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Лекции

Последнее десятилетие в Российской Феде-

рации ознаменовалось широким внедрением

в клиническую практику эндоваскулярной хи-

рургии как метода лечения сердечно-сосудис-

тых, неврологических, онкологических, гинеко-

логических и других заболеваний.

В 2015 г. в России функционировало 295 цен-

тров (отделений) рентгенэндоваскулярной диа- Э
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УДК 616.12-07:615.849-08(470+571)”2015”

СОСТОЯНИЕ РЕНТГЕНЭНДОВАСКУЛЯРНОЙ ДИАГНОСТИКИ
И ЛЕЧЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЙ СЕРДЦА И СОСУДОВ 
В РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ (2015 г.)

Л.А. Бокерия1,2, Б.Г. Алекян1,3

1 ФГБУ «Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева» (директор – академик РАН

и РАМН Л.А. Бокерия) Минздрава России, Рублевское шоссе, 135, Москва, 121552, Российская Федерация
2 Ассоциация сердечно-сосудистых хирургов России, Рублевское шоссе, 135, Москва, 121552, Российская

Федерация
3 Российское научное общество специалистов по рентгенэндоваскулярной диагностике и лечению,

Ленинский проспект, 42, корп. 1, Москва, 119119, Российская Федерация

Бокерия Лео Антонович, доктор мед. наук, профессор, академик РАН и РАМН, директор НЦССХ,

президент Ассоциации сердечно-сосудистых хирургов России;

Алекян Баграт Гегамович, доктор мед. наук, профессор, академик РАН, заведующий отделением НЦССХ,

председатель Российского научного общества специалистов по рентгенэндоваскулярной диагностике

и лечению (для корреспонденции: info@endovascular.ru)

В статье приведены статистические данные по состоянию рентгенэндоваскулярной диагностики и лечения
сердечно-сосудистых заболеваний в Российской Федерации на 2015 г. Показана устойчивая положительная
динамика роста количественных показателей в этой активно развивающейся отрасли медицины начиная с 2006 г.,
представленная в диаграммах и графиках. Материал для данного анализа был предоставлен клиническими
подразделениями лечебных учреждений и отражает реальное положение дел в рентгенэндоваскулярной
диагностике и лечении. 

К л ю ч е в ы е  с л о в а: рентгенэндоваскулярная диагностика и лечение; коронарография; острый коронарный
синдром; чрескожное коронарное вмешательство; сонные артерии; стентирование; баллонная ангиопластика;
врожденные пороки сердца; баллонная вальвулопластика; открытый артериальный проток; дефект межпред-
сердной перегородки; дефект межжелудочковой перегородки; гибридная хирургия.

ENDOVASCULAR DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF CARDIOVASCULAR DISEASES
IN THE RUSSIAN FEDERATION (2015)

L.A. Boсkeria1,2, B.G. Alekyan1,3

1 A.N. Bakoulev Scientific Center for Cardiovascular Surgery, Rublevskoe shosse, 135, Moscow, 121552,

Russian Federation
2 The Association of Cardiovascular Surgeons of Russia, Rublevskoe shosse, 135, Moscow, 121552, Russian

Federation
3 The Russian Scientific Society of Endovascular Surgeons, Leninskiy prospekt, 42, korp. 1, Moscow, 119119,

Russian Federation

Bockeria Leo Antonovich, MD, PhD, DSc, Professor, Academician of RAS and RAMS, Director of the Center,

President of the Association of Cardiovascular Surgeons of Russia;

Alekyan Bagrat Gegamovich, MD, PhD, DSc, Professor, Academician of RAS, Chief of Department of the Center,

Chairman of the Russian Scientific Society of Endovascular Surgeons 

(for correspondence: info@endovascular.ru)

The paper presents statistics on the status of endovascular diagnostics and treatment of cardiovascular diseases in the
Russian Federation until 2015. The steady positive dynamics of quantitative indicators growth in this rapidly developing
branch of medicine from 2006 is demonstrated in diagrams and graphs. The material for this analysis was provided by
clinical departments of medical institutions and reflects the real situation in the endovascular diagnostics and treatment.

K e y w o rd s: endovascular diagnostics and treatment; coronary angiography; acute coronary syndrome; percutaneous

coronary intervention; carotid arteries; stenting; balloon angioplasty; congenital heart defects; balloon valvuloplasty;

open ductus arteriosus; atrial septal defect; ventricular septal defect; hybrid surgery.
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гностики и лечения, в состав которых входило

472 рентгеноперационных, а в штате работал

1551 специалист (рис. 1). Количество центров

(отделений) рентгенэндоваскулярной диагнос-

тики и лечения за 10 лет возросло со 110 в 2006 г.

до 295 в 2015 г., а количество операционных уве-

личилось более чем в 3 раза (со 152 в 2006 г. до

472 в 2015 г.). За этот период в 3,2 раза возросло

и число специалистов (с 476 в 2006 г. до 1551

в 2015 г.). 

С 2006 г. в стране сохраняется устойчивая по-

ложительная динамика увеличения числа эндо-

васкулярных вмешательств. Если в 2006 г. в 110

клиниках обследование и лечение проводилось

всего лишь 120 925 больным, то в 2015 г. число

пациентов 294 клиник возросло до 555 941,

то есть в 4,5 раза (рис. 2). 

По-прежнему эндоваскулярные методы диа-

гностики и лечения ишемической болезни серд-

ца занимают первое место в структуре всех диа-

гностических и лечебных вмешательств, выпол-

няемых в стране. 

На рисунке 3 представлена динамика роста

количества ежегодно выполняемых в стране ко-

ронарографий за период с 2006 по 2015 г. Если

в 2006 г. коронарография проводилась 70 332 па-

циентам в 105 клиниках, то уже в 2015 г. число

клиник увеличилось практически в 2,6 раза (271

клиника), а количество вмешательств – в 5,2 ра-

за (368 137 пациентов). В 2015 г. коронарогра-

фий было выполнено на 61 960, или на 20,2%,

больше по сравнению с предыдущим годом. 

Положительные тенденции имеют место

и в отношении количества выполняемых еже-

годно в России эндоваскулярных операций, что

отражено на рисунке 4. Десятилетний период

характеризовался ростом количества как кли-

ник, так и ежегодно выполняемых вмеша-

тельств: 109 клиник в 2006 г. провели 33 792 опе-

рации, а в 2015 г. 294 клиники выполнили

202 253 операции (увеличение в 6 раз).

Такие же тенденции прослеживаются и в от-

ношении роста количества выполняемых чрес-

кожных коронарных вмешательств (ЧКВ)

(рис. 5). Следует подчеркнуть, что доля ЧКВ

в структуре всех эндоваскулярных операций, вы-

полняемых в России, составила 76,1% (153 979

процедур из 202 253, проведенных в 2015 г.).

Практически в 7,5 раза возросло количество вме-

шательств за 10 лет: в 2006 г. они выполнялись

лишь у 20 267 пациентов.

На рисунке 6 представлена динамика роста ко-

личества процедур прямой реваскуляризации мио-

карда – аортокоронарного шунтирования (АКШ)

и ЧКВ – в Российской Федерации за пятилетний

период. Как следует из представленных данных,

за это время произошло двукратное увеличение ко-

личества процедур прямой реваскуляризации мио-

карда, выполняемых ежегодно в Российской Феде-

рации – с 80 814 в 2010 г. до 164 214 в 2014 г. [1–3].

Основную роль в увеличении числа операций иг-

рали чрескожные коронарные вмешательства –

так, если количество операций АКШ за 5 лет уве-

личилось всего в 1,3 раза, то количество ЧКВ –
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Рис. 1. Динамика роста количества центров (а),
рентгеноперационных (б) и специалистов по рент-
генэндоваскулярной диагностике и лечению (в)
в Российской Федерации в 2006–2015 гг.
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в 2,4 раза. Доли операций ЧКВ и АКШ в структуре

всех процедур прямой реваскуляризации миокарда

составляли в 2010 г. 65,5 и 34,6% соответственно,

а в 2014 г. – 77,7 и 22,3% соответственно.

Чрескожные коронарные вмешательства яв-

ляются наиболее эффективным методом лечения

больных ишемической болезнью сердца с острым

коронарным синдромом (острым инфарктом мио-

карда и нестабильной стенокардией). На рисунке

7 представлена динамика ежегодного роста их ко-

личества в России. Отмечается устойчивая поло-

жительная тенденция к увеличению количества
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Рис. 2. Динамика роста количества рентгенэндоваскулярных диагностических и лечебных вмешательств в Рос-
сийской Федерации в 2006–2015 гг. (n – количество центров)
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Рис. 3. Динамика роста количества коронарографий, выполненных ежегодно в Российской Федерации
в 2006–2015 гг. (n – количество центров)
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Рис. 4. Динамика роста количества эндоваскулярных операций, выполненных в Российской Федерации
в 2006–2015 гг. (n – количество центров)
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Рис. 5. Динамика роста количества чрескожных коронарных вмешательств в Российской Федерации
в 2006–2015 гг. (n – количество центров)
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Рис. 7. Динамика роста количества чрескожных коронарных вмешательств, выполненных у пациентов с ост-
рым коронарным синдромом в Российской Федерации в 2006–2015 гг. (n – количество центров)
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ЧКВ при остром коронарном синдроме (за пери-

од с 2006 по 2015 г. оно возросло почти в 15 раз –

с 6573 до 97 879). В сравнении с 2014 г. число ЧКВ

возросло на 44,9%. Доля ЧКВ у пациентов с ин-

фарктом миокарда и нестабильной стенокарди-

ей, выполненных в 2015 г., составила 64,2% от об-

щего числа ЧКВ. 

Методы внутрисосудистой визуализации

и инвазивной оценки физиологической значи-

мости сужений играют важнейшую роль в опти-

мизации результатов ЧКВ. Ситуация с данными

вспомогательными методами внутрисосудистой

визуализации, несмотря на несомненные поло-

жительные тенденции, остается довольно слож-

ной. Внутрисосудистые ультразвуковые иссле-

дования (ВСУЗИ) при проведении ЧКВ выпол-

нялись в 2015 г. у 1476 (0,9%) пациентов

(в 2014 г. – у 1676, или в 1,3% случаев) (рис. 8).

Оптическую когерентную томографию в 2015 г.

выполнили 1091 (0,7%) пациенту, тогда как

в 2014 г. – 1330 (1,0%), а в 2011 г. – всего

56 (0,09%) больным. Измерение фракционного

резерва коронарного кровотока в 2015 г. прово-

дилось при выполнении 934 (0,6%) ЧКВ, тогда

как в 2014, 2013, 2012 и 2011 г. эти значения со-

ставляли 607 (0,5%), 410 (0,5%), 225 (0,3%)

и 224 (0,4%) соответственно (рис. 9).

Окклюзии коронарных артерий являются од-

ной из самых сложных форм поражения венеч-

ного русла, непосредственно влияющей на эф-

фективность ЧКВ. В 2015 г. частота выполнения

вмешательств при данной форме поражения со-

ставила 9,0% (13 926 процедур). На рисунке 10

представлен рост количества операций рекана-

лизации окклюзированных артерий в Россий-

ской Федерации за 2007–2015 гг. 

Вторым по сложности вариантом поражения

венечного русла являются стенозы основного

ствола левой коронарной артерии (ЛКА), в осо-

бенности «незащищенного» ствола. На рисун-

ке 11 показана динамика роста количества стен-

тирований при поражении ствола левой коронар-

ной артерии. Как видно, в 2015 г. в 202 центрах

было выполнено 3986 (2,5% от общего числа

ЧКВ) стентирований ствола ЛКА. Соотношение

стентирований «незащищенного» и «защищенно-

го» ствола ЛКА на протяжении последних 5 лет

колебалось незначительно: так, если в 2010 г. доля

стентирований «незащищенного» ствола состав-

ляла 80,1% от количества вмешательств на стволе,

то в 2011 г. – 68,3%, в 2012 г. – 58,3%, в 2013 г. –

76,9%, в 2014 г. – 73,8%, а в 2015 г. – 68,5%.

Внутриаортальная баллонная контрпульса-

ция при выполнении ЧКВ использовалась

в 2015 г. у 1224 больных (0,8% от общего числа

ЧКВ), тогда как в 2014 г. – у 1004 (0,8%),

в 2013 г. – у 839 (0,9%), в 2012 г. – у 701 (0,9%),

в 2011 г. – у 526 (0,8%), а в 2010 г. – у 422 (0,8%)

пациентов (рис. 12).

Эндоваскулярные операции при сосудистой

патологии занимают второе место в спектре всех
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Рис. 8. Количество выполненных в Российской Фе-
дерации в 2012–2015 гг. внутрисосудистых ультразву-
ковых исследований при проведении чрескожных
коронарных вмешательств (n – количество центров)
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Рис. 9. Применение оптической когерентной томографии (а) и определение фракционного резерва кровотока (б)
при выполнении чрескожных коронарных вмешательств в Российской Федерации в 2011–2015 гг. (n – количе-
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Рис. 10. Динамика роста количества операций реканализации коронарных артерий в Российской Федерации
в 2007–2015 гг. (n – количество центров)
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Рис. 12. Частота применения внутриаортальной баллонной контрпульсации при выполнении чрескожных ко-
ронарных вмешательств в Российской Федерации в 2006–2015 гг. (n – количество центров)
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вмешательств, выполненных в России

в 2015 г., – 31 872 (15,7%) из 202 253 вмеша-

тельств. С 2006 г. в России наблюдается отчетли-

вая положительная динамика роста количества

эндоваскулярных операций при заболеваниях

аорты и ее ветвей, а также при венозной патоло-

гии (рис. 13). Так, если в 2009 г. выполнялось

всего лишь 15 094 вмешательства, то к 2015 г.

этот показатель увеличился практически в 2 ра-

за. При этом отмечен рост показателя на 6,4%

в сравнении с 2014 г. 

Как уже было сказано, общее количество со-

судистых операций в 2015 г. составило 31 872.

Из них было выполнено 24 867 эндоваскуляр-

ных вмешательства на аорте и ее ветвях, что на

9,5% больше, чем в предыдущем году; 3 894 опе-

рации – при патологии интракраниальных сосу-

дов головного мозга, что на 7,1% меньше, чем

в предыдущем году; и 3111 – при венозной пато-

логии, что на 1,6% больше, чем в предыдущем

году. 

На рисунке 14 представлена динамика роста

количества эндоваскулярных лечебных вмеша-

тельств в России у больных с синдромом Лери-

ша. Сегодня в развитых странах эндоваскуляр-

ное лечение является основным методом лече-

ния пациентов с этой патологией. Как следует

из приведенных данных, с 2006 г. отмечается ус-

тойчивая тенденция к ежегодному росту числа

операций при поражении подвздошных артерий

(1286 вмешательств в 2006 г. и 4066 – в 2015 г.).

Однако в 2015 г. отмечено уменьшение количе-

ства таких операций в сравнении с предыдущим

годом.

На рисунке 15 продемонстрирована динамика

увеличения числа баллонных ангиопластик

и стентирований бедренных артерий в Россий-

ской Федерации с 2006 по 2015 г. Как видно,
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Рис. 13. Динамика роста количества эндоваскулярных операций при сосудистой патологии, выполненных
в Российской Федерации в 2009–2015 гг. (n – количество центров)
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Рис. 14. Динамика роста количества эндоваскулярных лечебных вмешательств, выполненных в 2006–2015 гг.
в Российской Федерации у больных с синдромом Лериша (n – количество центров)
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в 2015 г. в России было выполнено 2305 (53,9%)

баллонных ангиопластик в 123 центрах и 1966

(46,1%) стентирований в 145 центрах при атеро-

склеротических поражениях бедренных артерий –

всего 4271, в то время как в 2006 г. баллонная анги-

опластика выполнялась у 257 пациентов в 41 цен-

тре, а стентирование – у 366 – в 52 центрах (всего

623 процедуры). За десять лет количество эндова-

скулярных процедур увеличилось в 7 раз.

Все большее значение в лечении стенозирую-

щих поражений внутренних сонных артерий

приобретают эндоваскулярные операции, не ус-

тупающие по своей непосредственной и отда-

ленной эффективности традиционному хирур-

гическому лечению. На рисунке 16 представлена

динамика роста количества стентирований вну-

тренних сонных артерий, выполняемых ежегод-

но в нашей стране. Можно констатировать ус-
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Рис. 15. Динамика роста количества процедур баллонной ангиопластики (а) и стентирования (б) при пораже-
нии бедренной артерии, выполненных в Российской Федерации в 2006–2015 гг. (n – количество центров)
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Рис. 16. Динамика роста количества стентирований при поражении внутренней сонной артерии, выполненных
в Российской Федерации в 2006–2015 гг. (n – количество центров)
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тойчивые положительные тенденции в отноше-

нии увеличения числа как клиник, так и выпол-

няемых в них стентирований сонных артерий до

2014 г. Так, если в 2006 г. общее количество вме-

шательств на сонных артериях составляло 472

в 46 клиниках, то в 2014 г. их число возросло до

4227 (в 9 раз). К сожалению, в 2015 г. количество

операций уменьшилось до 3676. 

Перспективным для России направлением

эндоваскулярного лечения аневризм грудного

и брюшного отделов аорты является эндопроте-

зирование. На рисунке 17 показана динамика

роста в стране количества эндопротезирований

у больных с аневризмой грудной и брюшной

аорты. За короткий период времени (с 2007 по

2015 г.) число вмешательств возросло более чем

в 22 раза (с 33 в 2007 г. до 731 в 2015 г.). Только за

2015 г. оно увеличилось на 255 (53,5%) по срав-

нению с 2014 г. Данный метод сегодня в мире яв-

ляется основным в лечении этой патологии.

На рисунке 18 представлен рост количества

вмешательств на подключичных артериях. Если

ранее отмечался рост числа баллонных ангио-

пластик (период с 2005 по 2011 г.), то, начиная

с 2012 г., отмечен спад подобного рода вмеша-

тельств и одновременное увеличение количест-

ва стентирований. Доля баллонных ангиоплас-

тик в общем числе вмешательств на подключич-

ных артериях снизилась с 30% (97 из 314)

в 2006 г. до 7,1% в 2015 г. (89 из 1251). 

На рисунке 19 продемонстрирована динами-

ка роста количества процедур баллонной ангио-

пластики и стентирования при поражении арте-

рий голени, ежегодно выполняемых в России.
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Рис. 17. Динамика роста количества эндопротезирований аневризм брюшной и грудной аорты в Российской
Федерации в 2007–2015 гг. (n – количество центров)
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Рис. 18. Динамика изменения количества процедур баллонной ангиопластики (а) и стентирования (б) при пора-
жении подключичной артерии, выполненных в Российской Федерации в 2006–2015 гг. (n – количество центров)
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Как следует из представленных данных, в 2015 г.

всего проведено 3264 рентгенэндоваскулярных

вмешательства на артериях голени, что на 31,8%

больше, чем в 2014 г. Баллонная ангиопластика

при стенозирующем поражении артерий голени

выполнялась в 3004 (92,1%) случаях, что на

34,5% больше, чем в предыдущем году, а стенти-

рование – в 260 (7,9%) случаях, что на 6,9%

больше показателя 2014 г. Так, если в 2006 г. до-

ля баллонных ангиопластик составляла 63% от

общего числа вмешательств на артериях голени,

то уже в 2015 г. она возросла до 92,1%. Сегодня

этот метод является основным методом лечения

больных с патологией артерий голени.

В последние годы эндоваскулярные методы

лечения с успехом применяются в гинекологии

при лечении фибромиом матки (рис. 20). Отме-

чается тенденция к росту количества подобного

рода вмешательств. Так, еще в 2006 г. их число

составляло 958, а уже к 2015 г. оно возросло
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Рис. 19. Динамика изменения количества процедур баллонной ангиопластики (а) и стентирования (б) при по-
ражении артерий голени, выполненных в Российской Федерации в 2006–2015 гг. (n – количество центров)
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Рис. 20. Динамика изменения количества эндоваскулярных операций при гинекологической патологии (мио-
ме матки), выполненных в Российской Федерации в 2006–2015 гг. (n – количество центров)
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в 3,4 раза и составило 3252 операций, что немно-

гим (на 8,3%) меньше, чем в предыдущем году. 

Количество эндоваскулярных операций при

онкологических заболеваниях в 2015 г. состави-

ло 5732, что на 76,9% больше, чем в 2014 г.

(рис. 21).

В 2015 г. в 62 клиниках страны были выпол-

нены эндоваскулярные операции у пациентов

с врожденными пороками сердца (ВПС).

По сравнению с 2014 г. увеличилось количество

эндоваскулярных лечебных вмешательств при

некотором снижении числа клиник (рис. 22).

В 2006 г. при врожденных пороках сердца вы-

полнялось всего лишь 2294 операции, а в 2015 г.

их число возросло до 5073 (в 2,2 раза). Несмотря

на увеличение абсолютного количества вмеша-

тельств у больных с ВПС, их доля остается на

прежнем уровне среди всего спектра и составля-

ет не более 3,0%. 

При незначительном увеличении количества

клиник, выполняющих спиральную эмболиза-

цию и закрытие открытого артериального про-

тока (с 34 в 2006 г. до 38 в 2015 г.), число подоб-

ного рода вмешательств возросло в 3,2 раза (700

в 2006 г. и 2238 в 2015 г.) (рис. 23). 

Использование окклюдеров для закрытия

септальных дефектов сердца (ДМПП и ДМЖП)

в 2015 г. вышло на второе место в спектре эндо-

васкулярных процедур, выполненных при ВПС

(26,1% от общего числа эндоваскулярных вме-

шательств при ВПС). С каждым годом просле-

живается отчетливая тенденция увеличения ко-

личества имплантированных окклюдеров. Так,

закрытие ДМПП в 2007 г. выполнялось в 40 кли-

никах, а число операций было менее 1000,

а в 2015 г. количество клиник увеличилось до 58

и в них было выполнено закрытие ДМПП у 1240

пациентов, что немногим меньше показателя

предыдущего года (рис. 24). В свою очередь,

на протяжении последних 9 лет число эндовас-

кулярных закрытий ДМЖП не превышает 100

операций в год. В 2015 г. отмечено некоторое
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Рис. 21. Динамика изменения количества эндоваскулярных вмешательств при онкологических заболеваниях,
выполненных в Российской Федерации в 2009–2015 гг. (n – количество центров)
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Рис. 22. Динамика роста числа больных, подвергшихся эндоваскулярным операциям при врожденных пороках
сердца в Российской Федерации в 2006–2015 гг. (n – количество центров)
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увеличение количества имплантированных ок-

клюдеров (на 15,2%) по сравнению в 2014 г.

(рис. 25). 

Необходимо отметить, что в западных странах

80–90% всех вторичных ДМПП, а также 95% всех

открытых артериальных протоков закрывают

с использованием эндоваскулярных технологий.

К сожалению, несмотря на рост числа кли-

ник, занимающихся проблемой эндоваскуляр-

ного лечения сужения перешейка аорты, коли-

чество операций в сравнении с 2014 г. снизи-

лось на 5,7% и составило 148. Среди них вме-

шательства по поводу коарктации аорты вы-

полнялись в 101 случае (72 случая – баллонная

ангиопластика, 29 – стентирование) и 47 боль-

ных подверглись операции по поводу рекоарк-

тации аорты (40 случаев – баллонная ангиопла-

стика, 7 – стентирование) (рис. 26). Эндоваску-

лярные методы лечения являются основными

в коррекции рекоарктации аорты, а стентиро-

вание – прекрасная альтернатива открытым
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Рис. 23. Динамика изменения числа больных, подвергшихся спиральной эмболизации и закрытию открытого
артериального протока в Российской Федерации в 2006–2015 гг. (n – количество центров)
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Рис. 24. Использование окклюдеров в лечении дефекта межпредсердной перегородки в Российской Федера-
ции в 2007–2015 гг. (n – количество центров)
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Рис. 25. Использование окклюдеров в лечении дефекта межжелудочковой перегородки в Российской Федера-
ции в 2007–2015 гг. (n – количество центров)
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Очень настораживает следующий факт: не-

смотря на то что баллонная вальвулопластика

клапанного стеноза аорты и легочной артерии

применяется в клинической практике с 80-х го-

дов прошлого столетия, она не нашла широкого

применения в нашей стране. С 2006 г. отмечен

минимальный рост количества подобного рода

вмешательств (от 355 в 2006 г. до 503 в 2015 г.).

Показатель 2015 г. уступает показателю преды-

дущего года – 520 процедур (рис. 27).

Как и в предыдущие годы, недостаточно ак-

тивно ведется работа по выполнению баллонной

ангиопластики и стентирования при обструк-

тивных поражениях легочных артерий. Если

в 2006 г. эти вмешательства были проведены у 71

пациента, то в 2015 г. их число составило 204,

превысив показатель прошлого года на 3,5%

(рис. 28). 

До сих пор остается актуальной баллонная

атриосептостомия (операция Рашкинда) при ле-

чении новорожденных с критическими врож-

денными пороками сердца, несовместимыми

с жизнью. Эта жизнеспасающая операция – за-

частую единственный способ оказания лечебно-

го пособия, позволяющий снизить перинаталь-

ную смертность. Несмотря на более чем 50-лет-

ний опыт выполнения подобных вмешательств,

они, к сожалению, не получают широкого рас-

пространения в нашей стране. В 2015 г. опера-

ция была выполнена всего лишь у 195 пациен-

тов, что немногим ниже количества операций за

предыдущий год (202 в 2014 г.) (рис. 29). 

При таких приобретенных пороках сердца,

как клапанный стеноз аорты, сужение митраль-

ного клапана, эндоваскулярные операции вы-

полняются недостаточно часто. Ранее ежегодно

в стране баллонная вальвулопластика при аор-

тальном стенозе носила единичный характер.

В 2012 г. впервые количество баллонных вальву-

лопластик возросло и составило 70, однако уже

через год число подобного рода операций сокра-

тилось вдвое и составило 35 операций в 2013 г.,

в 2014 г. снизилось еще в 2 раза (19 операций),

а в 2015 г. вновь возросло до 81. Практически

в 6 раз уменьшилось число процедур баллонной

вальвулопластики, выполняемых при ревмати- Э
Н

Д
О

В
А

С
К

У
Л

Я
Р

Н
А

Я
Х

И
Р

У
Р

Г
И

Я
•

 2
0

1
6

•
 Т

. 
3

•
 №

 2

17

180

160

140

120

100

80

60

40

20

0
2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015
n=24 n=24 n=27 n=26 n=24 n=29 n=23 n=18 n=25 n=29

137
129

157
148

136

113

98

140

125

150
К

о
л

и
ч

е
с

тв
о

 п
р

о
ц

е
д

у
р

, 
n

Рис. 26. Динамика изменения количества процедур баллонной ангиопластики и стентирования при сужении
перешейка аорты, выполненных в Российской Федерации в 2006–2015 гг. (n – количество центров)
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Рис. 27. Изменение количества процедур баллонной вальвулопластики при клапанном стенозе легочной арте-
рии и аорты, выполненных в Российской Федерации в 2006–2015 гг. (n – количество центров)



Лекции

ческом стенозе митрального клапана, в 2015 г.

(15 вмешательств против 87 годом раньше)

(рис. 30).

В настоящее время в США и Европе бурно

внедряются в клиническую практику операции

по транскатетерному протезированию аорталь-

ного клапана. Начиная с 2009 г. этот метод при-

меняется и в Российской Федерации (рис. 31).

В 2015 г. в стране было имплантировано 409 аор-

тальных клапанов различной модификации

(388 – трансфеморально, 21 – трансапикально),

что в 4 раза превысило показатель предыдущего

года.

Одним из важных показателей работы специ-

алиста по рентгенэндоваскулярной диагностике

и лечению является его загруженность в течение

года (рис. 32). В 2006 г. в среднем по стране один

врач выполнял эндоваскулярные вмешательства

у 147 больных. Это число в 2015 г. достигло 358.

Нам представляется, что врач должен ежегодно

проводить вмешательства не менее чем у 500 па-

циентов, то есть в среднем 2,3 процедуры в день.

Это значит, что уже сегодня при наличии в Рос-

сийской Федерации 1551 специалиста мы могли

бы пролечить более 700 000 пациентов. 

Таким образом, несмотря на представленные

положительные тенденции, по-прежнему сохра-

няется отставание России от уровня развитых

европейских стран по показателям частоты про-

ведения коронарографий и ЧКВ. Необходимо

прилагать все усилия для увеличения количества

выполняемых рентгенэндоваскулярных проце-

дур и улучшения обеспеченности населения

России данным медицинским пособием. Следу-

ет отметить, что по состоянию на 2007 г. среднее

по Европе значение количества центров, выпол-

няющих ЧКВ, в расчете на 1 млн популяции со-

ставляло 2,95, а наименьшее значение этого по-

казателя было в Румынии, где он составил 1,85

[4]. Наименьшим в этой восточно-европейскойЭ
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Рис. 28. Динамика роста количества процедур баллонной ангиопластики и стентирования при лечении паци-
ентов с обструктивными поражениями легочной артерии, выполненных в Российской Федерации
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Рис. 29. Динамика изменения количества процедур баллонной атриосептостомии при лечении критических
состояний у новорожденных, выполненных в Российской Федерации в 2006–2015 гг. (n – количество центров)
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стране в 2007 г. был и показатель выполнения

ЧКВ в расчете на 1 млн населения – 294, а сред-

нее по Европе значение достигло 1871. В Рос-

сийской Федерации данный показатель в 2015 г.

составил 1053 (отставание от среднеевропейско-

го значения как минимум в 1,7 раза), а среднее

по стране количество центров, выполняющих

ЧКВ, в расчете на 1 млн населения – 1,7.

Можно констатировать устойчивые положи-

тельные тенденции в увеличении количества

рентгенэндоваскулярных вмешательств при ост-

рых расстройствах коронарного кровоснабже-

ния. Так, в 2015 г. рентгенэндоваскулярные про-

цедуры при остром коронарном синдроме вы-

полнялись в 63,6% случаев от общего

количества чрескожных коронарных вмеша-

тельств, что в целом даже превышает среднеев-

ропейский уровень, составляющий 50–60%.

В среднем по Европе только первичные ЧКВ

при остром инфаркте миокарда в 2007 г. прово-

дились в 214 921 (19,0%) случае. Частота выпол-

нения первичного ЧКВ при остром инфаркте

миокарда в расчете на 1 млн населения в 2007 г.

в среднем по Европе составляла 363 процедуры

в расчете на 1 млн человек. По состоянию на

2010–2011 гг. частота выполнения первичного

ЧКВ в наиболее развитых европейских странах

колебалась от 460 (Италия) до 804 (Голландия)

[5]. В России же в 2015 г. этот показатель соста-
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Рис. 30. Динамика изменения количества процедур баллонной вальвулопластики в лечении ревматического
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вил 317 вмешательств в расчете на 1 млн населе-

ния. 

Ежегодно в Российской Федерации госпита-

лизируются приблизительно 560 000 больных

с острым коронарным синдромом. В 2015 г. чрес-

кожные коронарные вмешательства были вы-

полнены у 97 879 больных, в то время как годом

ранее – у 67 521. Доля ЧКВ среди всех процедур

у пациентов с острым коронарным синдромом

увеличилась с 1,2% в 2006 г. до 17,5% в 2015 г.

(рис. 33). Доля ЧКВ у пациентов с острым ин-

фарктом миокарда с подъемом сегмента ST со-

ставила 30,1% от всего количества выполненных

чрескожных коронарных вмешательств в стране.

Проблема рентгенэндоваскулярного лечения

пациентов с сосудистыми заболеваниями по-

прежнему является актуальной для нашей стра-

ны. Количество выполненных рентгенэндовас-

кулярных лечебных процедур у данного контин-

гента больных в 2015 г. составило 31 872, а темпы

роста – 6,4% по сравнению с 2014 г. 

В России, несмотря на отмеченные положи-

тельные тенденции, обеспеченность населения

рентгенэндоваскулярными методами лечения

при врожденных и приобретенных пороках

сердца продолжает оставаться неудовлетвори-

тельной. Рост количества рентгенэндоваскуляр-

ных процедур у больных с ВПС по-прежнему

достигался за счет увеличения процедур закры-

тия септальных дефектов и открытого артери-

ального протока с использованием окклюдеров. 

Не менее важной проблемой в целом по Рос-

сийской Федерации является недогруженность

рентгеноперационных. В функционирующих

в 2015 г. в стране 472 операционных был обсле-

дован и пролечен 555 941 пациент (то есть

в среднем 1177 пациентов в 1 операционной).

Это значит, что в 1 дорогостоящей операцион-Э
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ной в течение 24 ч обследуется лишь 3,2 пациен-

та. Настало время радикально изменить ситуа-

цию с простоем огромного количества операци-

онных в стране. Самым животрепещущим во-

просом является оказание помощи больным

с острым коронарным синдромом. Сегодня нам

не надо увеличивать в стране количество отделе-

ний и специалистов, а необходимо создать такие

условия, чтобы эти операционные функциони-

ровали 24 ч в сутки, 7 дней в неделю и 365 дней

в году. Это позволит принципиально изменить

ситуацию в стране, значительно снизить леталь-

ность от острого инфаркта миокарда (до 5–6%). 

Материал для данного анализа представлен

непосредственно клиническими подразделени-

ями лечебных учреждений и отражает реальное

положение дел в рентгенэндоваскулярной диа-

гностике и лечении. Разумеется, ответствен-

ность за точность и достоверность предостав-

ленной информации целиком лежит на этих

подразделениях и их руководителях.

Выражаем особую благодарность за помощь

в сборе, проведении анализа и подготовке к пуб-

ликации материала сотрудникам отделения

рентгенохирургических методов исследования

и лечения заболеваний сердца и сосудов Науч-

ного центра сердечно-сосудистой хирургии

им. А.Н. Бакулева – к.м.н. Григорьяну Ашоту

Михайловичу, к.м.н. Стаферову Антону Валерь-

евичу, к.м.н. Петросяну Карену Валерьевичу,

к.м.н. Абросимову Андрею Викторовичу. 

Хотим пожелать дальнейших успехов всем

специалистам по рентгенэндоваскулярной диа-

гностике и лечению, чей труд нашел отражение

в этой публикации. Выражаем уверенность

в продолжении нашего сотрудничества в общих

интересах непрерывного развития рентгенэндо-

васкулярной диагностики и лечения, расшире-

ния объемов оказываемой помощи населению

нашей страны.
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Инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST остается одним из наиболее частых и жизнеугрожающих
проявлений ишемической болезни сердца. На сегодняшний день первичное чрескожное коронарное
вмешательство является методом выбора в лечении данной категории пациентов при соблюдении сроков его
выполнения. Проект Stent for Life начал свою работу в 2008 г. в качестве международной сети, которая включает
национальные кардиологические общества и партнерские организации, для обеспечения доступности
выполнения первичного чрескожного коронарного вмешательства у пациентов с инфарктом миокарда
с подъемом сегмента ST. Российская Федерация стала действительным членом инициативы 27 февраля 2016 г.
В данной статье приведены сведения об истории внедрения принципов европейской инициативы Stent for Life
и перспективах развития современной системы организации помощи больным острым инфарктом миокарда на
территории Российской Федерации.

К л ю ч е в ы е  с л о в а: острый инфаркт миокарда; инициатива Stent for Life.
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Acute ST-segment elevation myocardial infarction remains one of the most frequent and life-threatening manifestations
of coronary artery disease. Currently, primary percutaneous coronary intervention (PCI) is the treatment of choice when
it can be performed in an expedited time. The Stent for Life Initiative was established in 2008 as an international network
of national cardiac societies and partner organizations to provide sufficient accessibility to primary PCI for patients with
acute ST-segment elevation myocardial infarction. Russian Federation has become a full member of the Initiative on 27
February 2016. The article describes the main historical and current aspects, perspectives and tendencies of acute
myocardial care system in Russia in the context of the Stent for Life Initiative and modern clinical guidelines. 
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Несмотря на несомненные успехи науки

и практики в ведущих мировых центрах, евро-

пейская кардиологическая общественность оза-

бочена проблемой повсеместного внедрения со-

временных принципов лечения острого коро-

нарного синдрома (ОКС) в повседневную

практику. Так, например, приоритетный метод

лечения больных инфарктом миокарда с подъе-

мом сегмента ST (ИМпST) – экстренное (пер-

вичное) чрескожное коронарное вмешательство

(ЧКВ) – даже в европейских странах часто под-

меняется резервным подходом: тромболитичес-

кой терапией. Еще в 2009 г. доля первичных ЧКВ

в системе помощи больным ИМпST в таких раз-

витых странах, как Англия, Франция, Италия,

Испания, Португалия, не превышала 50% при

целевом показателе не менее 70% [1]. Внедрение

с 2008 г. Программы создания сосудистых цент-

ров на территории Российской Федерации –

очень важный и правильный шаг в направлении

обеспечения населения страны современной

кардиологической помощью, но, к сожалению,

явно недостаточный. Так, например, доля пер-

вичных ЧКВ у пациентов с ИМпST среди всех

ЧКВ в 2014–2015 гг. в России составила 30,1%,

а общая доля выполненных ЧКВ среди всех па-

циентов с ОКС – 17,5% [2].

С целью решения вопросов доступности пер-

вичного ЧКВ для больных ИМпST в 2008 г. в Ев-

ропе начал свою работу совместный проект

Европейской ассоциации чрескожных сердечно-

сосудистых интервенций, Европейского обще-

ства кардиологов и курса EuroPCR – инициати-

ва Stent for Life [3]. Цель этой инициативы

заключается во внедрении национальных про-

грамм по организации ЧКВ при ИМпST для

снижения смертности. Признано, что снижения

летальности при ИМпST можно достигнуть

только за счет обеспечения максимальной до-

ступности первичного ЧКВ. Целевым порогом

доступности первичного ЧКВ для европейских

стран и США является показатель 70% и более,

что означает необходимость выполнения ЧКВ

не менее чем у 70% больных ИМпST в нацио-

нальном масштабе каждой страны. За короткий

срок страны, включившиеся в работу инициати-

вы Stent for Life (Англия, Болгария, Греция,

Португалия, Испания, Франция, Италия, Румы-

ния и т. д.), достигли несомненного прогресса

в выполнении поставленной задачи, что доказа-

ло неоспоримую пользу внедрения принципов

Stent for Life в функционирование националь-

ных систем здравоохранения [4–9]. Ключевыми

составляющими успеха признаны создание

и эффективная работа сети центров первичного

ЧКВ в национальном масштабе, а также прове-

дение первичного ЧКВ в пределах 2 ч с момента

первого медицинского контакта с больным

ИМпST [1, 9, 10]. Эксперты проекта Stent for

Life добиваются основной цели инициативы пу-

тем осуществления методологической помощи

в рамках действующих национальных медицин-

ских программ.

Анализируя постулаты, принципы и целевые

показатели инициативы Stent for Life, Сибир-

ская ассоциация интервенционных кардиоангио-

логов в 2010 г. провела исследование доступнос-

ти и результатов реперфузионной терапии

в 6 субъектах Сибирского федерального округа

за 2009 г. Полученные данные были представлены
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Рис. 1. Соотношение количества случаев выполнения первичного чрескожного коронарного вмешательства
(ЧКВ), тромболитической терапии (ТЛТ) и консервативного лечения без реперфузии в регионах (краях,
областях) Сибирского федерального округа в 2009 г.
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в виде доклада на курсе PCR 2010 и опубликова-

ны в журнале «Грудная и сердечно-сосудистая

хирургия» [11]. Было показано, что в 2009 г. на

этих территориях зарегистрировано 15 748 слу-

чаев ИМпST, что в среднем составило 124 забо-

левших на 1 млн жителей. Общий объем репер-

фузионной терапии – тромболитическая тера-

пия (ТЛТ) и первичное ЧКВ – был крайне

низким: 28,5% случаев. Без реперфузионного

лечения (только оптимальная медикаментозная

терапия) осталось большинство пациентов –

71,5%. Первичное ЧКВ как наилучший метод

лечения ИМпST подтвердил свой лидирующий

статус: летальность при использовании катетер-

ных технологий была почти в 3 раза ниже, чем

при ТЛТ (5,56 и 15,12% соответственно,

р=0,003). Тем не менее первичное ЧКВ приме-

нялось только у 9,7% пациентов с ИМпST, что

говорит о низкой приверженности к данному

прогрессивному методу лечения (рис. 1).

Представленные результаты послужили

основанием для осознания необходимости

взаимодействия с Европейскими кардиологиче-

скими сообществами для получения дополни-

тельного опыта, которым располагают профес-

сионалы Евросоюза в вопросе разработки наци-

ональных стратегий реперфузионного лечения

ИМпST. С этой целью в рамках работы конгрес-

са ESC 2011 в Париже была проведена встреча

между членами исполнительного комитета про-

граммы Stent for Life (S.D. Kristensen, W. Wijns,

Z. Kaifoszova) и Сибирской ассоциации интер-

венционных кардиологов (В.И. Ганюков,

А.Г. Осиев, А.В. Протопопов). На встрече была

определена возможность официального вклю-

чения Сибирской ассоциации в работу Евро-

пейской программы Stent for Life.

При активном участии и поддержке руково-

дителя Кузбасского кардиологического центра

академика Л.С. Барбараша и председателя Рос-

сийского научного общества кардиологов акаде-

мика Е.В. Шляхто после соблюдения официаль-

ных требований 28 августа 2012 г. на конгрессе

ESC 2012 в Мюнхене была подписана деклара-

ция между Сибирской ассоциацией интервен-

ционных кардиологов и исполнительным коми-

тетом Европейской инициативы Stent for Life,

подтверждающая официальный статус ассоциа-

ции в качестве аффилированного участника

инициативы Stent for Life (рис. 2).

Начиная с 2012 г. в работу на основе принци-

пов инициативы Stent for Life включились два

сибирских региона (Кемеровская область и Красно-

ярский край), а в 2013 г. стартовала работа в Са-

марской области. Пилотные регионы показали

отчетливую положительную динамику как по

количеству выполненных первичных ЧКВ

(рис. 3), так и по качественному показателю

программы – летальности (рис. 4).

Как видно из диаграмм, долю выполнения

первичного ЧКВ в Кемеровской области уда-

лось увеличить с 9,3 до 32%, в Красноярском

крае – с 19 до 43%, в Самарской области – с 9 до

41%. Именно в этих регионах имело место удач-

ное сочетание хорошо развитой государствен-

ной сосудистой программы реваскуляризации

при ОКС, профессиональной работы рентген-

эндоваскулярной службы с большими объемами

больных ИМпST и поддержки региональных ор-

ганов власти. Все это позволило снизить леталь-

ность в данных регионах до 11,4, 13,9 и 10,5% со-

ответственно. Региональный подход к внедре-

нию принципов доступности первичного ЧКВ

используется в нескольких европейских странах

(Испания, Португалия, Италия, Франция), где

отсутствует общенациональная государственная

программа реваскуляризации при ИМпST [7,

12–14].

В 2008 г. по инициативе члена-корреспонден-

та РАН В.И. Скворцовой в России была разра-

ботана и принята Национальная программа по

оказанию помощи больным с острыми сосудис-

тыми заболеваниями: острым коронарным син-

дромом и острым инсультом. В течение 5 лет

(2008–2012 гг.) во всех 83 субъектах Российской

Федерации было создано 120 региональных

и 380 первичных центров по оказанию помощи

больным с этими тяжелыми недугами. ДаннаяЭ
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Рис. 2. Профессор А.В. Протопопов после подписа-
ния декларации, подтверждающей официальный
статус Сибирской ассоциации интервенционных
кардиологов в качестве аффилированного участника
инициативы Stent for Life
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программа призвана значительно улучшить ка-

чество лечения больных с ОКС и снизить ле-

тальность в стране. Так, в 2015 г. в 263 россий-

ских центрах было выполнено 153 953 ЧКВ, что

в 5 раз превысило аналогичный показатель

2008 г. (32 519). Только за 2015 г. было выполне-

но на 27 873 (22,1%) ЧКВ больше по сравнению

с 2014 г. (рис. 5). Такой рост количества ЧКВ

в стране был связан со значительным увеличе-

нием числа вмешательств у больных с ОКС.

На рисунке 6 видно, что в 2015 г. в России бы-

ло выполнено 97 879 ЧКВ у больных с ОКС, что Э
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Рис. 3. Динамика соотношения количества случаев выполнения первичного чрескожного коронарного
вмешательства (ЧКВ), тромболитической терапии (ТЛТ) и консервативного лечения без реперфузии
в пилотных регионах России в 2010–2014 гг.:

а – Кемеровская область; б – Красноярский край; в – Самарская область
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почти в 8 раз больше, чем в 2008 г. По сравнению

с 2014 г. в 2015 г. количество ЧКВ при ОКС уве-

личилось на 30 358, что составило 44,9%. Общая

летальность в стране при выполнении ЧКВ

у 153 953 пациентов в 2015 г. несколько возросла

и достигла 1,3%, что можно объяснить тем, что

доля пациентов с ОКС составила 63,6%

(см. рис. 5).

За последние 5 лет при активной поддержке

Российского кардиологического общества (пре-

зидент – академик РАН Е.В. Шляхто) и Россий-

ского научного общества специалистов по рент-

генэндоваскулярной диагностике и лечению

(председатель – академик РАН Б.Г. Алекян) бы-

ли предприняты интенсивные действия по разъ-

яснению основополагающих принципов ини-

циативы Stent for Life и их внедрению в практи-

ческую работу региональной кардиологической

службы Российской Федерации. Немаловаж-

ным положительным примером явился опыт

кардиологической службы г. Москвы, где под

руководством профессора А.В. Шпектора за

крайне короткий промежуток времени удалось

достигнуть впечатляющих результатов по обес-Э
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Рис. 4. Динамика снижения летальности в пилотных регионах России в 2011–2014 гг.
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печению современной помощью больных

ИМпST.

Как видно из графиков на рисунке 7,

в г. Москве количество первичных ЧКВ у боль-

ных ИМпST с 2013 по 2015 г. возросло с 33 до

87,1%. Только за 2015 г. в среднем 81,6% пациен-

тов с этой патологией подверглись первичному

ЧКВ. При этом госпитальная летальность сни-

зилась с 16,1 до 8,5%.

С учетом успехов, достигнутых в России,

и с целью обеспечения повышения доступности

современных видов медицинской помощи при

ИМпST на национальном уровне в октябре 2014 г.

председатель Российского кардиологического об-

щества академик Е.В. Шляхто и председатель

Российского научного общества специалистов по

рентгенэндоваскулярной диагностике и лечению

академик Б.Г. Алекян подали совместную заявку Э
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в европейскую штаб-квартиру программы Stent

for Life о регистрации России в качестве полно-

правного участника инициативы на националь-

ном уровне. Предложение было одобрено руко-

водством Европейского кардиологического об-

щества и Европейской ассоциации чрескожных

сердечно-сосудистых вмешательств. И официаль-

ное решение было провозглашено в августе 2015 г.

на конгрессе ESC 2015 в Лондоне. Официальная

церемония подписания декларации между Рос-

сийским кардиологическим обществом, Россий-

ским научным обществом специалистов по рент-

генэндоваскулярной диагностике и лечению

и членами исполнительного комитета европей-

ской инициативы Stent for Life, подтверждающая

официальный статус российских профессиональ-

ных сообществ в качестве участника инициативы

Stent for Life, состоялась 27 февраля 2016 г. в Пра-

ге (рис. 8).

Главная задача Stent for Life в России – вне-

дрение национальных подходов по организа-

ции ЧКВ при ИМпST для снижения смертнос-

ти путем:

– увеличения количества процедур первич-

ного ЧКВ (70% от числа всех ИМпST в стра-

не/регионе);

– организации быстрого доступа больных

ИМпST в центры, работающие в круглосуточном

режиме (время «симптом-баллон» – менее 3 ч).

Организаторы Stent for Life планируют дея-

тельность в России в 2016–2017 гг. по следую-

щим концептуальным направлениям:

– создание организационной структуры

проекта «Современная организация проведения

ЧКВ при ИМпST для снижения смертности

в Российской Федерации» в сотрудничестве

с Минздравом России;

– привлечение всех субъектов Российской

Федерации к лечению больных ИМпST в соот-

ветствии с основополагающими принципами

проекта;

– организация мониторинга учета заболева-

емости острым коронарным синдромом, мето-

дов его лечения и исходов на национальном

уровне;

– проведение информационных, обучаю-

щих и методологических общероссийских меро-

приятий, направленных на сокращение времени

«дверь-баллон» и «симптом-баллон».

На основании мониторинга Минздраву Рос-

сии совместно с экспертами предстоит прово-

дить ежемесячный анализ ситуации в нацио-Э
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Рис. 8. Фото с официальной церемонии в Праге:

а – декларацию подписывают (слева направо) президент Евро-
пейской ассоциации чрескожных сердечно-сосудистых вме-
шательств профессор S. Windecker, председатель Российского
научного общества специалистов по рентгенэндоваскулярной
диагностике и лечению академик РАН Б.Г. Алекян и президент
Европейской инициативы Stent for Life профессор P. Kala;
б – директор PCR профессор W. Wings, S. Windecker, Б.Г. Але-
кян, P. Kala и доктор медицинских наук В.И. Ганюков после
подписания декларации; в – декларация, подтверждающая
официальный статус Российского научного общества специа-
листов по рентгенэндоваскулярной диагностике и лечению
и Российского кардиологического общества в качестве дейст-
вительных членов инициативы Stent for Life
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нальном масштабе и разработать план действий

по реализации проекта. Одними из главных со-

ставляющих работы и успеха проекта являются

тесное взаимодействие с Минздравом и Феде-

ральным фондом обязательного медицинского

страхования, согласование намерений и получе-

ние поддержки.

Таким образом, в России проделана серьезная

работа по пониманию организационных прин-

ципов обеспечения доступности приоритетного

метода лечения ИМпST (первичного ЧКВ) на

национальном (региональном) уровне. Весь ме-

ханизм внедрения идеи доступности первичного

ЧКВ и каждый шаг на этом пути известны и от-

работаны европейскими представителями ини-

циативы Stent for Life. В настоящее время мы

имеем возможность воспользоваться опытом

этой организации и тех стран, которые достигли

значимых успехов в этом направлении. Создание

национальной программы по увеличению до-

ступности первичного ЧКВ за счет эффективной

работы региональных сетей ЧКВ-центров и ор-

ганизации быстрой доставки в них пациентов

позволит снизить смертность от ИМпST на всей

территории Российской Федерации.
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Введение

Впервые интервенционное вмешательство на

сердце плода было выполнено в Англии в начале

1990-х годов под руководством докторов L. Allan

и M.J. Tynan [1]. За ним последовали казуистиче-

ские сообщения о выполнении процедуры в раз-

личных центрах по всему миру – с неутешитель-

ными первоначальными результатами [2]. Тем не

менее стремительное развитие методов диагнос-

тической визуализации и транскатетерных мето-

дик постепенно сделало выполнение таких про-

цедур все более безопасным и эффективным как

для матери, так и для плода. В 2000-х годах груп-

па авторов из Бостона создала хорошо структури-

рованную программу по хирургии сердца плода

é·ÁÓ˚
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Стремительное развитие методов диагностической визуализации и транскатетерных методик постепенно
делало выполнение интервенционного вмешательства на сердце плода все более безопасным и эффективным
как для матери, так и для плода. В 2000-х годах группа авторов из Бостона создала хорошо структурированную
программу хирургии сердца плода. Другие группы ученых в Европе и наша группа в Бразилии также приступили
к программам фетальной интервенционной хирургии. Основной целью таких вмешательств является
содействие раннему ремоделированию сердца и предотвращение необратимых изменений правого и левого
желудочков или легочных вен. В настоящее время внутриутробные вмешательства на сердце в основном
выполняются при критическом аортальном стенозе и развитии синдрома гипоплазии левых отделов сердца
(СГЛОС), атрезии легочной артерии или критическом стенозе легочной артерии с интактной межжелудочковой
перегородкой, развивающемся синдроме гипоплазии правых отделов сердца, развившемся СГЛОС
с отсутствием дефекта межпредсердной перегородки или его выраженной рестриктивностью. В данной статье
рассмотрены показания, техника и результаты таких вмешательств, а также кратко изложен наш собственный
опыт. 

К л ю ч е в ы е  с л о в а: плод; атрезия легочной артерии с интактной межжелудочковой перегородкой; синдром
гипоплазии левых отделов сердца; синдром гипоплазии правых отделов сердца; рестриктивное
межпредсердное сообщение; критический аортальный стеноз.

FETAL CARDIAC INTERVENTIONS
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Evolving imaging and catheter technology progressively made fetal cardiac interventions safer and more effective, both
to the mother and the fetus. The Boston group established a well-structured fetal cardiac program in the 2000s. Other
groups in Europe and ours in Brazil also embarked on a fetal interventional program with evolving results. The main pur-
pose of a fetal cardiac intervention is to promote early cardiac remodeling and avoid irreversible changes in the right or
left ventricles or the pulmonary veins. Currently, in utero cardiac interventions are performed mainly for critical aortic
stenosis and evolving hypoplastic left heart syndrome (HLHS), pulmonary atresia or critical pulmonary stenosis with
intact interventricular septum and evolving hypoplastic right heart syndrome and established HLHS and highly restric-
tive or absent atrial septal defect. This paper will review the indications, technique and outcomes of such interventions.
Also, our experience will be briefly described. 

K e y w o rd s: fetus; pulmonary atery atresia with intact interventricular septum; left heart hypoplasia syndrome;

right heart hypoplasia syndrome; restrictive interatrial communication; critical aortic stenosis.
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и подробно изложила данные по таким вмеша-

тельствам, найденные в литературе [3–11]. Дру-

гие группы ученых в Европе [12–14] и наша

группа в Бразилии [15, 16] также приступили

к программам фетальной интервенционной хи-

рургии. Основной целью таких вмешательств

является содействие раннему ремоделированию

сердца и предотвращение необратимых измене-

ний правого желудочка (ПЖ), левого желудочка

(ЛЖ) или легочных вен. В настоящее время вну-

триутробные вмешательства на сердце в основ-

ном выполняются при критическом аортальном

стенозе (АС) и развитии синдрома гипоплазии

левых отделов сердца (СГЛОС), атрезии легоч-

ной артерии (АЛА) или критическом стенозе ле-

гочной артерии (ЛА) с интактной межжелудоч-

ковой перегородкой (МЖП), развивающемся

синдроме гипоплазии правых отделов сердца,

развившемся СГЛОС с отсутствием дефекта

межпредсердной перегородки (ДМПП) или его

выраженной рестриктивностью. В данной ста-

тье рассмотрены показания, техника и результа-

ты таких вмешательств, а также кратко изложен

наш собственный опыт.

Клинические показания

Критический аортальный стеноз и развиваю-

щийся синдром гипоплазии левых отделов сердца

[3–8]. Данная патология включает в себя АС, ди-

агностированный по данным эхокардиографии

плода, в сочетании с минимальным антеградным

кровотоком на клапане или без него, а также сле-

дующими изменениями в функциональных па-

раметрах: умеренной или тяжелой дисфункцией

ЛЖ, право-левым сбросом через ДМПП или от-

крытым овальным окном (ООО), ретроградным

кровотоком в дуге аорты и однофазным потоком

крови через митральный клапан при допплеро-

графии. У большинства пациентов также можно

выявить эндокардиальный фиброэластоз различ-

ной степени выраженности. Оптимальные сроки

для выполнения процедуры – на 22–29-й неде-

лях беременности.

Атрезия легочной артерии или критический

стеноз легочной артерии у плода с интактной

межжелудочковой перегородкой и развивающимся

синдромом гипоплазии правого желудочка [11–13].

Данная патология включает в себя АЛА или

критический стеноз ЛА с интактной МЖП, диаг-

ностированные по данным эхокардиографии

(ЭхоКГ) плода, в сочетании с гипоплазией ПЖ

с кольцом трикуспидального клапана (ТК) ме-

нее 2 баллов по шкале Z-score и отсутствием

признаков роста ПЖ через 2–4 нед при повтор-

ных ультразвуковых исследованиях. Определя-

ется ретроградный кровоток (слева направо) че-

рез открытый артериальный проток (ОАП). Так-

же могут выявляться аномальные потоки через

ТК и нижнюю полую вену. Следует исключить

случаи с диагностированными синусоидами ПЖ.

Оптимальные сроки для дилатации клапана –

на 24–30-й неделях беременности.

Синдром гипоплазии левых отделов сердца с ин-

тактной межпредсердной перегородкой, или рест-

риктивным дефектом межпредсердной перегород-

ки, или открытым овальным окном [9, 10]. Данная

патология включает в себя развившийся СГЛОС

с интактной МПП, диагностированный по дан-

ным ЭхоКГ плода, или чрезвычайно рестриктив-

ный ДМПП, диагностированный по данным

цветового картирования. Определяются волны А

в легочных венах, а также расширенное левое

предсердие. Оптимальные сроки для выполне-

ния септостомии – на 28–32-й неделях беремен-

ности, так, чтобы созданный ДМПП функцио-

нировал до родов.

Критический аортальный стеноз, массивная

митральная регургитация и гигантское левое

предсердие [17, 18]. Эта патология включает в се-

бя АС, диагностированный по данным ЭхоКГ,

в сочетании с массивной митральной регургита-

цией вследствие аномально сформированного

митрального клапана. Полость левого предсер-

дия (ЛП) выраженно расширена, отмечается ре-

троградный кровоток в дуге и лево-правый

сброс через ДМПП/ООО. Функция ЛЖ, как

правило, нормальная или выше нормальной.

Патология нередко сопровождается фетальной

сердечной недостаточностью, водянкой, а также

компрессией легочных вен и ПЖ. Клапанная

дилатация обычно сопровождается увеличением

размеров ДМПП при попытке декомпрессии

левых отделов, что ухудшает функцию ПЖ

и сердечный выброс. Оптимальные сроки для

выполнения процедуры – на 22–30-й неделях

беременности, хотя имеются данные об ее вы-

полнении и на более поздних сроках [16].

Методика выполнения процедуры [16, 17]

Мы предпочитаем проводить данные проце-

дуры в хирургической операционной c участием

специалистов разного профиля, в том числе

анестезиолога, фетального кардиолога, феталь-

ного специалиста и эндоваскулярного хирурга.
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Беременной под седацией в сознании выпол-

няют спинальную анестезию. Назначают 20 мг

нифедипина 3 раза в день в течение 48–72 ч,

а также за 12–24 ч до процедуры, чтобы оптими-

зировать тонус матки. Плод должен находиться

в оптимальной позиции для правильного наве-

дения иглы на необходимую структуру. С этой

целью в некоторых случаях прибегают к наруж-

ному повороту плода. Если таким образом не

удается достичь оптимальной позиции, то,

по нашему мнению, не стоит прибегать к хирур-

гическому воздействию на матку. Целесообраз-

нее перенести процедуру на другое время, хотя

у нас такой необходимости никогда не возникало.

После достижения оптимальной позиции плода

ему выполняется анестезия раствором фентани-

ла, атропина и панкурония (в обычных дозиров-

ках), который вводится через пуповину.

Для таких вмешательств используют иглы

Chiba размером 17 или 18 G и длиной 15 см

(COOK Inc., Блумингтон, Индиана, США). Так-

же применяют маркированную систему, состоя-

щую из низкопрофильного коронарного балло-

на, установленного через коронарный провод-

ник (рис. 1). Предварительная маркировка

системы позволяет точно располагать баллон

через полулунные клапаны или МПП при ми-

нимальных манипуляциях катетером. Опти-

мальная установка баллона по внешним меткам

достигается лучше, чем по реальной визуализа-

ции на экране. При многоводии для обеспече-

ния надлежащего доступа к сердцу необходим

дренаж. Для клапанных процедур мы выбираем

баллоны на 20–30% больше кольца клапана.

Для создания ДМПП мы используем баллон

максимального размера (обычно 4 мм), который

может быть проведен через иглу 17 G. Для стен-

тирования МПП группа из Бостона разработала

специальный катетер. Мы этот катетер не ис-

пользовали, и наш опыт работы по стентирова-

нию МПП ограничен, так как мы избегаем вну-

триутробного стентирования МПП и применя-

ем комбинированный подход (двустороннее

суживание ЛА и стентирование протока) у ново-

рожденных с СГЛОС или утолщенным ЛЖ.

Иглу Chiba вводят в брюшную полость бере-

менной через стенку матки в грудную клетку

плода в необходимом направлении. Этот этап

выполняет фетальный специалист одновремен-

но с получением изображений. Для клапанных

вмешательств необходим трансапикальный до-

ступ к сердцу (рис. 2, 3), причем игла должна ле-

жать вдоль выводного тракта ЛЖ или ПЖ пер-

пендикулярно аортальному или легочному кла-

пану. Чреспредсердный доступ, чаще через

правое предсердие (ПП), используется для пред-

сердной септостомии плода, при этом кончик

иглы направлен на обычно вдавленную МПП

(рис. 4). После прохождения в ЛЖ, ПЖ или ЛП

стилет удаляют и предварительно маркирован-

ная система продвигается через иглу. Все мани-

пуляции с катетером выполняет эндоваскуляр-

ный хирург. Крайне важно обеспечение опти-

мальной визуализации иглы, катетера и целевой

структуры одновременно в одной плоскости.

Некоторые манипуляции катетера необходимы

для прохождения проводника через аортальный

и легочный клапаны. Когда проводник достигает

восходящего отдела аорты, или легочного ствола,

или ОАП, баллон обычно находится в области

клапана. Могут потребоваться небольшие кор-

ректировки. Для создания ДМПП после выхода

баллона из иглы (что определяется по наружной

маркировке) вся система (игла и баллон) одно-

моментно оттягивается назад до тех пор, пока

баллон не натянет МПП. Затем баллон раздувают

Рис. 1. Маркированная катетерная система для фе-
тального интервенционного вмешательства. Коро-
нарный ангиопластический баллон установлен на
0,014-дюймовом проводнике. Около 2–4 см дисталь-
ной части проводника оттягивают в коронарный
баллон. Это положение фиксируют клейкой лентой.
Таким образом, во время продвижения система рабо-
тает как единое целое (катетер и проводник). Система
проходит через иглу 17 G Chiba (стилет удален), баллон
удаляют из кончика иглы, после чего клейкой лентой
отмечают шафт катетера рядом со ступицей иглы.
Это позволяет оператору определять момент выхода
баллона из иглы с помощью внешних маркировок,
а не фактической визуализации на эхо-экране. Пяти-
миллиметровый шприц – для измерительных целей
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Рис. 2. Критический аортальный стеноз на 25-й неделе гестационного возраста плода:

а – предварительная оценка по данным ЭхоКГ до вмешательства, проекция длинной оси выводного тракта левого желудочка: ле-
вый желудочек расширен, функция его нарушена, аортальный клапан утолщен и иммобилизован, в выводном тракте левого желу-
дочка отмечены эндокардиальный фиброэластоз и папиллярные мышцы; б – доступ через верхушку левого желудочка вдоль вывод-
ного тракта: баллон размером 4 × 10 мм (указан стрелкой) раздувается в аортальном клапане, достигая 4,4 мм, размер кольца состав-
ляет 3,9 мм; в – непосредственные результаты после аортальной вальвулопластики: определяется значительное улучшение
антеградного кровотока через аортальный клапан по данным цветового картирования (синий цвет); г – показана аортальная недо-
статочность (красный цвет) по данным цветового картирования сразу после процедуры, что свидетельствует об эффективности вы-
полненной дилатации

г

а б

а

Рис. 3. Критический стеноз легочного клапана на 27-й неделе гестационного возраста плода (начало):

а – предварительная оценка по данным ЭхоКГ до вмешательства, 4-камерная проекция: правый желудочек гипоплазирован, пра-
вое предсердие расширено; 
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Рис. 3. (Окончание):
б – выраженная трикуспидальная регургитация по данным цветового картирования; в – коронарный баллон размером 4 × 10 мм (отме-
чен стрелкой) раздувается в легочном клапане до 4,7 мм в диаметре, размер кольца легочного клапана – 4,0 мм, катетер лежит в одном
направлении с выводным трактом правого желудочка; г – непосредственные результаты после фетальной дилатации легочного клапана:
по данным цветового картирования определяется беспрепятственный прямой кровоток через клапан (синий цвет) на левой панели или
в левых отделах; д – выраженная недостаточность легочного клапана (красный цвет) на правой панели или в правых отделах

д

б в

ПП

ЛЖ

ЛП

ПЖ

ЛА

ПЖ

ЛА
ПЖ

в

Рис. 4. Фетальная предсердная септостомия на 29-й
неделе гестационного возраста плода с синдромом
гипоплазии левых отделов сердца:
а – предварительная оценка по данным ЭхоКГ до вмешательст-
ва: левое предсердие расширено, межпредсердная перегородка
интактна, левый желудочек гипоплазирован, диффузный эн-
докардиальный фиброэластоз определяется как яркие гипер-
эхогенные участки; б – коронарный баллон размером 4 × 10 мм
(указан стрелкой) раздувается в межпредсердной перегородке,
максимальный его диаметр составил 4,7 мм (следует отметить,
что катетер направлен перпендикулярно к плоскости меж-
предсердной перегородки); в – оценка по данным ЭхоКГ
с цветовым картированием после вмешательства: представлен
дефект в межпредсердной перегородке размером 2,5 мм с лево-
правым сбросом (красный цвет) сразу после процедуры

а б

ПП
ЛЖ

ЛА

ПЖ

ЛА

ПЖ

ПП

ЛЖ

ЛА

ПЖ

ПП

ЛЖ

ЛА

ПЖ



Обзоры

Э
Н

Д
О

В
А

С
К

У
Л

Я
Р

Н
А

Я
Х

И
Р

У
Р

ГИ
Я

•
 2

0
1

6
•

 Т
. 

3
•

 №
 2

35

до достижения необходимого конечного диаме-

тра. Выполняют от двух до четырех раздуваний

при условии, что плод находится в хорошем

клиническом состоянии. Нужно предоставить

достаточное количество времени для полного

сдутия баллона, после чего всю систему (иглу,

проводник и баллон) одномоментно удаляют из

сердца. Нельзя предпринимать попыток сдуть

баллон внутри иглы, так как это может привести

к его повреждению и затруднению фетального

кровообращения.

Необходимо иметь иглу 20 G Chiba в готовно-

сти для перикардиального дренажа, который

нередко требуется при таких вмешательствах.

Кроме того, должны быть подготовлены раство-

ры атропина и адреналина для внутрисердечных

инъекций в случае тяжелой брадикардии (менее

60 уд/мин).

После процедуры мать ведут обычным спосо-

бом и выписывают домой на следующий день

после оценки ранних результатов по данным

ЭхоКГ плода. Желательно, чтобы такие паци-

ентки рожали в нашем институте для определе-

ния индивидуальной стратегии ведения. Кроме

того, мы считаем, что кесарево сечение помога-

ет лучше планировать следующий этап лечения,

снижая степень нагрузки на таких хрупких па-

циентов. Тем не менее мы признаем, что это

спорный вопрос.

Непосредственные 
внутриутробные результаты

Безопасность

Одной из первых проблем при вмешательст-

вах на сердце плода является материнская забо-

леваемость. В настоящее время описание слу-

чаев значимых материнских осложнений в лите-

ратуре встречается чрезвычайно редко [19–21].

По нашему опыту выполнения 48 фетальных

процедур на сердце и более 500 несердечных

вмешательств на плодах развития значимых ос-

ложнений у матери не отмечалось. Тем не менее

потенциальными проблемами являются крово-

течение и инфекции. Гибель плода наблюдается

примерно в 10% сердечных вмешательств. В на-

шей практике было 2 летальных случая: один –

после септостомии, другой – после неудачных

попыток прохождения аортального клапана.

Кроме того, процедура может спровоцировать

преждевременные роды, хотя у нас таких слу-

чаев не было. С другой стороны, очень часто

встречается нестабильность гемодинамики плода

вследствие брадикардии и гемоперикарда, осо-

бенно при трансапикальном доступе [22]. Немед-

ленная пункция перикарда должна быть выпол-

нена до того, как кровь начнет свертываться

в перикардиальном пространстве, образуя «пан-

цирь», что приводит к длительной брадикардии

за счет внешнего механического сжатия.

Возможность выполнения и эффективность

Технический успех вмешательств на сердце

плода, по-видимому, связан с накоплением

опыта специалистов, а также с развитием мето-

дов визуализации и катетерных технологий. Чем

позднее выполнена процедура, тем выше веро-

ятность успеха. Технически успешной вальвуло-

пластикой на аорте или легочном стволе счита-

ется прохождение клапана и раздувание баллона

в клапанном кольце с признаками антеградного

кровотока и/или новой регургитации на аорте

или легочном стволе [3–7]. Мы рассмотрели

наличие регургитации после вмешательства

в качестве маркера эффективной дилатации

клапана (см. рис. 2). Интересно, что она либо

значительно уменьшается, либо исчезает до

рождения. Аортальная регургитация хорошо пе-

реносится плодом из-за низкой резистентности

сосудов плацентарного кровообращения и вы-

сокого конечного диастолического давления

в ЛЖ. Следует отметить, что внутриутробная ле-

гочная вальвулопластика является с техничес-

кой точки зрения более сложной процедурой –

из-за наличия массивных тарбекул ПЖ и мень-

шей полости ПП, что может привести к неудач-

ному исходу вмешательства [11–13]. В целом ус-

пех прохождения и расширения аортального

клапана наблюдается более чем в 90% случаев.

Причины неудач включают в себя не совсем оп-

тимальную позицию плода, слишком малень-

кий плод или срок беременности, плохие изоб-

ражения и неадекватный ход иглы по направле-

нию к аортальному клапану. В нашей практике

нам не удалось пройти аортальный клапан в 2 из

25 процедур у 23 плодов (в 2 случаях процедура

выполнялась повторно в связи с внутриутроб-

ным рестенозом). Данные вмешательства вы-

полнялись на 22–23-й неделях беременности.

И так небольшие (из-за малого срока беремен-

ности) сердца становились еще меньше после

прохождения через верхушку ЛЖ, что значи-

тельно ограничивало возможность манипуля-

ций. Прогрессивное ухудшение качества изоб-

ражения также играло свою роль. Неуспешный

исход процедуры получен у первого из 15 плодов,
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которым мы выполнили легочную вальвулопла-

стику, вследствие более высокого расположения

места введения иглы в выводной тракт ПЖ. 

Успешной предсердной септостомией счита-

ется вновь созданный ДМПП, определяемый по

данным ЭхоКГ с использованием цветового кар-

тирования сразу после вмешательства или на сле-

дующий день после него [9, 10]. Обычно опреде-

ляется улучшение кровотока в легочных венах по

данным допплерографии, а также уменьшение

размера ЛП. Среди наших пациентов один умер

на следующий день после выполнения процедуры,

причем без каких-либо особенностей. Нам уда-

лось создать новый ДМПП у 5 плодов с СГЛОС

и у одного – с критическим аортальным стенозом

и тотальной митральной регургитацией. Не по-

лучилось имплантировать коронарный стент

в МПП у плода с двойным отхождением магист-

ральных сосудов от ПЖ, атрезией МК и интакт-

ной МПП: стент застрял в ушке ПП (мы вошли

в сердце через ЛП и прошли через МПП в ПП).

Тем не менее нам удалось создать множествен-

ные и мелкие ДМПП у этого плода с использо-

ванием лазерной технологии через иглу.

Отдаленные результаты

Фетальная аортальная вальвулопластика при

критическом аортальном стенозе с целью предот-

вращения синдрома гипоплазии левых отделов

сердца. Прогрессивное улучшение функции

и увеличение размера ЛЖ может наблюдаться

еще внутриутробно [15, 16], и до родов, как пра-

вило, поддерживается удовлетворительный кро-

воток через аортальный клапан. После рожде-

ния таким младенцам начинают внутривенное

введение простагландина. Ключевым вопросом

в стратегии ведения таких новорожденных явля-

ется способность ЛЖ самостоятельно поддер-

живать системный сердечный выброс. При при-

нятии решения должны быть учтены размер

и функции ЛЖ, митрального и аортального кла-

панов, направление кровотока в дуге аорты

и ОАП. Мы не рекомендуем создание двухжелу-

дочковой циркуляции в неонатальном периоде

у больных с пограничным ЛЖ. Вместо этого мы

использовали поэтапное восстановление ЛЖ

[15, 16]. Неонатальная гибридная операция

представляет собой «мост» к более поздней

большой операции на 9–12-м месяцах жизни.

Такая стратегия дает больше времени для роста

ЛЖ. Если это происходит, то проводят резекцию

эндокардиального фиброэластоза [23], комиссу-

ротомию аортального клапана с истончением

створок, пластику митрального клапана, стен-

тирование протока и удаление двустороннего

сужения легочных артерий.

По данным группы из Бостона, бивентрику-

лярная циркуляция неонатально достигается

примерно в 30% случаев, в которых внутриут-

робно была выполнена аортальная вальвулопла-

стика [3–9]. Лучшими кандидатами на достиже-

ние бивентрикулярной циркуляции являются

пациенты с размером ЛЖ по длинной и короткой

осям более 0, диаметром кольца аортального

клапана более 3,5, диаметром кольца митраль-

ного клапана более 2 по шкале Z-score, повы-

шенным давлением в ЛЖ вследствие митраль-

ной недостаточности или аортального стеноза

с максимальным систолическим градиентом от

20 мм рт. ст., более мягкими степенями эндокар-

диального фиброэластоза и менее сферичным

ЛЖ [3–9]. У нас сложилось впечатление, что

процедуру иногда целесообразно выполнять даже

при ЛЖ меньших размеров (длине ЛЖ в диастолу

по шкале Z-score – между –2 и –3), так как улуч-

шение коронарного кровотока и сохранение

функции миокарда улучшают результаты хирур-

гического лечения у новорожденных независимо

от хирургической стратегии. У таких пациентов

материнская гипероксигенация может стимули-

ровать рост ЛЖ [24]. Кроме того, развитие пря-

мого кровотока через аортальный клапан внутри-

утробно теоретически может помочь уменьшить

количество неврологических нарушений вслед-

ствие ретроградной перфузии дуги аорты. Также

мы наблюдали прогрессивный рост левых струк-

тур сердца во внутриутробном периоде и мла-

денчестве с возможным развитием бивентрику-

лярной циркуляции [15, 16]. Из 20 пациентов,

которым мы успешно выполнили внутриутроб-

ную баллонную дилатацию, в 4 случаях удалось

достичь бивентрикулярной циркуляции в нео-

натальном периоде после повторной аортальной

баллонной вальвулопластики. В 5 случаях би-

вентрикулярная циркуляция достигалась в позд-

нем младенчестве путем применения поэтапно-

го восстановления функции ЛЖ, как описано

выше. Несмотря на то что диастолическая дис-

функция ЛЖ в неонатальном периоде может

представлять проблему у данных пациентов [25],

мы по-прежнему считаем, что это наносит мень-

ший ущерб, чем одножелудочковая циркуляция

с большим количеством осложнений и высокой

летальностью. У пациентов без существенного

роста ЛЖ, очевидно, следует придерживаться

стратегии одножелудочковой циркуляции. 
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Фетальная аортальная вальвулопластика при

критическом аортальном стенозе, тяжелой сте-

пени митральной регургитации и гигантском ЛЖ.

У этих пациентов прогноз неблагоприятен неза-

висимо от выполнения каких-либо процедур

[18, 19]. Такая патология обычно сопровождается

потерей плода или преждевременными родами.

По нашему опыту, из 4 пациентов с данной па-

тологией, у которых удается достичь бивентри-

кулярной циркуляции после начальной гибрид-

ной процедуры и коррекции ЛЖ на 9-м месяце,

выживает только один.

Фетальная легочная вальвулопластика. Не-

смотря на ограниченность имеющихся данных,

создается впечатление, что у плода после успеш-

ного интервенционного вмешательства проис-

ходит существенный рост ПЖ и ТК [11–13].

В сравнительном исследовании пролеченных

плодов и контрольной группы [11] без интер-

венционного вмешательства отсутствовал рост

правых отделов сердца, что приводило к одно-

желудочковой циркуляции после рождения.

Таким образом, бивентрикулярная циркуляция

развивается в случаях успешного дилатирова-

ния. В нашей практике из 15 плодов технически

неуспешное выполнение процедуры наблюда-

лось в 1 случае и 1 плод умер в утробе из-за цир-

кулярного шунта. Из оставшихся 13 пациентов

только у одного развилась одножелудочковая

циркуляция. Во всех других случаях отмечался

прогрессивный и значительный рост правых от-

делов сердца и достижение бивентрикулярной

циркуляции в младенчестве после легочной

вальвулопластики и стентирования ОАП в нео-

натальном периоде. Интересно, что правые от-

делы сердца в младенчестве продолжают расти,

и стент в ОАП спонтанно закрывается в течение

1–2 лет жизни.

Фетальная предсердная септостомия. В Бос-

тоне плоды с СГЛОС после внутриутробной

септостомии родились с более высокими пока-

зателями насыщения артериальной крови кис-

лородом и в более стабильном клиническом со-

стоянии [10, 11]. Тем не менее хирургическая

смертность после операции Норвуда оставалась

высокой. Несмотря на ограниченное число

больных, включенных в данное исследование,

поздняя внутриутробная септостомия с целью

предотвращения вторичного повреждения ле-

гочных вен и изменений паренхимы может быть

неэффективной. Теоретически, внутриутробная

имплантация стента в МПП снижает степень

гипертензии в ЛП. Однако это очень сложная

с технической точки зрения процедура со значи-

тельной частотой неудач и/или развитием ос-

ложнений даже при выполнении процедуры

очень опытными специалистами [26, 27]. Кроме

того, внутриутробное стентирование МПП за-

трудняет послеродовую предсердную септосто-

мию. Мы выполнили 7 технически успешных

баллонных вмешательств. Один плод умер на

следующий день по неясной причине. Осталь-

ным шести потребовалась неонатальная септос-

томия, пяти из них – в срочном порядке. К со-

жалению, все пациенты умерли из-за различных

осложнений после неонатального гибридного

подхода или позднее, после операции Глен-

на/Норвуда.

Этика и перспективы

После проведения в общей сложности 48 вну-

триматочных вмешательств на сердце у 44 пло-

дов мы можем предложить данный способ ле-

чения всем нуждающимся в нем пациентам.

Некоторые могут по-прежнему придерживаться

мнения, что это этическая проблема, и считать

такие вмешательства экспериментальными.

В связи с этим индивидуальная система ценнос-

тей, уровень образования, социально-экономи-

ческий статус, культура и религиозное исповеда-

ние должны быть приняты во внимание при

рассмотрении этической стороны вопроса. Мы

твердо убеждены, что надлежащий и понятный

междисциплинарный подход на индивидуальной

основе, как правило, снимает любые возможные

опасения по поводу процедуры. Непременно

следует проявлять понимание и уважение взгля-

дов семьи. Основываясь на собственном опыте

и на данных доступной литературы, мы не счи-

таем интервенционные вмешательства на сердце

плода экспериментальными. С другой стороны,

мы согласны, что такие вмешательства должны

выполняться только конкретными группами

специалистов с достаточным опытом, способных

критически анализировать свои собственные

данные и обеспечивать клиническую компе-

тентность. Решающее значение имеет правиль-

ный отбор пациентов. В связи с этим очевидно,

что в некоторых случаях целесообразно выпол-

нять данные вмешательства, особенно аорталь-

ную и легочную вальвулопластику. Пренаталь-

ные вмешательства на аортальном или легочном

клапане должны выполняться в первую очередь

в рамках поэтапного процесса коррекции левых

и правых структур сердца соответственно, кото-

рую следует продолжать после рождения.
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На момент написания этой статьи многоцен-

тровой реестр для фетальных сердечных вмеша-

тельств (IFCIR – Международный реестр ин-

тервенционных вмешательств на сердце плода)

ведется под руководством доктора A.J. Moon-

Grady в Университете Калифорнии, Сан-Фран-

циско. Эта инициатива уже привела к появле-

нию некоторых идей и получению полезных

данных [21]. Маловероятно, что когда-либо бу-

дут проведены рандомизированные исследова-

ния по сравнению результатов у плодов, под-

вергшихся интервенционным вмешательствам

и леченных консервативно. Такие данные, воз-

можно, будут получены из больших исследова-

ний методом «случай–контроль» с использова-

нием реестров в качестве источника данных.

В заключение отметим, что, вполне вероят-

но, в ближайшем будущем появятся новые тех-

нические возможности, особенно в связи с со-

вершенствованием методов диагностической

визуализации. Это может привести к упроще-

нию процедуры, миниатюризации катетеров

и игл и таким образом помочь свести к мини-

муму некоторые осложнения, такие как тампо-

нада. Создание ДМПП под контролем ультра-

звуковой технологии на ранних этапах бере-

менности может способствовать улучшению

постнатальных исходов у больных СГЛОС.
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Обзоры

Введение

Врача, который назначает при чрескожном

коронарном вмешательстве (ЧКВ) терапию

антикоагулянтами и антиагрегантами, сегодня

можно сравнить с виртуозным канатоходцем.

Ключом к успеху является максимальное сни-

жение уровня вязкости крови при минималь-

ном риске кровотечений. Конечно, единого

подхода достигнуть пока не удается. Врач ба-

лансирует между риском ишемических собы-

тий и риском кровотечения в каждом отдель-

ном случае.

Целью мирового научного сообщества в сфере

интервенционной кардиологии является дости-

жение полного отсутствия коагуляции и тромбо-

образования на фоне полного отсутствия крово-

течений. Для этого нужен принципиально новый

препарат, но это отдельная тема, пока что оста-

ющаяся за гранью возможностей. Э
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В данном литературном обзоре представлена сводная информация о прямом ингибиторе тромбина –
бивалирудине. Обсуждаются показатели эффективности и безопасности этого препарата по сравнению
с другими антикоагулянтами, представленными на рынке. Показано, что бивалирудин при сопоставимой
с гепарином эффективности имеет преимущество по безопасности: использование бивалирудина приводит
к самому низкому риску развития кровотечений, что позволяет добиться достоверно меньшей кардиальной
летальности у больных с острым коронарным синдромом после выполнения чрескожных коронарных
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Обзоры

На сегодняшний день «золотым стандартом»

антиагрегантной/антикоагулянтной терапии

при остром коронарном синдроме (ОКС) явля-

ется двойная антитромбоцитарная терапия

(ДАТТ) плюс антикоагулянтная поддержка. 

В данном обзоре представлена обобщенная

информация о практике применения бивалиру-

дина – прямого ингибитора тромбина. Собраны

основные результаты клинических исследова-

ний бивалирудина.

Антикоагулянтная терапия

Целей антикоагулянтной терапии во время

ЧКВ две: минимизировать осложнения после

разрыва бляшки при баллонной ангиопластике

или стентировании и снизить риск образования

тромбов на эндоваскулярных инструментах.

Основную роль в этих событиях играет тромбин

(фактор IIa) [1]. Последний не только влияет на

образование фибрина, но и непосредственно ак-

тивирует тромбоциты, усиливает их агрегацию

и обладает провоспалительным эффектом [2].

Из-за такого разностороннего участия тромбина

в тромбообразовании ингибирование послед-

него является основной целью большинства

антикоагулянтов. Доступные для использования

антикоагулянты включают нефракционирован-

ный гепарин (НФГ), низкомолекулярный гепа-

рин (НМГ), синтетические пентасахариды,

а также прямой ингибитор тромбина [3].

В настоящее время имеется большое количест-

во клинических данных о применении бивали-

рудина. Препарат изучен более чем на 24 000 па-

циентов, включая минимум 13 масштабных ран-

домизированных исследований пациентов с ОКС

[4]. Одним из крупнейших является рандомизи-

рованное исследование HORIZONS-AMI (Har-

monizing Outcomes with RevascularIZatiON and

Stents in Acute Myocardial Infarction) [5]. Это ис-

следование посвящено оценке эффективности

и безопасности бивалирудина у больных острым

инфарктом миокарда (ИМ), у которых была вы-

брана интервенционная стратегия реперфузии

с помощью ЧКВ [6]. В HORIZONS-AMI были

включены 3602 пациента с инфарктом миокарда

(менее 12 ч) с подъемом сегмента ST (ИМпST),

получившие во время ЧКВ бивалирудин

(n = 1800) или гепарин и ингибиторы GpIIb/IIIa

(n = 1802) [5]. В исследовании показано, что

сердечно-сосудистая и общая летальность к

30-му дню наблюдения у больных, получавших

бивалирудин, была ниже, чем в группе НФГ (1,8

против 3,1% соответственно, ОР=0,62, р=0,03;

2,1 против 3,1% соответственно, ОР = 0,66,

р = 0,047). В значительной мере влияние бивали-

рудина на летальность обеспечивалось его геморра-

гической безопасностью. Крупные кровотече-

ния встречались у 4,9% больных, получавших

бивалирудин, и у 8,3% больных, получавших

НФГ и ингибиторы гликопротеиновых рецепто-

ров IIb/IIIa (GpIIb/IIIa) (р < 0,001) [6]. По дан-

ным 3-летнего периода наблюдения, у пациен-

тов группы бивалирудина отмечена более низ-

кая кардиальная летальность (2,9 против 5,1%,

р = 0,001), меньшая частота не связанных с опе-

рацией коронарного шунтирования кровотече-

ний (6,9 против 10,5%; р<0,0001). Повторный

инфаркт миокарда также случался реже в группе

бивалирудина (6,2 против 8,2%, р = 0,04) [5]. Таким

образом, данные наблюдений свидетельствуют

о превосходстве бивалирудина в монотерапии

у больных c ОКС с подъемом сегмента ST перед

комбинацией НФГ с ингибиторами GpIIb/IIIa.

Отмечено снижение общей и сердечно-сосудис-

той летальности на 25 и 44% соответственно, ри-

ска повторного развития ИМ – на 24%, частоты

тяжелых кровотечений – на 36% [6, 7].

В другом крупномасштабном исследовании

бивалирудина EUROMAX (European Ambulance

Acute Coronary Syndrome Angiography) пациенты

еще на этапе транспортировки на первичное

ЧКВ были рандомизированы на группы бивали-

рудина и гепарина с применением ингибитора

GPIIb/IIIa в обеих группах только по экстрен-

ным показаниям. Инфузия НФГ или бивалиру-

дина начиналась на догоспитальном этапе

и продолжалась в стационаре. Пациентам, ран-

домизированным в группу бивалирудина, на-

значали следующие схемы введения препарата:

1) до окончания ЧКВ; 2) продление инфузии до

4 ч после ЧКВ в полной дозе (1,75 мг/кг/ч);

3) в низкой дозе (0,25 мг/кг/ч). В группе бивали-

рудина отмечалось существенное снижение ле-

тальности и частоты больших кровотечений как

по отдельности, так и в комбинированной ко-

нечной точке (смерть, повторный ИМ и не свя-

занные с аортокоронарным шунтированием

кровотечения), однако риск тромбоза стента

значительно возрос. Следует отметить, что

в группах была различная потребность в исполь-

зовании ингибитора гликопротеина (GPI): его

получили 69% пациентов в группе НФГ и 11,9%

в группе бивалирудина [8].

В 2014 г. S. Bangalore et al. [9] провели мета-

анализ на основании данных различных иссле-

дований, объединивших 22 тыс. пациентовЭ
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с ИМ, у которых при проведении ЧКВ исполь-

зовалась стандартизированная схема назначе-

ния антикоагулянтов. Авторы отмечают, что при

сравнении терапии НФГ + GPI с монотерапией

НФГ относительный риск серьезных неблагопри-

ятных сердечно-сосудистых событий составил 1,49

(95% ДИ 1,21–1,84), в то время как при сравне-

нии комбинированной терапии с монотерапией

бивалирудином – 1,34 (95% ДИ 1,01–1,78),

а фондапаринуксом – 1,78 (95% ДИ 1,01–3,14).

По эффективности предложенные варианты анти-

коагулянтной поддержки ЧКВ, по мнению ис-

следователей, выстроились следующим образом:

1) НМГ + GPI; 2) НФГ + GPI; 3) бивалирудин;

4) НФГ; 5) фондапаринукс. Бивалирудин сни-

жает риск крупного кровотечения по сравнению

с НФГ + GPI (ОР 0,47 (0,30–0,74)) против НФГ

(ОР 0,58 (0,37–0,90)). Поэтому по безопасности

предложенные варианты антикоагулянтной

поддержки ЧКВ распределились иначе: 1) бива-

лирудин; 2) НФГ; 3) НМГ + GPI; 4) НФГ + GPI;

5) фондапаринукс. Также было отмечено, что при

применении бивалирудина риск инфаркта мио-

карда вырос на 39%, риск срочной реваскуляри-

зации – на 44%, а риск тромбоза стента – на 65%

по сравнению с НФГ с GPI или без них. Стоит

отметить, что бивалирудин снижает риск крупно-

го кровотечения на 48% по сравнению с НФГ+

+GPI и на 32% по сравнению с монотерапией

НФГ [9]. Именно снижение риска кровотечений

в группе бивалирудина, возможно, лежит в ос-

нове улучшения прогноза выживаемости паци-

ентов с ИМпST после перенесенного ЧКВ.

На рисунке 1 представлены данные, отобра-

жающие кумулятивный риск при применении

различных антикоагулянтов как для ишемичес-

ких исходов, так и для кровотечений.

Таким образом, идеальный антикоагулянт об-

ладает преимуществами бивалирудина и непря-

мого ингибитора тромбина в сочетании с инги-

битором GрIIb/IIIa с минимальными рисками

кровотечений и ишемических исходов. Но,

к сожалению, в настоящее время такого препа-

рата не существует. Поэтому выбор терапии

должен быть индивидуализирован, риски кро-

вотечений и ишемических исходов должны быть

взвешены [9].

Сегодня большое внимание уделяется ре-

зультатам клинических исследований с исполь-

зованием бивалирудина для антитромботичес-

кой поддержки ЧКВ. В последних мультицент-

ровых клинических исследованиях бивалирудин

оказался более безопасным по сравнению

с НФГ + GPI (последний назначался рутинно

или при необходимости). Результаты этих ис-

следований позволяют многим специалистам

использовать бивалирудин вместо НФГ во вре-

мя первичных ЧКВ, а в американских рекомен-

дациях бивалирудин относят к классу I, в то вре-

мя как комбинацию НФГ + GPI – к классу IIa

[10, 11]. Однако в 2014 г. было опубликовано ис-

следование HEAT-PPCI, в котором показано,

что бивалирудин в сравнении с НФГ значитель-

но увеличивал частоту MACE (major adverse car-

diac events), не влияя на частоту кровотечений

[12]. Это заставило Европейское кардиологичес-

кое общество и Европейское общество кардио-

хирургов и торакальных хирургов понизить

класс рекомендаций бивалирудина с I до IIa при

использовании у пациентов с ИМпST [13].

В то же время исследование HEAT-PPCI бы-

ло подвергнуто определенной критике: во-пер-

вых, в HEAT-PPCI бивалирудин назначался

в недостаточной дозе и среднее значение акти-

вированного времени свертывания в конце про-

цедуры составляло лишь 241 с (в HORIZONS-

AMI оно равнялось 322 с). Во-вторых, частота

использования «спасительного» GPI в группе Э
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Рис. 1. Кумулятивный риск при
применении различных антикоагу-
лянтов для ишемических исходов
и кровотечений [9].

НМГ – низкомолекулярный гепарин;
GPI – ингибиторы гликопротеина
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бивалирудина была выше (13%), чем в более

ранних исследованиях HORIZONS и EURO-

MAX, где средняя потребность в GPI составляла

7%, что, вероятно, способствовало росту часто-

ты кровотечений. В-третьих, в HEAT-PPCI ис-

пользовалось нестандартное определение поня-

тия «повторный инфаркт» («реинфаркт»), что

позволило включить в него такое осложнение,

как тромбоз стента, не сопровождавшееся рос-

том ферментов. Наконец, HEAT-PPCI – одно-

центровое исследование, поэтому его результа-

ты не могут быть достаточно убедительными,

должны быть приняты с осторожностью и тре-

буют дальнейшего анализа [14].

Опасность кровотечений 
и тромбоцитопений. Связь с летальностью

У пациентов с ИМпST реакции воспаления

и тромбообразования повышены, поэтому про-

филактика повторных ишемических событий

(повторный ИМ или тромбоз стента) приобре-

тает важное значение. Кроме того, пациенты

с ИМпST в большей степени подвержены риску

кровотечений, чем больные ИМ без подъема

сегмента ST или пациенты со стенокардией на-

пряжения, что связано с активной антикоагу-

лянтной и антиагрегантной поддержкой ЧКВ,

направленной на предотвращение процессов

тромбообразования. Примечательно, что и ише-

мические исходы, и кровотечения имеют отло-

женное прогностическое значение и, следова-

тельно, выводят профилактику этих состояний

на первое место [9, 15].

Преимущества применения антитромботиче-

ских средств следует сопоставлять с риском раз-

вития кровотечений, частота которых тесно свя-

зана с последующей летальностью [16]. Мета-

анализ, проведенный G. Ndrepepa et al. в 2015 г.,

обобщает результаты 14 180 пациентов, вклю-

ченных в серию из семи рандомизированных

клинических исследований ISAR (Intra-coronary

Stenting and Antithrombotic Regimen) по изуче-

нию эффективности антитромботической тера-

пии у пациентов, перенесших ЧКВ [17].

Основные результаты данного исследования

могут быть суммированы следующим образом:

1) У пациентов, перенесших кровотечение,

после ЧКВ наблюдается более высокий риск

смерти в течение 1 года после ЧКВ по сравне-

нию с пациентами без кровотечений. Больные,

перенесшие кровотечение, оказываются в груп-

пе повышенного риска смерти как в раннем

(до 30 дней), так и в позднем (от 30-го дня и до

конца 1-го года) периодах последующего на-

блюдения по сравнению с пациентами без кро-

вотечения. В обоих периодах наблюдения кро-

вотечение повышало риск смерти независимо от

наличия сердечно-сосудистых факторов риска.

2) Взаимосвязь между кровотечением и ле-

тальностью меняется с течением времени. Пере-

несенное кровотечение увеличивает риск смер-

ти в раннем периоде наблюдения (до 30 дней)

в 5 раз, а в позднем периоде (от 30-го дня до

конца 1-го года) – на 65% [17].

Крупное кровотечение случается значитель-

но чаще, чем тромбоз стента и может быть ас-

социировано с большим количеством смертель-

ных исходов [18], поэтому в основе преимущества

бивалирудина по влиянию на летальность лежит

его эффект снижения кровотечений. Ретроспек-

тивный анализ исследования HORIZONS-AMI

показал снижение уровня кардиальной леталь-

ности в группе бивалирудина даже среди паци-

ентов, которые не переносили крупного крово-

течения, что позволило задуматься о возможном

неопределенном плейотропном действии пре-

парата [19].

Впоследствии в метаанализе рандомизиро-

ванных исследований и крупных регистров была

показана низкая кардиальная летальность

в группе бивалирудина по сравнению с моноте-

рапией НФГ и НФГ + GPI у пациентов

с ИМпST, ИМбпST, а также у больных стабиль-

ной стенокардией, подвергшихся ЧКВ [20]. Ме-

ханизм, лежащий в основе преимуществ бива-

лирудина по влиянию на выживаемость пациен-

тов в этих исследованиях, до конца не ясен.

Однако вновь было высказано предположение

о его связи со снижением частоты крупных кро-

вотечений, уровень которых всегда был на

40–50% ниже, чем в группах НФГ с GPI или без

них [5, 7, 20–22]. Это предположение основано

на результатах многочисленных исследований,

в которых прослеживается прочная корреляция

между геморрагическими осложнениями и по-

следующей летальностью, связанная с опаснос-

тью кровотечений, особенно после инфаркта

миокарда [23, 24].

Кроме того, 3-летнее наблюдение в исследо-

вании HORIZON-AMI показывает, что абсо-

лютное снижение летальности при использо-

вании бивалирудина во время ЧКВ не только

сохраняется в долгосрочном последующем пе-

риоде, но и продолжает расти со временем, и это

согласуется с отдаленными преимуществами

предотвращения кровотечений. ВозможныеЭ
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механизмы, посредством которых снижение

уровня кровотечений повышает выживаемость,

включают уменьшение смертельного или гемо-

динамически значимого кровотечений, которые

требуют временной или постоянной отмены

приема антитромботических препаратов, а так-

же негативного эффекта гемотрансфузии [7].

В исследовании HORIZONS-AMI не ставили

цель изучить механизмы, лежащие в основе по-

вышения выживаемости при применении бива-

лирудина, поэтому было проведено несколько

дополнительных анализов. Было отмечено, что

в дополнение к кровотечениям внутрибольнич-

ная приобретенная тромбоцитопения была свя-

зана с летальностью в настоящем и предыдущих

исследованиях [25]. В ходе исследования тром-

боцитопения развивалась в редких случаях при

использовании бивалирудина по сравнению

с применением НФГ + GPI, что подтверждают

данные предыдущих исследований [26]. Приме-

чательно, что кардиальная летальность возросла

только у пациентов, у которых тромбоцитопе-

ния развивалась после применения НФГ + GPI;

приобретенная тромбоцитопения в группе бива-

лирудина не была связана с кардиальной леталь-

ностью. Кроме того, было отмечено взаимоуси-

ливающее влияние кровотечений и тромбоцито-

пений на летальность, что наиболее ярко было

выражено в группе НФГ + GPI и отсутствовало

в группе бивалирудина. Механизмы, лежащие

в основе развития тромбоцитопении при приме-

нении НФГ + GPI [27], могут быть иными, не-

жели при использовании бивалирудина, и про-

гностическое влияние тромбоцитопении может

зависеть именно от этого [19].

В дополнение к снижению частоты кровоте-

чений и тромбоцитопений применение бивали-

рудина, по сравнению с НФГ + GPI, также было

связано со снижением уровня повторных ин-

фарктов миокарда в течение 3 лет. Повторный

ИМ является важной причиной смерти после

первичного ЧКВ [28, 29], и это снижение могло

внести свой вклад в повышение уровня выжи-

ваемости в группе бивалирудина. Тем не менее

даже после учета больших кровотечений, тромбо-

цитопений и повторных ИМ применение бивали-

рудина было независимым фактором, связанным

со снижением 3-летней кардиальной летальнос-

ти на 43%, что было сопоставимо со снижением

летальности на 44% до включения этих неблаго-

приятных событий в общий расчет [19].

Другими словами, влияние крупных кровоте-

чений на последующую кардиальную леталь-

ность в группе бивалирудина по сравнению

с группой НФГ + GPI было менее выраженно,

несмотря на аналогичные по тяжести кровоте-

чения. Кроме того, прослеживается четкое вли-

яние бивалирудина на снижение кардиальной

летальности даже у пациентов без кровотечений

и даже при включении в общий анализ всех не-

благоприятных событий (кровотечения, тром-

боцитопении и повторные ИМ), частоту кото-

рых снижает бивалирудин [19].

То же самое наблюдалось и в исследовании

BRIGHT. Среди всех 5 групп наблюдения реже

всего кровотечение случалось в группе бивалиру-

дина, несмотря на то что большинство пациен-

тов в этом исследовании получали только кло-

пидогрел из блокаторов P2Y12 и большинство

процедур были выполнены трансрадиально [30].

В недавно закончившемся самом масштаб-

ном исследовании по сравнению бивалирудина

и НФГ – MATRIX – 7213 пациентов с ОКС бы-

ли рандомизированы на группы радиального

или феморального доступов. В каждой из групп

была выполнена последующая рандомизация на

подгруппы бивалирудина или гепарина с рав-

ным использованием «спасительного» GPI

в обеих подгруппах. В подгруппе бивалирудина

применялись различные протоколы инфузии

бивалирудина – с продлением инфузии более

4 ч или ее немедленным прекращением по

окончании ЧКВ [31, 32].

Были получены сопоставимые результаты

в обеих группах наблюдения по первичным ком-

бинированным конечным точкам. Среди MACE

не отмечалось разницы по инфарктам миокарда

и инсультам, среди NACE (net adverse clinical

events) наблюдалось незначительное преимуще-

ство бивалирудина (на 11%) из-за высокой час-

тоты перипроцедуральных инфарктов миокарда

(80% от всех случаев). Отмечено уменьшение

показателей по вторичным конечным точкам:

снижение частоты кровотечений на 45% по

шкале BARC (р = 0,001) и на 50% по шкале TIMI

оценки больших кровотечений (р = 0,002); сни-

жение уровня общей летальности на 30% и кар-

диальной летальности на 32% (р = 0,048) [32].

Прослеживалась взаимосвязь между сниже-

нием частоты кровотечений в группе бивалиру-

дина по сравнению с группой НФГ у пациентов

с острым коронарным синдромом во время ЧКВ

и снижением летальности, что было сопоставимо

с результатами исследования HORIZONS-AMI

и объединенных анализов HORIZONS-AMI

и EUROMAX [32–34]. Э
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В 2015 г. команда исследователей во главе

с R. Shah провела метаанализ, который оказался

самым современным метаанализом сравнитель-

ных исследований бивалирудина и НФГ при

первичных ЧКВ, так как в него были включены

пациенты с ИМпST из самого масштабного

и нового клинического исследования MATRIX

(4000 больных из подгруппы MATRIX-STEMI)

[31, 33]. Данный метаанализ охватывал 6 иссле-

дований (HORIZONS-AMI, EUROMAX, HEAT-

PPCI, BRAVE 4, BRIGHT, MATRIX-STEMI),

включавших самое большое количество пациен-

тов с ИМпST за всю историю наблюдений

(14 095 человек). В нем сравнивалась антикоагу-

лянтная терапия бивалирудином с терапией

НФГ с рутинным назначением GPI или без него

во время первичного ЧКВ. По результатам ана-

лиза не наблюдалось значительных различий

в частоте MACE, NACE, инфаркта миокарда,

срочной реваскуляризации крупного сосуда за

30-дневный срок. Тем не менее терапия бивали-

рудином снизила 30-дневный риск кардиальной

смерти на 32%, риск общей летальности – на

19%, риск больших кровотечений – на 37%, не-

смотря на 3-кратное увеличение частоты острых

тромбозов стента [30], возможные причины ко-

торых будут рассмотрены далее.

Связь острого тромбоза стента 
с летальностью

Первичное ЧКВ с имплантацией стента при-

знано методом выбора при лечении большинст-

ва пациентов с развивающимся инфарктом мио-

карда с подъемом сегмента ST. Однако у таких

пациентов был отмечен повышенный риск ран-

него тромбоза стента по сравнению со стабиль-

ными пациентами. Также существует множество

факторов, связанных с пациентом, местом пора-

жения, самой процедурой ЧКВ, а также течени-

ем послеоперационного периода, которые влия-

ют на развитие острого тромбоза стента (ОТС),

включая типы стентов, характеристику пораже-

ния и процессы тромбообразования [35–39]. 

Случаи острого (менее 24 ч) тромбоза стента

были зафиксированы в клинических исследо-

ваниях и совсем недавно суммированы в не-

скольких метаанализах [4, 40, 41]. Возможным

механизмом, лежащим в основе этих наблюде-

ний, является короткий период полувыведения

бивалирудина в сочетании с низкой биодоступ-

ностью клопидогрела у пациентов с ИМпST.

Пероральная абсорбция и биодоступность кло-

пидогрела и современных антитромбоцитарных

препаратов, празугрела и тикагрелора у больных

ИМпST существенно нарушена по сравнению

с пациентами с ИМбпST [42].

Выбор антитромботической терапии при

первичном ЧКВ является дополнительным важ-

ным фактором, определяющим клинические

исходы, в том числе предотвращение риска

ОТС. В исследовании HORIZONS-AMI бивали-

рудин по сравнению с НФГ с GPI или без них

снижал риск NACE, большого кровотечения

и смерти в течение 30 дней и оказывал положи-

тельное влияние на выживаемость пациентов

на протяжении до 3 лет [5, 7].

Целью анализа Р. Clemmensen et al. было оп-

ределить влияние клинических, процедураль-

ных или антитромботических, ассоциирован-

ных с лечением факторов, таких как выбор дозы

для продления инфузии бивалирудина, на час-

тоту развития ОТС. В исследовании EUROMAX

общая частота ОТС была низкой (0,6%), но риск

был выше среди пациентов, рандомизиро-

ванных в группу бивалирудина. Эти данные

согласуются с аналогичными наблюдениями

в HORIZONS-AMI. Причем исследование

EUROMAX подтвердило, что риск ОТС остает-

ся, по-видимому, только в первые несколько

часов после первичного ЧКВ [8].

Согласно метаанализу R. Shah et al. 2015 г.,

антикоагулянтная терапия бивалирудином во

время первичного ЧКВ увеличивает вероят-

ность острого тромбоза стента в 3 раза. Подоб-

ное повышение риска в группе бивалирудина

отмечалось во всех исследованиях, за исклю-

чением клинических исследований BRAVE 4

и BRIGHT [16, 43].

Как минимум 2 других крупных исследова-

ния – HEAT-PPCI и EUROMAX, – а также не-

давний метаанализ R. Shah показали похожие

результаты применения бивалирудина при пер-

вичном ЧКВ: снижение частоты кровотечений,

увеличение частоты острых (менее 24 ч) тромбо-

зов стента при таком же количестве подострых

(от 24 ч до 30 дней) [4, 12, 44]. В обоих исследо-

ваниях GPI использовались у ограниченного

числа пациентов, что привело к снижению ле-

тальности. В связи с этим был поднят вопрос

о преимуществе бивалирудина перед монотера-

пией гепарином. Данные о том, что риск ОТС

в первые 24 ч возрастает, а к 30-му дню стано-

вится одинаковым, говорят о возможности на-

личия уязвимого периода между отменой бива-

лирудина и началом действия пероральных ан-

титромбоцитарных препаратов [31].Э
Н

Д
О

В
А

С
К

У
Л

Я
Р

Н
А

Я
Х

И
Р

У
Р

ГИ
Я

•
 2

0
1

6
•

 Т
. 

3
•

 №
 2

44



Обзоры

В объединенном анализе исследований

HORIZONS-AMI и EUROMAX, проведенном

G. Dangas et al. и включившем в себя 5800 паци-

ентов с ИМпST после первичного ЧКВ, рандо-

мизированных на группы бивалирудина и гепа-

рина с GPI или без них, оценивалась 30-дневная

летальность в зависимости от сроков развития

тромбозов стентов и полученной во время пер-

вичного ЧКВ антитромботической терапии. Хотя

риск тромбоза стента в течение 30 дней оказался

выше среди пациентов, получавших бивалиру-

дин, летальность, связанная с ОТС, существен-

но ниже у больных, получивших бивалирудин,

по сравнению с группами гепарина с GPI или

без них (рис. 2).

Продление инфузии бивалирудина. 
Дозы препарата, использование 

при чрескожном коронарном вмешательстве
у больных с острым коронарным 

синдромом и не только

Современной стратегией по снижению час-

тоты ОТС является пролонгирование инфузии

бивалирудина. Несколько исследований после-

довательно продемонстрировали существенное

снижение риска ОТС при подобном введении

бивалирудина. 

По протоколу в исследовании EUROMAX

инфузия бивалирудина после ЧКВ продолжа-

лась 4 ч в низкой дозе (0,25 мг/кг/ч), у части па-

циентов дозировка могла быть увеличена до

полной (1,75 мг/кг/ч) по решению хирурга. Был

проведен ретроспективный анализ, по результа-

там которого определили, что 2/3 больных полу-

чали продленную инфузию бивалирудина в низ-

кой дозе, 1/3 – в полноценной, и только в по-

следней группе был выявлен сопоставимый

с подгруппой НФГ с GPI или без них уровень

тромбоза стента без увеличения частоты крово-

течений; примечательно, что не было снижения

уровня тромбоза стента при продлении инфузии

бивалирудина в низких дозах [8].

В похожем исследовании BRIGHT 2194 па-

циента с ОКС были рандомизированы в группы

бивалирудина, гепарина и гепарина + GPI в со-

отношении 1:1:1. Согласно результатам, частота

ОТС снижалась при продлении инфузии бива-

лирудина в полноценной дозе после процедуры,

в среднем в течение 3 ч [16].

В рамках протокола исследования инфузия

бивалирудина была продолжена после ЧКВ в те-

чение как минимум 30 мин, но не более 4 ч,

со скоростью 1,75 мг/кг/ч, с последующим сни-

жением дозы до 0,2 мг/кг/ч и продлением инфузии

до 20 ч. При средней продолжительности инфу-

зии после ЧКВ в течение 3 ч не было отмечено

существенного, статистически значимого роста

уровня тромбозов стентов, при этом уровень

кровотечений снижался по сравнению с исполь-

зованием гепарина с GPI или без них [8, 16].

В недавно завершившемся самом крупномас-

штабном и актуальном на сегодняшний день

исследовании бивалирудина MATRIX также

изучалась эффективность продления инфузии би-

валирудина в отношении тромбоза стента. Про-

дленная инфузия (в среднем 371 мин) в целом

увеличивала частоту тромбоза стента (0,6 против

0,4%, p = 0,23). Однако в дальнейшем анализе

подгрупп выяснилось, что частота тромбоза стента

составляла 0,2% среди пациентов, получавших

продленную инфузию в дозе 1,75 мг/кг/ч и 2,1%

в подгруппе с дозировкой 0,25 мг/кг/ч [32].

В исследовании Т. Kinnaird et al., включив-

шем 1395 пациентов с ИМпST, также изучалось

влияние продления инфузии бивалирудина

после ЧКВ на частоту развития ОТС – с той Э
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лишь разницей, что в нем использовался только

один флакон бивалирудина (250 мг). Вследствие

этого средняя продолжительность инфузии би-

валирудина составила 30 (21–43) мин во время

ЧКВ и 49 (32–66) мин после ЧКВ. По данным

авторов, продление инфузии бивалирудина, на-

чатой во время ЧКВ, в рекомендованной дозе

и в сочетании с новыми, более мощными инги-

биторами P2Y12 снижает частоту ОТС [46].

Таким образом, последние данные свиде-

тельствуют о том, что продленная инфузия би-

валирудина в дозе 1,75 мг/кг/ч снижает риск

ОТС без увеличения риска кровотечения, одна-

ко оптимальная длительность инфузии все еще

не определена [30, 46].

Заключение

На сегодняшний день выбор антикоагулянт-

ной терапии при проведении первичного ЧКВ

больным ИМпST сводится к поиску компро-

мисса между кровотечениями и ишемическими

исходами. Комплексы НМГ + GPI и НФГ + GPI

в меньшей степени вызывают ишемические ис-

ходы, в то время как монотерапия бивалируди-

ном реже вызывает кровотечения. Эту информа-

цию следует иметь в виду при выборе антикоагу-

лянтной терапии для первичной ЧКВ [9].

Принимая во внимание имеющиеся совре-

менные данные по назначению антикоагулян-

тов во время ЧКВ при ОКС, можно заключить,

что бивалирудин по сравнению с НФГ сущест-

венно снижает риск 30-дневной сердечно-сосу-

дистой смерти, общей летальности и развития

крупных кровотечений с отмеченным при этом

увеличением риска возникновения острых

тромбозов стентов. Однако разницы в MACE

и NACE в течение 30 дней зафиксировано не

было. Тем не менее на преимущество бивалиру-

дина по снижению риска кровотечений может

повлиять одновременное назначение не обычно

применяющегося клопидогрела (являющегося

«золотым стандартом» как одна из составляющих

двойной антитромбоцитарной терапии), а пра-

зугрела или тикагрелора либо отмена рутинного

назначения GPI вместе с НФГ. Врачи должны

иметь в виду эти данные при выборе антикоагу-

лянтной терапии для первичного ЧКВ [30].

Итак, наиболее эффективными вариантами

сопроводительной терапии при первичном ЧКВ

стали сочетания НФГ + GPI и НМГ + GPI, про-

демонстрировавшие самый низкий уровень ос-

новных неблагоприятных сердечно-сосудистых

событий, в то время как использование бивали-

рудина оказалось самым безопасным, с самым

низким риском развития кровотечений, позво-

ляющим добиться достоверно меньшей леталь-

ности больных с ОКС после выполнения ЧКВ

как в ближайшем, так и в отдаленном периодах

с длительностью наблюдения до 3 лет. Данные

результаты должны быть учтены при выборе ан-

тикоагулянтной терапии при первичном ЧКВ.
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Введение

Транскатетерное закрытие дефектов межже-

лудочковой перегородки (ДМЖП) является эф-

фективной эндоваскулярной процедурой. Впер-

вые результаты выполнения данной процедуры

опубликованы в 1988 г.: J.E. Lock et al. использо-

вали устройство Рашкинда для закрытия раз-

личных мышечных ДМЖП в группе из 6 пациен-

тов [1]. С тех пор было предложено множество

разных типов устройств для закрытия ДМЖП

различной локализации. Однако, в то время как

чрескожное закрытие мышечных ДМЖП является

широко выполняемой процедурой, закрытие пе-

римембранозных ДМЖП может сопровождаться

развитием нарушений проводимости, связанных

с имплантацией имеющихся в настоящее время

устройств. Таким образом, для закрытия пери-

мембранозных ДМЖП более предпочтительной

все еще является хирургическая коррекция [2–5]. 
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Транскатетерное закрытие дефектов межжелудочковой перегородки (ДМЖП) является эффективной
эндоваскулярной процедурой. Основной принцип закрытия большинства ДМЖП заключается в том, что под
контролем ангиокардиографии из левого желудочка проводник через дефект проводится в правый желудочек
и далее в легочную артерию, или в правое предсердие, или в верхнюю полую вену. Ловушкой, проведенной из
бедренной вены, захватывается кончик длинного проводника и выводится через правую бедренную вену. Через
бедренный доступ по проводнику доставляющая система проводится в левый желудочек, и в итоге
имплантируется устройство в ДМЖП.
В данной статье обсуждаются некоторые из наиболее сложных мышечных ДМЖП и конкретные технические
особенности, которые следует учитывать при попытке закрытия этих дефектов. Процедура закрытия ДМЖП
может осложниться по целому ряду причин, в частности ее сложность зависит от возраста и веса пациента,
размера дефекта, типа дефекта, количества дефектов, морфологии ДМЖП, а также локализации дефекта.

К л ю ч е в ы е  с л о в а: дефект межжелудочковой перегородки; окклюдер; доставляющая система; катетер-
ловушка.
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Transcatheter closure of ventricular septal defects (VSD) is a well-established procedure. In general, the basic principle
for the closure of most ventricular septal defects is the same: using a left ventricular angiogram as guidance, the VSD is
crossed usually from the left ventricular side, and a wire snared in either pulmonary arteries or superior vena cava. A wire
loop is established that allows advancing the delivery system and ultimately deploying the device.
In this paper we discuss some of the most complex muscular ventricular septal defects and specific technical consid-
erations that need to be taken into account when attempting to close those defects. Ventricular septal defect closure
can become a more complex undertaking for a variety of reasons. This includes patient size, defect size, defect type,
multiplicity of communications, VSD morphology as well as location of the defects. 

K e y w o rd s: ventricular septal defect; occluder; delivery system; catheter-snare.
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Многие устройства, используемые в мире

в настоящее время, не имеют разрешения к при-

менению на территории США. Единственным

специально разработанным устройством для за-

крытия мышечных ДМЖП, которое разрешено

в США, является окклюдер Amplatzer для за-

крытия мышечного ДМЖП. Применение дан-

ного устройства впервые описано в 1999 г. [6].

В литературе достаточно хорошо представлены

показания к чрескожному закрытию ДМЖП для

этого устройства, а также стандартные методики

выполнения процедуры и ее результаты [7–11].

Основной принцип закрытия большинства

ДМЖП заключается в том, что под контролем

ангиокардиографии из левого желудочка (ЛЖ)

проводник через дефект проводится в правый

желудочек и далее в легочную артерию (ЛА),

или в правое предсердие, или в верхнюю полую

вену. Ловушкой, проведенной из бедренной ве-

ны, захватывается кончик длинного проводника

и выводится через правую бедренную вену. Че-

рез бедренный доступ по проводнику доставля-

ющая система проводится в ЛЖ, и в итоге им-

плантируется устройство в ДМЖП.

В этой статье обсуждаются некоторые из наи-

более сложных мышечных ДМЖП и конкретные

технические особенности, которые следует учи-

тывать при попытке закрытия этих дефектов.

Процедура закрытия ДМЖП может осложниться

по целому ряду причин, в частности ее сложность

зависит от возраста и веса пациента, размера де-

фекта, типа дефекта, количества дефектов, мор-

фологии ДМЖП, а также локализации дефекта.

Сложности закрытия дефекта 
межжелудочковой перегородки 

из-за размера пациента 
(гибридный метод у маленьких детей)

Исследования подтвердили более высокую

частоту возникновения осложнений, а также бо-

лее низкий процент успешного выполнения

процедуры чрескожного закрытия ДМЖП у па-

циентов весом менее 5–10 кг [10, 12]. Сложнос-

ти у маленьких детей связаны с необходимостью

использования натяжения петли проводника

для продвижения довольно жесткой и длинной

доставляющей системы в очень маленьком серд-

це. Это зачастую приводит к повреждению три-

куспидального и/или аортального клапана

и плохо переносится гемодинамически. Вдоба-

вок в маленьком сердце ограниченное прост-

ранство может приводить к перегибам доставля-

ющего катетера. Кроме того, нестабильность

гемодинамики может дополнительно усугубить-

ся кровопотерей во время выполнения процеду-

ры, что для маленьких пациентов очень сущест-

венно. 

По всем вышеуказанным причинам малень-

ким детям обычно не рекомендуется выполне-

ние чрескожного закрытия и вместо него следу-

ет рассматривать чрезжелудочковый гибридный

подход, который успешно используется с низки-

ми показателями осложнений и смертности [8,

13–15] и все больше применяется во многих

клиниках. По данным реестра C3PO, отмечается

значительное увеличение количества выполнен-

ных гибридных процедур [16]. Гибридное чрез-

желудочковое закрытие ДМЖП является одной

из наиболее распространенных гибридных про-

цедур и осуществляется посредством сотрудни-

чества торакального хирурга и интервенционно-

го кардиолога в специализированной гибридной

операционной или кардиохирургической опера-

ционной [17]. Процедура проводится на работа-

ющем сердце без использования искусственного

кровообращения. Выполнения рентгеноскопии

обычно не требуется, вмешательство проходит

под контролем трансэзофагеальной или эпикар-

диальной эхокардиографии (ЭхоКГ).

Делают разрез под мечевидным отростком

(рис. 1) или выполняют срединную стернотомию.

Доступ определяют под ЭхоКГ-контролем по

свободной стенке правого желудочка прямо на-

против ДМЖП, но при этом оставляя достаточ-

ное расстояние для того, чтобы раскрыть уст-

ройство. После наложения кисетного шва на

стенку правого желудочка выполняют прямую

Рис. 1. Доступ из-под мечевидного отростка для
чрезжелудочкового закрытия дефекта межжелудоч-
ковой перегородки у ребенка в возрасте 2 мес с ти-
пичной локализацией для данного доступа
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пункцию, направленную к ДМЖП. Чаще всего

гидрофильный 0,035-дюймовый проводник

с изогнутым кончиком направляют через

ДМЖП в ЛЖ под ультразвуковым (УЗИ) кон-

тролем. Как только будет подтверждена позиция

проводника в полости левого желудочка, корот-

кая доставляющая система (интродьюсер) соот-

ветствующего размера доставляется по провод-

нику в ЛЖ. Важно немного оттянуть дилататор

и оценить расстояние до задней стенки левого

желудочка. Слишком сильное продвижение ка-

тетера с бужом (дилататора) может повредить

заднюю стенку левого желудочка: либо непо-

средственно самим катетером с бужом, либо при

продвижении/раскрытии устройства. УЗИ-кон-

троль имеет ключевое значение в этом процессе.

Конец интродьюсера легче визуализировать по-

сле удаления бужа. Далее окклюдер Amplatzer

для мышечного ДМЖП соответствующего раз-

мера аккуратно продвигают до конца интродью-

сера. Движение устройства по катетеру обычно

проводится под контролем УЗИ. Имплантацию

левожелудочкового диска следует осуществлять

максимально близко к межжелудочковой пере-

городке (МЖП), чтобы не повредить митраль-

ный клапан. После раскрытия дистального ле-

вожелудочкового диска всю систему подтягива-

ют к МЖП, а затем доставляющий катетер до-

полнительно оттягивают назад и имплантируют

правожелудочковый диск. В зависимости от

расположения ДМЖП по отношению к модера-

торному пучку правожелудочковый (прокси-

мальный) диск не всегда может раскрыться пол-

ностью. В таких случаях диск втягивают обратно

в интродьюсер и производят его повторное рас-

крытие. Тем не менее полное раскрытие прокси-

мального диска не всегда оказывается возмож-

ным. Это не обязательно является проблемой,

так как при отсутствии взаимодействия с хор-

дальным аппаратом трикуспидального клапана

устройство, как правило, безопасно вклинивает-

ся в трабекулы правого желудочка (ПЖ). Одна-

ко в качестве дополнительной меры безопаснос-

ти можно прикрепить устройство к свободной

стенке ПЖ с помощью хирургического шва.

На всех этапах раскрытия устройства особое

внимание необходимо уделять ЭхоКГ-контро-

лю взаиморасположения устройства и атриовен-

трикулярных клапанов или наличия остаточно-

го шунта. После полного раскрытия устройства

выполняется УЗИ (рис. 2), дающее окончатель-

ную оценку проведенной операции.

Рис. 2. Чрезжелудочковое гибридное закрытие мышечного дефекта межжелудочковой перегородки средних
размеров у ребенка в возрасте 3 мес под ЭхоКГ-контролем:
а – двухмерная ЭхоКГ, виден дефект межжелудочковой перегородки; б – визуализирован дефект межжелудочковой перегородки
и сброс крови через него по данным цветовой допплерографии в проекции 4 камер; в – двухмерная ЭхоКГ после имплантации
устройства подтверждает оптимальную позицию окклюдера; г – после имплантации устройства при цветовой допплерографии
визуализируется небольшой резидуальный сброс

в г

а б
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Крайне редко прохождение через ДМЖП

стандартным чрезжелудочковым доступом может

быть затруднено. В этих случаях может оказать-

ся полезным размещение катетера в ЛЖ и вы-

полнение вентрикулографии при помощи пере-

движной ангиографической установки (С-дуги)

или проведение операции в специальной гиб-

ридной операционной. Это облегчает последую-

щее чрескожное прохождение ДМЖП со сторо-

ны левого желудочка. В таком случае проводник

проводят из ЛЖ через ДМЖП в ЛА. Пункцию

ПЖ и установку интродьюсера можно приме-

нить для захвата проводника в ЛА. Тем самым

создается петля «бедренная артерия – свободная

стенка ПЖ», которую затем можно использо-

вать для имплантации устройства. При множе-

ственных дефектах возможна имплантация не-

скольких устройств, как и при осуществлении

чрескожного подхода (см. ниже).

Сложности закрытия дефекта 
межжелудочковой перегородки 

из-за его локализации и морфологии

Локализация, количество и размеры ДМЖП

не влияют на эффективность процедуры, появ-

ление осложнений и резидуальных шунтов мо-

гут влиять на сложность и продолжительность

самой процедуры. Локализация ДМЖП должна

обязательно учитываться при планировании

чрескожного закрытия дефекта. Большинство

мышечных ДМЖП расположены в средней час-

ти перегородки и, как правило, могут быть за-

крыты доступом через бедренную или яремную

вены. ДМЖП других локализаций являются бо-

лее сложными, и при использовании неправиль-

ного подхода продвинуть доставляющий про-

водниковый катетер через ДМЖП может быть

очень затруднительно. 

Для коррекции дефектов задней части пере-

городки и в области верхушки наиболее подхо-

дящим является доступ через яремную вену, в то

время как для передних дефектов – через бед-

ренную вену. Закрытие ДМЖП может быть осо-

бенно сложным в случае локализации дефекта

под модераторным пучком, когда дефект распо-

ложен слишком близко к хордальному аппарату

митрального клапана. В этом случае проведение

проводника через хорды трикуспидального кла-

пана четко не прослеживается, пока не будет

продвинут доставляющий проводниковый кате-

тер. Важно не пытаться преодолеть сопротивле-

ние силой, а попробовать переустановить про-

водник, для чего следует повторно пройти через

ДМЖП и сформировать новую петлю.

Дополнительным важным фактором являет-

ся морфология ДМЖП. Не все ДМЖП одинако-

во открываются в ПЖ и ЛЖ. Некоторые дефек-

ты могут иметь вход со стороны ЛЖ и несколько

выходов со стороны ПЖ. В этом случае опери-

рующий хирург должен закрывать дефект из наи-

большего отверстия со стороны ПЖ. Некоторые

ДМЖП могут располагаться в аневризме пере-

городки (рис. 3). Попытка закрытия ДМЖП уст-

ройством, выбранным по размеру наибольшего

отверстия в ЛЖ, и размещения левожелудочко-

вого диска по перегородке может не привести

к желаемому успеху, так как правожелудочковый

диск зачастую не принимает своей формы и не

закрывает дефект полностью либо попадает

в хордальный аппарат трикуспидального клапа-

на. В таком случае лучше разместить устройство

в аневризме и выбрать окклюдер меньшего раз-

мера, чем наибольшее отверстие со стороны

ЛЖ. Несмотря на то что устройство затем может

казаться расположенным в полости ПЖ, его,

как правило, достаточно для того, чтобы за-

крыть ДМЖП, при этом не задевая хордальный

аппарат трикуспидального клапана, и без нали-

чия громоздкого правожелудочкового диска

внутри ПЖ. При ДМЖП, располагающемся

в аневризме МЖП, возможно чрескожное за-

крытие дефекта (рис. 4). Это позволяет имплан-

тировать устройство в отверстие в аневризме со

стороны ПЖ, тем самым не задевая гребень

МЖП или клапан аорты, что снижает риск раз-

вития нарушений проводимости сердца или ят-

рогенной аортальной регургитации.

При наличии сомнений относительно выбо-

ра правильного размера устройства можно изме-

рить дефект с помощью измерительного балло-

на. Это может быть особенно актуально, когда

ДМЖП находится под модераторным пучком

и трабекулы создают сложности в точной оцен-

ке размера (рис. 5).

Другой методикой выбора, применяемой

у некоторых пациентов, является использование

более мягкого толкателя, взятого, например,

от plug-окклюдера. Это может быть особенно

важно в случаях необычного расположения

ДМЖП, как при некоторых постоперационных

ДМЖП (рис. 6), а также когда доставляющий

катетер для имплантации устройства не позво-

ляет окклюдеру самоцентрироваться в дефекте,

в частности при использовании окклюдера

Amplatzer для закрытия открытого артериального
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Рис. 3. Закрытие среднего по размерам мышечного дефекта межжелудоч-
ковой перегородки необычной морфологии у ребенка в возрасте 20 мес
с задержкой развития. На ангиограмме (а) и эхокардиограмме (б) видны
большой вход со стороны левого желудочка и меньший выход со стороны
правого желудочка. Имплантируемый окклюдер Amplatzer размером
16 мм для закрытия мышечного ДМЖП изначально подобран по размеру
отверстия со стороны левого желудочка. После его полного раскрытия
правожелудочковый диск большого размера компрометирует трикуспи-
дальный клапан (в). Дефект закрыт окклюдером меньшего диаметра
(6,0 мм), не задевающим трикуспидальный клапан (г)г

а б

в

Рис. 4. Закрытие дефекта межжелудочковой перегородки, расположенного в аневризме перимембранозной
части, у ребенка в возрасте 2 лет. При выполнении ЭхоКГ (а) и левой вентрикулографии (б) визуализируется
дефект в мембранозной части межжелудочковой перегородки (указан стрелками). По данным ЭхоКГ (в)
и левой вентрикулографии (г), устройство имплантировано таким образом, что не вызывает недостаточности
аортального клапана

г

а б
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Рис. 5. Эхокардиограмма (а) и ангиограмма (б) ребенка в возрасте 8 лет с дефектом межжелудочковой перего-
родки среднего размера с большим входом со стороны левого желудочка (16 мм) и меньшим выходом в правый
желудочек (7 мм) прямо на уровне модераторного пучка. Из-за сложности определения размера дефекта вы-
полнено измерение с помощью баллонного катетера Tyshak II диаметром 12 мм (в), а впоследствии 8-милли-
метровый окклюдер Amplatzer, предназначенный для закрытия мышечного ДМЖП, имплантирован в анев-
ризму перегородки (г)

г

а б

в

Рис. 6. Постоперационный остаточный ДМЖП
у ребенка в возрасте 19 мес с задержкой психомотор-
ного развития после устранения патологии дуги
аорты и закрытия подлегочного ДМЖП. Дефект
расположен под острым углом близко к аортальному
клапану (а), тем самым ограничивая возможность
имплантации устройства надлежащим образом.
В итоге он закрыт окклюдером Amplatzer Duct (б),
имплантированным с помощью более мягкого тол-
кателя, взятого из plug-окклюдера, с очень хорошим
результатом (в)

а б
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протока (ОАП). Если остаточный послеопераци-

онный мышечный ДМЖП расположен, напри-

мер, близко к аортальному клапану, следует рас-

сматривать возможность применения различных

устройств, таких как, например, Amplatzer для

закрытия ОАП, который имеет преимущество за

счет того, что дистальный диск превышает раз-

мер устройства в меньшей степени, чем в устрой-

стве для закрытия мышечного ДМЖП.

Закрытие ДМЖП у пациента, перенесшего

операцию суживания ЛА, является еще одной

технической проблемой, в частности связанной

с выбором правильного размера устройства.

Очень важно снять лигатуру с ЛА перед плани-

рованием закрытия ДМЖП. Зачастую снятие

манжеты с ЛА может приводить к возрастанию

величины сброса через ДМЖП и тем самым –

к увеличению размера дефекта, который у паци-

ентов с суженной ЛА мог казаться небольшим.

Сложности закрытия дефекта 
межжелудочковой перегородки 

из-за количества и размера дефектов
В большинстве случаев размер ДМЖП не яв-

ляется ограничивающим фактором в отноше-

нии имеющихся размеров устройств. Большин-

ство крупных мышечных ДМЖП, как правило,

диагностируется в раннем детстве, и в этих слу-

чаях размеры дефектов редко превышают разме-

ры доступных устройств. У пациентов более

старшего возраста, которым требуется закрытие

ДМЖП, длительно существующий лево-правый

сброс приводит к увеличению левых отделов

сердца за счет увеличенного легочного кровото-

ка. Размеры дефекта при этом обычно не превы-

шают максимального размера имеющихся ок-

клюдеров. Единственное исключение составля-

ют пациенты с постинфарктными ДМЖП,

у которых размер устройства может быть огра-

ничивающим фактором, но эта проблема не

имеет отношения к врожденным ДМЖП. Сам

по себе размер устройства не является ограничи-

вающим фактором в отношении размера дефек-

та. Тем не менее доступное пространство внутри

полости правого желудочка, в частности у ма-

леньких детей, может ограничить максималь-

ный размер устройства, которое возможно им-

плантировать, не задевая хордальный аппарат

трикуспидального клапана или трабекулы ПЖ

и модераторный пучок. В случаях, когда подхо-

дящий размер устройства кажется громоздким

или не может быть установлен надлежащим об-

разом, следует рассмотреть возможность ис-

пользования устройства, размер которого не-

сколько меньше размера дефекта, имея в виду,

что право- и левожелудочковые диски устройст-

ва Amplatzer для закрытия мышечного ДМЖП

больше его перешейка на 5 мм. Если при тща-

тельном ЭхоКГ-исследовании устройство ста-

бильно, без остаточных шунтов вокруг него,

то можно завершить операцию.

Множественные ДМЖП представляют собой

значительную проблему для оперирующего

хирурга. Большое значение имеет детальная

ЭхоКГ-оценка для определения числа и локали-

зации ДМЖП как со стороны ЛЖ, так и со сто-

роны ПЖ. Это может потребовать использова-

ния двойного доступа: через бедренную и ярем-

ную вены. Начинать надо с закрытия одного

большого ДМЖП и только после имплантации

окклюдера решать вопрос о способе закрытия

оставшихся отверстий. Сложности при множе-

ственных ДМЖП связаны не только с определе-

нием мест входа и выхода. Также следует учиты-

вать, насколько имплантированное устройство

может повлиять на последующие попытки про-

хождения через другие ДМЖП, и менять кон-

фигурацию устройства. Выбор устройства не-

значительно большего размера, чем значимый

ДМЖП, может иметь преимущество при множе-

ственных дефектах, так как при использовании

больших размеров окклюдер может частично пе-

рекрыть второй дефект и осложнить проведение

через него проводника и доставляющей системы.

Таким образом, современный подход заключает-

ся в выборе размера устройства только после оп-

ределения наибольшего по размеру ДМЖП

(в том числе соответствующих мест входа и выхо-

да), а также дальнейшей оценке его соотноше-

ния с окружающими отверстиями. Выполнение

ЭхоКГ после имплантации окклюдера имеет

значение для определения соотношения между

дополнительными ДМЖП и устройством, а

также решения о необходимости и способе им-

плантации дополнительных устройств. Кроме

того, желательно выполнить левую вентрикуло-

графию после имплантации первого окклюдера,

что можно сделать даже во время гибридного за-

крытия ДМЖП. Это зачастую дает лучшее пред-

ставление о том, насколько легко осуществима

имплантация дополнительных устройств. Ино-

гда лучше уменьшить размер выбранного уст-

ройства, учитывая, что это способствует разме-

щению смежного дополнительного устройства.

При наличии множественных ДМЖП (по ти-

пу «швейцарского сыра») может легко оказаться,
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что доставляющий катетер проведен через мень-

ший по размеру дефект, чем предполагалось.

Это может быть выявлено только при раскрытии

первого устройства, когда образуется перетяжка

в его центральной части. В таких случаях вместо

имплантации устройства меньшего размера, что

послужит препятствием для доступа к большему

дефекту, предпочтительнее удалить устройство,

вновь пройти через ДМЖП и повторно сформи-

ровать проводниковую петлю. Несмотря на то

что это более трудоемко и требует дополнитель-

ного времени, речь идет об эффективности опе-

рации. Иначе оперирующий хирург в итоге бу-

дет не в состоянии пройти в более важный,

больший по размеру, дефект из-за преждевре-

менной имплантации устройства в соседнем

меньшем дефекте. 

Успешное закрытие множественных ДМЖП

осуществимо даже у маленьких пациентов.

Для коррекции некоторых ДМЖП могут потре-

боваться различные эндоваскулярные устройст-

ва. Тщательный подход и настойчивость приве-

дут к хорошим результатам – при условии, что

оперирующий хирург имеет возможность ме-

нять свой подход в зависимости от конфигура-

ции конкретного устройства. Самой сложной

составляющей является преодоление мысли

о необходимости повторного прохождения

ДМЖП при затрудненном первичном прохож-

дении, но при множественных ДМЖП именно

этим и следует руководствоваться, если устрой-

ство выглядит несоответствующим или препят-

ствует закрытию других, гемодинамически бо-

лее значимых ДМЖП.

Заключение

В то время как чрескожное закрытие ДМЖП

можно считать устоявшейся методикой, опери-

рующие хирурги должны быть осведомлены

о сложностях, связанных с чрескожным закры-

тием этих дефектов. В данной статье представ-

лены некоторые рекомендации по важным ас-

пектам закрытия наиболее сложных ДМЖП.

В целом чрескожное закрытие этих дефектов

следует выполнять только при наличии доста-

точного опыта и технического оснащения для

безопасного и успешного закрытия даже слож-

ных дефектов.
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Введение

Окклюзия ствола левой коронарной артерии

(ЛКА) – достаточно редкий вариант атероскле-

ротического поражения коронарного русла. 

Впервые поражение ствола левой коронар-

ной артерии было описано J. Herric в 1912 г. по

результатам аутопсии 55-летнего мужчины,

умершего в течение 2 сут после инфаркта мио-

карда с развитием кардиогенного шока. По дан-

ным различных авторов, окклюзионный харак-

тер атеросклеротического поражения «незащи-

щенного» ствола ЛКА при выполнении

плановой диагностической коронарографии

встречается в 0,025–0,06% случаев [1–4].

Для больных с поражением ствола ЛКА ха-

рактерна крайне высокая смертность. Частота

внезапной смерти у пациентов с поражением

ствола ЛКА в 3–4 раза выше, чем при пораже-

нии коронарных артерий других локализаций,

в связи с чем N. Gotsman назвал ствол ЛКА «ар-

терией внезапной смерти». Острая окклюзия

ствола ЛКА приводит к инфаркту миокарда,

в большинстве случаев с развитием кардиоген-

ного шока, и летальному исходу [5].

Наибольший интерес представляет реваску-

ляризация миокарда в группе пациентов с хро-

ническими окклюзиями «незащищенного»

ствола ЛКА, клинические проявления у которых

могут быть представлены как стенокардией на-

пряжения, так и хронической сердечной недо-

статочностью, а также развитием острого коро-

нарного синдрома (ОКС). Чрескожные коро-

нарные вмешательства (ЧКВ) при окклюзии

ствола ЛКА успешно выполняются у пациентов

с возвратом стенокардии после операции аорто-

коронарного шунтирования (АКШ), в случаях

окклюзии ствола ЛКА воспалительной этиоло-

гии, ятрогенного характера, а также вследствие

диссекции, тромбоэмболических осложнений

и других причин. В данной статье будут рассмо-

трены этиологические и патогенетические осо-

бенности окклюзии ствола ЛКА, а также важные

аспекты чрескожных коронарных вмешательств

у данной группы пациентов.

Этиологические и патогенетические
особенности окклюзии ствола левой

коронарной артерии

Атрезия ствола левой коронарной артерии

Атрезия ствола ЛКА является исключительно

редкой патологией, которая чаще всего прояв-

ляется внезапной смертью или стенокардией

напряжения во взрослом возрасте, вследствие

компенсаторного развития коллатерального

кровотока. Данный диагноз окончательно под-

тверждается по данным гистологического ис-

следования окклюзированного участка ствола

ЛКА. Единственно возможным методом прямой

реваскуляризации миокарда в бассейне крово-

снабжения ЛКА в данном случае является вы-

полнение открытого хирургического вмеша-

тельства [6].

Окклюзия ствола левой коронарной артерии
при естественном течении ишемической

болезни сердца

Клиническая картина хронической окклю-

зии ствола ЛКА вследствие атеросклеротическо-

го поражения варьируется от стенокардии на-

пряжения с высокой толерантностью к физиче-

ской нагрузке до острого инфаркта миокарда.

Основным фактором, определяющим течение

данного состояния, является выраженность

коллатерального кровоснабжения из системы

правой коронарной артерии (ПКА) [3], включая

конусную ветвь, которая может отходить от аор-

ты отдельным устьем [7]. У пациентов с правым

типом кровоснабжения миокарда, с хорошо раз-

витыми коллатералями из бассейна ПКА в боль-

шинстве случаев отмечаются стабильное тече-

ние ишемической болезни сердца (ИБС), со-

хранная сократительная функция миокарда

левого желудочка, отсутствие патологических

изменений на электрокардиограмме (ЭКГ) или

даже полное отсутствие клинических проявле-

ний [8]. У больных с недостаточным коллате-

ральным кровотоком наблюдаются выраженные

клинические проявления, а также снижение со-

кратительной способности миокарда левого же-

лудочка вплоть до формирования аневризмы.

В ранних наблюдениях выживаемость данных

пациентов при естественном течении заболева-

ния и назначении оптимальной медицинской

терапии достигала 3,8 года после постановки

диагноза на основании результатов ангиографи-

ческого исследования [1]. Для больных с острой

окклюзией ствола ЛКА жизненно важным явля-

ется развитие коллатерального кровотока, кото-

рое обеспечивает некоторое улучшение исходно

неблагоприятного прогноза [9].

Выполнение прямой реваскуляризации мио-

карда в случае окклюзии ствола ЛКА улучшает

качество и продолжительность жизни, служит

профилактикой внезапной сердечной смерти Э
Н

Д
О

В
А

С
К

У
Л

Я
Р

Н
А

Я
Х

И
Р

У
Р

Г
И

Я
•

 2
0

1
6

•
 Т

. 
3

•
 №

 2

57



Обзоры

у пациентов со стабильной ИБС и является жиз-

неспасающей операцией у пациентов с развити-

ем ОКС [10].

Окклюзия ствола левой коронарной артерии
в качестве осложнения вмешательств, прочих

заболеваний и состояний

Спонтанная диссекция ствола ЛКА является

крайне редкой причиной окклюзии. В литерату-

ре представлен единичный случай данного ос-

ложнения с успешным выполнением первично-

го ЧКВ [11]. Диссекция ствола ЛКА при прове-

дении эндоваскулярных вмешательств – редкое,

но жизнеугрожающее осложнение, которое

в большинстве случаев сопровождается останов-

кой сердечной деятельности. Данное состояние

успешно разрешается путем выполнения стен-

тирования с целью закрытия ложного просве-

та [12]. Также описаны случаи острой окклюзии

у пациентов с критическим поражением ствола

ЛКА в ближайшем периоде после выполнения

плановой коронарографии, что требует более

тщательного наблюдения в данной группе паци-

ентов [13].

Окклюзия ствола ЛКА может быть следстви-

ем диссекции аорты типа А по классификации

Стэнфорда. Развитие клинической картины

ОКС с кардиогенным шоком служит серьезным

ограничением для выполнения открытого вме-

шательства. Первичное ЧКВ в данном случае

является жизнеспасающим, а также служит

«мостом» к хирургической коррекции после ста-

билизации состояния пациента [14].

В литературе представлены единичные слу-

чаи окклюзии ствола ЛКА у педиатрических па-

циентов с болезнями Кавасаки и Такаясу, в ко-

торых ЧКВ послужили «мостом» к выполнению

открытого хирургического вмешательства [15].

Крайне редкой является окклюзия ствола

ЛКА вследствие тромбоэмболических осложне-

ний после протезирования аортального или ми-

трального клапанов в условиях искусственного

кровообращения (ИК), а также в случае инфек-

ционного эндокардита аортального клапана.

Описаны случаи успешных первичных ЧКВ [16],

а также экстренного АКШ [17] при развитии

данных осложнений.

Тромбоз ствола ЛКА в ходе ЧКВ у пациентов

с коагулопатией представляет собой редкое

осложнение, которое успешно преодолевается

путем реканализации и стентирования с после-

дующим введением соответствующих препа-

ратов [18]. Изолированная тромботическая

окклюзия ствола ЛКА при отсутствии измене-

ний в других отделах коронарного русла пред-

ставлена единичными наблюдениями у пациен-

тов с различными заболеваниями крови [19].

Известны случаи тромбоза коронарных артерий,

в том числе ствола ЛКА, при проведении вено-

артериальной экстракорпоральной мембранной

оксигенации [20]. Инфаркт вследствие окклю-

зии ствола ЛКА – возможное осложнение у па-

циентов с кокаиновой зависимостью, однако

в таких случаях причиной, как правило, являет-

ся выраженный спазм [21].

Повреждение и окклюзия ствола ЛКА при

выполнении катетерной радиочастотной абла-

ции возникают в исключительно редких случа-

ях и могут быть эффективно устранены путем

выполнения ЧКВ со стентированием ствола

ЛКА [22].

Окклюзия ствола ЛКА при выполнении про-

цедур транскатетерной имплантации аортально-

го клапана является редким, но жизнеугрожаю-

щим осложнением [23], требующим тщательной

оценки анатомических особенностей и проведе-

ния соответствующих расчетов перед выполне-

нием данных вмешательств [24]. Окклюзия раз-

вивается вследствие механического закрытия

устья ЛКА имплантируемым устройством, а так-

же дислокации кальцинированных структур [25]

и внешней компрессии при развитии парааор-

тальной гематомы в области имплантации [26].

Первыми проявлениями являются гемодинами-

ческая нестабильность и нарушения сократи-

тельной функции миокарда левого желудочка [23].

В дальнейшем у данных пациентов развивается

типичная картина ОКС, осложненного кардио-

генным шоком. В литературе представлен целый

ряд случаев успешного выполнения ЧКВ с им-

плантацией стентов при данном осложнении

[27]. Также известен случай баллонной вальву-

лопластики аортального клапана у пожилого па-

циента высокого риска, осложнившейся тром-

ботической окклюзией ствола ЛКА, при кото-

рой было выполнено успешное ЧКВ [28].

Представлен ряд случаев окклюзии ствола

ЛКА вследствие внешней компрессии аневриз-

матическим расширением легочной артерии [29],

аорты [30], парааортальным абсцессом [31]. Ок-

клюзия ствола ЛКА также может стать следстви-

ем тупой травмы грудной клетки [32] и лучевого

воздействия [33].

Острая окклюзия ствола ЛКА вне зависимос-

ти от этиологии почти всегда проявляется ост-

рой левожелудочковой недостаточностью с раз-Э
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витием кардиогенного шока и последующим

развитием обширного инфаркта миокарда лево-

го желудочка [19].

Аортокоронарное шунтирование
у пациентов с хронической окклюзией

ствола левой коронарной артерии

Исторически операция АКШ является мето-

дом выбора у пациентов с окклюзией «незащи-

щенного» ствола ЛКА и стабильной ИБС [8].

Выживаемость таких пациентов после выполне-

ния АКШ превышает 10 лет. Данные вмешатель-

ства также целесообразно рассматривать у паци-

ентов с ОКС без подъема сегмента ST, в частно-

сти при наличии сопутствующей патологии,

требующей хирургической коррекции в услови-

ях ИК. Однако возможность выполнения опера-

ции АКШ у пациентов высокого хирургическо-

го риска ограничена, а плохое контрастирова-

ние дистальных отделов коронарных артерий,

нередко отмечаемое в таких ситуациях, может

быть существенным препятствием к выполне-

нию открытого хирургического вмешательст-

ва [34]. Применение реканализации и баллон-

ной ангиопластики ствола ЛКА с последующим

проведением операции АКШ является оправ-

данной тактикой у пациентов с многососудис-

тым поражением коронарного русла при дости-

жении стабилизации состояния больного после

выполнения данного вмешательства [35].

Чрескожные коронарные вмешательства
у пациентов с хронической окклюзией

«защищенного» ствола левой коронарной
артерии

К данной группе относятся пациенты с воз-

вратом стенокардии после перенесенной опера-

ции АКШ и хотя бы одним функционирующим

шунтом к системе ЛКА [36]. С учетом крайне

высокого операционного риска проведения по-

вторного АКШ таким больным в большинстве

случаев успешно выполняются чрескожные ко-

ронарные вмешательства [37].

Длительное функционирование шунтов в си-

стеме ЛКА приводит к прогрессированию ате-

росклеротического поражения в стволе ЛКА

и проксимальных отделах ее ветвей, что в итоге

нередко служит причиной развития окклюзиру-

ющего поражения данных сегментов. Сохране-

ние любого функционирующего шунта к систе-

ме ЛКА делает выполнение ЧКВ при хроничес-

кой окклюзии ее ствола достаточно безопасным

и в большинстве случаев эффективным [2, 38].

Однако окклюзия последнего работающего

шунта к ЛКА у этой категории больных сразу пе-

реводит их в группу пациентов высокого риска

с окклюзией «незащищенного» ствола ЛКА

и резко повышает вероятность неблагоприятно-

го исхода. В связи с этим желательно выполнять

реканализацию и стентирование ствола до того,

как наступит вышеописанная ситуация.

Реваскуляризация миокарда у пациентов
с окклюзией ствола левой коронарной

артерии и острым коронарным синдромом

Развитие ОКС вследствие острой окклюзии

ствола ЛКА является критическим, жизнеугро-

жающим состоянием, частота летального исхода

при котором превышает 50% [39]. Кардиоген-

ный шок на фоне остановки сердечной деятель-

ности может потребовать проведения внутри-

аортальной баллонной контрпульсации [40]

и/или экстракорпоральной мембранной оксиге-

нации [41]. Развитие коллатерального кровотока

жизненно важно для пациентов с острой окклю-

зией ствола ЛКА и обеспечивает некоторое улуч-

шение исходно неблагоприятного прогноза [9].

В данной ситуации можно рассматривать

возможность выполнения пациенту экстренной

операции АКШ, однако развитие клинической

картины ОКС с кардиогенным шоком служит

серьезным ограничением для проведения хи-

рургического вмешательства. В литературе

представлены ограниченные наблюдения ре-

зультатов операции АКШ у пациентов с ОКС

и окклюзией ствола ЛКА. Первые случаи эф-

фективной первичной баллонной ангиопласти-

ки [5], а в последующем и стентирования, про-

демонстрировали безусловную эффективность

данного подхода при острой окклюзии ствола

ЛКА [42]. Выполнение первичного ЧКВ в каче-

стве «моста» к операции АКШ представляется

оправданной тактикой, особенно у больных

с множественным поражением коронарных ар-

терий, а также сопутствующей сердечно-сосуди-

стой патологией, требующей открытого хирур-

гического вмешательства. После стабилизации

состояния пациентам успешно проводятся опе-

рации АКШ в условиях данного лечебного уч-

реждения или после перевода больного в стаци-

онар с возможностью оказания экстренной кар-

диохирургической помощи. Также представлен

целый ряд случаев успешного выполнения пер-

вичного ЧКВ с имплантацией стентов, не потре-

бовавшего последующего проведения АКШ,

с удовлетворительными ближайшими и отда- Э
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ленными результатами [43]. Вследствие дости-

жения быстрой реперфузии миокарда у пациен-

тов в критическом состоянии, в том числе при

развитии кардиогенного шока, ЧКВ, по резуль-

татам последних сравнительных исследований,

является оправданной альтернативой АКШ

в качестве методики первичной реваскуляриза-

ции миокарда у пациентов с окклюзией ствола

ЛКА [44].

Целая группа исследователей оценивала ЭКГ

пациентов с ОКС и окклюзией ствола ЛКА для

определения наиболее патогномоничных изме-

нений, что крайне важно для ранней диагности-

ки данного варианта фатального поражения ко-

ронарного русла. Типичным ЭКГ-проявлением

является депрессия сегмента ST в грудных отве-

дениях, в особенности в отведениях V2–V6.

В большинстве наблюдений подъем сегмента ST

в отведениях aVR и aVL был одновременно наи-

более патогномоничным изменением ЭКГ и не-

благоприятным прогностическим фактором для

пациентов с острой окклюзией ствола ЛКА [45].

Однако отсутствие данных изменений не явля-

ется исключающим фактором поражения ствола

ЛКА и не ограничивает раннюю инвазивную

тактику у больных с выраженными гемодинами-

ческими нарушениями [46].

Чрескожные коронарные вмешательства
у пациентов с хронической окклюзией

«незащищенного» ствола левой коронарной
артерии

После внедрения стентов с лекарственным

покрытием количество ЧКВ при поражениях

«незащищенного» ствола левой коронарной ар-

терии возрастает с каждым годом [47]. Выполне-

ние ЧКВ при хронической окклюзии «незащи-

щенного» ствола ЛКА целесообразно у пациен-

тов высокого хирургического риска, а также при

наличии существенных противопоказаний

к проведению открытого вмешательства. В оте-

чественной и зарубежной литературе представ-

лено ограниченное количество случаев выпол-

нения ЧКВ у этой тяжелой категории больных. 

Наибольший опыт проведения ЧКВ у паци-

ентов со стабильной стенокардией и окклюзией

«незащищенного» ствола ЛКА в Российской

Федерации накоплен в НЦССХ им. А.Н. Баку-

лева [47–50]. С 1997 по 2015 г. ЧКВ при хрониче-

ской окклюзии «незащищенного» ствола ЛКА

были выполнены у 9 пациентов. Частота непо-

средственного технического и ангиографичес-

кого успеха составила 100%. Летальных исходов,

других больших кардиальных осложнений (ин-

фаркт миокарда, острый и подострый тромбоз

стента) на госпитальном этапе не отмечалось.

Клиническая эффективность составила 100%

с полным регрессом стенокардии у 8 (89%) па-

циентов и со снижением функционального

класса стенокардии до I (CSS) в 1 (11%) случае.

Отдаленные результаты у 6 (67%) больных были

оценены в сроки наблюдения более 24 мес,

у 3 (33%) пациентов – в сроки наблюдения до

6 мес. Выживаемость за период наблюдения со-

ставила 100%. Частота рестеноза в стволе ЛКА,

потребовавшего повторной реваскуляризации

миокарда составила 20%. В одном из случаев бы-

ло выполнено повторное ЧКВ, в другом – ус-

пешная операция коронарного шунтирования

с наложением маммарно-коронарного шунта

к передней межжелудочковой ветви и венозного

шунта к ветви тупого края. Еще у 1 пациента вы-

полнение ЧКВ при хронической окклюзии «не-

защищенного» ствола ЛКА позволило в последу-

ющем осуществить каротидную эндартерэкто-

мию, и у 1 больного – радиочастотную аблацию.

Заключение

ЧКВ являются жизнеспасающими вмеша-

тельствами при острой окклюзии ствола ЛКА

вследствие осложнений естественного течения

ИБС, а также осложнений других заболеваний

и состояний, диагностических и лечебных эндо-

васкулярных процедур. Предпочтительным явля-

ется выполнение ЧКВ у пациентов с ОКС с подъ-

емом сегмента ST и проявлениями кардиогенно-

го шока. ЧКВ эффективно и безопасно у больных

с «защищенным» стволом ЛКА после операции

АКШ с возвратом стенокардии. При хроничес-

кой окклюзии «незащищенного» ствола ЛКА

ЧКВ целесообразно выполнять пациентам высо-

кого хирургического риска и при наличии суще-

ственных ограничений к выполнению открытого

хирургического вмешательства. В случае диффуз-

ного поражения коронарного русла, а также на-

личия сопутствующей патологии, требующей хи-

рургической коррекции, ЧКВ при окклюзии «не-

защищенного» ствола ЛКА могут служить

«мостом» к выполнению открытого хирургичес-

кого вмешательства. На основании своего опыта,

а также опыта, представленного отечественными

и зарубежными авторами, мы можем сделать вы-

вод об эффективности и относительной безопас-

ности ЧКВ в данной сложной группе пациентов,

однако всегда следует помнить о высоком риске

вмешательств, в связи с чем необходимо скрупу-Э
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лезно подходить к выбору метода реваскуляриза-

ции в каждом конкретном случае. Выполнять по-

добные вмешательства должны только опытные

специалисты, в совершенстве владеющие раз-

личными методиками стентирования (в том чис-

ле и бифуркационного) при поражениях ствола

и выполняющие вмешательства при хронических

окклюзиях венечных артерий.
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Введение

Поражение периферических сосудов являет-

ся частой манифестацией системного атероск-

лероза и ассоциировано со значительной забо-

леваемостью и высокой летальностью. Помимо

того что поражение периферических сосудов яв-

ляется маркером возникновения преждевремен-

ных нежелательных сердечно-сосудистых собы-

тий, такие больные имеют относительный риск

летального исхода, сопоставимый с риском у па-

циентов с ишемической болезнью сердца (ИБС)

и цереброваскулярной болезнью (ЦВБ) в анам-

незе [1]. Повышенный риск смерти при заболе-

вании периферических сосудов отмечается даже

у асимптомных пациентов и является равным

как для мужчин, так и для женщин [2]. Несмот-

ря на высокую заболеваемость и летальность

при поражении периферических сосудов, мало-

вероятно, что данная категория больных полу-

чает адекватное лечение по поводу факторов

риска атеросклероза, в отличие от пациентов

с другими проявлениями атеросклеротической

болезни, в частности ИБС [3, 4].

Американская ассоциация сердца разделила

факторы риска развития атеросклероза на три

основные группы [5, 6]. В 1-ю группу входят

общепринятые, независимые факторы риска,

© Коллектив авторов, 2016
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которые несомненно влияют на развитие атеро-

склероза и являются адаптивными по своей

предсказательной силе. К таким факторам отно-

сятся курение, повышенное артериальное дав-

ление, гиперлипидемия, сахарный диабет и по-

жилой возраст. Ко 2-й группе относятся пред-

располагающие факторы, которые утяжеляют

основные факторы риска, но в то же время мо-

гут обладать несколькими независимыми спосо-

бами влияния на развитие заболевания. К дан-

ной группе относятся ожирение, гиподинамия,

пол, генетические особенности, социально-эко-

номические и поведенческие факторы. Наконец,

3-я группа включает условные факторы риска,

у которых была выявлена связь с повышением

риска развития заболевания, однако их вклад

в причину, их количественные аспекты и неза-

висимый характер не были достаточно под-

тверждены. В качестве примера можно назвать

гипергомоцистеинемию, гипертриглицериде-

мию, липопротеин А, маркеры воспаления, та-

кие как С-реактивный белок, и протромботиче-

ские факторы, в частности фибриноген. С мо-

мента выявления факторов риска у пациентов

с поражением периферических сосудов должна

быть инициирована агрессивная вторичная про-

филактика. Она включает в себя модификацию

факторов риска, антигипертензивную и гиполи-

пидемическую терапию, а также антиагрегант-

ные препараты [2, 7, 8].

Основные факторы риска

Курение

Курение табака является наиболее важным

модифицируемым фактором риска развития за-

болевания периферических сосудов [2]. Было

предложено несколько причин, объясняющих

пагубное влияние табака. Среди них можно вы-

делить вазоконстрикцию за счет активации сим-

патической нервной системы, окисление холес-

терина липопротеинов низкой плотности

(ЛПНП), ингибирование высвобождения тка-

невого активатора плазминогена из эндотелия,

повышение концентрации фибриногена, увели-

чение агрегационной способности тромбоцитов

и повышение экспрессии тканевого фактора

атеросклеротической бляшки, в итоге приводя-

щие к эндотелиальной дисфункции [9]. Также

было продемонстрировано, что длительность

курения, равно как и количество выкуриваемых

сигарет, непосредственно коррелирует с разви-

тием и прогрессированием заболевания перифе-

рических сосудов (ЗПС) [10]. Более того, пре-

кращение курения повышает выживаемость: па-

циенты, переставшие курить, имеют в 2 раза

больше шансов пережить 5-летний рубеж, чем

продолжающие употреблять табак [11].

Артериальная гипертензия

Повышенное артериальное давление оказы-

вает существенное влияние на заболеваемость

периферических сосудов вследствие довольно

высокой его распространенности, приводит

к повреждению структур артериальной стенки,

в том числе к эндотелиальной дисфункции,

замене эластина артериальной стенки на колла-

ген и гипертрофии медии [12]. Указанные фак-

торы ведут к снижению эластичности артери-

ального русла. Однако влияние эффективной

гипотензивной терапии на прогрессирование

ЗПС, в отличие от прекращения курения, не до-

казано. Тем не менее, учитывая хорошую дока-

зательную базу в отношении влияния адекват-

ного лечения артериальной гипертензии на сни-

жение частоты развития коронарных событий,

активное лечение повышенного артериального

давления безусловно рекомендовано пациентам

с ЗПС [8, 13].

Гиперлипидемия

Гиперлипидемия приводит к развитию атеро-

склероза вследствие изменения функции эндо-

телия сосудистой стенки. Повышение уровня

ЛПНП в циркулирующей крови приводит к их

депонированию в артериальной стенке. Данная

группа липопротеидов окисляется активными

формами кислорода, что приводит к активации

эндотелиальных клеток. Эта комбинация подав-

ляет выработку оксида азота и затем приводит

к повреждению сосудистой стенки, а именно

возникновению стеноза или окклюзии [2]. В ря-

де исследований подтверждено, что повышение

уровня холестерина ЛПНП ведет к повышению

риска атеросклероза и развития симптомных

ЗПС [14, 15].

Сахарный диабет

Существует несколько предполагаемых меха-

низмов, посредством которых сахарный диабет

повышает риск развития и прогрессирования

атеросклероза и ЗПС. При диабете снижается

биодоступность оксида азота в эндотелии; похо-

жий механизм описан при гиперлипидемии.

Также имеет место негативное влияние на клет-

ки крови, а именно повышение агрегации тром-
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боцитов, конверсия в состояние гиперкоагуля-

ции, нарастание вязкости крови и уровня фиб-

риногена [16]. У больных сахарным диабетом

относительный риск развития ЗПС увеличива-

ется более чем в 4 раза [17]. Пациенты с диабе-

том более склонны к многососудистому пораже-

нию; также среди данной группы больных пато-

логический процесс чаще распространяется на

глубокие сосуды бедра и голени. Из-за выра-

женной кальцификации сосудов лодыжечно-

плечевой индекс часто ошибочно завышается,

что приводит к ложноотрицательным результа-

там исследования. Было продемонстрировано,

что у пациентов с сахарным диабетом и переме-

жающейся хромотой общий риск ампутации со-

ставил 20%, а 5-летняя выживаемость – 50% [18].

Высокий риск ампутации, вероятнее всего, объ-

ясняется многими причинами, в том числе диф-

фузным характером заболевания, склонностью

к вовлечению сосудов микроциркуляторного

русла, нейропатией, нарушением процессов

заживления раневой поверхности и предраспо-

ложенностью к инфекциям. Данные проспек-

тивного анализа недостаточно убедительно по-

казали влияние агрессивного гликемического

контроля на изменение неблагоприятного есте-

ственного течения ЗПС [19, 20].

Пожилой возраст

Все проявления атеросклеротической болез-

ни становятся более распространенными среди

пожилого населения. Менее чем у 5% пациентов

младше 60 лет развиваются ЗПС, в то время как

среди популяции старше 75 лет они проявляют-

ся у 20% [21]. Обнаружено повышение риска

ЗПС примерно в 2 раза при увеличении возрас-

та на каждые 10 лет. Фремингемское исследова-

ние продемонстрировало 10-кратное увеличе-

ние риска ЗПС у мужчин за период от 30–44 лет

до 65–74 лет. Такое повышение частоты ЗПС

с увеличением возраста было еще более выра-

женным у больных женского пола [22].

Предрасполагающие факторы риска

Ожирение

Проиллюстрировано влияние адипоцитов на

некоторые механизмы в пределах системного

сосудистого русла, включая артериальный го-

меостаз и эндотелиальную дисфункцию [23, 24].

Поэтому избыток жировой ткани играет сущест-

венную роль в инициировании системного ате-

росклероза. Широко известно, что гипертензия,

сахарный диабет и гиперлипидемия более рас-

пространены у пациентов с ожирением. В связи

с этим мероприятия, направленные на поощре-

ние снижения массы тела, приведут не только

к изменению основных факторов риска, но так-

же, вероятно, и к улучшению функционирова-

ния сосудистой системы [25]. 

Гиподинамия

Сердечно-сосудистые заболеваемость и ле-

тальность возрастают при отсутствии физичес-

кой активности. Как в контролируемом и струк-

турированном, так и в самомотивированном

формате физическая активность обладает по-

ложительным воздействием на сердечно-сосу-

дистую систему. Она влияет на многие другие

факторы риска атеросклероза, в том числе ги-

пертензию, гиперлипидемию, сахарный диабет

и ожирение. Следовательно, снижается и степень

воспалительного ответа, эндотелиальной дис-

функции и оксидативного стресса [25]. Следует

особо подчеркнуть важность лечебной физичес-

кой нагрузки как стратегии профилактики сис-

темного атеросклероза, поскольку все большее

количество исследований выделяют низкую то-

лерантность к физической нагрузке в качестве

предиктора развития как сердечно-сосудистой,

так и общей смертности [26–29].

Пол

Распространенность ЗПС не зависит от пола.

Однако, поскольку пол влияет на факторы рис-

ка развития системного атеросклероза, такие

как гипертензия, диабет и гиперлипидемия, су-

ществуют различия в проявлении ЗПС между

мужчинами и женщинами. Вследствие протек-

тивного действия эстрогенов в типичных случа-

ях у женщин признаки системного атеросклеро-

за развиваются примерно на 10 лет позже, чем

у мужчин. Действуя через эстрогенные рецепто-

ры на экспрессию апопротеинов в печени, эст-

роген положительно влияет на сывороточные

концентрации липопротеинов. Поэтому в пост-

менопаузальном периоде и при прекращении

защитного действия эстрогенов уровень ЛПНП

у женщин возрастает, соответственно, возрастает

и риск, достигая значений, сопоставимых с та-

ковыми у ровесников мужского пола [25]. Функ-

циональная недостаточность, по-видимому, силь-

нее затрагивает женщин с ЗПС, приводя к более

значимым компромиссам в ежедневной актив-

ности и снижению качества жизни [30]. Несмотря

на общеизвестный протективный эффект эстро-
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генов, эффективность использования гормо-

нальной терапии для предотвращения атероск-

леротических сосудистых поражений не под-

тверждается результатами исcледований [31].

Генетические особенности

Cуществует прямая генетическая корреляция

с атеросклерозом, однако семейная тенденция

к развитию атеросклероза мультифакторна,

а также связана с семейной предрасположенно-

стью к другим факторам риска, таким как диа-

бет, гипертензия и гиперлипидемия [32]. Иден-

тифицированы несколько семейств генов, про-

демонстрировавших корреляцию с повышением

риска сердечно-сосудистых заболеваний. Наличие

фактора усиления миоцитов-2 (MEF-2) повышает

риск возникновения инфаркта миокарда [33], а ген

арахидонат 5-липоксигеназа-активирующего бел-

ка связан с повышенным риском инфаркта мио-

карда и инсульта [34]. В настоящий момент про-

водится исследование, посвященное идентифи-

цированию генетических маркеров атеросклероза.

Ожидается, что такие начинания, как «Геном че-

ловека» и международный проект картирования

гаплотипов (HapMap), приведут к развитию

алгоритмов клинического прогнозирования и

будущих терапевтических стратегий [35].

Социально-экономические и поведенческие факторы

В некоторых исследованиях продемонстри-

ровано, что социально-экономические и пове-

денческие факторы коррелируют не только с на-

личием, но и с тяжестью и темпами прогресси-

рования атеросклеротического поражения. Риск

системных проявлений атеросклероза в 2–4 раза

выше у представителей негроидной расы, чем

у европеоидов, и, по всей вероятности, он не

связан с наличием диабета или гипертензии

[36–38]. Считается, что данные факторы приво-

дят к нерациональному питанию, повышенному

употреблению табака, снижению физической

активности и сокращению обращений за меди-

цинской помощью. Вегетативные и гормональ-

ные регуляторные механизмы в данных условиях

могут видоизменяться, что также ведет к разви-

тию атеросклероза [39–43].

Условные факторы риска

Гипергомоцистеинемия

Гомоцистеин – это высокореактивная ами-

нокислота, способная вызывать эндотелиаль-

ную дисфункцию и повреждение. Данный кас-

кад реакций приводит к активации тромбоци-

тов, тромбозу, пролиферации гладкомышечных

клеток сосудов и развитию атеросклероза [44].

Гипергомоцистеинемия является независимым

фактором риска раннего развития атеросклеро-

за [45]. Также продемонстрирована ее роль как

независимого фактора риска ЗПС, ИБС и ЦВБ.

Кроме того, гипергомоцистеинемия повышает

риск смерти от всех сердечно-сосудистых при-

чин [46], а в сочетании с ЗПС ассоциирована

с риском ранней смерти [47]. Повышение уров-

ня гомоцистеина может быть вызвано как гене-

тическими дефектами фермента, участвующего

в метаболизме аминокислоты, так и нарушения-

ми метаболизма витамина В12 или дефицитом

витаминов группы В. Сывороточная концент-

рация гомоцистеина может быть снижена при

обогащении диеты витаминами группы В и фо-

латами. Однако данные, демонстрирующие по-

ложительный эффект снижения гомоцистеина

в сыворотке у больных ЗПС, на данный момент

отсутствуют.

Гипертриглицеридемия

Несмотря на то что повышение уровня триг-

лицеридов обычно коррелирует с другими фак-

торами риска, фремингемские исследователи,

равно как и другие, установили, что повышение

сывороточной концентрации триглицеридов яв-

ляется независимым фактором риска развития

ишемической болезни сердца [48–50]. Как про-

демонстрировано в некоторых исследованиях,

фармакологическая терапия, направленная на

снижение уровня триглицеридов, сокращает

риск атеросклероза коронарных артерий; дан-

ное направление лечения может стать новой це-

лью, независимо от снижения ЛПНП [5]. Сни-

жение концентрации триглицеридов также ве-

дет к положительному понижению уровней

ЛПНП, что улучшает прогноз. Доказано, что

снижение веса и регулярные физические упраж-

нения ведут к уменьшению содержания тригли-

церидов, а также к другим положительным эф-

фектам, описанным выше в разделах «Ожире-

ние» и «Гиподинамия».

Липопротеин А

Липопротеин А – это липид, по своей струк-

туре сходный с ЛПНП, но имеющий дополни-

тельный связанный гликопротеин. Наличие ли-

попротеина А ассоциировано с преждевремен-

ным развитием атеросклероза и тромботических

состояний [51]. В одних исследованиях проде-
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монстрирована связь высоких концентраций

липопротеина А в сыворотке крови с более вы-

сокой частотой развития атеросклероза, в то

время как в других такая корреляция отсутство-

вала [52–55]. Помимо этого, так как специфиче-

ская терапия, направленная на снижение уров-

ня липопротеина А, в основном недоступна,

предполагается, что повышение уровня липо-

протеина А является основанием для агрессив-

ной терапии сопутствующего повышения уров-

ня ЛПНП. Лечение с помощью таких оральных

добавок, как ниацин, рыбий жир, эстроген, про-

демонстрировало только умеренное снижение

липопротеина А. Тем не менее в исследовании

показано, что комбинация афереза и статинов

в лечении пациентов с повышенным уровнем

липопротеина А снижает количество новых по-

ражений периферических сосудов в двухлетний

период, в отличие от использования только ста-

тинов [56]. 

С-реактивный белок

C-реактивный белок (СРБ) – острофазовый

белок, маркер системного воспаления. Он про-

дуцируется гепатоцитами в ответ на воздействие

цитокинов и управляется влиянием интерлей-

кина-6 с синергетическим усилением интерлей-

кина-1 и фактора некроза опухоли [57]. Сущест-

вует несколько предположительных механиз-

мов, посредством которых СРБ оказывает

пагубное влияние на эндотелиальную систему

сосудов. Они включают в себя индукцию про-

тромботического состояния через активацию

экспрессии тканевого фактора в моноцитах [58],

неблагоприятные влияния на систему компле-

мента [59], снижение уровня экспрессии синтазы

оксида азота [60], ингибирование сосудистого

эндотелиального фактора роста и ангиогенеза [61],

синергетическое усиление ангиотензин II-инду-

цированных провоспалительных эффектов [62],

усиление активности молекул адгезии и хемоки-

нов в эндотелиальных и сосудистых гладкомы-

шечных клетках [63], пролиферацию и актива-

цию гладкомышечных клеток интимы сосудов,

ведущие к накоплению продуктов в интиме

и прогрессированию атеросклероза [64]. 

Выработка СРБ гепатоцитами усиливается

при наличии атеросклеротического поражения

и других сердечно-сосудистых факторов риска [65].

В ряде исследований было показано, что повы-

шенный сывороточный уровень СРБ имеет оп-

ределенное прогностическое значение для сер-

дечно-сосудистых событий и летальности [25].

Доказано, что уровень СРБ вместе с соотно-

шением холестерин/ЛПВП являются сильными

независимыми предикторами развития симпто-

мов, связанных с ЗПС, такими как хромота [66].

Хотя были предложены способы снижения

уровней СРБ, в частности использование инги-

биторов циклооксигеназы, ингибиторов ангио-

тензинпревращающего фермента, блокаторов

ангиотензиновых рецепторов и статинов, на на-

стоящий момент нет данных, демонстрирующих

их влияние на риск развития атеросклероза.

Фибриноген

Фибриноген является протромботическим

циркулирующим гликопротеином; он изначаль-

но опосредует агрегацию тромбоцитов, а затем

в процессе тромбообразования конвертируется

в фибрин. Сывороточный уровень фибриногена

повышен у пациентов с острым тромбозом, что

приводит к повышению вязкости крови и ин-

дукции пролиферации гладкомышечных клеток

сосудистой стенки. В исследованиях доказана

прямая связь между уровнем фибриногена и по-

следующим риском сердечно-сосудистых забо-

леваний [67]; также продемонстрирована роль

фибриногена в качестве эффективного, как

и общий холестерин, предиктора будущего рис-

ка ИБС [68], проявления системного атероскле-

роза. Однако остается неясным, является ли по-

вышение фибриногена причиной развития ате-

росклероза или он просто представляет собой

маркер продолжающегося процесса. В одном из

рандомизированных исследований продемонст-

рировано, что, хотя лечение безафибратом ус-

пешно снизило уровень фибриногена на 9%, это

не привело к уменьшению риска острого ин-

фаркта миокарда или сердечной смерти [69].

Заключение
Заболевания периферических сосудов явля-

ются типичными проявлениями атеросклероза.

Они ассоциированы с различными симптомами,

варьирующимися от легкой хромоты до кри-

тической ишемии конечностей, которые не

только влияют на качество жизни, но и повы-

шают риск сердечно-сосудистых ишемических

событий. Плохой контроль за факторами риска

атеросклероза обычно сопровождается быст-

рым прогрессированием естественного течения

ЗПС, увеличением тяжести симптомов пора-

жения конечностей и приводит к потере конеч-

ностей, а также увеличивает летальность [3].

Несмотря на ограничения в нашем медицинском
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обеспечении, все усилия должны быть направ-

лены на оценку, изменение и лечение факто-

ров риска атеросклероза не только для улучше-

ния течения ЗПС, но и для снижения заболе-

ваемости и летальности в данной популяции

пациентов.
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Цель. Изучить влияние применения рентгенхирургических методов восстановления церебрального кровотока
на динамику неврологического статуса и функциональные исходы у пациентов с острым ишемическим
инсультом (ОИИ) в бассейне средней мозговой артерии (СМА), определить предикторы развития
геморрагических осложнений.
Материал и методы. Материалом для настоящего исследования явились результаты лечения 145 пациентов с
ОИИ в бассейне СМА. Рентгенхирургические методы восстановления церебрального кровотока были
выполнены 96 пациентам; 49 больных, получивших только базисную и нейропротективную терапию без
применения реперфузионных методов восстановления церебрального кровотока, составили группу контроля. 
Результаты. Частота благоприятного функционального исхода (0–2 балла по модифицированной шкале
Рэнкина) на 30-е сутки от начала заболевания была достоверно выше в рентгенхирургической группе с
успешным восстановлением кровотока (26,7%) по сравнению с пациентами без успешного восстановления
кровотока и группой консервативного лечения, где хороший функциональный исход наблюдался у 5,9 (р=0,01) и
12,6% (р=0,08) пациентов соответственно. Симптомные геморрагические трансформации в виде
паренхиматозных гематом 1-го и 2-го типов в рентгенхирургической группе наблюдались у 5,2 и 11,2%
пациентов соответственно. Предикторами развития геморрагических осложнений являлись объем
ишемического повреждения головного мозга и применение внутриартериальной тромболитической терапии.
Заключение. Восстановление церебрального кровотока с применением рентгенхирургических методов
позволяет увеличить частоту благоприятного функционального исхода у пациентов с ОИИ в бассейне СМА. Для
снижения риска развития осложнений рентгенхирургических вмешательств необходим строгий отбор больных
по объему ишемического повреждения головного мозга. Применение стент-ретриверных технологий
способствует повышению эффективности восстановления церебрального кровотока и снижению риска
геморрагических осложнений.

К л ю ч е в ы е  с л о в а: острый ишемический инсульт; внутриартериальные методы реканализации; стент-
ретривер.

CLINICAL EFFICACY OF INTRA-ARTERIAL METHODS OF CEREBRAL BLOOD FLOW
RESTORATION IN PATIENTS WITH ACUTE ISCHEMIC STROKE

M.Yu. Volodyukhin1, D.R. Khasanova1, T.V. Demin1, B.I. Zagidullin2, Sh.G. Musin2, M.R. Sharafutdinov2

1 Interregional Clinical Diagnostic Center, ulitsa Karbysheva, 12a, Kazan', 420116, Russian Federation;
2 Regional Emergency Medical Center, Naberezhnochelninskiy prospekt, 18, Naberezhnye Chelny, 423803,

Russian Federation 

Volodyukhin Mikhail Yur'evich, MD, PhD, Chief of Department, Chief Non-Staff Endovascular Surgeon of the

Ministry of Health of Republic of Tatarstan (for correspondence: voloduckin@mail.ru);

Khasanova Dina Rustemovna, MD, PhD, DSc, Professor, Chief Non-Staff Neurologist of the Ministry of Health 

of Republic of Tatarstan;

Demin Timur Viktorovich, MD, Chief of Department;



Оригинальные статьи

Э
Н

Д
О

В
А

С
К

У
Л

Я
Р

Н
А

Я
Х

И
Р

У
Р

Г
И

Я
•

 2
0

1
6

•
 Т

. 
3

•
 №

 2

72

Введение

В последние годы достигнуты значительные

успехи в применении рентгенхирургических ме-

тодов лечения острого ишемического инсульта

(ОИИ). Опубликованные в 2015 г. исследования

(MR CLEAN, ESCAPE, EXTEND IA, SWIFT-

PRIME, REVASCAT) продемонстрировали, что

использование эндоваскулярных методов вос-

становления церебрального кровотока позволя-

ет увеличить вероятность благоприятного кли-

нического исхода у пациентов с ОИИ в 1,7–2 ра-

за по сравнению с медикаментозной терапией

[1–3]. В реальной клинической практике дан-

ные об эффективности применения рентгенхи-

рургических методов реваскуляризации остают-

ся противоречивыми, что требует выявления

факторов, оказывающих влияние на клиничес-

кую эффективность их использования [4].

Для совершенствования реперфузионного лече-

ния ОИИ наряду с международными клиничес-

кими исследованиями важно накопление опыта

и результатов каждого центра, который приме-

няет эндоваскулярные технологии.

Цель данной работы – изучение влияния

применения рентгенхирургических методов

восстановления церебрального кровотока на ди-

намику неврологического статуса и функцио-

нальные исходы у пациентов с ОИИ в бассейне

СМА, определение предикторов развития ге-

моррагических осложнений.

Материал и методы

Материалом настоящего исследования яви-

лись результаты лечения 145 пациентов с ОИИ

в бассейне СМА, проведенного в двух лечебных

учреждениях Республики Татарстан (ГАУЗ

«Межрегиональный клинико-диагностический

центр» г. Казани и ГАУЗ «Больница скорой ме-

дицинской помощи» г. Набережные Челны).

Рентгенхирургические методы восстановле-

ния церебрального кровотока были примене-

ны у 96 пациентов. Возраст больных варьиро-

вался от 41 до 82 лет, среднее значение –

63,2 года. Неврологический дефицит при по-

ступлении по шкале NIHSS (National Institutes

of Health Stroke Scale) в среднем составил

18 баллов. Время от начала заболевания до гос-

питализации колебалось от 60 до 300 мин. Вре-

менной интервал от момента госпитализации

до поступления пациента в операционную

в среднем составил 95 мин. Внутривенная

тромболитическая терапия как этап перед эн-

доваскулярным вмешательством выполнена

в 35,4% случаев. Методы отбора пациентов,

особенности оперативного вмешательства

и примененных методик восстановления цереб-

рального кровотока были описаны нами в ра-

нее опубликованных работах [5]. Эффектив-

ность восстановления церебрального кровото-

ка после применения рентгенхирургического

вмешательства оценивалась по шкале mTICI

(modified Treatment In Cerebral Ischemia). Эф-

фективным считали восстановление цереб-

рального кровотока на уровне mTICI 2b–3.

Сорок девять пациентов, получивших только

базисную и нейропротективную терапию без

применения реперфузионных методов восста-

новления церебрального кровотока, составили

группу контроля, или «консервативную» группу.

Причинами невыполнения реперфузионного

лечения являлись: поступление больного за

рамками терапевтического «окна», отказ родст-

венников пациента от вмешательства, отсутст-

вие расходного материала. Средний возраст па-

циентов данной группы – 67 лет. Неврологичес-

Zagidullin Bulat Iskanderovich, MD, Chief of Department;

Musin Shamil' Gaysaevich, MD, PhD, Chief of Department;

Sharafutdinov Marat Rashidovich, MD, Physician

Objective. To study the effect of using endovascular methods of cerebral blood flow restoration in patients with acute
ischemic stroke (AIS) in the middle cerebral artery (MCA).
Material and methods. The material of this study were the results of treatment of 145 patients with AIS in the MCA.
Intervention methods of cerebral blood flow recovery were performed in 96 patients, 49 patients received only basic and
neuroprotective therapy without reperfusion methods of cerebral blood flow recovery (control group).
Results. The frequency of favorable functional outcome (msR 0–2) 30 days from the onset of the disease was signifi-
cantly higher in the interventional group with successful restoration of blood flow (26.7%) compared with patients with-
out successful recovery of blood flow and a group of conservative treatment where good functional outcome was
observed in 5.9 (p=0.01) and 12.6% (p=0.08) of patients, respectively. The symptomatic hemorrhagic transformation in
the form of parenchymal hematomas type 1 and 2 were observed in 5.2 and 11.2% of patients, respectively. Predictors
of hemorrhagic complications were the volume of brain ischemia and the use of intra-arterial thrombolytic therapy.
Conclusion. Restoration of cerebral blood flow using intra-arterial methods allows to increase the frequency of favor-
able functional outcome in patients with AIS in the MCA. Carefully selection of patients on the basis of the volume of
ischemic brain damage and use of stent-retriver technologies can improve the efficiency of the method.

K e y  w o rd s: acute ischemic stroke; intra-arterial recanalization methods; stent-retriever.
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кий дефицит при поступлении в среднем соста-

вил 18 баллов по шкале NIHSS.

Достоверная разница по полу, возрасту, сте-

пени неврологического дефицита и сопутствую-

щей патологии между пациентами «консерва-

тивной» и рентгенхирургической групп отсутст-

вовала (табл. 1).

Проведены сравнительный анализ динамики

изменения неврологического дефицита по шкале

NIHSS и оценка функционального исхода на 30-е

сутки по модифицированной шкале Рэнкина

у пациентов рентгенхирургической группы с ус-

пешным и безуспешным восстановлением цереб-

рального кровотока и «консервативной» группы.

Проанализирована частота развития геморраги-

ческих осложнений и летального исхода, выявле-

ны предикторы развития данных осложнений.

Статистическая обработка полученных ре-

зультатов выполнялась с помощью пакета ком-

пьютерных прикладных программ MS Excel,

STRINF 1, Statistica 7.0 (Stat Soft, 2004 г.), Med

Calc version 15.10 2.

Результаты

Успешного восстановления кровотока по СМА

(mTICI 2b–3) удалось достичь у 49,2% пациентов.

При применении внутриартериальной тромболи-

тической терапии частота эффективного восста-

новления кровотока наблюдалась у 37,8%

больных, использование стент-ретриверных тех-

нологий позволило повысить эффективность вос-

становления кровотока до 77,8% (рис. 1).

У пациентов рентгенхирургической группы

без восстановления церебрального кровотока

(mTCI 0–2a) и группы консервативного лечения

в 1-е и 3-и сутки неврологический дефицит на-

ходился в пределах исходных значений, а досто-

верное его снижение наблюдалось на 7-е сутки

от начала заболевания (р<0,001). В рентгенхи-

рургической группе с успешным восстановлени-

ем кровотока (mTICI 2b–3) положительная ди-

намика в виде снижения степени неврологичес-

кого дефицита наблюдалась уже в 1-е сутки от

начала заболевания (р=0,001) (рис. 2).

Частота благоприятного функционального

исхода (0–2 балла по модифицированной шкале

Рэнкина) на 30-е сутки от начала заболевания

была достоверно выше в рентгенхирургической

группе с успешным восстановлением кровотока

(26,7%) по сравнению с пациентами без успеш-

ного восстановления кровотока и группой кон-

сервативного лечения, где хороший функцио-

нальный исход наблюдался у 5,9 (р=0,01)

и 12,2% (р=0,08) пациентов соответственно. До-

стоверной разницы в частоте благоприятного

функционального исхода между рентгенхирур-

гической группой без успешного восстановле-

ния кровотока и «консервативной» группой не

выявлено (р=0,2). Частота летальных исходов

составляла 20 и 19,6% в рентгенхирургических

группах с успешным восстановлением кровото-

ка и без него соответственно (р=0,9). Леталь-

ность среди пациентов, получавших только ба-

зисную и нейропротективную терапию, соста-

вила 8,2% (р=0,1) (табл. 2).

Частота развития геморрагических трансфор-

маций (ГТ) составила 21,9% в рентгенхирургиче-

ской группе и 10,2% в «консервативной» группе

(р=0,09) (табл. 3). Симптомные геморрагические

трансформации (СГТ) в виде паренхиматозных

гематом (ПГ) 1-го и 2-го типов в рентгенхирурги-

ческой группе наблюдались у 5,2 и 11,5% пациен-

тов соответственно в группе консервативного

Средний возраст, лет 66 (60–72) 67 (61–74) 0,85

Женский пол, n (%) 38 (39,6) 22 (44,9) 0,69

Средний балл по шкале NIHSS 18 (15–19) 18 (14–20) 0,83

Фибрилляция предсердий, n (%) 26 (27,1) 13 (26,5) 0,97

Артериальная гипертензия, n (%) 72 (75) 36 (73,5) 0,93

Ишемическая болезнь сердца, n (%) 27 (28,1) 13 (26,5) 0,87

Диабет, n (%) 9 (9,4) 5 (10,2) 0,88

Дислипидемия, n (%) 28 (29,2) 15 (30,6) 0,89

Та б л и ц а  1

Характеристика пациентов рентгенхирургической и «консервативной» групп

Параметр
Рентгенхирургическая группа

(n=96)
«Консервативная» группа (n=49) р

1 Cвидетельство о регистрации № 2010617487 от 12.11. 2010.
2 www.medcalc.org.
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лечения подобных осложнений не наблюдалось

(р=0,07). Была выявлена прямая корреляция

между развитием паренхиматозных гематом 1-го

и 2-го типов и усугублением неврологического

дефицита по сравнению с динамикой неврологи-

ческого статуса в группе пациентов без ГТ

(р<0,001). Развитие геморрагических инфарктов

1-го и 2-го типов достоверно не влияло на дина-

мику неврологического статуса. СГТ в большин-

стве случаев (93,8%) возникали у пациентов с

объемами ишемического повреждения головного

мозга более 50% от объема СМА (менее 5 баллов

по шкале DWI ASPECT), и только у 1 (6,3%)

больного СГТ наблюдалась при ишемическом

повреждении головного мозга менее 50% от объ-

ема СМА (более 5 баллов по шкале DWI ASPECT)

0–2 балла, n (%) 12 (26,7) 3 (5,9) 6 (12,2) 0,01 0,08 0,2

3–5 баллов, n (%) 24 (53,3) 38 (74,5) 39 (79,6) 0,03 0,008 0,5

Летальный, n (%) 9 (20,0) 10 (19,6) 4 (8,2) 0,1 0,9 0,1

Примечание. РХ mTICI2b-3 – рентгенхирургическая группа с успешным восстановлением кровотока; РХ mTICI 0–2а – рентген-
хирургическая группа без успешного восстановления кровотока; КГ – «консервативная» группа; р1 – уровень статистической значи-
мости различий между рентгенхирургическими группами с успешным восстановлением церебрального кровотока и без него; р2 –
уровень статистической значимости различий между рентгенхирургической группой с успешным восстановлением церебрального
кровотока и группой консервативного лечения; р3 – уровень статистической значимости различий между рентгенхирургической
группой с безуспешным восстановлением церебрального кровотока и группой консервативного лечения.

Та б л и ц а  2

Клинические исходы пролеченных пациентов по модифицированной шкале Рэнкина

Исходы РХ mTICI 2b–3 РХ mTICI 0–2a КГ p1 p2 p3

а б в

г д

ж

е

Рис. 1. Клинический пример восстановления церебрального кровотока
с применением стент-ретривера при остром ишемическом инсульте в бас-
сейне средней мозговой артерии:

а, б – магнитно-резонансные томограммы пациента при поступлении, объем ишемичес-
кого повреждения головного мозга по шкале DWI ASPECT – 8 баллов; в – окклюзия про-
ксимального отдела М1-сегмента правой СМА (показана стрелкой); г, д – ангиограммы
(передняя проекция) после выполнения тромбэкстракции (ранняя и поздняя артериаль-
ные фазы), восстановление церебрального кровотока (mTICI 3); е – макропрепарат уда-
ленного тромба; ж – рентгеновская компьютерная томограмма через 24 ч, геморрагичес-
кая трансформация по типу геморрагического инфаркта 2-го типа, без ухудшения клини-
ческой симптоматики
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(р=0,02). Среди пациентов с осложнениями в ви-

де СГТ в 75% случаев применяли внутриарте-

риальную тромболитическую терапию, и только

у 2 (12,5%) больных СГТ отмечены после тромб-

экcтракции с применением стент-ретривера

(р=0,05). Возраст, неврологический дефицит и

степень восстановления кровотока не влияли на

частоту развития СГТ (табл. 4).

В рентгенхирургической группе наблюдалось

19 (19,8%) летальных исходов. Причиной 4 из

них явился массивный отек головного мозга

с вклиниванием ствола и полушарий мозжечка

в большое затылочное отверстие. У 2 пациентов

отек развился как результат реперфузионного

повреждения после успешного восстановления

кровотока по СМА. В 2 случаях отек стал причи-

ной обширного ишемического повреждения го-

ловного мозга при безуспешном восстановлении

кровотока. Восемь пациентов умерли вследствие

массивного внутримозгового кровоизлияния,

в 5 наблюдениях кровоизлияние произошло

на фоне успешного восстановления внутримоз-

гового кровотока и расценивалось как результат

реперфузионного повреждения. В 2 случаях ле-

тальный исход был связан с развитием гнойно-

септических осложнений (аспирационная пнев-

мония). Массивная тромбоэмболия легочной

артерии явилась причиной летального исхода

в 1 наблюдении. Острый инфаркт миокарда, ос-

ложненный острой левожелудочковой недоста-

точностью, – 1 больной. У всех пациентов с ле-

тальным исходом при поступлении был диагнос-

тирован тяжелый инсульт. Объем ишемического

повреждения головного мозга более 50% от объ-

ема СМА (менее 5 баллов по шкале DWI

ASPECT) наблюдался у 18 (94,7%) больных.

В группе пациентов, не получавших реперфузи-

онное лечение, отмечено 4 (8,2%) летальных ис-

хода. Трое больных с обширными очагами ише-

мического повреждения головного мозга умерли

вследствие развития массивного ишемического

отека головного мозга с вклиниванием ствола

Рентгенхирургическая,
n (%) 21 (21,9) 5 (5,2) 11 (11,5) 2 (2,1) 3 (3,1)

«Консервативная», 
n (%) 5 (10,2) 0 (0,0) 0 (0) 3 (6,1) 2 (4,1)

р 0,09 0,23 0,07 0,22 0,76

Та б л и ц а  3

Частота развития геморрагических трансформаций в рентгенхирургической группе 
и группе консервативного лечения

Группа
Геморрагические
трансформации

Паренхиматозные
гематомы
1-го типа

Паренхиматозные
гематомы
2-го типа

Геморрагический
инфаркт
1-го типа

Геморрагический
инфаркт
2-го типа

20

18

16

14

12

10

8

6

4

2

0

Рис. 2. Динамика снижения неврологического дефицита в «консервативной» группе и в рентгенхирургических
группах с успешным восстановлением церебрального кровотока и без него в 1-е сутки, через 24 ч, на 3-и, 7-е и
21-е сутки.
р1 – уровень статистической значимости NIHSS между рентгенхирургическими группами; р2 – уровень
статистической значимости NIHSS между рентгенхирургической группой с восстановлением кровотока на
уровне mTICI 2b–3 и группой консервативного лечения

0,2

0,2

При
поступлении

<0,001

0,01

Через
24 часа

<0,001

<0,001

На 3-и сутки

<0,001

<0,001

На 7-е сутки

<0,001

<0,001

На 21-е
сутки

p1

p2

Рентгенхирургическая группа
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и мозжечка в большое затылочное отверстие.

Один пациент скончался в результате развития

массивной тромбоэмболии легочной артерии.

Обсуждение

Основным методом эффективного лечения

ОИИ является своевременное восстановление

кровотока по церебральным артериям [6]. Рет-

роспективный анализ исследования MERSI

продемонстрировал, что полное восстановление

церебрального кровотока при применении внут-

риартериальных методов реканализации увели-

чивает вероятность благоприятного клиничес-

кого исхода в 2,6 раза, а риск летального исхода

снижается в 2,2 раза [7]. В нашем исследовании

у пациентов с успешным восстановлением цере-

брального кровотока после выполнения рент-

генхирургического вмешательства в 1-е сутки

наблюдалась достоверная положительная дина-

мика в виде регресса неврологического дефици-

та. У больных без успешного восстановления

церебрального кровотока и среди пациентов,

не получавших реперфузионного лечения, до-

стоверный регресс неврологического дефицита

отмечен только на 3-и сутки. Благоприятный

функциональный исход (0–2 балла по модифи-

цированной шкале Рэнкина) на 30-е сутки от

начала заболевания достоверно чаще наблюдал-

ся у пациентов с успешным восстановлением

кровотока (26,7%) по сравнению с больными без

успешного восстановления кровотока (5,9%)

и «консервативной» группой (12,6%).

Согласно современным рекомендациям,

только стент-ретриверные технологии имеют

1А класс доказанной эффективности в восста-

новлении церебрального кровотока у пациентов

с ОИИ в бассейне СМА [8]. Первоначально для

восстановления кровотока по СМА мы приме-

няли внутриартериальную тромболитическую

терапию, однако положительный результат уда-

валось достичь только у 1/3 пациентов. Приме-

нение стент-ретриверных технологий позволило

повысить эффективность восстановления кро-

вотока до 77,8% и практически полностью отка-

заться от внутриартериальной тромболитичес-

кой терапии. 

Развитие внутримозгового кровоизлияния

является потенциально катастрофическим ос-

ложнением применения внутриартериальных

методов восстановления церебрального крово-

тока. По данным литературы, частота развития

ГТ варьируется от 7 до 49%, а частота СГТ со-

ставляет 2–10%. Риск неблагоприятного клини-

ческого исхода при развитии ГТ увеличивается

в 2,23 раза, развитие СГТ повышает вероятность

неблагоприятного клинического исхода в 6,24 ра-

за, а летальность увеличивается в 3,53 раза [4, 9].

В нашей работе частота развития ГТ составила

21,9% в рентгенхирургической группе, в «кон-

сервативной» группе – 10,2%. Развитие СГТ во

всех случаях приводило к усугублению невроло-

гического дефицита, развитие ПГ 2-го типа яв-

лялось фатальным осложнением во всех наблю-

дениях. Объем ишемического повреждения го-

ловного мозга являлся предиктором развития

СГТ. Из 16 пациентов с осложнениями в виде

СГТ в 15 (93,7%) случаях объем ишемического

повреждения головного мозга превышал 50%

от объема СМА (менее 5 баллов по шкале DWI

ASPECT). По данным G. Sandhu et al., при об-

ширных ишемических повреждениях головного

мозга рентгенхирургические вмешательства

в 50% случаев осложнялись развитием СГТ, а ле-

тальность достигала 62,5% [10]. Введение тром-

болитических препаратов увеличивает риск раз-

вития геморрагических осложнений. Частота

развития СГТ при применении внутриартери-

альной тромболитической терапии колеблется

Число баллов по шкале NIHSS 19 16 0,9
Менее 5 баллов по шкале DWI ASPECT, n (%) 15 (93,8) 48 (60) 0,02
Более 5 баллов по шкале DWI ASPECT, n (%) 1 (6,3) 32 (40) 0,02
mTICI 0–2a, n (%) 7 (43,8) 44 (55) 0,4
mTICI 2b–3, n (%) 9 (56,3) 36 (45) 0,4
Внутриартериальный тромболизис, n (%) 12 (75,0) 48 (60) 0,18
Стент-ретривер, n (%) 2 (12,5) 28 (35) 0,05
Средний возраст, лет 64,43 64,75 1

Та б л и ц а  4

Влияние разных факторов на частоту развития симптомных геморрагических трансформаций
в рентгенхирургической группе

Фактор СГТ+ (n=16) СГТ–(n=80) p
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от 10,6 до 14,3% [11] В представленной работе

частота развития СГТ достоверно снижалась

при восстановлении церебрального кровотока

стент-ретриверными технологиями по сравне-

нию с частотой развития данного осложнения

при использовании внутриартериальной тром-

болитической терапии (р=0,05).

Заключение

Восстановление церебрального кровотока

с применением рентгенхирургических методов

позволяет увеличить частоту благоприятного

функционального исхода у пациентов с ОИИ

в бассейне СМА. Для снижения риска развития

осложнений рентгенхирургических вмеша-

тельств необходим строгий отбор пациентов по

объему ишемического повреждения головного

мозга. Применение стент-ретриверных техноло-

гий способствует повышению эффективности

восстановления церебрального кровотока и сни-

жению риска геморрагических осложнений.
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КАРОТИДНОЕ СТЕНТИРОВАНИЕ С ПРИМЕНЕНИЕМ
ПРОКСИМАЛЬНОЙ ЗАЩИТЫ ГОЛОВНОГО МОЗГА
ПРИ СОПУТСТВУЮЩЕМ ПОРАЖЕНИИ НАРУЖНОЙ СОННОЙ АРТЕРИИ
А.В. Хрипун, М.В. Малеванный, Я.В. Куликовских, Е.П. Фоменко, Д.В. Лавник, А.В. Демина,
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Малеванный Михаил Владимирович, канд. мед. наук, заведующий отделением (для корреспонденции:
doctorm@mail.ru);

Куликовских Ярослав Владимирович, рентгенэндоваскулярный хирург;

Фоменко Евгений Петрович, рентгенэндоваскулярный хирург;

Лавник Дина Владимировна, канд. мед. наук, рентгенэндоваскулярный хирург;

Демина Анна Владимировна, рентгенэдоваскулярный хирург;

Карпенко Сергей Владимирович, рентгенэндоваскулярный хирург;

Дзюрич Денис Викторович, сердечно-сосудистый хирург

Цель. Оценить возможность, эффективность и безопасность применения проксимальной защиты при каротид-
ном стентировании у пациентов с сопутствующим поражением ипсилатеральной наружной сонной артерии
(НСА). 
Материал и методы. Проанализированы результаты стентирования внутренних сонных артерий у 71 пациен-
та. Средний возраст составил 67,2±7,4 года, 52 (73,2%) пациента – лица мужского пола. Все пациенты были
симптомными. Время ареста кровотока по внутренней сонной артерии (ВСА) в среднем составило 5,2±2,3 мин.
Нетолерантность к аресту кровотока отмечалась у 5 (7,0%) пациентов. Продолжительность вмешательства –
24,8±8,1 мин. Оценивался технический успех применения системы проксимальной защиты и такие критерии,
как наличие новой неврологической симптоматики, острых коронарных событий и летальных исходов за время
госпитализации. 
Результаты. Систему проксимальной защиты удалось установить в 100% случаев, что позволило успешно
завершить процедуру стентирования ВСА у всех пациентов с сочетанным поражением ипсилатеральной НСА.
Новой неврологической симптоматики в течение госпитального периода у пациентов не отмечалось. Острых
коронарных событий, летальных исходов также не было. 
Заключение. Применение систем проксимальной защиты при стентировании шейного сегмента ВСА у пациен-
тов с сопутствующим поражением ипсилатеральной НСА технически возможно, эффективно и безопасно.

К л ю ч е в ы е  с л о в а: стентирование; сонная артерия; проксимальная защита.

CAROTID STENTING WITH THE USE OF PROXIMAL CEREBRAL PROTECTION
IN PATIENTS WITH CONCOMITANT EXTERNAL CAROTID ARTERY DISEASE

A.V. Khripun, M.V. Malevannyy, Ya.V. Kulikovskikh, E.P. Fomenko, D.V. Lavnik, A.V. Demina, 
S.V. Karpenko, D.V. Dzyurich
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Russian Federation
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Objective. To assess the feasibility, efficacy and safety of the use of proximal protection for carotid stenting in patients
with concomitant ipsilateral external carotid artery disease. 
Material and methods. We analyzed the results of stenting of internal carotid arteries (ICA) in 71 patients. Average age
of patients was 67.2±7.4 years, 52 (73.2%) were male. All patients were symptomatic. The mean time of blood flow
arrest in the ICA was 5,2±2,3 min. Intolerance to blood flow arrest was noted in 5 (7.0%) patients. Duration of inter-
vention was 24,8±8,1 min. Results were evaluated according to the success of positioning of the proximal protection
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Введение

Сегодня стентирование экстракраниального

отдела внутренней сонной артерии (ВСА) явля-

ется альтернативой каротидной эндартерэкто-

мии в профилактике ишемических инсультов

[1]. Несмотря на то что до настоящего времени

не проводилось рандомизированных исследова-

ний, сравнивающих результаты стентирования

ВСА с применением и без применения систем

защиты головного мозга от эмболии, необходи-

мость их использования с целью профилактики

интраоперационного инсульта не вызывает со-

мнений [2]. В отличие от устройств дистальной

защиты, системы проксимальной защиты обес-

печивают протекцию на всех этапах эндоваску-

лярного вмешательства на сонных артериях

и в результате демонстрируют самые низкие по-

казатели частоты интраоперационных инсуль-

тов [2, 3]. Одним из возможных факторов, лими-

тирующих использование устройств прокси-

мальной защиты, считалось стенотическое

поражение устья наружной сонной артерии

(НСА). Мы представляем наш опыт применения

систем проксимальной защиты при стентирова-

нии шейного сегмента ВСА у пациентов с сопут-

ствующим поражением ипсилатеральной НСА.

Материал и методы
Проанализирован 71 случай каротидного

стентирования с применением систем прокси-

мальной защиты головного мозга от эмболии

у пациентов с сопутствующим поражением на-

ружной сонной артерии, из них стеноз устья

НСА более 75% отмечался у 56 пациентов

(78,9%), окклюзия НСА – у 12 (16,9%), в 3

(4,2%) случаях стентирование выполнялось по

поводу рестеноза в стенте, позиционированном

во внутренней сонной артерии через устье НСА. 

Средний возраст пациентов составил

67,2±7,4 лет, 52 больных (73,2%) – лица мужско-

го пола. Все пациенты были симптомными:

в анамнезе у 37 (52,1%) больных имелись тран-

зиторные ишемические атаки, у 34 (47,9%) –

ишемический инсульт в ипсилатеральном полу-

шарии в период 6 мес до момента вмешательства.

При госпитализации у пациентов с ишемичес-

ким инсультом в анамнезе неврологический

дефицит по шкале NIHSS варьировался в диапа-

зоне 0–8 баллов (медиана составила 2 балла),

степень функциональной независимости по мо-

дифицированной шкале Ренкина – в диапазоне

0–3 балла (медиана – 1 балл). Демографические

и клинические данные пациентов представлены

в таблице 1.

В нашем центре всем пациентам со значи-

мым атеросклеротическим поражением шейно-

го сегмента ВСА (по данным ультразвукового

триплексного сканирования) выполняется ко-

ронарография и селективная ангиография бра-

хиоцефальных артерий с целью определения

тактики каротидной реваскуляризации индиви-

дуально для каждого пациента с учетом его кли-

нических и ангиографических особенностей.

Ангиографические характеристики пациентов

представлены в таблице 2. У всех больных име-

лось мультифокальное поражение коронарных

артерий, в связи с чем пациенты были отнесены

к группе высокого риска для каротидной эндар-

system, the onset of a new neurological symptomatology, acute coronary events, and lethal outcomes during hospi-
talization. 
Results. The proximal protection system has been installed in 100% of cases, and this allowed to successfully complete
the procedure of ICA stenting in all patients. There were no new neurological symptoms during the hospital stay as well
as no acute coronary events and deaths.
Conclusion. The use of proximal protection during carotid stenting in patients with concomitant disease of ipsilateral
external carotid artery is technically possible, efficient and safe.

K e y w o rd s: stenting; carotid artery; proximal protection.

Возраст, лет 67,2±7,4

Мужской пол (%) 52 (73,2)

Симптомное поражение ВСА (%): 71 (100)
ишемический инсульт в анамнезе (%) 34 (47,9)
транзиторная ишемическая атака (%) 37 (52,1)

Ишемическая болезнь сердца (%) 71 (100)

Инфаркт миокарда в анамнезе (%) 27 (38,0)

Хроническая сердечная 
недостаточность III и IV 
функциональных классов по NYHA (%) 6 (8,5)

Артериальная гипертензия (%) 71 (100)

Сахарный диабет (%) 11 (15,5)

Фибрилляция предсердий (%) 4 (5,6)

Хроническая обструктивная болезнь 
легких (%) 9 (12,7)

Хроническая ишемия нижних 
конечностей (%) 6 (8,5)

Та б л и ц а  1

Демографические и клинические характеристики
пациентов (n = 71)

Параметр Значение
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терэктомии и было принято решение о проведе-

нии стентирования ВСА.

Все вмешательства проводились в плановом

порядке под местной анестезией. Во всех случа-

ях использовался трансфеморальный доступ.

У 64 (90,1%) больных при стентировании ВСА

применялась система проксимальной защиты

МoMa (Medtronic), в 7 (9,9%) случаях – моноси-

стема МoMa (Medtronic) с одним окклюзирую-

щим баллоном. Всем пациентам в шейный сег-

мент ВСА имплантировались гибридные стенты

Cristallo Ideale (Medtronic). Постдилатация бал-

лонным катетером диаметром 5,0–5,5 мм про-

водилась в 100% случаев. Время ареста кровото-

ка по ВСА в среднем составило 5,2±2,3 мин. Не-

толерантность к аресту кровотока по ВСА

отмечалась у 5 (7,0%) пациентов, во всех случа-

ях она возникала на этапе аспирации крови, но-

сила транзиторный характер и не препятствова-

ла успешному завершению вмешательства. Ма-

кроскопический осадок из аспирированной

крови получен в 26,8% случаев. Продолжитель-

ность вмешательства составила 24,8±8,1 мин. 

Всем пациентам за 1 день до операции дава-

лась нагрузочная доза клопидогрела (600 мг)

и аспирина (300 мг). После стентирования был

рекомендован прием аспирина в дозе 100 мг/сут

пожизненно и клопидогрела в дозе 75 мг/сут

в течение минимум 1 мес. Всем пациентам во

время операции вводился гепарин в дозировке

5000 ЕД/мл внутривенно для поддержания акти-

вированного времени свертывания в пределах

250–300 с.

Результаты эндоваскулярных вмешательств

у пациентов оценивались по техническому успеху

позиционирования системы проксимальной

защиты и обеспечения адекватной протекции

головного мозга от эмболии во время всех этапов

стентирования, а также по наличию/отсутствию

новой неврологической симптоматики, острых

коронарных событий и летальных исходов за

время госпитализации.

Результаты
Систему проксимальной защиты удалось ус-

тановить в 100% случаев, что позволило успеш-

но завершить процедуру стентирования ВСА

у всех пациентов с сочетанным поражением ип-

силатеральной НСА. Среди пациентов с выра-

женным стенозом НСА в 48 (85,7%) случаях по-

зиционирование дистального баллона системы

МоМа в просвете НСА затруднений не вызвало,

в 5 (8,9%) случаях дополнительно потребовался

гидрофильный 0,035-дюймовый проводник для

проведения диагностического катетера через

стеноз НСА, у 3 (5,4%) пациентов была выпол-

нена предилатация зоны критического стеноза

НСА коронарным баллонным катетером диаме-

тром 3,0 мм. Среди 12 пациентов с окклюзией

НСА в 6 случаях применялась моносистема

МoMa с одним окклюзирующим баллоном,

у других 6 больных стентирование ВСА проведено

с использованием системы МоМа (Medtronic),

целиком позиционированной в общей сонной

артерии с раздуванием только проксимального

баллона (см. рисунок). 

Новой неврологической симптоматики в те-

чение госпитального периода у пациентов не от-

мечалось. Острых коронарных событий, леталь-

ных исходов также не было. У 1 (1,4%) больного

сформировалась подкожная гематома в месте

доступа, которая велась консервативно. 

Обсуждение
Длительное время основным методом лече-

ния атеросклеротического поражения шейного

сегмента ВСА являлась каротидная эндартерэк-

томия, эффективность которой была доказана

в крупных рандомизированных исследованиях,

таких как NASCET (North American Symptomatic

Carotid Endarterectomy Trial), ECST (European Ca-

rotid Surgery Trial), ACAS (Asymptomatic Carotid

Atherosclerosis Study) и ACST (Asymptomatic

Carotid Surgery Trial) [4–9]. Все исследования

Стеноз ВСА, % 79,2±11,3

Протяженность поражения, мм 21,6±6,8

Кальцинированная бляшка (%) 19 (26,8)

Изъязвление (%) 14 (19,7)

Выраженная извитость ВСА (%) 11 (15,5)

Выраженная извитость общей 
сонной артерии (%) 3 (4,2)

Дуга аорты II типа (%) 9 (12,7)

Дуга аорты III типа (%) 2 (2,8)

Окклюзия контрлатеральной ВСА (%) 4 (5,6)

Стеноз 
контрлатеральной ВСА ≥ 70% (%) 12 (16,9)

Стеноз > 75% или окклюзия 
ипсилатеральной НСА (%) 68 (95,8)

Гемодинамически значимые стенозы 
коронарных артерий (%) 71 (100)

Та б л и ц а  2

Ангиографические характеристики пациентов
(n = 71)

Параметр
Значение/

Количество
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продемонстрировали очевидную пользу хирур-

гического лечения данной патологии в сравне-

нии с консервативной терапией. В последние

годы каротидное стентирование показало себя

достойной альтернативой каротидной эндартер-

эктомии в лечении пациентов с атеросклероти-

ческим поражением шейного сегмента ВСА

[10–12]. Крупные многоцентровые рандомизи-

рованные исследования CAVATAS (Carotid And

Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study),

SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Protec-

tion in Patients at HIgh Risk for Endarterectomy)

и СREST (Carotid Revascularization Endarterecto-

my versus Stenting Trial) продемонстрировали

сопоставимость результатов каротидного стен-

тирования и эндартерэктомии в ближайшем

и отдаленном послеоперационном периоде, со-

ставляющем 8–11 лет в исследовании CAVATAS,

3–4 года – в SAPPHIRE, 4 года – в СREST

[10–12]. Крупные регистры CAPTURE, CASES

PMS, PRO-CAS, SAPPHIRE-W, SVS, EXACT,

CAPTURE 2, включающие суммарно 20 105 па-

циентов, подтверждают выводы крупных рандо-

мизированных исследований [13–18]. Сегодня

каротидное стентирование рекомендовано па-

циентам наравне с эндартерэктомией, обе мето-

дики относятся к I классу рекомендаций [1].

До настоящего времени не проводилось ран-

домизированных исследований, которые бы

изучали результаты стентирования ВСА с приме-

нением и без применения систем защиты голов-

ного мозга от эмболии, однако необходимость

их использования с целью профилактики интра-

операционного инсульта не вызывает сомнений

[2]. На фоне различных устройств защиты голов-

ного мозга системы проксимальной защиты

имеют ряд преимуществ, поскольку обеспечивают

протекцию на всех этапах эндоваскулярного

вмешательства [2]. Применение данных систем

характеризуется значительно меньшим количест-

вом сигналов при транскраниальной допплеро-

графии вследствие микроэмболий в сравнении

с дистальными фильтрами [19]. Крупные регис-

тры демонстрируют более низкие показатели

частоты инсультов при использовании систем

проксимальной защиты [20–24]. Более того,

данные показатели являются самыми низкими

по всем исследованиям, посвященным каротид-

ной реваскуляризации – как открытой, так и эн-

доваскулярной. 

Одним из факторов, потенциально лимити-

рующих использование систем проксимальной

защиты, считался выраженный стеноз НСА, кото-

рый, теоретически, может препятствовать пози-

ционированию дистального окклюзирующего

баллона в просвете НСА с целью перекрытия ре-

троградного кровотока. Данное предположение

было опровергнуто в работе Е. Stabile et al., про-

демонстрировавших техническую возможность

применения системы проксимальной защиты во

время каротидного стентирования у 60 пациентов

со стенозом ипсилатеральной НСА более 80% [20].

В нашей серии клинических наблюдений из

71 пациента 56 (78,9%) имели стеноз ипсилате-

в

Стентирование критического стеноза шейного сегмента ВСА с применением системы проксимальной защиты
МоМа у пациента с сопутствующей окклюзией ипсилатеральной НСА:

а – селективная ангиография общей сонной артерии: определяется стеноз 90% ВСА в устье, окклюзия НСА от устья; б – после им-
плантации стента в ВСА: система проксимальной защиты МоМа полностью позиционирована в общую сонную артерию (стрелкой
указана метка дистального баллона системы проксимальной защиты); в – результат каротидного стентирования

а б
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ральной НСА более 75%. Только в 3 (5,4%) слу-

чаях потребовалась предилатация устья НСА

с целью позиционирования системы прокси-

мальной защиты, в остальных случаях наличие

стеноза не служило препятствием для проведе-

ния вмешательства. Доступ в ипсилатеральную

НСА в нашей серии клинических наблюдений

отсутствовал у 15 (21,1%) пациентов: у 12

(16,9%) – по причине окклюзии НСА, у 3

(4,2%) – вследствие перекрытия устья НСА

стентом во время ранее проведенного вмеша-

тельства. У данных пациентов мы применяли

как систему МоМа, которую позиционировали

полностью в общую сонную артерию с раздува-

нием только проксимального баллона, так и мо-

дификацию устройства проксимальной защи-

ты – моносистему МoMa, отличающуюся от

традиционной отсутствием дистального окклю-

зирующего баллона.

Заключение
Серия наших клинических наблюдений, так же

как и данные мировой литературы, демонстри-

рует, что применение систем проксимальной за-

щиты при стентировании шейного сегмента ВСА

у пациентов с сопутствующим поражением ипси-

латеральной НСА технически возможно, эффек-

тивно и безопасно. Наличие поражения ипсила-

теральной НСА не должно рассматриваться как

препятствие к использованию систем прокси-

мальной защиты в пользу применения дисталь-

ных фильтров или открытого вмешательства,

поскольку на настоящий момент стентирование

ВСА с применением систем проксимальной за-

щиты характеризуется самыми низкими показа-

телями частоты периоперационных инсультов.
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Введение

Синдром обкрадывания подключичной ар-

терии, или стил-синдром (англ. «похищать,

воровать, красть») – это комплекс симптомов,

обусловленных компенсаторным ретроград-

ным током крови в позвоночной или внутрен-

ней грудной артерии вследствие окклюзии про-

ксимального отдела подключичной артерии.

Впервые он был описан в 1974 г. Р.Т. Harjola

и M. Vale [1], которые верифицировали его при

коронарографии у пациента 57 лет через 11 мес

после шунтирования коронарных артерий.

Данный синдром был назван синдромом коро-

нарно-подключичного обкрадывания (coronary

subclavian steal syndrome). Частота развития

этого синдрома у пациентов, перенесших мам-

марокоронарное шунтирование (МКШ), со-

ставляет 0,44% [1–4]. Он может характеризо-

ваться как асимптомным течением [5], так

и клиническими проявлениями у больных,

перенесших МКШ [6], в виде рецидивиро-

вания стенокардии, инфаркта миокарда, тран-

зиторных ишемических атак, а также невро-

логических расстройств при обкрадывании

мозгового кровообращения [7–11]. У таких

пациентов необходимо восстановление крово-

тока в пораженных артериях, что возможно пу-

тем выполнения эндоваскулярной реваскуля-

ризации. 
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Приведен клинический случай эндоваскулярной реваскуляризации левой подключичной артерии у пациента
с синдромом коронарно-маммарно-подключичного обкрадывания, мультифокальным атеросклерозом, ишеми-
ческой болезнью сердца после хирургической реваскуляризации миокарда. Эндоваскулярное вмешательство
привело к снижению скорости кровотока в ранее реконструированном анастомозе между внутренней маммар-
ной и левой коронарной артериями. 
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MYOCARDIAL REVASCULARIZATION IN A PATIENT SUFFERING RECURRENT
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A clinical case report of a patient with multifocal atherosclerosis, ischemic heart disease, who underwent myocardial
revascularization bypass surgery followed by coronary subclvial steal syndrome is presented. An endovascular revascu-
larization of the left subclavian artery was performed leading to reduction of blood flow velocity in the previously recon-
structed anastomosis between internal mammary and left coronary arteries.
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Клиническое наблюдение

Пациент Д., 55 лет, поступил в кардиохи-

рургическое отделение ФЦССХ г. Пензы с жа-

лобами на давящие боли за грудиной без четкой

связи с физической нагрузкой, купирующиеся

иногда нитратами, на перебои в работе сердца,

учащенное сердцебиение, периодическое го-

ловокружение, головные боли в затылочной

области.

Из анамнеза известно, что пациент болен

с ноября 2009 г., когда впервые появились боли

в левой половине грудной клетки. С тех пор от-

мечает снижение толерантности к физической

нагрузке. По данным проведенной в 2010 г. ко-

ронароангиографии выявлены стеноз ствола ле-

вой коронарной артерии до 80%, стеноз средне-

го сегмента передней нисходящей артерии

(ПНА) до 40%; огибающая артерия (ОА) прохо-

дима, правая коронарная артерия проходима.

В 2010 г. выполнено МКШ ПНА (заднебоковая

ветвь, Т-графт). После оперативного лечения

больной чувствовал себя хорошо.

С 2012 г. пациент отмечал ухудшения: появи-

лись вышеперечисленные жалобы. Больной ре-

гулярно принимал антиагреганты, β-адрено-

блокаторы, ингибиторы ангиотензинпревра-

щающего фермента. При осмотре выявлено

снижение пульсации в левой лучевой артерии,

градиент систолического давления на левой

руке составлял 45–50 мм рт. ст. По данным ультра-

звуковой допплерографии брахиоцефальных

артерий (БЦА) отмечался стеноз левой подклю-

чичной артерии (ПКА) до 90% с формировани-

ем полного стил-синдрома. При ангиографиче-

ском исследовании коронарных артерий и БЦА

от 28.04.2015 г. выявлены мультифокальное по-

ражение коронарных артерий, стеноз ствола ле-

вой коронарной артерии до 65%, протяженный

стеноз проксимального и среднего сегментов

ПНА до 70%. Отмечалось ретроградное контра-

стирование МКШ: неровность контуров, ОА

проходима, правая коронарная артерия прохо-

дима, МКШ проходим (кровоток по шунту рет-

роградный) (рис. 1). Слева – стеноз 80–90%

ПКА с частичным сохранением кровотока

(рис. 2). Консилиум в составе ведущих специа-

листов ФЦССХ г. Пензы принял решение об эн-

доваскулярной реваскуляризации левой под-

ключичной артерии. 

Техника проведения вмешательства

При подборе вида и размера стента руковод-

ствовались целью восстановить антеградный

кровоток в левой подключичной и левой позво-

ночной артериях, а также левой внутренней

грудной артерии, анастомозирующей с левой

коронарной артерией.

Под местной анестезией 2% раствором лидо-

каина (60,0 мл) из правого трансфеморального

доступа катетеризирована общая бедренная ар-

терия.

Клинические наблюдения

Э
Н

Д
О

В
А

С
К

У
Л

Я
Р

Н
А

Я
Х

И
Р

У
Р

Г
И

Я
•

 2
0

1
6

•
 Т

. 
3

•
 №

 2

84

Рис. 1. Исходная селективная артериография левой
подключичной артерии: стеноз проксимального сег-
мента левой ПКА до 90% (указан стрелкой), шунт не
визуализируется

Рис. 2. Исходная коронарография бассейна левой
коронарной артерии: ретроградное заполнение из
МКШ (указано стрелкой)



Клинические наблюдения

Э
Н

Д
О

В
А

С
К

У
Л

Я
Р

Н
А

Я
Х

И
Р

У
Р

Г
И

Я
•

 2
0

1
6

•
 Т

. 
3

•
 №

 2

85

Установлен интродьюсер 7F. Введено

10 000 ЕД гепарина. Коронарный проводник

проведен через место критического стеноза

проксимального сегмента левой ПКА в дис-

тальный сегмент. Выполнена предилатация

места стеноза на всем протяжении коронар-

ным баллонным катетером Sprinter Legend раз-

мером 3,5×15,0 мм. Баллонорасширяемый

стент Palmaz Genesis размером 9,0×29,0 мм им-

плантирован в место поражения.

При контрольной ангиографии просвет ле-

вой ПКА восстановлен, кровоток по позвоноч-

ной и левой внутригрудной артериям сменился

на антеградный, ПНА и задняя боковая ветвь

стали заполняться преимущественно по МКШ

(рис. 3). Появилась пульсация на лучевой арте-

рии. Градиент систолического давления между

верхними конечностями исчез.

Послеоперационный период протекал без

осложнений. Больной выписан на 3-и сутки по-

сле операции без симптомов стенокардии.

Обсуждение

В настоящий момент преимуществом эндо-

васкулярных методик в лечении поражений бра-

хиоцефального ствола и ПКА является их малая

инвазивность и травматичность. 

Наше наблюдение представляет интерес из-

за 5-летнего интервала между МКШ и появле-

нием симптомов рецидива стенокардии. Веро-

ятной причиной столь длительного интервала

являлась потеря пациента из-под наблюдения.

Другой причиной могло стать злокачественное

прогрессирование атеросклероза.

По данным E.Y. Woo et al. [12], а также J.P. de

Vries et al. [7], реканализация окклюзий БЦА

и ПКА возможна в 57,1–65% наблюдений. В ис-

следовании J.P. de Vries et al. [7] комбинирован-

ный показатель «инсульт + летальность вследст-

вие операции» в группе из 110 больных, пере-

несших ангиопластику ПКА, составил 3,6%.

Перспективно использование стентов с лекарст-

венным покрытием (цитостатиками) для преду-

преждения гиперплазии неоинтимы и форми-

рования возможного рестеноза. Однако в на-

стоящий момент отсутствуют клинические

исследования, посвященные имплантации та-

ких стентов в ПКА и брахиоцефальный ствол. 

При наличии извитостей или вариантов от-

хождения брахиоцефального ствола и ПКА в ка-

честве методов выбора должны рассматриваться

открытые вмешательства. Считается, что транс-

позиция ПКА в общую сонную артерию (ОСА)

является наиболее физиологичным вмешатель-

ством по сравнению с шунтирующими опера-

циями и не сопровождается такими характерны-

ми для шунтов осложнениями, как инфекция,

извитость, аневризматическое перерождение.

С 2002 г. транспозиция ПКА в ипсилатеральную

ОСА используется как операция выбора практи-

чески у всех больных с окклюзией I сегмента

ПКА. Это подтверждается когортным исследо-

ванием C.S. Сina et al. [13], проанализировав-

ших медицинскую документацию 1027 больных,

которые перенесли сонно-подключичное шун-

тирование и транспозицию ПКА в ОСА. Было

установлено, что риск летального исхода при

обоих вмешательствах составляет 1,2%, тогда

как риск инсульта – 6,6% при шунтировании

и 4,4% при транспозиции. Авторы пришли к вы-

воду, что транспозиция ПКА в ОСА имеет ряд

преимуществ перед сонно-подключичным шун-

тированием в отношении проходимости рекон-

струированной зоны и клинического улучшения

в отдаленном периодe. 

Основным методом скрининга является уль-

тразвуковая допплерография. Но селективная

ангиография остается «золотым стандартом»

диагностики и может быть выполнена при про-

ведении коронарографии с минимальным рис-

ком. До сих пор продолжаются споры о возмож-

ности проведения ангиографического исследо-

вания ПКА прежде выполнения МКШ [11–14].

Некоторые авторы настаивают на том, что, хотя

селективная катетеризация ПКА имеет низкую

Рис. 3. Контрольная ангиограмма после импланта-
ции стента: восстановлен кровоток подключичной,
позвоночной, маммарной артерий (указан стрелкой)
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частоту осложнений, она по-прежнему предпо-

лагает дополнительный риск инсульта или эм-

болизации артерий предплечья или лучевых ар-

терий [6, 7]. Тем не менее отказ определить зна-

чимое поражение ПКА до выполнения МКШ

может привести к развитию коронарно-маммар-

но-подключичного обкрадывания и ишемии

миокарда [15]. 

Ишемические симптомы могут проявляться

сразу после операции МКШ [6–12]. Некоторые

пациенты могут быть бессимптомными. Также

заподозрить наличие стил-синдрома можно

уже на основании физикального обследования

пациента: при сравнительном измерении арте-

риального давления на обеих руках (важная про-

цедура, которой не следует пренебрегать на

практике) выявляются различия его значений

(градиент), а при стенозах – еще и систоличес-

кий шум в проекции пораженной ПКА. Тем не

менее несколько проспективных исследований

не доказали прогностического значения систо-

лического давления, если оно отличалось на

10–20 мм рт. ст. При этом диастолическое давле-

ние оставалось таким же [1–5]. 

Заключение

Таким образом, эндоваскулярные вмеша-

тельства должны являться приоритетными

операциями в лечении выраженных атероскле-

ротических стенозов/окклюзий ПКА, прояв-

ляющихся клинической картиной синдрома

коронарно-маммарно-подключичного обкра-

дывания. При невозможности реканализации

зоны атеросклеротической окклюзии ПКА вну-

трисосудистым способом, развитии окклюзии

после предшествующего стентирования целесо-

образно выполнение открытых вмешательств:

транспозиции ПКА в ипсилатеральную ОСА;

протезирования брахиоцефального ствола или

реконструкции сонно-подключичного сегмента

через торакотомический доступ (при отсутствии

тяжелых сопутствующих заболеваний).

Литература/References

1. Harjola P.T., Valle M. The importance of aortic arch or subcla-
vian angiography before coronary reconstruction. Chest. 1974;
66 (4): 436–8.

2. Hadjipetrou P., Cox S., Piemonte T., Eisenhauer A.
Percutaneous revascularization of atherosclerotic obstruction of
aortic arch vessels. JACC. 1999; 33 (5): 1238–45.

3. Loop F.D., Lytle B.W., Cosgrove D.M. et al. Influence of the
internal-mammary-artery graft on 10-year survival and other
cardiac events. N. Engl. J. Med. 1986; 314 (1): 1–6.

4. Chen C.-W., Lin T.-K., Chen B.-C., Lin C.T., Liu C.-J.,
Lin C.-L. Preoperative semi-selective left internal mammary
artery angiography: easy, safe, necessary and worthy.
J. Cardiovasc. Surg. 2004; 45 (2): 107–10.

5. Bilku R.S., Khogali S.S., Been M. Subclavian artery stenosis as
a cause for recurrent angina after LIMA graft stenting. Heart.
2003; 89 (12): 1429.

6. Cameron A., Kemp H.G., Jr, Green G.E. Bypass surgery with
the internal mammary artery graft: 15 year follow-up.
Circulation. 1986; 74 (5): I-30–I-36.

7. De Vries J.P., Jager L.C., van den Berg J.С. et al. Durability of
percutaneous transluminal angioplasty for obstructive lesions of
proximal subclavian artery: Long-term results. J. Vasc. Surg.
2005; 41 (l): 19–23. 

8. Bates M., Broce M., Lavigne P., Stone P. Subclavian artery
stenting: factors influencing long-term outcome. Catheter.
Cardiovasc. Interv. 2004; 61: 5–11.

9. Lee S.R., Jeong M.H., Rhew O.H. et al. Simultaneous coro-
nary – subclavian and vertebral – subclavian steal syndrome.
Circ. J. 2003; 67: 464–6.

10. Rogers J.H., Calhoun R.F. II. Diagnosis and management of
subclavian artery stenosis prior to coronary artery bypass graft-
ing in the current era. J. Cardiac Surg. 2007; 22 (1): 20–5.

11. Osborn L.A., Vernon S.M., Reynolds B., Timm T.C., Allen K.
Screening for subclavian artery stenosis in patients: who are can-
didates for coronary bypass surgery. Catheter. Cardiovasc. Interv.
2002; 56 (2): 162–5.

12. Woo E.Y., Fairman R.M., Velazquez O.C. et al. Endovascular
therapy of symptomatic innominate-subclavian arterial occlu-
sive lesions. Vasc. Endovasc. Surg. 2006; 40: 1: 27–33.

13. Cina C.S., Safar H.A., Lagana A. et al. Subclavian carotid trans-
position and bypass grafting: consecutive cohort study and sys-
tematic review. J. Vasc. Surg. 2002; 35 (3): 422–9.

14. Takach T.J., Reul G.J., Gregoric I. et al. Concomitant subcla-
vian and coronary artery disease. Ann. Thorac. Surg. 2001;
71 (1): 187–9.

15. Song L., Zhang J., Li J. et al. Endovascular stenting vs. extratho-
racic surgical bypass for symptomatic subclavian steal syndrome.
J. Endovasc. Ther. 2012; 19 (1): 44–51.

Поступила 22.01.2016

Подписана в печать 25.02.2016

Э
Н

Д
О

В
А

С
К

У
Л

Я
Р

Н
А

Я
Х

И
Р

У
Р

Г
И

Я
•

 2
0

1
6

•
 Т

. 
3

•
 №

 2

86



Правила для авторов

Э
Н

Д
О

В
А

С
К

У
Л

Я
Р

Н
А

Я
Х

И
Р

У
Р

Г
И

Я
•

 2
0

1
6

•
 Т

. 
3

•
 №

 2

87

ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ

Уважаемые авторы!

Обращаем ваше внимание на то, что для соответствия «Единым требованиям к рукописям,
представляемым в биомедицинские журналы», которые разработаны Международным ко-
митетом редакторов медицинских журналов и составлены с учетом требований междуна-
родных информационных систем и баз данных, авторы должны строго соблюдать следую-
щие правила.

1. Статья должна иметь визу руководителя и сопровождаться официальным направле-
нием от учреждения, из которого выходит статья (с круглой печатью), в необходимых
случаях – экспертным заключением. В направлении следует указать, является ли статья
диссертационной.

В направлении подтверждается, что данная статья не содержит сведений, в отноше-
нии которых обладателем введен режим коммерческой тайны, а также технических и
художественно-конструкторских решений, в отношении которых возможна, но не на-
чата процедура государственной регистрации как объектов патентного права.

Статья должна быть подписана всеми авторами.
Нельзя направлять в редакцию работы, напечатанные в иных изданиях или отправ-

ленные в иные издания.
Редакция оставляет за собой право сокращать и редактировать принятые работы. Да-

той поступления статьи считается время поступления окончательного (переработанно-
го) варианта статьи.

2. Статья присылается в редакцию в распечатке с обязательным приложением элек-
тронной версии.

3. Статья должна быть напечатана шрифтом Times New Roman или Arial, размер
шрифта 12, с двойным интервалом между строками, ширина левого поля – 3 см, осталь-
ных полей – 2 см.

4. ОБЪЕМ передовых, обзорных и дискуссионных и оригинальных статей должен
составлять 12–20 страниц (включая иллюстрации, таблицы и список литературы).

5. ТИТУЛЬНЫЙ ЛИСТ должен содержать:
а) фамилию и инициалы автора (авторов); б) название статьи; в) полное наименова-

ние учреждения, в котором работает автор, в именительном падеже, с обязательным
указанием статуса организации (аббревиатура перед названием) и ведомственной при-
надлежности; г) почтовый адрес учреждения с индексом, город, страну; д) дополнитель-
ные сведения о каждом авторе, необходимые для обработки журнала в Российском ин-
дексе научного цитирования: Ф.И.О. полностью на русском языке и в транслитерации,
научная степень, звание и должность; е-mail автора, ответственного за переписку.

Если авторов несколько, у каждой фамилии и соответствующего учреждения про-
ставляется цифровой индекс. Если все авторы статьи работают в одном учреждении,
указывать место работы каждого автора отдельно не нужно.
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Данный блок информации должен быть представлен как на русском, так и на анг-
лийском языке. Фамилии авторов рекомендуется транслитерировать так же, как в пре-
дыдущих публикациях, или по системе BGN (Board of Geographic Names), см. сайт
http://www.translit.ru. В отношении организации(ий) важно, чтобы был указан офици-
ально принятый английский вариант наименования.

Образец титульного листа
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КАРДИОХИРУРГИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ НА ТЕРРИТОРИИ ВОЛГОГРАДСКОЙ ОБЛАСТИ
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6. Дальнейший ПЛАН ПОСТРОЕНИЯ оригинальных статей должен быть следую-
щим: резюме, ключевые слова, краткое введение, отражающее состояние вопроса к мо-
менту написания статьи, и задачи настоящего исследования, материал и методы, резуль-
таты и обсуждение, выводы по пунктам или заключение, список цитированной литерату-
ры.

РЕЗЮМЕ (реферат, аннотация) – основная и наиболее читаемая часть работы. В ори-
гинальных статьях эта часть рукописи должна повторять структуру статьи и включать че-
тыре раздела: «Цель» (актуализирует проблему и формулирует гипотезу); «Материал и
методы» (дизайн исследования, изучаемый материал, клинические, инструментальные,
экспериментальные, статистические и прочие методики); «Результаты» (основные по-
лученные результаты и их статистическая значимость); «Заключение» (основной вывод
исследования).

Авторское резюме к статье является основным источником информации в отечест-
венных и зарубежных информационных системах и базах данных, индексирующих
журнал. Авторское резюме доступно на страничке издательства на сайте НЦССХ
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им. А.Н. Бакулева для всеобщего обозрения в сети Интернет и индексируется сетевыми
поисковыми системами. Авторское резюме должно быть представлено на русском и анг-
лийском языках.

По аннотации к статье читателю должна быть понятна суть исследования, по ней
он должен определить, стоит ли обращаться к полному тексту статьи для получения
интересующей его более подробной информации. Приводятся основные теоретичес-
кие и экспериментальные результаты. Предпочтение отдается новым результатам и
данным долгосрочного значения, важным открытиям, выводам, которые опроверга-
ют существующие теории, а также данным, которые, по мнению автора, имеют прак-
тическое значение.

В тексте авторского резюме не должны повторяться сведения, содержащиеся в загла-
вии. Следует применять значимые слова из текста статьи, резюме должно быть лако-
нично и четко, свободно от второстепенной информации, лишних вводных слов, об-
щих и незначащих формулировок.

Объем текста авторского резюме определяется содержанием публикации (объемом
сведений, их научной ценностью и/или практическим значением), он должен составлять
100–350 слов.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА даются через точку с запятой и не должны дублировать текст
резюме, являясь дополнительным инструментом для поиска статьи в Сети; необходимо
представить 3–6 ключевых слов.

ТЕКСТ. Во «Введении» на основании краткой литературной справки раскрывается
актуальность исследования и формулируется его гипотеза (цель исследования).

В разделе «Материал и методы» приводятся подробная информация о включенных в
исследование пациентах или экспериментальных животных, описание дизайна исследо-
вания, использованных клинических, лабораторных, инструментальных, эксперимен-
тальных и прочих методик. Необходимо максимально полно указать примененные ста-
тистические инструменты и методы, чтобы предоставить редакции возможность при не-
обходимости оценить их корректность.

При подготовке к печати экспериментальных работ следует руководствоваться «Пра-
вилами проведения работ с использованием экспериментальных животных». Помимо
вида, пола и количества использованных животных авторы обязательно должны указы-
вать применяемые при проведении болезненных процедур методы обезболивания и ме-
тоды умерщвления животных.

Изложение статьи должно быть ясным, сжатым, без длинных исторических введений
и повторений. Предпочтение следует отдавать новым и проверенным фактам, результа-
там длительных исследований, важных для решения практических вопросов.

Нужно указать, являются ли приводимые числовые значения первичными или про-
изводными, привести пределы точности, надежности, интервалы достоверности, оцен-
ки, рекомендации, принятые или отвергнутые гипотезы, обсуждаемые в статье.

Использование сокращений должно быть ограничено единицами измерения,
регламентированными системой СИ (исключение могут составлять температура,
указываемая в °С, и давление, представляемое в мм рт. ст.), и наиболее часто исполь-
зуемыми аббревиатурами, например: ВПС, ИБС, АКШ, ИК и т. д. Помимо обще-
принятых сокращений единиц измерения, физических, химических и математичес-
ких величин и терминов (например ДНК) допускаются аббревиатуры словосочета-
ний, часто повторяющихся в тексте. При этом все вводимые автором буквенные
обозначения и аббревиатуры должны быть расшифрованы в тексте при их первом
упоминании. Не допускаются сокращения простых слов, даже если они часто
повторяются.
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Раздел «Результаты» является основной частью рукописи. Результаты могут быть
представлены в таблицах и иллюстрациях и кратко прокомментированы в тексте или
описаны только в тексте. Не допускается дублирование результатов.

Раздел «Обсуждение» включает в себя интерпретацию результатов и их значимости со
ссылками на соответствующие работы других авторов, он должен быть четким и крат-
ким. Должны обсуждаться ограничения исследования и его практическая значимость.

«Заключение» должно содержать основной вывод данного исследования.

7. СТАНДАРТЫ. Все термины и определения должны быть научно достоверны, их
написание (как русское, так и латинское) должно соответствовать «Энциклопедическо-
му словарю медицинских терминов» (в 3 т., под ред. акад. Б.В. Петровского).

Лекарственные препараты должны быть приведены только в международных непа-
тентованных названиях, которые употребляются первыми, затем в случае необходимо-
сти приводится несколько торговых названий препаратов, зарегистрированных в Рос-
сии (в соответствии с информационно-поисковой системой «Клифар-Госреестр» – Го-
сударственный реестр лекарственных средств).

Желательно, чтобы написание ферментов соответствовало стандарту Enzyme
Classification.

Желательно, чтобы названия наследуемых или семейных заболеваний соответство-
вали международной классификации наследуемых состояний у человека (Mendelian
Inheritance in Men, см. http://ncbi.nlm.nih.gov/Omim).

Названия микроорганизмов должны быть выверены в соответствии с «Энциклопе-
дическим словарем медицинских терминов» (в 3 т., под ред. акад. Б.В. Петровского) или
по изданию «Медицинская микробиология» (под ред. В.И. Покровского).

Написание Ф.И.О., упоминаемых в тексте, должно соответствовать списку литературы.
Термины, способные вызвать у читателя затруднения при прочтении, должны быть

пояснены.
Предпочтительно использование международных непатентованных названий ле-

карств и препаратов. В порядке исключения могут приводиться торговые названия с
указанием (в скобках) фирмы и страны производителя.

Дозы лекарственных средств, единицы измерения и другие численные величины
должны быть указаны в системе СИ.

8. ОФОРМЛЕНИЕ ТАБЛИЦ. На все таблицы в тексте должны быть даны ссылки.
Таблицы нужно пронумеровать и снабдить названием. Таблицы должны располагаться
непосредственно после текста, в котором они упоминаются впервые. Все цифры в таб-
лицах должны соответствовать цифрам в тексте и обязательно быть обработанными
статистически. Данные в таблицах должны быть дополняющими, а не дублирующими
текст. Все используемые аббревиатуры должны быть раскрыты. Единицы измерения
необходимо указывать через запятую в графах или в строках таблицы после их заголов-
ков. Если все показатели в таблице выражены в одних единицах, то их следует привес-
ти через запятую после заголовка таблицы.

9. ТРЕБОВАНИЯ К РИСУНКАМ. В тексте все иллюстрации (фотографии, схемы,
диаграммы, графики и т. д.) именуются рисунками. На все рисунки в тексте должны
быть даны ссылки. Рисунки должны располагаться непосредственно после текста, в ко-
тором они упоминаются впервые. Оригиналы изображений прилагаются к статье в ви-
де отдельных файлов в формате tif или jpg, за исключением схем, диаграмм или графи-
ков, которые по возможности должны быть выполнены непосредственно в файле статьи
в программе Word, чтобы обеспечить возможность внесения в них изменений.
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Если на диаграмме (графике) представлено не более 5 параметров, то для каждого из
столбцов (линий) необходимо использовать не цветную заливку, а черно-белую с раз-
личными видами штриховок или фактур, если более 5 – цветную. Целесообразно ис-
пользовать двухмерные диаграммы. 

Графические материалы должны быть очень высокого качества. Все надписи на ри-
сунках должны быть переведены на русский язык в виде текстового примечания.

Рисунки, не соответствующие требованиям, будут исключены из статей, поскольку
их достойное воспроизведение типографским способом невозможно.

Подписи к рисункам должны содержать исчерпывающий комментарий к изображе-
нию, в том числе указание на использованный способ визуализации и представленную
проекцию при демонстрации результатов инструментальных диагностических методик,
все условные обозначения и аббревиатуры раскрыты. В подписях к микрофотографиям
необходимо указывать метод окраски препарата и увеличение окуляра и объектива. В
подписях к графикам указываются обозначения по осям абсцисс и ординат и единицы
измерения, приводятся пояснения по каждой кривой.

Если рисунок состоит из нескольких частей, у них должен быть общий заголовок и от-
дельные подписи для каждой части.

При заимствовании таблицы или рисунка из какого-либо источника оформляется
сноска на источник в соответствии с требованиями к оформлению сносок.

10. БИБЛИОГРАФИЧЕСКИЕ СПИСКИ составляются с учетом «Единых требова-
ний к рукописям, представляемым в биомедицинские журналы» Международного ко-
митета редакторов медицинских журналов (Uniform Requirements for Manuscripts
Submitted to Biomedical Journals). Правильное описание используемых источников в
списках литературы является залогом того, что цитируемая публикация будет учтена
при оценке научной деятельности ее авторов и организаций, в которых они работают.

В оригинальных статьях допускается цитирование не более 25 источников, в обзорах
литературы – не более 50, в других материалах – до 15. Библиография должна содержать
помимо основополагающих работ публикации за последние 5 лет.

В списке литературы все работы перечисляются в порядке цитирования. Библиогра-
фические ссылки в тексте статьи даются в квадратных скобках номерами. Ссылки на
неопубликованные работы не допускаются.

Библиографическое описание книги: автор(ы), название, город (где издана), после
двоеточия – название издательства; после точки с запятой – год издания. Если ссылка да-
ется на главу из книги: авторы, название главы, после точки ставится «В кн.:» или «In:» и
фамилия(и) автора(ов) или редактора(ов), затем название книги и выходные данные.

Библиографическое описание статьи из журнала: автор(ы), название статьи, назва-
ние журнала, год, том, в скобках номер журнала, после двоеточия цифры первой и по-
следней страниц цитирования.

При авторском коллективе до 6 человек включительно упоминаются все, при больших
авторских коллективах – 6 первых авторов «и др.», в иностранных «et al.»; если в каче-
стве авторов книг выступают редакторы, после фамилии следует ставить «ред.», в ино-
странных «ed.» («eds»).

По новым правилам, учитывающим требования таких международных систем цитиро-
вания, как Web of Science и Scopus, библиографические списки (References) входят в анг-
лоязычный блок статьи и, соответственно, должны даваться не только на языке оригинала,
но и латиницей. Поэтому авторы статей должны давать список литературы в двух вариан-
тах: один на языке оригинала (русскоязычные источники – кириллицей, англоязычные –
латиницей), как было принято ранее, и отдельным блоком тот же список литературы
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(References) на латинице для Scopus и других зарубежных баз данных, повторяя в нем все
источники литературы, независимо от того, имеются ли среди них иностранные. Если в
списке есть ссылки на иностранные публикации, они полностью повторяются в списке,
готовящемся на латинице.

В блоке References для русскоязычных источников требуется следующая структура
библиографической ссылки: автор(ы) (транслитерация), перевод названия книги или
статьи на английский язык, название источника (транслитерация), выходные данные
(см. примеры ниже), указание на язык статьи в скобках (in Russian).

Технология подготовки ссылок с использованием системы автоматической 
транслитерации и переводчика

На сайте http://www.translit.ru можно бесплатно воспользоваться программой транс-
литерации русского текста в латиницу. Программа очень простая.

1. Входим в программу Translit.ru. Выбираем систему транслитерации BGN (Board of
Geographic Names). Вставляем в специальное поле весь текст библиографии, кроме на-
звания книги или статьи, на русском языке и нажимаем кнопку «в транслит».

2. Копируем транслитерированный текст в готовящийся список References.

3. Переводим с помощью переводчика Google все описание источника, кроме авто-
ров (название книги, статьи, постановления и т. д.) на английский язык, переносим его
в готовящийся список. Перевод, безусловно, требует редактирования, поэтому данную
часть необходимо готовить человеку, понимающему английский язык.

4. Объединяем описания в транслите и переводное, оформляя в соответствии с при-
нятыми правилами. При этом необходимо раскрыть место издания (Moscow), названия
журналов (Molekulyarnaya meditsina) и, возможно, внести небольшие технические по-
правки.

5. В конце ссылки в круглых скобках указывается (in Russian). Ссылка готова.

Примеры оформления блока References
Статья из журнала:

Belushkina N.N., Khomyakova T.N., Khomyakov Yu.N. Diseases associated with dysregulation of

programmed cell death. Molekulyarnaya meditsina. 2012; 2: 3–10 (in Russian).

Zagurenko A.G., Korotovskikh V.A., Kolesnikov A.A., Timonov A.V., Kardymon D.V. Technical

and economic optimization of hydrofracturing design. Neftyanoe khozyaystvo. 2008; 11: 54–7 (in

Russian).

Статья из электронного журнала:

Swaminathan V., Lepkoswka-White E., Rao B.P. Browsers or buyers in cyberspace? An investigation

of electronic factors influencing electronic exchange. JCMC. 1999; 5 (2). Available at:

http://www.ascusc.org/jcmc/vol5/issue2/ (accessed 28 April 2011).

Интернет-ресурс:

АРА Style (2011). Available at: http://apastyle.org/apa-style-help.aspx (accessed 5 February 2011).

Книга (монография, сборник):

Kanevskaya R.D. Mathematical modeling of hydrodynamic processes of hydrocarbon deposit

development. Izhevsk; 2002 (in Russian).

From disaster to rebirth: the causes and consequences of the destruction of the Soviet Union.

Moscow: HSE Publ.; 1999 (in Russian).
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Latyshev V.N. Tribology of cutting. Vol. 1: Frictional processes in metal cutting. Ivanovo: Ivanovskiy

Gos. Univ.; 2009 (in Russian).

Глава из книги:

Ivanova А.Е. Tendencies and courses of Russian population’s death. In: Osipov V.G., Rybakovskiy

L.L. (eds). The demograghic development of Russia in XXI century. Moscow: Econ-Inform; 2009:

110–31.

Материалы научных конференций:
Usmanov T.S., Gusmanov A.A., Mullagalin I.Z., Mukhametshina R.Yu., Chervyakova A.N.,

Sveshnikov A.V. Features of the design of field development with the use of hydraulic fracturing. In:

New energy saving subsoil technologies and the increasing of the oil and gas impact. Proc. 6th Int.

Symp. Moscow, 2007; 267–72 (in Russian).

Автореферат диссертации:
Semenov V.I. Mathematical modeling of the plasma in the compact torus. Dr. phys. and math. sci.

Thesises of Diss. Moscow; 2003 (in Russian).

Диссертация:
Grigor’ev Yu.A. Development of scientific bases of architectural design of distributed data process-

ing systems. Dr. tech. sci. Diss. Moscow: Bauman MSTU Publ.; 1996 (in Russian).

Примеры оформления блока «Литература»
Статья из журнала:

Веркина Л.М., Телесманич Н.Р., Мишин Д.В., Ботиков А.Г., Ломов Ю.М., Дерябин П.Г. и

др. Конструирование полимерного препарата для серологической диагностики гепатита С.

Вопросы вирусологии. 2012; 1: 45–8.

Чучалин А.Г. Грипп: уроки пандемии (клинические аспекты). Пульмонология. 2010; Прил. 1:

3–8.

Aiuti A., Cattaneo F., Galimberti S., Benninghoff U., Cassani В., Callegaro L. et al. Gene therapy

for immunodeficiency due to adenosine deaminas deficiency. N. Engl. J. Med. 2009; 360 (5):

447–58.

Glauser T.A. Integrating clinical trial data into clinical practice. Neurology. 2002; 58 (12, Suppl. 7):

S 6–12.

Статья из электронного журнала:
Abood S. Quality improvement initiative in nursing homes: the ANA acts in an advisory role. Am. J.
Nurs. 2002; 102 (6). http:// nursingworld.org/AJN/2002/june/Wawatch.htm (дата обращения

17.10.2013).

Интернет-ресурс:
Государственный доклад «О состоянии здоровья населения Республики Коми в 2009 году».

http://www.minzdrav.rkomi.ru/left/ doc/docminzdr (дата обращения 22.03.2011).

Книга (монография, сборник):
Медик В.А. Заболеваемость населения: история, современное состояние и методология

изучения. М.: Медицина; 2003.

Воробьев А.И. (ред.) Руководство по гематологии. 3-е изд. Т. 3. М.: Ньюдиамед; 2005.

Радзинский В.Е. (ред.) Перионеология: Учебное пособие. М.: РУДН; 2008.

Beck S., Klobes F., Scherrer C. Surviving globalization? Perspective for the German economic

model. Berlin: Springer; 2005.

Michelson A.D. (ed.) Platelets. 2nd edn. San Diego: Elsevier Academic Press; 2007.

Mestecky J., Lamm M.E., Strober W. (eds) Mucosal immunology. 3rd edn. New York: Academic

Press; 2005.

Глава из книги:
Иванова А.Е. Тенденции и причины смерти населения России. В кн.: Осипов В.Г., Рыба-

ковский Л.Л. (ред.) Демографическое развитие России в XXI веке. М.: Экон-Информ; 2009:

110–31.
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Silver R.M., Peltier M.R., Branch D.W. The immunology of pregnancy. In: Creasey R.K., Res-

nik R. (eds). Maternal-fetal medicine: Principles and practices. 5th edn. Philadelphia:

W.B. Saunders; 2004: 89–109.

Материалы научных конференций:
Актуальные вопросы гематологии и трансфузиологии: Материалы научно-практической

конференции. 8 июля 2009 г. Санкт-Петербург. СПб.; 2009.

Салов И.А., Маринушкин Д.Н. Акушерская тактика при внутриутробной гибели плода.

В кн.: Материалы IV Российского форума «Мать и дитя». М.; 2000; ч. 1: 516–9.

European meeting on hypertension. Milan, Jine 15–19, 2007. Milan; 2007.

Harnden P., Joffe J.K., Jones W.G. (eds) Germ cell tumours V: Proceedings of the 5th Germ cell

tumour conference. 2001, sept. 13–15; Leeds; UK. New York: Springer; 2001.

Автореферат диссертации:
Мельникова К.В. Клинико-биохимические и морфологические изменения печени у боль-

ных с атерогенной дислипидемией: Автореф. дис. ... д-ра мед. наук. М.; 2008.

Диссертация:
Borkowski M.M. Infant sleep and feeding: a telephone survey of Hispanic Americans: Diss. Mount

Pleasant (MI): Central Michigan University; 2002.

Автор несет ответственность за правильность библиографических данных.

Для первичной экспертизы соответствия статьи настоящим требованиям рукописи
необходимо отправлять по адресу: 119049, Москва, Ленинский просп., д. 8, корп. 18,
НЦССХ им. А.Н. Бакулева, Зазулину М.В. (e-mail: mixail.zazulin@yandex.ru).

При нарушении указанных правил статьи рассматриваться не будут.
Плата за публикацию рукописей не взимается.


