рации протезирования митрального клапа�
на, одному – закрытие ДМЖП. 

Известно, что анатомически трикуспи�
дальный клапан располагается на несколько
миллиметров (от 4 мм у ребенка до 15 мм
у взрослого) ниже митрального (12). Таким
образом, ЛЖ�ППС могут располагаться в ука�
занном пространстве выше ТК (1�й тип),
ниже ТК (2�й тип) и одновременно в обеих
областях (3�й тип) (рис. 1). Во всех описан�
ных ранее наблюдениях эндоваскулярной
окклюзии, как и в нашем случае, у пациентов
имелись ЛЖ�ППС 1�го типа. Попытки при�
менения этого метода при других типах ЛЖ�
ППС теоретически могут нарушать функцию
трикуспидального клапана. 

В четырех опубликованных наблюдениях
приобретенные ЛЖ�ППС были закрыты с по�
мощью Amplatzer duct�окклюдеров, в одном –
ДМЖП� и в двух – ДМПП�окклюдерами. Се�
рьезных осложнений и значительных резиду�
альных шунтов не было отмечено ни в одном
из представленных наблюдений. Нам уда�
лось полностью закрыть дефект окклюдером
Seer Care, разработанным для окклюзии мы�
шечных ДМЖП. Важно подчеркнуть, что уста�
новка этого окклюдера не сопровождалась
нарушением функций трикуспидального
и нео�аортального клапанов, а полученный
эффект окклюзии ЛЖ�ППС сохраняется и че�
рез 10 мес после процедуры.
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Список сокращений
ИБС – ишемическая болезнь сердца

ИМ – инфаркт миокарда
ЛЖ – левый желудочек
МР – митральная регургитация

ПКА – правая коронарная артерия

Цель. Выявить, связана ли митральная
реургитация (МР) с локализацией коронар*
ных стенозов у больных ишемической бо*
лезнью сердца с постинфарктным кардио*
склерозом. 

Обоснование. Результаты исследований
по изучению связей ишемической МР с ло*
кализацией постинфарктного кардиоскле*
роза противоречивы, с топикой поражений
коронарного русла – немногочисленны. 

Материал и методы. Были отобраны
мужчины среднего возраста с постинфаркт*
ным кардиосклерозом – 626 пациентов без
МР и 139 пациентов с умеренной или выра*
женной МР. 

Результаты. У больных с МР чаще наблю*
дали более высокие (III–IV) классы недоста*
точности кровообращения по классифика*
ции NYHA (33,3 против 10,9%, р < 0,001), ар*

териальную гипертонию III степени (34,3 про*
тив 22,1%, р = 0,003) и повторный инфаркт
миокарда в анамнезе (15,8 против 9,7%,
р = 0,031). Однако уровень общего холестери*
на у пациентов с МР был ниже (5,1 ± 1,3 про*
тив 5,5 ± 1,2 ммоль/л, р = 0,001). При эхокар*
диографии у больных этой группы наблюдали
бBBольший размер асинергии левого желу*
дочка (ЛЖ) (34,7 ± 15,4 против 24,4 ± 12,8%,
р < 0,001 ), бBольшие индексы линейных раз*
меров полостей сердца, в том числе левого
предсердия (23,2 ± 2,6 против 20,4 ±
± 1,8 мм/м2, р < 0,001), за исключением тен*
денции к меньшему индексу толщины задней
стенки ЛЖ у больных с МР (5,3 ± 0,6 против
5,2 ± 0,8 мм/м2, р = 0,073). В группе больных
с МР чаще выявляли дилатацию ЛЖ (71,2 про*
тив 21,1%, р < 0,001), снижение его сократи*
тельной способности (73,2 против 27,2%,
р < 0,001); чаще поражалась правая коронар*
ная артерия (59,0 против 43,8%, р = 0,001)
и ветвь тупого края левой коронарной арте*
рии (15,1 против 6,9%, р = 0,002). По резуль*
татам мультивариантного анализа незави*
симую связь с МР продемонстрировали:
стеноз правой коронарной артерии, увели*
чение индекса размера левого предсердия,
снижение фракции выброса ЛЖ, уровня об*
щего холестерина и индекса толщины зад*
ней стенки ЛЖ.

Выводы. Хроническая умеренная и вы*
раженная МР у мужчин среднего возраста
с постинфарктным кардиосклерозом ассо*
циирована со стенозом правой коронарной
артерии.
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При сравнении 626 пациентов с постинфарктным кардиосклерозом без митральной регургитации и 139 па4
циентов с умеренной или выраженной митральной регургитацией было выявлено, что хроническая умерен4
ная и выраженная митральная регургитация у мужчин среднего возраста с постинфарктным кардиосклеро4
зом ассоциирована со стенозом правой коронарной артерии. Результаты наших исследований указывают
на важность своевременного восстановления кровотока в правой коронарной артерии при реваскуляриза4
ция миокарда у этого контингента больных. 
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Введение
В развитии митральной регургитации (МР)

при ишемической болезни сердца (ИБС)
играют роль нарушения со стороны папил*
лярных мышц и хордального аппарата при
отсутствии значимого поражения створок
митрального клапана, а также локальные
нарушения сократимости миокарда и пато*
логическое ремоделирование левого желу*
дочка (ЛЖ) с его дилатацией и расширени*
ем фиброзного кольца митрального клапана
(1). Ишемическая МР может быть вызвана
разрывом папиллярных мышц, гораздо ча*
ще бывает обусловлена дисфункцией изо*
лированной группы папиллярных мышц,
но в большинстве случаев связана с регио*
нальным патологическим ремоделировани*
ем ЛЖ, ведущим к натяжению хорд и недо*
смыканию створок митрального клапана
вследствие смещения срединно*задней па*
пиллярной мышцы к верхушке ЛЖ или кза*
ди. У больных ИБС, особенно у пожилых (2),
МР может быть обусловлена и дегенератив*
ными изменениями. 

Результаты исследований по изучению
связей МР с топикой рубцовых поражений
миокарда достаточно противоречивы: одни
авторы (1, 3–5) считают, что МР имеет чет*
кую связь с локализацией инфаркта миокар*
да (ИМ), другие (6–8) показали отсутствие
таковой. Поскольку в зависимости от типа
коронарного кровообращения один и тот же
участок миокарда может кровоснабжаться
разными артериями и одной и той же зоне
асинергии может соответствовать разная
локализация гемодинамически значимых
коронарных стенозов, нам показалось акту*
альным выяснить, существует ли связь меж*
ду ишемической МР и топикой коронарных
поражений. Данные литературы о связи МР
с локализацией коронарных стенозов не*
многочисленны и касаются в большей сте*
пени МР при острых формах ИБС (4, 9–12). 

Целью настоящего исследования было
выявить, связана ли хроническая умеренная
и выраженная МР у больных c постинфаркт*
ным кардиосклерозом с локализацией ко*
ронарных стенозов. 

Материал и методы
Из 15 283 пациентов, включенных в “Ре*

гистр проведенных операций коронарной
ангиографии©” (13) с 1991 по 2012 г., были
отобраны и разделены на группы мужчины
в возрасте от 44 до 55 лет с перенесенным
Q*волновым инфарктом миокарда (ИМ):

626 пациентов без МР и 139 пациентов с МР
II степени и более. В исследование не вошли
больные с МР менее II степени, острым ИМ,
пороками сердца, неудовлетворительным
качеством визуализации при ЭхоКГ. Прово*
дили клиническое, комплексное эхокардио*
графическое обследование (с использова*
нием ультразвуковых аппаратов Imagepoint
NX, Agilente Technologies (Phillips, США);
Vivid 3, 4, 7 Systems, Vingmed*General Electric
(Horten, Норвегия)), определение липидно*
го профиля сыворотки крови, Холтеровское
мониторирование, селективную коронаро*
ангиографию (КАГ) по методу Judkins (1967)
[ангиографические комплексы Diagnost ARC
A, Poly Diagnost C, Integris Allura (Phillips, Гол*
ландия)]. Эхокардиографические синдромы
диагностировались согласно стандартным
критериям: систолическая функция ЛЖ счи*
талась сниженной при фракции выброса ЛЖ
менее 50%; ЛЖ считался дилатированным
при конечно*диастолическом размере бо*
лее 55 мм; МР считалась II степени и выше
при эффективной площади регургитацион*
ного отверстия 0,2 см2 и более, регургитиру*
ющем объеме 30 мл и более (14). Линейные
эхокардиографические показатели и массу
миокарда, рассчитанную по формуле Deve*
reux (15), индексировали к площади поверх*
ности тела. Статистическую обработку дан*
ных проводили с использованием пакета
прикладных статистических программ (фир*
ма SPSS Inc., версия 11.5). Показатели были
представлены в виде М ± SD. Распреде*
ление переменных производили с помощью
критерия Колмогорова–Смирнова. Для
сравнения величин при их нормальном рас*
пределении использовали t*критерий
Стьюдента, при распределении, не являю*
щемся нормальным, – непараметрический
критерий Манна–Уитни. При анализе каче*
ственных показателей использовали крите*
рий χ2 Пирсона. Значение р < 0,05 оценива*
лось как статистически значимое. Проводи*
ли мультивариантный анализ – бинарную
логистическую регрессию с вычислением
отношения шансов. 

Результаты
По возрасту, индексу массы тела, частоте

курения, отягощенной наследственности по
ИБС, артериальной гипертонии группы не
различались. У больных с МР достоверно
чаще выявляли более тяжелые (III–IV) клас*
сы недостаточности кровообращения по
классификации Нью*Йоркской ассоциации
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сердца (NYHA), артериальную гипертонию
III степени и повторный анамнестический ИМ
(табл. 1). При этом межгрупповых различий
по давности ИМ, функциональным классам
стенокардии по классификации Канадской
ассоциации кардиологов и частоте назначе*
ния статинов (95,4 против 96,5%) выявлено
не было, а уровень общего холестерина
и частота сахарного диабета были выше
у больных без МР. 

МР II степени отмечалась у 16,7% пациен*
тов, МР III степени – у 1,4% больных.
При анализе показателей эхокардиографии
(табл. 2) у пациентов с МР оказались досто*
верно большими индексы массы миокарда
и линейных размеров полостей сердца за
исключением толщины межжелудочковой
перегородки (не было выявлено межгруппо*
вых различий) и задней стенки ЛЖ (у боль*
ных с МР она оказалась достоверно мень*
ше). Средняя фракция выброса ЛЖ этих
больных в отличие от пациентов без МР бы*
ла ниже нормы – у них чаще выявляли нару*
шения сердечного ритма и аневризмы ЛЖ,
в том числе с тромбами. Средние значения
размера и индекса асинергии ЛЖ были
больше в группе с МР. Снижение систоличе*
ской функции ЛЖ в этой группе встречалось
чаще в 2,7 раза, дилатация ЛЖ – в 3,4 раза.
По локализации постинфарктного кардиоск*

лероза, частоте выявления признаков атеро*
склеротического поражения аорты и диаме*
тру ее корня группы не различались. Была
получена тенденция к более частому выяв*
лению диагонально расположенных допол*
нительных хорд ЛЖ у пациентов без МР.

Что касается ангиографических показа*
телей (табл. 2), стеноз правой коронарной
артерии (ПКА) и ветви тупого края левой ко*
ронарной артерии выявляли чаще у больных
с МР, стеноз диагональной ветви левой ко*
ронарной артерии – у пациентов без МР. Бы*
ла обнаружена тенденция к более частому
выявлению двухсосудистого поражения
и правого типа коронарного кровоснабже*
ния у пациентов с МР, сбалансированного
типа – у больных без МР.

По результатам мультивариантного ана*
лиза (табл. 3) независимую связь с МР про*
демонстрировали стеноз ПКА, увеличение
индекса размера левого предсердия, сни*
жение фракции выброса ЛЖ, уровня общего
холестерина и индекса толщины задней
стенки ЛЖ. При вычислении отношений
шансов риск МР возрастал при наличии
стеноза ПКА в 2,1 раза, с увеличением ин*
декса размера левого предсердия на каж*
дый мм/м2 на 87%, с уменьшением фракции
выброса ЛЖ – на 1–7%, со снижением уров*
ня холестерина – на 1 ммоль/л на 31%,
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Таблица 1. Сравнительная характеристика клинико*функциональных и лабораторных показателей
больных ИБС с постинфарктным кардиосклерозом в зависимости от наличия митральной регургитации

Показатели Пациенты без МР Пациенты с МР р
(n = 626) (n = 139)

Возраст, лет 49,2 ± 3,0 49,7 ± 3,1 нд
Курение, % 49,8 54,7 нд
Отягощенная наследственность по ИБС, % 15,8 12,6 нд
Индекс массы тела, кг/м2 29,3 ± 4,3 29,1 ± 4,2 нд
Артериальная гипертония, % 60,7 68,3 нд
Степень артериальной гипертонии, %

I–II 32,5 32,9 нд
III 22,1 34,3 0,003

Сахарный диабет, % 8,1 5,7 0,008
ФК кровообращения по классификации NYHA

I–II 89,1 66,6 <0,001
III–IV 10,9 33,3 <0,001

Общий холестерин, ммоль/л 5,5 ± 1,2 5,1 ± 1,3 0,001
ФК стенокардии напряжения 

I–II 46,6 48,5 нд
III–IV 53,4 51,5 нд

Давность инфаркта миокарда, лет 2,5 ± 3,4 2,7 ± 3,9 нд
Количество инфарктов миокарда, %

1 88,7 82,0 0,030
2 9,7 15,8 0,031
3 и более 1,6 2,2 нд

Примечание. М ± SD – среднее ± среднеквадратичное отклонение; МР – митральная регургитация; 
ФК – функциональный класс; NYHA – Нью*Йоркская aссоциация сердца; нд – статистически незначимые
различия. 
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Таблица 2. Сравнительная характеристика эхокардиографических, электрокардиографических и ан*
гиографических показателей больных ИБС с постинфарктным кардиосклерозом в зависимости от на*
личия МР

Показатели Пациенты без МР Пациенты с МР Р(n = 626) (n = 139)

Данные эхокардиографии

Диаметр корня аорты
мм 34,7 ± 3,1 35,0 ± 3,4 нд
мм/м2 17,7 ± 1,9 17,7 ± 2,1 нд

Размер левого предсердия
мм 42,1 ± 5,9 47,1 ± 6,2 <0,001
мм/м2 20,4 ± 1,8 23,2 ± 2,6 <0,001

Размер правого желудочка
мм 24,6 ± 2,2 26,9 ± 3,9 <0,001
мм/м2 12,5 ± 1,3 13,6 ± 2,2 <0,001

Диаметр левого желудочка  
мм 51,8 ± 5,2 59,4 ± 7,2 <0,001
мм/м2 25,8 ± 2,7 29,7 ± 4,0 <0,001

Толщина межжелудочковой перегородки
мм 12,3 ± 2,0 11,7 ± 2,3 0,004
мм/м2 6,0 ± 1,0 5,9 ± 1,2 нд

Толщина задней стенки левого желудочка  
мм 10,7 ± 1,3 10,3 ± 1,6 0,001
мм/м2 5,3 ± 0,6 5,2 ± 0,8 0,073

Масса миокарда 
г 279,7 ± 72,4 332,7 ± 93,1 <0,001
г/м2 132,0 ± 26,7 165,4 ± 45,6 <0,001

Фракция выброса ЛЖ, % 52,6 ± 7,2 43,3 ± 9,5 <0,001
Размер асинергии ЛЖ, % 24,4 ± 12,8 34,7± 15,4 <0,001
Дилатация ЛЖ, % 21,1 71,2 <0,001
Признаки атеросклеротического 90,4 87,1 нд
поражения аорты, %
Дополнительные хорды, % 11,4 5,8 0,051
Снижение сократительной функции ЛЖ, %  27,2 73,2 <0,001
Аневризма ЛЖ, % 19,0 41,0 <0,001
Тромб ЛЖ, % 5,0 11,6 0,005
Локализация постинфарктного кардиосклероза, %

нижний 42,7 40,5 нд
передний 30,4 33,3 нд
сочетанный 26,9 26,2 нд

Данные электрокардиографии

Нарушения сердечного ритма, % 14,8 28,6 0,001

Данные коронароангиографии

Стеноз ствола левой коронарной артерии*, % 1,3 1,4 нд
Стеноз передней межжелудочковой артерии*, % 50,5 48,2 нд
Стеноз огибающей ветви*, % 25,6 28,8 нд
Стеноз диагональной ветви*, % 11,0 5,0 0,033
Стеноз правой коронарной артерии*, % 43,8 59,0 0,001
Стеноз ветви тупого края*, % 6,9 15,1 0,002
Стеноз интермедиальной ветви*, % 2,2 0,7 нд
Однососудистое поражение*, % 41,9 35,3 нд
Двухсосудистое поражение*, % 20,6 28,1 0,054
Многососудистое поражение*, % 17,4 20,1 нд
Тип коронарного кровообращения, %

сбалансированный 21,4 14,7 0,075
левый 13,8 12,5 нд
правый 64,8 72,8 0,072

М ± SD – среднее ± среднеквадратичное отклонение; МР – митральная регургитация, ЛЖ – левый
желудочек, нд – статистически незначимые различия, * – степень стенозирования просвета коронарной
артерии более 75%.
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с уменьшением индекса толщины задней
стенки ЛЖ на 1 мм/м2 – на 49%.  

Обсуждение
Отметим, что в исследование не вошли па*

циенты с незначительной МР, поскольку такая
регургитация в ряде случаев считается физи*
ологической. Таким образом, в основную
группу были включены только больные с па*
тологической (умеренной и выраженной) МР.

В исследование не вошли больные с ост*
рыми формами ИБС, поскольку в этих слу*
чаях МР чаще имеет обратимый характер,
особенно после успешной реперфузии (16).
По определению M.A. Borger и соавт. (17) хро*
ническая ишемическая МР наблюдается не
ранее чем через неделю после ИМ, ей обя*
зательно сопутствуют нарушение локальной
сократимости ЛЖ и наличие гемодинамиче*
ски значимых коронарных стенозов; при
этом створки и хорды МК не должны иметь
значимого поражения (17). Критерии вклю*
чения в наше исследование полностью со*
ответствуют этому определению. Наконец,
чтобы исключить влияние возраста и пола,
в исследование вошли только мужчины
среднего возраста.

Ишемическая МР является независимым
предиктором сердечно*сосудистой смертно*
сти с относительным риском от 1,5 до 7,5 (14).
В частности, доказано, что МР увеличивает
риск сердечной смерти при хронической
ИБС с Q*инфарктом в анамнезе независимо
от возраста и функции выброса (ФВ) ЛЖ (18).
При этом значение имеет не только наличие
МР, но и ее выраженность: с увеличением
степени МР до умеренной или выраженной
в течение 30 дней после ИМ риск сердечной
недостаточности возрастает с 3,4 до 6,8,
риск смерти – с 1,6 до 2,2 раз (6), а выжива*
емость в отдаленном периоде снижается
в 2,3 раза по сравнению с больными без МР
или с нерезко выраженной МР (19). 

По мнению экспертов Европейского об*
щества кардиологов, хроническая ишемиче*
ская МР развивается вследствие нарушенно*
го натяжения подклапанного аппарата при
дилатации и/или дисфункции ЛЖ, в особен*
ности его заднелатеральных сегментов (1).
Согласно исследованиям ряда авторов (3–5,
20), нижний и боковой ИМ чаще осложняют*
ся ишемической МР. Но передневерхушеч*
ные ИМ также могут вызывать механическое
смещение папиллярных мышц и обусловли*
вать развитие значимой МР даже при отсут*
ствии дилатации ЛЖ (21). Доказано, что ИМ
нижней и боковой локализации сопровож*
дается менее выраженными дилатацией
и снижением глобальной систолической
функции ЛЖ, но чаще сопровождаются зна*
чимой МР (3, 4). В то же время передний
и переднеперегородочный ИМ, хотя и чаще
является причиной дилатации и дисфункции
ЛЖ, реже осложняется значимой ишемичес*
кой МР (3, 20, 22). Хотя в нашем исследова*
нии и не было выявлено межгрупповых раз*
личий по локализации постинфарктного
кардиосклероза и глубине перенесенного
ИМ (все ИМ были Q*волновыми), независи*
мая связь МР со стенозом ПКА указывает на
возможную связь МР с размерами рубцовых
изменений и прилежащих участков гиберни*
рованного миокарда, что подтверждается
бBольшим размером асинергии ЛЖ в группе
с МР.  

Интересно, что эти результаты противо*
положны данным предыдущего этапа наше*
го исследования (23), а также результатам
наблюдения больных с постинфарктным
кардиосклерозом, описанным U. Nixdorff
и соавт. (8), когда не было выявлено незави*
симых связей МР ни с локализацией ИМ,
ни с топикой поражений коронарного русла;
МР показала независимую связь с глобаль*
ным патологическим ремоделированием
ЛЖ, проявляющимся в его дилатации и раз*
витии сердечной недостаточности. Очевид*
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Таблица 3. Параметры, независимо связанные с МР у больных ИБС с постинфарктным кардиосклерозом

Независимая Отношение 95% 

переменная Зависимые переменные шансов доверительный Р
интервал

Митральная Стеноз правой коронарной артерии* 2,14 1,18*3,87 0,012
регургитация

Индекс размера левого предсердия 1,87 1,57*2,23 <0,001
Фракция выброса ЛЖ 0,93 0,90*0,97 <0,001
Уровень общего холестерина 0,69 0,54*0,89 0,003
Индекс толщины задней стенки ЛЖ 0,51 0,32*0,81 0,004

Примечание. * – степень стенозирования просвета коронарной артерии >75%; ЛЖ – левый желудочек.

39-45_Kuznecov_rus.qxd  12/17/2012  3:05 PM  Page 43



но, это объясняется тем, что в нашей преды*
дущей работе описывался срез базы данных
без дополнительных критериев отбора,
в силу чего группы не были сопоставимы по
полу и возрасту. Взаимосвязь возраста
и пола с ишемической МР требует дополни*
тельного изучения. В исследование U. Nix*
dorff с соавт. (8) вошли больные не только
с хронической, но и с острой МР, что также
делало исследуемую когорту неоднород*
ной.

В работе S. Lima с соавт. (5), где сравни*
вали больных со значимой хронической МР
и без МР, независимым предиктором значи*
мой ишемической МР оказались нарушения
локальной сократимости нижних и нижнела*
теральных сегментов ЛЖ. Был сделан вывод,
что именно эта локализация ИМ является
наиболее значимой в развитии хронической
ишемической МР (5), что вполне созвучно
с нашими результатами. Однако S. Lima и со*
авт. (5) не включали в исследование больных
с трепетанием – фибрилляцией предсер*
дий, что объясняет отсутствие межгрупповых
различий по размеру асинергии ЛЖ и клини*
ческим характеристикам, поэтому данная
работа не отражает ситуацию с хронической
МР в популяции больных с постинфарктным
кардиосклерозом в целом.

В литературе данных о влиянии локализа*
ции коронарных стенозов на ишемическую
МР немного, и в основном авторы описыва*
ют остро развившуюся МР. В частности,
S.L. Nielsen и соавт. (9) в эксперименте по*
казали, что острую ишемическую МР может
вызвать микроэмболия огибающей ветви
левой коронарной артерии. При этом увели*
чивается натяжение неишемизированной
порции хорд и створок МК, и парадоксально
снижается натяжение ишемизированной
порции передней створки с формированием
относительного ее пролапса (9). Другие экс*
периментальные данные свидетельствуют
о том, что острая ишемическая МР развива*
ется в результате окклюзии именно прокси*
мальной части огибающей артерии, причем
степень систолической дисфункции ЛЖ не
коррелирует с МР (4). Описаны случаи раз*
вития выраженной острой ишемической МР
вследствие стеноза ПКА (10), лигирования
передней межжелудочковой ветви (11) со
значительным уменьшением МР после
восстановления коронарного кровотока.
Известно, что задняя папиллярная мышца
подвергается ишемическому поражению го*
раздо чаще передней (91 против 9%) потому

что последняя кровоснабжается из двух ко*
ронарных артерий – передней межжелудоч*
ковой и диагональной ветвей, а задняя толь*
ко из одной – ПКА или огибающей ветви ле*
вой коронарной артерии (12).  

В нашем исследовании значимая ише*
мическая МР встречалась чаще при
поражениях ПКА и ветви тупого края левой
коронарной артерии, то есть артерий, кро*
воснабжающих нижнебазальные и заднела*
теральные сегменты ЛЖ. Но мультивари*
антный анализ показал достоверную неза*
висимую связь МР с поражением именно
ПКА. Поскольку по частоте выявления сте*
ноза огибающей ветви левой коронарной
артерии не было выявлено достоверных
межгрупповых различий, поражение этой
артерии, по*видимому, не играет значимой
роли в развитии ишемической МР. Чаще
встречающийся у больных без МР стеноз
диагональной ветви, очевидно, также ука*
зывает на невысокую значимость пораже*
ния этой артерии в развитии МР. 

Следует отметить, что при достоверно не
различающемся индексе толщины межже*
лудочковой перегородки и меньшем в груп*
пе с МР индексе толщины задней стенки ЛЖ
индекс массы миокарда был выше у пациен*
тов с МР, что в сочетании с бBольшим конечно*
диастолическим размером ЛЖ свидетель*
ствует о характерном для этого типа больных
эксцентрическом типе гипертрофии ЛЖ.

Интересные данные получены относи*
тельно дополнительных хорд ЛЖ: в группе
без МР была обнаружена тенденция к более
частому их выявлению. Это может объяс*
няться их каркасной функцией и подтвержда*
ет гипотезу о том, что дополнительные хор*
ды препятствуют патологическому ремоде*
лированию ЛЖ (24). 

Итак, ишемическая МР у мужчин средне*
го возраста связана в первую очередь имен*
но с топикой коронарного стенозирования –
поражением ПКА, а не с глобальным патоло*
гическим ремоделированием или размером
асинергии ЛЖ. Закономерной является не*
зависимая связь МР как с размером левого
предсердия (прямая), так и с фракцией
выброса ЛЖ, толщиной задней стенки ЛЖ
(обратная). Независимая связь МР с уров*
нем общего холестерина сыворотки крови
требует дальнейшего изучения.

Наши результаты указывают на важность
своевременного восстановления кровотока
в ПКА при реваскуляризация миокарда
у этого контингента больных. 
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Вывод
Хроническая умеренная и выраженная

МР у мужчин среднего возраста с постин*
фарктным кардиосклерозом ассоциирована
со стенозом ПКА.
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Список сокращений
ОИМ – острый инфаркт миокарда

ЭКМО – экстракорпоральная мембранная 
оксигенация

ВАК – вено�артериальная канюляция
ВВК – вено�венозная канюляция
ЧКВ – чрескожное коронарное 

вмешательство 
ВАБК – внутриаортальная баллонная 

контрпульсация
ЛНПГ – левая ножка пучка Гисса
ПНПГ – правая ножка пучка Гисса

ПНА – передняя нисходящая артерия
ОА – огибающая артерия

ОРИТ – отделение реанимации 
и интенсивной терапии 

Введение
Кардиогенный шок представляет собой

критическое состояние, сопровождающее�
ся нарушением кровообращения органов
и тканей. Кардиогенный шок встречается
у 5–10% пациентов с ОИМ с подъемом ST
и является наиболее частой причиной внут�
рибольничной смерти у данной категории

больных (1–3). Отдаленная выживаемость
при ранней реваскуляризации выше по
сравнению с медикаментозной стабилиза�
цией и отсроченной реваскуляризацией
у пациентов с ОИМ с подъемом ST, ослож�
ненным кардиогенным шоком (4–6).

Экстракорпоральная мембранная оксиге�
нация – процедура продленного экстракор�
порального кровообращения. Она исполь�
зуется у пациентов с остро развившейся
и потенциально обратимой респираторной,
сердечной или кардиореспираторной недо�
статочностью, которая не отвечает на стан�
дартную терапию (7, 8). Для проведения
экстракорпоральной мембранной оксиге�
нации (ЭКМО) к больному подсоединяют
мембранный оксигенатор. Существует два
способа подключения: веноартериальная
канюляция (ВАК) и вено�венозная канюля�
ция (ВВК). При ВАК кровь забирается из ве�
нозного русла, очищается, насыщается кис�
лородом и подается в артериальное русло.
ВАК рекомендуется к применению у ново�
рожденных, а также у взрослых с компенси�
рованным инфарктом миокарда (ИМ).
При ВВК кровь забирается и возвращается
в венозное русло. ВВК может применяться
у взрослых с изолированным поражением
легких. Для соблюдения физиологических
механизмов забор и вливание крови осуще�
ствляются максимально близко к сердцу.
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Пациенты с острым инфарктом миокарда (ОИМ), осложненным кардиогенным шоком, имеют высокие
показатели смертности. Хотя внутриаортальная баллонная контрпульсация часто используется у больных
с кардиогенным шоком, она не дает полной гемодинамической поддержки. Мы представляем клинический
случай, в котором была использована экстракорпоральная мембранная оксигенация для дополнительной
поддержки гемодинамики при выполнении экстренного чрескожного коронарного вмешательства
у пациента с ОИМ, кардиогенным шоком и выраженной нестабильностью гемодинамики, несмотря на
использование инотропных препаратов и внутриаортальной баллонной контрпульсации.
Ключевые слова: острый инфаркт миокарда, кардиогенный шок, стентирование коронарных артерий,
экстракорпоральная мембранная оксигенация.
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ВАК предпочтительнее, так как при этом
способе не происходит смешивание арте�
риальной и венозной крови. ВВК требует
вдвое большую поверхность мембран окси�
генатора, поэтому на практике данный спо�
соб применяется реже.

Существует небольшой опыт применения
ЭКМО у пациентов, перенесших экстренное
чрескожное коронарное вмешательство
(ЧКВ) при ОИМ, осложненном кардиоген�
ным шоком или остановкой сердца. 

Мы рассмотрим клинический случай, ког�
да ЭКМО было экстренно установлено паци�
енту с ОИМ, осложненным кардиогенным
шоком, сопровождающимся выраженной
гипотензией, несмотря на поддержку ино�
тропных препаратов и внутриаортальной
баллонной контрпульсации (ВАБК).

Женщина, 53 года, в течение нескольких лет
наблюдалась у кардиолога с диагнозом: ИБС, сте�
нокардия напряжения II ФК, гипертоническая бо�
лезнь III степени, НК II Б. В последние 6 мес при�
ступы стенокардии возникали при ходьбе на не�
сколько метров. 25.11.2011 пациентка была
экстренно госпитализирована в городскую боль�
ницу с затяжным болевым приступом. На фоне
терапии ангинозные боли рецидивировали
и в покое, и при небольших нагрузках. Через
3 сут у пациентки развился ОИМ передней стен�
ки левого желудочка, который в дальнейшем ос�
ложнился кардиогенным шоком (АД 85/40 мм.
рт.ст. при исходном 160/100 мм. рт. ст., ЧСС
143 в минуту), рецидивирующей фибрилляцией
желудочков, преходящей АВ�блокадой III степе�
ни. На фоне терапии боли в груди неоднократно
повторялись, сохранялись явления шока, вос�
становилась АВ�проводимость, однако сохраня�
лась полная блокада ЛНПГ и ПНПГ. Пациентка
транспортирована в ФГУ “ННИИПК” для выпол�
нения коронарографии и определения дальней�
шей тактики лечения. 

При поступлении отмечаются адинамия,
бледность кожных покровов, заостренные черты
лица, профузный пот, ЧСС 130 в минуту, АД на ру�
ках 80/41 мм рт.ст., влажные мелкопузырчатые
хрипы по всем полям легких, олигурия. На ЭКГ:
трепетание предсердий. По данным биохимиче�
ского анализа крови: повышение кардиоспеци�
фических ферментов. Сатурация SPO2: 78%.
Ацидоз. По данным УЗИ сердца: ФВ ЛЖ 22–24%.
Начата инфузия гепарина 1000 ед/ч, добутамина
830 мкг/мин, продолжена инфузия допамина
1500 мкг/мин, внутривенно введен лазикс 40 мг
и дополнительно 60 мг.

Учитывая нестабильность гемодинамики
и выраженную гипотензию на фоне инотропных
препаратов, в рентгеноперационной выполнена
установка внутриаортального баллонного контр�
пульсатора. Выполнена КГ: в устьях ПНА и ОА
пристеночные тромбы со стенозированием 85%,
хроническая окклюзия средней трети передней
нисходящей артерии, хроническая окклюзия
средней трети правой коронарной артерии.
(рис. 1–3).

Учитывая наличие ОИМ, осложненного кар�
диогенным шоком, пациентке было абсолютно
показано выполнение реваскуляризации мио�
карда. Выполнение аортокоронарного шунти�
рования могло сопровождаться крайне высоким
(запредельным) риском. В связи с нарастаю�
щей сердечной недостаточностью, толерантной
к высоким дозам кардиотоников и ВАБК,
для дополнительной поддержки гемодинамики
принято решение подключить ЭКМО и выпол�
нить стентирование пораженных коронарных
артерий. 

Пункционно установлена венозная канюля
28 Fr в правую бедренную вену, выделены бед�
ренные сосуды слева, и установлены артериаль�
ная канюля 18 Fr и канюля для кровоснабжения
конечности в дистальную часть бедренной арте�
рии 10 Fr. Начата ЭКМО: ОСП 4,5–4,8 л/мин. Дав�
ление в артериальной линии 280 торр., в веноз�
ной – 90 торр. 

Гемодинамикиа стабилизирована, дозы кар�
диотоников снижены. На этом фоне выполнено
V�образное стентирование ПНА и ОА стентами
Omega 3,5 × 20 мм и Omega 4,0 × 20мм (Boston
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Рис. 1. Пристеночные тромбы в устьях ПНА и ОА со
стенозированием 85%.
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Scientific corporation, США) (рис. 4, 5). При конт�
рольном контрастировании отмечается хороший
ангиографический результат, кровоток TIMI 3
(рис. 6). Пациентка переведена в отделение реа�
нимации и интенсивной терапии (ОРИТ).

В период наблюдения и лечения в ОРИТ со�
стояние пациентки оставалось тяжелым, но без
отрицательной динамики. Искусственная венти�
ляция легких. Ацидоз купирован. 

Через 8 дней в связи со стабилизацией гемо�
динамики, респираторных показателей, кислот�
но�щелочного равновесия пациентка отключена
от аппарата ЭКМО, проведено удаление ВАБК,

пациентка переведена в кардиологическое от�
деление.

После реабилитации в отделении кардиоло�
гии пациентка в удовлетворительном состоянии
выписана домой. Фракция выброса ЛЖ при вы�
писке составила 51%.

Обсуждение 
Так как кардиогенный шок является веду�

щей причиной смерти при ОИМ, быстрое
и агрессивное лечение имеет первостепен�
ное значение (3, 9). В современной тактике
лечения ОИМ основной упор делается на
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Рис. 3. Хроническая окклюзия средней трети правой
коронарной артерии. 

Рис. 4. Позиционирование стентов в ПНА и ОА. Рис. 5. Имплантация стентов в ПНА и ОА.

Рис. 2. Хроническая окклюзия передней нисходя�
щей артерии в средней трети.
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быстрейшую реваскуляризацию, однако
смертность по�прежнему остается очень
высокой (4, 5, 10).

К снижению летальности при этом гроз�
ном осложнении приводят использование
различных механизмов циркуляторной под�
держки. Так, исследование SHOCK показало
снижение летальности больных с кардио�
генным шоком при использовании внутриа�
ортальной контрпульсации (4).

Другие методы, которые используются
для улучшения гемодинамики, включают
ЭКМО и различные системы обхода левого
желудочка.

Несмотря на то что ЭКМО первоначально
разработано для лечения больных с острой,
потенциально обратимой дыхательной недо�
статочностью, оно может быть эффективным
как вспомогательная мера в условиях дис�
функции миокарда и кардиогенного шока.
Показания для его использования при кар�
диогенном шоке окончательно не установ�
лены и варьируются в каждом учреждении.
Это, вероятно, связано с недостатком про�
спективных рандомизированных контроли�
руемых исследований, которые практически
и этически трудно проводить у пациентов
с острыми заболеваниями и высоким рис�
ком смерти. В литературе имеется лишь не�
сколько ретроспективных исследований
и отчетов, в которых подчеркивается потен�
циал применения ЭКМО при ЧКВ.

При экстренных вмешательствах с ис�
пользованием ЭКМО встречаются противо�
речивые данные. В своем обзоре J.S. Chen

и соавт. (11) сообщают о 7 успешно выпол�
ненных первичных ЧКВ на фоне ЭКМО. Не�
смотря на то что четверо из этих пациентов
были успешно отключены от ЭКМО уже че�
рез 48 ч, госпитальная летальность состави�
ла 100%. Более оптимистические данные
приводят W. Tayata и соавт. (12). В их ретро�
спективном анализе, включающем 138 па�
циентов, сообщается об улучшении госпи�
тальной и 5�летней выживаемости у паци�
ентов с ОИМ, осложненным кардиогенным
шоком, перенесших реваскуляризацию при
поддержке кровообращения, включая ис�
пользование ЭКМО.

Кроме того, проведено несколько неболь�
ших ретроспективных исследований исполь�
зования ЭКМО при плановых ЧКВ у пациен�
тов с высоким риском. Так, по данным
G.J. Magovern и соавт. (13), ЧКВ с поддерж�
кой ЭКМО было выполнено 27 пациентам.
Данная группа включала больных высокого
риска с нестабильной стенокардией, застой�
ной сердечной недостаточностью, тяжелой
дисфункцией левого желудочка. Успешная
реваскуляризация была выполнена у 26 из
27 пациентов (96%), в том числе у 12 паци�
ентов со стенозом ствола левой коронарной
артерии. Госпитальная летальность соста�
вила 15% (4 пациента). Причины смерти: ос�
тановка сердца (2) и сердечная недостаточ�
ность (2). Среди осложнений, встретивших�
ся при использовании данной методики,
авторы отмечают достаточно высокую час�
тоту осложнений, связанных с артерией
доступа (7 пациентов); блокаду проводящих
путей сердца, потребовавшую установки
кардиостимулятора (1 пациент); ОИМ
(2 пациента); низкий сердечный выброс
(3 пациента).

Выводы
Таким образом, ЭКМО может быть эф�

фективно у пациентов без предшествующей
сердечной недостаточности, с острыми
и потенциально излечимыми поражениями
сердца, такими как ОИМ, осложненный кар�
диогенным шоком.

Раннее подключение ЭКМО в условиях
рентгеноперационной у пациентов с ОИМ,
кардиогенным шоком и тяжелой нестабиль�
ностью гемодинамики, рефрактерной к ино�
тропным препаратам и внутриаортальной
баллонной контрпульсации, может обеспе�
чить дополнительную поддержку кровооб�
ращения во время операции и улучшить
прогноз у данной категории больных.
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Рис. 6. Финальный результат.
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Одно из преимуществ ЭКМО состоит
в том, чта она может быть использовано опе�
ративно и одновременно с выполнением ЧКВ.
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Список сокращений
ИОА – инфаркт�ответственная артерия
КАГ – коронароангиография

КФК – креатинфосфокиназа
ЛЖ – левый желудочек

ОИМ – острый инфаркт миокарда
ФВ – фракция выброса

ЧКВ – чрескожное коронарное 
вмешательство

ЭКГ – электрокардиография
TIMI – Thrombolysis in myocardial infarction 

(классификация антеградного 
кровотока в инфаркт�ответствен�
ной артерии)

Введение
Инфаркт миокарда остается одной из

главных проблем здравоохранения и одной
из ведущих причин смертности в развитых
странах (24). Причиной острого инфаркта
миокарда (ОИМ) с подъемом сегмента ST
является острая окклюзия крупной коронар�
ной артерии (18, 22). В 1980 г. M.A. DeWood
и соавт. (22) впервые доказали, что причи�

ной такой окклюзии в большинстве случаев
является тромбоз коронарной артерии, воз�
никший в области разрыва атеросклероти�
ческой бляшки. В формировании окклюзи�
рующего тромба участвуют оба механизма
гемостаза, как тромбоцитарно�сосудистый,
так и коагуляционный. Коронарный тром�
боз, как правило, начинается с формирова�
ния непрочного агрегата тромбоцитов, ко�
торый в последующем стабилизируется
с помощью нитей фибрина (24).

При отсутствии кровоснабжения участка
миокарда, в том числе коллатерального, не�
обратимые некротические  изменения в нем
начинают развиваться уже через 15–30 мин
и далее неуклонно распространяются от суб�
эндокарда к субэпикарду (феномен фронта
волны, the wave�front phenomenon) (17, 18). 

У пациентов с ОИМ и длительно окклюзи�
рованной инфаркт�ответственной артерией
(ИОА) в дальнейшем развивается патологи�
ческое постинфарктное ремоделирование
левого желудочка: истончение и растяжение
миокарда в зоне некроза, гипертрофия
и растяжение непораженных участков мио�
карда, дилатация и сферификация полости
левого желудочка (33, 42).

Согласно теории “открытой артерии”
(E. Braunwald), раннее восстановление кро�
вотока в ИОА, или ранняя реперфузия, огра�
ничивает зону некроза миокарда, сохраняет
сократимость левого желудочка, предупреж�
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инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST при неокклюзирующем поражении инфаркт�ответственной
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дает развитие постинфарктного ремодели�
рования левого желудочка  и ряд других ос�
ложнений и, как следствие, уменьшает бли�
жайшую и отдаленную летальность (9, 25).
Первостепенное значение для спасения ми�
окарда имеет время от начала болей до вос�
становления кровотока в ИОА (1, 3).

Если восстановление антеградного кро�
вотока в ИОА происходит в первые минуты
от начала заболевания, зона некроза огра�
ничивается субэндокардом и формируется
Q�необразующий ИМ (25). Если реперфузия
случается в первые часы заболевания, часть
пораженного миокарда сохраняет жизнеспо�
собность, но развивается Q�образующий
крупноочаговый или трансмуральный ИМ
(25). Если же реперфузия происходит через
несколько дней от начала заболевания, –
спасение пораженного миокарда мини�
мально, однако уменьшается дилатация по�
лости левого желудочка, восстанавливается
электрическая стабильность периинфаркт�
ной зоны и улучшается долгосрочная выжи�
ваемость (25, 32, 33).

У части пациентов после восстановления
кровотока в эпикардиальной инфаркт�ответ�
ственной коронарной артерии происходит
дистальная эмболизация микроциркулятор�
ного русла тромботическим материалом,
которая нарушает реперфузию миокарда
(24). На ЭКГ у таких пациентов обычно не от�
мечается значимой резолюции сегмента ST
в инфарктных отведениях.  При коронароан�
гиографии дистальная эмболизация прояв�
ляется замедлением антеградного кровото�
ка в ИОА (феномен slow reflow).  

В настоящее время в лечении ИМ с подъ�
емом сегмента ST существуют две основ�
ные реперфузионные стратегии – это сис�
темная тромболитическая терапия (ТЛТ, TL)
и первичное чрескожное коронарное вме�
шательство (ПЧКВ, PPCI) (24). Основными
недостатками системного тромболизиса
являются небольшой риск серьезных гемор�
рагических осложнений (желудочно�кишеч�
ные кровотечения, кровоизлияния в мозг
и др.) и высокая частота неполноценного
восстановления кровотока в ИОА (24). Ос�
новным недостатком первичного ЧКВ явля�
ется его ограниченная доступность, так как
для его выполнения необходимы хорошо
оборудованная рентген�операционная и обу�
ченный медицинский персонал, работающий
24 часа в сутки 7 дней в неделю (24). 

В ряде случаев при остром инфаркте ми�
окарда с подъемом сегмента ST процесс

полного или частичного восстановления
кровотока в ИОА может происходить без
проведения системной тромболитической
терапии или первичного чрескожного коро�
нарного вмешательства.  У таких пациентов
при экстренной коронароангиографии (до
выполнения эндоваскулярных процедур)
выявляется неокклюзирующее поражение
ИОА, соответствующее наличию исходного
кровотока в ней TIMI 2 или 3 степени (1, 2,
25, 35, 40, 41): TIMI 3 – полное и быстрое ан�
теградное заполнение ИОА, TIMI 2 – полное,
но медленное ее заполнение (2). Данное
явление в литературе принято называть
спонтанной реперфузией, или спонтанной
реканализацией ИОА (4, 5, 15, 20). Тем не
менее данный термин является спорным,
поскольку, во�первых, больным ОИМ с подъ�
емом ST обычно проводится антитромбо�
тическая терапия антиагрегантами и анти�
коагулянтами и, во�вторых, в большинстве
исследований факт первичной окклюзии
ИОА не был подтвержден ангиографически.
В связи с этим в настоящей статье будет ис�
пользоваться термин “неокклюзирующее
поражение ИОА”.

В некоторых случаях реперфузия дости�
гается за счет открытия коллатералей, хотя
ИОА может остаться окклюзированной
(18). H. Schwartz и соавт. (23) показали, что
при остром ИМ и сохраняющейся окклюзии
ИОА быстро начинают развиваться колла�
теральные сосуды: в первые 6 ч ИМ хорошо
развитые коллатерали обнаруживаются
только у 16% пациентов, через 2 нед –
у 62% пациентов, а свыше 6 нед – у 84% па�
циентов.  

Встречаемость неокклюзирующего
поражения ИОА у больных 
острым инфарктом миокарда
с подъемом сегмента ST

В части случаев ОИМ происходит восста�
новление антеградного кровотока в ИОА за
счет эндогенных механизмов, но сроки на�
ступления этого явления неодинаковы (ми�
нуты, часы, дни) (25). 

По данным разных клинических исследо�
ваний частота ранней реперфузии у больных
ОИМ с подъемом сегмента ST существенно
различается (от 4 до 30%). Различия, по�ви�
димому, обусловлены использованием раз�
ных критериев оценки наступления реперфу�
зии (клинических либо ангиографических),
а также разных временных интервалов, в те�
чение которых проводится оценка.
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Одни авторы констатируют наличие ре�
перфузии по данным экстренной коронаро�
ангиографии. Например, G.W. Stone и соавт.
(1) ретроспективно изучили 2507 пациентов
с ОИМ, вошедших в 4 исследования PAMI
(PAMI�1; PAMI�2; PAMI Stent Pilot, PAMI Stent
Randomized Trial); неокклюзирующее пора�
жение ИОА выявлено у 28,3% пациентов,
которым не проводилось реперфузионное
лечение (кровоток TIMI 3 по ИОА до ЭВП был
выявлен у 15,7%, а TIMI 2 – у 12,6%). Подоб�
ные данные были опубликованы A.D. Timmis
и соавт. (3) еще в 1987 г. – из 41 пациента
с ОИМ, которым была выполнена коронаро�
графия в течение первых 6 ч от начала болей,
неокклюзирующее поражение наблюдалось
у 29%. При систематическом обзоре рандо�
мизированных исследований было обнару�
жено, что во время экстренной коронароан�
гиографии неокклюзирующее поражение
ИОА выявлено у 25–30% больных ОИМ
с подъемом сегмента ST (17, 18, 43).

Другие авторы – D. Rimar и соавт., P. Fefer
и соавт., N. Uriel и соавт., М.Я. Руда и соавт.
(4–7) – констатируют наличие реперфузии по
клиническим критериям, которые, однако,
не всегда подтверждаются ангиографичес�
кими данными. Например, в своем исследо�
вании D. Rimar и соавт. (5) показали, что из
2382 пациентов с ОИМ клинические крите�
рии реперфузии присутствовали только
у 4% пациентов. N. Uriel и соавт. (4) показали,
что реперфузия, установленная по клиничес�
ким критериям, в 95% случаев подтвержда�
ется при экстренной коронароангиографии.

Частота восстановления кровотока в ИОА
увеличивается с течением времени. M.A. De�
Wood и соавт. (22) в одной из работ показа�
ли, что в первые 4 ч инфаркта миокарда не�
окклюзирующее поражение ИОА встречает�
ся у 13% больных, а в промежутке времени
12–24 ч от появления симптомов ОИМ –
у 35% пациентов. В течение первой недели
от начала заболевания оно выявляется при�
мерно у 50% больных (25). В более поздние
сроки (через несколько месяцев после ОИМ)
неокклюзирующее поражение ИОА также
встречается примерно у 50% пациентов (11).
Это подтверждает другая работа M.A. De�
Wood и соавт. (11), в которой было показано,
что в первые 6 ч инфаркта миокарда неок�
клюзирующее поражение ИОА было выявле�
но у 19,5% пациентов, а полная окклюзия –
у 80,5% (никому из пациентов эндоваскуляр�
ные процедуры не проводились); через 6 мес
при контрольной КАГ  было обнаружено, что

приблизительно у 40% пациентов, имевших
окклюзированную ИОА при первой КАГ, про�
изошла ее спонтанная реканализация.

M. Kreutzer и соавт. (34) установили, что
у пациентов старше 80 лет, неокклюзирую�
щее поражение ИОА встречается крайне
редко.

Механизмы восстановления 
кровотока в ИОА

Исследователи предполагают два воз�
можных механизма спонтанной реперфузии
(3, 9, 14):

1) эндогенный фибринолиз, приводящий
к растворению или реканализации тромба
в ИОА.

2) прекращение продолжительного спаз�
ма ИОА. 

Клинические признаки 
реперфузии

Выделяют следующие клинические кри�
терии реперфузии, случившиеся не позднее
6 ч от начала заболевания (3, 4, 5, 27): 

1) прекращение или значительное умень�
шение болевого синдрома;

2) резолюция сегмента ST более 50%, вы�
явленная на серии электрокардиограмм,
снятых на догоспитальном этапе и в стацио�
наре до проведения эндоваскулярных про�
цедур (по мнению других авторов, – более
70% (6, 15, 16));

3) ранняя инверсия зубцов Т в инфаркт�
ных отведениях;

4) ускоренный идиовентрикулярный ритм.
Первые два критерия являются обяза�

тельными для констатации восстановления
кровотока в ИОА (5). 

Прекращение боли само по себе являет�
ся ненадежным признаком реперфузии, по�
скольку боль может пройти благодаря нар�
котическим анальгетикам или из�за частич�
ной денервации, которая иногда происходит
при ОИМ (16).

Резолюцию сегмента ST в инфарктных
отведениях подразделяют на полную (более
70%), частичную (30–70%) и незначитель�
ную (менее 30%) (28). Резолюция сегмента
ST более чем на 70% указывает на реперфу�
зию, но является недостаточно специфич�
ной (16). Тем не менее полная резолюция
сегмента ST в инфарктных отведениях  отра�
жает не только реканализацию ИОА, но, что
более важно, отражает восстановление кро�
вотока в зоне инфаркта на уровне микро�
циркуляции (12, 28). 
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Если сравнивать ЭКГ, снятые непосредст�
венно до и после ЧКВ, то при неокклюзирую�
щем поражении ИОА отмечается менее вы�
раженная резолюция сегмента ST, чем при
окклюзирующем поражении (28). Это объяс�
няется наличием исходной резолюции сег�
мента ST у пациентов с неокклюзирующим
поражением еще перед проведением ЧКВ.

Ускоренный идиовентрикулярный ритм
является надежным признаком восстанов�
ления кровотока в ИОА, тогда как другие же�
лудочковые и наджелудочковые аритмии
могут возникать и при отстуствии реперфу�
зии (16).

Размер инфарктной зоны 
при ОИМ с подъемом сегмента ST
и неокклюзирующем поражении ИОА

1. Лабораторные данные. Для установ�
ления диагноза ОИМ первостепенное значе�
ние имеют повышение и последующее сни�
жение в крови кардиоспецифических марке�
ров – тропонина I, тропонина T и МВ�фракции
КФК (16, 18). Степень их повышения отража�
ет размеры зоны инфаркта миокарда. Вели�
чина пиковой концентрации КФК при неок�
клюзирующем поражении ИОА значительно
меньше (что свидетельствует о меньшей зо�
не некроза), чем при эффективном тромбо�
лизисе или окклюзированной ИОА (3, 10, 19,
20, 28, 40). Интересно, что локализация ин�
фаркта не влияет на степень повышения
ферментов (3).

Время появления пиковой концентрации
кардиоспецифических маркеров в крови
непосредственно связано со временем ре�
перфузии ИОА (21). Как правило, пик кон�
центрации КФК в крови раньше всего про�
исходит у пациентов с неокклюзирующим
поражением ИОА, позднее – при эффектив�
ном тромболизисе, и позже всего – у паци�
ентов с окклюзированной ИОА (3). 

В исследовании D. Rimar и соавт. (5) было
показано, что у 25% пациентов с исходно не�
окклюзирующим поражением ИОА вообще не
развивалось повреждения сердечной мышцы,
а наблюдалось так называемое абортирован�
ное течение инфаркта миокарда – у них отсут�
ствовало значительное повышение уровня
кардиоспецифических ферментов и не выяв�
лялись патологические зубцы Q на ЭКГ.

2. Данные ЭКГ. При неокклюзирующем
поражении ИОА нередко в итоге развивается
Q�необразующий инфаркт миокарда, в то
время как при окклюзирующем поражении
он практически не встречается (3, 5, 20). 

Суммарная элевация сегмента ST в ин�
фарктных отведениях (SigmaST) на исход�
ной ЭКГ при окклюзирующем поражении
ИОА коррелирует с фракцией выброса ЛЖ:
чем больше SigmaST, тем меньше фракция
выброса ЛЖ (31). С другой стороны, при не�
окклюзирующем поражении ИОА такой кор�
реляции не наблюдается: независимо от ве�
личины SigmaST, фракция выброса ЛЖ сни�
жается незначительно (31).

Функция левого желудочка 
при неокклюзирующем 
поражении ИОА

Функцию левого желудочка (ЛЖ) наибо�
лее полно отражает его фракция выброса,
которая в большинстве случаев оценивается
с помощью левой вентрикулографии и транс�
торакальной эхокардиографии. 

Раннее восстановление кровотока в ИОА
сохраняет функцию ЛЖ, благодаря чему
фракция выброса ЛЖ снижается незначи�
тельно и, как правило, остается более
55–60% (3, 13, 19, 20, 33, 37, 41). 

У пациентов с неокклюзирующим пора�
жением ИОА возможно также некоторое
улучшение фракции выброса ЛЖ – она уве�
личивается через 2 нед, к моменту выписки
из стационара, на 5–10% (значения даны
в абсолютных цифрах) по сравнению с тако�
вой в первые сутки заболевания и сохраня�
ется на этом уровне к среднеотдаленному
периоду (11, 20, 21, 41). Интересно, что
улучшение фракции выброса происходит
независимо от локализации инфаркта (11).
Если восстановление кровотока в ИОА
происходит в поздние сроки (через 3–4 нед
после ОИМ), такого улучшения функции ЛЖ
обычно не наблюдается (13). 

Следует особо отметить, что наличие
кровотока TIMI 3, выявленного при первич�
ной КАГ, ассоциируется с лучшей функцией
ЛЖ чем при кровотоке TIMI 2 (1, 3, 6, 10).

Состояние коронарного русла 
у пациентов с неокклюзирующим
поражением ИОА

D. Leibowitz и соавт. (27) отметили, что
у пациентов с исходно проходимой ИОА ча�
ще встречаются ее дистальные поражения,
по сравнению с пациентами с исходно ок�
клюзированной ИОА.

K. Dote и соавт. (20) показали, что паци�
енты с неокклюзирующим поражением ИОА
чаще имеют трехсосудистое поражение
коронарного русла (49%), чем однососудис�
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тое (27%). E.C. Erden и соавт. (28), напротив,
указали на редкую встречаемость многосо�
судистого поражения коронарного русла
у этих больных.

Влияние эндогенных факторов 
на восстановление кровотока 
в ИОА

Пациенты с ОИМ, как правило, имеют сни�
женную активность тканевого активатора
плазминогена, повышенную концентрацию
ингибитора активатора плазминогена, а так�
же повышенную концентрацию липопротеи�
на А в плазме крови (25, 26).

Липопротеин А в высокой концентрации
может оказывать ингибирующее влияние
на эндогенный фибринолиз за счет молеку�
лярной мимикрии (25, 29). Домены молеку�
лы липопротеина А гомологичны доменам
плазминогена, благодаря чему липопроте�
ин А может подавлять действие плазмино�
гена несколькими путями: он ингибирует
связывание плазминогена с эндотелиаль�
ными клетками, мононуклеарными лейко�
цитами и тромбоцитами; мешает соедине�
нию тканевого активатора плазминогена
с плазминогеном; препятствует связыва�
нию плазминогена и тканевого активатора
плазминогена с фибрином; блокирует ге�
парины и гепарансульфаты на поверхности
эндотелиальных клеток – все это препятст�
вует эндогенному фибринолизу и спо�
собcтвует росту тромба в коронарной арте�
рии (25).

В работах D.J. Moliterno и соавт., J.W. Kim
и соавт., S. Dagdelen и соавт. (25, 29, 30)
было показано, что пациенты с неокклюзи�
рующим поражением ИОА имеют уровень
липопротеина А в плазме крови более чем
в 2 раза ниже, чем пациенты с окклюзиро�
ванной ИОА; остальные лабораторные пока�
затели, такие как концентрация в сыворотке
крови плазминогена, тканевого активатора
плазминогена, ингибитора активатора плаз�
миногена, фибриногена, холестерина, три�
глицеридов, липопротеинов, между группа�
ми не различались. Таким образом, было
показано, что низкий уровень липопротеина
А в сыворотке крови является предиктором
проходимости ИОА в острую стадию ин�
фаркта миокарда (29).

Для пациентов с окклюзирующим пораже�
нием ИОА при остром инфаркте миокарда
с подъемом сегмента ST характерны высокая
тромбоцитарная реактивность и высокий
средний объем тромбоцитов (38, 39).

Кроме того, при окклюзии ИОА у пациен�
тов отмечается более высокое число лейко�
цитов на момент поступления в стационар
(39).

Влияние медикаментозной 
терапии на восстановление 
кровотока в ИОА

Многочисленные исследования показа�
ли, что антиагрегантная (ацетилсалицило�
вая кислота, тиенопиридины, блокаторы
IIb/IIIa) и антикоагулянтная (нефракцио�
нированный гепарин, низкомолекулярные
гепарины) терапия способствует восста�
новлению кровотока в ИОА при ОИМ с подъ�
емом сегмента ST (1, 2, 5, 14). 

В работе N. Ernst и соавт. (2) на 1702 па�
циентах с ОИМ было показано, что приме�
нение антитромботической терапии (ас�
пирин, гепарин) на догоспитальном этапе
увеличивает частоту восстановления про�
ходимости ИОА (по данным экстренной
коронароангиографии) с 20 до 31%. F. Zijl�
stra и соавт. (37) доказали, что именно
раннее догоспитальное применение аспи�
рина и гепарина увеличивает частоту
встречаемости неокклюзирующего пора�
жения у больных ОИМ с подъемом сегмен�
та ST на 11%.

Несколько отличаются выводы M. Kreutzer
и соавт. (34), которые на основании данных
из Шведского регистра по коронароангио�
графии и ангиопластике (SCAAR) сделали
парадоксальное заключение, что ацетилса�
лициловая кислота  и клопидогрель не ока�
зывают влияния на восстановление прохо�
димости ИОА при ОИМ с подъемом сегмен�
та ST, в то время как гепарин и блокаторы
IIb/IIIa способствуют этому.

G.W. Stone и соавт. (1) доказали, что час�
тота исходного кровотока TIMI 3  была выше
у пациентов, которые перед коронарогра�
фией получали тиклопидин помимо аспири�
на и гепарина, по сравнению с пациентами,
получившими только аспирин и гепарин
(20,7 против 11,3%).

B. Skoric и соавт. (36) обнаружили, что
у пациентов с хорошим антиагрегантным от�
ветом на прием ацетилсалициловой кислоты
(в ASPI�тесте) гораздо чаще наблюдается не�
окклюзирующее поражение ИОА, а у пациен�
тов с недостаточным ответом она не встре�
чается. 

В исследовании GRAPE было показано,
что абциксимаб, применяемый за 45 мин до
КАГ эффективно способствует восстановле�
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нию проходимости ИОА – кровоток TIMI 2–3
был выявлен у 40% пациентов, при этом
у половины из них отмечалось полное вос�
становление кровотока – TIMI 3 (2). Анало�
гичные данные при применении абциксима�
ба были получены T. Rakowski и соавт. (35) –
неокклюзирующее поражение ИОА встреча�
лось у 33% пациентов.

Кроме того, нужно отметить, что неок�
клюзирующее поражение чаще встречает�
ся у пациентов, длительно принимавших
гиполипидемические препараты (34) и ин�
гибиторы ангиотензин�превращающего
фермента (5).

Эндоваскулярные процедуры 
при исходно неокклюзирующем 
поражении ИОА

Пациентам с неокклюзирующим пораже�
нием ИОА стентирование часто проводится
прямым способом (без предилатации), по�
скольку большинство поражений имеют низ�
кую степень остаточного стеноза (1, 6, 28,
35, 37). У этих пациентов, особенно при пер�
вичном кровотоке TIMI 3, как правило, отме�
чаются лучшие результаты после эндоваску�
лярных процедур (1, 6, 28, 35, 37, 40).

Осложнения острого инфаркта 
миокарда при неокклюзирующем
поражении ИОА

У пациентов с неокклюзирующим пора�
жением ИОА редко происходит формирова�
ние аневризм левого желудочка, а в связи
с сохранением хорошей функции ЛЖ редко
встречаются артериальная гипотензия, сер�
дечная недостаточность и дыхательная не�
достаточность, требующая респираторной
поддержки (1, 5, 6, 40). Благодаря неболь�
шой частоте осложнений такие пациенты
меньше времени находятся в стационаре
(1, 5, 6, 40).

Реинфаркты и ранняя 
постинфарктная стенокардия

При сохранении остаточного стеноза це�
левого сегмента ИОА у пациентов, которым
не проводились эндоваскулярные проце�
дуры в первые часы заболевания, отмеча�
ется высокая частота возвратной ишемии
миокарда (17–34%) и реинфарктов (3%) (5,
19). У пациентов, которым были выполнены
эндоваскулярные процедуры на ИОА в пер�
вые часы заболевания, возвратная ишемия
миокарда и реинфаркты встречаются ред�
ко (1, 4). 

Выживаемость и летальность
У пациентов с неокклюзирующим пора�

жением инфаркт�ответственной коронар�
ной артерии отмечается более низкая
30�дневная летальность по сравнению с па�
циентами с исходно окклюзированной ИОА
(1, 2, 6, 10, 34, 37). В работе G.W. Stone и со�
авт. (1) было показано, что при повышении
степени исходного кровотока по классифи�
кации TIMI значительно снижалась как внут�
рибольничная летальность (при TIMI 0/1 –
2,6%, при TIMI 2 – 1,5%; при TIMI 3 – 0,5%),
так и 6�месячная летальность (при TIMI 0/1 –
4,4%; при TIMI 2 – 2,8%; при TIMI 3 – 0,5%).
Таким образом, раннее восстановление
кровотока TIMI 3, выявленное при первич�
ной КАГ, является мощным и независимым
предиктором внутрибольничной и отдален�
ной выживаемости больных ОИМ с подъе�
мом сегмента ST (1,35). Более того, было
доказано, что наличие кровотока TIMI 3 до
эндоваскулярной процедуры является бо�
лее мощным предиктором выживаемости по
сравнению с кровотоком TIMI 3 после про�
цедуры (1).

Прогноз
Исходы заболевания у больных ОИМ

с подъемом сегмента ST при неокклюзирую�
щем поражении ИОА (даже без эндоваску�
лярных процедур), как правило, заметно
лучше, чем у пациентов с исходно окклюзи�
рованной ИОА, которым проводилось пер�
вичное ЧКВ (6). 

Долгосрочная (10�летняя) выживаемость
является наиболее высокой при ранней ре�
перфузии (около 75%), в то время как выжи�
ваемость при поздней реперфузии значи�
тельно меньше и, по данным M. Ishihara
и соавт. (13), достоверно не отличается от
выживаемости при стойкой окклюзии ИОА
(29–55%). W.R. Pitts и соавт. (32), с другой
стороны, указывают, что поздняя реперфу�
зия (спустя дни и недели после ОИМ),
не влияя на функцию ЛЖ, улучшает долго�
срочный прогноз пациентов за счет восста�
новления электрической стабильности пе�
риинфарктной зоны, что предотвращает
возникновение желудочковых тахиаритмий
и внезапную смерть (32, 33). Это же под�
тверждает исследование G.A. Lamas и со�
авт. (33), показавшее, что сердечно�сосуди�
стая смертность в течение 5 лет после ОИМ
намного выше в группе пациентов с окклю�
зированной ИОА по сравнению с группой
пациентов с проходимой ИОА (23% против
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12%). Это подтверждает гипотезу, что неок�
клюзирующее поражение ИОА улучшает
клинический исход независимо от спасения
поврежденного миокарда и функции левого
желудочка (32, 33). 

Выводы
Для пациентов с острым инфарктом мио�

карда с подъемом сегмента ST и неокклюзи�
рующим поражением инфаркт�ответствен�
ной артерии, выявляемом при экстренной
коронароангиографии, характерны неболь�
шая зона инфаркта, удовлетворительная
функция левого желудочка, малое число ос�
ложнений, низкая госпитальная и 6�месяч�
ная летальность.
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Исследования, сравнивающие хирурги�
ческую и эндоваскулярную реваскуляриза�
цию миокарда у больных сахарным диабе�
том (СД) до настоящего времени не ответи�
ли на вопрос: какой метод лечения имеет
значительные преимущества как в плане
предупреждения преждевременной смерти,
так и в плане предупреждения острого ин�
фаркта миокарда (71, 93). Согласно данным
Всемирной Организации Здравоохранения,
население земного шара увеличилось с 1995
по 2005 г. на 64%, в то время как число боль�
ных СД увеличилось на 122% (71).

В общей популяции доля больных СД
с 2,8% в 2000 г. должна увеличиться в 2030 г.
до 4,4% (125). Диабет все чаще диагности�
руется у молодых людей (85) и детей (49).
Смертность от сердечно�сосудистых забо�
леваний (ССЗ) у таких больных в 2–4 раза
превышает общеизвестные показатели (46,
62). В большинстве случаев это связано
с ишемической болезнью сердца (28, 87).
Так, по данным D. Staffieri (105) в доинсули�
новую эру от диабетической комы умирало
63,8% больных СД, а от ССЗ – 18,7%. С по�
явлением инсулина летальность от диабети�
ческой комы снизилась до 3%, а от ССЗ воз�
росла до 67,7%.

Частота ИБС у больных СД увеличивается
с возрастом. Так, по данным J.S. Dorman
и соавт. (37), ССЗ среди больных инсулино�
зависимым СД в возрастных группах старше
30 лет встречаются в 11 раз чаще, чем у лиц
того же возраста без диабета. 

Сахарный диабет – независимый фактор
риска прогрессирования ИБС, увеличиваю�
щий риск этого заболевания в 2–3 раза
у мужчин и в 3–5 раз у женщин (55). Риск
возникновения ИБС у женщин c СД в пред�
менопаузном периоде аналогичен риску
у мужчин без СД, поскольку считается, что
СД нивелирует протективный эффект жен�
ских половых гормонов (23). Больший риск
возникновения ИБС объясняется неблаго�
приятным влиянием СД на уровень липо�
протеидов у женщин (123). Коронарная па�
тология – главная причина смерти среди
взрослых пациентов с СД: она почти в 3 ра�
за выше, чем у пациентов без диабета (12).

Взаимоотношение между 
сахарным диабетом 
и заболеваниями коронарных 
артерий

Сахарный диабет утяжеляет атероскле�
ротический процесс, нарушая функцию эн�
дотелия (4, 12), уменьшая резерв коронар�
ного кровотока (80), увеличивая активность
тромбоцитов (33, 110, 126), увеличивая уро�
вень фибриногена и фактора VII (31), умень�
шая фибринолитическую активность (31, 64)
и увеличивая уровень ингибитора плазми�
ногена (6, 102).

Морфологические исследования у боль�
ных диабетом, которые умерли внезапно,
показали, что атеросклеротические бляшки
содержат больше жировых клеток, макро�
фагов и Т�лимфоцитов по сравнению с вне�
запно умершими больными без СД (29). Да�
же среди асимптоматичных больных с СД
стеноз более 50% встречается сразу же в не�
скольких артериях (29, 44). Более того,
при СД чаще поражаются основные коронар�
ные артерии и в меньшей степени – коллате�
ральные сосуды (19, 108), а компенсаторное
ремоделирование коронарных артерий, как
правило, недостаточно развито (20, 82). 
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Все сказанное выше объясняет диффуз�
ный и дистальный характер поражения ко�
ронарных артерий при СД и, как следствие,
это предопределяет неблагоприятный ис�
ход как хирургической, так и эндоваскуляр�
ной реваскуляризации (16, 52, 59, 116). 

У больных, перенесших баллонную ангио�
пластику без использования стента, ресте�
нозы встречаются чаще при наличии СД
(7, 119, 120, 124). Кроме того, у этих боль�
ных выше уровень смертности в остром
периоде ИМ и соответственно выше необхо�
димость в реваскуляризации после прове�
денного эндоваскулярного лечения (3, 81).
Так, по данным A. Billinger и соавт. (24), ле�
тальность у больных СД через 5 лет состави�
ла 11,4% по сравнению с 4,3% в группе
больных без СД. 

Применение стентов с лекарственным
покрытием улучшило результаты по сравне�
нию с голометаллическими стентами, тем не
менее число рестенозов и необходимость
повторной реваскуляризации у больных СД
остается постоянно выше по сравнению
с больными, не страдающими этим заболе�
ванием (107). Так, по данным I. Moussa и со�
авт. (77), это осложнение составило 6,9% по
сравнению с 2,9%. СД в обязательном поряд�
ке продолжает считаться фактором риска для
всех главных осложнений после эндоваску�
лярных вмешательств (60), в том числе при
тромбозе стентов с лекарственным покры�
тием (50, 127). 

У больных ишемической болезнью серд�
ца реваскуляризация миокарда снижает
риск смерти в период до 5 лет от начала ле�
чения (по сравнению с медикаментозной
группой), но после 5 лет результаты стано�
вятся недостоверными (42, 103). 

Теоретически аорто�коронарное шунти�
рование (АКШ) предпочтительнее, так как
обеспечивает перфузию в проксимальных
2/3 коронарных артерий, где наиболее часто
возникает разрыв атеросклеротических бля�
шек, приводящий к острому коронарному
синдрому, в то время как эндоваскулярное
вмешательство направлено на локальное
исправление обструкции артерии, оставляя
другие атеросклеротические бляшки без
протекции (43). Кроме того, АКШ обеспечи�
вает более полную реваскуляризацию (84).
Но, с другой стороны, эта операция сопро�
вождается большим числом осложнений
при увеличенном сроке госпитализации (15,
36, 66). При этом наличие диабетической
нефропатии у определенной группы боль�

ных еще более снижает выживаемость по�
сле АКШ (90). Более того, после операции
сосудистые шунты (особенно венозные)
тромбируются чаще у больных с сахарным
диабетом, чем без него (58). 

В течение 10 лет уровень выживаемости
после АКШ (57,9%) оказался выше, чем по�
сле баллонной коронаропластики (45,5%).
Однако это оказалось достоверным только
для тех больных, у которых было выполнено
маммаро�коронарное шунтирование с ле�
вой нисходящей артерией (108, исследова�
ние BARI). Два других исследования (ARTS
и SOS) показали, что результаты АКШ также
лучше, чем при использовании голометалли�
ческих стентов. Через 5 лет летальность
у больных после АКШ составила 8,3% при
13,4% у больных с голометаллическими стен�
тами (96). Через 6 лет эти данные составили
5,4 и 17,6% соответственно в другом ис�
следовании (27). Исследование SYNTAX
(452 больных) показало, что суммарно тяже�
лые осложнения и смерть у больных с трехсо�
судистым поражением были выше после эн�
доваскулярных вмешательств по сравнению
с АКШ. Так, через год летальность у больных
СД после экстравазальной вальвулопластики
(ЭВП) (стенты с покрытием политакселем)
были 13%, а при АКШ – 4,5% (14). 

Особенности поражения 
сердечно�сосудистой системы 
при сахарном диабете

Атеросклероз коронарных артерий – са�
мая частая причина смерти больных СД. Так,
по данным J. Goto и соавт. (45), причиной
смерти 3151 больного СД в 41,2% наблюде�
ний был именно атеросклероз коронарных
артерий и в 11,1% – атеросклероз цереб�
ральных артерий (диабетическая кома была
причиной смерти только 4,5% больных).

Поражение сосудов при СД может быть
неспецифическим (атеросклероз и артерио�
склероз) и специфическим (микроангиопа�
тия). При атеросклерозе преимущественно
поражаются крупные сосуды сердца и голов�
ного мозга. При этом в процесс вовлекает�
ся, как правило, проксимальная часть арте�
рий (91). 

Среди специфических особенностей по�
ражения сердечно�сосудистой системы при
СД следует отметить диабетическую кар�
диомиопатию. Типичными патоморфологи�
ческими изменениями в диабетическом
сердце в этом случае являются: гипертрофия
лимфоцитов, интерстициальный фиброз
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и увеличение гликолизации сократительного
протеина (18). Изменение содержания глю�
козы в тканях ведет к дисфункции эндотелия
и образованию атеросклеротических бляшек.
Параллельно происходит увеличение концен�
трации коллагена и эластина, что ведет к на�
рушению релаксации миокарда (130). Кроме
того, гипергликемия активирует локальную
ренин�ангиотензин�альдостероновую сис�
тему, что приводит к некрозу кардиомиоци�
тов (41). Параллельно идет нарушение мета�
болизма свободных жирных кислот, что при�
водит к увеличению атеросклеротических
отложений в стенке артерий и ухудшению
ангиогенеза (11). 

Микроангиопатия вовлекает в процесс
сосуды малых размеров (капилляры, арте�
риолы) и встречается у пациентов в любом
возрасте (75). Именно у больных СД микро�
ангиопатия вызывает диффузное, мульти�
фокальное поражение, что ведет к меньше�
му референсному диаметру венечных арте�
рий и слабому развитию коллатерального
кровообращения (1), что, естественно, зна�
чительно хуже в плане прогноза реваскуля�
ризации миокарда. 

Эти различия проявляются в клинической
картине. У больных, страдавших СД с моло�
дого возраста, выявляется преимуществен�
но диабетическая микроангиопатия, в то
время как у лиц, заболевших СД в среднем
и пожилом возрасте, преобладают измене�
ния крупных коронарных артерий (91).

Показано (47), что тяжесть поражения
коронарных артерий больше коррелирует
с длительностью течения СД, чем со степе�
нью компенсации углеводного обмена. Нор�
мализация уровня глюкозы при адекватной
сахароснижающей терапии не оказала вли�
яния на смертность в случае подтвержден�
ного атеросклероза (47). 

Одно из наиболее серьезных осложнений
СД – сердечная нейропатия (нейровегето�
дистрофия), которая четко коррелирует с ле�
тальностью. Она встречается у 22% больных
СД 2�го типа (131) и нарушает баланс авто�
номной нервной системы сердца. 

Особенности течения инфаркта 
миокарда у больных СД

Число больных СД среди госпитализиро�
ванных с острым инфарктом миокарда за
10 лет увеличилось на 12% (35). При этом
общее число госпитализированных больных
ИМ снизилось за этот же период на 8%.
По данным J. Fang и M. Alderman (39), число

больных с острым ИМ, у которых выявляется
увеличение уровня глюкозы в крови, дости�
гает 51%. Это приводит к тому, что острый
ИМ, один из основных “убийц” нашего вре�
мени, становится еще более опасным, так
как все чаще и чаще сочетается с СД (130). 

В странах, в которых ведется анализ та�
кого сочетания с 1980 года, число больных
с острым ИМ и СД увеличилось за 15 лет
с 10 до 24%, при этом в высокоразвитых
странах отмечается увеличение до 4 раз (86). 

Конечно, это можно отнести как к увели�
чению числа людей с ожирением и ведущих
сидячий образ жизни, так и к улучшению ди�
агностики СД (88), но главным тревожным
фактором остается то, что СД в 2 раза увели�
чивает риск смерти от острого ИМ, независи�
мо от наличия других факторов риска (108). 

У пациентов с СД возрастает не только
частота возникновения ИМ, но и сам острый
ИМ имеет более осложненное течение, чем
у пациентов без СД. У пациентов с диабетом
чаще наблюдаются безболевые формы ИМ
или ИМ с атипичным болевым синдромом
(астматическая или абдоминальная формы).
Это объясняется генерализованной дис�
функцией вегетативной нервной системы
и сенсорной нейропатией, повышающими
порог болевой чувствительности (9). Неред�
ко это служит причиной поздней диагнос�
тики и повышает вероятность летального
исхода. На летальность у пациентов с СД
в остром периоде ИМ влияют несколько
факторов. У них, как правило, бWольшая зона
ИМ, бWольшая частота возникновения сер�
дечной недостаточности и шока, а также
имеется неустойчивый метаболический ста�
тус, в связи с чем возникают трудности
с проведением инсулинотерапии для пред�
отвращения кетоацидоза, с одной стороны,
и гипогликемии – с другой (108). Жизнеуг�
рожающие нарушения сердечного ритма
бывают более чем у 25% выживших больных
в течение первого года после ИМ (108). 

Высокая частота сердечной недостаточ�
ности (более чем у половины больных), по�
видимому, развивается вследствие совокуп�
ности таких факторов, как наличие диабети�
ческой дистрофии миокарда, поражения как
крупных, так и мелких артерий сердца (35). 

Широко известен факт, что острый ИМ
у женщин в возрасте до 60 лет протекает тя�
желее и сопровождается более высокой ле�
тальностью, чем в той же возрастной группе
у мужчин (10). Но оказалось, что сочетание
острого ИМ и СД чаще встречается у жен�
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щин моложе 55 лет, чем в той же возрастной
группе у мужчин, сопровождаясь более тя�
желым течением заболевания (86). 

Отмечено также, что в последнее десяти�
летие увеличилось число почечных заболе�
ваний и гипертоний. Но оба эти заболева�
ния строго корррелируют с сахарным диа�
бетом (78).

Микроангиопатия наиболее характерна
для молодых больных с сахарным диабетом
и, что особенно важно, возникший на этом
фоне инфаркт миокарда протекает тяжелее,
чем у более старших больных с атеросклеро�
тическим поражением коронарных артерий
(79, 101). Исследования S. Brophy и соавт.
(26) показали, что риск смерти от острого
ИМ или риск повторного инфаркта миокар�
да значительно выше у больных СД именно
в молодом возрасте. 

Реваскуляризация миокарда 
у больных сахарным диабетом

Реваскуляризация миокарда у больных
СД остается проблемой номер один, со�
ставляя около 25% для всех хирургических
и эндоваскулярных операций при ишемиче�
ской болезни сердца (101), имея при этом
худшие результаты лечения по сравнению
с больными без СД (16). Это особенно вы�
явилось в первый период применения голо�
металлических стентов, когда отдаленные
результаты были значительно хуже у боль�
ных с СД (97). Применение покрытых стен�
тов не привело к значительному улучшению
результатов, но исследования последних
лет большого числа больных с СД, показали,
что покрытые стенты имеют определенное
преимущество перед голометаллическими
стентами (13, 107, 129). У больных СД высок
уровень повторной реваскуляризации (не�
зависимо от того, что было первичным –
АКШ или эндоваскулярное вмешательство)
(122). Причина этого кроется в том, что СД
ведет к увеличению атеротромботического
риска (89), стимулируя коагуляцию и изме�
няя протромботический статус. Реваскуля�
ризация не устраняет СД и, хотя стентиро�
вание снижает риск рестеноза и тромбоза
(95), но не устраняет его. Механизмы, запу�
стившие процесс атеротромбоза остаются
такими же, и, как следствие, более часто
возникает повторный тромбоз стентов (97).

Таким образом, к повторной реваскуляри�
зации ведут два процесса: прогрессирова�
ние основного заболевания – СД и рестеноз.
Они в свою очередь “стимулируются” гипер�

гликемией (73). Гипергликемия вызывает
дисфункцию эндотелия в основном за счет
усиленного образования свободных радика�
лов (115), уменьшения уровня простоцик�
лина (118), дислипидемии (21). 

Непосредственный ангиографический ус�
пех стентирования у больных СД составляет
92–100%, что сопоставимо с результатами
лечения пациентов без СД (8, 25). Частота
периоперационной летальности, нефаталь�
ных ИМ и экстренных повторных оператив�
ных вмешательств колеблется примерно от
0,7 до 6,75%, что также не отличается от ча�
стоты возникновения данных осложнений
у лиц без СД (2, 38). Однако прогноз при ин�
сулинозависимом СД хуже. Так, A. Abizaid
и соавт. (2) установили, что риск периопера�
ционной летальности у пациентов с инсули�
нозависимым СД составлят 2% по сравне�
нию с инсулин�независимым СД (0%) и па�
циентами без СД (0,3%). 

У больных СД отдаленный результат зна�
чительно хуже как при эндоваскулярных, так
и при хирургических (АКШ) вмешательствах
по сравнению с пациентами без СД (2, 38,
106).

Более того, в группе пациентов, получаю�
щих инсулинотерапию, окклюзия развива�
лась в 2 раза чаще, чем у пациентов, не по�
лучающих инсулин (119). Некоторые авторы
объясняют этот факт значительно более вы�
раженной неоинтимальной гиперплазией
у пациентов с инсулинозависимым СД (12,
17, 53). 

Отдаленные результаты ЭВП при СД до�
стоверно хуже, чем при отсутствии данного
заболевания: частота рестенозирования
при СД составляет 24–40%, в то время как
у лиц без данной патологии этот показатель
составляет 20–27% (25, 38). 

Применение стентов с лекарственным
покрытием (СЛП) позволило уменьшить час�
тоту развития рестеноза на 70–80% (30, 38,
52, 74, 92, 106).

В исследованиях RAVEL, SIRIUS, TAXUS II
и TAXUS IV было проведено сравнение стен�
тов с лекарственным покрытием (сиролимус
и паклитаксель) и голометаллических стен�
тов (ГМС) у больных СД. Отмечается значи�
тельное уменьшение частоты рестенозиро�
вания у больных СД при использовании СЛП,
содержащих сиролимус, по сравнению с ГМС
(6,9 и 22,3%, p < 0,001) (76). Было получено
достоверное уменьшение риска развития ре�
стеноза на 70–80% при применении стентов
с лекарственным покрытием. 
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Также отмечено достоверное уменьшение
частоты рестенозирования у больных СД при
использовании стентов с лекарственным
покрытием при вмешательствах на протя�
женных поражениях (более 15 мм) и сосудах
малого диаметра (менее 2,5 мм) (5, 61).

Во многом приведенные выше данные
соответствуют первичным результатам та�
ких не завершенных к настоящему времени
исследований, как SECURE (60), RESEARCH
(114), WISDOM (2).

Рестенозирование 
при сахарном диабете

D.E. Cutlip и соавт. (34) показали, что са�
харный диабет является предиктором разви�
тия рестеноза, увеличивая на 50% риск его
возникновения в течение года после ЭВП по
сравнению с пациентами без данной пато�
логии. Частота рестенозирования у больных
СД остается по�прежнему достаточно высо�
кой и составляет 24–40% (2, 38, 106, 121). 

Артериальное ремоделирование и ост�
рое перерастяжение сосудистой стенки при
баллонной ангиопластике запускают про�
цесс пролиферации неоинтимы, которая
в свою очередь ведет к рестенозированию
просвета сосуда (51, 67, 68). К механизмам,
вызывающим рестеноз при стентировании,
относятся: воспалительная реакция, кото�
рая приводит к хроническому констриктив�
ному ремоделированию; аллергическая ре�
акция на металлический каркас стента; про�
лабирование интимы между ячейками
стента (40, 53, 54).

Увеличение частоты рестенозирования
у пациентов с СД связано с более высокой
реактивной гиперплазией интимы (53). При
СД в сосудистой стенке отмечается высокое
содержание коллагена, что при эластичес�
ком перерастяжении вследствие баллониро�
вания провоцирует повышенную продукцию
фибрина и гиперпролиферацию интимы.

Механизмы развития рестенозирования
у пациентов с ИБС и СД после проведения
эндоваскулярных процедур, однако, изуче�
ны недостаточно. Высказывается гипотеза,
что увеличение концентрации в крови фак�
торов роста, похожих по своей химической
структуре на инсулин, и сам инсулин могут
способствовать пролиферации гладкомы�
шечных клеток и интенсивному формирова�
нию неклеточной белковой матрицы для об�
разования гиперплазированной интимы (12).
С другой стороны, гистологическое иссле�
дование показало, что основу субстрата

рестеноза составляют отнюдь не гладкомы�
шечные элементы, а фиброзная неклеточ�
ная субстанция (72). Это указывает на то, что
основным механизмом образования ресте�
нозов у пациентов с СД после выполнения
эндоваскулярных процедур является фиб�
розное “сморщивание” просвета сосуда.

Рестеноз сосуда часто приводит к окклю�
зии в отдаленном периоде, что ведет к сни�
жению фракции выброса левого желудочка
(119) и увеличивает уровень летальности
у больных сахарным диабетом после баллон�
ной ангиопластики (120).

Процесс in�stent стеноза при СД обуслов�
лен большей ригидностью, гиперпролифера�
цией неоинтимы и матричной деформацией
(69).

Метаболические и функциональные нару�
шения в эндотелии сосудов, возникающие
при СД, вызывают вазоспазм, увеличивают
риск сосудистых тромбозов (98, 112) и по�
вышают склонность к сосудистым тромбо�
зам в связи с подавлением фибринолити�
ческой активности крови (83, 102). Помимо
этого, инсулин влияет на гиперплазию инти�
мы, увеличивает миграцию и пролиферацию
гладкомышечных клеток и продукцию вне�
клеточного матрикса (3, 109). 

Предикторы рестеноза 
при сахарном диабете

Проведенные исследования показали,
что при вмешательствах на сосудах малого
диаметра (менее 3 мм) частота рестенозиро�
вания при СД составляет 40–70% (56, 111).

Наличие микроальбуминурии является
одним из факторов риска развития ресте�
ноза в месте ЭВП. G. Heper и соавт. (48) в ис�
следовании, проводимом с участием 159
больных СД, определили, что при микроаль�
буминурии увеличивается частота рестено�
зирования после интервенционных вмеша�
тельств.

Гиперинсулинемия и нарушение толе�
рантности к глюкозе при СД также неблаго�
приятно влияют на результаты интервенци�
онных вмешательств (25). Взаимодействие
этих факторов повышает риск развития рес�
теноза (117) и сосудистого тромбоза (99).

Профилактика рестенозирования
при сахарном диабете

В настоящее время общепризнано, что
активное воздействие на факторы риска воз�
никновения сердечно�сосудистых ослож�
нений достоверно снижает риск развития
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рестенозирования после эндоваскулярных
вмешательств не только у лиц без СД, но и
у больных с данной патологией (100).

Одним из эффективных профилактичес�
ких мероприятий по предупреждению рес�
тенозирования при СД является строгий
контроль уровня гликемии. R.A. Corpus и со�
авт. (32) доказали достоверное уменьшение
частоты рестеноза в группе больных со
строгим контролем гликемии по сравнению
с пациентами, у которых отсутствовал долж�
ный контроль за уровнем сахара крови. Это
связано с тем, что при отсутствии должного
контроля за показателями гликемии в крови
повышается уровень гликозилированного
гемоглобина (более 7% от общего гемогло�
бина), что является одним из предикторов
возникновения рестенозирования. Анало�
гичные результаты были получены и други�
ми исследователями (65, 70).

Помимо контроля уровня гликемии и ли�
пидов крови при сахарном диабете для про�
филактики рестенозирования важное влия�
ние оказывает артериальное давление –
уровень артериального давления у больных
сахарным диабетом не должен превышать
130/80 мм рт.ст. (128).

В настоящее время испытываются новые
лекарственные препараты, воздействующие
на рецепторы, увеличивающие поступление
глюкозы в адипоциты и скелетную мускулату�
ру. К препаратам данной группы относятся
тиазолидиндион, розиглитазон и пиоглита�
зон. Данные препараты in vitro ингибируют
пролиферацию гладкомышечных клеток
и уменьшают рестенозирование после интер�
венционных вмешательств, однако примене�
ние их пока ограничено в связи с высокой ге�
патотоксичностью (57; 113).

Применение блокаторов IIb/IIIa рецепто�
ров на 40% уменьшает 30�дневную леталь�
ность после эндоваскулярных вмешательств
у больных сахарным диабетом (22). M. Roffi
и соавт. (94), проведя метаанализ проводи�
мых ранее рандомизированных плацебо�
контролируемых исследований эффектив�
ности применения блокаторов IIb/IIIa рецеп�
торов, пришли к выводу, что использование
данной группы препаратов при интервенци�
онных процедурах уменьшает месячную
смертность с 6,2 до 4,6%. 
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Дорогие коллеги!
Мы только что вернулись из потрясаю�

щей поездки в Сингапур на 3�й ежегодный
конгресс AsiaPCR/SingLive, где, как и следо�
вало ожидать, открыли для себя, каким ди�
намичным и увлекательным может быть
подход к клинической практике, часто отли�
чающийся от принятого у нас. Изучение эпи�
демиологических и культурных различий,
с которыми мы сталкиваемся в клинической
практике, представляет большой интерес
и напоминает о том, что наш мир, который,
как нам кажется, постоянно сжимается, по�
прежнему огромен и таит в себе много уди�
вительного. 

Наше понимание мира и того, как мы в нем
живем, основано на нашем восприятии того,
как именно все в этом мире должно быть
устроено. И, как я неоднократно отмечал
в своих редакционных статьях, мы, европей�
цы, хотя и считаем себя настоящими интер�
националистами и открыто мыслящими
людьми, в определенном смысле остаемся
провинциалами. Дело в том, что нам не хва�
тает некоего, я бы сказал, “глобального до�
верия”, которое позволило бы нам самим
определить границы нашего мира. Напри�
мер, мы проводим свои исследования в Ев�
ропе, а затем публикуем их результаты
в Америке. Мы предлагаем инновационные
идеи и технологии, а потом обращаемся
к американским компаниям и учреждениям
для их практического воплощения. Сколько
наших лучших ученых решили провести
часть своей профессиональной жизни в Со�

единенных Штатах! И, подчеркну еще раз,
независимо от того, насколько хороши наши
статьи, мы по�прежнему боремся за то, что�
бы наши ученые публиковали их у нас. 

Недавняя поездка в Азию напомнила мне,
что мы не одиноки, и лишний раз показала,
что, когда мы устремляем свои взоры на За�
пад, к Соединенным Штатам, может быть,
нам следовало бы в то же время посмотреть
и в сторону Китая, где предприимчивые
мужчины и женщины, возглавляемые такими
врачами, как Рун�Лин Гао, идут по совер�
шенно новым путям в практической медици�
не. Одним из самых полезных моментов
международного конгресса можно назвать
возможность поговорить с интересными
людьми, например с представителями кон�
гресса China Interventional Therapeutics
(CIT), и наметить возможные пути будущего
сотрудничества. 

Когда я вернулся в Европу, в прессе бур�
но обсуждался внесенный в Конгресс США
законопроект, целью которого является кон�
тролирование интернета в американских
интересах. Этот законопроект привлек не�
вероятное внимание средств массовой ин�
формации, и на какое�то время его рассмо�
трение было отложено. Здесь не место и не
время обсуждать американскую политику,
но существует еще один законопроект, при�
нятие которого может оказать влияние на
то, как мы – европейцы, азиаты, южноаме�
риканцы, а также и граждане США, распро�
страняем медицинскую информацию. Вне�
сенный 16 декабря 2011 г. в Палату предста�
вителей Конгресса США законопроект
H.R. 2699 (известный также под названием
“Акт о научных работах”) призван “обеспе�
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П.У. Серраюс, П. Камминс

В журнале “EuroIntervention” (2012, 7, 10, 1127) была напечатана статья главного редакто�
ра, выдающегося голландского кардиолога Патрика Серраюса “Мир становится меньше?”
(“A shrinking world?”), в которой поднимались важные вопросы, связанные с современным
состоянием медицины в мире и, в частности, в Европе. Главный редактор нашего журнала,
профессор Д.Г. Иоселиани, направил П. Серраюсу письмо со своими соображениями по
этим вопросам. Это письмо было опубликовано в “EuroIntervention” 2012, 8, 1, 171).

Предлагаем вашему вниманию переписку П. Серраюса и Д.Г. Иоселиани.
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чить непрерывную публикацию и целост�
ность рецензируемых исследовательских
работ со стороны частного сектора”. Это
звучит достаточно невинно, но мишенью
данного закона становится международный
источник научных публикаций и ссылок –
PubMed. PubMed является частью амери�
канского учреждения, Национальных Инсти�
тутов Здоровья (НИЗ) и до настоящего вре�
мени придерживался политики открытого
публичного доступа. В случае такого журна�
ла, как наш, статьи в котором доступны бес�
платно, достаточно найти ссылку в PubMed,
один раз “кликнуть”, и вы получите статью.
Однако предложенный закон “Акт о научных
работах” направлен на то, чтобы изменить
существующее положение вещей, и, следо�
вательно, в случае принятия он окажет непо�
средственное влияние на способы получе�
ния медицинской информации и исследова�
ний. В своем пресс�релизе от 18 января
Американская ассоциация содействия раз�
витию науки, общенаучное некоммерческое
научное общество, издающее журнал
Science, резко критиковала этот законопро�
ект, который, по словам руководителя Ассо�
циации Алана Лешнера, “лишит НИЗ воз�
можности требовать от своих стипендиатов,
чтобы они обеспечивали свободный доступ
к результатам биомедицинских исследова�
ний через веб�сайт Национальной медицин�
ской библиотеки”. Далее он пишет: “Мы по�
лагаем, что существующая политика НИЗ,
гарантирующая свободный публичный до�
ступ, является важным механизмом обеспе�
чения доступа общественности к данным
биомедицинских исследований…”. PubMed

является детищем Национальной медицин�
ской библиотеки и, как вам известно, пред�
ставляет собой авторитетную открытую ци�
фровую базу данных, опубликованных прак�
тически во всей существующей сегодня
научной литературе. Цитирование в PubMed
стало одним из важных этапов становления
журнала Eurointervention и с течением вре�
мени немало способствовало тому, что жур�
нал стал восприниматься серьезно и авто�
рами, и читателями. 

Я ни в коем случае не пытаюсь оказать
влияние на американское законодательст�
во, но я не могу оставить без внимания тот
факт, что США рассматривают принятие за�
кона, который может повлиять на мою прак�
тическую работу здесь, в Европе. Все мы –
и наши друзья в Азии, и мои коллеги, евро�
пейские издатели и авторы – обращаемся
к PubMed исключительно как к источнику ци�
тирования наших работ, и теперь, когда сво�
бода PubMed оказывается под вопросом,
представители разных стран, использую�
щие этот американский ресурс цитирова�
ния, должны сесть и задуматься над тем, что
творится.

Мы понимаем, что вступили на дорогу
с односторонним движением. Если мы не
хотим уткнуться в стену, блокирующую до�
ступ к результатам исследований и публика�
циям, часто исходящим из США, наверное,
для нас настало время создать собствен�
ный, нейтральный и международный источ�
ник цитирования. 

Да, мир, может быть, становится меньше,
но разве мы не должны высказать свое мне�
ние о том, кто стоит за кулисами происходя�
щего?
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Я с огромным интересом и удовлетворе�
нием прочитал Вашу статью “Мир становит�
ся меньше” и хотел бы поделиться некото�
рыми возникшими у меня соображениями. 

У меня возникло впечатление, что наши
европейские коллеги наконец начинают по�
нимать, что определенное низкопоклонство,
существующее сегодня в отношении США,
непродуктивно и неоправданно. Не умаляя
заслуг и лидерства Америки во многих обла�
стях, мы не должны принижать и наши соб�
ственные достижения. Впрочем, я не могу
не задаваться вопросом: не была ли Ваша
статья продиктована изменением баланса
сил в мире и появлением на международной
арене нового и сильного игрока, а именно
Китая? Если это так, то не создаем ли мы се�
бе нового кумира? 

Большое впечатление произвели на меня
Ваши слова о европейском интернациона�
лизме, но в то же время, как бы грустно это
ни звучало, я не могу отделаться от ощуще�
ния, что европейские врачи проявляют не�
которую тенденциозность в отношении сво�
их российских коллег. Конечно, это вызвано
целым рядом причин, включая длительную
изоляцию нашей страны в прошлом, однако
и сегодня наши достижения не находят отра�
жения в западной медицинской литературе.
Тот факт, что Россия не представлена в ре�
дакционной коллегии журнала Euro�
intervention, является лишь одним из приме�
ров сегодняшнего положения дел. Я пола�
гаю, что в любом случае нельзя отрицать
интеграции российских врачей в европей�
ское и мировое медицинское сообщество.

Конечно, по совести говоря, следует при�
знать, что в некоторых областях науки мы
еще не достигли уровня ведущих стран Ев�
ропы, но в нашей стране существует боль�
шое число кардиологических центров, рабо�
тающих на высочайшем профессиональном
уровне и достойных того, чтобы о них узнали
в Европе и во всем мире. 

Наконец, Ваша статья навела меня на
мысль о том, что мы, возможно, являемся
свидетелями появления в некоторых  веду�
щих западных странах определенной тен�
денции – тенденции, которой в свое время
печально славился Советский Союз. Я имею
в виду желание во все вмешиваться и конт�
ролировать все даже за пределами собст�
венных границ. Может быть, настало время
всем нам изменить свое представление
о европейском интернационализме и стро�
ить взаимоотношения между странами и на�
родами на основе равноправия, без преду�
беждений и пристрастий, независимо от со�
циального и экономического устройства
этих стран, их религиозной и этнической
принадлежности. Наш мир так мал и хрупок;
оставим решение проблем политикам,
а врачи всего мира должны вместе зани�
маться своим общим делом. 

Заканчивая свое письмо, я хотел бы по�
благодарить за предоставленную возмож�
ность высказать свои впечатления и мысли,
навеянные вашей редакционной статьей,
и выразить уверенность, что и другие чита�
тели журнала, бесспорно, сделают из нее
свои выводы.

71Мир становится меньше?

ИЗ ПЕРЕПИСКИ ГЛАВНОГО РЕДАКТОРА

Размышления после прочтения статьи 
“Мир становится меньше?”

Д.Г. Иоселиани, 
профессор, член&корр. РАН, 
директор Научно&практического центра интервенционной кардиоангиологии, 
главный редактор Международного журнала интервенционной кардиоангиологии,
заместитель председателя РНОИК по связям с зарубежными научными ассоциациями

D. Iosseliani
Reflections after reading “A shrinking world?”
EuroIntervention, 2012, 8, 1, 171

69-71_Serrayus_rus.qxd  12/17/2012  3:06 PM  Page 71


