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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 



5№ 41,  2015

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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Окклюзия коронарного синуса у пациента с ОКС

ИНТЕРВЕНЦИОННАЯ КАРДИОЛОГИЯ

Цель: продемонстрировать клиническое 

наблюдение успешного применения чрес-

кожной временной окклюзии коронарного 

синуса у пациента с острым коронарным 

синдромом с подъемом сегмента ST 

(ОКСспST) при отсутствии гемодинамиче-

ски значимого атеросклеротического пора-

жения коронарных артерий.

Обоснование. Поиск новых способов 

восстановления антеградного кровотока по 

коронарным артериям, купирования коро-

нароспазма и улучшения миокардиальной 

перфузии у пациентов с ОКСспST без гемо-

динамически значимого атеросклеротиче-

ского поражения коронарного русла являет-

ся малоизученной проблемой настоящего 

времени.

Методы. У пациента с ОКСспST без ге-

модинамически значимого поражения ко-

ронарных артерий проводилась чрескожная 

временная окклюзия коронарного синуса 

в течение 10 мин в режиме кратковре менной 

“инфляции-дефляции” баллонного катете-

ра. До и после процедуры производился 

расчет скорости антеградного кровотока по 

коронарному бассейну, оценивалась мио-

кардиальная перфузия с помощью методик 

TFC и QuBE. 

Результаты. У обследуемого нами боль-

ного с развитием клинической картины 

ОКСспST при проведении коронарографии 

наблюдались признаки замедления анте-

градного кровотока, коронароспазма и сни-

жения миокардиальной перфузии, преиму-

щественно в бассейне передней нисходя-

щей артерии (ПНА) (TFCПНА = 80 кадров; 

dПНА = 2,0 ± 0,1 мм; QuBEПНА = 11,2). 

Используемая временная окклюзия коро-

нарного синуса оказала непосредственное 

положительное воздействие на коронарную 

гемодинамику, преимущественно в бассей-

не ПНА (TFCПНА = 55 кад ров; dПНА = 2,7 ± 0,2 

* Адрес для переписки:

Шахов Евгений Борисович

Нижегородская государственная медицинская академия” МЗ РФ

603000, Нижний Новгород, ул. Белинского, д.64, кв. 41 

Тел.: 8-910-79-550-79

EJmail: es-ngma@yandex.ru

Статья получена  26 апреля 2015 г.

Принята к публикации  3 июля 2015 г. 

Применение чрескожной временной окклюзии 
коронарного синуса у пациента с острым 
коронарным синдромом с подъемом сегмента ST 
при отсутствии гемодинамически значимого 
атеросклеротического поражения 
коронарных артерий (клиническое наблюдение)

Б.Е. Шахов1, Е.Б. Шахов1*, Д.В. Петров2, Д.В. Волков2, 

А.С. Новиков2, А.В. Никольский2, К.А. Косоногов2 

1 ГБОУ ВПО “Нижегородская государственная медицинская академия” Минздрава России, 

  Нижний Новгород
2 ГБУЗ НО “Городская клиническая больница № 5”, Нижний Новгород

Поиск новых способов восстановления адекватного антеградного кровотока по коронарным артериям у 

пациентов с острым коронарным синдромом с подъемом сегмента ST (ОКСспST) без гемодинамически 

значимого атеросклеротического поражения коронарного русла является малоизученной проблемой. 

Приведено клиническое наблюдение больного с ОКСспST без гемодинамически значимого поражения 

коронарных артерий и замедлением антеградного кровотока по бассейну передней нисходящей арте-

рии (ПНА). Пациенту была проведена чрескожная временная окклюзия коронарного синуса в течение 

10 мин в режиме “инфляции-дефляции” баллонного катетера. Процедура оказала непосредственное 

положительное воздействие на коронарную гемодинамику в виде купирования дистального коронаро-

спазма, улучшения миокардиальной перфузии и восстановления адекватного антеградного кровотока 

по бассейну ПНА.

Клю че вые сло ва:  острый коронарный синдром, подъем сегмента ST, нативные коронарные артерии, 

временная окклюзия коронарного синуса, периферический ангиоспазм.
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мм; QuBEПНА = 26,8). При окклюзии главной 

кардиальной вены возрастающее давление 

в венулах способствует расширению арте-

риол и, следовательно, улучшает перфузию 

миокарда в зоне ишемии.

Заключение. Временная обтурация про-

света главной кардиальной вены оказывает 

непосредственное воздействие на восста-

новление антеградного коронарного крово-

тока в бассейне ПНА, купирование явлений 

ангио спазма и улучшение миокардиальной 

перфузии.

Список сокращений
ОКСспST – острый коронарный синдром 

с подъемом сегмента ST

ЭКГ – электрокардиография

ЧКВ – чрескожное коронарное вмеша-

тельство

ПНА – передняя нисходящая артерия

ОА – огибающая артерия

ПКА – правая коронарная артерия

Введение
В настоящее время в 30% случаев ранняя 

инвазивная стратегия лечения больных 

с острым коронарным синдромом с подъе-

мом сегмента ST (ОКСспST) ограничивается 

проведением только диагностической коро-

нарографии (1, 2). Основанием для отказа 

от эндоваскулярной коррекции нередко яв-

ляется как выраженное многососудистое по-

ражение венечных артерий, заставляющее 

интервенционного кардиолога отдать пред-

почтение “открытой” коронарной хирур гии, 

так и отсутствие гемодинамически значимо-

го (стенозов ≥50%) атеросклеротического 

поражения артериального русла сердца. 

Последняя причина, выявляемая у 10% паци-

ентов с ОКСспST, часто сопряжена с восста-

новлением нормальной проходимости ве-

нечных артерий, но возникновением явлений 

замедления антеградного кровотока по коро-

нарному артериальному руслу, дистального 

коронароспазма и снижения перифериче-

ской миокардиальной перфузии (3).

Поиск новых способов и технологий вос-

становления адекватного антеградного кро-

вотока по коронарным артериям, купиро-

вания дистального коронароспазма и улуч-

шения периферической миокардиальной 

перфузии у пациентов с ОКСспST без гемо-

динамически значимого атеросклеротиче-

ского поражения венечного артериального 

русла является малоизученной проблемой 

и приоритетной медицинской задачей на-

стоящего времени.

Приводим клиническое наблюдение успеш-

 ного применения новой технологии чрес-

кож ной временной окклюзии коронарного 

синуса у пациента с ОКСспST при отсутствии 

гемодинамически значимого атеросклеро-

тического поражения коронарных артерий.

Клиническое наблюдение

Больной С., 34 года, без коронарного анам-

неза, поступил в приемное кардиологическое 

отделение ГБУЗ НО “Городская клиническая 

больница № 5” Нижнего Новгорода с жалобами 

на интенсивные загрудинные боли сжимающего 

харак тера, длительностью более 60 мин, возник-

шие после тяжелой физической нагрузки (табл. 1). 

Болевой синдром не купировался нестероидны-

ми противовоспалительными средствами и со-

провождался повышением артериального дав-

ления до 210/100 мм рт.ст.

На этапе первичного медицинского контакта 

у пациента были выявлены клиническая и элек-

трокардиографическая (ЭКГ) картина ОКСспST, 

ишемические изменения в передней группе 

грудных отведений (рис. 1). Начато базовое те-

рапевтическое лечение с применением наркоти-

ческих анальгетиков и антиагрегантов, включая 

нагрузочную дозу тикагрелора (180 мг).

Пациент в экстренном порядке доставлен 

в сосудистый центр: время “первичный меди-

цинский контакт – сосудистый центр” – 20 мин. 

На момент осмотра в приемном кардиологиче-

ском отделении – стабилизация клинической 

картины в виде купирования болевого синдро-

ма, сни жения артериального давления. Отме-

чены признаки прогрессивного улучшения ЭКГ-

картины (рис. 2).

Таблица 1. Характеристика больного С., 34 года

 Анамнестические признаки Да / нет

 Факторы риска развития ишемической 
 болезни сердца: 
  курение Да
  артериальная гипертензия Да
  наследственная предрасположенность Нет
  гиперлипидемия Нет
  сахарный диабет Нет
  перенесенные ранее инфаркты миокарда Нет
  предшествующая коронарная хирургия Нет

 Медикаментозный прием: 
  антиангинальные средства  Да
  нитраты Нет
  бета-блокаторы Нет
  антагонисты кальция Нет
  аспирин Нет
  гиполипидемические средства Нет
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Рис. 1. ЭКГ-картина подъема сегмента ST и зубца Т в отведениях V1–V3.

Рис. 2. ЭКГ-картина снижения элевации сегмента ST и уменьшения зубца T в отведениях V1–V3.
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Отмечены ЭКГ-признаки снижения элевации 

сегмента ST с уменьшением амплитуды зубца Т 

в отведениях V1–V3 (табл. 2).

Несмотря на положительную динамику клини-

ческой и ЭКГ-картины, пациент направлен в рент-

геноопреационную, оборудованную ангиографи-

ческим комплексом “Innova 3100-IQ” (GE Medical 

Systems, France), для проведения экстренного 

чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ). 

Время от первичного медицинского контакта до 

начала ЧКВ составило 52 мин. 

При проведении селективной коронарогра-

фии: правый тип коронарного кровоснабжения 

миокарда. Передняя нисходящая артерия (ПНА) 

и ее ветви: гемодинамически значимых сужений 

нет, дистальные сегменты артерий узкие, резкое 

замедление контрастирования дистальных отде-

лов ПНА (рис. 3). 

Огибающая артерия (ОА) и ветви тупого края: 

без гемодинамически значимых сужений, дис-

тальные сегменты артерий узкие. Правая коро-

нарная артерия (ПКА) и ее ветви: гемодинамиче-

ски значимых сужений нет, признаки умеренного 

атероматоза в среднем сегменте ПКА с форми-

рованием участка сужения 20%.

Произведены расчет скорости антеградного 

кровотока по бассейнам ПНА, ОА, ПКА и оценка 

периферической миокардиальной перфузии с по-

мощью методик TFC и QuBE соответственно (4–6). 

Особенности коронарного кровотока и уровень 

миокардиальной перфузии анализировались ми-

нимум в трех ангиографических проекциях, за-

фиксированных со скоростью 30 кад ров в секунду 

после интракоронарного введения раствора ни-

троглицерина. При помощи программы денсито-

метрического анализа степени сужения коронар-

ного русла сердца произведен расчет диаметров 

дистальных отделов ветвей левой и правой коро-

нарных артерий (табл. 3). Диагностировано выра-

женное замедление антеградного кровотока по 

венечным артериям сердца, выявлены признаки 

дистального коронароспазма в ветвях левой коро-

нарной артерии и снижения периферической мио-

кардиальной перфузии (см. рис. 3).

Рис. 3. Ангиографические признаки замедления контрастирования ПНА. а – “толчкообразное” замедленное 
контрастирование ПНА; б – узкие, спазмированные дистальные отделы ПНА с явлениями снижения перифери-
ческой миокардиальной перфузии.

ба

Таблица 2. Сравнительная оценка основных показателей кардиогемодинамики у больного с ОКСспST на доопера-
ционном этапе

                 
Показатели кардиогемодинамики

 Первичный  Сосудистый  Динамика 
  медицинский контакт центр улучшения, %

 ЭКГ-картина в грудных отведениях V1–V3:   
      элевация сегмента ST, мВ 0,28 0,08 71,5
      амплитуда зубца T, мВ 0,84 0,31 63,1

 Частота сердечных сокращений в минуту 92 70 24,0

 Систолическое артериальное давление, мм рт.ст. 210 140 33,4

 Диастолическое артериальное давление, мм рт.ст. 100 80 20,0
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С целью купирования явления выраженного 

замедления антеградного кровотока по венеч-

ным артериям сердца, дистального коронаро-

спазма в ветвях левой коронарной артерии, 

а также увеличения периферической миокар-

диальной перфузии пациенту с ОКСспST было 

решено выполнить процедуру чрескожной вре-

менной окклюзии коронарного синуса. Внутри-

венно было введено 10 000 ЕД гепарина для 

дости жения активированного времени сверты-

вания крови от 250 до 300 с.

Для доступа к коронарной венозной системе 

сердца осуществлялась пункция подключичной 

вены справа с последующей установкой в устье 

коронарного синуса доставляющей системы. По 

доставляющей системе в проксимальный отдел 

главной кардиальной вены проводился стан-

дартный двухпросветный баллонный катетер 

типа Swan–Ganz 7 F. Выполнялось тщательное 

позиционирование баллонного катетера вблизи 

устья коронарного венозного синуса перед зо-

ной впадения малой кардиальной вены. Такая 

позиция катетера обеспечивала возможность 

полного прекращения оттока крови по главной 

кардиальной вене в полость правого предсердия 

во время максимальной дилатации концевого 

баллона. После создания временной окклюзии 

коронарного синуса свободный внутренний про-

свет баллонного катетера подключался к датчику 

инвазивного давления в составе диагностиче-

ского комплекса GE Healthcare Mac-Lab/

SpecialsLab 6.8 (GE Medical Systems, USA). Время, 

затраченное на катетеризацию коронарной ве-

нозной системы и позиционирование баллонно-

го катетера, составило 12 мин.

Чрескожная временная окклюзия коронар-

ного синуса проводилась в течение 10 мин в ре-

жиме кратковременной “инфляции-дефляции” 

баллон ного катетера по авторской методике 

T.P. Van de Hoef, F. Nolte, R. Delewi и соавт. с обяза-

тельным выполнением контрольной ангиографии 

через 3 мин после завершения процедуры (7). 

Отсутствие сброса крови в правое предсердие из 

коронарного синуса подтверждалось ангиогра-

фически при выполнении контрастной флебогра-

фии. Измерение инвазивного давления в коро-

нарном синусе играло важную роль в определе-

нии адекватности временной окклюзии (табл. 4).

В процессе проведения временной окклюзии 

коронарного синуса гемодинамика пациента 

была стабильной, болевой синдром отсутство-

вал. Через 3 мин после завершения процедуры 

окклюзии коронарного синуса была проведена 

оценка основных показателей кардиогемоди-

намики. Были выявлены признаки улучшения 

ЭКГ-картины (рис. 4). 

Выявлено снижение элевации сегмента ST 

и уменьшение амплитуды зубца Т в отведениях 

V1–V3 (табл. 5).

Выполнена контрольная ангиография. Отме-

чено значительное увеличение скорости анте-

градного кровотока по бассейнам ПНА, ОА, ПКА 

с явлениями купирования дистального корона-

роспазма в ветвях левой коронарной артерии – 

диагностировано расширение дистальных отде-

лов ветвей левой коронарной артерии, улучше-

ние периферической миокардиальной перфузии 

(рис. 5). 

Признаки улучшения периферической мио-

кардиальной перфузии выявлялись отчетливо 

(табл. 6).

Учитывая улучшение ангиографической, 

электрокардиографической и клинической кар-

тины, операция была завершена. Скоррек тиро-

Таблица 3. Расчет скорости антеградного коронарного кровотока и оценка периферической миокардиальной 
перфузии у пациента с ОКСспST

                                                  TFS  Средний диаметр QuBE,
       Анализируемая артерия: число кадров в дистальном сегменте, мм баллы

      ПНА 80 2,0 ± 0,1 11,2

      первая ветвь тупого края 66 1,7 ± 0,2 12,3

      заднебоковая ветвь от ПКА 42 3,1 ± 0,1 15,3

Таблица 4. Особенности выполнения процедуры чреcкожной временной окклюзии коронарного синуса и критерии 
ее адекватности

                  Чрескожная временная окклюзия коронарного синуса Показатель

 Максимальная продолжительность процедуры, с 600

 Количество сеансов инфляций баллона 20

 Среднее время инфляции баллона, с 19,0 ± 5,5

 Количество сеансов дефляций баллона 20

 Среднее время дефляции, с 13,2 ± 4,3

 Среднее время достижения “плато” давления заклинивания в синусе, с 14,5 ± 4,8

 Среднее исходное давление в коронарном синусе, мм рт.ст.   4,6 ± 1,7

 Среднее давление заклинивания в коронарном синусе, мм рт.ст. 31,8 ± 6,8
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Рис. 4. Улучшение ЭКГ-картины после проведения чрескожной временной окклюзии коронарного синуса (зна-
чительное снижение элевации сегмента ST и уменьшение зубца T в отведениях V1–V3).

Рис. 5. Ангиографические признаки улучшения контрастирования ПНА. а – увеличение скорости пассажа 
контрастированной крови по ПНА; б – расширение дистальных отделов ПНА, улучшение миокардиальной пер-
фузии.

ба
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вана дез агрегантная терапия, назначен прием 

анта гонистов кальция.

Обсуждение
Настоящее клиническое наблюдение де-

монстрирует оригинальный подход к реше-

нию проблемы восстановления адекватного 

анте градного кровотока по коронарным 

арте риям, купирования дистального коро-

нароспазма и улучшения периферической 

мио кардиальной перфузии у пациентов 

с ОКСспST без гемодинамически значимого 

атеросклеротического поражения венечно-

го артериального русла. Чрескожная вре-

менная окклюзия главной кардиальной вены 

при индуцированной ишемии миокарда, как 

экспериментальное направление, возникла 

в середине XX столетия, являясь продолже-

нием концепции ретроградной перфузии 

коронарного синуса, предложенной S. Meer-

baum и соавт. (8, 9). Однако своему внед-

рению в широкую клиническую практику 

в XXI веке методика обязана T.P. Van de Hoef, 

F. Nolte, R. Delewi и соавт., продемонстриро-

вавшим эффективность процедуры времен-

ной окклюзии главной кардиальной вены 

в коррекции периферической миокардиаль-

ной перфузии у пациентов с ОКСспST (7, 9). 

Демонстрируемые учеными особенности 

изменения кардиогемодинамики у больных 

с острым коронарным синдромом после 

проведения временной окклюзии венозного 

русла сердца послужили основой для воз-

можности применения методики у наблюда-

емого нами пациента с острой ишемией 

миокарда и гемодинамически незначимым 

поражением венечного артериального рус-

ла сердца.  

Так, у обследуемого нами больного с вне-

запным развитием и быстрой редукцией 

клинической картины ОКСспST в отведениях 

V1–V3 при проведении коронарографии на-

блюдалось гемодинамически незначимое 

пора жение коронарных артерий. У пациента 

выявлялись признаки замедления анте-

градного кровотока, дистального коронаро-

спазма и снижения периферической мио-

кардиальной перфузии, преимущественно 

в бассейне ПНА (TFCПНА = 80 кадров; 

dПНА = 2,0 ± 0,1 мм; QuBEПНА = 11,2). По мне-

нию P. Ong, A. Athanasiadis, S. Hill и соавт. (3), 

подобная ангио графическая картина может 

быть объяснена спонтанным лизисом тром-

бов в эпикардиальных сегментах ПНА. По 

мнению ученых, лизис тромботических масс 

приводит к возникновению микроциркуля-

торной эмболии, сопровождающейся пери-

ферическим коронароспазмом, который 

вызывает миокардиальную микроциркуля-

торную дисфункцию. Необходимо отметить, 

что возникновение ОКСспST на этапе пер-

вичного медицинского контакта у наблюдае-

мого нами больного также может быть объ-

яснена ангиоспазмом, инициировавшим 

тромбоз ПНА после тяжелой физической 

нагрузки.

Процедура чрескожной временной ок-

клюзии коронарного синуса выполнялась 

нами по методике T.P. Van de Hoef, F. Nolte, 

R. Delewi и соавт. и оказала непосредствен-

ное положительное воздействие на коро-

нарную гемодинамику, преимущественно 

Таблица 6. Расчет скорости антеградного коронарного кровотока и оценка периферической миокардиальной 
перфузии у пациента с ОКСспST

                                                  TFS  Средний диаметр QuBE,
       Анализируемая артерия: число кадров в дистальном сегменте, мм баллы

      ПНА 55 2,7 ± 0,2 26,8

      первая ветвь тупого края 46 2,2 ± 0,2 23,4

      заднебоковая ветвь от ПКА 37 3,3 ± 0,1 17,6

Таблица 5. Сравнительная оценка основных показателей кардиогемодинамики у больного с ОКСспST на после-
операционном этапе

            
Показатели кардиогемодинамики

 Перед После Динамика
  процедурой процедуры  улучшения, %

 ЭКГ-картина в грудных отведениях V1–V3:   
      элевация сегмента ST, мВ 0,08 0,04 50,0
      амплитуда зубца T, мВ 0,31 0,20 35,5

 Частота сердечных сокращений в минуту 70 66 5,7

 Систолическое артериальное давление, мм рт.ст. 140 130 7,1

 Диастолическое артериальное давление, мм рт.ст. 80 75 6,3
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в бассейне ПНА (TFCПНА = 55 кадров; 

dПНА = 2,7 ± 0,2 мм; QuBEПНА = 26,8) (7). 

При окклюзии главной кардиальной вены 

затруд няется отток венозной крови из венул 

в систему коронарного венозного синуса. 

Возрастающее давление в венулах способ-

ствует расширению артериол и, следова-

тельно, улучшает периферическую перфу-

зию миокарда в зоне ишемии. Периодически 

возникающее повышение давления в арте-

риоловенулярной системе сердца оказыва-

ет влияние на барорецепторы эндотелия 

сосудов, что опосредованно стимулирует 

выброс VEGF (фактор роста эндотелия сосу-

дов), способ ствует активации неоангиоге-

неза и ангиорелаксации. Временное повы-

шение венозного давления способствует 

расширению артериоловенулярной микро-

циркуляторной системы сердца, что в свою 

очередь облегчает вымывание медиаторов, 

поддерживающих процессы воспаления, 

перекисного окисления и апоптоза кардио-

миоцитов (10). В результате ускоряется 

и антеградный кровоток по магистральным 

сосудам сердца (рис. 6).

Заключение
Чрескожная временная окклюзия коро-

нарного синуса может применяться при 

гемо динамически незначимом атероскле-

ротическом поражении коронарного русла 

и ЭКГ-картине ОКСспST в отведениях V1–V3. 

Временная обтурация просвета главной 

кардиальной вены оказывает непосред-

ственное воздействие на восстановление 

антеградного коронарного кровотока в бас-

сейне ПНА, купирование явлений ангио-

спазма и улучшение периферической мио-

кардиальной перфузии, а также опосредо-

ванно влияет на улучшение ЭКГ-картины 

после спонтан ного тромболизиса.
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Цель исследования: изучение резуль-

татов отсроченного чрескожного вмеша-

тельства (ЧКВ) после успешной тромболи-

тической терапии у больных старческого 

возраста с острым инфарктом миокарда.  

Материал и методы. В ретроспектив-

ное исследование включены больные ≥75 

лет с острым инфарк том миокарда, которым 

проводилась тромболитическая терапия и 

были получены косвенные признаки коро-

нарной реперфузии по ЭКГ (уменьшение 

подъема сегмента ST ≥50% в информатив-

ных отведениях через 90 мин после введе-

ния тромболитика), поступившие в отделе-

ние неотложной кардиологии НИИ кардио-

логии (Томск) в 2010–2014 гг. Критерием 

исключения было развитие летального ис-

хода в первые сутки заболевания. Согласно 

этим критериям были отобраны 96 историй 

болезней. 

Результаты. Обнаружено, что среди 

анализируемых только 31% пациентов на-

правляются для проведения рутинного от-

сроченного ЧКВ в течение 1-х суток после 

тромболизиса. Пациенты с консервативной 

терапией были старше: 81 год против 77 лет 

(р < 0,01), среди них было больше женщин, 

в анамнезе у них чаще отмечался инсульт, 

реже диагностировался кардиогенный шок. 

У пациентов ≥75 лет с косвенными призна-

ками реперфузии миокарда после тромбо-

литической терапии по данным коронарной 

ангиографии в 56,7% случаев отсутствовал 

коронарный кровоток в инфаркт-связанной 

коронарной артерии (кровоток TIMI 0–1). У 

анализируемых больных выполнение коро-

нарной ангиографии только в 70% случаев 

завершается проведением ангиопластики и 

стентирования коронарной артерии. 

Частота умеренных геморрагических ос-

ложнений (по ТIMI) между группами не раз-

личалась. Тяжелых геморрагических ослож-

нений не наблюдалось. По конечным клини-

ческим точкам группы между собой не 

различались: частота рецидивов инфаркта 

миокарда за госпитальный период состави-

ла 9,1 и 6,7%, а летальность – 13,6 и 10,0% в 

группах с продолжением консервативной 

терапии и с направлением на рутинное ЧКВ 
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Целью ретроспективного исследования было изучение результатов отсроченного чрескожного коро-

нарного вмешательства у больных старческого возраста (≥75 лет) с острым инфарктом миокарда. 

Авторы пришли к выводу, что выполнение, в соответствии с рекомендациями, отсроченного ЧКВ при 

остром инфаркте миокарда у больных старше 75 лет, которым была выполнена тромболитическая тера-

пия и у которых имеются косвенные ЭКГ-признаки реперфузии коронарных артерий, относительно без-

опасно, но для подтверждения пользы этой процедуры нужны дополнительные исследования.

Клю че вые сло ва: инфаркт миокарда, реперфузия миокарда, тромболизис, ЧКВ, фармакоинвазивная 

реперфузия, старческий возраст.
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соответственно без статистически значи-

мых различий. 

Выводы. Выполнение отсроченного ЧКВ 

согласно рекомендациям у больные ≥75 лет 

с острым инфарк том миокарда, которым 

проводилась тромболитическаятерапия и 

были получены косвенные признаки коро-

нарной реперфузии по ЭКГ, является отно-

сительно безопасной процедурой, но польза 

его требует дополнительных доказательств.

Список сокращений
КА – коронарная артерия

КАГ – коронарная ангиография

ОИМ – острый инфаркт миокарда

ОНМК – острое нарушение мозгового 

кровообращения

ТЛТ – тромболитическая терапия

ЧКВ – чрескожное коронарное вмеша-

тельство

ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желу-

дочка

Введение
Согласно современным клиническим ре ко-

мендациям, всем больным острым ин фарк-

том миокарда (ОИМ) с подъемом сегмента 

ST после успешной тромболитической тера-

пии (ТЛТ) необходимо проводить коронар-

ную ангиографию (КАГ) и по показаниям – 

чрескожное коронарное вмешательство 

(ЧКВ) (1). Но в исследования, на которых 

основаны рекомендации, больные старшей 

возрастной группы включаются, как прави-

ло, в значительно меньшей пропорции по 

сравнению с их долей в общей популяции 

больных (2–4). Как следствие летальность 

больных в наблюдательных исследованиях 

(регистрах) значительно выше, чем в рандо-

мизированных исследованиях. Поэтому ре-

комендации к проведению рутинного ЧКВ 

после успешного тромболизиса у больных 

старческого возраста менее убедительны, 

чем для более молодых пациентов. 

С одной стороны, опубликованы резуль-

таты исследования, доказывающие, что пол-

ное выполнение рекомендаций по фармако-

инвазивной реперфузии улучшает прогноз 

даже у пациентов ≥85 лет (5). Но есть и про-

тивоположные данные. В дополнительном 

анализе исследования TRANSFER-AMI, в ко-

тором изучалась фармакоинвазивная рева-

скуляризация, больные были разделены 

в зависимости от риска летального исхода 

по шкале GRACE на момент госпитализации 

(6). Группу низкого/умеренного риска соста-

вили больные с риском <5%, высокого рис-

ка – ≥5%. Оказалось, что если в группе низко-

го/умеренного риска фармакоинвазивная 

стратегия реперфузии уменьшила частоту 

комбинированной конечной точки: 2,9% про-

тив 8,1% (p < 0,001), то в группе высокого 

риска рутинное выполнение ЧКВ после тром-

болизиса ухудшило результаты: 27,8% про-

тив 13,8% (p = 0,025), и такое различие со-

хранялось в течение 1 года. Одним из глав-

ных критериев в шкале GRACE является 

возраст. В группе низкого/умеренного риска 

средний возраст составил 55 лет, а в группе 

высокого риска – 75 лет. Исходя из такого 

результата, у пациентов старшей возраст-

ной группы проведение рутинного ЧКВ по-

сле тромболизиса, особенно с приз наками 

реперфузии инфаркт-связанной коро нарной 

артерии (КА), может быть неоправданным.

Цель исследования: анализ эффектив-

ности и безопасности проведения отсро-

ченного ЧКВ у пациентов ≥75 лет с ОИМ по-

сле успешного тромболизиса. 

Материал и методы 
Проведен ретроспективный анализ исто-

рий болезней пациентов отделения неот-

ложной кардио логии НИИ кардиологии 

(Томск) за 2010–2014 гг. В исследование 

включались больные ≥75 лет с ОИМ, кото-

рым проводилась ТЛТ и были получены кос-

венные признаки коронарной реперфузии 

по ЭКГ (уменьшение подъема сегмента ST 

≥50% в информативных отведениях). Кри-

терием исключения было развитие леталь-

ного исхода в 1-е сутки заболевания. 

Согласно этим критериям, были отобраны 

96 историй болезней. Проведен анализ кли-

нико-анамнестических характеристик паци-

ентов на момент поступления, результатов 

КАГ, эффективности ЧКВ, частоты осложне-

ний и исходов заболевания. Этот анализ 

проведен в сравнительном аспекте между 

пациентами, которым продолжалась кон-

сервативная терапия и которым выполня-

лось рутинное отсроченное ЧКВ. 

Статистическая обработка результатов 

проводилась с помощью программы 

Statistica 8.0 for Windows. Проверка нор-

мальности распределения производилась 

методом Колмогорова–Смирнова с поправ-

кой Лиллиефорса. Количественные показа-

тели представлялись в виде Me (25–75%Q), 

где Me – медианное значение показателя, 

а (25–75%Q) – интерквартильный разброс. 

Межгрупповые различия оценивались при 
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помощи U-критерия Манна–Уитни. Сравни-

тельный анализ независимых категориаль-

ных переменных использовали с примене-

нием теста χ2 либо точного теста Фишера 

для таблиц 2 × 2 при ожидаемом значении в 

ячейке таблицы <5. Во всех процедурах ста-

тистического анализа критический уровень 

значимости принимался p = 0,05.

Результаты
Среди 96 пациентов ≥75 лет с ОИМ после 

успешной ТЛТ только 30 (31%) были направ-

лены на проведение отсроченного ЧКВ в те-

чение 1-х суток от проведения ТЛТ в рамках 

фармакоинвазивной стратегии реперфузии. 

Остальным больным продолжалась консер-

вативная терапия. Основные клинико-анам-

нестические характеристики больных 1-й 

группы (консервативная терапия) и 2-й груп-

пы больных (направленных на отсроченное 

ЧКВ) на момент поступления и параметры 

ТЛТ представлены в табл. 1. Пациенты, кото-

рых после успешной ТЛТ не направляли на 

ЧКВ, были более возрастными: 81 год про-

тив 77 лет (р < 0,01), среди них было больше 

женщин: 71,2% против 46,7% (р < 0,05), в 

анамнезе у них чаще отме чался инсульт: 

18,2% против 3,3% (р < 0,05), реже диагно-

стировался кардиогенный шок: 3% против 

10% (р < 0,05) и в качестве тромболитиче-

ского препарата у них чаще использовали 

стрептокиназу: 78,8% против 53,3% (р < 

0,01).

Результаты лечения представлены 

в табл. 2. Несмотря на то что у всех больных 

были получены косвенные признаки ре-

перфузии миокарда после ТЛТ, у 5 (16,7%) 

паци ентов 2-й группы на диагностической 

КАГ была обнаружена полная окклюзия КА 

(TIMI 0), а у 12 пациентов (40%) – кровоток 

соответствовал TIMI 1. Таким образом в 56,7% 

случа ев кровоток в инфаркт-связанной КА 

отсутствовал. У 8 (26,6%) и 5 (16,7%) пациен-

тов кровоток соответствовал TIMI 2 и TIMI 3 

соответственно. Среди всех этих больных 

только в 70% случаев (21 больной) удалось 

Таблица 1. Клинико-анамнестическая характеристика пациентов

  
Успешная ТЛТ,

 Успешная ТЛТ 
                       Показатель 

66 человек
 с направлением на ЧКВ,  p

   30 человек

 Возраст, Me (Q1–Q3), годы 81 (78–84) 77 (75–82) <0,01

 Пол: Ж 47 (71,2%) 14 (46,7%) <0,05
          М 19 (28,8%) 16 (53,3%) 

 По локализации ИМ:   нд
         передний 26 (39,4%) 12 (40%) 
         задний 37 (56,1%) 15 (50%) 
         циркулярный 3 (4,5%) 3 (10%) 

 ПИКС 19 (28,8%) 7 (23,3%) Нд

 СД 22 (33,3%) 8 (26,7%) Нд

 Курение 10 (15,2%) 9 (30%) Нд

 Ожирение 21 (31,8%) 7 (23,3%) Нд

 ГБ 62 (93,9%) 27 (90%) Нд

 Дислипидемия 51 (77,3%) 28(93,3%) Нд

 Почечная недостаточность 23 (34,8%) 8 (26,7%) Нд

 Рак 5 (7,6%) 3 (10%) Нд

 ОНМК в анамнезе 12 (18,2%) 1 (3,3%) <0,05

 Killip:   
         1 39 (59,1%) 10 (33,3%) 
         2 18 (27,3%) 14 (46,7%) 
         3 7 (10,6%) 3 (10%) 
         4 2 (3%) 3 (10%) <0,05

 Место проведения ТЛТ:   Нд
         догоспитальный этап 25 (37,9%) 17 (56,7%) 
         стационар 41 (62,1%) 13 (43,3%) 

 Препарат:    
         стрептокиназа 52 (78,8%) 16 (53,3%) <0,01
         альтеплаза 2 (3%) 1 (3,3%) 
         тенектеплаза 3 (4,6%) 10 (33,3%) 
         проурокиназа 9 (13,6%) 3 (10,1%) 

 Время ИМ-ТЛТ, мин 177,5 (115–340) 207,5 (130–330) Нд



18

ИНТЕРВЕНЦИОННАЯ КАРДИОЛОГИЯ

№ 41,  2015

выполнить ангиопластику и стентирование 

КА с достижением кровотока TIMI 3. В осталь-

ных случаях процедура была ограничена 

только диагностической КАГ. При чины невы-

полнения ЧКВ: у 6 (66,7%) пациентов – слож-

ная анатомия русла КА с их кальцинозом, 

у 3 (33,3%) – наличие остаточных стенозов 

<70%, которые не требовали ангиопластики. 

Медикаментозная терапия в группах не 

различалась. Частота рецидивов ОИМ до-

стоверно не различалась: 6 (9,1%) и 2 (6,7%) 

больных в 1-й и 2-й группах соответственно. 

В 1-й группе у 2 пациентов заболевание 

ослож нилось ишемическими инсультами. 

Геморрагических инсультов не наблю да-

лось. Среди кровотечений для статистиче-

ской обработки анализировались только 

умеренные и большие кровотечения соглас-

но критериям группы TIMI. Больших кровоте-

чений не отмечено ни в одной группе. Частота 

умеренных кровотечений статистически 

значи мо не различалась: 13 (19,7%) против 

10 (33,3%) в 1-й и 2-й груп пах соответствен-

но. Контраст-индуциро ванная нефропатия 

после КАГ/ЧКВ отмечена у 2 (6,7%) пациен-

тов. Госпитальная летальность между груп-

пами не различалась: 9 (13,6%) и 3 (10%) 

больных в 1-й и 2-й группах соответственно. 

Обсуждение
Согласно данным настоящего исследова-

ния, среди пациентов старческого возраста 

частота направления на отсроченное ЧКВ 

после успешного тромболизиса зависит 

от возраста: чем старше возраст, тем реже 

проводится эта процедура. Этот факт соот-

ветствует данным литературы, в которой 

возраст рассматривается как одна из при-

чин отказа от выполнения инвазивной про-

цедуры (7, 8). Эта закономерность сохраня-

Таблица 2. Проводимая терапия и результаты лечения

  Успешная ТЛТ Успешная ТЛТ 
                                 Показатель без ЧКВ, с последующим ЧКВ,   p
  66 человек 30 человек

 Кровоток в КА по шкале TIMI до ЧКВ:  
     0  5 (16,7%)
     1  12 (40%)
     2  8 (26,6%)
     3  5 (16,7%)

 ЧКВ/ только КАГ  21 (70%)/9 (30%)

 Количество стентов:  
     0 (только КАГ)  9 (30%)
     1  19 (63,3%)
     2  2 (6,7%)

 Кровоток в КА по шкале TIMI после ЧКВ:  
     0  1 (3,3%)
     1  1 (3,3%)
     2  7 (23,4%)
     3  21 (70%)

 Характеристика стента:  
     голометаллический  17 (81%)
     с лекарственным покрытием  4 (19%)

 Причина невыполнения ЧКВ:  
     сложная анатомия КА  6 (66,7%)
     стенозы <70%  3 (33,3%)

 Ингибиторы АПФ 55 (83,3%) 27 (90%) Нд

 Блокаторы β-адренорецепторов 62 (93,9%) 26 (86,7%) Нд

 Диуретики 36 (54,5%) 21 (70%) Нд

 Антиагреганты 66 (100%) 30 (100%) Нд

 Антикоагулянты 66 (100%) 30 (100%) Нд

 Кровотечения (умеренные по TIMI) 13 (19,7%) 10 (33,3%) Нд

 Контраст-индуцированная нефропатия  2 (6,7%) 

 Феномен no-reflow  2 (6,7%) 

 Фракция выброса ЛЖ, % 51 (45–58%) 53 (45–60%) Нд

 Рецидив ИМ 6 (9,1%) 2 (6,7%) Нд

 ОНМК  2 (3%) 0 (0%) Нд

 Летальный исход 9 (13,6%) 3 (10%) Нд
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ется и среди пациентов ≥75 лет. Чем старше 

возраст пациента, тем больше у него сопут-

ствующих заболеваний и тяжелее пораже-

ние коронарного русла, которые ограничи-

вают проведение ЧКВ. В данном исследова-

нии одной из причин отказа от проведения 

ЧКВ послужило наличие в анамнезе острого 

нару шения мозгового кровообращения 

(ОНМК): в группе без ЧКВ их было значитель-

но больше, чем в группе с ЧКВ. Во-первых, 

это приз нак мультифокального атероскле-

роза, что предполагает более тяжелое по-

ражение коро нарного русла и уменьшает 

шанс на выполнение ЧКВ после диагности-

ческой КАГ. Во-вторых, при решении вопро-

са о проведении ЧКВ учитывается исходное 

функциональное состояние пациента. Если 

это состояние до развития ОИМ было тяже-

лое (пациент с ОНМК в анамнезе был огра-

ничен в движениях, плохо обслуживал себя), 

то это, как правило, является дополнитель-

ной причиной отказа от выполнения ЧКВ. 

Напротив, наличие кардиогенного шока  

является показанием к проведению ЧКВ, 

и результаты настоящего исследования под-

тверждают выполнение этой клиничес кой 

рекомендации: в группе ЧКВ было достовер-

но больше больных с кардиогенным шоком. 

Хотя в обеих группах пациентов более 

чем в половине случаев в качестве тром-

болитического препарата использовали 

стрептокиназу, у пациентов более старшего 

возраста (1-я группа) ее использовали чаще, 

чем у более “молодых” пациентов (2-я груп-

па). Еще в исследовании GUSTO-1 в 1993 г. 

при сравнении стрептокиназы и альтеплазы 

было показано, что стрептокиназа реже 

вызы вает геморрагические инсульты: 0,54% 

против 0,72%. Повышенный риск интракра-

ниальных кровотечений после препаратов 

тканевого активатора плазминогена по 

сравнению со стрептокиназой подтвердил-

ся последующими метаанализами и реги-

страми (9). Наличие ОНМК в анамнезе – это 

повышенный риск геморрагического ин-

сульта. Поэтому использование именно 

стрептокиназы у пациентов более старшего 

возраста и с наличием в анамнезе пере-

несенного ОНМК представляется вполне 

зако номерным с точки зрения безопасно-

сти. В настоящее время значение стрепто-

киназы уменьшилось, так как стали чаще 

использовать альтеплазу и тенектеплазу, но 

она сохраняет свое место в рекомендациях 

(1) и нет оснований полностью отказываться 

от этого препарата, особенно учитывая его 

преимущество в плане безопасности у па-

циентов с повышенным риском геморра-

гического инсульта. 

Несмотря на то что у всех больных после 

тромболизиса наблюдались косвенные ЭКГ-

признаки реперфузии КА, при проведении 

отсроченной КАГ у пациентов 2-й группы 

оказалось, что в 56,7% случаев коронарный 

кровоток в инфаркт-связанной КА отсут-

ствует. Следовательно, используемые в на-

стоящее время косвенные признаки коро-

нарной реперфузии – уменьшение подъема 

сегмента ST на ≥50% – часто не отражают 

факт восстановления кровотока в эпикарди-

альной артерии у пациентов старческого 

возраста. Можно предполагать, что умень-

шение подъема сегмента ST в данном слу-

чае отражает только улучшение тканевой 

перфузии в миокарде, возможно, в резуль-

тате улучшения коллатерального кровотока. 

Для оценки степени миокардиальной 

перфузии самого миокарда (“blush”) ис-

пользуется шкала TIMI myocardial perfusion 

grade (TMP grade) (10). Известно, что этот 

показатель является независимым предик-

тором исхода заболевания. При этом наи-

меньшая летальность наблюдается у боль-

ных при достижении полноценного крово-

тока TIMI 3 по эпикардиальной артерии 

в сочетании с восстановлением миокарди-

альной перфузии TMPgrade 3 (11). Поэтому 

улучшение миокардиальной перфузии не 

снимает задачу восстановления антеград-

ного кровотока в эпикардиальной КА. Исходя 

из того, что, согласно результатам настоя-

щего исследования, косвенные признаки ко-

ронарной реперфузии по ЭКГ в большинстве 

случаев не отражают факт восстановления 

антеградного кровотока в инфаркт-связан-

ной КА у больных старческого возраста, 

логич но сделать вывод, что всем этим боль-

ным, несмотря на положительную динамику 

ЭКГ, требуется проведение не отсроченно-

го, а спасительного ЧКВ. Но такой подход не 

изучен и его эффективность и безопасность 

являются открытыми. 

У абсолютного большинства (70%) боль-

ных, направ ленных на инвазивную проце-

дуру, удалось провести ЧКВ с имплантацией 

стента. Частота осложнений ЧКВ представ-

ляется достаточно низкой. Недос то вер ное 

увеличение количества кровотечений в груп-

пе ЧКВ было обусловлено кровоте че ниями 

из места пункции бедренной артерии. В на-

стоящее время эта проблема реша ется бо-

лее частым использованием радиального 
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доступа и использованием “уши ваю щих” 

место пункции бедренных артерии уст-

ройств. Всего у 2 (6,7%) пациентов после 

ЧКВ наблю далась контраст-индуцированная 

нефропатия. Также у 2 (6,7%) пациентов при 

механической реканализации окклюзиро-

ванной КА был отмечен феномен no-reflow. 

Поэтому представляется, что выполнение 

отсроченного ЧКВ согласно рекомендациям 

у про анализированных пациентов является 

относительно безопасной проце дурой, но 

польза его требует дополнительных доказа-

тельств. Можно ожидать, что при увеличении 

количества больных появится статистически 

значимое снижение рецидивов ОИМ после 

ЧКВ. Этот же результат возможен при прод-

ленном наблюдении за больными.

При анализе результатов настоящего 

иссле дования необходимо учитывать, что 

в него не включались больные, умершие 

в течение 1-х суток заболевания. Среди этих 

пациентов многие поступают очень поздно, 

с большой задержкой времени от начала за-

болевания, с противопоказаниями к проти-

вотромботической терапии, часто с симпто-

мами рефрактерного кардиогенного шока. 

Все лечебные мероприятия, в том числе и 

реперфузионные, у них являются малоэф-

фективными. Согласно рекомендациям,  та-

ким пациентам необходимо проведение 

первичного ЧКВ, поэтому изучать у них 

эффек тивность ТЛТ нецелесообразно. Для 

получения более однородного материала, 

подходящего для статистической обработ-

ки, было принято решение не включать их 

в исследование. Поэтому необходимо учи-

тывать, что за рамками настоящего анализа 

и соответственно выводов остались самые 

тяжелые больные. 

Необходимо также обратить внимание на 

то, что у обследованных пациентов в обеих 

группах была сохраненная фракция выброса 

левого желудочка (ФВ ЛЖ): в среднем более 

50%. Учитывая, что мы не включали в анализ 

больных, умерших в 1-е сутки от поступле-

ния, можно предположить, что больные 

с очень низкой ФВ ЛЖ погибают именно в 1-е 

сутки заболевания. Поэтому полу ченные ре-

зультаты и сформулированные выводы спра-

ведливы для пациентов с сохраненной ФВ 

ЛЖ, которую можно опреде лить, учитывая 

разброс показателей, вероятно, как ≥45%.

Выводы
1. Среди пациентов ≥75 лет с ОИМ после 

успешной ТЛТ только 31% направляются для 

проведения отсроченного ЧКВ в рамках 

фармакоинвазивной реперфузии миокарда. 

2. Среди пациентов ≥75 лет более стар-

ший возраст, наличие в анамнезе перене-

сенного ОНМК и отсутствие кардиогенного 

шока ассоциируются с более редким на-

правлением пациентов после успешной ТЛТ 

на отсроченное ЧКВ.

3. У пациентов ≥75 лет с косвенными при-

знаками реперфузии миокарда после ТЛТ 

в 56,7% случаев крово ток в инфаркт-связан-

ной КА отсутствует (кровоток TIMI 0–1).

4. У пациентов ≥75 лет с ОИМ после про-

ведения ТЛТ с косвенными признаками 

коро нарной реперфузии и выполнения КАГ 

в рамках фармакоинвазивной реперфузии 

отсроченное ЧКВ (стентирование КА) вы-

полняется в 70% случаев. В остальных слу-

чаях ЧКВ выполнить не удается, наиболее 

часто – вследствие тяжелого поражения ко-

ронарного русла. 

5. Различий по частоте рецидивов инфар-

кта миокарда и летальных исходов у паци-

ентов ≥75 лет с косвенными признаками 

реперфузии миокарда после успешной ТЛТ 

в группах при продолжении консервативной 

терапии и при направлении на отсроченное 

ЧКВ не обнаружено. Поэтому целесообраз-

ность направления пациентов старческого 

возраста после успешного тромболизиса на 

рутинное ЧКВ требует дополнительных до-

казательств. 
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Список сокращений
ИБС – ишемическая болезнь сердца

ИМ – инфаркт миокарда 

КШ – коронарное шунтирование

ОА – огибающая артерия

ОНМК – острое нарушение мозгового 

кровообращения

ПКА – правая коронарная артерия 

ПНА – передняя нисходящая артерия 

ЧКВ – чрескожное коронарное вмеша-

тельство

BMS – голометаллические стенты

DES – стенты с лекарственным покрытием 

MID CAB – миниинвазивная прямая рева-

скуляризация коронарных артерий

OPCAB – коронарное шунтирование без 

искусственного кровообращения 

На сегодняшний день коронарное шунти-

рование и чрескожное коронарное вмеша-

тельство являются наиболее распростра-

ненными методами реваскуляризации мио-

карда. Для объединения преимуществ 

обоих методов и нивелирования их недо-

статков была предложена гибридная мето-

дика реваскуляризации миокарда, включа-

ющая маммарный анастомоз с передней 

нисходящей артерией и чрескожное коро-

нарное вмешательство на остальных коро-

нарных сосудах. Методика гибридной рева-

скуляризации может выполняться либо од-

номоментно в гибридной операционной, 

либо в два этапа. При этом возможно вы-

полнение первым этапом как чрескожное 

коронарное вмешательство, так и мамар-

но-коронарное шунтирование. Остается 

дискутабельным вопрос о последователь-

ности выполнения этапов при гибридном 

подходе, каждая из методик имеет свои 

преимущества и недостатки. На данный мо-

мент нет четких рекомендаций по гибрид-

ной реваскуляризации для больных, подхо-

дящих как для выполнения коронарного 

шунтирования, так и для проведения чрес-

кожного коронарного вмешательства. 

Доказательством отсутствия единого мне-

ния о месте гибридной реваскуляризации 

стали европейские рекомендации по мио-

кардиальной реваскуляризации 2014 г., где 

класс показаний для гибридных процедур 

остается IIB, при этом уровень доказатель-

ности С (мнение экспертов). Только прове-

дение проспективных рандомизированных 

исследований позволит определить место 

гибридного подхода среди других методов 

реваскуляризации миокарда. Одно из таких 

исследований началось в нашем центре, 

сравнивающее три метода реваскуляриза-

ции миокарда – “Hybrid REvascularization 

Versus Standards (HREVS)” (http://www.

clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT01699048).
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Гибридная реваскуляризация миокарда 
при многососудистом поражении коронарного 
русла. Современное состояние вопроса

А.А. Шилов*, Н.А.Кочергин, В.И. Ганюков 

ФГБНУ “Научно-исследовательский институт комплексных проблем сердечно-сосудистых 

заболеваний”, Кемерово

В статье освещается проблема гибридной коронарной хирургии, ее роль в хирургическом лечении 

больных с многососудистым поражением коронарного русла при стабильных формах ИБС. Приводятся 

литературные данные сравнения гибридной реваскуляризации миокарда с аортокоронарным шунтиро-

ванием и чрескожным коронарным вмешательством. 

Клю че вые сло ва: гибридная реваскуляризация миокарда, чрескожное коронарное вмешательство, 

аортокоронарное шунтирование.
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ИНТЕРВЕНЦИОННАЯ КАРДИОЛОГИЯ

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) оста-

ется ведущей причиной инвалидности 

и смертности трудоспособного населения 

во всем мире. В России более половины 

смертей обусловлены болезнями системы 

кровообращения. Среди них выделяется 

прежде всего ИБС, которая является причи-

ной смерти более половины умерших от бо-

лезней системы кровообращения. 

Реваскуляризация миокарда улучшает 

качество жизни и отдаленные результаты 

у пациентов с ИБС, что подтверждено мно-

гочисленными исследованиями и является 

причиной ее широкого распространения (1). 

На сегодняшний день коронарное шунти-

рование (КШ) и чрескожное коронарное 

вмешательство (ЧКВ) являются наиболее 

распространенными методами реваскуля-

ризации миокарда. 

Вопрос выбора оптимальной стратегии 

реваскуляризации остается спорным и за-

висит от множества факторов, таких как 

морфология и локализация поражений ко-

ронарных артерий, сопутствующих заболе-

ваний и возможности применения двойной 

антиагрегантной терапии (2, 3). С момента 

своего внедрения докторами R. Favaloro 

и D. Effler в 1967 г. КШ стало одной из наи-

более важных хирургических операций 

в истории медицины. Хотя КШ явля ется уко-

ренившимся подходом в реваскуляризации 

миокарда, быстрое развитие ЧКВ, а также 

медикаментозной терапии создает предпо-

сылки для малоинвазивных, альтернативных 

методов лечения.

Основным преимуществом КШ перед ЧКВ 

является использование анастомоза левой 

внутренней грудной артерии к передней 

нисходящей коронарной артерии (ПНА), что 

является независимым предиктором выжи-

ваемости и отсутствия необходимости в по-

вторной реваскуляризации в отдаленном 

периоде (4, 5). Также неоспоримым являет-

ся тот факт, что долгосрочная проходимость 

артериальных шунтов выше, чем венозных. 

Срок службы маммарного шунта делает его 

оптимальным кондуитом при реваскуляри-

зации ПНА. По данным ряда авторов, 5-лет-

няя проходимость внутренней грудной арте-

рии составляет 96%, а к 15 годам снижается 

незначительно до 93% (6). Однако важную 

роль в функционировании маммарного шун-

та играет способ его наложения. Так, 

P.A. Hayward и B.F. Buxton (7) продемонстри-

ровали, что 5-летняя проходимость шунтов 

при наложении in situ составила 96%, в то 

время как при выполнении маммарного 

анасто моза свободным кондуитом проходи-

мость снижалась до 89%.

Основными недостатками КШ являются 

травматичность вмешательства и высокая 

вероятность периоперационных осложне-

ний (КШ-ассоциированный инфаркт миокар-

да (ИМ) в 10%, КШ-ас со ци ированное ОНМК 

в 1,4–3,8%, инфек ционные осложнения 

2–6%, медиастинит 0,45–5%) (8–11). Ис-

поль зование КШ на “работа ющем сердце”, 

без применения искус ственного кровообра-

щения не решает проблему периопераци-

онных ослож нений. Определенный положи-

тельный сдвиг произошел, когда F.J. Benetti 

(12) предложил левостороннюю минитора-

котомию для шунти рования ПНА внутрен-

ней грудной артерией, эта техника получи-

ла название MID CAB (миниинвазивная 

прямая  реваскуляризация коронарных ар-

терий). Процедуру, широко применяемую 

A.M. Cala fiore и соавт. (13), можно было счи-

тать естественным развитием техники на 

“работающем сердце”, поскольку это выдви-

нуло на первый план потенциал минималь-

ного доступа при шунтировании коронарных 

артерий. Однако использование мини -

доступов имеет ограниченное применение 

при многососудистых поражениях коронар-

ных артерий (14–17). 

Еще одним недостатком КШ является 

высо кая вероятность несостоятельности 

веноз ных шунтов в отдаленном периоде, 

исполь зование которых наиболее распро-

странено в настоящее время. Вероятность 

дисфункции венозных шунтов составляет 

от 13 до 29% в 1 год и до 50% через 10 лет 

после операции (18). Кроме недостатков, 

у КШ есть еще ряд ограничений, которые по-

вышают риск операции: пожилой возраст, 

сниженная фракция выброса, наличие ин-

сульта в анамнезе, диффузный атеросклероз 

и кальциноз аорты, сопутствующая легочная 

патология и почечная дисфункция (19). 

Основными преимуществами ЧКВ перед 

КШ остаются более низкий уровень инвазив-

ности, быстрое восстановление и меньшая 

частота периоперационных осложнений 

(гос питальная летальность в 1,27%, ЧКВ-

ассо циированный ИМ в 15%, ЧКВ-ассо-

циированное ОНМК 0,22%, осложнения 

места  доступа 2–6%) (20). В настоящее вре-

мя существуют все больше доказательств 

об удовлетворительных отдаленных резуль-

татах ЧКВ с голометаллическими стентами 

(BMS) и особенно со стентами с лекар-
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ственным покрытием (DES) (21, 22). Уже не-

оспоримым является тот факт, что исполь-

зование стентов DES позволило значитель-

но снизить частоту рестенозов стентов 

и соответственно частоту повторной рева-

скуляризации. Был проведен метаанализ 

38 рандомизированных исследований, 

сравнивающих непосредственные и отда-

ленные (до 4 лет) результаты имплантаций 

DES стентов (сиролимус и паклитаксель) 

и BMS. Общее количество пациентов соста-

вило 18 023. По частоте развития смерти 

и ИМ группы достоверно не различались, 

в то время как частота повторной реваскуля-

ризации в группе BMS составила 20%, 

в группе паклитаксель-покрытых стентов 

7,1%, сиролимус-покрытых стентов 5,1% 

(p < 0,001 по сравнению с BMS) (22).

Хотя данные о сравнении венозных шун-

тов со стентами ограничены, результаты ЧКВ 

в отношении повторной реваскуляризации 

как относительно целевого поражения, так и 

целевого сосуда не ПНА локализации пока-

зывает эквивалентные результаты в срав-

нении с венозными шунтами или радиаль-

ными артериальными графтами (23, 24). 

Метаанализ 10 рандомизированных ис-

следований, сравнивающих отдаленные 

резуль таты КШ и ЧКВ у 7000 пациентов, не 

выявил разницы по частоте смерти и ИМ 

в отдаленном периоде в течение 8 лет (25).

Тем не менее ряд исследований свидетель-

ствует о превосходстве операции КШ над 

медикаментозной терапией и ЧКВ при мно-

гососудистом поражении коронарного рус-

ла. Согласно исследованию Syntax, досто-

верные различия при анализе первичных 

конечных точек, включающих MACCE 

(смерть, ИМ, инсульт, повторная реваскуля-

ризация), у пациентов с многососудистым 

поражением отмечаются в группах ЧКВ и КШ 

при Syntax Score > 22 (26).

Для объединения преимуществ обоих 

методов и нивелирования их недостатков 

была предложена гибридная методика ре-

васкуляризации миокарда, включающая 

маммарный анастомоз с ПНА и ЧКВ неПНА 

сосудов. По определению D.M. Holzhey, под 

гиб ридной технологией восстановления 

кровотока при множественном поражении 

коронарных артерий понимается шунтиро-

вание бассейна ПНА с использованием мам-

марокоронарного шунта in situ и сочетанное 

ЧКВ на остальных бассейнах в сроки до 3 сут 

(27). В 1996 г. G.D. Angelini и соавт. (28) опу-

бликовали первую серию гибридной рева-

скуляризации коронарных артерий. Концеп-

ция гибридной реваскуляризации основана 

на успешных результатах шунтирования ПНА 

левой внутренней грудной артерией, ис-

пользуя минимально инвазивную методику 

без стернотомии и манипуляций на аорте 

(MID CAB), что позволяет снизить риск не-

врологических, инфекционных и геморра-

гических осложнений, а также на удовлетво-

рительных результатах функционирования 

стентов DES по сравнению с аутовеноз ными 

шунтами (29–31).

Безопасность методики MID CAB показа-

на в ряде исследований. Так, J.T. МсGinn 

и соавт. (32) опубликовали свой опыт выпол-

нения MID CAB 450 пациентам. Летальность 

составила 1,3%, конверсия в стернотомию 

отмечалась в 3,8% случаев. В другом наблю-

дении при анализе осложнений MID CAB 

и КШ по количеству MAСCE (смерть, ИМ, 

инсульт, повторная реваскуляризация) зна-

чимых отличий не получено, однако общее 

количество осложнений было достоверно 

больше в группе КШ (37 и 12% соответ-

ственно) (33). При сравнении количества 

инсультов в зависимости от вида оператив-

ного вмешательства отмечено преимуще-

ство у методики MID CAB перед КШ 

(1,6 и 3,8% соответственно) (34). Интересное 

наблюдение приведено в статье H. Lapierre 

и соавт. (35), где сравнива ются две методики 

кардиохирургической техники: MID CAB 

(n = 150) и OPCAB (n = 150), выполненные 

одним кардиохирургом. В обеих группах 

коли чество реопераций по поводу кровоте-

чения отмечалось в 4 (2,7%) случаях и по 

одному разу (0,7%) выполнялась ревизия 

анастомоза. В группе MID CAB конвер сия на 

стернотомию произведена у 10 (6,7%) па-

циентов. В обеих группах не зафиксировано 

смертей и периоперационных ИМ. Присое-

динение раневой инфекции отсутствовало 

в группе MID CAB и развилось у 6 (4,0%) 

больных в группе OPCAB (p = 0,002). Средняя 

продолжительность пребывания в стацио-

наре составила 5,4 дня в группе MID CAB 

и 7,2 сут в группе OPCAB (p = 0,02). Среднее 

время, чтобы вернуться к полной физиче-

ской активности (способность идти 30 мин 

или более в день и отсутствие ограничений 

при использовании верхней части тела для 

повседневной деятельности), равнялось 

12 дней в группе MID CAB и составило более 

5 нед в группе OPCAB больных. 

Когорта пациентов, подходящих для ги-

бридной реваскуляризации миокарда, вклю-
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чает больных с ИБС и многососудистым по-

ражением коро нарного русла с вовлечением 

проксимального сегмента ПНА наря ду со 

стенозированием других неПНА сосудов, 

подходящих для ЧКВ. Пациенты с хрони-

ческими окклюзиями, кальцинированными 

и протяженными поражениями больше под-

ходят для стандартного КШ. Пациенты, у ко-

торых отсутствуют подходящие кондуиты, 

с предшествующей стернотомией, заболе-

ваниями восходящей аорты, также могут 

быть подходящими кандидатами для ги-

бридной хирургии. Гибридный подход осо-

бенно перспективен в группе высо кого ри-

ска из-за меньшей хирургической травмы 

(36, 37).

Методика гибридной реваскуляризации 

может выполняться либо одномоментно 

в гиб ридной операционной, либо в два эта-

па. При этом возможно выполнение первым 

этапом как ЧКВ, так и МКШ. Остается дис-

кутабельным вопрос о последовательности 

выполнения этапов при гибридном подходе, 

каждая из методик имеет свои преимуще-

ства и недостатки. Преимущество выполне-

ния первым этапом ЧКВ: возможность одно-

моментной первичной коронарографии 

и ЧКВ; нагрузочная доза антиагрегантов на-

значается перед процедурой; возможность 

гибридной реваскуляризации после стенти-

рования симптом-связанного поражения 

при остром коронарном синдроме; любые 

неудачные результаты ЧКВ можно будет 

скорректировать в дальнейшем открытой 

хирургией. Недостатками являются то, что 

хирургический этап выполняется на фоне 

двойной антитромбоцитарной терапии, что 

повышает риск кровотечения, и отсутствие 

возможности оценки работоспособности 

маммарного шунта на ПНА (38, 39). 

D.X. Zhao и соавт. (40) сообщили об опыте 

выполнения 112 гибридных процедур, при-

чем 96% в качестве первого этапа выполня-

лось ЧКВ. При этом сравнивались результа-

ты гибридного подхода с КШ (n = 254). При 

этом число реопераций в связи с развив-

шимся кровотечением составило 3% в обе-

их группах. Не было получено достоверных 

различий по количеству трансфузий и объ-

ему поступления жидкости по дренажам. 

В отдаленном периоде ожидаемая выживае-

мость была выше в группе АКШ, особенно 

при показателе Syntax Score > 33.

Однако первоочередная реваскуляриза-

ция бассейна ПНА из мини-доступа имеет 

ряд преимуществ. Среди них: возможность 

ангиографического контроля маммарного 

шунта; хирургическое вмешательство про-

водится без двойной дезагрегантной тера-

пии с меньшим риском кровотечений с по-

следующим ее назначением перед вторым 

этапом; реваскуляризация большого бас-

сейна ПНА снижает риск дальнейшего ЧКВ. 

Недостатками являются возможность 

острых коронарных событий в бассейнах 

нере васкуляризированных ОА и ПКА при 

проведении первого этапа, а также возмож-

ность неуспешного последующего ЧКВ при 

сложных техниках стентирования; при неус-

пешном ЧКВ возникает вопрос о необходи-

мости повторной прямой реваскуляризации 

через срединную стернотомию.

В гибридной хирургии остается нере-

шенной проблема тромбозов стентов и кро-

вотечений, связанных с антиагрегантным 

и антикоагулянтным сопровождением вме-

шательств. Рекомендаций по назначению 

антиагрегантной терапии для гибридной ре-

васкуляризации не существует. Несколько 

исследователей сообщили о своем опыте 

использования антитромбоцитарной тера-

пии с различной степенью успеха в предот-

вращении острого тромбоза стента, а также 

периоперационного кровотечения. Часть 

проблемы заключается в этапности вмеша-

тельств, а также в выборе времени назначе-

ния терапии. В случае если МКШ и ЧКВ вы-

полняются одномоментно, нагрузочная доза 

клопидогреля (300 или 600 мг) дается либо 

непосредственно перед операцией (15), 

либо после МКШ (41, 42), либо после того, 

как этап ЧКВ будет завершен (15, 43, 44). 

Интересно, что максимальный антитромбо-

цитарный эффект достигается только через 

несколько часов от назначения нагрузочной 

дозы (45), это означает, что есть промежуток 

времени неполной гипоагрегации во время 

процедуры, который может стать причиной 

тромбоза стента. Риск острого тромбоза 

стента составляет от 0 до 7%. В отношении 

геморрагических осложнений доступны 

данные, что гибридная реваскуляизация не 

сопровождается повышенным риск кровоте-

чения. Некоторые исследования демонстри-

руют более низкий риск кровотечений по 

сравнению со стандартным КШ (15, 41, 44). 

Новые ингибиторы P2Y12, такие как прасу-

грель и тикагрелор, имеют более выражен-

ный гипоагрегационный эффект с более 

быст рым началом действия и более корот-

ким периодом инактивации, чем клопидо-

грель (45). Благодаря этим свойствам новые 
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препараты могут играть важную роль в ре-

шении проблем тромбоза стента и периопе-

рационного кровотечения. В настоящее вре-

мя, однако, нет данных по использованию 

этих препаратов у пациентов, подвергаю-

щихся гибридной реваскуляризации.

Один из важных вопросов в развитии сов-

ременной кардиохирургии – насколько необ-

ходимо использование робота и эндоскопи-

ческой техники при выполнении гибридного 

вмешательства. Роботизированная техноло-

гия позволила пришивать левую внутреннюю 

грудную артерию с использованием полно-

стью эндоскопического подхода. В одном 

наблюдении сравнивались результаты хи-

рургического вмешательства при использо-

вании роботехники и без нее. Достоверное 

преимущество выявлено в группе гибридно-

го вмешательства с использованием робо-

техники, а именно: меньшая длительность 

пребывания в стационаре, ниже риск крово-

течений и раннее возвращение больного 

к труду. Выживаемость за 5-летний период 

наблюдения составила 92,9%, свобода 

от неблагоприятных кардиоваскулярных 

собы тий – 75,2%. Эндоскопическая хирур-

гия при однососудистом поражении имеет 

отлич ные результаты, тем не менее счита-

ется, что этот вид минимально инвазивной 

хирур гии достаточно сложен, трудоемок 

и длителен по времени (46–48). 

Важным аспектом при сравнении различ-

ных методов хирургического вмешательства 

является быстрота выздоровления, а также 

возвращения к привычной физической ак-

тивности и/или выхода на работу. Z.N. Kon 

и соавт. (49) достоверно показали при ана-

лизе, что гибридная хирургия является 

незави симым предиктором более быстрого 

выз доровления и возращения к привычному 

образу жизни.

В качестве одной из характеристик безо-

пасности и эффективности гибридной тех-

нологии (n = 112) в сравнении с традицион-

ным КШ (n = 254) стал анализ проходимости 

шунтов непосредственно при завершении 

операции. Значимых отличий в дисфункции 

шунтов не получено, в группе гибридного 

вмешательства 2,8% и в группе КШ 3,4% (50). 

По данным P.M. Serruys и соавт. и D.M. Holzhey 

и соавт. выживаемость и частота больших 

кардиальных и цереб ральных осложнений 

при стандартном КШ и гибридной техники со-

поставима (27, 51). 

Любопытные данные опубликовали N. Bo-

naros и соавт. (52), которые обобщили опыт 

29 центров, опубликовавших свои данные по 

гибридному вмешательству. Всего анализи-

ровались данные 774 пациентов, опериро-

ванных с 1996 по 2009 г. Общая смертность 

составила 1,2%, стеноз маммарного шунта 

в течение 6 мес выявлен в 2,9%, в то время 

как рестеноз стента обнаружен в 14,5% слу-

чаев. Однако следует учитывать, что стенты 

с лекарственным покрытием использова-

лись не во всех исследованиях.

Еще одно сравнение гибридной реваску-

ляризации и OPCAB при многососудистом 

поражении проведено в одном из американ-

ских центров. Всего за 7 лет (2003–2010) 

анализу подверглись результаты 147 опера-

ций гибридной технологии (MID CAB ПНА + 

ЧКВ стенозов другой локализации) и 588 опе-

раций OPCAB. По количеству МАССЕ группы 

были сопоставимы (по 0,02% в обеих груп-

пах), количество трансфузий было меньше 

в группе гибридной реваскуляризации, од-

нако количество повторных реваскуляриза-

ций было достоверно больше при использо-

вании гибридной технологии (12,2 и 3,7% 

соответственно, p < 0,001). Ожидаемая 

5-летняя выживаемость была схожая в обе-

их группах (гибридная реваскуляризация 

86,8% и OPCAB 84,3%, p = 0,61) (53).

Остаются до конца нерешенными много 

вопросов, связанных с гибридной реваску-

ляризацией: 1) роль MID CAB в гибридной 

реваскуляризации; 2) последовательность 

выполнения этапов (что выполнять первым – 

ЧКВ или MID CAB); 3) режим антитромбоци-

тарной терапии при гибридной реваскуля-

ризации; 4) эффективность и безопасность 

гибридной реваскуляризации по сравнению 

с АКШ и ЧКВ в госпитальный период и в от-

даленные сроки наблюдения. Для ответа на 

поставленные вопросы необходимо прове-

дение проспективных рандомизированных 

исследований, сравнивающих 3 метода ре-

васкулярзации (КШ, ЧКВ и гибридная ревас-

куляризация). И лишь при тесном сотрудни-

честве и кооперации кардиолога, кардиохи-

рурга и интервенционного кардио лога 

удастся решить поставленные задачи. 

В нашем центре стартовало исследова-

ние, сравнивающее 3 метода реваскуляри-

зации миокарда – “Hybrid REvascularization 

Versus Standards (HREVS)” (http://www.

clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT01699048). 

Ниже представлен дизайн исследования. 

Проспективное рандомизированное ис-

следование, включающее пациентов со ста-

бильной ИБС и многососудистым поражени-
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ем коронарного русла. Больные распределя-

ются в 3 группы в зависимости от стратегии 

реваскуляризации: 

1. Гибридная реваскуляризация (MID CAB 

на ПНА с последующим ЧКВ неПНА сосудов).

2. ЧКВ с многососудистым стентирова-

нием.

3. КШ.

Последующее наблюдение через 1, 3 и 5 

лет после реваскуляризации. 

Критерии включения:

1. Многососудистое поражение коронар-

ного русла со стенозами ≥70% (2 и более 

эпикардиальные коронарные артерии).

2. Стабильная стенокардия I–III ФК (CCS).

3. Бессимптомные пациенты при докумен-

тированной ишемии по данным нагрузоч-

ного тестирования или стресс-эхокардио-

графии. 

4. Возможность выполнения любой из 

трех методов хирургической реваскуляри-

зации миокарда (КШ, гибридная стратегия, 

ЧКВ с многососудистым стентированием). 

5. Консенсус между кардиохирургом и ин-

тервенционным кардиологом о полном соот-

ветствии пациента критериям включения 

и исключения. 

6. Подписанное пациентом информиро-

ванное согласие на участие в исследовании.

Критерии исключения:

1. Острый коронарный синдром.

2. Предшествующее КШ.

3. Предшествующий тромбоз/рестеноз 

стента.

4. Сопутствующая патология с высоким 

риском осложнений при применении иссле-

дуемых стратегий реваскуляризации.

5. Значимое поражение брахиоцефаль-

ных артерий.

6. Сопутствующая патология, лимитиру-

ющая ожидаемую продолжительность жизни 

(некурируемая онкологическая патология). 

7. Невозможность наблюдения в отдален-

ном периоде. 

8. Участие в другом исследовании.

9. Невозможность приема двойной анти-

тромбоцитарной терапии.

10. Наличие аневризмы левого желудоч-

ка, поражения клапанного аппарата сердца, 

требующие хирургической коррекции.

Ангиографические критерии исключения:

• Наличие критических стенозов (>95%) 

в крупных эпикардиальных коронарных ар-

териях.

• Поражение ствола левой коронарной 

артерии.

• Наличие окклюзии значимой коронар-

ной артерии.

• Однососудистое поражение.

• Наличие боковой ветви в бифуркацион-

ном поражении диаметром более 2,0 мм, 

которая может быть скомпрометирована 

при имплантации стента в основной сосуд. 

Первичные конечные точки: 

– Серьезные неблагоприятные кардио-

васкулярные события (смерть от любых при-

чин, ИМ, инсульт или тран зиторная ишеми-

ческая атака, повторная реваскуляризация 

миокарда).

– Успех процедуры (клинический и ангио-

графический успех процедуры при отсут-

ствии осложнений). 

Вторичные конечные точки: 

– Отрицательная клинико-анатомичес кая 

динамика для целевого сосуда (комбиниро-

ванная точка, включающая рестеноз стента 

или стеноз шунта в сочетании с одним из 

клинических признаков: смерть, ИМ или по-

вторная реваскуляризация, обусловленная 

целевым сосудом).

– Частота рестеноза стента и “стеноза 

шунта” (ангиографический стеноз более 50% 

по диаметру просвета стента или шунта). 

– процент остаточной ишемии по данным 

ОФЭКТ.

– Частота случаев ранней и стойкой по-

слеоперационной когнитивной дисфункции 

по данным нейропсихологического и элек-

троэнцефалографического исследований. 

Обязательные условия:

1. Применение в обеих группах идентич-

ных стентов с лекарственным покрытием 

второго поколения, показавших свою эффек-

тивность в многоцентровых исследованиях 

(Xience).

2. Выполнение MID CAB и ЧКВ с интерва-

лом времени 1–3 сут (в течение одной го-

спитализации).

3. Время начала двойной антитромбоци-

тарной терапии – через сутки после MID 

CAB в группе гибридной реваскуляризации 

и перед ЧКВ во второй группе с нагрузочной 

дозы клопидогреля 300 мг.

Таким образом, стратегия гибридной ре-

васкуляризации с применением MID CAB 

с последующей имплантацией DES-стентов 

является рациональной гибридной методи-

кой в лечении пациентов с многососуди-

стым поражением. Данный подход позволя-

ет использовать преимущества как одного, 

так и другого метода реваскуляризации. 
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На данный момент нет четких рекомендаций 

по гибридной реваскуляризации для боль-

ных, подходящих как для выполнения КШ, 

так и для проведения ЧКВ. Доказательством 

отсутствия единого мнения о месте гибрид-

ной реваскуляризации стали европейские 

рекомендации по миокардиальной реваску-

ляризации 2014 г., где класс показаний для 

гибридных процедур остается IIB, при этом 

уровень доказательности С (мнение экспер-

тов) (54). Только проведение проспективных 

рандомизированных исследований позво-

лит определить место гибридного подхода 

среди других методов реваскуляризации 

миокарда.
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Цель: продемонстрировать возможность 

использования рентгенхирургических мето-

дов лечения у пациентов с острым наруше-

нием мозгового кровообращения в услови-

ях рентгеноперационной отделения сердеч-

но-сосудистой хирургии. 

Материалы и методы. Авторами пред-

ставлен клинический случай лечения паци-

ента, поступившего в ГКБ № 79 в первые 

часы от начала острого инфаркта миокарда, 

а спустя 5 нед – в первые часы от начала 

ишемического инсульта. Пациенту проводи-

лась экстренная коронароангиография. 

компьютерная томография, КТ-перфузия 

головного мозга, КТ-ангиография интра-

краниальных артерий. Для восстановления 

церебрального кровотока пациенту была 

выполнена  тромбэкстракция.

Результаты. Пациенту был успешно вос-

становлен кровоток в ранее окклюзирован-

ной церебральной артерии, что благопри-

ятно отразилось на его неврологическом 

статусе 

Выводы. По мнению авторов, с целью по-

вышения доступности данного метода лече-

ния, проведение таких вмешательств могут 

проводить рентгенхирурги, специализирую-

щиеся на оказании неотложной кардиологи-

ческой помощи при наличии у опе ри рующего 

врача необходимых навыков и соответствую-

щего хирургического оборудования.

В России за последние 10 лет смертность 

от сосудистых заболеваний головного моз-

га прочно укрепилась на втором месте по-

сле острой коронарной патологии и соста-

вила 21,4%. Ежегодно в России регистриру-

ется более 450 000 случаев острого 

нарушения мозгового кровообращения 

(ОНМК). Леталь ность вследствие инсульта, 

по данным разных авто ров, составляет от 

17 до 34% в первые 30 дней и 25–40% в те-

чение первого года заболевания. Инвалиди-

зация после инсульта составляет 3,2 на 

10 тыс. населения, к труду возвращается 

20,2% работавших, а полная профессио-

нальная реабилитация, по некоторым дан-

ным, достигается лишь в 3–8% случаев 

(1, 2). Вместе с тем за последние 15 лет 

в странах Западной Европы и в США отме-

чается уменьшение заболеваемости ОНМК 

в среднем на 7% в год, а смертность состав-

ляет всего 12% против 35% в России (2, 3).

Приведенные статистические данные 

свидетельствуют о необходимости даль-

нейшего изучения и расширения использо-

вания методов лечения ОНМК, особенно 

доказавших свою эффективность в восста-

новлении церебрального кровотока. Внутри-

венный тромболизис, который относится 

к классу 1А многих национальных рекомен-

даций, имеет относительно низкую эффек-
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тивность. Час тота реканализации артерии 

составляет от 10% при окклюзии ВСА до 30% 

при окклюзии СМА. Кроме того, успех лече-

ния ОНМК в значительной степени лимити-

рован временем от начала заболевания, 

а также высокой час тотой геморрагических 

осложнений (4, 5).

В связи с этим большой интерес пред-

ставляют интервенционные методы лече-

ния, которые, с одной стороны, минимизи-

руют риск геморрагических осложнений 

и имеют высо кую частоту успешной рекана-

лизации артерии (до 91,2%) (6), с другой 

стороны, необходимо отметить техническую 

сложность проведения данных процедур, 

а также низкую доступность данного метода 

лечения (4).

Основной задачей лечения пациента 

с ОНМК является максимально раннее вос-

становление церебрального кровотока для 

спасения так называемой пенумбры – ише-

мизированной, но еще жизнеспособной тка-

ни головного мозга. Терапевтическое окно 

для лечения ОНМК достаточно узкое и со-

ставляет менее 4,5 ч от начала заболевания 

при проведении внутривенной тромболити-

ческой терапии, в то время как интервенци-

онные методы лечения позволяют расши-

рить временнLые рамки до 6–8 ч. Следует 

отметить, что в большинстве стран мира 

только от 1 до 7% пациентов (!) поступает 

в сроки, подходящие для проведения репер-

фузионной терапии (7).

Другой большой проблемой, ограничива-

ющей широкое применение интервенцион-

ных методов при лечении церебральных 

расстройств кровообращения, является 

дефи цит узкоспециализированных врачей-

нейрорадиологов. Так, например, в США 

в 2007 г. было всего 385 таких специалистов, 

практикующих в 238 госпиталях и охватыва-

ющих 45 штатов (8). 

Таким образом, в США 5 штатов совсем 

не имели таких специалистов, а указанное 

число врачей (1,6 нейрорадиолога на госпи-

таль) не могло обеспечить круглосуточную 

помощь нуждающимся пациентам (7).

Как представляется авторам, при отсут-

ствии достаточного числа специалистов-ней-

рорадиологов, а также спе циализированной 

круглосуточной службы (stroke-center) воз-

можно оказание интервенционной помощи 

пациентам с инсуль том в учреждениях, спе-

циализирующихся на лече нии кардиологи-

ческой патологии. При этом крайне важно, 

чтобы у оперирующего хирурга были необ-

ходимые навыки и соответствующее хирур-

гическое оборудование (6). Наглядным под-

тверждением этого тезиса может служить 

нижеприведенный клинический пример.

Пациент В., 78 лет. Из анамнеза известно, что 

в 2008 г. пациент перенес ОНМК по ишемичес-

кому типу в бассейне левой СМА с речевыми 

нарушениями  и правосторонним гемипарезом. 

Выписан в удовлетворительном состоянии (шка-

ла Ренкин 2 балла). Кроме этого, больной  дли-

тельное время страдает постоянной формой 

фибрилляции предсердий. В ноябре 2014 г. 

в ГКБ № 79 в связи с перенесенным 

Q-необразующим передним инфарктом мио-

карда пациенту была проведена экстренная ко-

ронароангиография, выявлена острая окклюзия 

ПМЖВ в устье (коллатеральный кровоток 

Rentrop 1). 

Была выполнена механическая реканализа-

ция, ТЛАП ПМЖВ и, учитывая диффузный харак-

тер поражения ПМЖВ, было импланти ровано 3 

стента: Tsunami Gold 3,0 × 15 мм и Tsunami Gold 

3,0 × 20 мм в проксимальном сегменте  артерии и 

Tsunami Gold 2,5 × 30 мм на уровне среднего сег-

мента ПМЖВ. 

После проведенного стентирования состоя-

ние пациента стабилизировалось и на 11-е сутки 

пациент был выписан с рекомендациями: бри-

линта 90 мг 2 раза в сутки, прадакса 110 мг 

2 раза, дигоксин 0,125 мг 2 раза в день, карведи-

лол 6,25 мг × 2 р/д, симвастатин 40 мг.

Далее состояние пациента оставалось ста-

бильным, пациент принимал рекомендованную 

лекарственную терапию, однако спустя 1 мес 

и 9 дней у него внезапно развилась слабость 

в левых конечностях. 

В ГКБ № 79 поступил по скорой помощи через 

1 ч 50 мин после того, как внезапно потерял со-

знание дома и упал. 

Состояние при поступлении было расценено 

как тяжелое. Гемодинамические показатели ста-

бильные, ЧСС 80 в минуту, АД 135/90 мм рт.ст. 

Неврологический статус: снижение уров ня 

сознания до глубокого оглушения. Менин-

геальных знаков не было, имелся тонический 

разворот головы и глаз вправо, отмечалась сгла-

женность левой носогубной складки. Был выяв-

лен гемипарез слева (до 3 баллов в руке и ноге). 

NIHSS 4 баллов, ШКГ 10 баллов.

При экстренной нативной КТ головного мозга 

были выявлены кистозно-глиозные изменения 

слева, соответствующие перенесенному ранее 

ОНМК в бассейне левой СМА, однако убедитель-

ных данных о новом ОНМК не получено. Учитывая 

имеющиеся клинические признаки ОНМК, паци-



32

ИНТЕРВЕНЦИОННАЯ АНГИОЛОГИЯ

№ 41,  2015

енту выполнена КТ-перфузия головного мозга 

(Омнипак 350 – 50 мл внутривенно). При сравне-

нии параметров кровотока в зоне интереса (пра-

вые теменная и височная области) с противопо-

ложной стороной получены следующие данные 

(табл. 1).

С целью оценки объема поражения брахиоце-

фальных арте рий и проведения неотложной ре-

перфузионной терапии больному была выполне-

на ангиография правых общей, наружной и вну-

тренней сонных артерий, ангиография передней, 

средней и задней мозговых артерий справа. 

Была выявлена острая окклюзия “от устья” пра-

вой СМА (рис. 2, а). В дистальное русло СМА был 

проведен неврологический проводник, по кото-

рому был заведен микрокатетер (рис. 2, б), че-

рез который выполнена ангиография дистально-

го русла артерии. После этого был заведен 

тромб экстрактор Catch+ и была выполнена 

тромб экстракция двумя пассажами с положи-

тельным эффектом, были аспирированы тром-

ботические сгустки. Восстановлен антеградный 

кровоток TICI III (рис. 2, в), что благоприятно от-

разилось на клинической картине в виде значи-

тельного регресса неврологической симптома-

тики уже в рентгеноперационной – восстанови-

лось сознание, нарос объем движений в левых 

конечностях до 4 баллов в руке, 4,5 баллов в ноге.

Учитывая, что у пациента была постоянная 

форма фибрилляции предсердий, отсутствовал 

стеноз в месте окклюзии артерии, можно было 

предположить, что причиной инсульта явилась 

эмболия, а не тромбоз in situ правой средней 

мозговой артерии. Это подтверждало важность 

проведения не только дезагрегантной, но и анти-

коагулянтной терапии у пациентов с ОКС, про-

Рис. 1. а–в. КТ-перфузия головного мозга, выпол-
ненная при поступлении в стационар. Обращает на 
себя внимание асимметрия межполушарной перфу-
зии головного мозга.

а б

в

Таблица 1. Исходные данные параметров кровотока правого и левого полушарий по данным КТ-перфузии головного 
мозга

                                          Показатель Правое полушарие Левое полушарие

 CVB (обьем крови) (рис. 1, а) 2,7 мл/100 г 3,7 мл/100 г

 CBF (мозговой кровоток) (рис. 1, б) 19,1 мл/100 г/мин 60 мл/100 г/мин

 МТТ (среднее время прохождения контраста) (рис. 1, в) 10,2 с 4,1 с



33
Интервенционное лечение пациента с острым инфарктом миокарда и острым нарушением 

мозгового кровообращения: два заболевания, одна операционная

ИНТЕРВЕНЦИОННАЯ АНГИОЛОГИЯ

Рис. 2. а – исходная ангиограмма: окклюзия правой СМА; б – этап операции: заведение тромбэкстрактора 
Catch+; в – восстановленный кровоток в правой СМА TICI III.

а б в

Таблица 2. Параметры кровотока правого и левого полушарий по данным КТ-перфузии головного мозга после 
восстановления кровотока в правой СМА

                                        Показатель Правое полушарие Левое полушарие

 CVB (обьем крови) (рис. 3, а) 1,6 мл / 100 г 2,0 мл / 100 г

 CBF (мозговой кровоток) (рис. 3, б) 22,8 мл / 100 г/мин 30,2 мл / 100 г/мин

 МТТ (среднее время прохождения контраста) (рис. 3, в) 4,2 с 4,3 с

Рис. 3. а–в. КТ – перфузия головного мозга, выпол-
ненная спустя 5 дней после тромбэкстракции из 
правой ВСА, межполушарная асимметрия перфузии 
головного мозга отсутствует

а б

в
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веденными ЧКВ и фибрилляцией предсердий. 

Обсуждался вопрос о безопасности и необходи-

мости назначения пациенту двойной дезагре-

гантной и антикоагулянтной терапии. Риск пов-

торного инсульта у пациента с фибрилляцией 

предсердий по шкале CHA2DS2-VASc был расце-

нен как высокий и составил 6 баллов, в тоже вре-

мя риск кровотечения по шкале HAS-BLED был 

также высоким и составил 4 балла, в связи с этим 

пациенту была назначена дезагрегантная  тера-

пия  одним препаратом – брилинта 90 мг 2 раза 

в день без назначения аспирина и антикоагулянт-

ная терапия препаратом прадакса 110 мг 2 раза 

в день. Кроме того, пациенту проводилась тера-

пия: мексидол, актовегин, глицин, бисопролол, 

эналаприл.

Уже в раннем послеоперационном периоде 

отмечалась тенденция к уменьшению неврологи-

ческого дефицита, нормализация церебрального 

кровотока, что в дальнейшем подтвердилось 

данными КТ-перфузии головного мозга, пациент 

был обследован в динамике через 5 дней, по дан-

ным КТ-перфузии головного мозга отмечались 

выраженная положительная динамика в виде 

улучшения перфузии в заинтересованных участ-

ках правых височной и теменной областей, сни-

жение межполушарной асимметрии кровотока 

(см. табл. 2, рис. 3).

На 15-е сутки после поступления пациент был 

выписан из отделения в стабильном состоянии. 

Неврологический статус на момент выписки: 

сос тояние удовлетворительное, в сознании, кон-

тактен, ориентирован. Лицо без асимметрии. 

Дизартрия. Сухожильные рефлексы оживлены 

справа. Мышечный тонус повышен по спастиче-

скому типу в правых конечностях. Очаговая лево-

сторонняя пирамидная симптоматика отсутст-

вует полностью. Шкала Ренкин 2 балла.

Заключение
В настоящее время интервенционные 

методы  не являются первой линией в лече-

нии ОНМК, прежде всего в силу небольшой 

доступности данного вида лечения. Одним 

из способов преодоления этого, как пред-

лагают некоторые авторы (4), является при-

влечение большой группы врачей – интер-

венционных кардиологов, обеспечивающих 

круглосуточное функционирование службы 

по лечению инфаркта миокарда. Необ-

ходимым условием этого является проведе-

ние соответствующей подготовки и созда-

ние так называемых “мультидисциплинар-

ных” специалистов (7). В этом плане очень 

показательны следующие мировые данные, 

отражающие статистику имплантаций стен-

тов в каротидные артерии: 58% операций 

выполняют интервенционные кардиологи, 

25% радиологи и только 17% – сосудистые 

хирурги (9). 

Вполне вероятно, что объединение уси-

лий этих специалистов позволит перело-

мить ситуацию в лечении расстройств цере-

брального кровообращения.
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Список сокращений
ДГПЖ – доброкачественная гиперплазия 

предстательной железы

СНМП – синдром нижних мочевых путей

ТУРП – трансуретральная резекция пред-

стательной железы

ЭПА – эмболизация простатических арте-

рий

ОЗМ – острая задержка мочи

ТРУЗИ – трансректальное ультразвуковое 

исследование

Введение
Доброкачественная гиперплазия пред-

ста тельной железы (ДГПЖ) – самая распро-

страненная доброкачественная неоплазия 

среди лиц мужского пола. По данным эпи-

демиологических исследований, распро-

страненность ДГПЖ у мужчин в возрасте 

60–69 лет составляет 50%, увеличиваясь 

в популяции лиц старше 80 лет до 90% (1). 

Основным клиническим проявлением 

ДГПЖ является синдром нижних мочевых пу-

тей (СНМП). По данным многочисленных ис-

следований, более чем у половины больных 

с ДГПЖ отмечается значительное снижение 

качества жизни вследствие СНМП (2–4).

В существующих международных реко-

мендациях представлены алгоритмы, опти-

мизирующие выбор метода лечения для 

паци ентов с ДГПЖ. Необходимо отметить, 

что в подавляющем большинстве плановых 

клинических ситуаций терапией первой ли-

нии является медикаментозное лечение 

(α1-адренолитики и ингибиторы 5α-редук-

тазы) и только в случае недостаточного ре-

гресса клинических проявлений СНМП или 

развития выраженных побочных явлений 

стоит рассматривать вопрос о проведении 

хирургического вмешательства (5).

На данный момент разработано большое 

количество различных хирургических, в том 

числе малоинвазивных, методик коррекции 

ДГПЖ, основанных на механическом (транс-

уретральная резекция пред стательной 

желе зы (ТУРП), аденомэктомия открытым 

доступом) или физическом воздействии 

(трансуретральная микроволновая вапо-

ризация, лазер ная термоабляция). Среди 

перечисленных вмешательств наибольшая 

доказательная база накоплена по аденом-

эктомии открытым доступом и ТУРП.

В настоящее время ТУРП благодаря вы-

сокому профилю безопасности и низкой 

частоте рецидивов в отдаленном периоде 

наблюдения признана “золотым стандар-

том” лечения больных с СНМП, вызванным 

ДГПЖ, при объеме простаты до 100 мл3. При 

большем объеме предстательной железы 

предпочтение отдается аденомэктомии 

откры тым доступом. Тем не менее данные 

хирургические вмешательства не лишены 

серьезных недостатков и осложнений, свя-
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занных с особенностями проведения каж-

дой из перечисленных операций.

Относительно новым направлением в ле-

чении больных с ДГПЖ является эмболиза-

ция простатических артерий (ЭПА). Исходно 

данное вмешательство было разработано 

для остановки кровотечений после биопсий 

предстательной железы, аденом- и простат-

эктомий (6–8). 

Впервые о возможности применения ЭПА 

с целью уменьшения объема простаты вы-

сказался J. DeMeritt в 2000 г. (9), и лишь 

спустя  10 лет F. Carnevalle опубликовал ре-

зультат первой ЭПА, выполненной больному 

с ДГПЖ (10). 

Лечебный эффект ЭПА состоит в раз-

витии ишемического некроза железистой 

ткани  предстательной железы, что ведет 

к уменьшению ее объема и снижению интен-

сивности проявлений СНМП (11).

Эффективность ЭПА была оценена в ряде 

(преимущественно проспективных нерандо-

мизированных одноцентровых) исследова-

ний. По данным метаанализа, проведенного 

S. Schreuder и соавт., ЭПА способствует до-

стоверному уменьшению объема предста-

тельной железы, улучшению объективных 

показателей уродинамики, снижению интен-

сивности явлений СНМП (12).

Традиционно ЭПА выполняется через 

правый трансфеморальный доступ. Как пра-

вило, данный сосудистый доступ позволяет 

выполнить селективную катетеризацию обе-

их простатических артерий. Однако в ряде 

случаев анатомо-морфологические особен-

ности бифуркации брюшного отдела аорты 

и внутренней подвздошной артерии не поз-

воляют этого сделать, что приводит к необ-

ходимости пункции контралатеральной бед-

ренной артерии. Кроме того, нередко 

данные  обстоятельства не позволяют пол-

ноценно выполнить билатеральную ЭПА, тем 

самым снижая клиническую эффективность 

процедуры (13–15).

Альтернативным артериальным доступом 

для проведения ЭПА, описанным в литера-

туре, является доступ через плечевую или 

подмышечную артерию. Однако осложнения 

со стороны сосудистого доступа при данном 

виде вмешательств являются одними из 

наиболее часто встречающихся.

Трансрадиальный доступ позволяет суще-

ственно снизить частоту осложнений со сто-

роны сосудистого доступа. Он широко ис-

пользуется для выполнения вмешательств 

на коронарных артериях, кроме того, в по-

следнее время он все чаще применяется 

при эмболизации маточных артерий. Опыт, 

полученный при выполнении катетеризации 

внутренней подвздошной артерии транс-

радиальным доступом, свидетельствует 

о возможности технического упрощения 

процедуры, снижении риска возможных 

ослож нений со стороны места доступа, воз-

можности ранней активизации пациента 

и повышении комфорта больного после 

вмешательства (16–18). В доступной лите-

ратуре нами не найдено источников инфор-

мации, свидетельствующих об использова-

нии данного доступа при ЭПА. Представляем 

клиническое наблюдение успешного ис-

пользования трансрадиального сосудисто-

го доступа для ЭПА.

Клиническое наблюдение

Больной А., 67 лет, поступил в БУЗОО 

“ГК БСМП №1” Омска в августе 2014 г. с клиниче-

скими проявлениями острой задержки мочи 

(ОЗМ). Из анамнеза известно, что пациент дли-

тельное время страдал СНМП, развившимся на 

фоне ДГПЖ, по поводу чего он получал терапию 

тамсулозином и финестеридом. По экстренным 

показаниям было выполнено дренирование уре-

тры и установлен катетер Фолея. По данным 

трансректального ультразвукового исследования 

(ТРУЗИ) определялась бесструктурная однород-

ная консистенция предстательной железы с уве-

личением ее объема до 122 см3. Учитывая повы-

шение титра простатспецифического антигена в 

сыворотке крови до 12,9 нг/мл, с целью исключе-

ния рака предстательной железы была выполне-

на ее биопсия, подтвердившая наличие неспец-

ифического хронического простатита и аденомы 

предстательной железы. Оценка выраженности 

симптомов нарушения мочеиспускания осущест-

влялась с помощью шкалы IPSS (International 

Prostate Symptom Score) и составила 24 балла. 

Учитывая эпизод ОЗМ, возникший на фоне 

максимальной медикаментозной терапии, не-

возможность выполнения ТУРП, высокий риск 

проведения аденомэктомии открытым доступом, 

коллегиально было принято решение о выполне-

нии ЭПА в плановом порядке.

Выполнена пункция левой лучевой артерии по 

методике Сельдингера с установкой интродью-

сера Prelude (Merit Medical) диаметром 6 F. С це-

лью профилактики спазма и окклюзии лучевой 

артерии внутриартериально через интродьюсер 

введено 5000 ЕД гепарина, 250 мкг нитроглице-

рина и 2,5 мг верапамила. С целью определения 
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анатомических особенностей подвздошных ар-

терий диагностический катетер Pigtail установ-

лен в брюшном отделе аорты над бифуркацией 

общих подвздошных артерий и выполнена диа-

гностическая ангиография.  

Диагностический катетер Judkins Right 3,5, 

(длина 125 см, диаметр 6 Fr, Performa, Merit 

Medical) по стандартному диагностическому 

проводнику диаметром 0,035 дюйма установлен 

на уровне бифуркации брюшного отдела аорты. 

Кончик диагностического катетера ротирован 

в правую сторону и выполнена последователь-

ная катетеризация правой общей и внутренней 

подвздошной артерий с последующей ангиогра-

фией правой внутренней подвздошной артерии 

с целью определения уровня отхождения правой 

простатической артерии (рис. 1). С помощью 

микрокатетера Maestro (диаметр 2,8 Fr, длина 

150 см, форма кончика 45 degree, Merit Medical) 

и микропроводника Tenor (диаметр 0,014 дюйма, 

длина 165 см, Merit Medical) проведена селек-

тивная катетеризация и ангиография правой 

простатической артерии (рис. 2). Далее выпол-

нена ее эмболизация микросферами EmboSphere 

(диаметр 100–300 мкм, Merit Medical). На кон-

трольной ангиограмме кровоток в правой про-

статической артерии определялся только в прок-

симальном сегменте, дистальная артериальная 

сеть резко обеднена (рис. 3). 

Следующим этапом диагностический катетер 

Judkins Right 3,5 вновь установлен на уровне 

бифур кации брюшного отдела аорты. Кончик 

диаг ностического катетера ротирован в левую 

сторону и выполнена последовательная катете-

ризация левой общей и внутренней подвздош-

ной артерии с последующей ангиографией левой  

внутренней подвздошной артерии с целью опре-

деления уровня отхождения левой простатиче-

ской артерии (рис. 4). С помощью микрокатетера 

Maestro и микропроводника Tenor проведена се-

Рис. 2. Ангиограмма правой простатической арте-
рии, выполненная через микрокатетер Maestro: дис-
тальный конец микрокатетера (стрелка).

Рис. 1. Ангиограмма правой внутренней подвздош-
ной артерии: правая простатическая артерия (стрел-
ка).

Рис. 3. Тотальная эмболизация правой простати-
ческой артерии микросферами Embosphere.
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лективная катетеризация и ангиография левой 

простатической артерии (рис. 5). Далее выпол-

нена ее эмболизация микросферами EmboSphere 

диаметром 100–300 мкм. На контрольной ангио-

грамме кровоток в левой простатической арте-

рии определялся только в проксимальном сег-

менте, дистальная артериальная сеть резко обе-

днена (рис. 6). Последовательно удалены 

микрокатетер, диагностический катетер и интро-

дьюсер. На область места пункции наложено 

устройство для компрессии лучевой артерии 

Finale (Merit Medical). 

Продолжительность эндоваскулярной ЭПА 

соста вила 54 мин, время, потраченное на кате-

теризацию правой и левой простатических арте-

рий от начала пункции левой лучевой артерии, 

36 мин, лучевая нагрузка – 0,51 мЗв. Продол жи-

тельность постельного режима после про цедуры 

составила 1 ч. Устройство для компрессии луче-

вой артерии Finale снято с места пункции через 

6 ч после вмешательства. Осложнений со сторо-

ны места пункции левой лучевой артерии не вы-

явлено.

После процедуры состояние пациента улуч-

шилось, по данным контрольного ТРУЗИ, выпол-

ненного через 7 дней после ЭПА, определялось 

уменьшение объема предстательной железы до 

104 см3. Снижение проявлений СНМП по шкале 

IPSS составило 30% (до 16 баллов).

Рис. 4. Ангиограмма левой внутренней подвздош-
ной артерии: левая простатическая артерия (стрел-
ка).

Рис. 6. Тотальная эмболизация левой простатиче-
ской артерии микросферами EmboSphere.

Рис. 5. Ангиограмма левой простатической артерии, 
выполненная через микрокатетер Maestro: дисталь-
ный конец микрокатетера (стрелка).
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Первый опыт использования трансрадиального сосудистого доступа 

при эмболизации простатических артерий

ИНТЕРВЕНЦИОННАЯ АНГИОЛОГИЯ

Заключение
Трансрадиальный сосудистый доступ для 

ЭПА применен впервые. Указанный доступ 

технически относительно прост в осущест-

влении и менее инвазивен по сравнению 

с трансфеморальным. Его использование 

облегчает катетеризацию простатических 

артерий, что ведет к уменьшению длитель-

ности процедуры и снижению лучевой на-

грузки на пациента. Кроме того, использова-

ние данного доступа позволяет существенно 

снизить частоту осложнений со стороны со-

судистого доступа, повышает комфорт паци-

ента после вмешательства и позволяет про-

вести его раннюю активизацию. Таким обра-

зом, описанный способ трансрадиального 

доступа при проведении ЭПА может иметь 

большую клиническую значимость.
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Цель исследования: у пациентов с острым коронарным синдромом с подъемом сегмента ST (ОКСпST) 

и первичным чрескожным коронарным вмешательством (ЧКВ) изучить частоту, предикторы развития 

и прогностическое значение контрастиндуцированного острого повреждения почек (КИ-ОПП). 

Материал и методы. У 216 пациентов, госпитализированных в городскую клиническую больницу 

г. Москвы с ОКСпST и подвергнутых первичному ЧКВ (средний возраст 64 ± 13 лет, артериальная гипер-

тония 90%, инфаркт миокарда в анамнезе 27%, хроническая болезнь почек 7%, сахарный диабет 2 типа 

21%), оценена частота КИ-ОПП по критериями KDIGO 2012. На основании логистического регресси-

онного анализа определены предикторы развития КИ-ОПП. При телефонном опросе через 30 дней 

и 12 мес оценен прогноз пациентов.

Результаты. КИ-ОПП диагностировано у 43 (20%) пациентов, представлено I (81%) и II (19%) стадиями. 

Пациенты с КИ-ОПП были старше (69 ± 13 и 63 ± 12 лет, p < 0,01), характеризовались более высокими 

исходными уровнями креатинина сыворотки (СКр) (104 ± 31 и 87 ± 22 мкмоль/л, p < 0,001), объемом 

контрастного вещества (КВ) (282 ± 94 мл и 236 ± 85 мл, p < 0,05), отношением “объем КВ/ скорость 

клубочковой фильтрации (СКФ)” (4,02 ± 2,15 и 2,32 ± 1,08, p < 0,05), меньшей фракцией выброса лево-

го желудочка (ФВ ЛЖ) (37 ± 10 и 41 ± 14%, p < 0,05). Выявлены независимые предикторы развития 

КИ-ОПП (в порядке уменьшения значимости): объем КВ/ СКФ ≥5,3, хроническая болезнь почек, терапия 

в стационаре нефротоксичными антибиотиками, исходный уровень СКФ ≤56,6 мл/ мин/1,73 м2, терапия 

в стационаре петлевыми диуретиками, многососудистое поражение коронарного русла, ФВ ЛЖ 

≤39,5%, объем КВ ≥250 мл, исходный уровень СКр ≥114 мкмоль/л, возраст ≥65,5 года, терапия в стаци-

онаре антагонистами минералокортикоидных рецепторов. Развитие КИ-ОПП ассоциируется с неблаго-

приятными исходами: более высокой 30-дневной смертностью (10 и 3%), более частыми повторными 

госпитализациями по поводу сердечно-сосудистых заболеваний (66 и 46%).

Клю че вые сло ва: контраст-индуцированное острое повреждение почек, острый коронарный синдром 

с подъемом сегмента ST, первичное чрескожное коронарное вмешательство.
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РАЗНОЕ

Введение 
В последние годы в мире значительно 

возрастает количество рентгенохирургиче-

ских вмешательств, большую часть из кото-

рых составляют чрескожные коронарные 

вмешательства (ЧКВ) с введением йод-

содержащих контрастных веществ (КВ). 

Проведение ЧКВ является ключевой страте-

гией лечения пациентов с острым коронар-

ным синдромом (ОКС) (1–3). Однако вопрос 

о безопасности проводимых вмешательств 

остается актуальным. Одним из наиболее 

серьезных осложнений при ЧКВ является 

контраст-индуцированное острое повреж-

дение почек (КИ-ОПП), обусловленное не-

фротоксичным воздействием КВ (4–6). 

Распространенность КИ-ОПП варьирует 

от 2 до 19% (7–9). Отсутствие единых крите-

риев диагностики КИ-ОПП до 2012 г., раз-

личные исходные факторы риска исследуе-

мой популяции могут обусловливать такой 

разброс данных. Ранее использовался тер-

мин “острая почечная недостаточность”, 

диагностические критерии которой не были 

четко установлены (10). Затем была пред-

ложена концепция острого повреждения по-

чек (ОПП), для верификации которого пред-

лагалось использовать критерии RIFLE (Risk, 

Injury, Failure, Loss, End-stage renal failure) 

и AKIN (Acute Kidney Injury Network) (10, 11). 

В 2012 г. были опубликованы первые реко-

мендации KDIGO по диагностике и лечению 

ОПП, которое диагностируют на основании 

объединенных критериев RIFLE и AKIN с уче-

том уровня и динамики уровня креатинина 

сыворотки (СКр) и/или скорости диуреза 

(12). Согласно рекомендациям KDIGO от 

2012 г., КИ-ОПП – это повышение уровня 

СКр от исходного на 26 мкмоль/л в течение 

48 ч после введения КВ при исключении 

других причин (12). 

Пациентам с предстоящим ЧКВ следует 

оценивать риск развития КИ-ОПП по шкале 

R. Mehran, данная модель учитывает как 

факторы риска, имеющиеся у пациента, так и 

факторы риска, связанные с процедурой  

(табл. 1) (13–16). Количество баллов ≤5 со-

ответствует низкому риску развития КИ-ОПП, 

6–10 баллов – среднему, 11–16 бал лов – 

высо кому, ≥16 баллов – очень высокому. 

Общая вероятность наступления события 

(КИ-ОПП) для разработанной  балльной  оцен-

ки составила 13% (от 7,5% при низкой  (≤5) до 

57,3% при высокой  (≥16) степени риска соот-

ветственно); риск возникновения КИ-ОПП 

экспоненциально возрастал при увеличении 

суммарного балла риска (16).

Учитывая, что в современных условиях 

ЧКВ часто выполняются у пожилых паци-

ентов с различными сопутствующими забо-

леваниями, а эндоваскулярные операции 

становятся более сложными, нередко много-

этапными и выполняются с применением 

значительного объема КВ, проблема КИ-ОПП 

приобретает особое значение.

В России данные о распространенности 

и прогностическом значении КИ-ОПП огра-

ничены.

Целью исследования являлось изучение 

частоты, предикторов развития и исходов 

КИ-ОПП после первичных ЧКВ у пациентов 

с ОКС с подъемом сегмента ST (ОКСпST).

Материал и методы
В исследование были включены 216 па-

циентов, экстренно госпитализированных 

в городскую клиническую больницу г. Мос к-

вы с ОКСпST, которым проводилось пер-

вичное ЧКВ. ОКСпST диагностировали в со-

ответствии с национальными и междуна-

родными рекомендациями (2, 17). При 

про ве дении ЧКВ использовалось неионное 

Таблица 1. Шкала оценки риска КИ-ОПП по R. Mehran

                                    Фактор риска Баллы

 Гипотония (систолическое АД <80 мм рт.ст.) 5

 Баллонная внутриаортальная контрпульсация 5

 Сердечная недостаточность (III–IVФК NYHA) 5

 Возраст >75 лет 4

 Анемия (гематокрит у мужчин <39%, у женщин <36%) 3

 Сахарный диабет 3

 Объем КВ 1 балл за 100 мл

 Уровень СКр >132,6 мкмоль/л  4
     или 
 уровень СКФ 40–60 мл/мин/1,73 м2 2
                           20–39 мл/мин/1,73 м2 4
                               <20 мл/мин/1,73 м2 6

Примечание. ФК NYHA – функциональный класс сердечной недостаточности по классификации Нью-Йоркской 
ассоциации сердца.
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низкоосмолярное КВ йодаксол (Омнипак 

350) и неионное изоосмолярное КВ йодик-

санол (Визипак 320). В 95% случаев исполь-

зовался радиальный доступ. Не включали 

пациентов с ОКС без подъема сегмента ST и 

отсроченным ЧКВ, а также пациентов со ста-

бильной стенокардией и плановым ЧКВ.

Пациенты ОКСпST получали терапию в со-

ответствии с национальными рекомендация-

ми (17). Профилактика КИ-ОПП проводилась 

в соответствии с рутинной практикой. 

В исследование включены пациенты в воз-

расте от 36 до 89 лет (в среднем 64 ± 13 лет), 

артериальная гипертония 90%, перенесен-

ный инфаркт миокарда 27%, сахарный диа-

бет 2 типа 21%, ранее диагностированная 

хроническая болезнь почек (ХБП) 7%, ане-

мия 14%. Клинико-демографическая харак-

теристика пациентов приведена в табл. 2. 

На основании уровня СКр рассчитывали 

скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 

по формуле CKD-EPI (18). В качестве допол-

нительных параметров помимо уровня СКр 

определяли уровень мочевины, электроли-

тов (калий, натрий, хлор), оценивали уро-

вень гемоглобина и глюкозы крови. КИ-ОПП 

диагностировали при нарастании уровня 

СКр ≥26,5 мкмоль/л (0,3 мг/дл) в течение 

48 ч или нарастании СКр ≥1,5 раза от исход-

ного в течение 7 дней (12) после проведения 

ЧКВ. Тяжесть КИ-ОПП определяли на осно-

вании объединенных критериев RIFLE и AKIN 

(12). Через 30 дней и через год после госпи-

тализации при опросе по телефону оцени-

вали прогноз (повторные госпитализации, 

смерть).

Статистический анализ 
результатов исследования

Статистический анализ проводили с ис-

пользованием пакета прикладных статисти-

ческих программ Statistica 8.0 для Windows 

с применением стандартных алгоритмов ва-

риационной статистики. Для количествен-

ных показателей рассчитывалось среднее 

арифметическое значение и стандартное 

отклонение. Данные представлены в виде 

M ± SD, где M – среднее значение, SD – 

cтандартное отклонение среднего значе-

ния. При сравнении средних значений ис-

пользовался двусторонний t-критерий 

Стьюдента. Качественные переменные опи-

саны абсолютными (n) и относительными 

(%) значе ниями. Для сравнения частот при-

знаков и качественных переменных пользо-

вались критерием χ2. Оценку достоверности 

различий между группами проводили при 

помощи непараметрического критерия 

Манна–Уитни. При непараметрическом рас-

пределении данных рассчитывался коэф-

фициент ранговой корреляции Спирмена. 

Различия средних величин и корреляци-

онные связи считались достоверными при 

уровне значимости р < 0,05.

Результаты исследования
КИ-ОПП диагностировано у 43 (20%) па-

циентов. КИ-ОПП было представлено I (81%) 

и II (19%) стадиями. 

КИ-ОПП чаще развивалось у пациентов 

с более низким исходным уровнем СКФ 

(рис. 1) и более высоким уровнем риска по 

шкале R. Mehran (p < 0,05) (рис. 2).

Таблица 2. Клинико-демографическая характеристика пациентов с ОКСпST и первичным ЧКВ (n = 216)

                                                                 Показатель Значение

 Мужчины, n (%) 143 (66)

 Возраст, годы (M ± SD) 36–89 (64 ± 13) 

 Масса тела, кг 80 ± 14

 Курение, n (%) 106 (49)

 Артериальная гипертония, n (%) 194 (90)

 Хроническая сердечная недостаточность, n (%) 134 (62)

 Сахарный диабет, n (%) 46 (21)

 Анемия, n (%) 31 (14)

 Цереброваскулярная болезнь, n (%) 30 (14)

 ХБП, n (%) 15 (7)

 Хроническая обструктивная болезнь легких, n (%) 84 (39)

 Заболевания печени, n (%) 9 (4)

 Заболевания периферических артерий, n (%) 1 (0,5)

 Характеристика поражения коронарных артерий по данным коронароангиографии 

 Нет повреждения коронарных артерий, n (%) 3 (1,7)

 Стеноз <50%, n (%) 29 (13)

 1- или 2-сосудистое поражение, n (%) 63 (29)

 Поражение 3 и более коронарных артерий, n (%) 138 (64)

 Поражение ствола левой коронарной артерии, n (%) 22 (10)
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Группы пациентов с и без КИ-ОПП были 

сопоставимы по полу, распространенности 

сопутствующей патологии, за исключением 

большей частоты известной ХБП в группе 

пациентов с КИ-ОПП: 21 и 3,5%, p < 0,001. 

Пациенты с КИ-ОПП по сравнению с группой 

пациентов без ухудшения функции почек по-

сле первичного ЧКВ были старше (69 ± 13 

и 63 ± 12 лет, p < 0,01), характеризовались 

более высоким исходным уровнем СКр 

(104 ± 31 и 87 ± 22 мкмоль/л, p < 0,001), 

большей пропорцией пациентов с высоким/ 

очень высоким риском развития КИ-ОПП 

(>10 баллов по шкале R. Mehran) (44 и 25%, 

p < 0,05), меньшей фракцией выброса ле-

вого желудочка (ФВ ЛЖ) (37 ± 10 и 41 ± 14%, 

p < 0,05).

Пациенты с КИ-ОПП по сравнению с па-

циентами без КИ-ОПП достоверно чаще 

полу чали в стационаре терапию верошпи-

роном (56 и 37%, p< 0,05), фуросемидом 

(72 и 39%, p < 0,05), нефротоксичными ан-

тибиотиками (19 и 3,5%, p < 0,05). Не выяв-

лено различий между группами в частоте 

назначения метформина, нестероидных 

противовоспалительных средств и ингиби-

торов АПФ. 

Кроме того, у пациентов с КИ-ОПП по 

сравнению с пациентами без КИ-ОПП ис-

пользовался больший объем КВ (282 ± 94 мл 

и 236 ± 85 мл, p < 0,05), чаще отмечалось 

многососудистое поражение коронарного 

русла (84 и 59%, p < 0,05). Пациенты с КИ-

ОПП характеризовались более высоким от-

ношением объема КВ к исходной СКФ (ОКВ/

СКФ) (4,02 ± 2,15 и 2,32 ± 1,08, p < 0,05).

При построении ROC-моделей, касаю-

щихся взаимосвязи между выявленными 

значимыми параметрами и развитием 

КИ-ОПП, были получены характеристиче-

ские кривые, которые не пересекали кон-

трольную диагональ, обеспечивали чувстви-

тельность и специфичность >50%, площадь 

под кривой >0,6 (как минимум удовлетво ри-

тельное качество модели) при уровне статис-

тической значимости р < 0,05 (табл. 3).

По результатам многофакторного регрес-

сионного анализа установлены независи-

мые предикторы развития развития КИ-ОПП 

при первичном ЧКВ (табл. 4). 

Проанализированы исходы КИ-ОПП в по-

пуляции пациентов с ОКСпST: 30-дневная 

смертность и повторные госпитализации по 

поводу сердечно-сосудистых заболеваний 

в течение 6 мес. Пациенты с развитием КИ-

ОПП по сравнению с пациентами без ухуд-

шения функции почек характеризуются бо-

лее высокой смертностью в течение 30 дней 

Рис. 1. Частота КИ-ОПП у пациентов с ОКСпST после 
первичных ЧКВ в зависимости от исходного уровня 
СКФ.

Рис. 2. Частота КИ-ОПП у пациентов с ОКСпST после 
первичных ЧКВ в зависимости от риска КИ-ОПП по 
шкале R. Mehran.

Таблица 3. Чувствительность и специфичность предикторов КИ-ОПП у пациентов с ОКСпST после первичных ЧКВ

  Площадь 
Пороговое

   
                              Параметр под кривой 

значение
 

Чувствительность, Специфичность,

  (AUC)  
% %

 Возраст, годы 0,613 ≥ 65,5 63 65

 Исходный уровень СКр, мкмоль/л 0,589 ≥ 114 35 86

 Исходный уровень СКФ, мл/мин/1,73 м2 0,634 ≤ 56,6 54 81

 Объем КВ, мл 0,727 ≥ 250 71 60

 Объем КВ/ СКФ 0,678 ≥ 5,3 51 77

 ФВ ЛЖ, % 0,674 ≤ 39,5 71 63
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(χ2 = 7,2, p < 0,05) и более частыми повтор-

ными госпитализациями с сердечно-сосу-

дистыми заболеваниями (χ2 = 3,1, p < 0,05) 

(рис. 3). 

Развитие КИ-ОПП II стадии ассоциирова-

лось с развитием неблагоприятного исхода 

как во время, так и после госпитализации: 

внутрибольничная смертность составила 

37,5% (0% при КИ-ОПП I стадии), 30-днев-

ная смертность – 37,5% (6,5% при КИ-ОПП 

I стадии). 

Обсуждение
В представленной работе изучены рас-

пространенность, предикторы развития и 

ис ходы КИ-ОПП у пациентов с ОКСпST по-

сле первичных ЧКВ. Результаты настоящего 

исследования подчеркивают сохраняющу-

юся проблему КИ-ОПП после первичных 

ЧКВ. Своевременная диагностика КИ-ОПП 

имеет определяющее значение для тактики 

ведения и прогноза пациентов.

Проблема КИ-ОПП привлекает в послед-

ние годы все большее внимание, что обу-

словлено значительным ростом распро ст-

раненности сердечно-сосудистой и почеч-

ной патологии, сахарного диабета (СД), 

ожирения, увеличением продолжительно-

сти жизни больных при этих заболеваниях 

и все более частым применением интервен-

ционных методов обследования и лечения.

КИ-ОПП – одно из наиболее серьезных 

осложнений после ЧКВ, особенно в группе 

нестабильных пациентов с ОКСпST. КИ-ОПП 

является третьей по частоте причиной ОПП 

в стационаре (уступая только снижению 

перфузии почек и применению нефроток-

сических средств) и развивается у 3–19% 

пациентов, подвергаемых коронарным вме-

шательствам (7–9). Считается, что при со-

хранной функции почек (даже у больных 

с СД) риск развития КИ-ОПП невелик (на-

блюдается в 1–2% случаев) (19).

Однако у пациентов с предшествующим 

нарушением функции почек или наличием 

определенных факторов риска (например, 

сочетание ХБП и СД, ХСН, пожилой возраст, 

одновременный прием нефротоксических 

препаратов) частота КИ-ОПП может возрас-

тать до 25% (20).

У больных в критическом состоянии даже 

при сохранности функции почек внутривен-

ное введение йодсодержащих КВ сопрово-

ждается значимым увеличением частоты 

развития КИ-ОПП. После проведения ком-

пьютерной томографии (КТ) с внутривен-

ным введением низкоосмолярных КВ у 75 

пациентов отделения интенсивной терапии 

с нормальным исходным значением СКр 

увеличение СКр > 25% наблюдалось в 18% 

случаев. В контрольной группе у больных, 

которым КТ проводилось без контрастиро-

вания, значения СКр не менялись (21).

Такой большой разброс данных о распро-

с траненности КИ-ОПП после ЧКВ обуслов-
Рис. 3. Прогноз пациентов с ОКСпST и первичным 
ЧКВ в зависимости от наличия КИ-ОПП.

Таблица 4. Предикторы развития КИ-ОПП у пациентов с ОКСпST после первичных ЧКВ

                                        Параметр Отношение шансов 95% ДИ р

 Объем КВ/СКФ ≥ 5,3 7,90 3,19–19,40 <0,05

 ХБП 7,37 2,46–22,06 <0,001

 Терапия нефротоксичными антибиотиками 6,36 2,08–19,49 <0,05

 Исходный уровень СКФ ≤56,6 мл/мин/1,73 м2 5,40 2,60–11,19 <0,05

 Терапия петлевыми диуретиками 3,98 1,92–8,30 <0,01

 Многососудистое поражение коронарных артерий 3,58 1,51–8,49 <0,05

 ФВ ЛЖ ≤39,5% 3,28 1,65–6,54 <0,05

 Объем КВ ≥250 мл 3,26 1,63–6,53 <0,05

 Исходный уровень СКр ≥114 мкмоль/л 3,14 1,42–6,94 <0,05

 Возраст ≥65,5, лет 2,80 1,40–5,59 <0,05

 Терапия антагонистами минералокортикоидных 2,15 1,09–4,23 <0,05
 рецепторов

Примечание. ДИ – доверительный интервал.
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лен различием критериев включения пациен-

тов в исследования, уровнем стацио наров, 

а также применением разных диаг нос ти-

ческих критериев КИ-ОПП (22–24). 

Так, ранее использовался термин “конт-

раст-индуцированная нефропатия”, широко 

применяемый в литературе и, как правило, 

обозначающий повышение СКр ≥0,5 мг/дл 

(≥44 мкмоль/л) или более чем на 25% от ис-

ходного уровня в течение 48 ч после вве-

дения КВ (25). Также в некоторых случаях 

максимальное повышение СКр оценивали 

в период до 5 дней после применения КВ 

(26).

Выявленная нами частота КИ-ОПП 20% 

превышает значения, полученные в других 

исследованиях. Этот факт мы связываем 

с высокой коморбидностью наших пациен-

тов и нестабильным состоянием пациентов 

с ОКСпST.

Таким образом, частота КИ-ОПП широко 

варьирует в зависимости от популяции 

больных и исходных факторов риска.

Предикторы развития КИ-ОПП условно 

можно разделить на 2 группы: первая группа 

включает факторы, связанные с пациентом 

(ХБП, низкая ФВ, исходный уровень СКр, 

терапия нефротоксичными антибиотиками, 

верошпироном, петлевыми ди уре тиками), 

вторая – факторы, связанные с процедурой 

ЧКВ (объем КВ, многососудистое пораже-

ние коронарного русла, отношение ОКВ/

СКФ), что согласуется с данными литерату-

ры (27–30). 

По данным многочисленных исследова-

ний, предшествующее нарушение функции 

почек – наиболее значимый  фактор риска 

развития КИ-ОПП, поэтому настоятельно 

реко мендуется проводить скрининговое 

обсле дование для выявления как острого, 

так и хронического заболевания почек (12). 

Следует отметить, что отсутствует четко 

установленное пороговое значение СКФ, 

ниже которого риск КИ-ОПП существенно 

возрастает.

В настоящем исследовании продемон-

стрировано, что развитие КИ-ОПП ассоции-

ровано с неблагоприятным прогнозом: более  

высоким уровнем 30-дневной смертности 

(10 и 3%), большим риском повторных го-

спитализаций по поводу сердечно-сосуди-

стых заболеваний (66 и 46%). Более значи-

мое нарастание СКр ассоциировалось с бо-

лее высокой смертностью: 37,5% пациентов 

с КИ-ОПП II стадии умерли в стационаре и 

еще 37,5% – в течение 30 дней. 

Важно как можно раньше идентифици-

ровать популяцию пациентов с высоким 

рис ком ухудшения функции почек. В наблю-

дательных исследованиях продемонстри-

ровано, что в популяции госпитальных паци-

ентов развитие КИ-ОПП ассоциируется 

с более продолжительной госпитализацией 

и большей частотой повторных госпита-

лизаций по поводу сердечно-сосудистых за-

болеваний, прогрессированием ХБП, повы-

шением риска сердечно-сосудистой и об-

щей смертности (31–33). Результаты крупных 

исследований в области КИ-ОПП подтверж-

дают его неблагоприятное прогностическое 

значение (34–37).

Таким образом, развитие КИ-ОПП после 

первичных ЧКВ можно рассматривать в ка-

честве предиктора неблагоприятных исхо-

дов (краткосрочных и долгосрочных) при 

ОКСпST. Необходимы стратификация паци-

ентов по риску развития КИ-ОПП с исполь-

зованием шкалы R. Mehran, тщательный 

мони торинг функционального состояния 

почек  в указанной популяции пациентов с це-

лью своевременной диагностики КИ-ОПП 

и реализации адекватных профилактиче-

ских и терапевтических стратегий.

Выводы
1. КИ-ОПП по критериям KDIGO 2012 раз-

вивается у 20% пациентов с ОКСпST и пер-

вичным ЧКВ, преимущественно в первые 

48 ч после вмешательства, представлено 

I и II стадиями. КИ-ОПП чаще развивается 

у пациентов с исходно более низким уров-

нем СКФ, более высоким риском развития 

КИ-ОПП по шкале R. Mehran. 

2. Развитие КИ-ОПП ассоциировано как 

с фак торами, связанными с пациентом, так и 

с факторами, связанными с процедурой ЧКВ.

3. КИ-ОПП у пациентов с ОКСпST и пер-

вичным ЧКВ ассоциируется с неблагопри-

ятным прогнозом: более высоким риском 

30-дневной смертности и риском повторных 

госпитализаций по поводу сердечно-сосу-

дистых заболеваний. 

4. Необходимы стратификация пациен-

тов с ОКСпST и предстоящим первичным 

ЧКВ по риску развития КИ-ОПП, мониторинг 

функционального состояния почек, свое-

временное применение профилактических 

и терапевтических стратегий.
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Сердечно -сосудистые заболевания (ССЗ) 

являются основной причиной смерти насе-

ления экономически развитых стран. В 2011 г. 

в РФ на основании данных Федеральной 

службы государственной статистики число 

пациентов, страдающих ССЗ, составило 

22 692,2 на 100 000 населения. Из них от 

ишемической болезни сердца (ИБС) умерло 

26%, что занимает лидирующую позицию 

в мире по летальности от ССЗ (1). Количество 

пациентов, страдающих сахарным диабе-

том 2 типа (СД2), увеличивается за 10 лет 

в 2 раза (2). В РФ на 01.01.2013 г. числен-

ность больных СД сос тавила 3 млн 778 тыс, 

из них 3 млн 452 тыс. – пациенты с СД2 (3). 

СД2 – хроническое заболевание, обуслов-

ленное низкой биологической активностью 

инсулина, что является причиной серьезных 

осложнений и инвалидизации, поскольку вы-

зывает поражение сосудов сердца, мозга, 

конечностей, почек, сетчатки глаз. ИБС – ве-

дущая причина летальности пациентов 

с СД2, в основе которой лежат атероскле-

роз, макро - и микрососудистые поражения 

коронарных артерий. При увеличении уров-

ня гликозилированного гемоглобина на 1% 

риск развития ССЗ возрастает на 10% (4). 

У мужчин, страдающих СД2, ИБС выявля-

лется в 2 раза, а у женщин с СД2 в 3 раза 

чаще, чем в общей встречаемости ИБС в по-

пуляции (4). Таким образом, стремительно 

растущая популяция больных СД2 в скором 

времени изменит современные представ-

ления улучшения прогноза лечения ССЗ.

Острый коронарный синдром (ОКС) – 

внезапно возникшее клиническое состоя-

ние, при котором развивается ишемия 

миокар да, характеризующееся связью кли-

нических, биохимических и электрокардио-

графических изменений, имеющее в своей 

основе морфологические нарушения про-

ходимости коронарных артерий и реализу-

ющееся в острый инфаркт миокарда (ОИМ) 

или нестабильную стенокардию (5, 6). В по-

следние годы показатели смертности паци-

ентов, страдающих СД2, при ОИМ продол-

жают оставаться на высоком уровне (7). 

В докладе Американской коллегии кардио-

логов (American College of Cardiology, ACC) 

и Американской кардиологической ассоци-

ации (American Heart Association, AHA) ука-

зывается, что летальность в группе больных 

ОИМ с сопутствующим СД2 увеличилась по 

сравнению с группой без СД2 (8). Изучение 

летальности при ОИМ показало, что боль-

ные, у которых в анамнезе был СД2, погиба-

ют в 3–4 раза чаще, чем пациенты с нор-
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В статье представлен литературный обзор распространенности, патогенеза и лечения инфаркта мио-

карда (ИМ), осложненного острой левожелудочковой недостаточностью (ОЛЖН), у больных сахарным 

диабетом 2 типа (СД2). Сахарный диабет способствует снижению сократительной способности сердеч-

ной мышцы. Нарушение ремоделирования миокарда при СД2 обусловлено комбинацией факторов, 

связанных с диабетической кардиомиопатией, снижением метаболической активности кардиомиоци-

тов, недостаточным транспортом глюкозы в клетки, эндотелиальной дисфункцией, диабетической 

макро - и микроангиопатией, фиброзом миокарда, приводящих к нарушению наполнения левого желу-

дочка и развитию ОЛЖН. Применение современных фармакологических препаратов и инструменталь-

ных методов лечения ИМ увеличивает продолжительность и улучшает качество жизни пациентов с СД2. 

Однако у больных СД2 течение ИМ в 3 раза чаще осложняется ОЛЖН, а летальность при остром ИМ 

в 2 раза выше по сравнению с больными без СД2.

Клю че вые сло ва: сахарный диабет 2 типа, острый инфаркт миокарда, острая левожелудочковая недо-

статочность.
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мальным углеводным обменом (УО). 

Зависимость между фактом наличия СД2 

и летальностью высокая, она осталась даже 

при исключении влияния других факторов 

риска ИБС (курение, гиперхолестеринемия, 

гиподинамия) (9, 10). Таким образом, не-

смотря на применяемые современные ме-

тоды лечения ОИМ (тромболитическая те-

рапия, ангиохирургия), смертность у боль-

ных СД2 остается в 2–3 раза выше по 

сравнению с пациентами, имеющими нор-

мальный УО (1, 11, 12).

На основании литературных данных мож-

но сделать вывод, что СД2 имеет большое 

значение в увеличении риска развития ОИМ 

(11, 13) и частоты развития его осложнений, 

а именно отека легких (14, 15), кардиоген-

ного шока и острой аневризмы левого желу-

дочка (ЛЖ) (16, 17). Это объясняется атеро-

склеротическим поражением проксималь-

ного и дистального отделов коронарного 

русла в сочетании с “метаболической ише-

мией” клеток миокарда (14, 15, 18), наличи-

ем диабетической автономной кардионей-

ропатии (ДАКН) (19), которая встречается 

у пациентов с длительным течением СД2 

и является предиктором высокой леталь-

ности (20).

В настоящее время распространенность 

и тактика лечения ОИМ, осложненного 

острой левожелудочковой недостаточно-

стью (ОЛЖН), подробно изложена в литера-

туре. Поэтому в последние годы публикации 

по изучению ОЛЖН у больных ОИМ немного-

численны. Однако следует провести анализ 

этой проблемы у пациентов СД2, так как 

ОИМ у них чаще осложняется ОЛЖН (16). 

Течение летального ОИМ у больных СД2 

носит  фульминантный характер. Они чаще 

умирают в первые часы госпитализации 

и основной причиной летальности у них яв-

ляются ОЛЖН и кардиогенный шок (11, 21).

ОЛЖН (отек легких) – синдром, возника-

ющий внезапно, характеризуется накопле-

нием жидкости в интерстиции и легочных 

альве олах с последующим нарушением 

газо обмена в легких и развитием гипоксии, 

проявляющейся цианозом кожи, удушьем. 

Патогенетические механизмы развития 

ОЛЖН, обусловленные патологией крово-

обращения, включают повышение легочного 

венозного давления без левожелудочковой 

недостаточности (митральный стеноз); по-

вышение легочного венозного давления при 

левожелудочковой недостаточности; повы-

шение легочного капиллярного давления 

в результате повышения давления в легоч-

ной артерии (отек легких при избыточной 

перфузии) (22). Важно отметить, что у боль-

ных СД2 ОИМ в 3 раза чаще осложняется 

ОЛЖН по сравнению с пациентами, имею-

щими нормальный УО (23). Степень застоя 

в легких зависит от давления в левом пред-

сердии (ЛП).

Небольшое (18–20 мм рт.ст.) повышение 

давления в ЛП приводит к отеку периваску-

лярного и перибронхиального интерстици-

альных пространств. При дальнейшем повы-

шении давления в ЛП (>25 мм рт.ст.) жид-

кость пропотевает в альвеолы. В норме 

альвеол достигают только 2/3 вдыхаемого 

воздуха, который называется объемом аль-

веолярной вентиляции. Без внешнего дыха-

ния человеческий организм обычно может 

прожить до 5–7 мин, после чего наступают 

потеря сознания, необратимые изменения 

в мозге и смерть. Различают интерстици-

альный и альвеолярный отек легких. При 

интерстициальном отеке легких жидкость не 

распространяется за пределы перибронхи-

ального пространства. Клинически эта ста-

дия отека проявляется прогрессирующей 

одышкой, цианозом. При альвеолярном от-

еке легких жидкость проникает в альвеолы. 

Она содержит большое количество белка, 

поэтому в альвеолах, перемешиваясь с вды-

хаемым воздухом, образуется пена, запол-

няющая дыхательные пути, еще больше 

уменьшая объем альвеолярной венти ляции. 

В наиболее тяжелых случаях пена выделяет-

ся изо рта и носа. Физикальные признаки 

альвеолярного отека легких – влажные хри-

пы, иногда слышимые на расстоянии, свя-

занные с выходом жидкости в просвет брон-

хов (25).

В основе развития ОЛЖН у больных ОИМ 

лежит снижение сократительной способно-

сти миокарда. Выделяют 3 зоны миокарда, 

определяющие насосную функцию сердца 

при ОИМ. 

1. Зона некроза, которая уже не участвует 

в сокращении миокарда. В случае образо-

вания острой аневризмы ЛЖ часть крови 

поступает в период систолы в аневризмати-

ческий мешок, но это “перекачивание” кро-

ви обычно недостаточно велико, чтобы зна-

чительно влиять на сердечный выброс. 

У больных СД2 ОИМ с подъемом ST разви-

вается на 10–15% (26) – 20% (27) чаще, чем 

у больных с нормальным УО. Отмечено на-

личие на 10–15% большей площади некроза 

миокарда в зоне инфаркт -связанной артерии 
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у больных СД2 по сравнению с пациентами 

без СД2 (28, 29). В других работах указыва-

ется одинаковая площадь некроза миокарда 

у больных с СД2 и нормальным УО (30, 31), 

тем не менее развитие кардиогенного шока 

и отека легких в несколько раз чаще встре-

чается у больных СД2 (13, 23). ОИМ у боль-

ных СД2 чаще носит молниеносный харак-

тер – летальность в первые 6 ч от момента 

госпитализации составляет 26%, когда в 

миокарде имеются только ишемические из-

менения, а не некроз кардиомиоцитов (11, 

31), и в 96% случаев при патологоанатоми-

ческом вскрытии присутствуют морфологи-

ческие признаки отека легких (32). Причиной 

высокой смертности у больных СД2 является 

сочетание нескольких факторов. Это атеро-

склеротическое поражение дистального и 

проксимального отделов коронарного русла, 

наличие “метабо лической ишемии”, снижаю-

щей сократительную способность оставше-

гося жизне способного миокарда (14, 33). 

2. Перинекротическая или периинфаркт-

ная ишемизированная зона, которая в усло-

виях коронарной гипоперфузии уменьшает 

сократительную функцию миокарда. Чем 

эта зона больше, тем меньше сердечный 

выброс. В этом случае употребляется поня-

тие “оглушенный”, или “гибернирующий” 

(спящий, бездействующий), миокард. 

Следует отметить, что при гипергликемии 

повышается синтез конечных продуктов 

глики рования и их предшественников, а это 

в свою очередь изменяет структуру белков 

крови и внеклеточного матрикса. Уровень 

всех предшествующих промежуточных про-

дуктов гликолиза увеличивается, что запу-

скает альтернативные пути: глицеральдегид-

3 -фосфат, глицерол и метилглиоксаль по-

ступают в пути протеинкиназы С и конечных 

продуктов гликирования, фруктозо  -6- фос-

фат – в гексозаминовый путь, а сама глюко-

за поступает в полиоловый путь метаболиз-

ма. Все эти патологические пути утилизации 

глюкозы и ее метаболитов являются причи-

ной развития диабетических осложнений, 

поражения нервной ткани и сосудистой 

стенки (нейропатия и ангиопатия) (34, 35). 

Одним из механизмов, определяющих зна-

чимость СД2 как фактора риска развития 

ОЛЖН, является повреждающее действие 

гипергликемии на функцию и метаболизм 

клеток, особенно эндотелиоцитов и кардио-

миоцитов, в результате так называемой глю-

козотоксичности, конечным результатом ко-

торой является клеточный апоптоз (35). 

Таким образом, логично предположение, 

что наличие и выраженность “метаболиче-

ской ишемии” при плохой компенсации СД2 

и при впервые выявленном СД2 будут уве-

личивать площадь гибернирующего миокар-

да и снижать сократительную способность 

миокарда у больных с нарушенным УО.

3. Зона интактного миокарда, когда со-

кратительная способность будет зависеть 

от массы уцелевшей сердечной мышцы, сос-

тояния самого интактного миокарда (выра-

женность атеросклеротического кардиоскле-

роза, наличие и площадь постинфарктных 

рубцов), адекватности коронарного крово-

снабжения возрастающим потребностям 

мио карда. Известно, что наличие постин-

фарктного кардиосклероза у больных СД2 

встречается чаще по сравнению с пациен-

тами, имеющими нормальный УО (36). Мор-

фологические исследования у больных СД2, 

которые умерли внезапно, показали, что 

атеро склеротические бляшки содержат 

боль ше жировых клеток, макрофагов и 

Т -лимфоцитов по сравнению с внезапно 

умершими больными без СД2 (37). Даже 

среди асимптоматичных больных с СД2 сте-

ноз более 50% встречается сразу же в нес-

кольких артериях (36, 38). Помимо типичной 

атеросклеротической ангиопатии, у больных 

СД2 развивается склеротическое повреж-

дение средней оболочки артерий и проявля-

ется рядом признаков: медианекрозом, ме-

диасклерозом и медиакальцинозом. Это 

макроангиопатия, характеризующаяся по-

ражением средней стенки крупных артерий 

с накоплением в ней солей кальция на фоне 

ее утолщения и склероза, а также сочетаю-

щаяся с другими проявлениями диабетиче-

ской макро-  и микроангиопатии и невропа-

тии (39, 40). В итоге происходит обызвест-

вление артерии, она становится ригидной, 

теряет способность к сокращению и дилата-

ции, из -за чего резко снижаются адаптацион-

ные возможности, а кальциноз артерий мел-

кого калибра препятствует циркуляции кро-

ви по коллатералям (40, 41). Таким образом, 

непосредственно не затронутый инфарктом 

миокард интактен лишь условно (42).

Диабет способствует выраженному и бы-

строму снижению сократительной способ-

ности сердечной мышцы. Недостаточность 

кровообращения развивается у лиц с СД2 

не только в связи с атероскерозом коронар-

ных сосудов, но и из -за развития специфи-

ческого поражения миокарда, называемого 

“диабетической кардиопатией”. Большое 



51
Острая левожелудочковая недостаточность у больных сахарным диабетом 2 типа

РАЗНОЕ

значение в развитии этого состояния имеет 

поражение микрососудистого миокардиаль-

ного русла, приводящее к драматическому 

снижению коронарного резерва и генерали-

зованному снижению миокардиальной со-

кратимости.

Тактика ведения больных ОИМ, ослож-

ненным ОЛЖН, в современных рекомен-

дациях и публикациях хорошо освещена, 

однако частота развития ОЛЖН и прогноз 

у больных с СД2 значительно выше и хуже, 

поэтому важен поиск новых подходов в ле-

чении ОИМ у больных СД2. В 1-е сутки боль-

ным СД2 с ОИМ необходимо выполнить 

меха ническую реваскуляризацию инфаркт-

связанной коронарной артерии, а при отсут-

ствии такой возможности в первые 6 ч после 

начала приступа необходимо проведение 

тромболитической терапии (28).

Чрескожную интервенционную пластику 

(ЧИП) рекомендуется проводить у больных 

СД2 с одновременным использованием ин-

гибиторов гликопротеиновых рецепторов 

тромбоцитов IIb/IIIa. Если у больных СД2 при 

ЧИП производится постановка стента, то 

предпочтительно применять стент, обрабо-

танный специальными лекарственными 

средствами. Механическая реперфузия 

с помощью первичной ЧИП рассматрива-

ется как метод выбора при реваскуляриза-

ции больных СД2 в остром периоде ИМ 

с подъемом сегмента ST. В настоящее вре-

мя доказано, что у больных СД2 с ОИМ пер-

вичная ЧИП дает лучшие результаты выжи-

ваемости, чем тромболитическая терапия 

(43). Проведение своевременной ЧИП не 

означает отказа от оптимальной медика-

ментозной терапии: для улучшения резуль-

татов реперфузионной терапии и профилак-

тики ретромбоза параллельно применяется 

антитромботическая терапия прямыми ан-

тикоагулянтами (гепарин, эноксапарин) 

(44), фондапаринуксом (45), антитромбоци-

тарными препаратами (аспирин, тикагре-

лор, прасугрель, клопидогрель) (46, 47). 

Тактика лечения ОЛЖН основана на при-

менении кислорода, диуретиков и вазоди-

лататоров. Опиаты и инотропы используют-

ся наиболее селективно, и только в редких 

случаях требуется искусственная система 

кровообращения (48).

Одышка – первый симптом начинающе-

гося отека легких. Ингаляция кислорода под 

положительным давлением повышает вну-

триальвеолярное давление и препятствует 

транссудации жидкости из альвеолярных 

капилляров, ограничивая венозный возврат 

в грудную клетку (49). Кислород назначает-

ся при гипоксемии (SpO2 < 90%), с которой 

связан повышенный риск внезапной смер-

ти. Кислород не может быть использован 

регулярно у пациентов без гипоксии, так как 

вызывает вазоконстрикцию и снижение сер-

дечного выброса (50).

У большинства пациентов с диспноэ, выз-

ванным ОЛЖН, наступает быстрое улучше-

ние симптоматики при внутривенном при-

менении петлевых диуретиков как результат 

немедленного венодилатирующего дей-

ствия и последующего удаления жидкости 

из сосудистого русла. Оптимальная доза 

и путь введения (болюсно или непрерывной 

инфузией) не определены. В последнем 

проспективном рандомизированном клини-

ческом исследовании сравнили 12- часовое 

болюсное введение с непрерывной инфузи-

ей. Сравнивали эффект низкой дозы (рав-

ной уже существующей пероральной дозе) 

с высокой дозой (в 2,5 раза превосходящей 

пероральную дозу). Не выявлено различий 

в оценке симптомов и изменений сыворо-

точного креатинина. Однако при сравнении 

с низкодозовой стратегией терапия высо-

кими дозами была связана с более выра-

женным улучшением состояния пациентов 

(включая диспноэ), но за счет более выра-

женного преходящего ухудшения функции 

почек (50, 51).

Опиаты могут быть полезны у пациентов 

с ОЛЖН, так как они снижают тревогу и улуч-

шают дистресс, связанный с диспноэ. Часто 

в руководствах по кардиологии описывает-

ся безболевая форма ОИМ, которая встре-

чается в 10–20% всех ОИМ (51, 52), однако 

ее не следует приравнивать к бессимп-

томной форме. В клинической практике 

больных ОИМ госпитализируют в блоки кар-

диореанимации с жалобами на боли за гру-

диной или в левой половине грудной клетки, 

удушье или сочетание этих жалоб. У боль-

ных СД2 чувство нехватки воздуха часто вы-

ступает на первый план, поэтому одышку 

при физической нагрузке рекомендуется 

расценивать как эквивалент стенокардии, 

а удушье, по поводу которого больные го-

спитализируются в отделение кардиореани-

мации, часто сопровождается повышением 

кардиоспецифических ферментов и являет-

ся клиническим проявлением ОИМ (5, 11, 

53). В таком случае купирование болевого 

синдрома не требуется, однако опиаты сни-

жают симпатическое проведение и являют-
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ся венодилататорами, снижая преднагрузку. 

Побочными явлениями опиатов являются 

тошнота и угнетение дыхательной актив-

ности, которая потенциально повышает не-

обходимость в инвазивной вентиляции лег-

ких (54).

Вазодилататоры, такие как нитроглице-

рин, снижают преднагрузку и постнагрузку, 

повышая ударный объем ЛЖ. Однако нет 

надежного доказательства, что они облегча-

ют диспноэ или улучшают другие клиниче-

ские исходы (54, 55).

Вазодилататоры, возможно, в большей 

степени показаны пациентам с гипертензи-

ей. Следует избегать их назначения у паци-

ентов с систолическим АД <110 мм рт.ст. 

Необходимо также опасаться резкого паде-

ния АД, так как гипотензия связана с высо-

кой смертностью пациентов с ОЛЖН. Вазо-

дилататоры у пациентов со значительным 

митральным или аортальным стенозом про-

тивопоказаны, так как они вызывают паде-

ние АД из -за невозможности увеличения 

сердечного выброса в ответ на уменьшение 

ОПСС, а также усиливают застой в легких 

вследствие рефлекторного повышения то-

ну са симпатической нервной системы и по-

вышения давления в левом предсердии (56). 

В соответствии с рекомендациями ACC/AHA 

(57) показана внутривенная инфузия нитро-

глицерина в течение первых 24–48 ч после 

развития болевого синдрома при переднем 

ОИМ с подъемом сегмента ST, сохраняю-

щейся ишемией миокарда, наличии сердеч-

ной недостаточности или артериальной ги-

пертонии. При систолическом АД менее 

90 мм рт.ст., брадикардии (частота сердеч-

ных сокращений (ЧСС) менее 50 в минуту), 

ОИМ правого желудочка введение нитро-

глицерина противопоказано. При ОИМ ниж-

ней локализации введение нитратов также 

противопоказано, так как патологический 

процесс может распространяться на правый 

желудочек (58).

Бета- адреноблокаторы рекомендуется 

применять у всех больных ОИМ, если позво-

ляют АД и ЧСС (47). При тяжелой сердечной 

недостаточности и кардиогенном шоке 

(среднее АД < 65 мм рт.ст., давление закли-

нивания легочной арте рии >18 мм рт.ст., 

сердечный индекс <2,2 л/мин/м2) бета-

адреноблокаторы противопоказаны, так как 

могут ухудшать сокра тительную способ-

ность миокарда (59, 60). Суточная доза 

приема  бета- адрено бло ка торов индивиду-

альна и определяется целевым уровнем 

дости жения ЧСС 50–60 в минуту (57, 60). 

В отсутствие противопоказаний бета-

адреноблокаторы предпочтительны в каче-

стве начальной терапии, так как они 

особенно эффективны в снижении смерт-

ности и частоты развития повторных ИМ 

у больных СД2. В отсутствие явных противо-

показаний пероральное применение бета-

адреноблокаторов рекомендовано всем 

больным СД2 с ОКС (уровень доказательно-

сти А) (4, 60).

Течение СД2 у больных, получающих 

тера пию инсулином или пероральными 

саха роснижающими препаратами, может 

осложняться гипогликемическими состояни-

ями. Неселективные бета- адреноблокаторы 

могут пролонгировать и маскировать нейро-

вегетативные проявления при гипогликемии. 

Именно поэтому при ОКС с СД2 препарата-

ми первого выбора являются селективные 

бета -адреноблокаторы – их влияние на ней-

ровегетативные проявления значительно 

менее выражено, чем у неселективных бета-

адреноблокаторов. В настоящее время име-

ются данные о том, что неселективный бета-

адреноблокатор с альфа-1-адреноблоки ру-

ющей активностью карведилол особенно 

безопасен в плане влияния на нейровегета-

тивные проявления при гипогликемических 

состояниях (57, 60). Карведилол обладает 

свойством снижать инсулинорезистент-

ность, поэтому его применение у больных 

СД2, особенно в сочетании с хронической 

сердечной недостаточностью (ХСН), имеет 

преимущества по сравнению с другими 

бета -адреноблокаторами (уровень доказа-

тельности В) (4).

Селективные бета -1- адреноблокаторы 

(ме топролол, бисопролол) целесообразно 

применять у больных со сниженной вариа-

бельностью сердечного ритма, который 

часто  выявляется у больных СД2 в виде 

симп тома ДАКН (61). Он проявляется ригид-

ным пульсом с высокой ЧСС, требующим 

назна чения более высоких доз бета -адрено-

блокаторов по сравнению с пациентами без 

СД2 (60). Предпочтение следует отдавать 

препаратам продолжительного действия 

(24 ч) с более высокой кардиоселективно-

стью: бисопрололу. Обнаружено, что бета-

адреноблокаторы с периферической вазо-

дилатирующей активностью (небиволол, 

карведилол) благоприятно воздействуют 

на сопутствующую гипертриглицеридемию 

(уровень доказательности С). У подавляю-

щего большинства больных СД2 имеются 
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клинические проявления ХСН (62, 63), при 

которых бисопролол и карведилол являются 

препаратами первой линии (уровень дока-

зательности А) (60, 64). Дополнительные 

свойства небиволола в виде действия, моду-

лирующего синтез эндогенного оксида 

азота  и уменьшающего выраженность про-

цессов оксидантного стресса, положитель-

но влияют на функцию эндотелия, что может 

определять клиническую эффективность 

и способность улучшать прогноз у больных 

с сердечной недостаточностью и СД2. 

На фоне терапии небивололом наблюда-

ется улучшение клинического статуса у та-

ких больных (65). Снижая активность симпа-

тической нервной системы, не обладая 

внутрен ней симпатомиметической активно-

стью и реализуя свои эффекты через акти-

вацию эндотелиальной системы оксида 

азота, неби волол уменьшает смертность 

после пере несенного ОКС у больных СД2, 

что подтверждено несколькими большими 

исследованиями (уровень доказательно-

сти А) (66).

Ингибиторы ангиотензин превращающего 

фермента (ИАПФ) широко применяются 

в 1-е сутки ОИМ (57, 67). Они особенно эф-

фективны у больных с обширным некрозом 

миокарда, сниженной функциональной спо-

собностью ЛЖ при фракции выброса (ФВ) 

менее 40%, симптомами сердечной недо-

статочности и СД2 (68). У больных СД2 по-

ражение коронарных артерий часто прояв-

ляется клиническими признаками сер-

дечной недостаточности, сочетающимися 

с низкой ФВ, а при декомпенсации или 

отсут ствии фармакологической коррекции 

нарушенного УО – с “метаболической ише-

мией” миокарда. Учитывая, что у многих 

больных СД2 при ОИМ с подъемом сегмента 

ST в первые часы гемодинамика нестабиль-

на, рекомендуется начинать лечение ИАПФ 

с небольших доз (57). При систолическом 

АД ниже 100 мм рт.ст. препараты следует 

временно отменить, а после восстановле-

ния АД возобновить прием, уменьшив дозу. 

В процессе лечения необходимо контроли-

ровать содержание креатинина и калия в 

сыворотке крови, особенно при нарушении 

функции почек (60), которое часто встреча-

ется у больных СД2, – диабетической неф-

ропатии. Исследование MDRD показало, что 

при скорости клубочковой фильтрации 

(СКФ) менее 25 мл/мин применение ИАПФ 

опасно из- за гипотензивного действия, при-

водящего к утяжелению почечной недоста-

точности. Между тем у пациентов с СКФ бо-

лее 25 мл/мин польза от использования 

ИАПФ превышала риск осложнений (69).

Анализируя литературу и программы все-

российских и международных кардиологи-

ческих конференций, форумов и конгрессов 

за 2011–2013 гг., мы встретили единичные 

публикации и сообщения, посвященные во-

просам патогенеза, эпидемиологии и такти-

ке лечения больных СД2 с ОИМ, осложнен-

ным ОЛЖН. Таким образом, еще раз нужно 

вернуться к реальным фактам сегодняшнего 

дня, а именно: примерно у 30% больных, го-

спитализирующихся в стационары с ОКС, 

имеется нарушенный УО; у больных СД2 

ОИМ в 3 раза чаще осложняется ОЛЖН; ле-

тальность у больных СД2 при ОИМ в 2 раза 

выше по сравнению с больными, имеющими 

нормальный УО. Изучение причин леталь-

ности у больных СД2 с ОИМ имеет перво-

степенное значение для обоснования про-

граммы профилактики ССЗ и уменьшения 

смертности у этой многочисленной группы 

больных.
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Одной из важных проблем неврологии 

является лечение пациентов с нарушением 

мозгового кровообращения, это обуслов-

лено высоким уровнем заболеваемости, 

и в первую очередь такого грозного заболе-

вания, как ишемический инсульт. Смертность 

от острого нарушения мозгового кровоо-

бращения (ОНМК) в экономически развитых 

странах колеблется в пределах 12–29%, 

уступая лишь смертности от заболеваний 

сердца и злокачественных опухолей (1, 2). 

Среди основных причин ишемического ин-

сульта – экстракраниальные атеросклероти-

ческие поражения брахиоцефальных арте-

рий (БЦА) достигают 70%, а интракраниаль-

ный атеросклероз – 8–9% (3, 4). Доказано, 

что использование хирургических методов 

лечения атеросклероза БЦА достоверно 

снижает риск ОНМК и улучшает прогноз 

у этих пациентов (4–8). Все более широкое 

распространение получает эндоваскуляр-

ный метод лечения атеросклеротических 

поражений БЦА – стентирование. Исходы 

этих операций в настоящее время не усту-

пают каротидной эндартерэктомии (КЭ), 

а при поражении позвоночных артерий (ПА), 

интракраниальных отделов БЦА, а также пе-

ред коронарным шунтированием имеют до-

стоверное преимущество перед открытыми 

вмешательствами (4, 7, 8). 

Для улучшения результатов эндоваску-

лярного лечения стенотических поражений 

БЦА необходимо проанализировать воз-

можные осложнения и предотвращение их 

возникновения. Операционные и послеопе-

рационные осложнения после стентирова-

ния БЦА могут быть легкими и тяжелыми. 

К легким относятся: спазм сонной артерии, 

гипотония/брадикардия, тромбоишемиче-

ская атака (ТИА); к тяжелым относятся: дис-

тальная эмболия, внутричерепное кровоиз-

лияние, гиперперфузионный синдром, дис-

секция артерии, разрыв сонной артерии 

(СА), острый тромбоз стента, реакция на 

контрастное вещество (9).

Легкие осложнения

 1. Интраоперационная гипотония и 

брадикардия. Брадикардия или асистолия 

довольно часто проявляются как физиоло-

гическая реакция на баллонную дилатацию 

в зоне каротидного гломуса (бифуркации 

СА) (10). Такую гемодинамическую неста-

бильность можно предотвратить установкой 

временного кардиостимулятора или введе-

нием 0,5–1 мг атропина. Большие дозы 

атропина не следует вводить пожилым па-

циентам, так как это может затруднить оцен-

ку их неврологического состояния и выз вать 

обострение кардиологической патологии. 

Для раннего выявления осложнений и при-

нятия мер целесообразно тщательно отсле-

живать гемодинамику всех паци ентов в ходе 

процедуры и первые часы после нее. 

Необходимо иметь в виду, что при развитии 

клинической симптоматики следует исклю-
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Клю че вые сло ва: осложнения стентирования артерий дуги аорты, гипотония, брадикардия, спазм 

церебральной артерии, субарахноидальное кровоизлияние, синдром гиперперфузии головного мозга, 

дистальная эмболизация, энцефалопатия, вызванная контрастным веществом, разрыв сонной артерии.
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чить другие возможные причины гипотонии/

брадикардии: острое кровотечение, патоло-

гию сердца, кровотечение из области сосу-

дистого доступа. Гемо ди намику пациента 

следует немедленно стабилизировать в сле-

дующих ситуациях: окклюзии СА с противо-

положной стороны, при тяжелом стенотиче-

ском по ражении вертебробазилярного бас-

сейна, наличии значимых стенозов 

интракраниальных отделов БЦА, прогресси-

ровании неврологической симптоматики на 

фоне дистальной эмболии. Как показывает 

практика, гипо тония хорошо устраняется 

внутривенным гидратированием и/или не-

большими дозами вазопрессорных препа-

ратов (11). 

2. Длительная послеоперационная ги-

потония возникает после 4–11% операций 

каро тидного стентирования (КС) (12). Как 

правило, она не ассоциируется с какими-

либо  неблагоприятными последствиями во 

время госпитализации. Однако некоторые 

исследования выявили неблагоприятные 

последствия, связанные с данным клиниче-

ским явлением (13). Видимо, гипотония 

быва ет более выражена у пациентов на фоне 

гиповолемии или прогрессирования пато-

логии сердца. Независимыми предиктора-

ми длительной гипотонии после стентиро-

вания БЦА являются: возраст, скоротечная 

гипотония во время баллонной дилатации, 

применение саморасширяющихся стентов, 

стентирование кальцинированного стеноза 

(9). Механизм длительной гипотонии после 

КС, как правило, вызван развитием сино-

каротидного рефлекса. Раздражение зоны 

каротидного гломуса приводит к рефлектор-

ной гипотонии и брадикардии. Правильность 

данного суждения может подтвердить тот 

факт, что при стентировании интракрани-

альных отделов БЦА и ПА данное осложне-

ние не встречается. Для предотвращения 

сложностей, связанных с этой ситуацией, 

необходимо тщательно контролировать АД и 

ЧСС во время и после операции. Как прави-

ло, данное явление хоро шо лечится внутри-

венной гидратацией и/или небольшими до-

зами прессорных препаратов (9, 14). Однако 

при наличии гипотонии в первые сутки после 

операции необходимо учитывать возмож-

ность осложнений в месте пункции бедрен-

ной артерии.

3. Спазм артерии. Рефлекторное суже-

ние внутренней сонной артерии (ВСА) или 

ПА после установки фильтра или глубокой 

интубации артерии подводящим катетером 

является осложнением, которое часто про-

ходит само по себе после изъятия инстру-

мента из артерии (15). Осторожность при 

проведении операции, а также применение 

подводящего катетера с мягким наконечни-

ком сводят к минимуму вероятность возник-

новения спазма артерии. Особую опасность 

это осложнение может  вызывать при нали-

чии значимого атеросклеротического пора-

жения противоположных артерий или в слу-

чаях незамк нутого виллизиевого круга. 

Внутри арте ри альное введение 100–400 мкг 

нитроглицерина или растворов антагони-

стов кальция через подводящий катетер, как 

правило, приводит к быстрому разрешению 

спазма (10, 15). 

Тяжелые осложнения.

1. Субарахноидальное кровоизлия-

ние. Это осложнение, по разным данным, 

встречается примерно до 0,3% случаев (9, 

10). Клиническим признаком этого грозного 

осложнения является потеря сознания, ко-

торой предшествовали сильные головные 

боли при отсутствии окклюзии внутричереп-

ных артерий. Возможны также ангиографи-

ческие признаки: генерализованный сосу-

дистый спазм или экстравазация контраст-

ного вещества. Способом диагностики 

является экстренное проведение компью-

терной томографии (КТ). Вероятными при-

чинами спонтанного внутримозгового кро-

воизлияния являются: массивная антикоагу-

лянтная терапия, гипертония, наличие 

артериальных аневризм, перенесенный 

ишемический инсульт (ранее 3 нед), повреж-

дение внутричерепных артерий проводника-

ми или другими инструментами (9, 10).

2. Синдром гиперперфузии головного 

мозга. Встречается в 0,3–2,7% случаев 

(16–18). Клинически он проявляется дли-

тельными головными болями, тошнотой, 

рвотой, повышением АД, возможны эпилеп-

тические припадки, потеря сознания и вну-

тричерепное крово течение. Летальность от 

внутри черепных кровоизлияний при син-

дроме гипер перфузии составляет 36–63%. 

Факто ра ми, провоцирующими развитие 

этого синдрома, являются: критический сте-

ноз СА, недостаточное коллатеральное кро-

вообращение, контралатеральная окклюзия 

БЦА, реканализация окклюзии БЦА, одно-

моментное стентирование двух и более 

БЦА. Патофизиологическим механизмом 

являются долговременная гипоперфузия и 

нарушения ауторегуляции микроциркуля-
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торного русла. После реваскуляризации 

увеличи вается перфузионное давление, од-

нако микроциркуляторное русло не в состо-

янии принять увеличившийся объем крови 

и происходит развитие клинической 

симптома тики. Диагностируется синдром 

гиперперфузии на основании клинических 

данных и транскраниального допплерогра-

фического (ТКДГ) исследования. Методами 

профилактики этого опасного осложнения 

явля ются своевременная диагностика и 

контроль за АД в процессе операции и по-

сле нее (7, 16, 18, 19).

3. Дистальная эмболизация. Симптом-

ная дистальная эмболизация является наи-

более частым и серьезным осложнением 

стентирования БЦА и вызывается дислока-

цией тромботических или артерогенных 

маcc в дистальное русло. До начала исполь-

зования систем защиты от дистальной 

эмболии  частота ишемических инсультов, 

вызванных этим осложнением, доходила до 

22%. Широкое внедрение в клиническую 

прак тику систем защиты от эмболии снизи-

ло частоту этих осложнений в 4 раза (9, 11, 

13, 20). Однако при стентировании интра-

краниальных отделов БЦА и сегментов V3–V5 

ПА использование систем защиты от эмбо-

лии затруднено, что в свою очередь может 

увеличить риск этого осложнения. К факто-

рам риска дистальной эмболии при 

стентиро вании БЦА относятся: мягкая 

атероскле ротическая бляшка или свежий 

тромб, медикаментозное лечение (неэф-

фективное предварительное лечение двумя 

антитромбоцитарными препаратами, рези-

стентность к клопидогрелю, неадекватная 

гепаринотерапия в процессе операции), 

техника стентирования (проведение проце-

дуры без системы защиты от эмболии, рез-

кие движения стента или баллонного кате-

тера, “силовое” проталкивание стента через 

кальцинированную атеросклеротическую 

бляшку, многократные попытки провести 

инструменты в извилистую артерию) (9). 

В процессе операции необходимо оцени-

вать неврологический дефицит пациента 

или, если это невозможно, мониторировать 

церебральный кровоток при помощи ТКДГ 

(6, 21, 22, ). Если отмечается нарастание не-

врологической симптоматики, больному 

про водится ЦА для определения локализа-

ции эмболов и степени выраженности кол-

латерального кровотока. При стентирова-

нии СА эмболы, как правило, дислоцируют-

ся в дистальные отделы ВСА и СМА, при 

стентировании вертебробазилярного бас-

сейна в основной артерии или ЗМА. В слу-

чае обнаружения эмболов необходимо про-

водить мероприятия, направ ленные на река-

нализацию артерий голов ного мозга 

(тромбоэкстракцию, селективную тром-

болитическую терапию, баллонную ангио-

пластику или использовать IIb/IIIa-инги би-

торы гликопротеиновых рецепторов тром-

боцитов). При невозможности или 

неэффективности этих процедур больному 

проводится стандартное лечение ишемиче-

ского инсульта. Параллельно с этим необхо-

димо выполнять коррекцию гемодинамики 

и, если пациент возбужден, провести общую 

анестезию. Необходимо учитывать, что из-

менения неврологического статуса также 

могут быть связаны с внутричерепным кро-

вотечением, синдромом гиперперфузии 

или реакцией на контрастное вещество. 

Если на многопроекционной ангиограмме 

не отмечается признаков дистальной эмбо-

лии, то пациенту необходимо выполнить КТ 

головного мозга для исключения кровоиз-

лияния.

4. Диссекция артерии. Это осложнение 

встречается достаточно редко, но вызывает 

тяжелые последствия (9, 23). Отслойка ин-

тимального слоя артерии может привести 

к тромбообразованию, дистальной эмболии 

и/или полной окклюзии артерии. Факторами, 

повышающими риск диссекции, являются: 

извитость или “петли” БЦА, повреждение 

инструментарием (направляющим катете-

ром, системой защиты от дистальной эмбо-

лии, баллонным катетером, доставочной 

сис темой стента или стентом), агрессивное 

манипулирование интрументарием. Клини-

чески это осложнение может не проявиться. 

Для диагностики диссекции артерии необ-

ходимо проводить ангиографию по завер-

шению операции не только в зоне операции, 

но и в дистальных и проксимальных отделах 

БЦА (желательно в двух и более проекциях). 

Как правило, диссекция легко устраняется 

стентированием, поэтому перед началом 

работы в рентгеноперационной необходимо 

иметь набор стентов и инструментария для 

борьбы с этим тяжелым осложнением. При 

наличии признаков тромбирования целесо-

образно использовать IIb/IIIa ингибиторы 

гликопротеиновых рецепторов тромбоцитов 

(9, 23, 24).

5. Разрыв артерии. В литературе по-

добное осложнение описывается редко. 

A. Cre monesi и соавт. в группе из 1150 паци-
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ентов со стентированием СА зафиксирова-

ли только 1 (0,08%) случай разрыва СА (25). 

Причиной этого осложнения является боль-

шой диаметр баллонраскрываемого стента 

или баллонного катетера для постдилата-

ции. Для предотвращения подобных ослож-

нений необходимо иметь в рентгенопераци-

онной достаточный набор инструментария 

и тщательно готовиться к оперативному 

вмешательству (9, 24).

6. Острый тромбоз стента. Это ослож-

нение также возникает крайне редко (9, 11, 

24). Обусловлено оно неадекватно подо-

бранной антитромботической терапией, в 

частности резистентностью к клопидогре-

лю, отказом пациента от приема лекар-

ственных препаратов или наличием у боль-

ного коагулопатии. На риск тромбоза стента 

также влияют операционные факторы, такие 

как подбор стента правильного диаметра, 

наличие адекватного тока крови внутри 

стента и диссекции проксимального и дис-

тального участков артерии. При тромбозе в 

процессе операции или в раннем послеопе-

рационном периоде целесообразно оценить 

неврологическую симптоматику и объем по-

ражения головного мозга, а также решить 

вопрос о проведении тромбоэкстракции и 

тром болизиса. При наличии асимптомного 

тромбоза стента в послеоперационном пе-

риоде целесообразно скорректировать ан-

титромботическую терапию и продлить срок 

ее приема. Излишняя агрессивная тактика в 

лече нии острых асимптомных тромбозов 

может привести к дистальной эмболии и не 

всегда оправдана. При проведении лечения 

острого симптомного тромбоза стента целе-

сообразно принимать во внимание состоя-

ние церебральных артерий и при лечении 

использовать систему проксимальной за-

щиты и тромбоэкстракторы для удаления 

эмболов из дистального русла БЦА, а также 

IIb/IIIa-ингибиторы гликопротеиновых ре-

цепторов тромбоцитов или фибринолитиче-

ские препараты (9, 11, 23).

7. Энцефалопатия, вызванная кон-

трастным веществом. Это осложнение 

возникает крайне редко (<0,1% случаев) и, 

как правило, связано с длительной процеду-

рой и использованием большого количества 

контрастного вещества. У пациента может 

развиться неврологический дефицит, при 

этом дефектов контрастирования в БЦА не 

обнаруживается и никаких данных о внутри-

черепном кровоизлиянии на КТ нет. 

Известно, что контрастное вещество не про-

никает через гематоэнцефалический ба-

рьер, и развитие неврологического дефици-

та можно объяснить дистальной эмболией 

частицами контрастного вещества. Как пра-

вило, пациенты полностью выздоравливают 

через 24 ч. Постоянного неврологического 

дефицита не наблюдается (9, 26).

Поиску предикторов осложнений посвя-

щено большое количество исследований. 

Так, D. Herbert и соавт. изучали предикторы 

осложнений КС в группе из 2104 пациентов 

с высоким риском КЭ. В исследовании при-

няли участие 84 многопрофильные клиники. 

За период госпитализации скончалось 1,3% 

больных, из них от ОНМК – 9 (0,4%) пациен-

тов, остальные – от осложнений в месте 

пункции или других причин, 25 (1,1%) боль-

ных перенесли ОИМ и 87 (4%) ОНМК. 

Неврологическая смерть и ОНМК в течение 

30 дней после вмешательства были у 88 

(4,2%) пациентов. Большинство (91%) этих 

событий произошло не позднее 2 нед после 

операции. В качестве основных предикто-

ров ОНМК и смерти в течение 30 дней были 

выявлены: возраст 66 лет и старше, наличие 

симптомного стеноза ВСА, а также опыт 

клиники. По данным многофакторного ана-

лиза были выявлены следующие предикто-

ры осложнений: возраст старше 70 лет (не-

прерывная переменная), принадлежность 

пациента к негроидной расе, ангиографиче-

ски видимый тромб в ВСА (у симптомных 

пациентов), применение в ходе операции 

ингибиторов IIb/IIIa рецепторов, ТИА в ходе 

процедуры, остаточный стеноз более 30%, 

интраоперационное использование препа-

ратов для повышения системного АД. При 

использовании многофакторного анализа 

статистически достоверными были только 

прек лонный возраст старше 70 лет (вероят-

ность 1,05; 95% CI, от 1,03 до 1,08; р = 0,001) 

и паци енты, перенесшие ОНМК ранее 180 

дней перед КС (вероятность 2,56; 95% СI, от 

1,13 до 5,79; р = 0,024) (26). 

Вопрос о рисках осложнений у пожилых 

пациентов в настоящее время является 

диску табельным. Часть крупных исследова-

ний демонстрирует увеличение рисков ос-

ложнений у пожилых больных. Целью иссле-

дования, проведенного R. Zahn и соавт., 

было выявление влияния возраста на риски 

пос леоперационных осложнений после 1870 

опе  раций КС. Обнаружено, что в группе па-

циентов в возрастном интервале 70–79 лет 

и старше отмечено достоверное увеличение 

времени операции, сроков пребывания 
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в клинике, интраоперационных осложнений 

и проблем в месте пункции (5,5% против 

3,2%; ОР = 1,79; 95% ДИ= 1,04–3,06, р = 

0,032). Логистический регрессионный ана-

лиз показал, что возраст от 70 до 79 лет был 

сильным фактором внутрибольничной 

смерт ности и инсульта (р < 0,001), тогда как 

возрастная группа 80 лет и старше демон-

стрировала только тенденцию к увеличению 

неблагоприятных событий (р = 0,062) (27).

Результаты стентирования зачастую зави-

сят от типа инструментария, используемого 

во время операции. Так, в исследовании, 

проведенном А. Cremonesi и соавт., оцени-

вались результаты КС с использованием 

стентов с открытой и закрытой ячейкой 

в группе из 1317 больных с симптомными 

стенозами шейного сегмента ВСА. Большая 

часть операций выполнялась с использова-

нием систем дистальной защиты. Небла-

гоприятные события (ОНМК, ОИМ и смерть) 

в течение 30 дней отмечались у 48 (3,6%) 

пациентов. Для больных, которым проводи-

лось стентирование стентом с закрытой 

ячейкой, неблагоприятные события в тече-

ние 30 дней развились у 2,2% пациентов, 

а с открытой – у 7% (р < 0,0001). Авторы де-

лают вывод, что лучшие результаты получе-

ны при применении стентов с закрытой 

ячейкой (более плотным плетением), что 

обусловлено более плотным прижатием 

травмированной интимы, тромбов и атеро-

матозных масс и как следствие меньшей 

частотой дистальной эмболизации и тром-

бозов стентов. В качестве основной причи-

ны технических сложностей во время опера-

ции авторы называют извитость СА (28).

Надо обратить внимание, что осложнения 

после проведения КС, как правило, приво-

дят к тяжелым неврологическим расстрой-

ствам, поэтому при планировании эндова-

скулярного лечения стенозов БЦА необхо-

димо знать возможные осложнения и пути 

их лечения. На основании проанализиро-

ванного литературного материала (1–41) 

мы попытались сформулировать алгоритмы 

диаг ностики и лечения осложнений после 

стентирования БЦА (см. таблицу). 
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