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Международный Жур нал ин тер вен ци он ной кар-

дио ан ги о ло гии (МЖИК) пуб ли ку ет ре ко мен до ван-

ные ре дак ци он ным со ве том и ре цен зен та ми ста тьи 

по всем ас пек там сер деч но -со су ди с тых за бо ле ва-

ний. МЖИК так же пуб ли ку ет те зи сы до кла дов, пред-

став лен ных на на уч ных съез дах, сес си ях и кон фе-

рен ци ях, про во ди мых под эги дой Рос сий ско го На уч-

но го Об ще ст ва ин тер вен ци он ных кар дио ан ги о ло гов. 

Ста тьи сле ду ет от прав лять по ад ре су: 

     Рос сия, 101000 Моск ва, 

     Сверч ков пер., д. 5, МЖИК 

     Тел.: (495) 624 96 36. Факс: (495) 624 67 33 

     E-mail: davidgi@mail.ru, elenita712@gmail.com 

Ру ко пи си, при слан ные для пуб ли ка ции, рас сма-

т ри ва ют ся толь ко при ус ло вии, что они не на хо дят-

ся на рас смо т ре нии в дру гом из да нии, а пред став-

лен ные в них дан ные не опуб ли ко ва ны в Ин тер не те 

или не пуб ли ко ва лись ра нее. При при ня тии ста тьи 

к пуб ли ка ции тре бу ет ся пись мен ная пе ре да ча ав-

тор ских прав МЖИК, под пи сан ная все ми ав то ра ми. 

Хра ни те лем ав тор ских прав яв ля ет ся МЖИК. Пла та 

за опуб ли ко ва ние ру ко пи сей в жур на ле не взи ма-

ет ся. 

Ни ка кая часть ма те ри а лов, на пе ча тан ных 

в МЖИК, не мо жет быть вос про из ве де на без пись-

мен но го со гла сия из да те ля. 

За прос о раз ре ше нии на прав лять по ад ре су: 

     Рос сия, 101000 Моск ва, 

     Сверч ков пер., д. 5, МЖИК 

     Факс: (495) 624 67 33 

     E-mail: elenita712@gmail.com 

Из да тель ст во тре бу ет, что бы ав то ры со об ща ли 

о лю бой ком мер че с кой де я тель но с ти, ко то рая мо-

жет стать при чи ной кон флик та инте ре сов в свя зи 

с по дан ной ста ть ей. Ес ли кон флик та ин те ре сов не 

су ще ст ву ет, прось ба ука зать это в со про во ди тель-

ном пись ме. 

При по да че ма те ри а лов в жур нал ав то ры долж ны 

при слать два эк земп ля ра ста тьи, два ком плек та ри-

сун ков и таб лиц, два эк земп ля ра со про во ди тель но-

го пись ма. Ес ли ра бо та вклю ча ет до пол ни тель ные 

ма те ри а лы, на при мер спи сок ли те ра ту ры, на хо дя-

щей ся “в пе ча ти”, их так же сле ду ет при сы лать в двух 

эк земп ля рах. 

Ста тья долж на быть на пе ча та на че рез двой ной 

ин тер вал, толь ко на од ной сто ро не ли с та бе лой бу-

ма ги фор ма та 22 × 28 см, по ля со всех сто рон – 3 см 

(вни зу ти туль ной стра ни цы – 8 см). Прось ба пе ча-

тать стан дарт ным кег лем 10 или кег лем для ла зер-

но го прин те ра не ме нее 12. 

Из-за ог ра ни че ний пло ща ди жур на ла ре дак ция 

пред по чи та ет ста тьи объ е мом не бо лее 5000 слов 

(в т. ч. ссыл ки и под пи си). Ил лю с т ра ции и таб ли цы 

сле ду ет ог ра ни чить толь ко не об хо ди мы ми для ос-

ве ще ния клю че вых дан ных. Ста тьи, со от вет ст ву ю-

щие этим тре бо ва ни ям, ско рее бу дут при ня ты 

к пуб ли ка ции без со кра ще ний. 

Струк ту ра ста тьи: (1) ти туль ный лист; (2) струк-

ту ри ро ван ный те зис и клю че вые сло ва; (3) крат кий 

те зис; (4) спи сок со кра ще ний; (5) текст; (6) вы ра-

же ния бла го дар но с ти (ес ли та ко вые име ют ся); (7) 

спи сок ли те ра ту ры; (8) под пи си к ри сун кам; (9) 

таб ли цы. Ну ме ра ция стра ниц на чи на ет ся с ти туль-

но го ли с та. 

Ти туль ный лист 

Вклю ча ет: на зва ние ста тьи, име на ав то ров (пол-

но стью, с ука за ни ем уче ной сте пе ни, а так же член ст-

ва в НО ИК), крат кое на зва ние (не бо лее 45 зна ков). 

Пе ре чис ли те уч реж де ния, где ра бо та ют ав то ры; ес-

ли ра бо та бы ла вы пол не на в не сколь ких уч реж де ни-

ях, ука жи те, где имен но (ис поль зуй те ниж ний ко лон-

ти тул). Так же со об щи те све де ния о гран тах, сти пен-

ди ях и дру гих фор мах фи нан со вой под держ ки, 

о фон дах и уч реж де ни ях, свя зан ных с ра бо той. 

Под за го лов ком “Ад рес для пе ре пи с ки” дай те 

пол ное имя и ад рес ав то ра, ко то ро му сле ду ет на-

прав лять всю кор ре с пон ден цию, вер ст ку и ре прин-

ты. Так же со об щи те но ме ра те ле фо на, фак са и, 

по воз мож но с ти, эле к трон ный ад рес. 

Крат кий те зис (для ан но та ции) 

В крат ком те зи се (не бо лее 100 слов) опи сы ва ет-

ся кли ни че с кое зна че ние ра бо ты. В те зис не сле ду ет 

вклю чать све де ния, ко то рые не бу дут со дер жать ся 

в тек с те или таб ли цах ста тьи. 

Струк ту ри ро ван ный те зис 

Струк ту ри ро ван ный те зис (мак си мум 250 слов) 

дол жен со дер жать ос нов ные дан ные в пя ти раз де-

лах, рас по ло жен ных под от дель ны ми за го лов ка ми 

в сле ду ю щем по ряд ке: Цели; Обос но ва ние; Ме то-

ды; Ре зуль та ты; Выво ды. Ис поль зуй те пол ные 

пред ло же ния. Все дан ные, при во ди мые в те зи се, 

долж ны со дер жать ся в тек с те или таб ли цах ста тьи. 

Текст 

Для эко но мии ме с та в ста тье мож но ис поль зо-

вать до 10 об ще при ня тых со кра ще ний. На от дель ной 

стра ни це по сле крат ко го те зи са ука зы ва ют ся эти 

со кра ще ния и их рас ши ф ровка. Ре дак ция ре шит, ка-

кие из на и ме нее из ве ст ных со кра ще ний мож но ос та-

вить. В раз де лах “Ме то ды”, “Ре зуль та ты” и осо бен но 

“Дис кус сия”, ис поль зуй те за го лов ки и под за го лов-

ки. Всем ссыл кам, таб ли цам и ри сун кам долж ны 

быть при сво е ны но ме ра в по ряд ке их по яв ле ния 

в тек с те. Не об хо ди мо пред ста вить спи сок клю че вых 

слов. 

Ста ти с ти ка 

Все пуб ли ку е мые ма те ри а лы про ве ря ют ся на 

пред мет со от вет ст вия и точ но с ти ста ти с ти че с ких 

ме то дик и ста ти с ти че с кой ин тер пре та ции ре зуль та-

тов. В раз де ле “Ме то ды” сле ду ет разъ яс нить при ме-

няв ши е ся ста ти с ти че с кие ме то ди ки, в том числе 

Вниманию авторов! 
Требования к предоставляемым материалам 
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спе ци аль ные ме то ды, ис поль зо ван ные для обоб ще-

ния дан ных, ме то ды, ис поль зо вав ши е ся для про вер-

ки ги по тез (ес ли это име ло ме с то), а так же уро вень 

зна чи мо с ти, при ме няв ший ся при про вер ке ги по тез. 

В слу чае ис поль зо ва ния бо лее слож ных ста ти с ти че-

с ких ме то дов (по ми мо t-те с та, ме то да хи-ква д рат, 

про стых ли ней ных ре г рес сий) сле ду ет уточ нить, 

ка кая ста ти с ти че с кая про грам ма при ме ня лась. 

Ссыл ки 

Ссыл ки обо зна ча ют ся в тек с те араб ски ми ци ф-

ра ми в скоб ках на уров не стро ки. Спи сок ли те ра ту-

ры пе ча та ет ся на от дель ных стра ни цах че рез два 

ин тер ва ла; ссыл ки ну ме ру ют ся в том по ряд ке, в ко-

то ром они по яв ля ют ся в тек с те. Не ука зы вай те пер-

со наль ные со об ще ния, ру ко пи си, на хо дя щи е ся 

в про цес се под го тов ки или дру гие не о пуб ли ко ван-

ные дан ные в спи с ке ли те ра ту ры; они ука зы ва ют ся 

в тек с те в скоб ках. На зва ния жур на лов сле ду ет со-

кра щать в со от вет ст вии с Index Medicus. При этом 

сле ду ет со блю дать сле ду ю щий стиль и пунк ту а цию: 

Пе ри о ди че с кие из да ния. Пе ре чис лить всех ав-

то ров, ес ли их не бо лее четырех, в про тив ном слу чае 

пе ре чис лить трех пер вых и до ба вить et al. Обя за-

тель но ука зать пер вую и по след нюю стра ни цы. 

Гла вы из книг. Ука зать пер вую и по след нюю 

стра ни цы, ав то ров, на зва ние гла вы, на зва ние кни-

ги, ре дак то ра, из да тель ст во и год. 

Кни ги (от дель но го ав то ра или груп пы ав то-

ров). Ука зать стра ни цу, с ко то рой взя та ци та та. 

Под пи си к ри сун кам 

Под пи си к ри сун кам пе ча та ют ся на от дель ных 

стра ни цах че рез два ин тер ва ла; но ме ра ри сун ков 

долж ны со от вет ст во вать по ряд ку их упо ми на ния 

в тек с те. 

Все со кра ще ния, ис поль зу е мые на ри сун ках, 

долж ны разъ яс нять ся ли бо по сле их пер во го упо ми-

на ния в под пи си или в ал фа вит ном по ряд ке в кон це 

каж дой под пи си. Сле ду ет объ яс нить все ис поль зо-

ван ные сим во лы (стрел ки, кру жоч ки и т. д.).

Ес ли ис поль зу ют ся уже пуб ли ко вав ши е ся ри-

сун ки, тре бу ет ся пись мен ное раз ре ше ние от пер-

во го из да те ля и ав то ра. Ука зать в под пи си ис точ-

ник, от ку да взят ри су нок. 

Ри сун ки 

Необходимо представить два ком плек та ла зер-

ных рас пе ча ток или чи с тых ксе ро ко пий ри сун ков 

в двух от дель ных кон вер тах. Для всех чер но-бе лых 

или цвет ных фо то гра фий тре бует ся 2 ком плек та 

глян це вых от пе чат ков. При ме ча ние: ил лю с т ра ции, 

ис поль зо ван ные в ста тье, ав то рам не воз вра ща ют ся. 

На обо рот ной сто ро не каж дой ил лю с т ра ции, же-

ла тель но на при кле ен ном яр лыч ке, ука зы ва ют фа-

ми лию пер во го ав то ра, но мер ил лю с т ра ции и верх. 

На зва ние и за го лов ки к ил лю с т ра ци ям ука зы ва ют ся 

в под пи си, а не на са мой ил лю с т ра ции. 

Ил лю с т ра ции долж ны быть пред став ле ны от-

дель ны ми фай ла ми (од на ил лю с т ра ция – один файл). 

При под го тов ке ил лю с т ра тив но го ма те ри а ла (ри сун-

ки, фо то гра фии) файл пре до став ля ет ся в фор ма те 

JPEG или TIFF с раз ре ше ни ем 300 dpi, ши ри на ри сун-

ка не ме нее 80 мм (или 700–800 пик се лей). Ес ли 

мень шее ко ли че ст во то чек обус лов ле но при бо ром, 

са мо сто я тель но ин тер по ля цию де лать не сле ду ет.

Ав тор ские обо зна че ния на ри сун ках (стрел ки, 

ци ф ры, ука за те ли и пр.) долж ны быть пред став ле ны 

В ОТ ДЕЛЬ НОМ ФАЙ ЛЕ (*.jpg, *.doc или *.ppt). Ори-

ги нал пред став ля ет ся БЕЗ АВ ТОР СКИХ ОБО-

ЗНА ЧЕ НИЙ.

Ди а грам мы и гра фи ки пре до став ля ют ся в фор-

ма те .XLS

Таб ли цы 

Таб ли цы пе ча та ют ся на от дель ных стра ни цах че-

рез два ин тер ва ла. Но мер таб ли цы и ее название 

рас по ла га ют ся над таб ли цей, а объ яс не ния – под 

таб ли цей. Ис поль зуй те араб ские ци ф ры. Но ме ра 

таб лиц долж ны со от вет ст во вать по ряд ку их упо ми-

на ния в тек с те. Со кра ще ния сле ду ет ука зы вать 

в сно с ке под таб ли цей в ал фа вит ном по ряд ке. Таб-

ли цы долж ны быть яс ны ми, пред став лен ные в них 

дан ные не долж ны дуб ли ро вать ся в тек с те или на 

ри сун ках. Ес ли ис поль зу ют ся уже пуб ли ко вав ши е ся 

таб ли цы, тре бу ет ся пись мен ное раз ре ше ние от 

пер во го из да те ля и ав то ра. Ука зать в под пи си ис-

точ ник, от ку да взя та таб ли ца. 

Сно с ки, таб ли цы и под пи си к ри сун кам сле ду ет 

со хра нять в от дель ном фай ле, а не вме с те с тек с-

том ста тьи. Од на ко обя за тель но при сы лай те рас пе-

ча тан ные эк земп ля ры, т. к. они мо гут по на до бить ся 

при на бо ре ста тьи. 

Со блю дай те пра ви ла пунк ту а ции, ин тер вал меж-

ду сло ва ми, а так же меж ду сло ва ми и зна ка ми пре-

пи на ния дол жен быть еди нич ным. 

Ес ли в ста тье бы ли ис поль зо ва ны спе ци аль ные 

шриф ты (гре че с кий, ма те ма ти че с кие сим во лы), 

при ло жи те их спи сок. 

По да ча ил лю с т ра ций на дис ке 

Ав тор ские ил лю с т ра ции по воз мож но с ти сле ду ет 

по да вать и в ви де рас пе ча ток, и на дис ке. Ил лю с т ра-

ции сда ют ся на от дель ном дис ке. 

Спе ци аль ные раз де лы 

Спе ци аль ные ма те ри а лы бу дут рас сма т ри вать-

ся ред кол ле ги ей. Во из бе жа ние кон флик та ин те ре-

сов ав то ры долж ны сле до вать сле ду ю щим ре ко-

мен да ци ям. 

Об зор ные ста тьи. Ре дак ция рас сма т ри ва ет за-

каз ные и неза каз ные об зор ные ста тьи. Ру ко пи си 

долж ны со от вет ст во вать ре ко мен до ван но му объ е-

му. Ав то ры долж ны разъ яс нить в со про во ди тель-

ном пись ме, чем их ра бо та от ли ча ет ся от уже су ще-

ст ву ю щих об зо ров по дан ной про бле ме. 

Ре дак ци он ные ста тьи и об зо ры. Ино гда бу дет 

рас смо т ре на воз мож ность пуб ли ка ции крат ко го 

мне ния ре дак ции. 

Ре дак ци он ные ком мен та рии. Все чле ны ред-

кол ле гии мо гут пуб ли ко вать в жур на ле свои за ме-

ча ния и ком мен та рии. 

Пись ма в ре дак цию. Пуб ли ку ет ся ог ра ни чен ное 

чис ло пи сем в ре дак цию. Они не долж ны быть длин-

нее 500 слов, и в них долж на идти речь о кон крет ной 

пуб ли ка ции в МЖИК. Пись ма долж ны быть от пе ча та-

ны че рез 2 ин тер ва ла, в ка че ст ве ссыл ки долж но 

быть при ве де но на зва ние ста тьи. На ти туль ном ли с-

те долж но быть обо зна че но имя и ме с то ра бо ты ав-

то ра, а так же пол ный ад рес для пе ре пи с ки. 

Пись мо сле ду ет на прав лять по эле к трон ной поч-

те (elenita712@gmail.com) или по поч те в двух 

экземп ля рах. Как пра ви ло, ре дак ция про сит ав то ра 

ста тьи от ве тить на пись мо.

Требования к предоставляемым материалам 
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Результаты ЧКВ на фоне использования бивалирудина

ИНТЕРВЕНЦИОННАЯ КАРДИОЛОГИЯ

Список сокращений
ЧКВ – чрескожное коронарное вмеша-

тельство

НФГ – нефракционированный гепарин

ИМпST – инфаркт миокарда с элевацией 

сегмента ST

ИМбпST – инфаркт миокарда без элева-

ции сегмента ST

ИБС – ишемическая болезнь сердца

КА – коронарная артерия

ОКС – острый коронарный синдром

АЧТВ – активированное частично тром-

бопластиновое время

Цель исследования: сопоставить бли-

жай шие и отдаленные результаты чрескож-

ных коронарных вмешательств (ЧКВ) у боль-

ных со стабильным течением ишемической 

болезни сердца (ИБС) на фоне инфузии 

бива лирудина и гепарина в зависимости от 

вида сосудистого доступа.

Обоснование. В настоящее время дока-

зано, что использование бивалирудина вме-

сто нефракционированного гепарина (НФГ) 

во время первичного ЧКВ позволяет умень-

шить количество геморрагических ослож-

нений. Но в то же время нет убедительных 

данных о клиническом преимуществе исполь-

зования бивалирудина перед НФГ во время 

планового ЧКВ.

Материал и методы. В исследование 

включено 127 больных хронической формой 

ИБС, которым было проведено плановое 

ЧКВ. Методом простой рандомизации паци-

енты были разделены на 2 группы: группа 

“бивалирудин + трансфеморальный доступ” 

(n = 65) – в качестве антикоагулянта во вре-

мя проведения вмешательства трансфемо-

ральным доступом использовался бивали-

рудин и группа “гепарин + трансрадиальный 

доступ” (n = 62). Группы были сопоставимы 

по основным клинико-демографическим 

показателям и факторам риска геморрагиче-

ских осложнений (14 ± 7 против 13 ± 6 баллов 

по “Mehran Score”, р = 0,451). Конечными 

точками являлись: смерть, инфаркт миокар-

да, повторная реваскуляризации миокарда, 

эпизоды кровотечений во время госпитали-

зации и общее количество неблагоприятных 

сердечно-сосудистых событий в течение 

гос питализации и через 1 год после рандо-

мизации.

Результаты. Ближайшие (госпитальные) 

и отдаленные (до 1 года) результаты оцене-

ны как по числу летальных исходов, инфарк-

тов миокарда, случаев повторной реваску-

* Адрес для переписки:

Синьков Максим Алексеевич

ФГБНУ “Научно-исследовательский институт комплексных 

проблем сердечно-сосудистых заболеваний”

650002 Кемерово, Сосновый бульвар, д. 6

Тел.: 8-904-370-98-33

ECmail : fox2you@mail.ru

Статья получена 18 марта 2015 г.

Принята к публикации  22 апреля 2015 г.

Результаты плановых чрескожных коронарных 
вмешательств на фоне инфузии бивалирудина 
или гепарина в зависимости от вида сосудистого 
доступа

М.А. Синьков*, А.А. Шилов, В.И. Ганюков 

ФГБНУ “Научно-исследовательский институт комплексных проблем сердечно-сосудистых 

заболеваний”, г. Кемерово, Россия

В работе оценены результаты чрескожных коронарных вмешательств (ЧКВ) у больных со стабильным 

течением ишемической болезни сердца на фоне инфузии бивалирудина и гепарина в зависимости от 

вида сосудистого доступа. Было получено, что ближайшие и отдаленные результаты планового ЧКВ, 

выполненного трансрадиальным доступом на фоне антикоагулянтного сопровождения нефракциони-

рованным гепарином, и ЧКВ, выполненного трансфеморальным доступом на фоне введения бивалиру-

дина, сопоставимы как по количеству послеоперационных геморрагических осложнений, так и по числу 

неблагоприятных сердечно-сосудистых событий.

Клю че вые сло ва: бивалирудин, хроническая форма ишемической болезни сердца, геморрагические 

осложнения, трансрадиальный доступ, трансфеморальный доступ, отдаленные результаты.
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ляризации миокарда и эпизодов геморраги-

ческих осложнений, так и по общему числу 

неблагоприятных сердечно-сосудистых со-

бы тий. 

Выводы. Ближайшие и отдаленые ре зуль-

таты планового ЧКВ, выполненного транс-

ради альным доступом на фоне антикоа-

гулянтного сопровождения нефракциониро-

ванным гепарином, и ЧКВ, выполненного 

трансфеоральным доступом на фоне введе-

ния бивалирудина, сопоставимы как по коли-

честву послеоперационных геморрагических 

осложнений, так и по числу неблагоприят-

ных сердечно-сосудистых событий.

Введение
В настоящее время продолжается поиск 

оптимальной антикоагулянтной терапии, 

сопро вождающей ЧКВ. Имея в своем рас-

поряжении весь арсенал современных анти-

тромботических препаратов, необходимо 

помнить о риске геморрагических осложне-

ний, которые, как правило, возрастают про-

порционально увеличению антитромботиче-

ского эффекта препарата (1).

В настоящее время доказано, что разви-

тие геморрагических осложнений при про-

ведении ЧКВ является независимым пре-

диктором неблагоприятных сердечно-сосу-

дистых событий, таких как летальный исход 

и повторный инфаркт миокарда (2). Поэтому 

особенно сложно найти сбалансированное 

решение между созданием наилучшего ан-

титромботического фона для ЧКВ и риском 

возникновения геморрагических осложнений 

у пациентов с высоким риском развития 

сердечно-сосудистых осложнений, к кото-

рым относятся пациенты старше 75 лет, 

женско го пола, страдающие сахарным диа-

бетом, нарушенной функцией почек, пред-

шествующей анемией и сниженной фрак-

цией выброса левого желудочка (3). Таким 

обра зом, основной целью современного 

медика ментозного обеспечения ЧКВ явля-

ется не только уменьшение количества 

тромботических осложнений, но и снижение 

количества кровотечений.

Возможными путями снижения количе-

ства геморрагических осложнений являются 

использование антитромботического агента 

с быстрой инактивацией в организме и вы-

бор безопасного сосудистого доступа. В на-

стоящее время возможной альтернативой 

НФГ является использование прямого инги-

битора тромбина – бивалирудина, который 

характеризуется очень коротким временем 

инактивации в организме (4). В настоящее 

время клиническая эффективность приме-

нения бивалирудина до конца не изучена. 

Так, рандомизированное исследование 

HORIZINES-AMI показало, что использова-

ние бивалирудина у больных ИМпST проде-

монстрировало большую безопасность в от-

ношении геморрагических осложнений, чем 

применение НФГ, при одновременном досто-

верном снижении числа летальных исходов 

(5, 6). Но в более поздних исследованиях 

были получены противоречивые результаты. 

В исследовании HEAT-PPCI результаты ле-

че ния бивалирудином в отношении профи-

лактики общей смертности, цереброваску-

лярных катастроф, повторных инфарктов 

миокарда или незапланированных операций 

реваскуляризации оказались хуже, чем на 

фоне НФГ, при равной частоте кро вотечений 

(7). В исследовании EUROMAX, напротив, 

бивалирудин обеспечил достижение досто-

верного снижения частоты комбинирован-

ной конечной точки по сравнению с терапи-

ей на основе гепарина (как НФГ, так и энок-

сапарина) в основном за счет уменьшения 

частоты больших кровотечений (8), что и 

привело к снижению класса рекомендаций 

для применения бивалирудина в 2014 г. с I 

до IIa класса у больных ИМпST (9, 10). 

Если для ИМпST имеется некоторая по-

ло жительная тенденция в снижении количе-

ства неблагоприятных сердечно-сосудистых 

событий при использовании бивалирудина, 

то для пациентов с ИМбпST или стабильным 

течением ИБС убедительной  доказательной 

базы пока нет. Немногочисленные исследо-

вания, которые оценивали результаты пла-

нового ЧКВ на фоне использования бивали-

рудина, REPLACE-2 (11), ISAR-REACT-3 (12) 

и ARMYDA-BIVALVE (13) наряду со стабиль-

ными больными включали и когорту паци-

ентов, которым эндоваскулярное вмеша-

тельство проводилось по поводу ИМбпST. 

В связи с вышесказанным в современных 

Европейских рекомендациях по проведению 

ЧКВ у больных хронической ИБС и ИМбпST 

применение бивалирудина отнесено к клас-

су рекомендации IIa (10). 

Другой путь снижения риска геморраги-

ческих осложнений это выбор безопасного 

сосудистого доступа при проведении ЧКВ. 

Как показало исследование RIVAL, исполь-

зование трансрадиального доступа у боль-

ных с острым коронарным синдромом (ОКС) 

позволяет уменьшить не только количество 

геморрагических осложнений из места дос-
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тупа, но и снизить летальность, что позволи-

ло отнести использование трансрадиально-

го доступа у больных с ОКС к показаниям 

IIa класса (14, 15). В то же время доказа-

тельной базы относительно превосходства 

в безопасности трансрадиального доступа 

над трансфеморальным у больных хрони-

ческими формами ИБС в настоящее время 

не существует.

Таким образом, в настоящее время есть 

два клинически эффективных способа умень-

шения количества геморрагических ослож-

нений ОКС: применение бивалирудина или 

использование трансрадиального доступа. 

Но вопрос об эффективности представлен-

ных методов снижения геморрагических ос-

ложнений, как и их сравнительная польза 

у пациентов со стабильной ИБС, остается 

открытым.

Цель исследования
Сопоставить ближайшие и отдаленные 

результаты ЧКВ у больных со стабильным 

течением ИБС на фоне инфузии бивали-

рудина и гепарина в зависимости от вида 

сосудистого доступа.

Материал и методы
В проспективное рандомизированное 

иссле дование включено 127 больных ИБС 

со стенокардией напряжения II–IV функцио-

нального класса (ФК), которым было прове-

дено плановое ЧКВ.

Критерии включения в исследование: 

мужчины и женщины в возрасте до 75 лет 

c ИБС и стенокардией  напряжения II–IV ФК 

по классификации Канадского сердечно -

сосудистого общества (16), со стенозами 

целе вой КА более 50% и диаметром от 

2,5 мм. Обязательным являлось подтверж-

дение гемо динамической значимости сте-

нозов 50–69% при помощи стресс-теста. 

Критерии исключения: ОКС, наличие 

в анамнезе данных о перененесенном коро-

нарном шунтировании или тромбозы ранее 

имплантированных стентов, хроническая 

то тальная окклюзия КА и гемодинамически 

значимый стеноз ствола левой КА или не-

возможность назначения и длительного 

приема клопидогреля и аспирина.

В зависимости от антикоагулянтного со-

провождения (бивалирудин или гепарин) 

и вида сосудистого доступа (трансрадиаль-

ный или трансфеморальный) методом про-

стой рандомизации пациенты были разде-

лены на 2 группы: группа “бивалирудин + 

трансфеморальный доступ” (n = 65) – в каче-

стве антикоагулянта во время проведения 

вмешательства трансфеморальным досту-

пом использовался бивалирудин и группа 

“гепарин + трансрадиальный доступ” 

(n = 62) – в качестве  антикоагулянта исполь-

зовался НФГ и применялся трансрадиаль-

ный доступ.

Медикаментозное сопровождение 

ЧКВ: за 12 ч до вмешательства назначалась 

нагрузочная доза клопидогреля 600 мг и 75 мг 

утром в день операции.

Бивалирудин вводился по схеме: 0,75 мг/кг 

болюсно перед вмешательством и далее 

в дозе 1,75 мг/кг/ч на протяжении всей про-

цедуры. Введение препарата прекращалось 

непосредственно после завершения ЧКВ. 

НФГ во время ЧКВ вводился в дозировке 

100 ЕД/кг и далее при необходимости допол-

нительные инъекции гепарина по 2500 ЕД до 

достижения АЧТВ = 300–350 с.

После имплантации стента всем пациен-

там назначалась двойная антиагрегантная 

терапия сроком от 1 до 6 мес в зависимости 

от типа имплантированного стента.

Ближайшие результаты вмешатель-

ства оценивали за время нахождения паци-

ента в клинике с момента проведения ЧКВ 

до выписки из стационара. 

Отдаленные результаты оценивали че-

рез 12 мес после индексного ЧКВ посред-

ством телефонного опроса.

Анализировались: непосредственный 

успех вмешательства (остаточный стеноз 

КА в месте имплантации стента менее 10% 

при уровне антеградного кровотока, соот-

ветствующем 3-й градации по TIMI и отсут-

ствии неблагоприятных сердечно-сосуди-

стых событий), ближайшие (госпитальные) 

и отдаленные результаты ЧКВ (все случаи 

смерти, инфаркт миокарда, инсульта, пов-

торная реваскуляризация целевой арте-

рии), эпизоды геморрагических осложнений 

согласно классификации BARC (17) за на-

блю даемый период времен.

Риск геморрагических осложнений оце-

нивали перед проведением ЧКВ у всех боль-

ных, используя шкалу Mehran Score (17).

Осуществление гемостаза: при выпол-

нении ЧКВ трансрадиальным доступом ин-

тродьюсер удалялся сразу после заверше-

ния процедуры. Гемостаз осуществлялся 

системой TRBand (Terumo) или наложением 

тугой бинтовой повязки. При выполнении 

вмешательства траснсфеморальным досту-

пом интродьюсер удалялся через 2–4 ч по-
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сле прекращения инфузии бивалирудина, 

а при использовании гепарина – при сниже-

нии АТВ < 150 с. Для достижения гемостаза 

осуществлялось пальцевое прижатие арте-

рии или применением устройство “Femo-

Stop”, далее накладывалась тугая бинтовая 

повязка на 8 ч с соблюдением строгого по-

стельного режима 24 ч.

Результаты исследований обработаны при 

помощи пакета прикладных программ 

Statistica for Windows 6.0 (StatSoft Inc., США). 

Дискретные переменные были представле-

ны медианой, непрерывные — средним ± 

стандартное отклонение. При оценке каче-

ственных признаков использовали критерий 

χ2, при оценке количественных признаков – 

критерий Стьюдента. Статистически значи-

мыми считались различия при р < 0,05.

Результаты
При сопоставлении исследуемых групп 

не отмечено достоверных отличий по основ-

ным клинико-демографическим показателям 

и факторам риска кровотечений (табл. 1).

Пациенты обеих групп имели преиму-

щественно однососудистое поражение ко-

ронарного русла (группа “бивалирудин + 

трансфеморальный доступ” – 55,4%, группа 

“гепарин+трансрадиальный доступ” – 51,6%; 

р = 0,804), среднее значение по шкале 

SYNTAX составило 19,4 ± 6,8 и 20,2 ± 6,1 

балла соответственно, р = 0,541. Преиму-

щест венно имплантировались стенты с ле-

карственным покрытием, которые были 

исполь зованы более чем у 75% пациентов 

обеих групп. При проведении бифуркацион-

ного стентирования, которое встречалось 

у 21,5% пациентов группы “бивалирудин + 

трансфеморальный доступ” и 25,8% – груп-

пы “гепарин+трансрадиальный доступ” 

(р = 0,905), предпочтение отдавалось мето-

дикам с использованием одного стента, 

таким  как Provisional-T стентирование (в 70% 

случаев бифуркационного вмешательства). 

Ангиографическая характеристика пациен-

тов, включенных в исследование, представ-

лена в табл. 2.

Непосредственный успех вмешательства 

был достигнут у 98,4% (n = 64) пациентов 

группы “бивалирудин + трансфеморальный 

доступ” и 100% (n = 62) пациентов группы 

“гепарин + трансрадиальный доступ” 

(р = 1,00). У 1 пациента группы “бивали-

рудин + трансфеморальный доступ” при 

проведении планового бифуркационного 

стенти ро вания передней нисходящей арте-

рии произошло развитие интраоперацион-

ного инфаркта миокарда вследствие окклю-

Таблица 1. Основная характеристка пациентов, включенных в исследование

  Группа  Группа  
  “бивалирудин + “гепарин +  
                       Показатель трансфеморальный трансрадиальный  р
  доступ” доступ” 
  (n = 65) (n = 62) 

 Средний возраст, годы 60,7 ± 6,5 58,9 ± 7,1 0,199

 Курильщики, абс. (%) 52 (82,3) 59 (95,2) 0,271

 Артериальная гипертония, абс. (%) 60 (97,1) 58 (93,5) 1,000

 Сахарный диабет 2 типа, абс. (%) 10 (15,3) 9 (14,5) 0,967

 Женский пол, абс. (%) 35 (53,8) 28 (43,1) 0,897

 Ожирение > II степени, абс. (%) 8 (12,3) 6 (9,7) 0,365

 Риск геморрагических осложнений 14 ± 7 13 ± 6 0,451
 согласно Mehran Score, баллы

Таблица 2. Ангиографическая характеристика пациентов

  Группа  Группа  
  “бивалирудин + “гепарин +  
                                       Показатель трансфеморальный трансрадиальный  р
  доступ” доступ” 
  (n = 65) (n = 62) 

 Вмешательство на бифуркационном  14 (21,5) 16 (25,8) 0,905
 поражении КА, абс. (%)

 Оценка по SYNTAX Score 19,4 ± 6,8 20,2 ± 6,1 0,541

 Среднее количество стентов на 1 пациента 1,15 1,2 –

 Средняя длина имплантированных стентов, мм 21,6±7,5 22,4 ± 7,5 0,599

 Средний диаметр имплантированных стентов, мм 3,3±0,5 3,2 ± 0,5 0,306

 Использование стента с лекарственным покрытием 54 (83,1) 48 (77,5) 0,334
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зии диагональной артерии. В обеих группах 

было зафиксировано суммарно 2 случая 

(1,6%) тромбоза стентов, причиной тромбо-

за в одном случае была диссекция КА, во 

втором случае причина тромбоза не уста-

новлена.

За госпитальный период наблюдения не 

зафиксировано таких серьезных сердечно-

сосудистых событий, как смерть и инсульт. 

Общее число неблагоприятных сердечно-

сосудистых событий составило 9,2% в груп-

пе “бивалирудин + трансфеморальный дос-

туп” и 6,4% в группе “гепарин + трансра-

диальный доступ” (р = 0,675) – табл. 3.

Геморрагические осложнения были за-

фиксированы у 4,6% (n = 3) больных группы 

“бивалирудин + трансфеморальный доступ” 

и 3,2% (n = 2) больных – “гепарин + транс-

радиальный доступ” (р = 0,899). В основном 

они были представлены подкожными гема-

то мами (>5 см в диаметре) и кровотечени-

ями из места пункции артерии. Все ослож-

нения относились к 1-му и 2-му типу по 

классификации BARC. В группе “гепарин + 

трансрадиальный доступ” в 1 случае на 2-е 

сутки после ЧКВ выявлена пульсирующая 

гематома в месте пункции бедренной арте-

рии. На фоне консервативной терапии тром-

бирование полости гематомы произошло на 

3–4-е сутки.

По данным 12-месячного наблюдения 

общее  количество неблагоприятных собы-

тий в обеих группа сопоставимо и составило 

в группе “бивалирудин+трансфеморальный 

доступ” 15,3% (n = 10), в группе “гепарин + 

трансрадиальный доступ” 11,3% (n = 8), 

р = 0,677. Наибольшую частоту в структуре 

неблагоприятных событий имели повторные 

реваскуляризации целевого сосуда и реци-

дивы инфарктов миокарда (табл. 4).

Обсуждение
Как показало проведенное исследова-

ние, ближайшие и отдаленные результаты 

ЧКВ у больных хронической формой ИБС 

в группе с использованием бивалирудина 

и в группе трансрадиального доступа сопо-

ставимы. При этом количество геморраги-

ческих осложнений в группе бивалирудина 

и трансфеморального доступа было сопо-

ставимо с группой НФГ и трансрадиального 

доступа. Можно сделать предположение 

о том, что использование трансрадиального 

доступа так же эффективно предотвращает 

развитие геморрагических осложнений во 

время ЧКВ, как и использование медикамен-

Таблица 3. Госпитальные результаты ЧКВ у больных хронической формой ИБС на фоне сопровождения 
бивалирудином или гепарином

  Группа  Группа  
  “бивалирудин + “гепарин +  
                                       Показатель трансфеморальный трансрадиальный  р
  доступ” доступ” 
  (n = 65) (n = 62) 

 Нефатальный ИМ, абс. (%) 2 (3,1) 1 (1,6) 0,899

 Инсульт, абс. (%) – – –

 Смерть, абс. (%) – – –

 Повторная реваскуляризация целевого сосуда, абс. (%) 1 (1,5) 1 (1,6) 0,998

 Геморрагические осложнения  3 (4,6) 2 (3,2) 0,899
 (кровотечения 1–2 типа по BARC или подкожная 
 гематома >5 см), абс. (%)

 Общее количество неблагоприятных  6 (9,2) 4 (6,4) 0,675
 сердечно-сосудистых осложнений, абс. (%)

Таблица 4. Отдаленные результаты ЧКВ у больных хронической формой ИБС на фоне сопровождения бивалирудином 
или гепарином

  Группа  Группа  
  “бивалирудин + “гепарин +  
                                       Показатель трансфеморальный трансрадиальный  р
  доступ” доступ” 
  (n = 65) (n = 62) 

 Нефатальный инфаркт миокарда, абс. (%) 5 (7,7) 4 (6,5) 0,656

 Инсульт, абс. (%) – – –

 Смерть, абс. (%) – 1 (1,6) 0,946

 Повторная реваскуляризация целевого сосуда, абс. (%) 5 (7,7) 3 (4,8) 0,785

 Общее количество неблагоприятных  10 (15,3) 8 (11,3) 0,677
 сердечно-сосудистых осложнений, абс. (%)
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тозного сопровождения бивалирудином. 

Это предположение подтверждается еще 

и тем, что, по данным литературы, более 

50% эпизодов кровотечений после эндо-

васкулярного вмешательства происходит 

из места сосудистого доступа (18).

Как показало исследование HORIZINES-

AMI, применение бивалирудина во время 

первичного ЧКВ у больных ИМпST может 

сопро вождаться увеличением количества 

случаев тромбозов стента в 1-е сутки после 

вмешательства (4). Это связано с тем, что 

к тому моменту, когда бивалирудин инакти-

вируется в организме, нагрузочная доза 

клопидогреля еще не успевает в достаточ-

ной степени ингибировать функцию тром-

боцитов. В проведенном исследовании не 

зафиксировано увеличения количества тром-

ботических осложнений в 1-е сутки после 

вмешательства. Был зафиксирован один 

случай (1,6%) тромбоза стента в группе с ис-

пользованием бивалирудина, при этом при-

чиной осложнения явилась диссекция КА. 

Это, вероятно, связано с тем, что все паци-

енты перед проведением стентирования 

полу чали нагрузочную дозу клопидогреля не 

позднее чем за 12 ч, и к моменту операции 

он успевал в полной мере проявить свою 

антитромбоцитарную активность.

Таким образом, применение бивалиру-

дина у больных ИБС при плановом ЧКВ со-

провождается низким количеством небла-

гоприятных сердечно-сосудистых событий. 

В проведенном исследовании применение 

бивалирудина не показало своих преиму-

ществ в плане снижения количества гемор-

рагических осложнений перед трансради-

альным доступом.

Заключение
Ближайшие и отдаленные результаты пла-

нового ЧКВ, выполненного трансрадиаль-

ным доступом на фоне антикоагулянтного 

сопровождения НФГ, и ЧКВ, выполненного 

трансфеморальным доступом на фоне вве-

дения бивалирудина, сопоставимы как по 

количеству послеоперационных геморраги-

ческих осложнений, так и по числу неблаго-

приятных сердечно-сосудистых событий.
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Большинство оперативных вмешательств 

на аортальном клапане (АК) осуществляется 

по поводу кальцинированного аортального 

стеноза. При этом хирургическое протези-

рование клапана является методом выбора 

с четко определенными показаниями (1) 

и низкой интраоперационной летальностью 

(2). Однако у значительной части этих боль-

ных, особенно у лиц старческого возраста 

или с тяжелыми сопутствующими заболева-

ниями, имеется высокий риск операционных 

и послеоперационных осложнений, а в ряде 

случаев операции на открытом сердце абсо-

лютно противопоказаны (3, 4). С внедрени-

ем в клиническую практику транскатетерно-

го протезирования АК (или TAVI) появилась 

адекватная альтернатива хирургическому 

лечению у пациентов высокого риска кардио-

хирургических вмешательств (5). Эти про-

цедуры заняли сегодня прочное место в ле-

чении атеросклеротического поражения АК.

В настоящее время при процедурах TAVI 

многие отдают предпочтение трансфемо-

ральному доступу к артериальному руслу. 

Однако при наличии атеросклеротического 

поражения бедренных артерий или их ма-

ленького диаметра клиницисты прибегают 

к другим артериальным доступам – транс-

апикальному (протезы Edwards Sapient XT), 

трансаортальному или подключичному 

(проте зы CoreValve). К сожалению, у части 

больных не представляется возможным 

исполь зовать ни один из вышеупомянутых 

доступов. В таких случаях, по нашему мне-

нию, минимально инвазивный хирургиче-

ский ретроперитонеальный доступ можно 

рассматривать как новое альтернативное ре-

шение проблемы доступа к подвздошным 

артериям. На сегодняшний день в литера-

туре нет ссылок на использование этого дос-

тупа во время TAVI. 

Основной модификацией ретроперитоне-

альных доступов к аорте является доступ, 

предложенный в 1961 г. C. Rob, который 

под разумевает разрез от реберной дуги 

медиально вниз параректально с рассече-

нием косых мышц (рис. 1) (6, 7). Недостатком 

при этом доступе является возможное по-

вреждение сосудисто-нервных и мышечных 

структур, что часто приводит к невралгиям, 

нарушению трофики и иннервации брюш-

ной стенки. По данным M. Honig и соавт., 
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ретроперитонеальный доступ к подвздошной 
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В последние годы транскатетерная имплантация аортального клапана (TAVI) стала повседневной клини-

ческой практикой в лечении выраженного аортального стеноза у неоперабельных пациентов или высо-

кого хирургического риска для “открытой” операции. В настоящее время при процедурах TAVI многие 

отдают предпочтение трансфеморальному доступу из-за его минимальной инвазивности. 

Приблизительно у одной трети больных в связи с наличием кальциноза бедренных артерий или их 

маленького диаметра выбирают другие альтернативные доступы – трансапикальный, трансаортальный 

или подключичный, которые имеют свои показания и противопоказания. Однако у части пациентов 

невозможно использовать даже ни один из них. Поиск решения данной проблемы стал толчком к выпол-

нению TAVI новым минимально инвазивным ретроперитонеальным доступом к подвздошным артериям.

Клю че вые сло ва: аортальный стеноз, транскатетерная имплантация аортального клапана, ретропери-

тонеальный доступ.
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релаксация передней брюшной стенки воз-

никает в 23% случаев, а болевой синдром – 

в 37% (8). 

Поиски более оптимальных и менее трав-

матичных хирургических манипуляций при-

вели к возникновению в конце прошлого 

века миниинвазивных хирургических мето-

дик в сосудистой хирургии. Они появились 

как альтернатива традиционным аортобед-

ренным реконструкциям из широкого транс- 

или ретроперитонеального доступа (9–11). 

В России MAS-технологии (minimal access 

surgery) при реконструкции инфрареналь-

ного отдела аорты выполняются с 2001 г., 

тем не менее этой проблеме в нашей стране 

посвящены лишь единичные публикации 

(12, 13).

В данном сообщении мы представляем 

первый случай выполнения транскатетерной 

имплантации АК CoreValve (Medtronic) паци-

ентке с критическим аортальным стенозом 

высокой степени хирургического риска 

принципиально новым, ретроперитонеаль-

ным мини-доступом. Использовать у этой 

пациентки обычно применяемые артериаль-

ные доступы не представлялось возможным.

Больная А., 77 лет, поступила в Научно-

практический центр интервенционной кардиоан-

гиологии (НПЦИК) с жалобами на одышку при 

умеренных физических нагрузках. 

С 2005 г. отмечает повышение артериального 

давления (АД) до 170/100 мм рт.ст., на фоне 

меди каментозного лечения адаптирована к АД 

120/80 мм рт.ст. Около 2 лет назад стала бес-

покоить одышка при ходьбе и физических на-

грузках. В течение последних месяцев отмечает 

усиление одышки и постепенное снижение толе-

рантности к физическим нагрузкам. Весной 

2014 г. по данным ЭхоКГ впервые был диагности-

рован тяжелый аортальный стеноз. В анамнезе 

ревматизм и ангины отсутствуют. Больная на-

прав лена в НПЦИК для дополнительного обсле-

дования и решения вопроса о дальнейшей такти-

ке лечения. В Центре больной было проведено 

полное клинико-лабораторное и инструменталь-

ное обследование, включая и селективную коро-

нароангиографию, по данным которой передняя 

межжелудочковая ветвь левой коронарной арте-

рии (ПМЖВ ЛКА), огибающая ветвь левой коро-

нарной артерии (ОВ ЛКА) и правая коронарная 

артерия (ПКА) с умеренными диффузными из-

менениями без гемодинамически значимого 

стенозирования. Суммарное поражение по шка-

ле syntax = 0 (рис. 2–4).

По данным ЭхоКГ отмечались расширение 

полости левого предсердия (ЛП) (площадь ЛП – 

19 см2, переднезадний размер – 35 мм) и симме-

тричная гипертрофия миокарда левого желудоч-

ка (ЛЖ). Сократимость ЛЖ удовлетворительная, 

фракция выброса составила 75%. Конечно-

диастолический размер ЛЖ: в парастернальной 

Рис. 1. Забрюшинный доступ к терминальному отделу брюшной аорты. 
I – по Rob (1963 г.): а – схема разреза; б – послойно рассечены наружная и внутренняя косые мышцы, по ходу волокон 
разделена поперечная мышца, частично пересечена прямая мышца живота; в – выделены аорта, ее бифуркация 
и общие подвздошные артерии.
II — модифицированный забрюшинный доступ к супра- и субренальному отделу брюшной аорты.

а б

в

III
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позиции – 4,3 см, конечно-систолический размер: 

в парастернальной позиции – 2,4 см, конечно-

диастолический объем – 83 см3, конечно-сис-

толический объем – 20 см3. Толщина межжелу-

дочковой перегородки (МЖП) в диастолу – 13 мм 

(в месте базальной трети МЖП до 18 мм), толщи-

на задней стенки в диастолу – 13 мм. Аорта скле-

розирована, восходящий отдел – 36 мм, диаметр 

на уровне синотабулярного гребня – 25 мм, диа-

метр на уровне синусов Вальсальвы – 31 мм, 

диаметр кольца АК – 20–21 мм, диаметр вывод-

ного тракта ЛЖ – 18 мм, высота синусов 

Вальсальвы – 16 мм. Кальциноз створок АК. При 

Д-эхо: регургитация в ЛЖ II степени, скорость си-

столического потока в устье аорты – 4,8 м/с, мак-

симальный систолический градиент – 92 мм рт ст, 

средний систолический градиент – 55 мм рт.ст., 

расчетная площадь отверстия АК – 0,54 см2, т.е. 

имелись признаки выраженного сужения отвер-

стия АК. Митральный клапан: движение створок 

разнонаправленное, при допплер-ЭхоКГ: средний 

диастолический градиент – 0,9 мм рт.ст., регур-

гитация в ЛП I–II степени. Трикуспидальный кла-

пан: движение створок разнонаправленное, при 

допплер-ЭхоКГ: регургитация в ПП 0–I сте пени, 

среднее давление в легочной артерии – 37 мм 

рт.ст. Умеренная легочная гипертензия (рис. 5).

При мультиспиральном компьютерном иссле-

довании с контрастированием аорты и артерий 

нижних конечностей верифицированы атеро скле-

Рис. 2. Коронароангиограмма левой коронарной арте-
рии. 

Рис. 3. Коронароангиограмма правой коронарной 
артерии.

Рис. 4. Ангиограмма артерий нижних конечностей 
(подвздошно-бедренный сегмент).

Рис. 5. Трансторакальная эхокардиография (до TAVI). 
Постоянно-волновое допплеровское исследование, 
апикальный доступ. Измерение систолического гради-
ента давления на АК. Максимальный градиент между 
ЛЖ и аортой – 91 мм рт.ст., средний – 55 мм рт.ст. 
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 ротическое поражение брюшной и грудной аор-

ты, тотальный кальциноз аортального клапана. 

Диаметр аортального кольца – 19 × 25 мм, диа-

метр на уровне синусов Вальсальвы – 31 × 33 мм, 

диаметр синотубулярного перешейка – 29 мм, 

высота синуса – 15,6 мм, диаметр восходящей 

аорты – 32 мм, диаметр выносящего тракта ЛЖ – 

29 мм, угол отхождения аорты – 38°, высота от 

кольца до устья ЛКА – 15 мм, высота от кольца 

до устья ПКА – 13 мм. Правая подключичная 

арте рия диаметром 6,2 мм, в проксимальном 

сегменте имеет С-образный фиксированный 

изгиб.  В стенке дуги и нисходящей аорты – каль-

цинированные включения. Диаметр брюшного 

отдела аорты на инфраренальном уровне – 

13,4 × 14,7 мм, стенка ее атеросклеротически 

изменена. Общие подвздошные артерии диамет-

ром справа – 7,4 × 8,3 мм, слева – 7,0 × 7,3 мм, 

наружные подвздошные артерии – справа 

6,3 × 7,1 мм, слева – 5,3 × 5,5 мм, поверхностные 

бедренные артерии справа – 6,8 × 6,9 мм, сле-

ва – 6,2 × 6,6 мм (рис. 6, 7).

По данным электрокардиографии ритм сину-

совый, правильный. Частота сердечных сокраще-

ний (ЧСС) 72 в минуту. Признаки гипертрофии 

миокарда ЛЖ. 

При суточном мониторинге ЭКГ в течение 

всего времени регистрировался синусовый ритм 

Рис. 6. Мультиспиральная компьютерная томография. а – 3D-реконструкция, VRT-срез на уровне кольца АК в акси-
альной плоскости. Отмечается выраженный кальциноз створок АК II–III степени; б – атеросклеротическое поражение 
брюшной и грудной аорты.

а б

Рис. 7. Мультиспиральная компьютерная томография артерий таза. а – 3D-реконструкция артерий подвздошно-
бедренного сегмента слева; б – 3D-реконструкция артерий подвздошно-бедренного сегмента справа.

а б
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с колебанием ЧСС от 48 до 136 в минуту; в сред-

нем 71 в минуту. Отмечались желудочковые 

(2770) и наджелудочковые (81) экстрасистолы. 

Смещения сегмента ST не выявлено.

По данным лабораторных методов исследова-

ния выявлено снижение уровня гемоглобина до 

104 г/л. 

Учитывая наличие у пациентки симптомного 

выраженного аортального стеноза и выраженной 

сопутствующей патологии, высокий риск откры-

той хирургической (EuroScore 23%) операции, 

мультидисциплинарной командой “heart-team”, 

состоящей из рентгенхирурга, кардиохирурга, 

кардиолога, анестезиолога, принято решение 

о транскатетерной имплантации АК протезом 

CoreValve, должный размер имплантируемого 

устройства по данным инструментальных мето-

дов исследования составил 26 мм. 

Так как по данным компьютерной томографии 

у пациентки отмечался выраженный кальциноз 

аорты, диаметр артерий подвздошно-бедренных 

сегментов и подключичных артерий <6,5 мм, 

а доставочное устройство CoreValve 18 F, то 

выпол нение TAVI трансфеморальным, подключич-

ным и трансаортальным доступами не представ-

лялось возможным. Трансапикальный доступ во-

обще не применим для CoreValve. Таким образом, 

было решено выполнить TAVI ретроперитонеаль-

ным мини-доступом через подвздошные арте-

рии, по данным компьютерной томографии их 

диаметр составил 7,0 см. 

Описание операции

Под местной анестезией выполнена ретро-

градная катетеризация аорты и антеградная 

кате теризация нижней полой вены левым транс-

феморальным доступом, установлены интро-

дьюсеры 7 и 6 Fr соответственно. В полость 

правого желудочка заведен электрод для вре-

менной электрокардиостимуляции (ЭКС). 

Хирургический доступ к терминальному 

отделу аорты и общей подвздошной арте-

рии (ОПА). Косой кожный разрез выполняли от 

края реберной дуги по передней подмышечной 

линии по направлению к точке на 2 см ниже пупка 

до края прямой мышцы живота. Длина разреза 

10–12 см. Рассечены апоневрозы наружной ко-

сой, внутренней косой и поперечной мышц. 

Медиальная порция мышц отведена, вскрыта 

попе речная фасция, париетальная брюшина от-

слоена тупфером и отведена медиально. 

Выделен терминальный отдел аорты и правая 

ОПА. Стенки аорты и подвздошной артерии при 

пальпации мягкие, отмечаются единичные 

включения кальция. Пристеночно отжат терми-

нальный отдел аорты, имплантирован синтети-

ческий эксплантат Gore-Tex 8 мм, длина бранши 

составила 10 см. В проксимальный конец про-

теза установлен интро дьюсер 18 Fr, который 

был фиксирован лавсановой нитью на двух 

уровнях (рис. 8).

С помощью проводников Ingwire через интро-

дьюсер, установленный пункционно в левой бед-

ренной артерии, введены два катетера Pigtail 

5 Fr и установлены – один в аорту (некоронарный 

синус) и другой – в ЛЖ. Выполнено прямое изме-

рение градиента давления между аортой и ЛЖ, 

максимальный градиент – 70 мм рт.ст. В проек-

цию клапана аорты по проводнику заведен бал-

лонный катетер Nucleus 20/40 мм. На фоне ЭКС 

сердца с частотой 180 импульсов в минуту и пе-

режатия обеих сонных артерий выполнена бал-

лонная дилатация АК с одномоментной аорто-

графией корня аорты (рис. 9). После процедуры 

Рис. 8. В правую общую подвздошную артерию уста-
новлен интродьюсер 18 Fr, фиксированный лавсановой 
нитью.

Рис. 9. Аортальная баллонная вальвулопластика, 
выполненная баллоном Nucleous 20/40 мм, одномо-
ментно с контрастной аортографией.
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и удаления баллонного катетера отмечалась ста-

бильная гемодинамика. По проводнику Amplatz 

Super Stiff на доставочном устройстве заведен 

АК CoreValve system 26 мм, система доставки по-

зиционирована в зону имплантации. Выполнена 

аортография корня аорты. Проведена имплан та-

ция клапана по стандартной методике (рис. 10). 

Гемодинамика стабильная. При контрольной 

аорто графии был получен хороший результат, 

клапан имплантирован в желаемую позицию, при-

знаков аортальной регургитации не выявлено, 

коронарные артерии хорошо визуализирова-

лись, кровоток по ним не скомпрометирован. 

Инвазивное измерение давления – средний гра-

диент на клапане составил 8 мм рт.ст. 

По данным интраоперационной чреспище-

водной эхокардиографии  наблюдалась хорошая 

визуализация протеза АК, аортальная регургита-

ция минимальная (+). Функция протеза удовлет-

ворительная. Пиковый градиент составил 11,4 мм 

рт.ст. Жидкости в полости перикарда не выявле-

но (рис. 11–12). 

Доставочное устройство извлечено. Протез 

перевязан у основания, излишки его отсечены. 

Отмечается отчетливая пульсация подвздошных 

артерий в дистальном отделе, шумовой симпто-

матики нет. Рана послойно ушита наглухо с остав-

лением активного дренажа в ней. Наложен кос-

метический внутрикожный шов. Дренаж удален 

через 1 сут.

Длительность всей процедуры составила 

94 мин, время лучевой нагрузки – 17 мин, коли-

чество израсходованного контрастного веще-

ства – 300 мл.

Рис. 10. Имплантация протеза аортального клапана CoreValve System 26 мм.

Рис.11. Чреспищеводная эхокардиография (интраопе-
рационно). Постоянно-волновое допплеровское иссле-
дование. Измерение систолического градиента давле-
ния на АК. Максимальный систолический градиент на 
АК после имплантации протеза составил 11,4 мм рт.ст.

Рис. 12. Чреспищеводная эхокардиография (интра-
операционно). Постоянно-волновое допплеровское 
исследование. В проекции АК визуализируется протез. 
Минимальная аортальная регургитация. 
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Клинический диагноз: ППС. Выраженный 

кальцинированный аортальный стеноз. НК I ста-

дии. NYHA II ФК. Гипертоническая болезнь II ста-

дии. Транскатетерная имплантация АК протезом 

CoreValve System 26 мм от 27.10.2014 г. 

Сопутствующий диагноз: дисциркуляторная 

энцефалопатия II степени. Хроническая железо-

дефицитная анемия. Состояние после полип-

эктомии из антрального отдела желудка (2010 г.).

Таким образом, выполнение транскате-

терной имплантации АК предложенным нами 

ретроперитонеальным мини-доступом через 

подвздошные артерии оказалось возмож-

ным и безопасным. Основным преимуще-

ством доступа является ограничение интра-

операционной агрессии при хорошей экспо-

зиции терминального отдела аорты и общих 

подвздошных артерий. Применение данной 

методики позволило расширить показания 

к TAVI у больных с выраженным аортальным 

стенозом и может являться альтернативой 

при невозможности других доступов. 
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Список сокращений
БАП – баллонная ангиопластика 

ВГА – внутренняя грудная артерия

ГМС – голометаллические стенты

ИМ – инфаркт миокарда

КШ – коронарное шунтирование

ОКС – острый коронарный синдром

СЛП – стенты  с лекарственным покрытием

СМ – сцинтиграфия миокарда

ФРК – измерение фракционного резерва 

кровотока

ЧКВ – чрескожное коронарное вмеша-

тельство

Цель исследования: анализ непосред-

ственных и отдаленных результатов стенти-

рование шунтов у пациентов с рецидивом 

стенокардии после КШ, при использовании 

предложенного алгоритма.

Обоснование. В настоящее время вме-

шательства на венозных шунтах составляют 

от 5 до 10% всех ЧКВ. Однако на данный 

момент нет четкого алгоритма эндоваску-

лярного лечения пациентов с рецидивом 

стенокардии после КШ.

Материал и методы. В исследование 

вошло 88 пациентов, которым было выпол-

нено стентирование шунтов согласно алго-

ритму, представленному в исследовании. 

Среди больных преобладали мужчины 

(95,45%) пожилого возраста. Пациенты со 

стенокардией напряжения III (62,5%) и IV 

функционального класса (33%). Хронические 

окклюзии нативного коронарного русла 

были диагностированы в 76,14% случаев, 

диффузное поражение нативного русла – 

в 87,5%, кальциноз – в 56,82%, диффузное 

поражение шунтов – в 12,5%, окклюзии 

шунтов – в 4,5%. 

Результаты. Непосредственные резуль-

таты вмешательства оказались удовлетво-

рительными у 98,86%. Выживаемость соста-

вила 100%. У 1 пациента развился интраму-

ральный ИМ. Регресс клинической картины 

стенокардии на два функциональных класса 

и более наблюдался у 100% больных.

Средний период наблюдения составил 

21 (14–27) мес. В отдаленном периоде час-

тота ИМ составила 2,3%, реваскуляризации 

целевого поражения – 11,36%. Рецидив 

стенокардии в отдаленном периоде наблю-

дался у 23 (26,14%) пациентов. Причиной 

рецидива стенокардии у 8 (9,09%) пациен-

тов стал рестеноз в ранее имплантирован-

ном стенте, у 8 (9,09%) – прогрессирование 

пограничных стенозов или образование 

ново го поражения. Отмечалась тенденция 

к снижению частоты ЧКВ в отдаленном пе-

риоде (14,63% СЛП и 25,53% ГМС) и ЧКВ 
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Непосредственные и отдаленные 
результаты вмешательств на шунтах 

В.А. Иванов1, А.Б. Шамес1, И.С. Базанов1, 2*, Б.Л. Шкловский1, А.В. Иванов1, 

С.Б. Жариков1, 2, Д.А. Максимкин2 , И.И. Поляков1, А.Г. Файбушевич2 
1 ФГБУ “3 ЦВКГ им. А.А. Вишневского” МО РФ, Красногорск, Россия
2 Кафедра госпитальной хирургии с курсом детской хирургии РУДН, Москва, Россия

Несмотря на удовлетворительные непосредственные результаты коронарного шунтирования (КШ), 

риск больших сердечно-сосудистых событий у пациентов остается высоким. Повторное КШ приводит 

к более высокой частоте летальных исходов и больших сердечно-сосудистых событий, поэтому чрес-

кожные коронарные вмешательства (ЧКВ) являются стратегией выбора при лечении пациентов с реци-

дивом стенокардии после КШ. Исследование посвящено непосредственным и отдаленным резуль-

татам стентирования шунтов. Результаты показывают, что при использовании предложенного в иссле-

довании алгоритма стентирование шунтов приводит к благоприятным непосредственным и отдаленным 

результатам. 

Клю че вые сло ва: стентирование шунтов коронарных артерий, поражения шунтов, окклюзии шунтов, 

алгоритм выбора поражения шунтов для стентирования.
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целевого поражения (9,76% СЛП и 12,76% 

ГМС) при использовании СЛП.

Выводы. При равнозначных поражениях 

нативного русла и шунтов следует отдавать 

предпочтение реваскуляризации нативного 

русла, однако при более сложном пораже-

нии нативного русла следует выбрать такти-

ку стентирования шунтов.

Введение
В настоящее время выполняется более 

300 000 операций коронарного шунтирова-

ния (КШ) в год (14). После ранее выполнен-

ной операции КШ 10–15% венозных шунтов 

закрываются в течение года, а в течение 

10 лет закрываются 50% шунтов (2, 3). Ис-

сле дование SOS (Stenting of Saphenous vein 

grafts) показало, что в среднем в течение 

35 мес наблюдения 39% пограничных стено-

зов в венозных шунтах (30–60% ангиогра-

фического диаметра шунта) прогрессируют 

до значимых стенозов (>70%) (4). 

По мнению кардиологов и кардиохирур-

гов, повторное КШ при поражении шунтов 

не является операцией выбора из-за более 

высокой смертности по сравнению с пер-

вичной операцией КШ. Выживаемость после 

повторного КШ составляет 75–90% в тече-

ние 5 лет и 55–75% в течение 10 лет наблю-

дения (5).

Эндоваскулярные вмешательства являют-

ся стратегией выбора при лечении пораже-

ний шунтов (6–8).

В настоящее время вмешательства на 

веноз ных шунтах составляют от 5 до 10% 

всех ЧКВ. По сравнению со стентированием 

коронарных артерий стентирование пора-

жений шунтов связано с более высокой 

часто той интраоперационных осложнений, 

а также больших сердечно-сосудистых собы-

тий в связи c дистальной эмболией, фено-

меном no-reflow и высоким процентом ре-

стенозов (9–11). 

Цель исследования: анализ непосред-

ственных и отдаленных результатов стенти-

рования шунтов у пациентов с рецидивом 

стенокардии после КШ при использовании 

предложенного алгоритма.

Материал и методы
Исследование проводилось в 3 ЦВКГ 

им. А.А. Вишневского МО РФ. Алгоритм вы-

бора поражений шунтов для стентирования 

представлен на рис. 1. В исследование вклю-

чались пациенты со значимыми поражения-

ми шунтов (сужение шунта на 70% и более) 

по данным коронарошунтографии (КШГ) и/

или наличием положительного результата 

нагрузочной пробы в зоне кровоснабжения 

данного шунта (велоэргометрии (ВЭМ), 

сцинтиграфии миокарда (СМ) или фракци-

онного резерва кровотока (ФРК)), стабиль-

ной стенокардией II–IV функционального 

класса (ФК). Пациенты с ОКС, I ФК стено-

кардии, поражениями в нешунтированных 

артериях в исследование не включались.

Согласно вышеизложенным критериям 

и представленному на схеме алгоритму, 

в исследование вошло 88 пациентов, кото-

рым было выполнено стентирование шунтов, 

4 (4,5%) из них – реканализации шунтов.

Всем пациентам перед КШГ выполнялись 

лабораторные исследования, ЭКГ и ЭхоКГ, 

нагрузочные пробы и подбиралась оптималь-

ная медикаментозная терапия. За 4 дня до 

ЧКВ всем пациентам назначалась двойная 

дезагрегантная терапия (ацетилсалицило-

вая кислота 100 мг/сут + клопидогрель 

75 мг/сут).

Удовлетворительным техническим резуль-

татом ЧКВ считалось полное устранение 

стеноза шунта. Стентирование шунтов опре-

делялось как ЧКВ одного шунта с обязатель-

ной установкой стента с лекарственным 

покры тием (СЛП) или голометалического 

стента (ГМС).

Во время госпитального периода наблю-

дения оценивались непосредственные 

резуль таты вмешательства: летальность, 

острый ИМ, повторные процедуры реваску-

ляризации миокарда (ЧКВ или КШ), основ-

ные сердечно-сосудистые осложнения. 

Результат вмешательства считали удов-

летворительным при получении ангиогра-

фического результата и уменьшении степе-

ни стенокардии не менее чем на 2 ФК, или 

полном исчезновении клинической картины 

стенокардии и отсутствии основных сердеч-

но-сосудистых событий.

Основные сердечно-сосудистые события 

на госпитальном этапе включали в себя: 

смерть, ИМ и экстренные вмешательства 

(ЧКВ или КШ), однако пациенты, у которых 

наблюдались основные сердечно-сосуди-

стые события на госпитальном этапе, из ис-

следования не исключались, так как отда-

ленные результаты их лечения представляли 

интерес. 

В отдаленном периоде наблюдения 

оценивали частоту летальных исходов, 

острых ИМ, рецидивов стенокардии, всех 

ЧКВ, повторных процедур реваскуляриза-
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ции целевого поражения и основных сер-

дечно-сосудистых событий.  

Основные сердечно-сосудистые события 

в отдаленном периоде включали в себя 

смерть, инфаркт миокарда, все ЧКВ.

Рецидив стенокардии в отдаленном пери-

оде определялся как появление у пациента 

клинической картины стенокардии, в случае 

ее отсутствия после ЧКВ, или ее прогресси-

рования как минимум на один ФК среди па-

циентов, у которых клиническая картина 

стенокардии сохранялась. 

Повторные процедуры реваскуляризации 

целевого сосуда выполнялись в случае ре-

стеноза (тромбоза) в ранее имплантирован-

ном стенте.

Образование поражения в ранее не изме-

ненной коронарной артерии или шунте, 

а также прогрессирование стенозирующего 

атеросклеротического процесса и вызван-

ное этими процессоми возобновление кли-

нической картины осложнением не явля-

лось.

Рестеноз определялся как возникнове-

ние стеноза более 50% по краям или внутри 

стента. 

Данные в таблицах представлены в про-

центных долях, в виде среднего значения 

и квадратичного отклонения, в виде медиа-

ны и межквартального интервала в зависи-

мости от распределения переменных.

Общая клиническая характеристика па-

ци ентов, вошедших в исследование, пред-

ставлена в табл. 1. 

Общая ангиографическая характеристика 

пациентов, вошедших в исследование, пред-

ставлена в табл. 2, локализация поражений 

шунтов – в табл. 3. 

Рис. 1. Алгоритм выбора поражения для стентирования. 
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Чаще всего симптомсвязанной артерией 

являлась ПКА, второй по частоте артерией – 

ПНА. Морфология поражений шунтов пред-

ставлена на рис. 2.

Чаще всего встречались поражения шун-

та к ПКА. Поражение чаще всего отсутство-

вало в шунте к ПМЖА, а если и было, то чаще 

всего типа B.

Результаты 
Частота имплантации СЛП (46,6%) и ГМС 

(50%) была сопоставимой. У 3 (3,4%) боль-

ных в один шунт имплантировались СЛП 

и ГМС. 

В 1-е сутки после ЧКВ повышение уровня 

тропонина Т было выявлено у 8 пациентов. 

У 7 больных повышение уровня тропонина Т 

было незначительным и не сопровождалось 

отрицательной динамикой на ЭКГ. Еще 

у 1 больного при установке “Wall stent 

carotis”, которая была обусловлена боль-

шим размером аутовенозного шунта, прои-

зошла эмболия ветви тупого края (ВТК). На 

следующий день после ЧКВ у данного паци-

Рис. 2. Морфология поражения шунтов.

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов

                        Показатель n = 88

 Возраст, годы 58 (53–62)

 Мужчины 95,45%

 Стенокардия 88 (100%)
      III ФК 55 (62,5%)
      IV ФК 29 (33%)

 Индекс массы тела, кг/м2 27,3 (25–31,5)

 Артериальная гипертония 78 (88,63%)

 Гиперхолестеринемия 65 (73,86%)

 Средний уровень общего  5,7 (5,0–6,3)
 холестерина, ммоль/л

 Средний уровень ЛПНП, ммоль/л 4,1 (3,9–4,3)

 Курение 53 (60,23%)

 Инфаркт миокарда в анамнезе 62 (70,45%)

 Хроническая сердечная 81 (92%)
 недостаточность
      I ФК 22 (25%)
      II ФК 56 (63,6%)
      III ФК 3 (3,4%)
      IV ФК 0 (0%)

 ФВ ЛЖ, % 57 (48–60)

 Сахарный диабет 16 (18,18%)

 ОНМК в анамнезе 6 (6,82%)

 Поражения периферических артерий 37 (42,05%)

 Почечная недостаточность 4 (4,5%)

 ХОБЛ 22 (25,00%)

Примечание. ЛПНП – липопротеиды низкой плотности, 
ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения, 
ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка, ХОБЛ – 
хроническая обструктивная болезнь легких.

Таблица 2. Ангиографическая характеристика паци ен тов

       Ангиографические показатели n = 88

 Количество пораженных артерий 3 (2–3)

 Общее количество шутов 3 (3)

 Количество рабочих шунтов 2 (1–2)

 Степень стеноза нативного русла 100 (100)

 Степень стеноза шунтов 80 (80–90)

 Бифуркационное стентирование 0 (0)

 Поражение ствола ЛКА 6 (6,82%)

 Поражение проксимального 36 (40,91%)
 сегмента ПНА

 Хроническая окклюзия 67 (76,14%)

 Диффузное поражение нативного 77 (87,5%)
 русла

 Кальциноз артерии 50 (56,82%)

 Диффузное поражение шунта 11 (12,5%)

 Общая длина установленных 27 (22–30,5)
 стентов, мм

 Средний диаметр установленных  3,5 (3,0–3,5)
 стентов, мм

Таблица 3. Локализация поражения шунтов

                Пораженный сегмент n = 88

 Проксимальный сегмент 20 (22,73%)

 Средний сегмент 36 (40,91%)

 Дистальный сегмент 32 (36,36%)
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ента отмечалось значительное повышение 

уровня тропонина Т, однако ишемическая 

динамика на ЭКГ регрессировала. Средний 

уровень тропонина Т представлен в табл. 4. 

Выживаемость пациентов за время гос-

питализации составила 100%. У 1 пациента 

отмечалось развитие интрамурального ИМ 

(табл. 5).  

Таким образом, регресс клинической 

картины стенокардии на два ФК и более на-

блюдался у 100% больных (рис. 3).

Непосредственные результаты вмеша-

тельства оказались удовлетворительными 

у 98,86%. 

Отдаленные результаты прослежены 

у всех больных за период 3–36 мес (средний 

период наблюдения составил 21 (14–27) мес 

(табл. 6)). 

В отдаленном периоде летальных исхо-

дов зарегистрировано не было. 

В отдаленном периоде ИМ развился 

у 2 (2,3%) пациентов: у одного пациента че-

рез 19 мес после ЧКВ, у второго – через 

28 мес. Непосредственной причиной ИМ во 

всех случаях стал подтвержденный поздний 

тромбоз СЛП.

Частота процедур реваскуляризации 

(ЧКВ) составила 20,45%, частота реваскуля-

ризации целевого поражения – 11,36%.

Рецидив стенокардии в отдаленном пе-

риоде наблюдался у 23 (26,14%) пациентов 

(табл. 7). Сроки рецидива стенокардии ко-

лебались от 11 до 36 мес. Причиной рециди-

ва стенокардии у 8 (9,09%) пациентов стал 

рестеноз в ранее имплантированном стенте, 

у 8 (9,09%) – прогрессирование погранич-

ных стенозов или образование нового пора-

жения. У 6 (6,8%) больных рестеноз развил-

ся в ГМС, в связи с чем им имплантировали 

СЛП. У 1 пациента (1,14%) рестеноз развил-

ся в теле ранее имплантированного СЛП 

Xience V, а еще у 1 (1,14%) больного был вы-

явлен краевой рестеноз СЛП Cypher. В обоих 

случаях была выполнена БАП рестеноза ле-

карственным баллонным катетером. Срок 

рецидива стенокардии в случае импланта-

ции ГМС колебался от 11 до 28 мес, а в слу-

чае имплантации СЛП – от 13 до 32 мес. 

Кривая выживаемости, свободная от ос-

новных сердечно-сосудистых осложнений, 

построенная по методу Каплана–Майера, 

представлена на рис. 4.

Отмечалась тенденция к снижению час-

тоты рецидива стенокардии (21,95% СЛП 

и 29,79% ГМС), ЧКВ в отдаленном периоде 

(14,63% СЛП и 25,53% ГМС) и ЧКВ целевого 

поражения (9,76% СЛП и 12,76% ГМС) при 

Таблица 4. Средние показатели уровня кардио спе ци-
фи ческих ферментов в 1-е сутки после операции

         Фермент n = 88 p

 Тропонин Т 0,033 ± 0,145 0,000004
 (N = 0,0 нг/мл)

Таблица 5. Непосредственные (госпитальные) резуль-
таты вмешательства

                          Показатель n = 88

 Летальность 0 (0%)

 ИМ 1 (1,14%)

 Тромбоз стента 0 (0%)

 Экстренное кардиохирургическое 0 (0%)
 вмешательство

 Основные сердечно-сосудистые 1 (1,14%)
 осложнения

 Кровоток TIMI 3 87 (98,86%)

 Непосредственный клинический успех 87 (98,86%)

Таблица 6. Отдаленные результаты вмешательства

                          Показатель n = 88

 Летальность 0 (0%)

 ИМ 2 (2,27%)

 КШГ в отдаленном периоде 26 (29,55%)

 ЧКВ в отдаленном периоде 18 (20,45%)

 ЧКВ целевого поражения 10 (11,36%)

 Основные сердечно-сосудистые 18 (20,45%)
 осложнения

Таблица 7. Причины рецидива стенокардии по данным 
КШГ

                          Показатель n = 88

 Рестеноз в стенте 8 (9,09%)

 Поздний тромбоз стента 2 (2,27%)

 Прогрессирование стенозирующего 9 (10,23%)
 атеросклеротического процесса

Рис. 3. Динамика ФК стенокардии у пациентов, 
вошедших в исследование. 
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использовании СЛП по сравнению с ГМС, 

однако статистической достоверности эти 

различия не достигли.  

Обсуждение 
Пациенты, вошедшие в исследование, 

представляли собой группу полиморбидных 

больных, перенесших ранее операцию КШ, 

с многочисленными факторами риска раз-

вития и прогрессирования ИБС, а также 

разнообразными сопутствующими 

заболева ниями. У всех пациентов, включен-

ных в исследование, был высокий риск от-

крытой операции по шкале EuroSCORE. 

В целом клиническая характеристика паци-

ентов была схожей с таковой пациентов, 

вошедших в ряд других исследований, по-

священных стен тированию шунтов (12–18). 

Неко торые факторы риска развития ИБС 

(курение, арте риальная гипертензия) и 

сопут ствующие забо левания (хроническая 

сердечная не дос таточность, ИМ в анам-

незе, ХОБЛ) встречались чаще среди паци-

ентов, вошедших в наше исследование, 

одна ко реже отмечалось наличие сахарного 

диабета 2 типа.

Ангиографическая характеристика пора-

жений шунтов во многом совпадает с лите-

ратурными данными (12–18). Однако в на-

шем исследовании отмечается большая ча-

стота кальциноза нативного русла.  

На госпитальном этапе выживаемость со-

ставила 100%, частота развития ИМ – 1,14%, 

частота больших сердечно-сосудистых со-

бытий – 1,14%. Непосредственные результа-

ты вмешательства оказались удовлетвори-

тельными у 98,86% больных. Основными 

предикторами технических неу дач являлись 

диффузная дегенерация венозного шунта 

и большой объем атеросклеротической 

бляшки. 

Непосредственные результаты несколько 

лучше, чем результаты крупных исследова-

ний, посвященных стентированию шунтов. 

По данным литературы частота ИМ состав-

ляет от 2 до 5% (12–18), частота достижения 

кровотока TIMI 3 – 90–93%, а частота боль-

ших сердечно-сосудистых событий – от 2,6 

до 6% (12–18). Такие результаты отчасти 

можно объяснить тем, что в нашем исследо-

вании стентировались не все поражения 

шунтов, как в перечисленных исследовани-

ях. Поражения шунтов выбирались согласно 

алгоритму. Также в нашем исследовании 

были сведены до минимума реканализации 

окклюзий шунтов и составили всего 4,5%, 

так как из литературных данных нам было 

известно о неблагоприятных результатах 

этих вмешательств. По данным литературы, 

при реканализациях хронических окклюзий 

шунтов успех составляет от 32 до 79% слу-

чаев, а рестеноз – до 61% случаев, даже при 

условии использования СЛП (19–21). 

Анализ результатов эндоваскулярного 

лечения пациентов позволил выявить фак-

торы наступления больших сердечно-сосу-

Рис. 4. Динамика выживаемости, свободная от основных сердечно-сосудистых осложнений.
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дистых событий на госпитальном этапе. 

Клиническими факторами являлись: ИМ 

в анам незе, ХОБЛ, курение, сахарный диа-

бет, мультифокальный атеросклероз, гипер-

холестеринемия. Ангиографическими фак-

торами являлись: диффузное поражение 

шунтов, кальциноз пораженного сегмента, 

поражение ствола ЛКА и наличие хрониче-

ских окклюзий. 

Отдаленные результаты исследования 

оце нивались у пациентов в сроки наблюде-

ния от 3 до 36 мес. 

По данным литературы, летальность в от-

даленном периоде при реваскуляризации 

шунтов составляет от 1 до 5,2% (12, 14, 17, 

18). В исследуемой группе в отдаленном пе-

риоде летальных исходов зарегистрировано 

не было. 

Частота ИМ, по данным литературы, со-

ставляет 4,2–6% (3, 12, 14, 15, 17–19, 22, 

23). Более низкую частоту ИМ в нашем 

иссле довании можно объяснить стентиро-

ванием шунтов согласно алгоритму, практи-

чески полным отказом от реканализации 

окклюзий шунтов, а также высокой привер-

женностью пациентов к гиполипидемиче-

ской терапии, которая достоверно снижает 

частоту больших сердечно-сосудистых со-

бытий в отдаленном периоде (17, 24, 25). 

Тромбозы стентов в отдаленном периоде 

в нашем исследовании встречались на вто-

ром и третьем году наблюдения, и частота их 

была выше, чем в литературных источниках 

(26, 27). Причины столь поздних тромбозов 

стентов на данный момент мало изучены.  

Частота реваскуляризаций в отдаленном 

периоде составила 20,45%, а частота рева-

скуляризации целевого поражения – 11,36%. 

В литературных источниках, посвященных 

стентированию шунтов, частота реваскуля-

ризаций в отдаленном периоде варьирует 

от 11,5 до 22 в зависимости от сложности 

поражения и установленных типов стентов 

(3, 12, 14, 15, 17–19, 22, 23, 28), однако 

в большинстве перечисленных исследова-

ний конечными точками являлись реваску-

ляризации целевого сосуда и/или реваску-

ляризации целевого поражения. В нашем 

исследовании частота ЧКВ в отдаленном 

периоде включала в себя все ЧКВ. Частота 

реваскуляризаций целевого поражения 

была определена отдельно и является сопо-

ставимой с данными литературы (7,2–13,1%) 

(3, 12, 14, 15, 17–19, 22, 23, 28). 

Наличие рестенозов в СЛП частично объ-

ясняется тем, что они были установлены 

в шунт внутренней грудной артерии (ВГА), 

а при стентировании шунтов ВГА частота 

рестенозов значительно возрастает (30, 31). 

Тем не менее частота рестенозов не превы-

шает литературные данные (6,8–15%) (3, 12, 

14, 15, 17–19, 22, 23, 28). 

Совокупный показатель основных сердеч-

но-сосудистых осложнений сопоставим 

с большинством исследований, посвящен-

ных реваскуляризации шунтов. По данным  

литературы средний показатель равен при-

мерно 15,4–26% (3, 12, 14, 15, 17–19, 22, 23, 

28). Однако стоит отметить, что в некоторых 

исследованиях он доходил до 30–68%, осо-

бенно если речь шла о диффузно изменен-

ных или окклюзированных шунтах (19, 20). В 

нашем исследовании в этот показатель 

вошли все случаи реваскуляризации в отда-

ленном периоде независимо от того, явля-

лись ли они реваскуляризациями целевого 

поражения или нет. 

Отмечалась тенденция к снижению час-

тоты рецидива стенокардии (21,95% СЛП 

и 29,79% ГМС), ЧКВ в отдаленном периоде 

(14,63% СЛП и 25,53% ГМС) и ЧКВ целевого 

поражения (9,76% СЛП и 12,76% ГМС) при 

использовании СЛП по сравнению с ГМС, 

но статистической достоверности эти раз-

личия не достигли. Однако они были сопо-

ставимы с результатами литературных ис-

точников, посвященных стентированию 

шунтов: частота повторных реваскуляриза-

ций целевого поражения равняется от 7,2 

до 15% при использовании СЛП и от 13,1 до 

26% при использовании ГМС (3, 12, 14, 15, 

17–19, 22, 23, 28), если не принимать во 

внимание данные исследований лечения 

окклю зий шунтов и лечения артериальных 

шунтов, где данный показатель был гораздо 

выше (19, 20).

Путем статистического анализа с приме-

нением регрессионной модели Кокса были 

выявлены клинические и ангиографические 

относительные факторы риска наступления 

больших сердечно-сосудистых событий. 

Независимыми клиническими предиктора-

ми являлись: пожилой и старческий возраст 

(относительный риск (ОР) = 1,033; 95% до-

верительный интервал (ДИ) = 0,984–1,08), 

сахарный диабет 2 типа (ОР = 2,85; 95% ДИ = 

1,13–7,17), ИМ в анамнезе (ОР = 1,54; 95% 

ДИ = 0,65–3,64) и ожирение II и III степени 

(ОР = 1,045; 95% ДИ = 0,95–1,15). Данные 

факторы фигурируют в большей или мень-

шей степени в разных исследованиях, по-

священных реваскуляризации, как пре дик-
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торы основных сердечно-сосудистых ослож-

нений (3, 12, 14, 15, 17–19, 22, 23, 28). 

Независимыми ангиографическими предик-

торами являлись морфология поражения 

шунта к ПНА типа С (ОР = 1,27; 95% ДИ = 

0,75–2,15) и морфология поражения шунта 

к ПКА типа С (ОР = 1,027; 95% ДИ = 0,99–

1,06). Эти 2 фактора в литературных источ-

никах не встречаются, так как немногие ис-

следователи пользуются для определения 

морфологии поражения шунтов данной 

классификацией, хотя косвенно они совпа-

дают с факторами риска, наблюдаемыми 

в других исследованиях. Многососудистое 

поражение коронарного русла (ОР = 5,32; 

95% ДИ = 1,03–27,56) и малый диаметр уста-

новленных стентов (ОР = 1,042; 95% ДИ = 

0,99–1,087). Эти факторы риска подтверж-

дены многочисленными исследованиями 

и присутствуют практически во всех литера-

турных источниках. 

Выводы
1. При следовании предложенному алго-

ритму стентирование шунтов приводит к бла-

гоприятным непосредственным и отдален-

ным результатам. 

2. При равнозначных поражениях натив-

ного русла и шунтов следует отдавать пред-

почтение реваскуляризации нативного рус-

ла, однако при более сложном поражении 

нативного русла следует выбрать тактику 

стентирования шунтов.

3. Вмешательства на окклюзиях шунтов 

характеризуются низким процентом техни-

ческого успеха, а также повышают риск 

больших сердечно-сосудистых событий 

и поэтому могут применяться только когда 

невозможны любые другие способы рева-

скуляризации.

4. При окклюзиях нескольких шунтов, не-

возможности реваскуляризации нативного 

русла и неэффективности медикаментозной 

терапии целесообразнее рассмотреть во-

прос о повторном КШ.
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На сегодняшний день в области рент-

генэндоваскулярных методов диагностики 

и лечения в кардиологии отмечаются боль-

шие достижения не только в коррекции тех-

нически сложных поражений, но и в высоко-

точной функциональной оценке состояния 

коронарного кровотока. “Золотым стандар-

том” визуализации сосудов в интервенци-

онной кардиологии является ангиография. 

Однако эта техника ограничена двумерным 

представлением силуэта просвета и не всег-

да дает точную информацию о степени сте-

нозирования и полноте магистрального кро-

вотока (1). Кроме того, коронарография 

дает ограниченную информацию о функцио-

нальном или физиологическом состоянии 

коронарного кровотока, особенно в случаях 

пограничных степеней поражения (2).

Поскольку в реальной клинической прак-

тике кардиолог сталкивается с расхожде-

ниями в результатах таких исследований, 

как нагрузочные тесты и коронароангиогра-

фия (КАГ), применение в рутинной практике 

функциональных интракоронарных методов 

исследования позволяет связать воедино 

кли ническую картину и помочь в выборе оп-

ти мальной тактики вмешательства. Целью 

данного обзора являются экскурс в суще-

ствующую научную базу исследований 

фракционного резерва коронарного крово-

тока (ФРК) и определение преимуществ 

и недостатков метода при использовании 

его в реальной клинической практике 

Известно, что ФРК – это показатель, отра-

жающий зависимость внутрикоронарного 

давления крови от степени стеноза в усло-

виях измененного кровотока. Необходимо 

определить два показателя давления, заре-

гистрированных во время максимальной 

фармакологически индуцированной гипе-

ремии. Показатель ФРК <0,75 определяет 

гемодинамически значимый стеноз (3). 

К примеру, в исследование DEFER, прове-

денном в 2001 г. с целью изучения значимо-

сти измерения ФРК для решения вопроса 

о необходимости стентирования у пациен-

тов с наличием пограничных стенозов, были 

включены 325 пациентов со стабильной 

стенокардией без документированной ише-
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Коронарная инвазивная ангиография на сегодняшний день является вполне рутинным методом оценки 

состояния сосудов сердца. Однако, в своей практике инвазивные кардиологи ежедневно сталкиваются 

со сложностями в оценке состояния коронарного русла при наличии четкой клинической картины и дан-

ных инструментальных методов обследования. Широкое применение методов внутрисосудистой визу-

ализации позволило более точно определить тактику лечения во многих случаях, однако, все эти мето-

ды представляют собой лишь дополнительную к коронарографии визуализацию и неспособны оценить 

состояние коронарных артерий функционально. Появление метода инвазивной оценки состояния коро-

нарного кровотока на основе измерения трансстенотического градиента давления получило всеобщее 

признание и вошло в клиническую практику. К сожалению, метод оценки фракционного резерва крово-

тока имеет свои преимущества и недостатки, которые всегда следует учитывать в неоднозначных ситу-

ациях. Данная статья представляет из себя попытку провести обзор и анализ существующих публика-

ций с целью дать объективную оценку роли метода в обыденной клинической практике.

Клю че вые сло ва: фракционный резерв кровотока, ишемическая болезнь сердца, эндоваскулярные 

процедуры.
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мии миокарда в течение двух предшествую-

щих месяцев. При этом всем пациентам 

были проведены нагрузочные тесты, при-

знанные отрицательными или сомнитель-

ными. По дан ным коронарографии, у этих 

пациентов выявлялся стеноз больше 50% 

по диаметру в артериях 2,5 мм и более. 

В результате исследования было выделено 

3 группы пациентов: 1-я группа (91 чело-

век) – с индексом ФРК >0,75, в которой 

эндо васкулярные процедуры (ЭВП) не про-

водились; 2-я группа (90 пациентов) – с тем 

же значением ФРК, но с проведенными ЭВП 

и 3-я группа (144 человека) – с индексом 

ФРК < 0,75, которым ЭВП выполнялись в лю-

бом случае. Были опубликованы отдаленные 

результаты у 325 (100%) пациентов через 

12 мес и 317 (98%) через 24 мес и у 286 че-

рез 5 лет. Не было выявлено различий в по-

казателях выживаемости без неблагопри-

ятных событий между 1-й и 2-й группами 

(80 и 73% соответственно; р = 0,52), но дан-

ный показатель был значительно хуже в 3-й 

группе (63%; р = 0,03). Пятилетний результат 

после отсрочки в выполнении вмешатель-

ства на пограничном коронарном стенозе, 

основанный на ФРК > 0,75, превосходен. 

Риск кардиальной смерти или инфаркта 

мио карда, связанного с этим стенозом, со-

ставлял менее 1% ежегодно и не уменьшал-

ся после выполнения стентирования (4).

Поскольку освещение методики проведе-

ния самой процедуры ФРК не является целью 

данной статьи, представляется интересным 

обзор современных рандомизированных ис-

сле дований, посвященных преимуществам 

и недостаткам функциональных интракоро-

нарных исследований, а также их корреля-

ции с данными как КАГ, так и других клиниче-

ских методов исследования (нагрузочные 

тесты и т.д.). 

Результаты, получаемые при оценке ФРК, 

как правило, коррелируют с результатами 

нагрузочных проб и имеют четкое пороговое 

значение 0,75, что было продемонстриро-

вано в исследованиях таких авторов, как 

B. De Bruyne (5, 6), N. Pijls (7, 8), S.A.J. Cha-

muleau (9). Для определения самой низкой 

пороговой ишемия-несвязанной величины 

ФРК результаты нагрузочных проб сравни-

вали со значениями ФРК. Так, B. De Brunye 

и соавт. (5) отмечают, что среди 60 больных 

с изолированным стенозом одной коронар-

ной артерии (КА) и нормальными показате-

лями функции левого желудочка показатель 

0,72 ФРК был самым низким наряду с нор-

мальной ЭКГ во время нагрузочного теста. 

При этом для выявления самого высокого 

ишемия-индуцированного показателя ФРК 

та же группа авторов (7) обследовала 60 па-

циентов с однососудистым поражением и 

положительными результатами нагрузочных 

тестов, измеряя ФРК до и после ангиопла-

стики (АП). У 56 пациентов ФРК до АП был 

менее 0,74, а после АП больше 0,75. Эти 

данные доказывают высокую корреляцию 

между резуль татами ФРК и данными нагру-

зочных тестов. 

Что касается результатов стресс-ЭхоКГ 

с добутамином, то также отмечается корре-

ляция индекса ФРК с влиянием поражения 

на миокардиальный кровоток. У 75 пациен-

тов с однососудистым поражением была 

выполнена стресс-ЭхоКГ и определены зна-

чения ФРК (10). У 20 пациентов с ФРК >0,75 

результаты стресс-ЭхоКГ были отрицатель-

ными, у 41 (из 54) с ФРК <0,75 при нагрузоч-

ной пробе определялись патологические 

изменения. В нескольких исследованиях 

резуль таты определения ФРК сравнивали 

с результатами стресс-сцинтиграфии (9, 12, 

13). Все эти исследования, проведенные 

неза висимо M. Abe, Fearon и S.A.J. Chamu-

leau, показали четкую корреляцию между 

показателями ФРК и результатами неинва-

зивных тестов для оценки ишемии. 

Помимо всего прочего было установле-

но, что индекс ФРК <0,75 имеет 100% 

специ фичность для того, чтобы обозначить 

индуцированную ишемию. При этом ФРК 

>0,80 имеет чувствительность более 0,90 

для исключения индуцированной ишемии 

(6–8). Так называемая серая зона ФРК меж-

ду 0,75 и 0,80, по данным T.P. van Hoef и со-

авт., не ассоциирована с высоким риском 

отдаленных серьезных сердечно-сосуди-

стых ослож нений, что подтверждает высо-

кую точность расчетного коэффициента 

ФРК (14).

Зачастую определить степень коронар-

ного стеноза или выявить клиникозависи-

мую артерию у пациентов без нагрузочных 

проб до коронарографии крайне затрудни-

тельно. Результат часто бывает неоднознач-

ным или несоответствующим ангиографи-

ческой картине коронарного атеросклероза 

(4, 11). Некоторые противоречия рождаются 

в случае выявления двух стенозов в системе 

одной КА. Очевидно, что каждый отдельно 

взятый стеноз оказывает свой гемодина-

мический эффект на коронарный кровоток. 

В этом случае, возможно, дистальный сте-
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ноз уменьшает градиент давления на прок-

симальном стенозе, приводя к переоценке 

значений ФРК. Измерение самого дисталь-

ного градиента даст суммарную картину 

комплексного гемодинамического влияния 

обоих стенозов, но при этом полное уравне-

ние ФРК не способно различить, какое имен-

но из поражений оказывает значимое влия-

ние на кровоток (15). Некоторые исследо-

ватели пытались разработать таблицы, 

уравнения и пр. для определения значения 

ФРК для одного поражения при наличии 

второго и даже третьего (16). Эти исследо-

ватели смогли показать прочную корреля-

цию между прогнозированным индексом 

ФРК и фактическим, измеренным после 

устранения одного из стенозов, но, к сожа-

лению, всего для 32 пациентов (15, 16). 

Очевидно, что приведенный выше материал 

не имеет никакого прикладного значения. 

В реальной клинической практике может 

быть оценено только комплексное влияние 

последовательности стенозов посредством 

оценки ФРК дистальнее последнего стено-

за. Скажем, при ФРК < 0,75 (доказанном 

значимом индексе) ЭВП может быть произ-

ведена на ангиографически наиболее тяже-

лом поражении. После успешно выполнен-

ного стентирования может быть достоверно 

оценен ФРК следующего поражения и опре-

делены показания к проведению следующе-

го вмешательства (17). 

То же касается и пациентов с многососу-

дистым поражением. У пациентов с подоб-

ным типом поражения важнейшими показа-

телями являются наличие, степень и значи-

мость ишемии в каждом отдельно взятом 

русле. Масштабное исследование, прове-

денное G.A. Beller и соавт. (18) и включавшее 

12 000 разделенных на 2 группы пациентов, 

показало, что лечение всех пациентов с мно-

гососудистым поражением при помощи 

только АКШ или ЭВП без сочетания этих двух 

методов имеет небольшой смысл и является 

довольно непродуктивным подходом. 

Поскольку неинвазивные нагрузочные 

пробы нельзя признать особо точными для 

выявления клиникозависимого стеноза при 

наличии многососудистого поражения, 

польза ФРК для этой цели очевидна (19). 

Определение ФРК в данном случае стано-

вится наиболее полезным и незаменимым 

в случае имплантации одного стента, нес-

кольких стентов, а также для принятия реше-

ния в случаях, когда и вовсе стоит отказать-

ся от вмешательства. 

Аналогичная ситуация складывается в слу-

чае выявленного при помощи КАГ диффузно-

го тотального атеросклероза коронарного 

русла без визуальных признаков значимого 

поражения. По данным B. De Bruyne (20), 

среднее значение ФРК по всему коронарно-

му руслу было ниже ишемического порога. 

По публикации авторов значительный пере-

пад между проксимальным и дистальным 

диаметрами сосуда, а также патологическая 

и кардиальная резистентность могут вызы-

вать погрешность в измерениях ФРК в этих 

очевидно гемодинамически незначимо из-

мененных сосудах. 

Еще одним “слабым местом” ФРК при 

выра женной стенокардии и положительных 

результатах нагрузочных проб является из-

вест ный клинический парадокс – коронар-

ный сосудистый спазм в ангиографически 

неизмененном или мало измененном со-

суде. Поскольку гиперемический протокол 

явля ется также обязательным и для этой 

когорты пациентов, сосудистый спазм вооб-

ще не будет ангиографически документиро-

ван, и показатель ФРК не превысит порого-

вого значения. Подобные явления, согласно 

данным N. Pijls и соавт. (21, 22), могут на-

блюдаться в случае функционирующего 

развитого коллатерального кровотока. 

В исследовании Resolve (23) Jeremias 

и соавт. показано, что при наличии значимо-

го градиента давления он будет отмечаться 

и без фармакологической вазодилатации 

при оценке функциональной тяжести ангио-

графически выявленного стеноза. Для этого 

в двух группах пациентов были оценены 

гради енты давления при индуцированной 

гиперемии и без нее. По утверждению авто-

ров, этого достаточно, чтобы определить, 

необходима ли реваскуляризация в данный 

момент или она может быть безопасно от-

ложена. Группа авторов во главе с C. Bietau 

сообщает, что достоверной разницы между 

интракоронарным и внутривенным введени-

ем фармакологического индуктора гипере-

мии не наблюдается. Для этого 114 паци-

ентов с ангиографически выявленной про-

межуточной степенью стеноза (50–75% по 

диа метру) были рандомизированы на 2 груп-

пы: с интракоронарным введением (40 мкг 

для ПКА, 80 мкг для ЛКА) и продолжитель-

ным внутривенным (140 мкг/кг/мин в тече-

ние 2 мин) введением аденозина. Была 

выяв лена высокая степень корреляции 

(r = 0,99, p < 0,001) между показателями 

ФРК при разных способах гиперемии, при 
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этом введение интракоронарного болюса 

занимает меньше времени и намного ком-

фортнее для пациента (24). 

Косвенным доказательством вышеска-

занного могут стать работы ряда авторов, 

определяющих ФРК при проведении муль-

тисрезовой КТ (МСКТ) КА. Очевидно, что 

подобные неинвазивные исследования 

выпол няются без селективной индуциро-

ванной гиперемии. В частности, L. Bjarne 

и соавт. на 254 пациентах показали высокую 

степень достоверности неинвазивно изме-

ренного ФРК с инвазивным (25). S. Gaur и 

соавт. также сообщают о высокой достовер-

ности неинвазивно определенного ФРК по 

данным МСКТ (так называемой КТ-ФРК) 

и ФРК, определенного транскатетерным 

способом с высокой степенью статистиче-

ской достоверности (р = 0,60) (26). 

Крайне интересными представляются 

исследования, посвященные корреляции 

функциональных интракоронарных иссле-

дований с методами внутрисосудистой 

визуа лизации. Так, A. Takagi и соавт. (27) 

изу чили клинические данные 51 пациента 

с коронарным атеросклерозом при помощи 

внутрисосудистого ультразвука (ВСУЗИ) 

и ФРК. Минимальная площадь просвета по-

ка зала положительную корреляцию со зна-

чением ФРК (r = 0,62, p < 0,0001), а площадь 

просвета в процентах – отрицательную кор-

реляцию (r = 0,60, p < 0,0001). C. Briguori 

и соавт. (28) провели аналогичное исследо-

вание у 53 пациентов. В этом исследовании 

не было обнаружено никакой корреляции 

между данными по ВСУЗИ о площади бляш-

ки и ФРК, что указывает на то, что этот по-

казатель определяет сужение просвета, а не 

размер или распространенность атероскле-

ротической бляшки в самой стенке. 

Более современная оптическая когерент-

ная томография (ОКТ), так же как и ВСУЗИ, 

ставит основной своей задачей анатомо-

морфологическую оценку состояния сосуди-

стой стенки. Группа авторов во главе с Sun-

Joo Jang обследовала 42 пациента с погра-

ничными стенозами с помощью ОКТ и ФРК 

до проведения вмешательств. Иссле до-

ватели показали, что в малой выборке па-

циентов ОКТ и ФРК значимо коррелируют 

в оценке пограничных стенозов, а также вы-

сокочувствительны (67–75%) и специфичны 

(92–100%) при индексе ФРК до 0,80 (29). 

Вышепредставленные исследования хоро-

шо демонстрируют адекватность данных, 

получаемых при помощи ВСУЗИ и ОКТ. 

Преимущества и недостатки каждой из ме-

тодик по-прежнему остаются проблемой 

для обсуждения и требуют дальнейшего 

изу чения. 

Таким образом, главный прорыв в ис-

пользовании градиента интракоронарного 

давления для оценки функционального со-

стояния коронарного кровотока наступил 

при появлении параметра, который сегодня 

мы называем фракционный резерв крово-

тока. ФРК связывает измерение интракоро-

нарного давления и оценку значимости сте-

ноза в условиях измененного кровотока. 

Преимущества, получаемые при использо-

вании ФРК, по сравнению с рутинной коро-

нарографией очевидны. Скажем, коронаро-

графия ненадежна при исследовании функ-

циональной значимости таких поражений, 

как стенозы боковых ветвей, а измерения 

ФРК показывают, что в большинстве случаев 

они не являются функционально значимыми. 

В случае многососудистых поражений при-

менение ФРК может предотвратить ненуж-

ные и сложные коронарные вмешательства 

и как следствие связанные с этим осложне-

ния или неудовлетворительный отдаленный 

результат. У пациентов с положительным 

нагрузочным тестом проведение ФРК по-

зволяет оправдать последующую интервен-

ционную процедуру. ФРК может стать неза-

менимым инструментом при анатомической 

сложности и вариабельности атеросклеро-

тического поражения, позволяя выявить 

синдром-связанный стеноз в бассейне од-

ной артерии и избежать бессмысленной 

полной реваскуляризации. Тот факт, что 

только треть поражений со степенью стено-

за ≥75% по данным коронарографии оказа-

лись значимыми при измерении ФРК, может 

стать сигналом для дальнейшего осмысле-

ния концепции объема реваскуля ризации. 

Однако в реальной клинической практике 

прове дение функционального иссле дования 

кровотока редко становится необходимо-

стью, а техническая сложность, фармаколо-

гическая поддержка, продолжительность 

процедуры и дискомфорт пациента ограни-

чивают рутинное применение. 
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Обоснование и цель исследования: 

восстановление кровотока в инфаркт-свя-

занной артерии (ИСА) является основной 

стратегией в лечении ОИМ с элевацией ST. 

При анализе ЭКГ-динамики показано, что 

снижению ST на фоне эффективной репер-

фузионной терапии может предшествовать 

кратковременный пик усугубления элевации 

ST. Целью работы было изучение частоты 

встречаемости и предикторов реперфузи-

онного пика при первичном чрескожном ко-

ронарном вмешательстве (ЧКВ) у больных 

ОИМ с элевацией ST.

Материал м методы. Непрерывный мо-

ниторинг ЭКГ в 12 отведениях с момента 

поступления в стационар, продолжавшийся 

во время ЧКВ, проведен у 70 человек в воз-

расте 56 ± 13 лет, 86% – мужчины. Для вы-

явления предикторов реперфузионного пика 

клинические, ангиографические и электро-

кардиографические характеристики оцени-

вали в модели регрессионного анализа. 

Результаты. Реперфузионный пик – мгно-

венное увеличение элевации сразу после 

открытия ИСА на 117 ± 101% с быстрой об-

ратной динамикой – зарегистрирован в 38,6% 

случаев. С его возникновением были ассо-

циированы при однофакторном анализе: 

полная окклюзия ИСА (ОR 10,18; 95%CI 

2,00–51,9; p = 0,005), элевация ST в отведе-

нии с ее максимальной выраженностью бо-

лее 400 мкВ (ОR 13,75; 95%CI 2,57–73,46; 

p = 0,002) и суммарное смещение ST более 

1500 мкВ (ОR 18,4; 95%CI 4,27–79,34; 

p < 0,001). Полная окклюзия ИСА и суммар-

ное смещение сохранили независимую пред-

сказательную ценность и по результатам 

многофакторного анализа (ОR 12,06; 95%CI 

1,50–96,94; p = 0,019 и ОR 22,75; 95%CI 

4,02–128,75; p < 0,001 соответственно).

Выводы. При проведении первичного 

ЧКВ у больных ОИМ с элевацией ST репер-

фузионный пик регистрируется чуть более 

чем у трети пациентов. Факторами, предрас-

полагающими к его возникновению, являют-

ся полная окклюзия ИСА и значительная эле-

вация ST до реперфузии.

Введение
Восстановление кровотока в инфаркт-

связанной артерии (ИСА) является основ-

ной стратегией в лечении острого инфаркта 

миокарда (ОИМ) с элевацией ST (1, 2). 

Оценка ЭКГ-динамики является ведущим 

методом оценки эффективности тромболи-

тической терапии и отходит на второй план 

при проведении чрескожных коронарных 

вмешательств (ЧКВ) с прямым контролем 

степени восстановления кровотока в ИСА. 
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Однако при проведении первичной ангио-

пластики восстановление перфузии на эпи-

кардиальном уровне не исключает наруше-

ния перфузии на уровне микро-

циркуляторного русла (3). Известно, что 

степень восстановления ST коррелирует со 

степенью восстановления кровотока на ми-

кроциркуляторном уровне (4, 5) и ЭКГ-

контроль после завершения ЧКВ является 

рутинным в клинической практике.

Непрерывный мониторинг ЭКГ позволяет 

получить дополнительную информацию о те-

чении периода реперфузии. Так, показано, 

что в ряде случаев снижение ST на фоне 

репер фузионной терапии носит не монотон-

ный характер, а снижению ST предшествует 

кратковременный пик усугубления элевации 

ST, именуемый реперфузионным пиком 

(6, 7). На сегодняшний день патофизиологи-

ческие механизмы реперфузионного пика 

и его предикторы изучены недостаточно, нет 

единого мнения о его влиянии на прогноз.

Целью данной работы были оценка дина-

мики ST при проведении первичной ангио-

пластики у больных ОИМ, изучение частоты 

встречаемости и предикторов реперфузи-

онного пика и его влияния на прогноз паци-

ентов.

Материал и методы
В исследование включались пациенты 

с ОИМ с элевацией ST, госпитализирован-

ные для проведения первичной ангиопла-

стики в клинику ФЦСКиЭ им. В.А. Алмазова 

и клинику СПбГМА им. И.И. Мечникова 

с 2010 по 2013 г. Диагноз ОИМ с элевацией 

ST устанавливался на основании стандарт-

ных критериев: наличие вновь возникшей 

или предположительно новой элевации ST 

более 100 мкВ в двух смежных отведениях 

из V4–V6, II, III, aVF и более 200 мкВ (более 

250 мкВ для мужчин моложе 40 лет) в отве-

дениях V1–V3 (8). Пациенты с имплантиро-

ванными постоянными кардиостимулятора-

ми, наличием полной блокады левой или 

правой ножки пучка Гиса, выраженными руб-

цовыми изменениями, затрудняющими ин-

терпретацию ЭКГ, в исследование не вклю-

чались, как и пациенты в состоянии кардио-

генного шока, показаниями к имплантации 

временных кардиостимуляторов. 

Коронароангиографию проводили на ан-

гиографической установке GE Innova 3100 

(GE Healthcare), эпикардиальный кровоток 

оценивали по шкале TIMI (9). Эхокардио-

графию (ЭхоКГ) выполняли на аппаратах 

Acuson Cypress (Siemens) и Vivid-7 (GE 

Health care), фракцию выброса (ФВ) левого 

желудочка (ЛЖ) определяли, используя мо-

дифицированную формулу Симпсона из 

верхушечного четырех- и двухкамерного 

сече ний (10). Все пациенты получали стан-

дартную терапию: двойную антиагрегантную 

терапию, гепарин, бета-блокаторы, инги-

биторы ангиотензинпревращающего фер-

мента, статины. 

У всех пациентов, включенных в исследо-

вание, непосредственно с момента посту-

пления в стационар начинали непрерывный 

мониторинг ЭКГ в 12 отведениях с исполь-

зованием кардиорегистраторов “Кардио-

тех ника-3м” (Инкарт, Санкт-Петербург). 

Применение рентгенонегативного кабеля 

MAC LAB (США) позволяло мониторировать 

ЭКГ в 12 отведениях в условиях рентгенопе-

рационной, не создавая помех для визуали-

зации коронарного русла во время ЧКВ. 

Расположение электродов соответствовало 

схеме Масон–Ликар (11), за исключением 

нейтрального электрода, который наклады-

вали в правой подмышечной области сим-

метрично расположению электрода V6.

При анализе данных мониторинга для 

оценки изменений процессов реполяри-

зации желудочков использовались только 

комп лексы наджелудочковго происхожде-

ния. При расчете величины сегмента ST за 

изолинию принимался средний уровень 

сигнала в зоне 40–20 мс, предшествующих 

началу QRS-комплекса. Определяли сте-

пень смещения сегмента ST в каждом из 

регистрируемых отведений, затем вычисля-

ли суммарное смещение ST как сумму эле-

вации ST в отведениях с прямыми признака-

ми инфаркта и реципрокной депрессии ST. 

Анализ динамики ST проводился по всем 

12 стандартным отведениям. Для оценки 

градации ишемии по Скларовскому–

Бирнбауму учитывали наличие или отсут-

ствие зубцов S в отведениях с rS-кон фи-

гурацией и определяли J/R-соотношение 

в отведениях с qR-конфигурацией (12).

После выписки из стационара пациенты 

наблюдались во ФМИЦ амбулаторно. Прото-

кол исследования был одобрен локальным 

этическим комитетом ФМИЦ им. В.А. Алма-

зова.

В случае нормального распределения 

данные представляли в виде среднего ± 

стандартное отклонение, в случае отличного 

от нормального распределения указывали 

медиану и интерквартильный размах рас-
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пределения. Для сравнения количественных 

переменных с нормальным распределени-

ем применялся t-тест Стьюдента при рас-

пределении, отличном от нормального, – 

непараметрические тесты (тест Манна–

Уитни). Различия между группами по частоте 

изучаемого признака определялась по дву-

стороннему точному критерию χ2. Статис-

тически значимой считали величину p < 0,05. 

Для выявления клинических факторов, свя-

занных с возникновением реперфузионного 

пика, использовались математические мо-

дели одно- и многофакторного регрессион-

ного анализа. На первом этапе релевантные 

с клинической точки зрения параметры срав-

нивались между группами. Переменные, 

статистически значимо различавшиеся 

между группами, включались затем в моде-

ли однофакторного регрессионного анали-

за с вычислением отношения шансов (13). 

Для выявления независимых предикторов 

факторы, для которых по результатам одно-

факторного анализа была выявлена досто-

верная ассоциация, включались в модели 

многофакторного анализа. 

Статистический анализ выполнялся с ис-

пользованием статистического пакета SPSS 

19.0 (SPSS Inc., Чикаго, Иллинойс, США).

Результаты
В исследование было включено 70 чело-

век в возрасте 56 ± 13 (28–82) лет, 86% из 

них – мужчины. Феномен реперфузионного 

пика (рис. 1–3) регистрировался при прове-

Рис. 1. Динамика сегмента ST при проведении первичной ангиопластики у больного Ш., 41 года, с ОИМ с эле-
вацией ST передней локализации. Усугубление степени элевации ST непосредственно после восстановления 
кровотока в ИСА – реперфузионный пик с последующим быстрым снижением. А – ЭКГ до реперфузии; Б – ЭКГ 
на высоте реперфузионного пика; В – ЭКГ после снижения ST (на графике показано стрелками). На ангиограм-
мах: 1 – окклюзия ПМЖВ; 2 – раздувание балона в инфаркт-связанной ПМЖВ; 3 – восстановление кровотока 
TIMI 3 по ПМЖВ.
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дении первичной ангиопластики в 38,6% 

случаев. Увеличение степени элевации ST 

начиналось непосредственно после откры-

тия ИСА и достигало максимума через 

5,3 ± 3,2 мин. Величина элевации ST, изме-

ренная в одном отведении с наиболее вы-

раженной элевацией ST, возрастала на пике 

в среднем на 117 ± 101% (40–335%). 

Элевация ST на пике была максимальной 

в том же отведении, что и исходно до ЧКВ. 

В тех случаях, когда на ЭКГ до реперфузии 

регистрировалась реципрокная депрессия 

ST, ее выраженность также значимо возрас-

тала в момент реперфузии (см. рис. 1–3). 

Суммарное смещение ST по всем отведени-

ям с элевацией и реципрокной депрессией 

ST возрастало на ре пер фузионном пике на 

148 ± 159% (32–560%) по сравнению с исход-

ным уровнем до пика. Достигнув максиму-

ма на пике, элевация ST начинала посте-

пенно снижаться, достигала допиковых зна-

чений через 9,3 ± 5,6 мин и снижалась далее 

до полного восстановления и стабилизации 

ST. Время до стабилизации ST составило 

в группе пациентов с реперфузионным пи-

ком 120 (IQ 77) мин, что достоверно не от-

личалось от значений в группе пациентов 

без реперфузионного пика: 97 (IQ 118) мин, 

p = 0,22.

У пациентов с реперфузионным пиком 

чаще – в 93% – наблюдались полная окклю-

зия ИСА и отсутствие кровотока по ней (TIMI 

0), в то время как у пациентов без реперфу-

зионного пика полная окклюзия ИСА с TIMI 0 

отмечалась лишь в 49% случаев, p = 0,002 

(табл. 1), остальные пациенты имели сохра-

ненный резидуальный кровоток (TIMI I). 

Степень элевации ST перед ЧКВ в отве дении, 

где она была наиболее выражена, составила 

у больных в группе с реперфузионным пиком 

492 ± 261 мкВ, тогда как в группе без репер-

фузионного пика – 254 ± 153 мкВ, p = 0,002. 

Доля пациентов, у которых величина элева-

ции ST в одном отведении превышала 

400 мкВ, составила в группе больных с ре-

перфузионным пиком 52% по сравнению 

с 6,9% в группе без реперфузионного пика, 

p = 0,001. Аналогично суммарное смещение 

ST в отведениях с элевацией и реципрокной 

депрессией составило в группе больных 

с реперфузионным пиком 1990 ± 1098 мкВ, 

тогда как в группе без реперфузионного 

пика – 1062 ± 843 мкВ, p = 0,001. Доля па-

циентов с суммарным смещением более 

Рис. 2. Динамика сегмента ST при проведении первичной ангиопластики у больного К., 64 лет, с ОИМ с элева-
цией ST передней локализации. Усугубление степени элевации ST непосредственно после восстановления 
кровотока в ИСА – реперфузионный пик с последующим быстрым снижением. 1 – ЭКГ до реперфузии; 2 – ЭКГ 
на высоте реперфузионного пика; 3 – ЭКГ после снижения ST (на графике показано стрелками).
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Рис. 3. Динамика сегмента ST при проведении первичной ангиопластики у больного Ш., 67 лет, с ОИМ с эле-
вацией ST нижней локализации. Усугубление степени элевации ST непосредственно после восстановления 
кровотока в ИСА – реперфузионный пик с последующим быстрым снижением. 1 – ЭКГ до реперфузии; 2 – ЭКГ 
на высоте реперфузионного пика; 3 – ЭКГ после снижения ST (на графике показано стрелками). Ниже: 1 – 
ангио грамма до реперфузии (проксимальная окклюзия ПКА); 2 – полное восстановление кровотока в ИСА. 
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1500 мкВ составила в группе больных с ре-

перфузионным пиком 78% по сравнению 

с 14% в группе без реперфузионного пика, 

р < 0,001.

Группы не различались по возрасту, полу, 

частоте встречаемости гипертензии и са-

харного диабета. Доля пациентов с перене-

сенным ОИМ и нестабильной стенокардией, 

предшествующей данному ОИМ, также не 

различалась между группами. Не было вы-

явлено отличий между группами в отноше-

нии представленности многососудистого по-

ражения коронарного русла, ПМЖВ как ИСА, 

локализации ОИМ, времени от развития 

симптомов до ЧКВ и доле пациентов с 3-й 

градацией ишемии по Скларовскому–Бирн-

бауму.

При однофакторном анализе полная ок-

клюзия ИСА (ОR 10,18; 95%CI 2,00–51,9; 

p = 0,005), элевация ST в отведении с ее мак-

симальной выраженностью более 400 мкВ 

(ОR 13,75; 95%CI 2,57–73,46; p = 0,002) 

и суммарное смещение ST более 1500 мкВ 

(ОR 18,4; 95%CI 4,27–79,34; p < 0,001) были 

ассоциированы с возникновением реперфу-

зионного пика при восстановлении кровото-

ка (табл. 2). Полная окклюзия ИСА и суммар-

ное смещение сохранили независимую 

предсказательную ценность и по результа-

там многофакторного анализа (ОR 12,06; 

95%CI 1,50–96,94; p = 0,019 и ОR 22,75; 95%CI 

4,02–128,75; p < 0,001 соответственно).

Большинство пациентов, включенных в ис-

следование, имели сохранную или незначи-

тельно сниженную глобальную систоличе-

скую функцию. ФВ по данным ЭхоКГ, прове-

денной в 1-е сутки ОИМ, составила 51 ± 9% 

без достоверных различий между группами 

в зависимости от наличия или отсутствия 

реперфузионного пика (табл. 3). В ходе ста-

ционарного лечения умерли 4 пациента, 

в том числе 2 из группы реперфузионного 

пика. После выписки из стационара связь 

была утрачена по различным причинам 

с 7 пациентами, остальные находились под 

проспективным динамическим наблюдени-

ем, средняя длительность которого соста-

вила 23 ± 19 мес. Летальности среди выпи-

санных пациентов в течение проспективного 

наблюдения не наблюдалось. По данным 

ЭхоКГ через 12 мес различий между группа-

ми по величине ФВ также выявлено не было. 

В группе реперфузионного пика через 12 мес 

отмечалась тенденция к большей частоте 

Таблица 1. Клинические, ангиографические и ЭКГ-характеристики пациентов с ОИМ с элевацией ST в зависимости 
от наличия или отсутствия реперфузионного пика в ходе первичной ангиопластики

  Реперфузионный  Без реперфузионного  
                                Характеристики пик, пика, p
  n = 27 n = 43 

 Возраст, годы 59 ± 12 55 ± 13 0,10

 Пол (мужчины) 23 (86%) 37 (86%) 1,00

 ОИМ в анамнезе 2 (7,4%) 7 (16,2%) 0,62

 Гипертоническая болезнь в анамнезе 20 (74%) 29 (67%) 1,00

 Диабет 2 (7,4%) 3 (7,0%) 1,00

 Нестабильная стенокардия, предшествующая ОИМ 13 (48%) 18 (42%) 0,72

 Локализация (передний ОИМ)  16 (59%) 24 (56%) 1,00

 Время от развития симптомов до ЧКВ, мин 492 ± 261 254±152 0,72

 Многососудистое поражение 16 (59%) 24 (56%) 1,00

 ИСА ПМЖВ 16 (59%) 24 (56%) 1,00

 Полная окклюзия ИСА, TIMI 0 25 (93%) 21 (49%) 0,002

 ST до ЧКВ, одно отведение, мкВ 492 ± 261 254 ± 153 0,002

 ST до ЧКВ, одно отведение >400 мкВ 14 (52%) 3 (6,9%) 0,001

 ST до ЧКВ, сумма отведений, мкВ 1990 ± 1098 1062 ± 843 0,001

 ST до ЧКВ, сумма отведений>1500 мкВ 21 (78%) 6 (14%) <0,001

 3-я градация ишемии по Бирнбауму 7 (26%) 4 (9,3%) 0,12

Таблица 2. Факторы, связанные с возникновением реперфузионного пика в момент восстановления кровотока

             
Характеристики

  Однофакторный анализ   Многофакторный анализ

  ОR 95%CI p ОR 95%CI p

 Полная окклюзия ИСА 10,18 2,00–51,90 0,005 12,06 1,50–96,94 0,019

 Элевация ST >400 мкВ 13,75 2,57–73,46 0,002 – – –

 Суммарное смещение ST >1500 мкВ 18,4 4,27–79,34 <0,001 22,75 4,02–128,75 <0,001
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прогрессирования сердечной недостаточ-

ности (СН) и большей доле пациентов с вы-

соким классом СН (см. табл. 3).

Обсуждение
В данном исследовании реперфузион-

ный пик наблюдался у 38,6% обследуемых, 

что согласуется с ранее опубликованными 

данными о встречаемости данного ЭКГ-

феномена в 23–63% при проведении пер-

вичной ангиопластики (14–16) и в 68–75% 

при проведении системного тромболизиса 

(7, 17). Показано, что при эксперименталь-

ном инфаркте миокарда, индуцированном 

полной механической окклюзией ПМЖА пу-

тем раздуванием баллона со столь же бы-

строй последующей одномоментной репер-

фузией, реперфузионный пик возникает при 

восстановлении кровотока в 100% случаев 

(18). При этом паттерн реперфузионного 

пика, зарегистрированный в данном иссле-

довании на фоне первичной ангиопластики, 

визуально не отличается от такового, на-

блюдавшегося в эксперименте (18) и в кли-

нике при проведении системной тромболи-

тической терапии (17). Причину более ред-

кой встречаемости данного ЭКГ-феномена 

в клинических условиях,  наиболее вероят-

но, нужно искать в особенностях патофизио-

логических механизмов ишемии-реперфу-

зии при ОИМ. Прогрессия ОИМ с элевацией 

ST обусловлена тромботической окклюзией, 

являющейся результатом провоспалитель-

ного и коагуляционного каскадов, зачастую 

ассоциирующейся с полным или частичным 

спонтанным лизисом тромба, дистальной 

эмболизацией и вазоспазмом (19). Эти фак-

торы могут приводить к перемежающейся 

обструкции ИСА, частичному восстановле-

нию кровотока и как следствие – запуску 

механизмов пре- и посткондиционирова-

ния, в свою очередь влияющих на динамику 

ST в ходе реперфузии. Так, например, в дан-

ном исследовании возникновение реперфу-

зионного пика в момент восстановления 

кровотока ассоциировалось c наличием 

полной окклюзии ИСА по данным коронаро-

ангиографии, в то время как наличие неок-

клю зирующего тромбоза значительно сни-

жало вероятность возникновения данного 

феномена. Еще одним предиктором репер-

фузионного пика оказалась величина смеще-

ния ST непосредственно перед началом ре-

перфузии, характеризующая выраженность 

ишемического повреждения, что согласуется 

с данными другого недавно опубликованного 

исследования (20). Определенное значение 

в плане вероятности развития реперфузи-

онного пика может иметь коллатеральный 

кровоток к зоне окклюдированной артерии, 

однако его роль при острых окклюзиях не 

очень велика, а количественная оценка за-

труднительна (21). Мы не подтвердили дан-

ных о меньшей встречаемости реперфу-

зионного пика у больных с нестабильной 

стенокардией, предшествующей данному 

ОИМ, которая могла бы быть ассоциирована 

с прекондиционированием миокарда (20). 

По нашим данным, вероятность возникнове-

ния реперфузионного пика также не была 

связана с наличием перенесенного ОИМ 

в анамнезе. Нами не было выявлено зависи-

мости наличия или отсутствия пика от вре-

мени развития симптомов до ЧКВ, что со-

гласуется с данными литературы (16). 

На настоящий момент данные о патофи-

зиологических механизмах, лежащих в ос-

нове ”реперфузионного пика” и его прогно-

стическом значении, противоречивы. 

Существует мнение, что реперфузионный 

пик представляет собой электрофизиоло-

гический феномен, обусловленный дис-

электролитными изменениями при репер-

фузии (22–24). В то же время показано, что 

у больных с реперфузионным пиком выше 

максимальный уровень высвобождения тро-

Таблица 3. Некоторые клинические и эхокардиографические показатели в группах с наличием или отсутствием 
реперфузионного пика исходно и в ходе проспективного наблюдения 

  Группа  Группа без  
                               Показатель реперфузионного реперфузионного p
  пика пика 

 ФВ ЛЖ 1-е сутки,% 50 ± 8 51 ± 9 0,80

 ФВ ЛЖ 12 мес,% 49 ± 9 50 ± 7 0,75

 Δ ФВ ЛЖ 12 мес  −1,1 ± 9,5 1,1 ± 5,4 0,58

 Доля пациентов со снижением ФВ к 12 мес ≥10 1 (4,1%) 0 0,69

 СН III NYHA 12 мес 3 (12,6%) 1 (2,3%) 0,08

 Нарастание СН в ходе 

 проспективного наблюдения % 7 (29,0%) 2 (5,7%) 0,07

Примечание. Δ ФВ ЛЖ – изменение ФВ ЛЖ к 12 мес по сравнению с острым периодом.
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понина (15, 16, 25), ниже ФВ ЛЖ (15), боль-

ше размер финальной зоны некроза мио-

карда (16, 20). Таким образом, реперфузи-

онный пик ассоциируется с большей 

степенью повреждения миокарда. Однако 

не вполне ясно, связан ли он с большим 

объемом повреждения до реперфузии или 

с собственно реперфузионным поврежде-

нием (26). Некоторые исследования пока-

зывают, что реперфузионный пик ассоции-

рован с более выраженной исходной элева-

цией ST до реперфузии (20, 27), что 

подтверждено и в нашем исследовании, 

а также более бедным коллатеральным кро-

вотоком и большим объемом миокарда, во-

влеченным в процесс ишемии-реперфузии 

(27). По мнению других, пик является отра-

жением реперфузионного повреждения, 

вносящего свой вклад в финальную пло-

щадь некроза (28), и обусловлен дистальной 

эмболизацией фрагментами тромба и лей-

коцитарными агрегатами, спазмом микро-

циркуляторного русла и отеком (29, 30). 

В нашем исследовании феномена no-reflow 

мы не наблюдали, у больных с реперфузи-

онным пиком отмечалось ангиографически 

верифицированное полное восстановление 

кровотока в ИСА, за пиком усугубления эле-

вации ST следовала быстрая нормализация. 

По-видимому, для решения вопроса о при-

роде реперфузионного пика необходимы 

дальнейшие исследования с прямой оцен-

кой зоны риска и финальной зоны некроза. 

В пилотном экспериментальном исследова-

нии продемонстрирована связь величины 

реперфузионного пика с размером зоны 

некроза, но не зоны риска миокарда (18).

Имеющиеся на данный момент данные 

о прогностической роли реперфузионного 

пика противоречивы. В исследовании 

U. Näs lund (7) у пациентов с реперфузион-

ным пиком смертность в течение первого 

года наблюдения была ниже, чем в группе 

пациентов, у которых реперфузионный пик 

не регистрировался, отличий в смертности 

по данным пятилетнего наблюдения выяв-

лено не было. В исследовании J. Lonborg 

и соавт. (20) при проспективном наблюде-

нии в течение более чем двух лет общая 

смертность и смертность от кардиальных 

причин была достоверно выше в группе 

больных, у которых был зарегистрирован 

реперфузионный пик. Небольшой размер 

исследуемой выборки и малое число конеч-

ных точек в нашем исследовании не позво-

ляют сделать убедительных выводов в отно-

шении прогностической роли реперфузион-

ного пика и обусловливают необходимость 

проведения дальнейших исследований.

Выводы
1. При проведении первичной ангиопла-

стики у больных ОИМ с элевацией ST репер-

фузионный пик регистрируется чуть более 

чем у трети пациентов, что реже, чем при 

экспериментальном ОИМ с полной окклю-

зией и последующей одномоментной ре-

перфузией ИСА.

2. Факторами, предрасполагающими к воз-

никновению данного ЭКГ-феномена, явля-

ются полная окклюзия ИСА и значительная 

элевация ST как проявления выраженности 

ишемии миокарда до реперфузии.
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Список сокращений
ВСУЗИ – внутрисосудистое ультразвуко-

вое исследование

КА – коронарная артерия

КГ – коронарография

ЛЖ – левый желудочек

ОА – огибающая артерия

ОИМ – острый инфаркт миокарда

ПКА – правая коронарная артерия

ПМЖА – передняя межжелудочковая ар-

терия

СЛКА – ствол левой коронарной артерии

Введение
Острый инфаркт миокарда (ОИМ) у боль-

ных без атеросклеротического поражения 

стенок коронарных артерий (КА) и гемоди-

намически значимых стенозов – относи-

тельно редкое состояние (1–15). Этиология 

и патогенез такого ОИМ все еще остаются 

не до конца выясненными, возможные при-

чины – коронароспазм, тромбоз, воспале-

ние, эмболизация, эндотелиальная дис-

функция, гиперкоагуляция, миокардит, дис-

секция аорты, отравление некоторыми 

лекарственными и наркотическими препа-

ратами. 

Цель исследования: анализ случаев 

и принципов лечения больных с тромбозом 

КА без гемодинамически значимых стено-

зов.

Материал и методы
За 4 года (2009–2012 гг.) были обследо-

ваны 4 больных в возрасте 32–50 лет с ОИМ 

(0,06% от 7002 пациентов) –3 мужчин (все 

были курильщиками – не менее 1 пачки си-

гарет в день) и 1 женщина, у которых при 

коронарографии (КГ) были выявлены тром-

бы в КА без стенозов. 

Результаты
Трое больных поступили в сроки от 2,5 ч 

до 4 ч 20 мин от начала ангинозного статуса 

в тяжелом и крайне тяжелом состоянии с ти-

пичными клиническими проявлениями, бо-

лями в грудной клетке и за грудиной. Одна 

больная доставлена с симптомами кардио-

генного шока. На ЭКГ у больных признаки 

острейшей фазы ОИМ.  

Клиническое наблюдение

Больная Б., 45 лет. Поступила в крайне тяже-

лом состоянии, с симптомами кардиогенного 

шока. В 6 ч утра возникли интенсивные давящие 

боли за грудиной. Бригадой скорой медицин-

ской помощи на ЭКГ зарегистрирована острей-

шая фаза переднего распространенного инфар-

кта миокарда левого желудочка (ЛЖ). На дого-

спитальном этапе вводился морфин, допамин, 

клексан, аспирин, через 1,5 ч от начала ангиноз-

ного статуса начата системная тромболитиче-

ская терапия тканевым активатором плазмино-

гена Актилизе. Госпитализирована через 2,5 ч от 

начала развития ангинозного приступа: состоя-

ние тяжелое, обусловленное ОИМ, осложнен-

ным кардиогенным шоком. Частота сердечных 

сокращений 34–40 в 1 мин. артериальное давле-

ние 82/65 мм рт.ст. Периферический пульс не 

определялся. Тахипноэ 26–28 в 1 мин, ЭКГ при 

поступлении: синусовый ритм, полная атриовен-

трикулярная блокада с замещающим ритмом 

атриовентрикулярного соединения. Острейшая 
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фаза трансмурального переднеперегородочного 

инфаркта миокарда с переходом на боковую 

стенку ЛЖ. Установлен временный кардиостиму-

лятор, проводилась инфузия допамина 12 мкг/кг/ 

мин. При КГ (рис. 1): тип коронарного кровоснаб-

жения правый, ствол левой коронарной артерии 

(СЛКА) не изменен, передняя межжелудочковая 

артерия (ПМЖА) – в проксимальной трети тромб, 

суживающий просвет на 70%, огибающая арте-

рия (ОА) сужена в устье на 50%, правая коронар-

ная артерия (ПКА) не изменена. Налажена внут-

риаортальная контрпульсация в режиме 1:1. 

На фоне инотропной поддержки, внутриаорталь-

ной контрпульсации, временной ЭКС состояние 

больной стабилизировалось, на 2-е сутки пре-

кращена кардиостимуляция, на 4-е сутки удален 

баллон для внутриаортальной контрпульсации. 

Проводилась терапия (в том числе гепариноте-

рапия, Зилт 75 мг, тромбоАСС 100 мг, а затем 

кардиомагнил 75 мг), боли в сердце не беспоко-

или, нарушений ритма не отмечалось, явления 

сердечной недостаточности купированы. На ЭКГ 

– эволюция трансмурального переднего распро-

страненного инфаркта миокарда ЛЖ. При ЭхоКГ 

в динамике – нарушение сократимости ЛЖ в об-

ласти перегородки, переднеперегородочной 

стенке, верхушки (7 сегментов, дискинез ниж-

него и перегородочно-верхушечных сегментов 

с истончением стенки и формированием анев-

ризмы, в полости аневризмы пристеночный 

тромб 13 × 8 мм). При контрольной КГ (рис. 2) 

через 3 нед: тромба в ПМЖА нет, ПМЖА и ОА без 

гемодинамически значимых стенозов. Выписана 

в удовлетворительном состоянии.

Рис. 1. Коронарограммы (а, б). Тромб в проксимальной трети ПМЖА, суживающий просвет на 70%. ОА сужена 
в устье на 50%.

а б

Рис. 2. Коронарограммы больной через 3 нед (а, б). Коронарные артерии не изменены, полный лизис тромба. 

а б
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При КГ в 3 остальных случаях также был вы-

явлен тромб в ПМЖА. 

Больной В., 50 лет. КГ: в дистальном отделе 

СЛКА с переходом на бифуркацию неокклюзион-

ный тромб овальной формы с неровными “раз-

мытыми” контурами с небольшими колебатель-

ными движениями. Других изменений КА нет. 

Лечение включало: гепарин 25 тыс. ЕД внутри-

венно капельно с последующим переходом на 

5 тыс. ЕД подкожно 4 раза в день; плавикс 300 мг, 

далее 75 мг в сутки, с последующим переходом 

на Зилт 75 мг, арикстра 2,5 мг подкожно; аспирин 

125 мг в сутки. При КГ на 14-е сутки: КА не изме-

нены, тромба нет.

Больной Д., 40 лет. КГ: неокклюзионный тромб 

овальной формы в средней трети ПМЖА, крово-

ток ТIМI 3. Артерии без гемодинамически значи-

мых стенозов. Введен внутривенно болюсно ин-

тегриллин 180 мкг/кг, затем в виде непрерывной 

инфузии по 2 мкг/кг/мин 24 ч. Лечение включало: 

плогрель 75 мг/сут, тромбоАСС 100 мг/сут. 

Выписан на 3-и сутки по личным обстоятель-

ствам без контрольной КГ.

Больной С., 32 лет. Типичный болевой син-

дром был месяц назад, не лечился, поступил с 

тромбозом артерий нижних конечностей. После 

сбора анамнеза, обследования (ЭКГ: очаговые 

изменения по передней стенке ЛЖ; ЭхоКГ: при-

знаки локальных нарушений сократимости мио-

карда в переднебоковой и перегородочных стен-

ках ЛЖ, гипокинезия верхушечных сегментов; 

тропонин 0,276 нг/мл) возникло подозрение, что 

имел место переднеперегородочный ОИМ с рас-

пространением на верхушку и боковую стенку 

ЛЖ. При КГ: ПМЖА сужена в проксимальной тре-

ти на 65%, дистальнее дефект контрастирования 

округлой формы с четкими ровными контурами, 

совершающий колебательные движения, другие 

артерии без гемодинамически значимых изме-

нений. Лечение включало: варфарин 5 мг и гепа-

рин 2,5 тыс. ЕД 6 раз в сутки. При КГ на 9-е сутки: 

в ПМЖА нет никаких изменений. Образовавшиеся 

в коронарных артериях тромботические массы 

бывают рыхлыми и неплотными, возможны их 

лизис и фрагментация, как спонтанная, так и на 

фоне проводимой терапии. Первая КГ была про-

ведена через месяц после образования тромба, 

в то время, когда больной не получал лечения, 

еще сохранились пристеночная часть тромба, 

имитирующая сужение, и отдельный флотирую-

щий фрагмент – бывшее “ядро” тромба. Терапия 

значительно ускорила процесс лизиса и через 

9 сут на фоне проводимой терапии произошел 

окончательный лизис как пристеночных тромбо-

тических масс, так и свободного фрагмента 

тромба.

Обсуждение 
В сообщениях о тромбозе неизмененных 

КА, как правило, описываются единичные на-

блюдения. Только R. Poyet и соавт. (11) обсле-

довали 17 пациентов и V. Roule и соавт. (12) 

привели данные о 16 больных и нашли опи-

сание 36 аналогичных случаев, вызванных 

несколькими этиологическими факторами, 

прежде всего спазмом и протромботиче-

ской коагулопатией. Почти все сообщения 

основаны на выявлении во время КГ тром-

боза ангиографически неизмененных КА, 

некоторые – с минимальными изменениями.

R. Poyet и соавт. (11) обследовали с по-

мощью внутрисосудистых ультразвуковых 

исследований (ВСУЗИ) 17 пациентов с ОИМ 

с подъемом и без подъема сегмента ST, 

у которых при КГ сосуды были оценены как 

нормальные или почти нормальные с нали-

чием тромбов. При ВСУЗИ дискретные 

пора жения оказались у всех пациентов 

с ангио графически нормальными артерия-

ми и поз волили выявить короткие, единич-

ные, небольшие, эксцентричные, гипоэхо-

генные поражения.

У части пациентов при ангиографически 

нормальных артериях могут быть минималь-

ные изменения, что и предрасполагало 

к тромбозу. 

Ряд исследователей (8, 12, 15) считают, 

что у таких пациентов, кроме курения, были 

и другие, обычные в таких случаях, кардио-

васкулярные факторы риска, но главную 

роль играют спазм и коагулопатия.

K. Kadowaki и соавт. (8) полагают, что 

ОИМ при ангиографически нормальных ар-

териях может быть вызван сочетанием спаз-

ма и тромбоза КА. N. Suzuki и соавт. (15) 

у больного с одновременным тромбозом 

ПКА и ПМЖА после терапии при контроль-

ной КГ, которая показала полное исчезнове-

ние тромбов, ввели внутрикоронарно 50 мкг 

ацетилхолина, что вызвало спазм. По мне-

нию авторов, спазм предшествовал и вы-

звал тромбоз КА.

В приведенном наблюдении при КГ наря-

ду с наличием тромба в ПМЖА отмечалось 

сужение устьевого отдела ОА на 50%. После 

лечения при контрольной КГ не было отме-

чено ни тромба, ни сужения. Этот случай 

подтверждает значение сочетания спазма 

и тромбоза при неизмененных КА. 
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Тромбоз неизмененных КА возможен при 

тромбофилии и гиперкоагулопатии, вызван-

ных генетическими факторами (6, 13). У об-

следованного 32-летнего больного уже был 

неоднократный тромбоз периферических 

артерий, что позволило заподозрить у него 

тромбофилию.

Часть исследователей считают, что тром-

боз КА свойствен молодым больным (2, 8, 

13, 14). В наших наблюдениях тромбоз КА 

развился у пациентов молодого и среднего 

возраста (32–50 лет). 

Возможен тромбоз сразу нескольких КА 

(3, 14, 15). Так, C.V. Serrano Jr. и соавт. (14) 

выявили неокклюзионный тромбоз ПМЖА 

и ПКА у 32-летнего больного. После тром-

болитической терапии произошел полный 

лизис тромбов с ангиографической карти-

ной нормальных КА. N. Suzuki и соавт. (15) 

выявили при КГ у больного тромб в средней 

трети ПКА и полную окклюзию дистальной 

части ПМЖА. F. Chong и соавт. (3) описали 

случай тромбоза у больного дистальной 

части СЛКА, ПМЖА и промежуточной арте-

рии.

Основные принципы лечения. V. Roule 

и соавт. (12) лечили 16 больных – в 75% слу-

чаев вводился ингибитор гликопротеина IIb/

IIIа. 

A. Germing и соавт. (7) у больного с боль-

шим тромбом СЛКА, субтотально суживаю-

щим просвет ОА и ПМЖА, вводили ингиби-

тор гликопротеина IIb/IIIа абциксимаб. На 

следующий день тромб не исчез, лечение 

продолжали еще несколько дней и на 6-е 

сутки при КГ тромба не было. A. Ozeren и со-

авт. (10) успешно применили ингибитор гли-

копротеина IIb/IIIа тирофибан при массив-

ном тромбе, практически полностью закры-

вавшим дистальную часть ОА.

S. Dagdelen и соавт. (4) у больной с ОИМ 

обнаружили при КГ отсутствие признаков 

атеросклероза и тромб в ПМЖА длиной 

22 мм и диаметром 1,9 мм. Лечение заклю-

чалось во введении тирофибана сначала 

болюсно в течение 30 мин, а затем еще 24 ч, 

ацетилсалициловой кислоты, нитроглице-

рина и варфарина. Контрольное исследова-

ние через 2 мес показало полное исчезно-

вение тромба в неизмененных КА.

F. Chong и соавт. (3) выполнили у пациен-

та тромбоаспирацию, вводили ингибитор 

гликопротеина IIb/IIIа и для стабилизации 

гемодинамики установили баллон для вну-

триаортальной контрпульсации. По мнению 

авторов, в таких случаях тромбоаспирация 

без стентирования способна привести к хо-

рошим результатам. 

A. Karanasos и соавт. (9) заподозрили 

тромбоз устья ПКА при КГ и оптической коге-

рентной томографии, которые показали от-

сутствие атеросклеротических изменений 

стенки сосуда. Лечение заключалось в аспи-

рации тромба и стентировании устья ПКА.

У пациентов с ОИМ, вызванным неокклю-

зионным тромбозом в ангиографически 

нормальных КА, есть хороший долгосроч-

ный прогноз после острой фазы при пра-

вильно выбранной стратегии лечения (12).  

Таким образом, основной метод лече-

ния – введение ингибитора гликопротеина 

IIb/IIIа, двойная дезагрегантная терапия. 

Значительно реже применяется тромбо-

аспирация и только в одном сообщении (9) 

описано сочетание применения тромбо-

аспирации и стентирования. 

В наших наблюдениях во всех 4 случаях 

был тромбоз ПМЖА при отсутствии стенозов 

КА. В 3 наблюдениях при ОИМ тромб значи-

тельно перекрывал просвет КА, но кровоток 

был сохранен на уровне ТIМI 3, поэтому была 

выбрана тактика консервативной терапии, 

которая оказалась эффективной, а не тром-

боаспирации. У больного с ОИМ месяц назад 

также не потребовалось тромбо аспирации: 

в течение месяца даже при отсут ствии лече-

ния произошел частичный самопроизволь-

ный лизис тромба, но остались пристеночная 

часть тромба и еще не лизированное “ядро”, 

расположенное дистальнее и флотирующее 

в просвете. Консервативная терапия показа-

ла эффективность и в этом наблюдении.

Выводы
1. В редких случаях возможен острый ин-

фаркт миокарда, вызванный тромбозом ко-

ронарных артерий без стенозов. 

2. При тромбозе неизмененных коронар-

ных артерий и при сохранении кровотока 

ТIМI 3 эффективной является консерватив-

ная терапия. 
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Взрослых пациентов, обратившихся за 

медицинской помощью, наиболее часто 

беспокоят одышка, боли за грудиной при 

физической нагрузке, перебои в работе 

сердца. Данные признаки являются показа-

ниями к проведению коронарографии. 

Выявленная при проведении диагностиче-

ской процедуры коронаро-легочная фисту-

ла лишь в единичных случаях сочетается 

с атеросклеротическим поражением коро-

нарных артерий.

Главным в дифференциальной диагно-

стике коронаро-легочной фистулы является 

проходимый артериальный ход – фистула, 

но также необходимо исключать другие 

врожденные артериовенозные сообщения. 

В то время как двухмерная эхокардиогра-

фия (ЭкоКГ) помогает в диагностике раз-

личных артериовенозных сообщений, коро-

нарная ангиография – это главный диагно-

стический метод для определения анатомии 

коронарного русла. Выполнение компью-

терной томографии дает представление 

о взаимоотношении коронаро-легочной фи-

стулы и полостей сердца. Точная диагности-

ка и эффективная хирургическая коррекция 

порока приводят к хорошим послеопераци-

онным результатам и снижению риска воз-

никновения осложнений.

Хирургическое лечение является тради-

ционным методом устранения коронаро-

легоч ных фистул. Однако в настоящее вре-

мя нередко прибегают к эндоваскулярной 

методике (1—9).   

Хирургическое лечение порока показано 

пациентам при наличии гемодинамически 

значимых коронарных фистул. Процедура 

должна быть направлена на закрытие ано-

мального сообщения путем катетерной эм-

болизации либо путем ушивания в камере 

сердца или магистральном сосуде под кон-

тролем зрения во время операции на откры-

том сердце, а также на коррекцию сопут-

ствующей кардиальной патологии.

Приводим клиническое наблюдение.

Пациент Ф., 66 лет, поступил в отделение для 

проведения плановой коронарографии с жало-

бами на периодические давящие боли за груди-

ной и  одышку, купирующиеся нитроглицерином. 

У пациента в анамнезе два перенесенных ин-

фаркта миокарда. В январе 2013 г. почувствовал 

ухудшение состояния в виде снижения толерант-

ности к физической нагрузке. В плановом поряд-

ке была выполнена коронарография, при кото-

рой выявлены протяженное сужение ПМЖВ в 

средней трети максимально до 80%, две корона-

ро-легочной фистулы, отходящие от прокси-

мальной трети ПМЖВ, отхождение огибающей 

артерии от правой коронарной артерии (рис. 1). 

По данным ЭхоКГ расчетное давление в правом 

желудочке в покое составляет 37 мм рт.ст. 

Принято решение о выполнении ВСУЗИ, стенти-

ровании ПМЖВ в средней трети, закрытии коро-

наро-легочной фистулы. Рассматривалось воз-

можное закрытие коронаро-легочной фистулы 

спиралями и коронарным стент-графтом. 

Учитывая технические сложности при проведе-

нии эмболизации фистулы и высокий риск эмбо-

лических осложнений, принято решение об им-

плантации коронарного графта GRAFTMASTER 

4,0 × 19 мм. Первым этапом было выполнено 

стентирование ПМЖВ в средней трети (рис. 2). 

Вторым этапом имплантирован стент-графт 

4,0 × 19 мм (рис. 3). После имплантации стент-

графта отмечался незначительный сброс кон-
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трастного вещества в бассейн коронаро-легоч-

ной фистулы. Контрольное контрастирование 

ЛКА через 2 мин, сброса нет. Выполнено кон-

трольное ВСУЗИ (рис. 4). Пациент после опера-

ции отмечает улучшение состояния: отсутствие 

болевых ощущений и одышки при физической 

нагрузке. При  контрольной ЭхоКГ через 6 мес 

расчетное давление в правом желудочке 28 мм 

рт.ст. Пациент отмечает отсутствие давящей боли 

за грудиной, увеличение толерантности к физи-

ческой нагрузке.

Заключение
При значимых коронаро-легочных фис-

тулах, вызывающих легочную гипертензию 

I–II степени, закрытие коронаро-легочных фис-

тул может снизить давление в малом круге 

кровообращения и уменьшить симптомы.

Рис. 1. Больной Ф., коронарограмма: протяженное 
сужение ПМЖВ в средней трети максимально до 
80%, две коронаро-легочные фистулы, отходящие от 
проксимальной трети ПМЖВ, отхождение огибаю-
щей артерии от правой коронарной артери).

Рис. 3. Второй этап процедуры – имплантация стент-
графта 4,0 × 19 мм.

Рис. 2. Стентирование ПМЖВ в средней трети.

Рис. 4. Контрольное ВСУЗИ.
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В данном клиническом случае коронар-

ный графт GRAFTMASTER 4,0 × 19 мм пока-

зал хороший ангиографический, ультразву-

ковой и клинический результат с отдален-

ным наблюдением 6 мес.
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Актуальность изучения хронической сер-

дечной недостаточности (ХСН) у больных 

сахарным диабетом 2 типа (СД2) обуслов-

лена широкой распространенностью этих 

заболеваний, а также тем, что СД2 ассоции-

руется с увеличением риска развития ХСН. 

Из года в год число этих больных увеличива-

ется (1). Однолетняя смертность больных 

с выраженной ХСН достигает 12%, даже 

в условиях лечения в специализированном 

стационаре. За один год в Российской 

Федерации (РФ) умирают до 612 тыс. боль-

ных ХСН (2). Исследования, проводившиеся 

в США, продемонстрировали постоянное 

увеличение числа больных ХСН с сохранной 

систолической функцией (ССФ) сердца, что 

позволило определить проблему ХСН с ССФ 

(ХСН–ССФ) как одну из неинфекционных 

эпидемий XXI века (3). К этой категории 

больных ХСН в основном относятся жен-

щины более старшего возраста с плохо ле-

ченными артериальной гипертензией (АГ) 

и/или СД2, у которых ХСН–ССФ достигает 

68% (2, 4). Распространенность ХСН в РФ 

также неуклонно растет и составляет 7,9 млн 

человек (7%). ХСН II–IV функционального 

класса (ФК) NYНА имеет место у 4,5% на-

селения (5,1 млн человек), из них высокого 

ФК (III–IV) достигает 2,1% случаев (2,4 млн 

человек) (5). В 2011 г. на 71-м конгрессе 

Американской диабетологической ассоциа-

ции (ADA) было заявлено, что каждый тре-

тий человек, рожденный после 2000 г., на 

протяжении своей жизни заболеет СД (ADA, 

2011) (6). В РФ на 01.01.2013 г. численность 

больных СД составила 3 млн 778 тыс, из них 

325 тыс. – пациенты с СД 1 типа и 3 млн 

452 тыс. – пациенты с СД2 (7). Стремительно 

растущая популяция больных СД2 в скором 

времени изменит современные представ-

ления улучшения прогноза лечения сердеч-
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В статье представлен литературный обзор распространенности, патогенеза и прогноза хронической 

сердечной недостаточности (ХСН) у больных сахарным диабетом 2 типа (СД2). Сахарный диабет и ХСН 

приобретают статус эпидемии XXI века и требуют от здравоохранения затрат на профилактику и лече-

ние этих заболеваний. Применение современных фармакологических препаратов и инструментальных 

методов лечения сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) увеличивает продолжительность жизни 

и значительно улучшает качество жизни пациентов с ХСН как с нормальным углеводным обменом (УО), 

так и с СД2. Однако риск сердечно-сосудистой смертности (ССС) у больных СД2 по сравнению с имею-

щими нормальный УО остается на прежнем уровне. Стремительно растущая популяция больных СД2 

в скором времени изменит сложившиеся в последние годы представления улучшения прогноза лечения 

ССЗ. Нарушение ремоделирования миокарда при СД2 обусловлено комбинацией факторов, связанных 

с диабетической кардиомиопатией, снижением метаболической активности кардиомиоцитов, недоста-

точным транспортом глюкозы в клетки, эндотелиальной дисфункцией, диабетической макро- и микро-

ангиопатией, фиброзом миокарда, приводящих к нарушению наполнения левого желудочка и развитию 

ХСН. Инсулинорезистентность (ИР) и компенсаторная гиперинсулинемия (ГИ) играют ключевую роль 

в патогенезе СД2. Для улучшения результатов лечения, направленного на снижение риска ХСН у боль-

ных СД2 и нарушенной толерантностью к глюкозе (НТГ), необходимо достижение традиционной пер-

вичной цели, а именно контроля гликемии. Так как ИР и компенсаторная ГИ играют ключевую роль 

в патогенезе СД2 и тесно связаны с риском развития артериальной гипертензии (АГ) и ССЗ, обуслов-

ленных атеросклерозом, то при лечении больных СД2 и НТГ с ХСН необходимо применение препаратов, 

влияющих на ИР.

Клю че вые сло ва: сахарный диабет 2 типа, хроническая сердечная недостаточность, сердечно-сосуди-

стая смертность, гипергликемия, гликозилированный гемоглобин, инсулинорезистентность, гиперин-

сулинемия.



53
Хроническая сердечная недостаточность у больных сахарным диабетом 2 типа

РАЗНОЕ 

но-сосудистых заболеваний (ССЗ). Таким 

образом, СД2, так же как и ХСН, приобре-

тает статус эпидемии XXI века и требует от 

здравоохранения затрат на профилактику 

и лечение этих заболеваний. 

Среди основных причин развития ХСН 

СД2 стоит на 4-м месте после хронической 

обструктивной болезни легких (ХОБЛ), АГ 

и ишемической болезни сердца (ИБС) (8). 

Учитывая экономический рост и достижения 

медицинской науки, увеличивается продол-

жительность жизни организованного насе-

ления, поэтому в клинической практике акту-

альным становится вопрос лечения больных 

с сочетанием нескольких нозологий, т.е. ко-

мор бидными состояниями. У больных пожи-

лого (9, 10) и старческого возраста тяжесть 

клинической картины ХСН зависит от комор-

бидности (11, 12), при этом внесердечная 

коморбидность может превалировать над 

сердечной (13), что значительно ограничи-

вает возможность назначения ряда сахаро-

снижающих препаратов (14).

Изучение распространенности, прогноза 

и тактики лечения ХСН у больных СД2 явля-

ется важной проблемой. Фрамингемское 

исследование было первым эпидемиологи-

ческим исследованием, доказавшим нарас-

тание риска развития ХСН у больных СД2 

(15). При анализе регистра OASIS (Obser-

vational Assessment of Safety in Sero quel), 

в котором проводилось изучение влияния 

СД2 на долгосрочный прогноз при ИБС, 

выяв лено, что риск развития ХСН у больных 

СД2 в сравнении с имеющими нормальный 

углеводный обмен (УО) увеличивался 

в 3,43 раза (16). По сравнению с пациента-

ми, имеющими нормальный УО, у мужчин 

с СД2 недостаточность кровообращения вы-

является в 4 раза, а у женщин в 8 раз чаще 

(15). В популяционных исследованиях в 

группе пожилых больных было доказано, что 

СД2 является фактором риска развития ХСН 

и что риск возрастает при увеличении тяже-

сти СД2 (17, 18). При этом выявлено, что 

от 15 до 26% больных ХСН имеют СД2 (19). 

По данным других авторов, ХСН у больных 

СД2 выявляется в 78,3% среди мужчин 

и 83,3% женщин, госпитализируемых в эндо-

кринологический стационар, и в 87,0 и 81,0% 

соответственно среди больных СД город-

ского регистра (20). На основании иссле-

дования ЭПОХА-ХСН 2003–2005 гг. были 

сделаны выводы, что в РФ среди больных 

ХСН 11,9% болеют СД (21). Таким образом, 

в литературе обсуждается вопрос распро-

страненности явного СД2 у больных ХСН, 

а нарушение толерантности к глюкозе (НТГ) 

продолжает оставаться значимой, но мало-

изученной проблемой.

У пациентов с систолической формой 

ХСН (С-ХСН), не получающих гипогликеми-

ческое лечение, при гликозилированном ге-

моглобине (HbA1c) > 6,7% риск смерти в те-

чение года был почти в 2 раза выше по срав-

нению с больными, у которых HbA1c ≤ 6,7% 

(22). В этом случае важная роль принадле-

жит СД2, выступающему фактором разви-

тия фиброза миокарда и нарушения напол-

нения левого желудочка (ЛЖ) в последую-

щем с формированием С-ХСН, для которой 

характерны дилатация полости ЛЖ и сниже-

ние его сократительной функции. Пациенты 

с С-ХСН более молодого возраста и преиму-

щественно мужчины (9, 23). Основной при-

чиной, определяющей клиническую картину 

и тяжесть течения у пациентов с С-ХСН, яв-

ляется перенесенный инфаркт миокарда 

(ИМ) (85,2%), при этом у трети больных он 

был повторным. Пациенты с С-ХСН – это 

больные преимущественно с ИБС, часть из 

которых в анамнезе имела значительные 

физические нагрузки и это в основном муж-

чины (10).

В структуре причин ХСН преобладает 

диа столическая ХСН (Д-ХСН) (24–26), так 

как в старших возрастных группах высока 

доля пациентов с повышенной жесткостью 

миокарда (27), обусловленной АГ (28), ИБС 

(29) и СД2, а также их сочетанием (30, 31). 

Для Д-ХСН характерны нормальные или 

уменьшенные размеры полости ЛЖ и сохра-

ненная сократительная функция в отличие 

от С-ХСН, при которой основным критерием 

неблагоприятного прогноза является сни-

жение фракции выброса (ФВ) (32). В иссле-

довании S.D. Solomon и соавт. показано, что 

у больных СД2 через 2 года после ИМ раз-

мер ЛЖ увеличивается в меньшей степени, 

а ХСН встречается в 2 раза чаще, чем у боль-

ных без СД2 (33). У больных с Д-ХСН главны-

ми составляющими, определяющими осо-

бенности поражения миокарда, особенно-

сти клинической картины и тяжесть течения 

ХСН, являются АГ (76,7%), избыточная мас-

са тела и ожирение (39,5 и 33,7%), СД2 или 

НТГ (29,1 и 12,8%) (34). Сочетание ИБС и 

СД2 является определяющим фактором вы-

сокой летальности у больных ХСН (35).

Развитие ХСН у больных СД2 обусловле-

но сочетанием ИБС с диабетической микро-

ангиопатией, снижающей резерв коронар-
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ного кровотока, диастолической дисфунк-

цией ЛЖ (36), а также с развитием 

диабетической автономной кардиальной 

дисфункции ЛЖ, описанной в 1984 г. D. Ewing 

(37). Одним из осложнений СД2 , оказываю-

щим существенное воздействие на клини-

ческую картину и прогноз ССЗ, является 

диабетическая автономная кардионейро-

патия (ДАКН) (38). Наличие ДАКН отмечает-

ся у больных с длительным течением СД2, 

которое ухудшает качество жизни пациен-

тов и сочетается с высокой летальностью 

(39–41). У больных ХСН и СД2 риск развития 

ИМ выше при наличии ДАКН (42). Метаанализ 

15 продольных исследований (43), которые 

включали в общей сложности 2900 пациен-

тов, наблюдавшихся в течение 1–16 лет, по-

казало, что наличие ДАКН обусловливает 

более высокий риск смертности. Наиболее 

опасным проявлением ДАКН является бес-

симптомная ишемия миокарда. При наблю-

дении за 1468 больными СД2 было всего 

10% больных без ДАКН, а у 20% пациентов 

с ДАКН была выявлена бессимптомная ише-

мия (44, 45). 

Важное место занимает наличие “мета-

болической ишемии”, характерной для СД2, 

проявляющейся нарушением сократитель-

ной способности кардиомиоцитов. В усло-

виях гипергликемии идет повышенное об-

разование конечных продуктов гликирова-

ния и их предшественников, что приводит 

к изменению структуры белков крови и вне-

клеточного матрикса, нарушая функции 

нервных волокон. Уровни всех предшеству-

ющих промежуточных продуктов гликолиза 

становятся повышенными, что запускает 

альтернативные пути: глицеральдегид-3-

фосфат, глицерол и метилглиоксаль посту-

пают в пути протеинкиназы С и конечных 

продуктов гликирования, фруктозо-6-фос-

фат – в гексозаминовый путь, а сама глюко-

за поступает в полиоловый путь. Все выше-

перечисленные патологические пути утили-

зации глюкозы и ее метаболитов являются 

причиной развития осложнений СД, пора-

жения нервной ткани (нейропатия) и сосу-

дистой стенки (ангиопатия) (46, 47). Таким 

образом, имеет место характерное для СД2 

атеросклеротическое поражение прокси-

мального и дистального отделов коронар-

ного русла (48), сочетающихся с “метаболи-

ческой ишемией” клеток миокарда (49, 50) 

и ДАКН (51). 

Существует целый ряд ассоциированных 

с СД2 механизмов прогрессирования ХСН. 

Среди них диабетическая нефропатия (52) 

и кардиоваскулярная автономная нейропа-

тия (53), инсулинорезистентность (ИР) и эн-

дотелиальная дисфункция (54), нарушения 

системы гемостаза (55) и гиперпродукция 

провоспалительных цитокинов (56). Харак-

терная для больных СД2 совокупность мор-

фофункциональных и биохимических изме-

нений миокарда, которую принято называть 

диабетической кардиомиопатией, приводит 

как к нарушению диастолических процес-

сов, так и к нарушению сократительной спо-

собности миокарда (57). Поэтому больные 

ХСН и СД2 имеют более низкую толерант-

ность к физической нагрузке в сравнении 

с больными ХСН без СД2 (58). Таким обра-

зом, наличие СД2 по сравнению с больными 

ХСН, имеющими нормальный УО, пред-

определяет более тяжелый ФК ХСН и как 

следствие этого плохой прогноз.

По результатам популяционных и клини-

ческих исследований риск смерти больных 

ХСН увеличивается в 1,29–3,19 раза при на-

личии СД2 (58). По данным исследования 

DIABHYCAR (type 2 DIABetes Hypertension 

Cardiovascular Events and Ramipril), смерт-

ность больных СД2 при наличии ХСН оказа-

лась в 12 раз выше, чем у больных СД2 без 

ХСН (58, 59). Частота госпитализаций и дли-

тельность пребывания в стационаре по по-

воду декомпенсации ХСН у больных СД2 

значительно выше, чем у больных с нор-

мальным УО, что подтверждено крупномас-

штабными исследованиями BEST (акроним 

от голландского Behandel-Strategieеn – ле-

чебные стратегии), RESOLVD (the Randomized 

Evaluation of Strategies for Left Ventricular 

Dysfunction), MERIT-HF (Metoprolol CR/XL 

Randomised Intervention Trial in Congestive 

Heart Failure) (58, 60). В исследовании 

DIGAMI (Diabetes Mellitus Insulin Glucose 

Infusion in Acute Myocardial Infarction) у боль-

ных с острым инфарктом миокарда (ОИМ) 

и СД2 сердечная недостаточность была наи-

более частой причиной смерти и составляла 

66% от общей смертности в период первого 

года наблюдения (61). У больных СД2 тече-

ние ОИМ осложняется развитием острой 

левожелудочковой недостаточности в 3 раза 

чаще по сравнению с имеющими нормаль-

ный УО (62). 

По данным наблюдения, полученного в ре-

гистре НИИ кардиологии им. А.Л. Мясни-

кова, у больных ХСН II–IV ФК, согласно кри-

териям NYНА, наличие СД2 достоверно 

ухудшало прогноз у лиц женского пола 
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и у пациентов с ФВ менее 38%, а также при 

уровне систолического артериального дав-

ления (АДс) менее 120 мм рт.ст. В подгруп-

пах больных с ФВ менее 30% и гипотонией 

(АДс менее 90 мм рт.ст.) тяжесть прогноза 

определялась выраженностью самой ХСН 

(63).

До 55% больных СД2 погибает в течение 

5 лет после ОИМ по сравнению с 30% среди 

больных с нормальным УО, а повторный ИМ 

развивается у больных СД2 на 60% чаще, 

чем у больных, не имеющих СД2 (64). Ре-

зультаты опубликованного в январе 2009 г. 

проспективного исследования Quebec 

Cardiovascular Study в очередной раз пока-

зали, что в популяции больных СД2 риск 

сердечно-сосудистой смертности (ССС) 

в 3 раза, а при сочетании СД2 с ССЗ – 

в 4,5 раза выше по сравнению с пациентами, 

имеющими нормальный УО (65). Применение 

современных фармакологических препара-

тов и инструментальных методов лечения 

ССЗ увеличивает продолжительность жизни 

и значительно улучшает качество жизни па-

циентов как с нормальным УО, так и с СД2. 

Однако соотношение риска ССС у больных 

СД2 по сравнению с имеющими нормаль-

ный УО остается на прежнем уровне.

В литературе обсуждается вопрос значе-

ния СД2 в формировании неишемической 

ХСН, когда нарушение УО выступает причи-

ной развития фиброза миокарда с форми-

рованием С-ХСН (66, 67). Фиброз сердца 

является ведущим морфологическим при-

знаком у больных СД2. В миокарде выявля-

ются повышенный уровень коллагена и из-

менения диастолической функции (68). 

Увеличение числа случаев ХСН у больных 

СД2 нельзя объяснить только более обшир-

ным или тяжелым ИМ. Причины увеличения 

частоты ХСН у больных СД2 после ОИМ не 

совсем понятны и требуют дальнейшего 

изу чения (69). Выделить ХСН, непосред-

ственно связанную с СД2, сложно, так как 

сопутствующие СД2 заболевания могут не-

зависимо нарушать функцию миокарда. На 

наш взгляд, эти данные нельзя обсуждать 

без анализа роли гипергликемии в патоло-

гическом процессе. При СД2 нарушение 

функции сердечно-сосудистой системы 

обус ловлено особенностью повреждения 

сосудов в зависимости от их калибра – диа-

бетической макро- и микроангиопатии. 

В патогенезе ишемического повреждения 

мио карда у больных СД2 играют роль оба 

указанных варианта сосудистых нарушений. 

Ведущая роль в возникновении коронарной 

обструкции принадлежит диабетической 

макроангиопатии (70), она проявляется 

агрессивным течением атеросклероза ко-

ронарных артерий, характеризующимся бо-

лее высокой частотой многососудистых по-

ражений коронарного русла (71). У больных 

СД2 вы яв ляется нарушение формирования 

коллатеральных сосудов в ответ на ишемию, 

что может обусловливать развитие ХСН и 

плохой прогноз после ИМ (72). Особенности 

липидного спектра при СД2 характеризуют-

ся “липидной триадой”, которая включает 

в себя увеличение концентрации триглице-

ридов, снижение уровня холестерина (ХС) 

липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) 

и преобладание в крови атерогенной фрак-

ции – липопротеидов низкой плотности 

(ЛПНП) (73, 74). Для СД2 характерна акти-

вация тромбоцитарно-сосудистого и коагу-

ляционного гемостаза, обусловленная по-

вышением концентрации прокоагулянтов, 

торможением фибринолитической системы, 

снижением атромбогенности сосудистой 

стенки и уменьшением активности эндоген-

ных антикоагулянтов (75, 76). При анализе 

патогенетической значимости гиперглике-

мии необходимо учитывать, что она всегда 

сочетается с наличием дислипидемии, 

гипер инсулинемии (ГИ), нарушением сосу-

дистой реактивности, которые обладают 

само стоятельным значением в развитии 

коро нарной патологии (77). Это означает, 

что кардиальные осложнения СД2 не огра-

ничиваются влиянием одной гиперглике-

мии (78). Таким образом, основными пато-

генетическими механизмами развития за-

болеваний сердечно-сосудистой системы 

у боль ных СД2 являются гипергликемия 

(79), дисфункция эндотелия, нарушение 

рео логических свой ств крови и липидного 

обмена (80), ГИ, ИР, генетические факторы, 

АГ, табакокурение и др. (81). Гипергликемия 

играет важнейшую роль в первичном по-

вреждении сосудистой стенки, что создает 

условия для дальнейшего формирования 

и прогрессирования не только атеросклеро-

тического процесса (82), но и нарушения 

метаболизма кардиомиоцитов. 

Одним из механизмов, определяющих 

значимость СД2 как фактора риска развития 

ИБС, является повреждающее действие 

гипер гликемии на функцию и метаболизм 

клеток, особенно эндотелиоцитов и кардио-

миоцитов, в результате так называемой 

глюкозо токсичности, конечным результатом 
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которой является клеточный апоптоз (83, 84). 

Возрастание концентрации глюкозы в крови 

сочетается с нарушением функции эндоте-

лия (85), причиной которой является спо-

собность глюкозы активировать фактор 

транскрипции NF-kB с гиперэкспрессией 

циклооксигеназы (ЦОГ-2), усиленной про-

дукцией простагландина Е2, активацией ка-

спазы-3 и апоптозом эндотелиоцитов (86). 

Эндотелиальная дисфункция наблюдается 

и у здоровых потомков больных СД2, что 

свидетельствует о наследственном генезе 

этого заболевания (87). В настоящее время 

изучают большое количество генов, уча-

ствующих в риске развития ССЗ, СД2 и фор-

мирования ХСН. В метаанализе, опублико-

ванном в 2011 г., есть данные о том, что но-

сители аллеля А имеют в 1,5 раза больший 

риск развития ССЗ по сравнению с носите-

лями генотипа GG (88). Актуален вопрос 

в отношении полиморфизма генов, участву-

ющих в формировании предрасположенно-

сти и развитии ХСН у больных СД2, но де-

лать практические выводы в настоящее вре-

мя еще рано. 

Известно, что хроническая гиперглике-

мия увеличивает риск развития ХСН. 

Возрастание содержания HbA1c в крови на 

1% сочетается с повышением риска разви-

тия ХСН на 16% (89). У больных ИБС в соче-

тании с СД2 без наличия признаков ХСН ис-

ходно увеличение HbA1c на 1% сопровожда-

лось нарастанием риска развития ХСН на 

36% в течение 4 лет наблюдения (90). В ис-

следовании CHARM (Candesartan in Heart 

failure: Assessment of Reduction in Mortality 

and morbidity) выявлено увеличение риска 

кардиоваскулярной смерти и госпитализа-

ций по поводу ХСН при нарастании HbA1c 

(91). Снижение уровня НbА1с ≥ 1% в течение 

года у больных СД2 с исходно неудовлетво-

рительным гликемическим контролем при-

водит к замедлению прогрессирования ХСН 

(92). Однако при дальнейшем исследовании 

популяции больных ХСН в сочетании с СД2 

выявлен U-образный характер зависимости 

между уровнем HbA1c и смертностью. Это 

значит, что неблагоприятный прогноз имеют 

не только больные СД2 с выраженным уве-

личением HbA1c (>9,5%), но и с уровнем 

HbA1c ниже 6,5% (93, 94). Эти исследования 

показывают, что контроль гликемии может 

снизить частоту развития ХСН, но целевые 

уровни HbA1c должны быть на нижней грани-

це нормы.

Известно, что нарушение нормальной 

сек реции инсулина начинается задолго до 

момента постановки диагноза СД2. Уже на 

стадии НТГ частота поражения коронарных 

артерий атеросклерозом существенно выше, 

чем у лиц с нормогликемией (95). В исследо-

вании The Euro Heart Survеy on Diabetes and 

the Heart (EHS) НТГ у больных ИБС выявлена 

у 36% обследованных, а у 22% больных был 

обнаружен впервые выявленный СД2. Таким 

образом, общая доля больных с нарушением 

УО среди лиц с ОИМ достигала 45–53% (96, 

97). По данным Московского регистра остро-

го коронарного синдрома (ОКС) от 2012 г. 

наличие нарушенного УО у больных с ОКС 

выявлено у 36% обследованных, из них 

у 20,7% он был в анамнезе и у 15,3% впер-

вые выявленным (98).

Постпрандиальная гипергликемия значи-

тельно чаще сочетается с риском развития 

ИБС, чем увеличение содержания глюкозы 

в крови натощак (99, 100). В исследовании, 

проведенном с участием здоровых лиц и па-

циентов с СД2, показано, что стабильное 

возрастание уровня глюкозы до 15 ммоль/л 

на протяжении 24 ч сопровождалось разви-

тием оксидантного стресса и дисфункцией 

эндотелия с уменьшением эндотелийзави-

симого расслабления плечевой артерии. 

Однако колебания уровня глюкозы в преде-

лах 5–15 ммоль/л каждые 6 ч на протяжении 

24 ч исследования вызывали значительно 

более выраженные нарушения, чем стабиль-

ная гипергликемия в пределах 10–15 ммоль/л. 

Эти эффекты устранялись введением вита-

мина С, что свидетельствовало о ведущей 

роли активации перекисных процессов в их 

возникновении. Поэтому при лечении боль-

ных СД2 нужно не только нормализовать 

уровень глюкозы в крови, но и восстановить 

нормальную толерантность к глюкозе (101). 

Ключевым фактором в развитии СД2 

явля ется ИР, которая возрастает при про-

грессировании ХСН (102). Гипергликемия 

в отсутствие ГИ не сочеталась с возрастани-

ем оксидантной активности ткани аорты. 

Усиление митохондриальной продукции су-

пероксидного радикала в сердце и аорте 

при хронической нагрузке глюкозой может 

быть следствием действия не только глюко-

зы, а инсулина, который усиленно высвобож-

дался под влиянием гипергликемии (103). 

Это может объясняться тем, что патогене-

тическое действие гипергликемии опреде-

ляется не только ее прямым эффектом, но и 

опосредуется в значительной степени ее 
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влиянием как компонента синдрома ИР. 

Гиперинсулинемия и ИР являются мощными 

атерогенными факторами (104), ведущими 

к увеличению пролиферации клеток эндоте-

лия (105).

Механизмы, лежащие в основе ИР, окон-

чательно не установлены. Результаты ана-

лиза процессов взаимодействия инсулина 

с клетками-мишенями позволяют выделить 

три группы механизмов, ответственных за 

развитие ИР: дорецепторный, рецепторный 

и пострецепторный. В большинстве случаев 

ИР вызвана дефектами передачи инсулино-

вого сигнала на пострецепторном уровне, 

которые обусловлены структурно-функцио-

нальными нарушениями со стороны белков, 

вовлеченных в детерминацию сигнальных 

процессов. Для поддержания концентрации 

глюкозы в крови на нормальном уровне воз-

никает компенсаторная ГИ. В последующем 

развивается НТГ с формированием метабо-

лического синдрома (106). Компенсаторная 

ГИ и ИР играют ключевую роль в патогенезе 

нарушения УО (107). Следует отметить, что 

результаты проводимых в ХХ веке исследо-

ваний течения ИБС и ХСН у больных СД2 

основывались на изучении уровня компен-

сации УО при применении препаратов про-

изводных сульфонилмочевины и инсулина, 

не оказывающих влияния на ГИ и ИР. В на-

стоящее время изучение течения и прогноза 

ИБС и ХСН у больных СД2 на фоне лечения 

препаратами, оказывающими воздействие 

на ГИ и ИР представляет большой практиче-

ский интерес.

Заключение
Таким образом, СД2 и ХСН приобретают 

статус эпидемии XXI века и требуют от здра-

воохранения затрат на профилактику и ле-

чение этих заболеваний. Применение со-

временных фармакологических препаратов 

и инструментальных методов лечения ССЗ 

увеличивает продолжительность жизни и 

зна чительно улучшает качество жизни паци-

ентов ХСН как с нормальным УО, так и с СД2. 

Однако соотношение риска ССС у больных 

СД2 по сравнению с имеющими нормаль-

ный УО остается на прежнем уровне. 

Нарушение ремоделирования миокарда при 

СД2 обусловлено комбинацией факторов, 

связанных с диабетической кардиомиопати-

ей, снижением метаболической активности 

кардиомиоцитов, недостаточным транспор-

том глюкозы в клетки, эндотелиальной дис-

функцией, диабетической макро- и микро-

ангиопатией, фиброзом миокарда, приводя-

щих к нарушению наполнения ЛЖ и развитию 

ХСН. Патогенетическое действие гипергли-

кемии определяется не только ее прямым 

эффектом, но и опосредуется в значитель-

ной степени ее влиянием как компонента 

синдрома ИР. Ключевым фактором в разви-

тии СД2 является ИР, которая возрастает 

при прогрессировании ХСН. Гипер инсули не-

мия и ИР являются мощными атерогенными 

факторами, ведущими к увеличению проли-

ферации клеток эндотелия. Стремительно 

растущая популяция больных СД2 в скором 

времени изменит сложившиеся в последние 

годы представления улучшения прогноза 

лечения ССЗ. Для улучшения результатов 

лечения, направленного на снижение риска 

ХСН у больных СД2, необходимо достиже-

ние традиционной первичной цели, а именно 

контроля гликемии. Так как ИР и компенса-

торная ГИ играют ключевую роль в патогене-

зе СД2 и тесно связаны с риском развития 

АГ и ССЗ, обусловленных атеросклерозом, 

то при лечении больных СД2 и НТГ с ХСН не-

обходимо ориентироваться на применение 

препаратов, влияющих на ИР.
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Приказами Минздравсоцразвития России 

№ 210н и 415н от 2009 г. в номенклатуру 

была введена новая специальность – 

“Рентген эндоваскулярные методы диагно-

стики и лечения” и были утверждены соот-

ветствующие квалификационные требова-

ния к подготовке специалистов данного 

профиля. Во многих медицинских универси-

тетах на базе факультетов послевузовского 

образования стали открываться кафедры 

и клинические базы, призванные обеспе-

чить подготовку квалифицированных кад-

ров. Уникальность данного направления 

очевидна и заключается в его высокой “ин-

вазивности”! Транскатетерные технологии 

активно внедряются во все клинические 

специальности и в большинстве становятся 

базовыми. Противоположной стороной “ши-

роты взглядов” новой специальности явля-

ется крайнее разнообразие базового уров-

ня и профиля подготовки специалистов. 

В специальность приходят кардиологи, нев-

рологи, рентгенологи, общие и сердечно-

сосудистые хирурги, нейрохирурги, онко-

логи... Такая разнородность ставит новые 

задачи в поиске дополнительных методов 

подготовки специалистов, способных объе-

динить их и сформировать общность их про-

фессионального мировоззрения.

Идея возрождения “Школы молодого 

специалиста” и проведение ее в историче-

ской жемчужине нашей Родины – Суздале – 

принадлежит Давиду Иоселиани – директо-

ру НПЦИК, организатору и заместителю 

председателя Российского Общества ин-

тервенционных кардиоангиологов (РНОИК). 

Возрождая традиции или 
I Российская школа молодых специалистов
по рентгенэндоваскулярной диагностике 
и лечению. 
Курс: “ОСНОВЫ ИНТЕРВЕНЦИОННОЙ  
           КАРДИОАНГИОЛОГИИ”

В зале заседаний “Школы молодых специалистов”
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Идея была с энтузиазмом встречена пред-

седателем РНОИК профессором Алек  санд-

ром Осиевым, под руководством которого 

“Школа” состоялась 25–27 марта этого года 

в Суздале на базе гостиничного комплекса 

“Пушкарская слобода”. Проведение 

“Школы” вписало новую страничку в исто-

рию нашей специальности. Директорами 

первой “Школы” были профессора А. Осиев, 

В. Демин и С. Семитко. В состав орга-

низационного комитета “Школы молодого 

специалиста” вошли 50 ведущих специали-

стов в области интервенционной кардиоан-

гиологии. За два с половиной дня 26 лекто-

ров прочитали 40 докладов и лекций, посвя-

щенных истории специ альности, базовым 

принципам катетеризации сердца и сосу-

дов, основам методологии, безопасности и 

Профессор В.В. Демин, профессор А.Г. Осиев, профессор С.П. Семитко – содиректора “Школы”

На трибуне – член-корр. РАН Д.Г. Иоселиани На трибуне – член-корр. РАН Л.С. Коков
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перспективным научным направлениям. 

Среди приглашенных лекторов нашли воз-

можность приехать и выступить на “Школе” 

ведущие специалисты страны в областях 

кардиохирургии и интервенционной карди-

ологии: академик Юрий Белов, члены-

коррес понденты РАН Давид Иоселиани и 

Леонид Коков.

География участников (а зарегистриро-

ванных слушателей было 146) впечатляет: 

слушателями “Школы” стали врачи из 44 го-

родов России – от Петрозаводска 

до Владивостока, из Казахстана (Астана), 

из Узбекистана (Ташкент). Все научные и ме-

тодические материалы прошедшей “Школы” 

доступны для ознакомления на сайте обще-

ства РНОИК:  http://www.rnoik.ru/ru/?idx=869

От имени оргкомитета и всех участников 

“Школы” выражаем признательность нашим 

партнерам – 14 фирмам, оказавшим финан-

совую поддержку, благодаря которой состо-

ялось это мероприятие: это генеральные 

спонсоры – Кардиомедикс, Медтроник 

и Джии Никомед, главные спонсоры – Эбботт 

Васкуляр/Экстен Медикал и Терумо/

Даксмед, спонсоры – Байер, Биотроник, 

Влаант, Егамедикал, Прокардио, Раймед, 

Сименс. Слова благодарности за гостепри-

имство и высокий уровень обслуживания 

сотрудникам гостиничного комплекса 

“Пушкарская слобода”. Организаторы ме-

роприятия выражают надежду, что проведе-

ние “Школы молодого специалиста” станет 

первым шагом на пути возрождения тради-

ции, будет служить укреплению дружбы, ак-

тивному профессиональному общению 

между специалистами и способствовать  их 

знакомству с историей нашей страны.

С уважением, оргкомитет

На трибуне – академик Ю.В. Белов


