


Бесплатный трансфер
от метро «Пятницкое шоссе».

Высококвалифицированные
врачи по 25 специальностям

Многопрофильное лечебно-профилактическое
учреждение, оказывающее полный спектр услуг
по диагностике, лечению и реабилитации.

Клиническая больница
МЕДСИ в Отрадном

Ваше здоровье — наша забота! 
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Московская обл., Красногорский район,
пос. Отрадное, Пятницкое ш. 6-ой км

(495) 730 57 36 регистратура 
Поликлиническая помощь Стационарная помощь

(495) 730 57 26 регистратура

(495) 7 800 500
круглосуточно

www.medsi.ru 

Возможен прием без предварительной записи

заслуженных
врачей РФ

Программы профилактического 
обследования Check-up: узнай о своем 
здоровье за 1-2 дня!
Услуги дневного стационара.
Широкий спектр исследований: УЗИ, 
функциональная диагностика, 
эндоскопия, рентген, лабораторные 
анализы, пункционная биопсия.
Программа годового прикрепления: 
здоровье под защитой специалистов 
МЕДСИ в течение 12 месяцев.
Комплексная реабилитация: 
водолечебница, массаж, ЛФК, 
иглорефлексотерапия и др.
Выезд специалиста на дом.

Хирургическое и медикаментозное 
лечение заболеваний с вовлечением 
всех необходимых специалистов 
(мультидисциплинарный подход).
Симультанные операции: 
одномоментное хирургическое 
вмешательство на двух и более 
органах. 
Методика Fast-track-хирургии, или 
хирургии «быстрого пути»: подготовка 
к операции за 1 день, индивидуальный 
подбор анестезии, минимальная 
инвазивность операции.
Индивидуальные программы ранней 
реабилитации.
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МИССИЯ 
МЕДСИ

Медси	несет	ответственность	
перед	своими	пациентами:

За применение наиболее 
современных, эффективных 
и безопасных методов 
диагностики и лечения. 
За соблюдение высоких 
морально-этических норм 
и конфиденциальность лечеб- 
ного процесса.

Медси	несет	ответственность	
перед	своим	коллективом:

За обеспечение достойных 
и безопасных условий работы, 
медицинского обслуживания, 
справедливой заработной 
платы и возможности для 
профессионального роста.

Медси	несет	ответственность	
перед	своими	акционерами:

За финансовый успех 
учреждения, внедряя 
эффективное управление, 
стратегическое планирование 
и грамотный маркетинг.

Медси	несет	ответственность	
перед	государством:

За внесение своего вклада 
в оздоровление нации, 
улучшение качества и 
продолжительности жизни 
граждан.

Доверяя компании МЕДСИ 
самое ценное – здоровье, 
наши пациенты могут быть 
уверены в беспрекословном исполне- 
нии принципов, сформулированных 
в Миссии МЕДСИ.

Наша основная задача — осущест- 
вление своевременной профилактики, 
информативной диагностики 
и качественного лечения 
пациентов.
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НОВОСТИ 
МЕДСИ

В	КдЦ	Медси	на	Белорус-
сКой	состоялось	засе-
дание	научного	соВета	
Медси,	посВященное	
19-летию	КоМпании

11 ноября в Клинико-диагности-
ческом центре МЕДСИ на Бело-
русской состоялось заседание 
Научного Совета МЕДСИ под руко-
водством профессора, доктора 
медицинских наук Геннадия Алек-
сандровича Коновалова. 

Заседание Научного Совета 
было посвящено дню рождения 
компании МЕДСИ. С 19-летием 
со дня создания ЗАО «Группа 
компаний «Медси» собравшихся 
поздравила Президент компании 
Елена Анатольевна Брусилова, 
пожелав коллегам профессио-
нальных успехов, новых дости-
жений и благополучия. Она 
поблагодарила руководителя 

Научного Совета, профессора 
Г. А. Коновалова за активную 
работу Совета в развитии инно-
вационных методик в лечении 
пациентов, повышении профес-
сиональных компетенций специ-
алистов компании. 

За 19 лет МЕДСИ стала 
крупной сетью федеральных 
медицинских учреждений, и 
сегодня компания занимает 
лидирующие позиции на рынке 
частной медицины. Научный 
совет МЕДСИ, возглавляемый 
научным руководителем ЗАО 
«Группа компаний «Медси» на 
протяжении восьми лет, объеди-
няет элиту российской медицины, 
ведущих ученых, которые за время 
совместной работы помогли 
МЕДСИ стать не только круп-
нейшей сетью частных клиник, 
но и мощной научной базой, где 
внедряются самые передовые 

технологии диагностики, лечения 
и реабилитации. Еще одна важная 
задача, которую решает Научный 
Cовет, — постоянное повышение 
квалификации медицинского 
персонала МЕДСИ в ходе конфе-
ренций, мастер-классов и других 
обучающих мероприятий.

Об основных этапах развития 
компании, научных достижениях 
рассказал руководитель Научного 
Совета МЕДСИ Геннадий Алек-
сандрович Коновалов. Он побла-
годарил коллег за плодотворную 
работу и сообщил о предстоящем 
проведении в следующем году 
крупной международной конфе-
ренции, которая состоится в честь 
20-летия МЕДСИ. По традиции 
заседание Научного Совета 
продолжили доклады экспертов. 

О перспективных технологиях 
в лечении пациентов, над кото-
рыми сегодня работает научное 
сообщество, рассказал в своем 
докладе Директор Московского 
НИИ пульмонологии, главный 
терапевт Мин здрава РФ, член 
Научного Совета МЕДСИ, 
академик РАМН, д. м. н., 
профессор Александр Григо-
рьевич Чучалин. Персонализи-
рованная терапия, основанная 
на генотипировании, внедрение 
биологических препаратов в 
практику лечения пациентов, 
активное применение генной 
терапии — на сегодня это прио-
ритетные направления развития 
медицинских технологий в 
лечении хронических и инфек-
ционных заболеваний. 
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В  п р о д о л ж е н и е  т е м ы 
«Клеточные технологии в совре-
менной медицине» заведующая 
отделом клеточных техно-
логий и регенеративной меди-
цины НИИ фундаментальных 
и прикладных биомедицин-
ских исследований ГБОУ ВПО 
РНИМУ им. Н. И. Пирогова 
Минздравсоцразвития России, 
д. м. н., профессор Светлана 
Нюневна Быковская пред-
ставила уникальные возмож-
ности клеточной терапии при 
лечении аутоиммунных забо-
леваний. В частности, спикер 
отметила высокую эффектив-

ность аутологичных клеточных 
вакцин Т-регуляторных клеток, 
которые контролируют баланс 
иммунного ответа, предот-
вращая развитие аутоим-
мунных реакций и минимизируя 
Т-клеточную иммунопато-
логию. 

В завершение заседания 
руководитель Научного Совета 
МЕДСИ, профессор Г. А. Коно-
валов еще раз поздравил собрав-
шихся с 19-летием компании, 
пожелал коллегам успехов 
и поблагодарил за активное 
участие в работе Научного 
Совета. 

технологии	Fast	track-
хирургии	В	форМате	3D	
предстаВили	В	Клиниче-
сКой	БольниЦе	
Медси	В	отрадноМ

Компания МЕДСИ выступила орга-
низатором Первого Московского 
прикладного курса по лапаро-
скопии в хирургии, урологии и 
гинекологии Fast track technologies, 
который прошел в апреле 2015 
года на базе Клинической боль-
ницы МЕДСИ в Отрадном. В рамках 
данного мероприятия состоялся 
31-й Международный прикладной 
курс по лапароскопии в урологии. 
Международную конференцию 
поддержали ведущие произво-
дители и поставщики медицин-
ского оборудования и технологий 
Karl Storz, Covidien (Medtronic) и 
Ethicon (J&J).

В работе курса приняли 
участие более 70 врачей — пред-
ставителей МЕДСИ и междуна-
родных клиник. На мероприятии 
были представлены инноваци-
онные технологии проведения 
оперативных вмешательств с 
визуализацией в 3D формате: 
NOTES, SILS, LESS и тради-
ционная лапароскопическая 
хирургия. В мастер-классах по 
эндовидеохирургии приняли 
участие ведущие специалисты из 
России, Турции, Германии: проф. 
Бозкирли И., проф. Гозен А-С, 
проф. Галлямов Э. А., проф. Чере-
панин А. И., проф. Узгук Я., проф. 
Тунч Л., проф. Аллахвердян А. С.

В рамках конференции 
был проведен ряд малоинва-
зивных эндовидеохирургических 
вме шательств под руководством 
ведущих европейских и российских 
экспертов с online трансляцией 
«живой» хирургии в 3D формате, в 
том числе в сеть Интернет.
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« Ц е л ь  т р е н и р о в о ч н о г о 
курса — познакомить медицин-
ских специалистов — урологов, 
хирургов и гинекологов — с 
возможностями лапароско-
пической хирургии и новыми 
методами проведения малоин-
вазивных операций. Нам хоте-
лось показать нашим коллегам 
возможности эндовидеохирур-
гических методик проведения 
симультанных операций, приме-

нение которых позволяет совме-
стить несколько оперативных 
вмешательств — хирургических 
и гинекологических, хирурги-
ческих и урологических и др. 
При таком подходе значительно 
сокращается период восстанов-
ления пациента после операции, 
исчезает необходимость в много-
этапном лечении», — отметил 
заместитель главного врача по 
хирургии Клинической боль-

ницы МЕДСИ в Отрадном, д. м. 
н., профессор Андрей Черепанин.

В перерывах между видео-
трансляцией операций перед 
слушателями курса с лекциями 
по актуальным вопросам 
урологии, хирургии и гине-
кологии выступили ведущие 
европейские и отечественные 
эксперты — известные в своей 
области специалисты.

Одновременно с проведением 
собственного курса в МЕДСИ 
проходил и 31-й Международный 
прикладной курс по лапаро-
скопии в урологии. Ежегодно 
проводится не более трех-пяти 
подобных курсов, на которых 
ведущие хирурги в области 
урологии обмениваются опытом 
с коллегами из других стран. В 
географии мероприятия значатся 
Бразилия, Саудовская Аравия, 
Германия, Турция, страны 
Африки. 

Международный курс на базе 
Клинической больницы МЕДСИ 
в Отрадном стал третьим по 
счету форумом, прошедшим в 
России. Планируется, что прове-
дение мероприятий подобного 
масштаба, в том числе и с между-
народным участием, на базе 
клиник МЕДСИ станет традици-
онным. Так, 27 ноября 2015 года в 
Клинической больнице МЕДСИ 
в Отрадном прошла конференция 
«Новые горизонты многопро-
фильной хирургии: преодолевая 
стереотипы», к участию в которой 
были приглашены врачи-хирурги 
МЕДСИ и медицинских учреж-
дений Москвы и Московской 
области. В ходе мероприятия 
ведущие эксперты в области 
малоинвазивной хирургии пред-
ставили современные подходы в 
хирургии, провели практический 
курс для врачей-хирургов. 



Новости МЕДСИ | Вестник МЕДСИ | 9

№27 январь-март 2016

Медси	разВиВает	Междуна-
родное	сотрудничестВо

В июле Клинико-диагностический 
центр МЕДСИ на Белорусской 
посетила делегация из Франции.

В ее составе был вице-прези-
дент Ассоциации частных 
клиник Франции, президент 
группы Клиник Noalys и, в част-
ности, Клиники материнства 
Natecia, г-н Жан-Лу Дюруссет, а 
также г-жа Беатриче Эсперсон-
Верге, адвокат, сотрудник 
кафедры медицинского универ-
ситета, занимающаяся пробле-
мами защиты интересов частных 
клиник в области здравоохра-
нения. 

С российской стороны 
во встрече приняли участие 
научный руководитель МЕДСИ 
Геннадий Александрович 
Коновалов, профессор, д. м. н., 
директор Департамента главных 
специалистов ГК МЕДСИ Игорь 
Сергеевич Абрамов, профессор, 
директор Департамента по 
связям с общественностью, 
органами власти и специальным 
проектам ЗАО «Группа компаний 
«Медси» Константин Вячес-
лавович Чистяков, профессор 
кафедры медицинской реабили-
тации Первого МГМУ им. И. М. 
Сеченова, помощник депутата 
Государственной Думы РФ от 
партии «Единая Россия» Г. В. 
Куранова, президент Общерос-
сийской общественной органи-
зации «Союз женщин-врачей 
России», член Всемирной Ассо-
циации женщин-врачей Ольга 
Викторовна Гончарова.

В рамках визита обсуждались 
возможности международного 
сотрудничества в области науки, 
инновационных технологий в 
лечении пациентов, перспек-

тивы совместного развития 
направления репродуктивных 
технологий, родовспоможения, 
реабилитации пациентов после 
травм и другие.

Представители француз-
ской делегации посетили все 
отделения Клинико-диагно-
стического центра, отметив 
высокий уровень технологи-
ческого оснащения, широкое 
использование в работе врачей 
КДЦ современных дости-
жений медицинской науки, 
комплексный подход в лечении 
пациентов. 

По словам г-на Жан-Лу 
Дюруссета, его заинтересовала 
работа Центра диагностики и 
инновационных медицинских 
технологий МЕДСИ под руко-
водством профессора Конова-
лова, который является автором 
большинства методик экстра-
корпорального лечения. 

Методы ЭМЛ, как наиболее 
высокоэффективные и мало-
травматичные, сегодня являются 
альтернативой традиционному 
лечению большого спектра забо-

леваний, в том числе и тяжело 
излечимых. 

Комплексные программы 
экспресс-диагностики, позво-
ляющие за короткий срок полу-
чить наиболее полную картину 
о состоянии здоровья, также 
вызвали большой интерес 
иностранных гостей.

«МЕДСИ сегодня является 
современной, динамично разви-
вающейся медицинской компа-
нией. Соответствие мировым 
стандартам современной меди-
цины, активное применение в 
практике лечения пациентов 
инновационных технологий, 
содействие в развитии меди-
цинской науки — есть важная 
миссия частного медицинского 
учреждения сегодня», — подчер-
кнул г-н Жан-Лу Дюруссет.

Глава французской деле-
гации высоко оценил уровень 
оказания медицинских услуг в 
МЕДСИ и пригласил россий-
ских коллег во Францию с 
ответным визитом для обсуж-
дения дальнейших возможно-
стей сотрудничества. 
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С. Л. АРхИПОВ, д. м. н., профессор врач-невролог 
Клинической больницы МЕДСИ в Боткинском проезде, 
А. В. ЛАГУТИН, врач-невролог Клинической больницы 
МЕДСИ в Боткинском проезде

НЕЙРОпРОТЕКТИВНАЯ ТЕРАпИЯ 
пРИ ИшЕМИчЕСКОМ ИНСульТЕ

Введение

В течение длительного периода времени 
в международных руководствах по ведению 
инсульта упоминания о нейропротективной 
(цитопротективной, нейровосстановительной) 
терапии отсутствовали [1]. Основные усилия по 
распространению информационных сведений об 
инсульте и ведения больных были сосредоточены 
на определении возможности проведения тром-
болизиса. Однако, согласно данным статисти-
ческих исследований в США, где новый случай 
инсульта регистрируется каждые 53 секунды, 
только 4–7% из числа больных в остром периоде 
ишемического инсульта подвергаются тромоли-
зису [2, 3, 4]. В настоящее время только тканевой 
активатор плазминогена tPA (альтеплаза) явля-
ется одобренным фармакологичеcким агентом 
для применения в острый период тромботиче-
ского ишемического инсульта [5]. Вместе с тем 

исследованию нейропротективных подходов 
посвящены десятилетия научной работы и 
клинической практики как отечественных, так 
и зарубежных ученых. На сегодняшний день 
Национальным институтом неврологических 
расстройств и инсульта (NINDS) исследование 
нейровосстановительной терапии инсульта 
признано приоритетной задачей [2].

Биологические основы восстановления 
нервной системы c помощью клеточной транс
плантологии и медикаментов

Восстановление нервной системы после 
инсульта основано на усилении нейрогенеза, 
ангиогенеза, восстановления олигодендроцитов 
(олигодендрогенез), что в целом способствует 
восстановлению функциональной активности 
нервной системы. Нейрогенез: формирование 
новых нейронов — структурно и функцио-
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нально активных элементов нервной ткани 
из нейрональных стволовых клеток и клеток-
предшественников влияет на восстановление 
нейропластичности. Восстановление олиго-
дендроцитов (олигодендрогенез) способствует 
восстановлению миелинизации нейрональных 
отростков, тем самым способствуя стимуляции 
электрохимического межнейронального взаи-
модействия [2, 6]. 

Развитие коллатерального кровоснаб-
жения: ремоделирование сосудов и ангио-
генез, приводят к значимому количественному 
усилению церебральной гемоперфузии (увели-
чение CBF). В ходе данного процесса проис-

ходит выделение важных трофических факторов 
и ферментов, что способствует формиро-
ванию благоприятных условий для развития 
функциональной ниши для мигрировавших 
клеток-предшественников нейронов и олиго-
дендроцитов [7]. Восстановление интегриро-
ванной структуры нервной ткани у пациентов 
после инсульта основано на слаженном взаи-
модействии процессов ангиогенеза, восстанов-
ленния олигодендроцитов (олигодендрогенеза), 
нейрогенеза и синаптогенеза, а также формиро-
вания нейроваскулярной ниши [16]. Усиление 
этих процессов способствует восстановлению 
поврежденных функций нервной системы [2]. 

Особая роль в восстановлении нервной 
системы связана с развитием сосудистых колла-
тералей (ангиогоенезом, артериогенезом) [8, 9]. 
Обычно у пожилых пациентов с инсультом 
формирование сосудистых коллатералей проис-
ходит плохо, что связано с низким уровнем 
функционального восстановления. Поддер-
жание нейрональной активности в значительной 
степени связано с регуляцией мозгового крово-
тока (CBF). Восстановление коллатерального 
мозгового кровотока (ангиогенез и артерио-
генез) создает условия для поддержания жизне-
деятельности нейронов и нейропластичности, 
что прямым образом связано с уменьшением 

летальности и наиболее полным регрессом нару-
шенных функций [10].

Последствия перенесенного инсульта 
часто связаны с низким уровнем восстанов-
ления утраченных функций даже после курса 
реабилитации. Ряд исследователей объясняют 
это плохим восстановлением и активностью 
аксонов нервных клеток в зоне ишемической 
полутени [11]. Процесс ремоделирования (спра-
утинга) аксонов начинается со 2–3 недели после 
инсульта [12]. Он инициируется выжившими 
нейронами из перифокальной зоны ишемии 
и поддерживается олигодендроцитами [13]. 
Процессам ремоделирования (спраутинга) 

аксонов кортикоспинального тракта отводится 
большое значение в восстановлении двига-
тельных функций [14].

Особой структурно-функциональной 
единицей в восстановлении ткани мозга после 
ишемического повреждения является нейро-
васкулярная ниша [15, 16]. Это дидактическая 
модель, создание которой связано с необходи-
мостью целостного представления процессов 
повреждения и репарации ткани мозга после 
инсульта. При ишемическом повреждении 
страдают не нейроны и сосуды по отдель-
ности, а структурно и функционально взаи-
мосвязанный тканевой комплекс, состоящий 
из капилляра, нейрона и клеток глии, которые 
функционально связаны между собой струк-
турно и активно взаимодействуют с помощью 
клеточных контактов и путем ауто и паракрин-
ного взаимодействия [15, 16]. 

Полноценное восстановление активности 
поврежденного мозга невозможно без новых 
нейронов; их источником являются стволовые 
клетки, локализованные в субгранулярной зоне 
гиппокампа [17, 18], а также в стриатуме [19]. 
При возникновении инфаркта мозга нейро-
нальные клетки-предшественники (NPC) нака-
пливаются в субгранулярной зоне гиппокампа 
и оттуда мигрируют в зону ишемической полу-

ВОССТАНОВЛЕНИЕ НЕРВНОЙ СИСТЕМы ПОСЛЕ ИНСУЛьТА ОСНОВАНО НА 
УСИЛЕНИИ НЕЙРОГЕНЕЗА, АНГИОГЕНЕЗА, ВОССТАНОВЛЕНИЯ ОЛИГОДЕН-
ДРОЦИТОВ (ОЛИГОДЕНДРОГЕНЕЗ), ЧТО В ЦЕЛОМ СПОСОБСТВУЕТ ВОССТАНОВ-
ЛЕНИЮ ФУНКЦИОНАЛьНОЙ АКТИВНОСТИ НЕРВНОЙ СИСТЕМы.
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тени [20], где происходит их дифференцировка 
в зрелые нейроны [19].

Клеточная трасплантология: клетки пуповинной 
крови и мезенхимальные стволовые клетки

Использование стволовых клеток пупо-
винной крови как источника для восстанов-
ления утраченной структуры ткани мозга 
после инсульта привлекает к себе внимание в 
связи с простотой их выделения и отсутствием 
ограничений этического и технологического 
характера. Количество способных к проли-
ферации клеток, получаемых из пуповины, 

соответствует, или даже превосходит необхо-
димое число, получаемое из костного мозга, 
и обладают слабой иммуногенностью [21]. 
Мезенхимальные стволовые клетки могут быть 
получены из костного мозга, плаценты, мышц, 
кожи и жировой ткани [22].

Восстановительный эффект от применения 
стволовых клеток пуповинной крови связан с 
многими эффектами: улучшением выживае-
мости нейронов зоны ишемической полутени, 
усилением ангиогенеза, регенерацией и реор-
ганизацией нервных волокон, уменьшением 
воспаления, трофическим воздействием [23, 24]. 
Мезенхимальные клетки способствуют восста-
новлению нервной проводимости (чувстви-
тельных и двигательных волокон), усиливают 
синаптогенез [25], стимулируют нейрорегене-
рацию [26], уменьшают повреждение мозга, 
индуцированное тканевым активатором плаз-
миногена (актилизе, t PA) [27].

Трансплантация стволовых клеток мезенхи-
мального происхождения способствует умень-
шению неврологического дефицита после 
инсульта. Восстановление нарушенных функций 
при использовании мезенхимальных стволовых 
клеток происходит как в ранние, так и поздние 
сроки после ишемического инсульта. Иссле-
дователями достигнут положительный эффект 

после введения клеточного концентрата, как в 
первые семь суток [28], так и через один месяц 
поле инсульта [29].

Мезенхимальные стволовые клетки продуци-
руют различные молекулярные факторы межкле-
точного взаимодействия: нейротрофические 
факторы, ангиогенные, артериогенные цито-
кины, фактор роста фибробластов, инсулинопо-
добный фактор роста, микроРНК, плацентарный 
фактор роста [30]. Эти цитокины и факторы роста 
имеют ауто- и паракринную активность, такую 
же, как использует организм для регулировки 
дифференциации, пролиферации и поддержания 
жизнедеятельности нервных клеток [31].

После внутривенного введения мезенхи-
мальные стволовые клетки попадают в мозг 
и избирательно мигрируют в место повреж-
дения, где оказывают стимулирующий эффект 
на астроциты и эдотелиоциты; участвуют в 
артериогенезе/ангиогенезе, индуцируя неова-
скулогенез [32]. Этот процесс приводит к 
значимому увеличению кровотока в ишеми-
зированной нервной ткани, что способствует 
уменьшению неврологического дефицита. 
При интракаротидном введении мезенхи-
мальных стволовых клеток после полушарного 
инсульта получены убедительные признаки 
ремоделирования белового вещества ишеми-
ческой полутени, усиление аксонального 
спраутинга и ремиелинизации в мозолистом 
теле [33, 34, 35]. 

В последние десять лет по всему миру было 
проведено более чем 80 клинических иссле-
дований, направленных на изучение тера-
певтического потенциала мезенхимальных 
стволовых [36] клеток и клеток пуповинной 
крови. Данные исследований подтвердили 
их эффективность и безопасность [37]. При 
оценке влияния данного метода лечения не 
было выявлено побочных эффектов — таких 
как рост опухолей, эпилептичекие приступы, 
повторные инсульты [37, 38]. 

ВОССТАНОВИТЕЛьНыЙ ЭФФЕКТ ОТ ПРИМЕНЕНИЯ СТВОЛОВых КЛЕТОК ПУПО-
ВИННОЙ КРОВИ СВЯЗАН С МНОГИМИ ЭФФЕКТАМИ: УЛУЧШЕНИЕМ ВыЖИ-
ВАЕМОСТИ НЕЙРОНОВ ЗОНы ИШЕМИЧЕСКОЙ ПОЛУТЕНИ, УСИЛЕНИЕМ 
АНГИОГЕНЕЗА, РЕГЕНЕРАЦИЕЙ И РЕОРГАНИЗАЦИЕЙ НЕРВНых ВОЛОКОН, 
УМЕНьШЕНИЕМ ВОСПАЛЕНИЯ, ТРОФИЧЕСКИМ ВОЗДЕЙСТВИЕМ.
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Нейровосстановительный эффект микроРНК 
(miRNA)

МикроРНК — это короткие, некодирующие 
последовательность РНК, коорые регулируют 
экспрессию генов, обнаруженные у животных и 
растений. МикроРНК регулируют экспрессию 
многих генов, активность сигнальных путей и 
биологических сетей. МикроРНК действуют как 
«биологогический реостат», участвуя в тонкой 
настройке таких процессов, как клеточная репа-
рация, ангиогенез, воспаление, ответ на гипоксию, 
а также активируют стволовые клетки посредством 
воздействия на экспрессию генов [39].

Лечебный потенциал микроРНК связан с 
возможностью применения клеточных везикул 
(экзосом, содержащих микроРНК), полученных 
в культуре ткани стволовых клеток. Их актив-
ность связана с воздействием на сигнальный 
путь Notch-ligand Delta-like 4., влияющий на 
активность ангиогенеза [40]. Стратегия исполь-
зования «чистых» клеточных везикул (экзосом) 
без стволовых клеток может стать совершенно 
новым направлением в лечении ишемического 
инсульта [41].

Фармакологические методы нейропротекции 

Ниаспан. Это лекарственная форма ниацина 
(никотиновой кислоты) с замедленным высво-
бождением. Ниаспан наиболее широко исполь-
зуется в клинической практике как средство, 
увеличивающее уровень липопротеинов высокой 
плотности. В экспериментах на животных пока-
зано, что изменение генетической структуры 
рецептора липопротеинов высокой плотности 
(рецептор-мусорщик SR- B1) приводит к умень-
шению синаптичекой пластичности, что можно 
оценить путем регистрации долговременной 
потенциации в СА 1 зоне гиппокампа. В резуль-
тате страдает узнавание и пространственное 
восприятие [42].

Показана возможность ремоделирования 
ветвления аксона (аксональный спраутинг), 
ангиогенеза и артериогенеза, что говорит о 
возможной эффективности данного препарата 
как нейротрофического средства в постин-
сультном периоде [43].

Восстановление функциональных аксо-
нальных связей в зоне ишемической полутени 
(аксональный спраутинг) является критическим 
этапом восстановления нервной системы после 
ишемического инсульта. В экспериментах на 
животных показано, что введение ниаспана через 
24 часа поле окклюзии средней мозговой артерии 
в значительной степени усиливало восстанов-

ление синаптических контактов в зоне ишеми-
ческой полутени. Повышение аксональной 
плотности и восстановление синаптической 
активности приводит к регрессу неврологи-
ческого дефицита после экспериментального 
инсульта.

Посредством сигнальных путей BDNF-
TrkB и Ang 1 ниацин участвует в нейрональной 
миграции, дифференцировке, изменении синап-
тической активности и поддержании жизнедея-
тельности нейронов. 

В значительной степени ниаспан влияет на 
уровень церебральной перфузии (CBF) ишеми-
зированной зоны посредством увеличения 
просвета артериол, способствует пролиферации 
миоцитов гладкой мускулатуры сосудов (VSMC), 
миграции эндотелиоцитов [44].

Существует экспериментальный опыт 
совместного применения ниаспана и тканевого 
активатора плазминогена (tPA). При прове-
дении внутриартериального тромболизиса 
сочетанное введение tPA и ниаспана значи-
тельно уменьшало объем ишемизированной 
зоны [45]. Раннее восстановление невроло-
гического дефицита после инсульта связано 
с активацией артериогенеза [10]. Увеличение 
ниаспаном ФНО-альфа и молекул клеточной 
адгезии усиливали ангиогенез, а активация 

МИКРОРНК ДЕЙСТВУЮТ КАК «БИОЛОГОГИЧЕСКИЙ РЕОСТАТ», УЧАСТВУЯ В 
ТОНКОЙ НАСТРОЙКЕ ТАКИх ПРОЦЕССОВ, КАК КЛЕТОЧНАЯ РЕПАРАЦИЯ, АНГИ-
ОГЕНЕЗ, ВОСПАЛЕНИЕ, ОТВЕТ НА ГИПОКСИЮ, А ТАКЖЕ АКТИВИРУЮТ СТВО-
ЛОВыЕ КЛЕТКИ ПОСРЕДСТВОМ ВОЗДЕЙСТВИЯ НА ЭКСПРЕССИЮ ГЕНОВ.



14 | Вестник МЕДСИ | Клинические наблюдения

№27 январь-март 2016

Толл-подобных рецепторов приводила к умень-
шению гибели клеток путем апоптоза в зоне 
ишемической полутени [46].

В клинической практике есть опыт совмест-
ного применения ниаспана и симвастатина после 
ишемического инсульта. Такое сочетание приво-
дило к восстановлению аксональной плотности 
и уменьшению степени выраженности невроло-
гического дефицита [47].

Нимодипин. Современное лечение ишеми-
ческого инсульта включает в себя применение 
тромболитической и дефибринирующей терапии, 
антикоагулянтную терапию [1]. Однако реали-
зация данных принципов на практике часто 

сочетается с развитием серьезных осложнений, 
например, кровоизлияний в зоне реперфузии [48] 
и ассоциированного с воздействием rtPA повреж-
дением нейронов [49]. Нередко эти осложнения 
приводят к развитию неврологического дефицита 
еще более выраженного, чем изначальное ишеми-
ческое поражение; неизбежны плохие жизненные 
и трудовые прогнозы [50, 51]. Кальций имеет 
одно из решающих значений в патофизиологии 
ишемического инсульта. Блокада медленно акти-
вируемых кальциевых каналов L-типа приводит 
к уменьшению поступления кальция внутрь 
нейронов, тем самым предотвращая один из пато-
генетических этапов ишемического каскада [51]. 
В связи с этим в комплексную терапию ишеми-
ческого инсульта включают нейротрофические 
препараты, одним из которых является нимо-
дипин [52].

Это жирорастворимый препарат, произво-
дное дигидропиридина, избирательный блокатор 
кальциевых каналов II класса — каналами L-типа, 
тем самым блокирует трансмембранное посту-
пление ионов кальция. Экспериментальные и 
клинические данные показали нейропротек-
тивный эффект нимодипина при ишемичеком 
инсульте [52]. У пациентов с ишемическим 
инсультом доказано преимущество применения 
препарата в пероральной форме [51].

Блокаторы NMDA рецепторов
Данный подтип рецепторов контролирует 

как кальциевый, так и натриевый мембранный 
обмен. Их работа может регулироваться как 
лигандами, так и вольтаж-зависимыми каль-
циевыми каналами. Доказана связь активности 
NMDA-рецепторов с глутамат ассоциированной 
эксайтотоксичностью, которая является частью 
ишемического каскада гибели нейронов в зоне 
ишемической полутени [51].

Как в исследованиях на животных, так и в 
мультицентровых исследованиях применялись 
различные лиганды, модулирующие активность 
NMDA-рецепторов: дизоцилпин, декстроме-

торфан, аптиганель, гавестинел, мемантин. 
Положительный эффект в виде достоверного 
уменьшения неврологического дефицита после 
ишемического инсульта был доказан только для 
мемантина [53]. 

Антиоксиданты
Эбселен. Это препарат селена, обладает глута-

тион-пероксидазаподобным действием: оказы-
вает подавляющее влияние на перекисное 
окисление липидов. В связи со способностью 
химического взаимодействия с активным кисло-
родом была показана возможность влияния 
селена на восстановление нервной ткани после 
ишемического инсульта [51]. Клиническими 
исследованиями было показано положительное 
влияние пероральной формы данного препа-
рата на исход ишемического инсульта через один 
месяц применения [51, 54].

Эдаравон. Является акцептором свободных 
радикалов и блокатором перекисного окис-
ления липидов посредством ингибирования 
липоксигеназного пути в цикле арахидоновой 
кислоты. Данный препарат обладает такими 
протективными эффектами, как уменьшение 
выраженности церебрального поражения, 
связанного с ишемией или реперфузией 
(после тромболизиса), уменьшение повреж-

В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ ЕСТь ОПыТ СОВМЕСТНОГО ПРИМЕНЕНИЯ 
НИАСПАНА И СИМВАСТАТИНА ПОСЛЕ ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛьТА. ТАКОЕ 
СОЧЕТАНИЕ ПРИВОДИЛО К ВОССТАНОВЛЕНИЮ АКСОНАЛьНОЙ ПЛОТНОСТИ И 
УМЕНьШЕНИЮ СТЕПЕНИ ВыРАЖЕННОСТИ НЕВРОЛОГИЧЕСКОГО ДЕФИЦИТА.
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дения сосудистого эндотелия, уменьшение 
отсроченной гибели клеток, отека мозга, а 
также регресс неврологического дефицита 
[51]. Эффективность была доказана как при 
глобальной ишемии мозга, так и при ишемиче-
ском инсульте. В экспериментах на животных 
показано уменьшение зоны ишемического 
поражения на 30%. Рандомизированным 
клиническим исследованием подтверждена 
эффективность препарата после ишемического 
инсульта [55].

Цитиколин. Является внешним источником 
цитидин-5 дифософохолина, промежуточного 
звена в синтезе фосфотидилхолина из холина. 

При пероральном приеме препарат гидроли-
зуется в кишечнике, быстро всасывается и 
проникает через гематоэнцефалический барьер 
[51]. Цитиколин встраивается в фосфолипиды 
клеточных мембран, в результате происходит 
усиление синтеза фосфолипидов, уменьшение 
высвобождения свободных жирных кислот в 
результате деградации фосфолипидов, повы-
шает уровень норадреналина и дофамина в 
нервной системе, восстанавливается интенсив-
ность процессов клеточного дыхания. В опытах 
инвитро не показано влияние на фософолипазу 
А-2, однако при ишемическом инсульте препарат 
угнетает процесс перекисного окисления 
липидов. В эксперименте с индуцированной 
тромботической окклюзией средней мозговой 
артерии и проведения тромболизиса алтеплазой 
(r-tPA) с последующим введением цитиколина 
в течение 28 дней отмечено улучшение функци-
онального восстановления дендритных синап-
тических контактов и плотности пирамидных 
пятого слоя коры. Эти данные предполагают, что 
длительное введение цитиколина способствует 
увеличению нейропластичности, неповреж-
денных и функциональной интегрированных 
областей мозга.

При наблюдении пациентов, перенесших 
инсульт, в группе, получавших цитиколин, отме-

чалось наиболее полное восстановление по срав-
нению с плацебо.

Проводилась МРТ оценка ишемического 
очага, выявившая достоверное уменьшение 
размеров зоны ишемического поражения при 
повторном исследовании через 12 недель поле 
инсульта. При этом проводилась терапия цити-
колином по схеме: 1000 мг в сутки в течение 
шести недель [51].

Обсуждение 

Доказанная многочисленными исследова-
ниями возможность ряда веществ индуциро-

вать восстановление структурной архитектоники 
(нейроваскулярная ниша [16]) в зоне ишемиче-
ской полутени дает надежду на то, что приме-
няемая в клинической практике в отсроченный 
период клеточно ориентированная восстанови-
тельная терапия может в значительной степени 
улучшить клиническое восстановление паци-
ентов [2, 51]. 

Известно, что многими мультицентровыми 
исследованиями не была подтверждена эффек-
тивность нейротрофической терапии вообще. 
Однако данный тезис оспаривается радом 
исследователей и клиницистов [57]. Причина 
отсутствия положительного результата кроется 
в отсутствии правильного проектирования этих 
исследований. Не учитывалась патогенетиче-
ская гетерогенность инсульта: размер и локали-
зация ишемического поражения, генетические 
особенности кортикоспинальной пластич-
ности (полиморфизм Val 66 Met в BDNF) [57]. 
В результате последующей оценки клинических 
исходов по традиционным шакалам (NIHSS, 
Bartel) происходило «ослабление» положи-
тельного влияния лечения у отдельных паци-
ентов. Выявленная в ходе фундаментальных 
экспериментов особенность избирательного 
применения отдельных клеточных/биохими-
ческих или фармакологических агентов с целью 

ЭТИ ДАННыЕ ПРЕДПОЛАГАЮТ, ЧТО ДЛИТЕЛьНОЕ ВВЕДЕНИЕ ЦИТИКОЛИНА 
СПОСОБСТВУЕТ УВЕЛИЧЕНИЮ НЕЙРОПЛАСТИЧНОСТИ, НЕПОВРЕЖДЕННых И 
ФУНКЦИОНАЛьНОЙ ИНТЕГРИРОВАННых ОБЛАСТЕЙ МОЗГА.
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усиления естественного хода процессов репа-
рации вызывает надежду на то, что будущие 
когортные исследования докажут клиниче-
скую эффективность нейровосстановительной 
терапии. Возможность длительного отсрочен-
ного применения отдельных препаратов дает 
шанс на восстановление пациентам с плохим 
уровнем функционального восстановления. 
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Введение

Основными причинами смертности от 
сердечно-сосудистых заболеваний являются 
атеротромботические осложнения. Наиболее 
частым патофизиологическим процессом, 
лежащим в их основе, является формирование 
окклюзирующего тромба с большим содержа-
нием тромбоцитов в месте разрыва атероскле-
ротической бляшки. Антитромбоцитарные 
препараты являются одним из основных направ-
лений в лечении больных с ИБС и профилактики 
развития тромботических осложнений. Поиск 
различных комбинаций лекарственных средств, 
направленных на подавление этой активации, 
привел к тому, что уже более 15 лет двойная анти-
агрегантная терапия в виде аспирина с клопи-
догрелем является «золотым стандартом» при 
проведении коронарной ангиопластики. 

В последнее время большой интерес пред-

ставляет вопрос вариабельности ответа на анти-
агрегантную терапию. Эффективность двойной 
антиагрегантной терапии (ДААТ) аспирином и 
клопидогрелем была продемонстрирована около 
десяти лет назад в ряде крупных рандомизиро-
ванных клинических исследований, где приме-
нялась универсальная комбинация препаратов 
без оценки тромбоцитарного ответа [1, 2, 3]. Тем 
не менее, лабораторная оценка ex vivo индивиду-
ального ответа на антитромбоцитарную терапию, 
проведенная в ходе научных исследований, пока-
зала широкую вариабельность [4, 5]. Более того, 
желаемого тромбоцитарного ответа не наблю-
далось у существенного числа пациентов. Этот 
феномен был описан как «резистентность к 
антиагрегантам» или «нечувствительность» [6]. 
В ходе крупных исследований было отмечено 
появление эпизодов повторных ишемических 
событий среди групп пациентов с высокой реак-
тивностью тромбоцитов на фоне терапии или 

СОВРЕМЕННЫЕ пОДХОДЫ 
К АНТИАГРЕГАНТНОЙ ТЕРАпИИ 
у БОльНЫХ ИБС

Е. З. ГОЛУхОВА,  член-корреспондент РАН, профессор, 
руководитель отделения неинвазивной аритмологии и хирур-
гического лечения комбинированной патологии, руководитель 
лаборатории аритмогенеза НЦССХ им. А. Н. Бакулева, 
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среди пациентов, демонстрирующих резистент-
ность [7, 8, 9, 10].

Неадекватный ответ (резистентность) на 
антиагрегантную терапию может быть связан 
с рядом причин: низкой приверженностью 
к лечению, недостаточной дозой препарата, 
взаимодействием с другими лекарственными 
препаратами, генетическим полиморфизмом 
рецепторов на поверхности тромбоцитов или 
другими причинами. 

В 2010 году Управление по санитарному 
надзору за качеством пищевых продуктов и 
медикаментов США опубликовало предосте-
режение, в котором говорилось о снижении 
эффективности клопидогреля у пациентов, 
являющихся медленными метаболизаторами 
(т. е. у носителей двух аллелей CYP2C19 с утра-
ченной функцией). В инструкции по приме-
нению отсутствуют указания о необходимости 
генетического тестирования перед началом 
терапии, и данное решение остается на усмо-
трение лечащего врача. Кроме того, в данном 
«предупреждении» не содержится информации 
относительно носителей одной аллели CYP2C19 
с утратой функции [11]. 

Основные вопросы, которые беспокоят иссле-
дователей: 
1. Каковы критерии и механизмы резистент-

ности?
2. Какими известными методами можно опре-

делить и подтвердить нечувствительность к 
антиагрегантам?

3. Влияет ли генетический полиморфизм на 
лабораторные данные и «большие коро-
нарные события»?

4. Влияет ли изменение лекарственной стра-
тегии на риск ишемических событий?

патогенез активации тромбоцитов

При проведении ЧКВ происходит травма 
сосуда, что приводит к повреждению эндотелия 
и атероматозной бляшки. Травма эндотелия 
приводит к высвобождению субэндотелиального 
коллагена и фактора фон Виллебранда, который 
связывается с тромбоцитарными рецепторами 
и запускает каскад активации тромбоцитов, 
конечной точкой которого является активация 
гликопротеиновых рецепторов IIb/IIIa.

В процессе тромбообразования тромбоцит 
проходит четыре стадии: адгезия, активация, 
высвобождение активных биологических 
веществ (тромбоксаны, аденозиндифосфат 
АДФ, серотонин, гликопротеиновые (ГП) рецеп-
торы — IIb/IIIa), агрегация. При нарушении 
целостности эндотелия тромбоциты немедленно 
прикрепляются (адгезируют) к обнажившимся 
участкам субэндотелия. Важная роль в акти-
вации тромбоцитов принадлежит адгезивным 
белкам, содержащимся как в плазме, так и в 
субэндотелии, прежде всего, фибриногену и 
фактору Виллебранда. Активация тромбоцитов 
осуществляется катехоламинами, тромбином, 
АДФ, серотонином, коллагеном, тромбок-
саном А2 — продуктом метаболизма арахидо-
новой кислоты. Вслед за адгезией тромбоцитов 
происходит их распластывание и реакция высво-
бождения гранул тромбоцитов. При этом выде-
ляется целый ряд активных веществ, которые 
вызывают спазм сосудов, способствуют хемо-
татксису и пролиферации клеток, происходит 
стабилизация мембраны тромбоцита с образо-
ванием ГП-рецепторов IIb/IIIa под действием 
АДФ и тромбоксана А, что стимулируют агре-
гацию тромбоцитов. Образуется так называемый 
белый тромб. Таким образом, осуществляется 
первичный или тромбоцитарный гемостаз. 
Обнажившийся субэндотелий, а также целый ряд 
веществ, выделяемых тромбоцитами, приводит 
к активизации плазменного или вторичного 
гемостаза.

Активация плазменных факторов сверты-
вания ведет к образованию фибрина, нити 
которого укрепляют тромбоцитарные агре-
гаты и формируют прочный «красный тромб». 
Тромбоциты продолжают играть важную 
роль и на этой стадии тромбообразования. 
Показано, что взаимодействие плазменных 
факторов свертывания идет преимущественно 
на мембранах тромбоцитов. Тромбоциты 
принимают непосредственное участие и в 
ретракции тромба [12]. 

Наибольшее значение тромбоцитарный гемо-
стаз имеет в капиллярах и небольших артериях, к 
которым относится и большинство коронарных 
артерий. В основе макро- и микротромбообра-
зования лежат механизмы, стимулирующие 
агрегационную активность тромбоцитов и 
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эритроцитов — наличие ускоренного, турбулент-
ного тока крови в суженном атеросклеротиче-
ской бляшкой участке сосуда, что способствует 
повреждению эндотелия (с развитием эндотели-
альной дисфункции) и «обнажению» коллагена, 
одного из главных факторов адгезии и агрегации 
тромбоцитов. 

Таким образом, активация тромбоцитов — 
ключевой момент в патогенезе сердечно-сосу-
дистых осложнений. Понимая этот механизм, 
становится ясным необходимость использования 
антиагрегантной и антикоагулянтной терапии у 
пациентов, подвергающихся чреcкожному коро-
нарному вмешательству [13, 14, 15]. 

Резистентность 
к антитромбоцитарной терапии

На сегодняшний день известно более 
20 различных лекарственных препаратов с 
различным механизмом действия, которые 
способны угнетать функцию тромбоцитов.

Более 30 исследований, включающих 
тысячи пациентов, оценивали соотношение 
реактивности тромбоцитов при приеме анти-
агрегантов и риск развития неблагоприятных 
ишемических событий после ЧКВ. Все иссле-
дователи пришли к одному выводу, что все 
пациенты, которым проводились чреcкожные 
коронарные вмешательства и которые имели 
высокую остаточную реактивность тромбо-
цитов в результате вариабельного ответа к 
клопидогрелю, подвержены более высокому 
риску ишемических событий, включающих 
тромбоз стента [13, 14]. Эти выводы, безус-
ловно, подтверждают необходимость прове-
дения тестов для определения реактивности 
тромбоцитов перед выполнением чреcкожного 
коронарного вмешательства.

В последние годы в литературе особое 
внимание уделяется такому понятию, как рези-
стентность к антитромбоцитарным препаратам 
(клопидогрелю и аспирину). 

В настоящий момент нет данных, подтверж-
дающих истинную резистентность к аспирину. 
Чаще всего причиной резистентности является 
нарушение схем приема аспирина. Поэтому в 
настоящее время нет рекомендаций, позволя-
ющих корректировать антиагрегантную терапию 
на основе лабораторных тестов «нечувствитель-
ности» к аспирину [13]. В отличие от аспирина, 
тесты на клопидогрель показали его вариа-
бельный ответ.

Причины резистентности к клопидогрелю гете-
рогенны и многокомпонентны. Имеются работы, 
в которых было показано, что уровень высокочув-
ствительного С-реактивного белка (вчСРБ), игра-

ющего важную роль в развитии атеротромбоза, 
повышен у пациентов с резистентностью [16]. В 
исследованиях российских ученых показано, что 
при высоком уровне различных маркеров систем-
ного воспаления (лейкоцитов, sР-селектина, 
фактора фон Виллебранда) отмечается повы-
шенная реактивность тромбоцитов, оцененная 
различными методами: лазерной и многоэ-
лектродной агрегометрией с использованием 
индуктора АДФ, тестом VerifyNow на действие 
клопидогреля. Кроме того, у пациентов с исходно 
высоким уровнем вчСРБ повышенная реактив-
ность тромбоцитов была ассоциирована с небла-
гоприятным прогнозом в отношении повторного 
инфаркта миокарда в течение всего срока наблю-
дения (р = 0,021), в то время как у пациентов с 
низким уровнем вчСРБ данная взаимосвязь теряла 
статистическую значимость. 

На основании этих данных можно предполо-
жить, что влияние высокой реактивности тром-
боцитов на фоне антиагрегантной терапии на 
прогноз пациентов с ОКС может быть частично 
обусловлено запуском реакции системного воспа-
ления [17].

С другой стороны, существуют работы, в которых 
показано, что характер воспалительных реакций 
после проведения эндоваскулярного лечения не 
связан с использованием антиагрегантных средств, а 

ЧАщЕ ВСЕГО ПРИЧИНОЙ РЕЗИСТЕНТНОСТИ ЯВЛЯЕТСЯ НАРУШЕНИЕ СхЕМ 
ПРИЕМА АСПИРИНА. ПОЭТОМУ В НАСТОЯщЕЕ ВРЕМЯ НЕТ РЕКОМЕНДАЦИЙ, 
ПОЗВОЛЯЮщИх КОРРЕКТИРОВАТь АНТИАГРЕГАНТНУЮ ТЕРАПИЮ НА 
ОСНОВЕ ЛАБОРАТОРНых ТЕСТОВ «НЕЧУВСТВИТЕЛьНОСТИ» К АСПИРИНУ.
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зависит исключительно от специфики самой проце-
дуры стентирования и типа используемого стента 
[18]. В последнее время все чаще уделяют внимание 
генетическим особенностям.

Метаболизм клопидогреля 

Клопидогрел является неактивным пролекар-
ством, который требует биоактивации с образо-
ванием активного метаболита после всасывания 
в желудочно-кишечном тракте. Образовавшийся 
метаболит является единственной формой, ответ-
ственной за ингибирование рецепторов Р2Y12. 
К сожалению, основная часть адсорбируемого 

клопидогреля является субстратом для карбок-
сиэстеразы (КЭС) в плазме, с помощью которой 
от 85 до 90% клопидогреля повергается гидро-
лизу до образования неактивного метаболита (SR 
26334). И лишь небольшая часть адсорбированной 
дозы избегает инактивации и подвергается окис-
лению с помощью печеночного фермента цитох-
рома (CYP) Р450 с образованием производного 
тиофена (2-оксо-клопидогрель). Приблизительно 
50% первичного метаболита 2-оксо-клопидо-
греля расщепляется эстеразами до неактивного 
карбоксил-метаболита. Окислившийся 2-оксо-
клопидогрель проходит второй этап метаболизи-
рования путем раскрытия тиофенового кольца с 
образованием тиолового метаболита [19, 20].

Цистиольный метаболит необратимо ингиби-
рует рецепторы P2Y12 путем ковалентного связы-
вания сульфгидрильной группы на протяжении 
всей жизни тромбоцита (около семи дней).

Влияние генотипа CYP2C19 на фармако
кинетику и фармакодинамику 
клопидогреля и клинические исходы

Для изучения особенностей фармакокинетики 
и фармакодинамики клопидогреля было прове-
дено несколько исследований [21, 22, 23]. Hulot 
и соавт. провели проспективное фармакогенети-

ческое исследование, включающее 28 здоровых 
мужчин, принимавших 75 мг клопидогреля 
ежедневно в течение семи дней. Было показано, 
что у молодых здоровых добровольцев, носителей 
аллеля*2 (например, гетерозиготы CYP2C19 
*1*2), наблюдается недостаточный антиагре-
гантный ответ на прием клопидогреля по срав-
нению с гомозиготными носителями (CYP2C19 
*1*1) [21]. Umemura и соавт. [22] провели схожее 
исследование с 47 здоровыми представителями 
монголоидной расы с целью продемонстриро-
вать, что генетический статус по CYP2C19 явля-
ется определяющим фактором для формирования 
активного метаболита клопидогреля.

В ряде последующих исследований была 
подтверждена связь между генотипом CYP2C19, 
уровнем активного метаболита клопидогреля и 
остаточной реактивностью тромбоцитов [24, 
25]. Varenhorst и соавт. [26] генотипировали 47 
пациентов с ишемической болезнью сердца 
(ИБС), а затем продемонстрировали досто-
верное снижение фармакодинамического ответа 
на прием клопидогреля у носителей аллелей 
CYP2C19 с утратой функции с помощью VASP 
(фосфорилирование фосфопротеина, стимули-
рованного вазодилататором) (р < 0,05) и методом 
VerifyNow® P2Y12 (р < 0,05). В ходе проведения 
исследования RECLOSE [27] было включено 
772 пациента с различными вариантами течения 
ИБС, включая инфаркт миокарда с подъемом 
сегмента ST и без, которым было проведено 
ЧКВ с имплантацией стента с лекарственным 
покрытием. Всем пациентам было проведено 
генотипирование и оценка функции тромбоцитов 
с помощью световой агрегатометрии. Носители 
полиморфизма CYP2C19*2 имели достоверно более 
высокие значения АДФ-индуцированной агре-
гации по сравнению с пациентами с нормальным 
генотипом (51% против 45%, p < 0,001). 

В исследование PAPI (Pharmacogenomics 
of Anti-Platelet Intervention) [28] было вклю-
чено 420 здоровых добровольцев, прини-

ПРИБЛИЗИТЕЛьНО 50% ПЕРВИЧНОГО МЕТАБОЛИТА 2-ОКСО-КЛОПИДОГРЕЛЯ 
РАСщЕПЛЯЕТСЯ ЭСТЕРАЗАМИ ДО НЕАКТИВНОГО КАРБОКСИЛ-МЕТАБОЛИТА. 
ОКИСЛИВШИЙСЯ 2-ОКСО-КЛОПИДОГРЕЛь ПРОхОДИТ ВТОРОЙ ЭТАП МЕТАБО-
ЛИЗИРОВАНИЯ ПУТЕМ РАСКРыТИЯ ТИОФЕНОВОГО КОЛьЦА С ОБРАЗОВАНИЕМ 
ТИОЛОВОГО МЕТАБОЛИТА.
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мавших клопидогрель в течение одной недели. 
АДФ-индуцированная агрегация тромбоцитов 
оценивалась до начала приема и на седьмой 
день. Затем был проведен анализ более 400 
тысяч однонуклеотидных полиморфизмов для 
определения наличия взаимосвязи с реактивно-
стью тромбоцитов. Наиболее значимый одно-
нуклеотидный полиморфизм (1,5 х 10–13) был 
сгруппирован вокруг хромосомы 10q24, которая 
находится в тесном генетическом сцеплении с 
CYP2С19*2 аллелью. АДФ-индуцированная 
агрегация составляла 41%, 47% и 65% от исход-
ного значения в ответ на прием клопидогреля 
при отсутствии *2 аллели, гетерозиготном и 
гомозиготном носительстве соответственно. 
Важно отметить, что данные однонуклеотидные 
полиморфизмы не влияли на исходные значения 
агрегации тромбоцитов, тем самым подтверждая 
важную роль CYP2C19 в формировании анти-
агрегантного ответа на фоне клопидогреля. 
Частота гомозиготного и гетерозиготного носи-
тельства в популяции составляла 31% и 2% соот-
ветственно. В ходе проведения полногеномного 
поиска ассоциаций (GWAS — Genome-Wide 
Association Study) было установлено, что аллель 
CYP 2C19*2 — наиболее сильный индивиду-
альный фактор, который вносит свой вклад в 
вариабельность антитромбоцитарного ответа на 
прием клопидогреля, оцененного ex vivo, однако 
полиморфизм отвечает лишь за 5,2–12% вари-
аций АДФ-индуцированной агрегации [29, 30]. 
Так как носительство аллели CYP 2C19*2 в соче-
тании со всеми демографическими и клиниче-
скими предикторами может объяснить лишь 
11,5 % высокой реактивности тромбоцитов [31], 
в настоящее время продолжается поиск других 
причин для разъяснения данной «головоломки».

В большинстве исследований, в которых 
изучались клинические исходы у пациентов, 
была выявлена корреляция между носительством 
аллельных вариантов с утратой функции и небла-
гоприятными клиническими исходами. Однако в 
последнем мета-анализе, выполненном Holmes и 
соавт. [29], было проанализировано 32 исследо-
вания (42 016 пациентов). Несмотря на наличие 
взаимосвязи между генотипом CYP2C19, метабо-
лизмом клопидогреля и агрегацией тромбоцитов, 
в данном систематическом обзоре и мета-анализе 
авторам не удалось продемонстрировать клини-

чески значимую взаимосвязь между генотипом 
и сердечно-сосудистыми исходами за исключе-
нием тромбоза стента. 

Наличие положительной связи в преды-
дущих исследованиях поясняются авторами 
малой выборкой исследований. Альтернативное 
объяснение в том, что реактивность тромбо-
цитов может зависеть не только от выраженности 
влияния CYP2C19 на эффективность клопидо-
греля, но и от условий, не зависящих от приема 
антитромбоцитарной терапии, например, при 
остром коронарном синдроме [29, 32, 33].

Полиморфизмы внутри системы CYP2C19 
включают в себя не только аллели с утратой 
функции, но и мутации с усиленной функ-
цией (gain-of-function) (CYP2C19*17). Данный 
аллельный вариант ответственен за повышение 
каталитической активности, вероятнее всего, 
из-за высокой частоты транскрипции гена 
[34]. Клиническая значимость данного поли-
морфизма при приеме клопидогреля должна 
фенотипически проявляться в виде усиления 
тромбоцитарного эффекта, который в свою 
очередь потенциально может смещать данного 
пациента в группу высокого риска развития 
кровотечений, однако исследования не дают 
однозначного ответа. Вместе с тем, в трех иссле-
дованиях была продемонстрирована независимая 
связь между носительством аллеля CYPC19*17 и 
сниженной тромбоцитарной реактивностью [35, 
36, 37], при этом наличие аллеля CYP2C19*17 не 
сопоставлялось с АДФ-индуцированной агре-
гацией тромбоцитов у здоровых добровольцев, 
которые принимали клопидогрель. Тем не 
менее, недавно были опубликован мета-анализ, 
в котором было подтверждено, что носители 
аллелей CYP2C19*17 имеют повышенный риск 
возникновения кровотечений [38].

лабораторные методы оценки реактивности 
тромбоцитов на фоне приема клопидогреля

Важно не только оценить реактивность тром-
боцитов, но и получить доказательства взаимос-
вязи между результатами различных методов 
лабораторной оценки и клиническими собы-
тиями. Наиболее распространенным методом 
оценки реактивности тромбоцитов в насто-
ящий момент является световая агрегометрия. 
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Но данный метод трудоемок в выполнении, 
достаточно длительный и требует специального 
персонала. 

В связи с этим проводится поиск методов 
измерения реактивности тромбоцитов в более 
короткие сроки, не требующие специальной 
подготовки. Однако данные, полученные при 
применении различных методик, существенно 
различаются. Их прогностические значение не 
сравнивалось в большом проспектовом исследо-
вании и неизвестно, какому (каким) из быстро 
выполняемых (прикроватных) тестов следует 
отдавать предпочтение. А именно такой тест 
востребован в клинической практике. 

В проводимых исследованиях пытались безу-
спешно определить пороговые значения лабо-
раторных тестов, позволяющие определить риск 
ишемических и геморрагических осложнений [42]. 

Пробел был восполнен в исследовании 
POPULAR [39, 40]. Исследование выполнено 
на 1069 пациентах, получающих клопидо-
грель. Реактивность тромбоцитов измерялась 
с помощью трансмиссионной агрегометрии, 
методами VerifyNow P2Y12, Platelerworks и 
системы анализа функции тромбоцитов PFA-100 
c картриджами с коллагеном/АДФ и Innovance 
PFA P2Y12. Повышенная реактивность тром-
боцитов приравнена к основным факторам 
риска ишемических событий. По результатам 
этого исследования достоверно коррелировали 
с неблагоприятными ишемическими исходами 
только три теста: трансмиссионная агрегоме-
трия (p < 0,001), VerifyNow P2Y12 (p < 0,001) и 
Platelerworks (p = 0,005). Высокая реактивность 
тромбоцитов соответствовала следующим значе-
ниям: более 42,9% с 5 мкмоль/л АДФ и более 
64,5% с 20 мкмоль/л АДФ по данным трансмис-
сионной агрегометрии, PRU более 236 по данным 
VerifyNow, более 80,5 по данным Platelerworks. 
Ни один тест не выявил связи с риском крово-
течений [39, 40].

Однако в последних публикациях указыва-
ется, что наиболее подходящим лабораторным 
методом для определения остаточной реактив-
ности тромбоцитов на фоне лечения клопидо-
грелем являются VerifyNow и VASP. Пороговые 
значения тестов для определения риска ишеми-
ческих событий могут зависеть от различных 
клинических ситуаций, что требует проведения 

дополнительных исследований. Тем не менее, 
имеющиеся данные свидетельствуют, что при 
значениях PRU более 208 по данным VerifyNow 
и более 50% по данным VASP увеличивается риск 
ишемических событий, в том числе тромбозов 
стентов [41].

Персонализированный подбор антиагре-
гантной терапии кажется перспективным 
направлением. О положительном влиянии 
подбора индивидуальных доз антиагрегантов 
было заявлено в двух крупных рандомизиро-
ванных исследованиях. Результаты последующих 
проводимых исследований были не столь убеди-
тельны. 

В исследовании GRAVITAS изучались клини-
ческие исходы у пациентов после стентиро-
вания, которым доза клопидогреля назначалась 
согласно реактивности тромбоцитов, опреде-
ленной по данным VerifyNow [43]. У пациентов, 
получавших 150 мг клопидогреля, не снижалась 
частота сердечно-сосудистой смертности, ИМ 
или тромбоза стента.

В исследовании CURRENT-OASIS 7 исполь-
зовался двойной дизайн увеличения дозы клопи-
догреля: удвоение как нагрузочной пробы до 600 
мг, так и поддерживающей до 150 мг в сравнении 
со стандартной терапией в виде 300 мг нагру-
зочной дозы и 75 мг поддерживающей дозы 
[10]. В исследовании было показано, что удво-
ение дозы клопидогреля не улучшило результат 
в отношении предупреждения сердечно-сосу-
дистых событий, но существенно увеличило 
риск кровотечений [10, 44]. Однако в подгруппе 
пациентов, которым было выполнено стентиро-
вание коронарных артерий, удвоение поддержи-
вающей дозы клопидогреля до 150 мг в течение 
семи дней после операции ассоциировалось со 
снижением числа ишемических событий, в том 
числе инфаркта миокарда с подъемом сегмента 
ST в течение первых 30 дней [10, 45].

В исследовании TRIGGER-PCI пациенты 
были разделены на две группы: первой группе 
пациентам назначалась терапия клопидогрелем 
в дозе 75 мг, второй группе — празугрель в дозе 
10 мг. Контроль антиагрегантной терапии прово-
дился с помощью VerifyNow, высокая реактив-
ность тромбоцитов определялась по уровню 
PRU более 230. На фоне празугреля отмеча-
лось снижение показателей PRU. Однако в 
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группе низкого риска ишемических событий со 
стабильной ИБС и высокими цифрами PRU, 
смена клопидогреля на празугрель не показало 
клинической эффективности. Тем не менее, 
выдвинута идея о необходимости контроля анти-
агрегантой терапии для снижения риска крово-
течений [10]. 

В исследовании ADAPT-DES, в котором 
оценка функции тромбоцитов проводилась с 
помощью VerifyNow, показано, что при остром 
коронарном синдроме увеличение PRU выше 
230 являлось независимым предиктором тром-
боза стентов. У пациентов со стабильной стено-
кардией рутинная оценка функции тромбоцитов 
не влияла на прогноз и имела малую прогности-
ческую ценность [10].

К подобному выводу пришли в исследовании 
ARCTIC, в которое было включено 2500 паци-
ентов с ОКС. В этом исследовании сравнивали 
две группы больных, в одной из которых изме-
нялась антиагрегантная терапия в зависимости 
от значения агрегации, измеренной VerifyNow, в 
другой группе оставалась стандартная антиагре-
гантная терапия (аспирин 75 мг с клопидогрелем 
75 мг). Данное исследование продемонстриро-
вало, что через год после имплантации стентов 
группы статистически не различались по клини-
ческим исходам (смерти, числу инфарктов 
миокарда, ишемических инсультов и повторных 
реваскуляризаций) [10, 46].

Заключение

В настоящее время активно развивается хирур-
гическое и интервенционное лечение ишемиче-
ской болезни сердца. Двойная антиагрегантная 
терапия с применением аспирина и клопидо-
греля является «золотым стандартом» при прове-
дении чрескожных коронарных вмешательств с 
имплантацией стентов. Однако вариабельный 
ответ на антиагрегантную терапию, особенно на 
клопидогрель, приводит к увеличению ишемиче-
ских событий и тромбозов стента. Известно, что 
высокая реактивность тромбоцитов сопряжена 
с высоким риском неблагоприятных исходов 
после чрескожных коронарных вмешательств.

Остаточную активность тромбоцитов на фоне 
двойной антитромбоцитарной терапии можно 
измерять различными методами. Общего мнения 

по поводу выбора лабораторного метода нет. 
Во многих исследованиях была выявлена ассо-
циация между нежелательными исходами и 
пониженным ответом на двойную антитромбо-
цитарную терапию, однако в рандомизированных 
исследованиях (TRIGGER-PCI, ADAPT-DES, 
ARCTIC) возможность улучшения исходов на 
фоне индивидуально подобранной антитром-
боцитарной терапии не доказана. Функцию 
тромбоцитов в настоящее время оценивают в 
клинических исследованиях, но не в обычной 
клинической практике [10].

Несмотря на то, что в настоящее время 
имеется значительное количество доказательств 
о влиянии носительства аллели CYP2C19 с 
утратой функции на фармакогенетику и фарма-
кодинамику клопидогреля, изолированное гено-
типирование не может быть рекомендовано 
для оценки эффективности и смены антиагре-
гантной терапии. 

Напротив, генотипирование в сочетании с 
оценкой функции тромбоцитов может помочь 
определить лучшую стратегию, главным образом, 
в случае гомозиготного носительства CYP2C19*2 
у пациентов высокого риска развития ослож-
нений после ЧКВ. Тем не менее, в настоящий 
момент мы не имеем клинических доказательств, 
подтверждающих преимущество генетически 
детерминированной терапии или повышения 
дозировки антиагрегантной терапии. 

Последующие работы должны быть направ-
лены на определение наиболее значимых методов 
оценки адекватности антиагрегантной терапии, 
путей преодоления резистентности к клопидо-
грелю и разработки оптимальных схем терапии, 
расчета риска и пользы от увеличения доз анти-
агрегантой терапии и оптимального «терапевти-
ческого окна» между ишемическими событиями 
и риском кровотечений [47]. 
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АРТЕРИАльНАЯ ГИпЕРТОНИЯ: 
ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ пАЦИЕНТА 
С ГИпЕРТОНИчЕСКИМ КРИЗОМ

П овышенное артериальное давление — это 
синдром, с которым в той или иной мере 
встречаются специалисты самых различных 

направлений [1]. Представляемый диагности-
чески-лечебный подход (схема 1) предназначен 
для решения вопросов тактики ведения пациента с 
гипертоническим кризом в течение первых суток, 
когда с пациентом сталкиваются врачи скорой и 
неотложной помощи, врачи, выполняющие вызовы 
на дом, врачи на амбулаторном приеме, врачи 
приемного отделения стационара.

Оперативная оценка клинической ситуации, 
экстренное проведение ряда диагностических и 
лечебных мероприятий, составляющих необхо-
димый минимум, позволяют оказать пациенту 
эффективную медицинскую помощь [4].

Предлагаемые диагностические средства 
имеют широкое распространение, являются 
общедоступными и могут быть использованы в 
кратчайшие сроки [5]. 

Кроме экстренной помощи, алгоритм 
учитывает дальнейшие начальные шаги 
диагностики, включая те, которые необхо-
димы для исключения симптоматических 
гипертензий. Современные взгляды на опти-
мальную начальную терапию также представ-
лены в алгоритме [2. 3, 5]

Гипертонический криз условно опреде-
ляют по уровню АД, который может привести 
к развитию жизнеугрожающих осложнений и 
составляет 180 мм рт. ст. и выше для систоличе-
ского и 120 мм рт. ст. для диастолического [6]. 
На первом этапе следует дифференцировать 
бессимптомное повышение АД, которое чаще 
всего не требует госпитализации и/или наблю-
дения и обследования пациента после снижения 
АД [7], от симптоматического гипертонического 
криза. В последнем случае возникает необходи-
мость дообследования для исключения пора-
жения органов-мишеней [8]. Жалобы и анамнез 
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в данном случае имеют ведущее значение и 
позволяют исключить или заподозрить гипер-
тензивную энцефалопатию, острый коронарный 
синдром (ОКС), отек легких, ОНМК, острую 
почечную недостаточность, расслаивающуюся 
аневризму аорты.

Осмотр позволяет выявить нарушения, харак-
терные для энцефалопатии, ОНМК, отека легких. 
Дополнительные лабораторные (тропонин и 
креатинин крови) и инструментальные методы 
(ЭКГ, КТ/МРТ) позволяют уточнить возмож-
ность развития ОКС, ОНМК, острой почечной 
недостаточности (ОПН), расслаивающейся 
аневризмы аорты.

В случае наличия поражения органов-
мишеней дальнейшее наблюдение и обсле-
дование пациента необходимо проводить в 
отделении реанимации. Всем необследованным 

пациентам с АГ необходим стандартный набор 
обследований:
•	 клинический анализ крови;
•	 б/х анализ крови (креатинин, электролиты, 

глюкоза, мочевая кислота, липидный спектр);
•	 клинический анализ мочи;
•	 анализ на микроальбуминурию;
•	 тиреотропный гормон;
•	 ЭКГ;
•	 ЭхоКГ;
•	 УЗИ почек и надпочечников;
•	 рентгенография легких;
•	 СМАД;
•	 консультация офтальмолога.

Это позволяет определиться с тактикой даль-
нейшего ведения пациента и начать диагности-
ческий поиск для исключения наиболее частых 
причин вторичной АГ [6, 9].

Схема 1. Алгоритм экстренной тактики при гипертоническом кризе

Возможные повреждения 
органов-мишеней:
• гипертензивная энцефалопатия;
• острый коронарный синдром;
• отек легких;
• ОНМК;
• острая почечная 

недостаточность;
• расслаивающая аневризма аорты

Всем пациентам с АГ 
необходимо провести:
• клинический анализ крови;
• б/х анализ крови (креатинин, 

электролиты, глюкоза, мочевая 
кислота, липидный спектр);

• клинический анализ мочи;
• анализ на микроальбуминурию;
• тиреотропный гормон;
• ЭКГ;
• ЭхоКГ;
• УЗИ почек и надпочечников;
• РГ легких;
• СМАД;
• консультацию офтальмолога
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В качестве первой помощи при неосложненном 
течении и гипертонического криза рекомендуется 
капотен, либо клонидин. С точки зрения прак-
тики, вместо клонидина более удобным является 
использование моксонидина. Препарат явля-
ется селективным агонистом имидазолиновых 
рецепторов подтипа 1. По сравнению с клони-
дином, моксонидин связывается более активно с 
имидазолиновыми I1-рецепторами, в сравнении 
с a2-рецепторами. Клонидин же обладает одина-
ковым сродством к обоим видами рецепторов. 
Однако опыт по использованию моксонидина в 
этих клинических ситуациях, безусловно, более 
ограничен. Поражение органов-мишеней и/или 
развитие специфических состояний со вторичной 
АГ (эклампсия, ОПН, симпатический криз), 
как отмечено выше, требует ведения пациента в 
условиях постоянного мониторирования, чаще 
на койке в отделении реанимации, и учитывает 
дифференцированный подход к лекарственной 
терапии гипертонического криза. Лечение этих 

состояний представлено в таблице 1 [10]. Ряд 
препаратов удален из рекомендаций ввиду их 
недоступности в стране.

хроническая терапия АГ часто требует соче-
танной терапии. В соответствии с данными 
исследования ACCOMPLISH, наиболее опти-
мальным является назначение сочетания иАПФ 
(АРБ) и дигидропиридинового кальциевого 
блокатора длительного действия [11]. При этом 
если необходимость второго препарата возни-
кает, то в соответствии с результатами иссле-
дования, это не диуретик, который в таком 
случае рекомендуют отменить [12]. Чтобы избе-
жать лишних смен препаратов, целесообразно 
начинать монотерапию с блокатора кальциевых 
каналов или иАПФ (АРБ). Данная схема акту-
альна для большинства пациентов с эссенци-
альной гипертонией, однако ряд сопутствующих 
состояний может оказывать влияние на выбор 
препаратов первого ряда и общий список реко-
мендуемых медикаментов [13] (таблица 2).

Таблица 1. Рекомендованные антигипертензивные препараты для лечения осложненного гипертонического криза

Заболевания Препараты

Отек легких нитропруссид + нитроглицерин + петлевой диуретик

Острая ишемия миокарда эсмолол + нитроглицерин

Гипертензивная энцефалопатия никардипин

Расслаивающая аневризма аорты нитропруссид + эсмолол или в/в метопролол

Эклампсия никардипин или магния сульфат

ОПН никардипин

Таблица 2. Схемы антигипертензивной терапии, обеспечивающие оптимальный исход при сопутствующих заболеваниях

Заболевания Препараты 

ЗСН (застойная сердечная 
недостаточность) иАПФ (АРБ), β блокаторы, диуретики, антагонисты альдостерона

После перенесенного ОИМ иАПФ (АРБ), β блокаторы, антагонисты верошпирона

хБП с протеинурией иАПФ (АРБ)

Стенокардия напряжения β блокаторы, БКК (блокаторы кальциевых каналов)

Мерцание или 
трепетание предсердий β блокаторы, недигидропиридиновые БКК
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Скорость и уровень снижения АД — это важный 
и до конца не уточненный доказательной базой 
вопрос. Ответы на него опираются не столько на 
данные исследований, сколько на консолидиро-
ванное мнение экспертного сообщества [14].

Оптимальным режимом для данной клини-
ческой задачи считается снижение АД по срав-
нению с исходным уровнем примерно от 10 до 
20% в течение первого часа и до 25% в течение 
следующих 23 часов. Данный режим затрагивает 
большинство гипертонических кризов. Однако 
исключение составляют острая фаза ишемиче-
ского инсульта, когда АД снижать не рекомен-
дуется, если оно не превышает 220/120 мм рт. ст. 
у пациентов, которые не являются кандидатами 
на реперфузионную терапию [15, 16], 185/110 мм 
рт. ст. — у пациентов, которые являются канди-
датами для реперфузионной терапии.

При расслаивающейся аневризме аорты 
систолическое АД должно быть снижено до 
целевых значений от 100 до 120 мм рт. ст. в 
течение 20 минут [17]. 
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РЕВАСКулЯРИЗАЦИЯ 
МИОКАРДА

Введение и общие принципы

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) оста-
ется центральной проблемой кардиологии на 
протяжении последних 100 лет, и ее лечение 
невозможно представить на современном этапе 
без участия смежных специалистов — кардио-
хирургов и рентген-эндоваскулярных хирургов, 
осуществляющих реваскуляризацию миокарда 
путем аортокоронарного шунтирования (АКШ) 
или чрезкожного коронарного вмешательства 
(PCI). Оба метода насчитывают к настоящему 
времени немалую историю. Так, первое маммаро-
коронарное шунтирование (МКШ) у человека 
было проведено в 1960 году в США доктором Р. 
х. Гецом, однако в мире эту операцию знают как 
операцию нашего соотечественника В. И. Коле-
сова, выполнившего ее в 1964 году. Первое ауто-
венозное шунтирование осуществил Р. Фавалоро 
в 1967 году, также в США. В это же время (1964 г.) 

американский радиолог Ч. Доттер описал новый 
метод лечения стенозированных сосудов — 
баллонную ангиопластику, за что через 14 лет 
был номинирован на получение Нобелевской 
премии. Первую коронарную баллонную анги-
опластику у человека выполнил в 1977 году A. 
Грюнциг, а первый интракоронарный стент был 
установлен девять лет спустя, в 1986 году. 

Несмотря на технологический прорыв в обоих 
видах вмешательств (АКШ и PCI), в частности, 
применение артериальных шунтов и стентов с 
лекарственным покрытием (DES), их место в 
лечении ИБС подверглось значительному пере-
смотру благодаря успехам в консервативной 
терапии, развитию концепции оптимальной 
медикаментозной терапии (ОМТ), включающей 
изменение образа жизни и фармакотерапию. 
Подобные пересмотры показаний и противо-
показаний к различным методам диагностики 
и лечения находят свое отражение в обновля-

Л. В. АЙЗЕНБЕРГ,  врач-кардиолог, руководитель кардио-
логического центра Клинической больницы МЕДСИ в Отрадном
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ющихся каждые несколько лет официальных 
рекомендациях. Последние пишутся экспертным 
сообществом на основании всего объема имею-
щихся данных, с учетом уровня доказательности 
первоисточников: от небольших регистров до 
крупных рандомизированных, многоцентровых, 
проспективных исследований и мета-анализов 
(так последний пересмотр европейских рекомен-
даций по реваскуляризации миокарда базируется 
на данных 100 рандомизированных исследо-
ваний, включающих 93 553 пациента и 262 090 
лет их наблюдения), и призваны помочь врачу 
в принятии повседневных решений, отнюдь 
не пытаясь лишить его права на клиническое 
мышление и собственное мнение. Поскольку 
современное состояние медицинских дисци-
плин, занимающихся ИБС, принуждает 
максимально близко сотрудничать разных специ-
алистов (кардиологов, рентген-эндоваскулярных 
хирургов, инвазивных аритмологов, кардиохи-
рургов, специалистов по функциональной и 
ультразвуковой диагностике, радиоизотопным 
методам диагностики), то ценность рекомен-
даций по определенной нозологии состоит и в 

том, что в них воедино собраны все возможные 
методы диагностики и лечения, иными словами, 
отражен мультидисциплинарный подход. Здесь 
необходимо сказать, что для выработки опти-
мальной стратегии реваскуляризации миокарда 
в сложных случаях, особенно у хронических 
пациентов с многососудистым поражением, 
необходимо обсуждение больного командой 
специалистов — Heart Team, – состоящей из 
(неинвазивного) кардиолога, рентген-эндова-
скулярного хирурга (инвазивного кардиолога) 
и кардиохирурга. В особых случаях к решению 
дилеммы привлекаются кардиоанестезиологи-
реаниматологи и даже специалисты по искус-
ственному и вспомогательному кровообращению.

Реваскуляризация миокарда сопровожда-
ется наилучшими результатами, если ее целью 
является избавление от ишемии миокарда. 
В острых ситуациях кульпритное (симптом-
связанное) поражение выявляется ангиогра-
фически без особых сложностей. В то же время 
у пациентов со стабильной стенокардией и 
многососудистым поражением выявление 
симптом-связанной артерии нередко требует 

Таблица 1. Показания к различным методам диагностики поражения коронарных артерий 
или оценки риска у стабильных пациентов с ИБС

Бессимптомные

Симптомные

Риск поражения коронарных артерий до теста*

низкий средний высокий

Инвазивная коронарография III A III A IIb A I A

МСКТ ангиография III B III С IIa А III B

Стресс-ЭхО III A III A I A III A

Сцинтиграфия III A III A I A III A

Стресс-МРТ III B III C I A III B

ПЭТ-перфузия III B III C I A III B

Гибридные технологии III С III C IIа B III B

* Риск поражения коронарных артерий до теста определяется клинической картиной, полом, факторами риска.



36 | Вестник МЕДСИ | Клинические рекомендации

№27 январь-март 2016

сопоставления «анатомических» данных и 
результатов функциональных исследований. 
Для получения «анатомических» данных исполь-
зуются инвазивная коронарография и МСКТ-
коронарография. Последняя, безусловно, менее 
точная даже в опытных руках, поэтому ее целе-
сообразно использовать у больных с нетяжелой 
стенокардией, когда вероятность необходи-
мости в интервенции мала, или для снятия 
диагноза ИБС при сомнительных данных функ-
циональных обследований (безболевая ишемия 
на стресс-тесте, хМ-ЭКГ и т. д.). Очевидно, что 
в случае выявления тяжелого поражения коро-
нарного русла, за МСКТ-коронарографией 
последует инвазивная процедура, поэтому в 
подобных случаях МСКТ-коронарография 
оказывается просто избыточной. Функци-
ональные исследования призваны ответить 
на вопрос: насколько тот или иной стеноз 
в коронарной артерии клинически значим? 
Для этого наиболее часто используются ЭКГ, 
стресс-тест, ЭхО-КГ и стресс-ЭхОКГ, перфу-
зионная сцинтиграфия (предпочтительнее 
томосцинтиграфия) и стресс-сцинтиграфия. 
Во всех случаях нагрузочная проба может 
быть как физиологической (ВЭМ, тред-мил), 
так и в виде фармакологического теста. Реже 
используются более сложные и дорогие мето-

дики: стресс-МРТ, ПЭТ-перфузия, гибридные 
технологии (МСКТ+ПЭТ, МСКТ+SPECT). 
При недостаточной информативности неин-
вазивных функциональных проб прибегают к 
инвазивным методам оценки тяжести стеноза – 
измерению фракционного резерва кровотока 
(FFR), значимым считается стеноз при FFR 
менее 0,80, и IVUS — внутрисосудистому 
ультразвуку.

Часто и стабильная, и даже острая патологии 
могут быть пролечены разными методами – 
ОМТ, PCI или АКШ. Однако отдаленные 
результаты, продолжительность лечения, 
риски и возможные осложнения при исполь-
зовании разных методов лечения будут различ-
ными применительно к каждому конкретному 
пациенту, что требует от врача максимально 
индивидуального подхода в рамках общей 
стратегии, которая находит свое отражение 
в официальных рекомендациях. В помощь 
практическому врачу экспертами предложен 
целый ряд формализованных шкал для стра-
тификации индивидуальных рисков боль-
ного: EuroSCORE II (для прогнозирования 
летальности при операциях на сердце, явля-
ется достоверным предиктором MACE), STS 
(для прогнозирования 30-дневной летальности 
при АКШ и АКШ в сочетании с коррекцией 

Таблица 2. Уровень рекомендаций и доказательности различных шкал

Шкала
Уровень доказательности

АКШ PCI

EuroSCORE II IIa B IIb C

SYNTAX II IIa B IIa B

ASCERT CAGB IIa B

ASCERT PCI IIa B

NCDR CathPCI IIb B

Logistic Clinical SYNTAX IIa B

STS score I B

ACEF score IB
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клапанных пороков), NCDR (для прогнози-
рования рисков при PCI), ACEF (возраст-
креатинин-фракция выброса используется 
для прогнозирования риска при АКШ и PCI), 
SYNTAX II (включает в себя множество клини-
ческих и анатомических данных, что позволяет 
предсказать долгосрочный прогноз у больных с 
многососудистым поражением, а также помо-
гает принять решение в пользу АКШ или PCI), 
ASCERT (для прогнозирования летальности 
при АКШ и PCI) и другие. 

Эндоваскулярную интервенцию делят на Ad 
hoc PCI, если она выполнятся непосредственно 
после диагностической коронарографии, то 
есть без перекладывания пациента со стола. В 
противоположность ей отсроченная PCI выпол-
няется через какое-то время после коронаро-
графии. Причины для откладывания лечебной 
процедуры сводятся к двум категориям: необхо-
димости обсуждения больного в рамках НТ или 
требуемой подготовки пациента к процедуре. 
Само понятие «отсроченная реваскуляризация» 
имеет вполне конкретные сроки. Так, если речь 
идет о больном с тяжелой стенокардией, пора-
жением ствола ЛКА или его эквивалентом, 
трехсосудистым поражением или стенозом 
проксимального сегмента ПМЖВ, сниженной 
ФВ ЛЖ, то реваскуляризация (АКШ или PCI) 

должна быть выполнена в течение двух недель. 
Все остальные больные со стабильной ИБС и 
показаниями к реваскуляризации должны быть 
прооперированы в течение шести недель. Ad hoc 
PCI более комфортно для пациента, сопрово-
ждается меньшим количеством осложнений 
в месте сосудистого доступа и, как правило, 
снижает стоимость вмешательства. В таблице 
1 собраны показания для проведения Ad hoc и 
отсроченной PCI.

Здесь необходимо упомянуть и о пациенте 
как о непосредственном участнике процесса 
выработки решений: больного (если, конечно 
позволяет тяжесть его состояния) необходимо 
максимально подробно информировать о цели 
диагностического или лечебного вмешательства, 
непосредственных и отдаленных результатах и 
рисках операции или интервенции. Пациенту 
должно быть предоставлено достаточное коли-
чество времени для принятия обдуманного 
решения.

Чтобы быть понятным читателям, которые 
обращаются к разноязычным печатным источ-
никам, мы приняли практику неанглоязычных 
европейских стран, которые используют 
английские аббревиатуры и некоторые термины 
как в литературе, так и в своей ежедневной 
практике.

Таблица 3. Показания к Ad hoc и отсроченной PCI

Ad hoc PCI Отсроченное PCI

Гемодинамически нестабильный пациент 
(в том числе кардиогенный шок) Поражения с высоким риском осложнений

Симптом-связанная артерия при ОКС 
с/или без подъема сегменат ST хроническая сердечная недостаточность

Стабильный пациент с низким риском 
осложнений, одно-, двухсосудистое 
поражение с подходящей морфологией 
(исключая проксимальные стеноз ПМЖВ)

Почечная недостаточность (КК < 60 мл/мин), 
если предполагается использование большого 
количества контрастного вещества (> 4 мл/кг)

Впервые возникший рестеноз

Стабильный пациент с многососудистым поражением, 
включая проксимальный сегмент ПМЖВ

Стабильный пациент с поражением устья или сложным пора-
жением проксимального сегмента ПМЖВ

Клинические или ангиографические признаки высокого 
периоперационного риска Ad hoc PCI
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Таблица 4. Мультидисциплинарное принятие решения, 
информирование пациента и сроки проведения вмешательства

ОКС
Стабильное МСП

Стабильное 
поражение с 
показаниями к 
Ad hoc PCI в соот-
ветствии с ранее 
принятым 
решением HTШок STEMI NSTEMI

Мультидис-
циплинарное 
принятие 
решения

Не обязательно Не обязательно

Не требуется 
для стентиро-
вания кульприт-
ного поржения, 
но требуется для 
всех остальных 
стенозов

Необходимо Не требуется

Информи-
рованное 
согласие

Устное согласие 
пациента или 
членов семьи 
в максимально 
короткие сроки

Устное согласие 
допустимо, если 
законодательно 
не требуется 
письменное

Письменное 
информирванное 
согласие

Письменное 
информиро-
ванное согласие

Письменное 
информиро-
ванное согласие

Сроки 
реваску
ляризации

Неотложная Неотложная

Срочная, в 
течение 24 часлв, 
если возможно, 
но не позднее 72 
часов

У пациентов со 
стенокардией 
ФК 3 и выше 
или при высоком 
риске (стеноз 
ствола ЛКА или 
его эквивалент, 
трехсосуди-
стое поражение, 
проксимальный 
стеноз ПМЖВ, 
снижение ФВ 
ЛЖ), реваску-
ляризация в 
течение двух 
недель. У 
остальных паци-
ентов в течение 
шести недель.

Ad hoc

Процедура

Интервенцион-
ное, основываясь 
на доказательной 
базе/возмож-
ности. 
Некульпритное 
поражение по 
решению НТ.

Интервенцион-
ное, основываясь 
на доказательной 
базе/возмож-
ности. 
Некульпритное 
поражение по 
решению НТ.

Интервенцион-
ное, основываясь 
на доказательной 
базе/возмож-
ности. 
Некульпритное 
поражение по 
решению НТ.

Планирование 
наиболее 
подходящей 
процедуры в 
сроки двух или 
шести недель 
(см выше).

Выполняется 
по решению HT.
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Терминология

PCI — percutaneous coronary intervention, чрез-
кожное коронарное вмешательство.

STEMI — ST-elevating myocardial infarction, 
инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST.

NSTEMI — non-ST-elevating myocardial 
infarction, инфаркт миокарда без подъемов 
сегмента ST.

LVAD/BiVAD — left ventricular assist device/ 
biventricular assist device. Левожелудочковый/ 
бивентрикулярный обход.

Heart Team — группа специалистов сердечно-
сосудистого профиля, которая коллегиально 

определяет наиболее оптимальную тактику для 
конкретного пациента в конкретном лечебном 
учреждении.

Кульпритное поражение — от culprit lesion, 
culprit vessel. Инфаркт- или симптом-связанная 
артерия или бляшка.

No-reflow — феномен невосстановления 
дистального кровотока после ангиографически 
успешной имплантации стента.

IVUS — внутрисосудистый ультразвук.
FFR — фракционный резерв кровотока.
ОСТ — оптическая когерентная томография.

Методологические аспекты Кш

Развитие коронарной хирургии за последние 
годы привело к существенному улучшению как 
краткосрочных, так и отдаленных результатов 
КШ. Причины этого связаны с целым рядом 
«идеологических» изменений в подходах карди-
охирургов, кардиоанестезиологов-реанимато-
логов и перфузиологов. В первую очередь надо 
сказать о развороте от аутовенозного к аутоарте-
риальному КШ, причем предпочтение отдается 
маммарным (внутренним грудным артериям, 
ВГА) артериям. Поэтому на сегодняшний день 
показано максимально возможное, с учетом 
анатомических особенностей и противопока-

заний, использование артериальных графтов для 
КШ. Так, больным без выраженного ожирения, 
сахарного диабета и моложе 70 лет предпо-
чтительно выполнение бимаммарного КШ. 
Причины такого выбора обусловлены длитель-
ностью функционирования различных конду-
итов: левая ВГА через год после шунтирования 
остается проходимой в 95% случаев, через пять 
лет — в 90–95%, через десять лет — в 88–95%; 
правая ВГА через год проходима в 95%, через 
пять лет — в 90%, через десять лет — в 65–90% 
случаев. Результаты годичного и пятилетнего 
функционирования лучевой артерии сравнимы 
с таковыми для правой ВГА, а через десять лет 

проходимость сохраняется лишь в 63–83%. В то 
же время большая подкожная вена, взятая для 
шунтирования, через год сохраняет удовлетво-
рительный кровоток в 75–95%, через пять лет — 
в 65–85%, через десять лет — всего в 32–71%. 
Дополнительным преимуществом ВГА является 
возможность использования ее in situ, в проти-
воположность лучевой артерии и венозным 
кондуитом, которые требуют формирования 
проксимального анастомоза с восходящей 
аортой на этапе бокового отжатия. 

Последнее особенно важно у пациентов 
с выраженным атеросклерозом аорты, когда 
наложение проксимальных анастомозов может 
привести к эмболическим осложнениям и, в 
первую очередь, к инсультам. Решение данной 
проблемы кроется в создании различных У- и 
Т-образных артериальных конструкций (анасто-
мозы бок-в-бок и конец-в-бок) и «прыгающих» 
шунтов, в основе которых используются ВГА. 
Данные методики входят в понятие о технике no 
touch aorta, для которой также требуется выпол-
нение КШ на работающем сердце. Очевидно, что 
в такой ситуации манипуляции на восходящей 
аорте вообще не проводятся. КШ на работающем 
сердце обладает и целым рядом других преиму-
ществ: отсутствие системного воспалительного 
ответа (СВО), обусловленного искусственным 

ЭНДОВАСКУЛЯРНУЮ ИНТЕРВЕНЦИЮ ДЕЛЯТ НА AD HOC PCI, ЕСЛИ ОНА ВыПОЛ-
НЯТСЯ НЕПОСРЕДСТВЕННО ПОСЛЕ ДИАГНОСТИЧЕСКОЙ КОРОНАРОГРАФИИ, 
ТО ЕСТь БЕЗ ПЕРЕКЛАДыВАНИЯ ПАЦИЕНТА СО СТОЛА. В ПРОТИВОПОЛОЖ-
НОСТь ЕЙ ОТСРОЧЕННАЯ PCI ВыПОЛНЯЕТСЯ ЧЕРЕЗ КАКОЕ-ТО ВРЕМЯ ПОСЛЕ 
КОРОНАРОГРАФИИ. 
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кровообращением (ИК), меньшей кровопотерей, 
меньшей вероятностью развития органной 
дисфункции. 

В последние годы благодаря разработке 
различных приспособлений для фиксации 
сердца в ране и создания локального акинеза в 
месте шунтирования, а также развитию хирур-
гической техники, многие хирурги выполняют 
без ИК полную реваскуляризацию миокарда, 
включая «труднодоступные» артерии, а неко-
торые клиники практически полностью 
перешли на КШ на работающем сердце. При 
изолированном шунтировании ПМЖВ пред-
почтение отдается мини-инвазивному КШ, 

выполняемому из левой торакотомии в пятом 
межреберье. Здесь надо отметить, что парал-
лельно с разработкой операций на работающем 
сердце происходит совершенствование методик 
ИК. Так, большинство клиник отказалось от 
гипотермии во время перфузии и проводит ИК 
в нормотермическом режиме, что существенно 
улучшило переносимость этой процедуры. 
Разработаны и внедрены в практику МЕСС-
системы, работающие на основе центрифужных 
насосов, что позволяет минимизировать 
гемолиз даже при высокой производительности 
(больше 6 л/мин), лишены венозного кардио-
томного резервуара, благодаря чему уменьша-
ется гемодилюция и площадь контакта крови с 
экстракорпоральным контуром. Применение 
подобных систем вызывает менее выраженный 
синдром СВО благодаря специальному биосов-
местимому покрытию контура, препятствую-
щему адсорбции белков плазмы. Описанные 
преимущества определили показания к МЕСС-
системам: пациенты с большим (более 120 
кг) или маленьким весом, значимая анемия. 
Одновременно с развитием ИК изменяются 
и методики кардиоплегической защиты. Так, 
несмотря на различные предпочтения в разных 
странах, можно сказать, что сегодня кровяная 
калиевая кардиоплегия (по Калафиори) более 

показана при КШ, чем высокообъемные 
кристаллоидные растворы. 

В предоперационный период больные, 
которым планируется реваскуляризация 
миокарда, обычно получают ОМТ: β-блокаторы, 
нитраты, антагонисты кальция (с преимуще-
ственным антиангинальным эффектом), инги-
биторы АПФ и другие препараты для лечения 
фоновой гипертонической болезни или сопут-
ствующей сердечной недостаточности, статины 
и антиагреганты. Прием тиенопиридинов, при 
возможности, должен быть прекращен за 5–7 
дней перед КШ, ацетилсалициловая кислота, 
β-блокаторы и другие препараты не должны 

отменяться, во избежание синдрома отмены и 
острой ишемии миокарда. У больных с низкой 
ФВ ЛЖ (менее 35%) рекомендовано проведение 
предоперационной подготовки левосимен-
даном или ВАБК, или их сочетанием у наиболее 
тяжелых больных.

Интраоперационно показано применение 
ингибиторов фибринолиза (транексамовая 
кислота) для уменьшения объема кровопотери, 
использование методик реинфузии собственных 
форменных элементов крови на основе аппа-
ратов типа Cell-Saver, ужесточение показаний к 
переливанию препаратов крови. 

Современная анестезиологическая концепция 
требует использования таких газовых анесте-
тиков, как севофлюран, обладающего эффектами 
прекондиционирования миокарда, десфлюран 
или ксенон при выраженной миокардиальной 
или сосудистой недостаточности, применения 
алгоритма введения гипнотиков и анальгетиков 
по целевой концентрации на этапе тотальной 
внутривенной анестезии. У некоторой кате-
гории больных целесообразно применение 
высокой грудной эпидуральной анестезии как 
интраоперационно, так и для послеопераци-
онного обезболивания. В послеоперационный 
период повсеместное распространение приоб-
рела доктрина ранней активизации: экстубация 

НЕСМОТРЯ НА РАЗЛИЧНыЕ ПРЕДПОЧТЕНИЯ В РАЗНых СТРАНАх, МОЖНО 
СКАЗАТь, ЧТО СЕГОДНЯ КРОВЯНАЯ КАЛИЕВАЯ КАРДИОПЛЕГИЯ (ПО КАЛА-
ФИОРИ) БОЛЕЕ ПОКАЗАНА ПРИ КШ, ЧЕМ ВыСОКООБъЕМНыЕ КРИСТАЛЛО-
ИДНыЕ РАСТВОРы. 
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Таблица 5. Технические рекомендации при КШ

Классa Уровеньb

Все медицинские вмешательства должны выполняться в медицинском учреждении специ-
ализированной бригадой кардиохирургов, используя соответствующие стандарты I В

Эндоскопический забор вен может быть рассмотрен для снижения 
частоты раневых осложнений нижних конечностей IIa A

Следует рассмотреть рутинное скелетизирование ВГА при выделении IIa В

Рекомендуется скелетизировать ВГА у больных с диабетом и при бимаммарном КШ I В

Рекомендуется полная реваскуляризация миокарда I В

Показано МКШ шунтирование ПМЖВ I В

Бимаммарное КШ следует рассматривать у пациентов моложе 70 лет IIa В

Лучевую артерию рекомендуется использовать для шунтирования 
КА с высокой степенью стеноза I В

Полное аутоартериальное шунтирование всех КА следует рассматривать 
у больных с предполагаемой большой продолжительностью жизни IIа В

Полное аутоартериальное шунтирование всех КА рекомендовано у больных 
с плохим качеством венозных кондуитов, независимо от возраста I С

Рекомендована минимизация манипуляций на аорте I В

У больных высокого риска следует рассмотреть вопрос о проведении КШ на работающем 
сердце при условии, что в данной клинике накоплен достаточный опыт КШ без ИК IIa В

У больных с выраженным атеросклерозом восходящей аорты, высоким риском 
периоперационного инсульта рекомендовано проведение КШ на работающем 
сердце и/или техника no-touch aorta

I В

Мини-инвазивное КШ следует рассматривать у больных с изолированным 
поражением ПМЖВ IIa С

ЭКГ-триггированое КТ сканирование или эпиаортальное сканирование восходящей аорты 
следует рассматривать у больных старше 70 лет и/или при мультифокальном атеросклерозе IIa С

Рекомендовано рутинное интраоперационное проведение флоуметрии шунтов IIa С

Примечание: 
a = класс рекомендации, b = уровень доказательности
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в первые шесть часов после операции, перевод 
из ОРИТ в палатное отделение до конца первых 
суток, выписка из стационара на 4–7 день. 

В то же время надо сказать, что в случае 
возникновения осложнений и, в первую 
очередь, периоперационного инфаркта с 
развитием острой сердечной недостаточности, 
значительно либерализированы показания к 
«агрессивным» методам лечения — PCI и уста-
новкам систем для вспомогательного (ВАБК) 
и искусственного кровообращения (ЭКМО) в 
первые послеоперационные часы. Ниже приво-
дятся технические рекомендации по прове-
дению КШ.

Некоторые аспекты эндоваскулярных 
вмешательств (PCI)

Эндоваскулярные коронарные вмешатель-
ства за время своего существования проделали 
эволюционный путь от баллонной ангиопластики 
до эндопротезирования коронарных артерий с 
использованием различных стентов, начиная с 
простых голометаллических (BMS) до биодегра-
дируемых. Собственно, баллонная ангиопластика 
без стентирования используется сегодня доста-
точно редко. Для лечения рестенозов в ранее 
установленных стентах применяются баллонные 
катетеры, покрытые цитостатиком (drug-coated 
balloons), причем, если рестеноз возник в стенте, 
покрытом цитостатиком (DES), то целесообразно 
использовать баллонный катетер, содержащий 
другой цитостатический препарат. 

Баллонная ангиопластика может также 
применяться для коррекции стенозов в арте-
риях с малым диаметром, менее 2 мм, не подле-
жащих стентированию. При использовании 
BMS отмечается высокая частота рестенозов, 
которая по данным разных исследований 
может доходить до 20–30% в течение первых 
6–9 месяцев, что впрочем, на 30% меньше, 
чем при изолированной баллонной ангио-
пластике. Последнее обстоятельство послу-

жило причиной для разработки DES-стентов, 
покрытых цитостатическим препаратом, чья 
антипролиферативная активность снижала 
вероятность рестеноза в стенте. 

Тем не менее, BMS продолжали и, отчасти, 
продолжают использовать у тех больных, 
которым по какой-либо причине показана 
длительная антикоагулянтная терапия или 
потребуется отмена тиенопиридина (клопи-
догрель, тикагрелор) через 1–2 месяца после 
вмешательства. BMS типа стент-графт остаются 
эндопротезами выбора при развитии такого гроз-
ного осложнения PCI, как перфорация коро-
нарной артерии с гемотампонадой. Первые DES, 

такие как Cypher и Taxus, были на 50–70% реже 
подвержены рестенозам, чем BMS. Однако отда-
ленные результаты их применения по жестким 
конечным точкам (смерть, инфаркт миокарда) 
были сравнимы с данными, полученными при 
имплантации BMS, а по частоте поздних тром-
бозов они достоверно превосходили BMS. DES 
нового поколения (Xience, Promus element и т. 
д.), характеризующиеся более тонкой металличе-
ской основой, покрытой стойкими, улучшенной 
биосовместимости, или биодеградируемыми 
полимерами, содержащими меньшие дози-
ровки цитостатических препаратов, показали 
свою большую эффективность и безопасность 
по сравнению с DES первого поколения.

На сегодняшний день DES нового поколения 
имеют самые широкие показания к применению, 
в т. ч. при сахарном диабете, многососудистом 
поражении и стенозах ствола ЛКА, ОКС, стен-
тирование аутовенозных шунтов, лечении ресте-
нозов и хронических окклюзий. Здесь надо также 
заметить, что относительные противопоказания 
для имплантации DES, перечисленные ниже, 
за исключением, пожалуй, аллергии к дезагре-
гантным препаратам, по данным последних иссле-
дований находят все меньше подтверждений.

Относительные клинические противопока-
зания для имплантации DES:

НА СЕГОДНЯШНИЙ ДЕНь DES НОВОГО ПОКОЛЕНИЯ ИМЕЮТ САМыЕ ШИРОКИЕ 
ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ, В Т. Ч. ПРИ САхАРНОМ ДИАБЕТЕ, МНОГОСОСУ-
ДИСТОМ ПОРАЖЕНИИ И СТЕНОЗАх СТВОЛА ЛКА, ОКС, СТЕНТИРОВАНИЕ АУТО-
ВЕНОЗНых ШУНТОВ, ЛЕЧЕНИИ РЕСТЕНОЗОВ И хРОНИЧЕСКИх ОККЛЮЗИЙ.
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•	 трудности в сборе анамнеза, в т .ч. тяжелые 
острые состояния (STEMI, кардиогенный 
шок);

•	 ожидаемая низкая комплаентность пациента 
при приеме двойной антитромбоцитарной 
терапии, включая пациентов с тяжелой 
сопутствующей патологией и принимающих 
большое количество медикаментов;

•	 необходимость в хирургическом вмешатель-
стве в ближайшие сроки, требующем преры-
вания двойной антитромбоцитарной терапии;

•	 высокий риск кровотечений;
•	 известная аллергия к ацетилсалициловой 

кислоте и/или к тиенопиридинам (клопидо-

грелю/прасугрелю/тикагрелору).
•	 абсолютные показания к длительной антико-

агуляции (фибрилляция предсердий, механи-
ческие протезы клапанов сердца и т. д.).
Новым словом в эндоваскулярной хирургии 

стало появление полностью биодеградиру-
емых стентов на основе полимера молочной 
кислоты или магнезии, также покрытых 
биополимерным материалом, выделяющим 
цитостатик. 

Данные стенты полностью растворяются в 
коронарных артериях в сроки от нескольких 
месяцев до двух лет с последующим восстанов-
лением полноценной артериальной стенки, 
способной к ауторегуляции сосудистого тонуса 
в месте ранее имевшейся атеросклеротической 
бляшки. 

Данные первых наблюдений по применению 
этой категории стентов выглядят многообещаю-
щими, однако для окончательного определения 
их места в лечение ИБС потребуется проведение 
крупных исследований. 

В таблицах 6 и 7 приведены данные по приме-
нению интракоронарных диагностических 
процедур и рекомендации по PCI у отдельных 
групп пациентов.

В заключение данного раздела хотелось бы сказать 
о некоторых особых технических аспектах PCI:

•	 Для дилатации рестенозов в стенте с целью 
адресного надрыва интимы и профилактики 
травмы сосуда проскальзыванием баллона 
могут быть применены режущий баллон и т. 
н. scoring balloon (особый вид баллонных кате-
теров, у которых имеется обмотка нитино-
ловой нитью; механизм действия сходный с 
режущим баллоном — вдавленная в бляшку или 
рестеноз нитиноловая нить не дает соскальзы-
вать баллону). 

•	 При PCI аутовенозных шунтов для профилак-
тики инфаркта рекомендуются к применению 
устройства защиты от дистальной эмболии. 

•	 При PCI инфаркт-связанного поражения при 

STEMI может быть необходима катетерная 
аспирация тромба. 

•	 При PCI нестабильных поражений в/в введение 
блокаторов IIb/IIIa рецепторов может потребо-
ваться для лечения феномена no-reflow. 

•	 Ротабляция, катетер типа Tornus и баллоны 
высокого давления могут быть использованы 
для подготовки поражений с выраженным 
кальцинозом или тяжелым фиброзом, 
которые не удается пройти баллонным кате-
тером и адекватно предилатировать.

Реваскуляризация при стабильных 
формах ИБС

Больные со стабильной ИБС могут потребовать 
реваскуляризации либо в связи с собственно тяже-
стью поражения коронарного русла, что будет ассо-
циировано с тяжелой стенокардией и/или плохим 
прогнозом, либо из-за развития выраженной хСН, 
когда имеются большие зоны гибернации миокарда 
в бассейнах хронических окклюзий или субто-
тальных стенозов. В зависимости от симптомов, 
функционального статуса и сложности анатомии 
поражения коронарных артерий, такие пациенты 
могут требовать ОМТ, АКШ или PCI. В таблицах 
8, 9, 10 приведены рекомендации по лечению соот-
ветствующих пациентов.

НОВыМ СЛОВОМ В ЭНДОВАСКУЛЯРНОЙ хИРУРГИИ СТАЛО ПОЯВЛЕНИЕ ПОЛНО-
СТьЮ БИОДЕГРАДИРУЕМых СТЕНТОВ НА ОСНОВЕ ПОЛИМЕРА МОЛОЧНОЙ 
КИСЛОТы ИЛИ МАГНЕЗИИ, ТАКЖЕ ПОКРыТых БИОПОЛИМЕРНыМ МАТЕРИ-
АЛОМ, ВыДЕЛЯЮщИМ ЦИТОСТАТИК. 
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Таблица 6. Рекомендации по клиническому использованию интракоронарных диагностических процедур: фракционный 
резерв кровотока (FFR), внутрисосудистый ультразвук (IVUS) и внутрисосудистая оптическая когерентная томография (OCT)

Класс Уровень

Прицельная PCI на основе FFR рекомендована у стабильных больных 
для детекции поражения, ответственного за ишемию, если объективных 
данных за симптом-связанную артерию недостаточно

I A

PCI под контролем FFR рекомендуется при многососудистом поражении IIа B

IVUS рекомендуется у некоторых пациентов для контроля после установки стента IIа B

IVUS рекомендуется для оценки степени стеноза ствола ЛКА и оптимизации 
тактики лечения при незащищенном стволе ЛКА IIа В

IVUS или ОСТ могут использоваться для определения причин рестеноза в стенте IIа C

ОСТ рекомендуется у некоторых пациентов для контроля после установки стента IIb C

Таблица 7. Рекомендации по PCI у отдельных групп пациентов

Класс Уровень

Имплантация DES целесообразно рассматривать при PCI устьевых стенозов IIa В

При PCI бифуркационных стенозов предпочтительно стентирование основной 
артерии с баллонной ангиопластикой (со стентированием или без) боковой ветви IIa A

Реканализацию хронической окклюзии целесообразно рассматривать в том случае, 
если в результате ожидается уменьшение зоны ишемии (или гибернации) и/или 
уменьшение тяжести стенокардии

IIa В

Ретроградную реканализацию хронической окклюзии целесообразно рассматривать 
в том случае, если антеградная не увенчалась успехом, или изначально у некоторой 
категории больных

IIb C

Таблица 8. Показания для реваскуляризации при стабильной стенокардии или безболевой ишемии

Коронарное поражение Класс Уровень

Реваскуляризация 
показана для улуч-
шения прогноза

Ствол ЛКА > 50%* I A

Проксимальный отдел ПМЖВ > 50%* I A
2–3 сосудистое поражение со снижением функции ЛЖ 
(ФВ ЛЖ менее 40%) I А

Доказанная площадь ишемии > 10% ЛЖ I В

Стеноз > 50% единственной проходимой артерии I С

Реваскуляризация 
показана для улуч-
шения качества жизни

Любой стеноз > 50% со стенокардией или ее эквивалентом, 
несмотря на ОМТ I А
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Реваскуляризация при ОКС 
без подъема сегмента ST

Пациенты с ОКС без подъема сегмента ST 
представляют собой очень гетерогенную группу 
больных с разным прогнозом. Смертность и 
количество осложнений у пациентов с высоким 

риском при ОКС в течение первого месяца сходна 
с аналогичными показателями у пациентов с 
инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST 
(STEMI). Ранняя стратификация риска необхо-
дима для селекции пациентов, которым необхо-
дима реваскуляризация от пациентов, которым 
достаточно консервативной терапии. Корона-

Таблица 9. Рекомендации по выбору АКШ или PCI у стабильных пациентов с низкой прогнозируемой послеопераци-
онной летальностью и с поражением коронарных артерий, при которых обе процедуры технически выполнимы

Анатомия поражения АКШ PCI

1–2 сосудистое поражение, исключая проксимальный стеноз ПМЖВ IIb C I C

Проксимальный стеноз ПМЖВ I A I A

2 сосудистое поражение, в т. ч. проксимальный стеноз ПМЖВ I В I С

3-сосудистое поражение, SYNTAX-score ≤ 22 I A I B

3-сосудистое поражение, SYNTAX-score 23–32 I A III В

3-сосудистое поражение, SYNTAX-score > 32 I A III B

Стеноз ствола ЛКА, SYNTAX-score ≤ 22 I В I B

Стеноз ствола ЛКА, SYNTAX-score 23–32 I A IIа B

Стеноз ствола ЛКА, SYNTAX-score ≥ 32 I A III B

Таблица 10. Рекомендации по реваскуляризации для больных с хСН и нарушением систолической функции ЛЖ (ФВ ≤ 35%)

Класс Уровень

АКШ рекомендовано при значимом стенозе ствола ЛКА, эквиваленте стеноза ствола 
ЛКА (проксимальные стенозы ПМЖВ и ОВ) I С

АКШ рекомендовано при значимом стенозе ПМЖВ и многососудистом поражении 
для снижения смертности и количества госпитализаций I В

АКШ с вентрикулопластикой может быть рассмотрена у больных с рубцом 
в бассейне ПМЖВ, особенно, если предполагаемый индексированный 
КСОЛЖ после операции будет менее 70 мл/м2

IIb В

PCI обоснована, если анатомия поражения коронарных сосудов удобна для стенти-
рования при наличии жизнеспособного миокарда и отсутствии показаний к АКШ IIb С

Резекция аневризмы ЛЖ во время АКШ показана при крупной аневризме 
ЛЖ, если есть риск разрыва, тромбоза или аневризма является источником 
жизнеугрожающих аритмий

IIa С

Реваскуляризация миокарда должна проводиться при наличии данных о его жизне-
способности IIa В
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рография, а точнее, последующая реваскуляри-
зация не только облегчает симптомы пациента, 
но и улучшает непосредственный и отдаленный 
прогноз.

Реваскуляризация при ОКС 
с подъемов сегмента ST (STEMI)

Основой лечения больных со STEMI явля-
ется сегодня восстановление кровотока в 
ранее окклюзированной тромбом артерии, что 
позволяет сократить зону инфаркта. Истори-
чески первым, использовавшимся с этой целью 
методом, был фибринолизис или, как его еще 
не совсем корректно называют, тромболизис. 
По мере развития методик чрезкожных интер-
венций применение фибринолизиса ограни-
чилось ситуациями, когда PCI невыполнимо 
по тем или иным техническим причинам или 
может быть проведено позже оптимального 
времени. На рисунке1 изображена тактика 
лечения пациентов с STEMI на догоспи-
тальном и госпитальном этапе, стрелочками 

указаны наиболее оптимальные пути движения 
пациента.

Здесь необходимо добавить, что при STEMI 
первичное вмешательство должно сводиться к PCI 
инфаркт-связанной артерии, а коррекцию других 
гемодинамически значимых стенозов целесоо-
бразно отложить на несколько дней, а лучше, недель 
после первичного стентирования. При этом пред-
почтение следует, безусловно, отдавать имплан-
тации DES нового поколения, используя, по 
возможности, трансрадиальный доступ. У больных 
с признаками сохраняющейся ишемии при невоз-
можности проведения PCI следует рассмотреть 
вопрос о проведении экстренного КШ.

Кардиогенный шок при инфаркте миокарда

При неэффективности первоначальной 
терапии, включая реперфузию и реваскуля-
ризацию для стабилизации гемодинамики, 
необходимо использовать средства временной 
механической поддержки гемодинамики — 
ВАБК, экстракорпоральную мембранную окси-

Рисунок 1. Организация помощи пациентам со STEMI и стратегия реперфузии в течение первых 12 часов 
от первого контакта с врачом
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Таблица 11. Рекомендации по реваскуляризации при ОКС без подъема ST (NSTEMI)

Класс Уровень

Пациентам с очень высоким риском (рефрактерная стенокардия, сердечная недоста-
точность, жизнеугрожающие желудочковые аритмии, гемодинамическая нестабиль-
ность, кардиогенный шок) показана экстренная коронарография (в течение двух часов)

I С

Ранняя инвазивная стратегия (< 24 часов) показана при GRACE-score > 140 
или наличии хотя бы одного другого первичного критерия высокого риска I А

Отсроченная инвазивная стратегия (в течение 72 часов) показана пациентам 
с GRACE-score < 140 при наличии хотя бы одного вторичного критерия 
высокого риска или при наличии рецидивирующих симптомов

I А

Пациентам с низким риском осложнений и без рецидивирующих симптомов 
необходимо верифицировать ишемию при стресс-тесте для решения вопроса 
о проведении коронарографии

I А

Принятие решения о стратегии реваскуляризации (PCI или АКШ) и ее сроках 
должно быть принято НТ исходя из клинического состояния больного, 
тяжести поражения коронарных артерий (SYNTAX score) и коморбидного фона

I С

Показана постановка DES нового поколения I А

Таблица 12. Рекомендации по стратегии реперфузии у пациентов со STEMI

Класс Уровень

Организация хорошо взаимодействующей сети, основанной на догоспитальной 
диагностике и быстрой транспортировке в ближайший центр с возможностью 
первичного PCI

I В

Центры с возможностью первичного PCI должны быть доступны 24 часа в сутки, 
семь дней в неделю, должны быть в состоянии начать эндоваскулярную процедуру 
как можно скорее в течение часа от момента телефонного контакта

I В

При наличии адекватно оборудованной бригады, оказывающей 
догоспитальную помощь, целесообразно догоспитальное начало 
тромболизиса с введением полной дозы

IIa А

Пациенты, поступающие в стационар для проведения PCI, должны поступать 
непосредственно в рентген-операционную, минуя отделение реанимации IIa В

Во всех отделениях, которые участвуют в лечение больных со STEMI, должен 
быть написан протокол по ведению таких пациентов, который должен 
обновляться в соответствии с новыми рекомендациями

I С



48 | Вестник МЕДСИ | Клинические рекомендации

№27 январь-март 2016

генацию (ЭКМО). Если отключение от ЭКМО 
приводит к сердечной недостаточности, паци-
ентам показана имплантация LVAD/BiVAD или 
трансплантация сердца при отсутствии стойкого 
неврологического дефицита.

Заключение

Современные методы реваскуляризации 
миокарда позволяют помочь абсолютному боль-
шинству пациентов с ИБС как при острых состо-

Таблица 13. Рекомендации по PCI при STEMI

Показания
Время от первого меди-
цинского контакта

Класс Уровень

первичное PCI

Абсолютно показано пациентам с продолжительностью 
болей до 12 часов + персистирующим подъемом ST или 
остро возникшей (ранее не документированной) БЛНПГ

Как можно скорее, до 
двух часов от первого 
медицинского контакта

I A

Рекомендовано пациентам с болями, продолжающимися 
более 12 часов, жизнеугрожающими аритмиями 
+ персистирующим подъемом ST или остро возникшей 
(ранее не документированной) БЛНПГ.

Как можно скорее I С

Может быть выполнено пациентам с болями в анамнезе > 
12 часов и < 48 часов + персистирующим подъемом ST или 
остро возникшей (ранее не документированной) БЛНПГ

Как можно скорее IIа B

Показано при выраженной сердечной недостаточности 
или кардиогенном шоке независимо от того, 
сколько времени прошло от начала болей

Как можно скорее I В

Первичное PCI предпочтительнее фибринолиза, 
если выполняется опытными специалистами 
и в должном временном интервале

I А

PCI после фибринолиза

Рутинное срочное PCI показано после 
успешного фибринолиза В течение 3–24 часов I А

Rescue PCI показано при безуспешном фибринолизе Как можно скорее IIa А

плановое PCI или АКш

Показано после документированной стенокардии/ 
положительных стресс-тестов

До выписки из стацио-
нара I В

Не показано пациентам с развитием полноценного 
зубца Q на ЭКГ и отсутствием симптомов/признаков 
ишемии в бассейне инфаркт-связанной артерии

Если пациент доставлен 
> 24 часов III В
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Рисунок 2. Алгоритм лечения острой сердечной недостаточности и кардиогенного шока

Таблица 14. Рекомендации по лечению острой сердечной недостаточности и кардиогенного шока при остром инфаркте миокарда

Класс Уровень

Пациенты с NSTEMI или STEMI с нестабильной гемодинамикой должны 
быть немедленно направлены на инвазивное обследование и реваскуляризацию 
симптом-связанной артерии
Немедленная реперфузия показана при острой сердечной недостаточности 
с продолжающейся ишемией
Эхокардиография показана для оценки функции ЛЖ и для исключения 
механических осложнений
Экстренная ангиография и реваскуляризация всех критически значимых артерий 
посредством PCI/АКШ при возможности показаны пациентам с кардиогенным шоком
ВАБК показана пациентам с нестабильной гемодинамикой 
(в том числе при кардиогенном шоке, механических осложнениях)
Лечение пациентов с механическими осложнениями ОИМ должно 
быть незамедлительно обсуждено НТ
По решению НТ может быть рассмотрен вопрос о постановке окклюдер 
 для закрытия постинфарктного ДМЖП
Неотложное АКШ после безуспешного PCI или фибринолиза показано 
только при кардиогенном шоке
При кардиогенном шоке может быть решен вопрос о постановке устройств 
для кратковременного вспомогательного кровоображения (ЭКМО)

Рутинное использование ВАБК при кардиогенном шоке не рекомендовано
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яниях, так и в плановом порядке. При этом в 
открытой кардиохирургии отчетливо прослежи-
вается тренд в пользу мини-инвазивности: КШ 
на работающем сердце, применение методик 
мини-инвазивного ИК, проведение операций из 
мини-доступа. Эндоваскулярные вмешательства, 
напротив, тяготеют к большей агрессивности: 
стентирование ствола ЛКА, многососудистых 
поражений, ретроградное восстановление крово-
тока при хронических окклюзиях. В то же время 
существует небольшая когорта пациентов, у 
которых в связи с тяжестью поражения коро-
нарного русла хирургические методы лечения 
неприменимы. Такие больные должны полу-
чать максимально возможную ОМТ, которая 
также позволяет существенно улучшить прогноз 
и качество жизни даже в самых тяжелых клини-
ческих ситуациях. 
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ЭВОлЮЦИЯ И СОВРЕМЕННЫЕ 
пОДХОДЫ В ДИАГНОСТИКЕ И 
лЕчЕНИИ ОСТРОГО КОРОНАРНОГО 
СИНДРОМА И СТАБИльНОЙ ИБС

И звестно, что сердечно-сосудистые забо-
левания являются ведущей причиной 
смертности в большинстве стран. В 

России этот показатель достигает 56%. На 
первое место выходят ИБС, инсульты и арте-
риальная гипертензия. Всего же от заболеваний 
сердечно-сосудистой системы в мире ежегодно 
умирают около 17,6 млн человек. По данным 
последней статистики, общая смертность от 
сердечно-сосудистых заболеваний выросла за 
период с 1990 по 2013 годы по демографиче-
ским показателям 188 стран на 41%! Основными 
глобальными причинами являются значи-
тельное старение и увеличение численности 
населения [1]. Истинное же снижение смерт-
ности от сердечно-сосудистых заболеваний 
наблюдается в основном в странах Центральной 
и Западной Европы. 

Если говорить о заболеваниях сердца, то 
первым и самым грозным «киллером» является 

острый коронарный синдром (ОКС). Этот рабочий 
диагноз относится к состояниям, связанным с 
развитием острой ишемии миокарда, дестаби-
лизацией коронарного кровоснабжения с разви-
тием острого инфаркта миокарда с подъемом 
сегмента ST (при остром тотальном атеротром-
бозе с полной окклюзией соответствующего 
коронарного сосуда) или ОКС без подъема 
сегмента ST. В данной ситуации речь может 
идти об остром инфаркте миокарда или неста-
бильной стенокардии (в последнем случае не 
наблюдается повышения уровня тропонина – 
специфичного маркера некроза миокарда). 
Большинство случаев приходится на ОКС без 
подъема сегмента ST. 

Отметим, что определение острого инфаркта 
миокарда подразумевает развитие некроза 
кардиомиоцитов, в клинической практике это 
сопровождается развитием острой ишемии 
и повреждением миокарда. Таким образом, 

Е. З. ГОЛУхОВА,  д. м. н., профессор, член-корреспондент РАН, 
руководитель отделения ФГБУ «Научного Центра сердечно-
сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева», главный 
консультант по разделу «терапевтические науки» МЕДСИ
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диагностика острого ИМ подразумевает соче-
тание нескольких критериев — определенной 
динамики маркеров повреждения миокарда и 
наличия, по крайней мере, одного из следующих 
событий: 

•	 симптомов ишемии миокарда; 
•	 новых значимых изменений ST-T на ЭКГ 

(или появления новой блокады левой 
ножки пучка Гиса); 

•	 появление патологического Q на ЭКГ; 
•	 по данным методов визуализации — новых 

признаков дисфункции миокарда;
•	 признаков внутрисосудистого тромбоза по 

данным ангиографии или аутопсии. 

При первом типе ИМ происходит разрыв 
атеросклеротической бляшки, ее изъязвление, 
трещины, эрозии, диссекции, приводящие к 
тромбозу коронарной артерии и, как следствие, 
снижению коронарного кровотока, дистальной 
эмболизации и последующему некрозу сердечной 
мышцы. При втором типе ИМ в основе лежит не 
разрыв или нестабильность коронарной бляшки, 
а состояния, приводящие к дисбалансу между 
поступлением кислорода к миокарду и потребно-
стью в нем. Такие ситуации могут возникать при 
тахи- или брадиаритмиях, анемии, дыхательной 
недостаточности, выраженной гипер- или гипо-
тензии, а также коронароспазме или выраженной 
коронарной эндотелиальной дисфункции. Стоит 
напомнить, что подобные ситуации могут разви-
ваться у крайне тяжелых больных, в том числе 
при выполнении внесердечных операций, в 
том числе и при назначении кардиотоксичных 
препаратов.

Типичная клиническая картина острого коро-
нарного синдрома хорошо известна и характе-
ризуется развитием загрудинных болей, чувства 
давления и распирания, появлением «грудной 
жабы» с иррадиацией в левую руку (иногда в 
обе руки), плечо, челюсть, шею, а также разви-
тием тревоги, страха смерти и других симптомов, 
отражающих имеющиеся гемодинамические 

нарушения. В данной ситуации необходимо как 
можно раньше начать мониторинг ЭКГ. 

Согласно европейским рекомендациям, в 
течение 10 минут от первого контакта с паци-
ентом необходимо выполнить ЭКГ. Электро-
кардиограмма может быть неизмененной. 
Спектр наиболее вероятных нарушений вклю-
чает депрессию сегмента ST, подъем ST, появ-
ление блокады левой ножки п. Гиса, а также 
изменения волны T. Атипичными изменениями 
ЭКГ, затрудняющими постановку диагноза 
и выполнение лечебных мероприятий, явля-
ются наличие предшествующей блокады левой 
ножки п. Гиса, стимуляция желудочков, наличие 

изолированного инфаркта задней стенки ЛЖ, 
подъем сегмента ST в отведении avR. У больного 
с соответствующими симптомами обнаружение 
персистирующей элевации сегмента ST свиде-
тельствует о наличии острого инфаркта миокарда 
с подъемом сегмента ST. Важно помнить, что это 
состояние требует немедленной реперфузиии. 

В качестве маркера повреждения миокарда 
предпочтительно использовать высокочувстви-
тельный сердечный тропонин. Такой подход 
обязателен ко всем больным с предполагаемым 
ОИМ без подъема сегмента ST. Что касается 
больных с ОИМ с подъемом ST, у них также 
необходимо исследование биомаркеров повреж-
дения миокарда, однако ожидание результатов 
не должно увеличивать время начала репер-
фузии [2]. Внедрение высокочувствительных 
тропонинов позволило существенно улучшить 
диагностическую надежность метода (в первую 
очередь за счет высокой негативной предсказа-
тельной ценности), уменьшить период времени, 
когда обычный тропониновый тест «не рабо-
тает». Сегодня современные высокочувстви-
тельные тесты выполняют при поступлении, а 
также через 1- 3 часа наблюдений, что позволяет 
исключить диагноз ОИМ без подъема сегмента 
ST. Уровень повышения высокочувствительного 
тропонина должен быть интерпретирован как 

В КАЧЕСТВЕ МАРКЕРА ПОВРЕЖДЕНИЯ МИОКАРДА ПРЕДПОЧТИТЕЛьНО 
ИСПОЛьЗОВАТь ВыСОКОЧУВСТВИТЕЛьНыЙ СЕРДЕЧНыЙ ТРОПОНИН. ТАКОЙ 
ПОДхОД ОБЯЗАТЕЛЕН КО ВСЕМ БОЛьНыМ С ПРЕДПОЛАГАЕМыМ ОИМ БЕЗ 
ПОДъЕМА СЕГМЕНТА ST. 
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количественный маркер повреждения кардио-
миоцитов (чем выше соответствующие значения, 
тем вероятнее наличие ИМ). Так, пятикратное 
повышение выше референсных значений имеет 
высокую диагностическую надежность (свыше 
90%) в диагностике ОИМ, а при трехкратном 
подъеме уровня высокочувствительного тропо-
нина диагностическая надежность составляет 
около 50–60%. Кроме того, динамика уровня 
высокочувствительного тропонина позволяет 
дифференцировать острую коронарную ката-
строфу от хронического процесса. 

Внедрение в клиническую практику высоко-
чувствительного тропонина — высокочувстви-

тельного и надежного маркера — позволило 
существенно сократить временной интервал для 
верификации или исключения ОИМ. Вместе с 
тем, важно помнить о наличии целого ряда состо-
яний, симулирующих клинику ОКС, в том числе 
расслоение аорты, тромбоэмболия легочной 
артерии и другие. Кроме того, повышением 
тропонина сопровождается целый ряд других 
состояний — в частности, тахиаритмии, гипер-
тонический криз, тяжелая застойная сердечная 
недостаточность, мио- и перикардиты, синдром 
Тако-Тцубо, почечная недостаточность, острый 
инсульт или субарахноидальное кровотечение, 
рабдомиолиз и др. 

Можно ожидать, что среди больных, попа-
дающих в БИТы по поводу загрудинных болей, 
в 5–10% случаев будет диагностирован ОИМ с 
подъемом сегмента ST, в 15–20% — ОИМ без 
подъема ST, 10% составят больные с нестабильной 
стенокардией, 15% случаев придется на другие 
кардиальные причины, а в 50% случаев в каче-
стве возможных причин будет выступать некар-
диальная патология. К состояниям, с которыми 
необходимо незамедлительно проводить диффе-
ренциальный диагноз, в первую очередь относят 
диссекцию аорты, эмболию легочной артерии 
и напряженный пневмоторакс — опасные, но 
потенциально курабельные заболевания. Тем не 

менее, полагаю, что для наших врачей и больных 
в первую очередь очень важно знать именно об 
острой ишемии миокарда как причине затяжного 
приступа грудной жабы, не терпеть эту боль и 
вовремя обращаться за медицинской помощью. 
Сокращение сроков обращения пациента за 
медицинской помощью — один из важнейших 
этапов в оптимизации логистики и результатов 
лечения ОИМ.

Первоначальное лечение должно включать 
нитраты, способные успокоить боль и снизить 
АД. Больного необходимо обезболить, для чего 
при ОИМ часто используют опиоиды (морфин). 
После проведения клинического осмотра и 

снятия ЭКГ у больного с ИМ без подъема 
сегмента ST после исключения другой острой 
патологии (диссекции аорты и пр.) необходимо 
назначение антитромботических препаратов — 
простейшая рекомендация состоит в назначении 
некишечнорастворимой формы аспирина (300 
мг). При наличии ОИМ, особенно у больных с 
относительно невысоким риском кровотечения, 
тикагрелор имеет преимущества перед клопи-
догрелем, при этом оптимальные сроки приема 
нагрузочной дозы препарата до конца не уста-
новлены. Кислород показан больным с гипоксе-
мией (при SaO2 менее 95–90%), при выраженной 
одышке или острой сердечной недостаточности. 

В своей медицинской практике врачи-карди-
ологи наиболее часто имеют дело с так называ-
емым инфарктом миокарда 1 типа — спонтанным 
инфарктом миокарда. История лечения этого 
грозного заболевания является, по образному 
выражению классика кардиологии Евгения 
Браунвальда, «сагой XX века» [3]. В этой саге 
было несколько глав — эволюция в лечении 
ОКС прошла путь от рекомендаций «соблю-
дения строго постельного режима» (первые 
десятилетия XX века) до концепции создания 
отделений интенсивной терапии (60-е годы XX 
века), где были сосредоточены системы монито-
ринга жизненно-важных функций, предложены 

ВНЕДРЕНИЕ В КЛИНИЧЕСКУЮ ПРАКТИКУ ВыСОКОЧУВСТВИТЕЛьНОГО ТРОПО-
НИНА — ВыСОКОЧУВСТВИТЕЛьНОГО И НАДЕЖНОГО МАРКЕРА — ПОЗВОЛИЛО 
СУщЕСТВЕННО СОКРАТИТь ВРЕМЕННОЙ ИНТЕРВАЛ ДЛЯ ВЕРИФИКАЦИИ ИЛИ 
ИСКЛЮЧЕНИЯ ОИМ. 
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методы сердечной реанимации, лечение жизнеу-
грожающих аритмий, использование аспирина, 
гепарина и других подходов, что позволило 
снизить смертность на 15–30%. Развитие тром-
болитической терапии, позволившее осущест-
влять реперфузию миокарда, стало настоящим 
прорывом в лечении ОКС и сделало возможным 
снизить летальность примерно еще на 25%. В 90-е 
годы новой революционной главой «саги» стало 
внедрение эндоваскулярных методов лечения, а 
позже — использование стентов и современных 
дезагрегантов. 

Современные подходы в лечении острого 
инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST 

(ИМспST) связаны с необходимостью выпол-
нения экстренной реперфузии миокарда — 
раннего первичного чрескожного коронарного 
вмешательства (ЧКВ) (предпочтительно в 
первые 60 минут) в центре, располагающем соот-
ветствующими возможностями. По данным 
хорошо известного метаанализа Keely и соавт. 
[4], анализирующего результаты рандомизиро-
ванных исследований, ангиопластика при остром 
ИМспST имеет несомненные преимущества 
перед тромболизисом по снижению летальности, 
частоте повторных ИМ, развитию инсульта, 
другим важнейшим точкам. В организации меди-
цинской помощи больным с ОИМспST очень 
важное значение принадлежит логистике и орга-
низации догоспитальной помощи: помимо неза-
медлительной записи ЭКГ (в течение первых 10 
минут первого медицинского контакта), время 
до начала тромболизиса не должно превышать 
30 минут, а до проведения первичного ЧКВ — 
не более 90 минут. Пациенты, поступающие для 
проведения ЧКВ, должны, минуя БИТ, непо-
средственно поступать в рентгеноперационную. 

Если при первом контакте с врачом специ-
алист понимает, что возможности выполнения 
ЧКВ в ближайшие 120 минут нет, необходимо 
срочно провести тромболизис, желательно, на 
догоспитальном этапе. Терапевтическое окно 

для тромболитической терапии также ограни-
чено первыми 12 часами от начала симптомов, 
однако ее эффективность стремительно падает со 
временем. Помимо незамедлительного начала, 
предпочтительно использование фибринспе-
цифических агентов (тенектаплаза, альте-
плаза) в течение первых 12 часов от начала 
симптомов. При его неэффективности един-
ственным выходом является проведение спаси-
тельной ЧКВ как можно в более ранние сроки. 
Отметим также, что преимуществами ТЛБАП 
является возможность выполнения процедуры 
при наличии противопоказаний к тромболизису. 
Абсолютными противопоказаниями являются 

наличие внутрикраниального кровотечения или 
инсульта, ишемического инсульта в последние 
шесть месяцев, повреждений, мальформаций 
или опухолей ЦНС, недавних больших травм, 
хирургических вмешательств (в предшеству-
ющие три недели), гастроинтестинальных (в 
течение последнего месяца) и других кровоте-
чений, диссекции аорты, пункций в последние 
24 часа. К относительным противопоказаниям 
к проведению тромболизиса относятся транзи-
торные ишемические атаки (в предшествующие 6 
месяцев.), прием пероральных антикоагулянтов, 
наличие рефрактерной гипертензии (систоличе-
ское АД свыше 180 мм рт. ст.; диастолическое АД 
свыше 110 мм рт. ст.), беременность и ранний 
(1 неделя) послеродовый период, выраженные 
заболевания печени, острая пептическая язва, 
инфекционный эндокардит, пролонгированная 
или травматичная реанимация. Кроме того, ЧКВ 
позволяет незамедлительно определить коро-
нарную анатомию, уменьшает число внутриче-
репных кровотечений, а самое главное, как мы 
уже упоминали, — обеспечивает лучшую выжи-
ваемость пациентов группы высокого риска. 
Как правило, первичное ЧКВ ограничивается 
коррекцией критического поражения инфаркт-
зависимой артерии (за исключением случаев с 
развитием кардиогенного шока или персисти-

СОВРЕМЕННыЕ ПОДхОДы В ЛЕЧЕНИИ ОСТРОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА С 
ПОДъЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ИМСПST) СВЯЗАНы С НЕОБхОДИМОСТьЮ ВыПОЛ-
НЕНИЯ ЭКСТРЕННОЙ РЕПЕРФУЗИИ МИОКАРДА В ЦЕНТРЕ, РАСПОЛАГАЮщЕМ 
СООТВЕТСТВУЮщИМИ ВОЗМОЖНОСТЯМИ.
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рующей ишемии миокарда после вмешатель-
ства). Радиальный доступ предпочтительнее 
трансфеморального, а стенты с лекарственным 
покрытием имеют преимущества над голометал-
лическими. 

Подчеркнем, что для больных с ОИМ с подъ-
емом сегмента ST первостепенное значение 
имеют правильная диагностика, временная логи-
стика процесса и как можно более ранняя репер-
фузия миокарда! Очень важным является и тот 
факт, что даже «успешный» тромболизис, как 
правило, не позволяет восстановить кровоток в 
инфаркт-зависимой артерии до необходимого 
уровня. Вот почему пациенты после незамедли-
тельного проведения тромболизиса (при отсут-
ствии возможности первичной ЧКВ) должны 
быть переведены в клинику, где им в течение 
ближайших 3–24 часов будет выполнена коро-
нарография и соответствующее вмешательство. 
Если же тромболизис неэффективен — пациент 
нуждается в немедленном проведении спаси-
тельного ЧКВ в соответствующем центре. 

Иногда нам кажется, что все изложенное отно-
сится к какой-то «другой, нездешней жизни». 
Однако описываемые технологии прочно входят 
в нашу повседневную клиническую практику. 
Так, по данным Л. А. Бокерия, Б. Г. Алекяна [5], 
частота первичной коронарной ангиопластики 
при ОИМспST в расчете на 1 млн населения в 
2013 году составила 363 — в среднем по Европе 
и 202 в России. В Москве, по данным Шпектора 
В. Ю., Васильевой Е. Ю., частота выполнения 
данного вмешательства за период с 2013 по 2014 
годы возросла с 33% до 77,3%, что сопровожда-
лось значительным снижением летальности (с 
16,1% до 9,5%).

Как мы уже отмечали, успехи в лечении 
острых коронарных событий связаны с внедре-
нием новых антиагрегантов и антикоагулянтов. 
После завершения исследования CURE [6] стало 
понятным значение двойной антиагрегантной 
терапии клопидогрелем и аспирином при ОКС, 
особенно у больных после ЧКВ. Поскольку 
клопидогрель является пролекарством и 
подвергается метаболическим трансформа-
циям, зависящим в том числе и от генетических 
особенностей, на арену «антитромботиков» 
стали выходить новые «игроки» — в первую 
очередь доступный в нашей стране тикагрелор. 

Это активное лекарство, не зависящее от особен-
ностей генетического полиморфизма CYP2Y12, 
по механизму действия также блокирует P2Y12 
рецепторы тромбоцитов. Однако если клопи-
догрель делает это необратимым путем (на весь 
срок жизни тромбоцита), то тикагрелор действует 
обратимо, а начало действия составляет всего 30 
минут (это важно, когда проводится экстренная 
ЧКВ, а пациент не насыщен антитромботиче-
скими средствами). Вот почему после завер-
шения исследования PLATO [7], в котором было 
продемонстрировано снижение общей леталь-
ности и частоты достижения первичных точек 
(«больших ишемических событий»), препарат 
был включен в европейские, а затем и амери-
канские рекомендации по лечению больных с 
ОКС. Тем не менее, не стоит забывать и о «цене 
успеха» — несколько большей частоте развития 
кровотечений и возникновения одышки, требу-
ющей иногда отмены препарата. Для пациентов, 
которым проводится только тромболитическая 
терапия, в дополнении к аспирину показано 
назначение клопидогреля. Всем больным реко-
мендована также антикоагулянтная терапия, 
при этом выбор антикоагулянта должен осно-
вываться на сопоставлении риска ишемиче-
ских событий и возможных кровотечений. С 
точки зрения соотношения показателя «эффек-
тивность-безопасность» предпочтение имеет 
фондапаринукс (Ф). При его использовании для 
предотвращения внутрикатетерных тромбозов во 
время проведения ЧКВ необходимо болюсное 
введение нефракционированного гепарина. При 
отсутствии фондопаринукса возможно исполь-
зование эноксапарина (Э). В отсутствие Ф и Э 
показано использование нефракционирован-
ного гепарина с целевыми значениями АЧТВ 
50–70 секунд. Отметим также общий принцип — 
переход с одного вида гепарина на другой не 
рекомендован. Введение бивалирудина в каче-
стве альтернативы назначения нефракциониро-
ванного гепаприна показано больным с высоким 
риском кровотечений. Кроме того, это один из 
вариантов выбора режима антикоагулянтной 
терапии при развитии гепарин-индуцированной 
тромбоцитопении. 

Отметим также необходимость как можно 
более раннего назначения статинов (при отсут-
ствии противопоказаний или непереносимости, 
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независимо от исходного уровня ЛПНП) для 
стабилизации атеросклеротической бляшки. 
Рутинная терапия включает также пероральный 
прием В-блокаторов (IIa класс показаний у 
всех больных с ОИМ и Iа класс — у больных с 
сердечной недостаточностью или левожелудоч-
ковой дисфункцией; внутривенное введение этой 
группы препаратов показано больным с высоким 
АД, тахикардией в отсутствии сердечной недо-
статочности). Всем больным с ОИМ, а особенно 
при наличии признаков сердечной недостаточ-
ности, левожелудочковой дисфункции, сахарным 
диабетом или передним ОИМ, в первые 24 часа 
рекомендуют назначение ингибиторов АПФ (Ib 
класс показаний) или, как альтернатива, ингиби-
торов рецепторов АПФ (предпочтение отдается 
валсартану). Антагонисты альдостерона (предпо-
чтительно эплеренона) показаны больным с ФВ 
ЛЖ менее 40% и признаками сердечной недо-
статочности или при наличии сахарного диабета 
(при отсутствии хронической сердечной недо-
статочности или гиперкалиемии). 

Лечение инфаркта миокарда без подъема 
сегмента ST, как правило, не сопровождающе-
гося тотальным атеротромбозом коронарной 
артерии, предусматривает несколько клиниче-
ских сценариев. Отметим необходимость исполь-
зования в диагностике высокочувствительных 
тропонинов, а также возможность выполнения 
КТ-ангиографии в сомнительных случаях, у 
больных с низкой вероятностью наличия ИБС — 
для исключения этого диагноза. Использование 
эхокардиографии у больных с загрудинными 
болями позволяет исключить альтернативный 
патологический процесс — диссекцию аорты, 
перикардиальный выпот, или острую дилятацию 
правых отделов сердца как возможный маркер 
острой тромбоэмоблии легочной артерии. В 
целом ряде случаев для исключения указанных 
состояний целесообразно выполнение компью-
терной томографии, определение D-димера. 

Лечебная тактика при ОИМ без подъема 
сегмента ST определяется стратификацией 
риска пациента — характером изменений ЭКГ, 
динамикой тропонинов, степенью нарушений 
сердечной гемодинамики, наличием сердечной 
недостаточности, ранним возвратом стено-
кардии, наличием сахарного диабета и других 
признаков. В клинической практике целесо-

образно руководствоваться рекомендациями 
Американского колледжа кардиологов [8] и 
последними рекомендациями Европейского 
общества кардиологов [9]. Оба эти руководства 
были долгожданными. Длительный период их 
ожиданий был связан с большой клинической 
неоднородностью и разнообразным прогнозом у 
больных с ОИМ без подъема сегмента ST. Если 
пациенты с тотальной окклюзией коронарной 
артерии, наблюдаемой при ОИМ с подъемом 
сегмента ST, нуждаются в экстренной репер-
фузии миокарда (предпочтительно ЧКВ), то 
для больных без оклюзирующих поражений 
коронарной артерии возможны разные такти-
ческие сценарии. Последние предусматривают 
немедленное (в течение двух часов) коронарное 
вмешательство (при очень высоком риске); 
раннюю инвазивную тактику (в течение 24 часов 
при высоком риске) или инвазивный подход (в 
течение 72 часов при промежуточном риске). Что 
определяет необходимость «немедленного коро-
нарного вмешательства»? Наличие по крайней 
мере хотя бы одного из приведенных признаков: 
гемодинамической нестабильности или кардио-
генного шока, рецидива стенокардии, несмотря 
на проводимое медикаментозное лечение, 
наличие жизнеугрожающих аритмий, механи-
ческих осложнений ИМ, острой сердечной недо-
статочности, негативной динамики ЭКГ — ST, 
Т, особенно эпизодов преходящего подъема ST. 

Отметим, что все указанные состояния отно-
сятся по данным последних международных 
рекомендаций к I классу показаний для приме-
нения немедленной инвазивной стратегии. 
В ранней инвазивной стратегии (до 24 часов) 
нуждаются пациенты с наличием хотя бы одного 
из приведенных факторов риска — динамике 
тропонина, динамике ST/ T на ЭКГ (незави-
симо от клинических проявлений), а также более 
140 баллов по шкале GRACE. Действительно, 
в клинической практике часто используется 
шкала GRACE, в которой каждый клинический, 
инструментальный или лабораторный показатель 
оценивается в балльной системе, где показатель 
140 баллов и выше свидетельствует о высоком 
риске неблагоприятного исхода. Пациенты, 
оцененные подобным образом, требуют прове-
дения экстренной коронарографии (в сроки до 
двух часов — по американским рекомендациям и 
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до 24 часов — по европейским). Как правило, это 
больные с рефрактерной стенокардией, призна-
ками СН или впервые выявленной митральной 
регургитацией, нестабильной гемодинамикой, 
возвратом стенокардии или стенокардией покоя, 
несмотря на интенсивную терапию, жизнеугро-
жающими аритмиями. 

Таким образом, лечебная стратегия, опре-
деляемая тяжестью ишемии, — именно такой 
подход отличают современные рекомен-
дации по ведению ОИМ без подъема ST. Он 
пришел на смену «ранней инвазивной тактики» 
или «начального консервативного лечения». 
Согласно принятой сегодня тактике, ранняя 

инвазивная стратегия (менее 24 часов) реко-
мендована больным с баллами более 140 по 
шкале GRACE или, как минимум, с одним из 
критериев высокого риска. У больных с низким 
риском без возврата клиники стенокардии реко-
мендована неинвазивная диагностика ишемии 
миокарда до принятия решения о ЧКВ (менее 
109 по шкале GRACE ) — здесь можно учесть 
предпочтение пациента и врача (для вычисления 
риска по шкале GRACE удобно использовать 
калькулятор на сайте http://www.gracescore.org). 
Отсроченная инвазивная стратегия (в сроки от 
25 до 72 часов) выбирается в следующих ситу-
ациях: ничего из вышеперечисленного, но при 
наличии СД, почечной недостаточности (СКФ 
менее 60мл/мин/м2); дисфункции ЛЖ (ФВ менее 
40%); ранней постинфарктной стенокардии; 
ЧКВ в предыдущие 6 месяцев; АКШ в анамнезе; 
шкала GRACE — от 109 до 140, состояние крово-
тока по TIMI равно 2 или больше.

Выбор метода реваскуляризации (стенти-
рование инфаркт-зависимой артерии/ много-
сосудистое стентирование/АКШ) должен 
основываться на клинических проявлениях, а 
также на тяжести заболевания с учетом коронар-
ного поражения по данным ангиографии (в т. ч. 
SYNTAX score), согласно локальному протоколу 
сердечной команды (HeartTeam) в составе карди-

олога, эндоваскулярного и сердечно-сосудистого 
хирургов. Не рекомендовано выполнение ЧКВ 
незначимых поражений. 

Ключевые рекомендации для больных, пере-
несших ОИМ и выписанных из стационара, вклю-
чают прекращение курения, соблюдение диеты 
и контроль массы тела, регулярную физическую 
активность. Риск больших кардиальных ослож-
нений и неблагоприятных исходов наиболее 
высок в ранние фазы лечения, однако, как хорошо 
известно, сохраняется повышенным в течение 
нескольких месяцев. Включение больных в реаби-
литационные программы повышает их привер-
женность к лечению, а также модификации 

факторов риска. Аспирин должен быть рекомен-
дован всем пациентам для вторичной профилак-
тики. Двойная антиагрегантная терапия (аспирин 
+ тикагрелор или клопидогрель), как полагает 
большинство авторов, должна быть продол-
жена до 12 месяцев, в том числе и после тром-
болитической терапии. Как можно ранее следует 
начинать высокоинтенсивную терапию стати-
нами (1А класс показаний Европейского обще-
ства кардиологов, 2015 г.) (9). Ингибиторы АПФ 
рекомендованы больным с ФВ ЛЖ менее 40% (их 
альтернативой являются ингибиторы рецепторов 
АПФ). Тот же класс рекомендаций — 1А — отно-
сится и к В-блокаторам (особенно при снижении 
ФВ ЛЖ менее 40%). Антагонисты минералокор-
тикоидных рецепторов рекомендуются больным с 
выраженным снижением ФВ ЛЖ (менее 35%) при 
отсутствии почечной недостаточности и гиперка-
лиемии; преимущества, по мнению наших евро-
пейских коллег, остаются за эплереноном. 

Казалось бы, ОКС и стабильная коро-
нарная болезнь являются одним заболева-
нием, в основе которого, как правило, лежит 
атеросклероз коронарных артерий. Однако 
по сути своей эти заболевания существенно 
отличаются. Если ОИМ — это всегда сосуди-
стая катастрофа, обусловленная дестабилиза-
цией уязвимой бляшки, то в основе стабильной 

ЛЕЧЕБНАЯ СТРАТЕГИЯ, ОПРЕДЕЛЯЕМАЯ ТЯЖЕСТьЮ ИШЕМИИ, — ИМЕННО 
ТАКОЙ ПОДхОД ОТЛИЧАЮТ СОВРЕМЕННыЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ВЕДЕНИЮ 
ОИМ БЕЗ ПОДъЕМА ST. ОН ПРИШЕЛ НА СМЕНУ «РАННЕЙ ИНВАЗИВНОЙ 
ТАКТИКИ» ИЛИ «НАЧАЛьНОГО КОНСЕРВАТИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ».
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ИБС лежит эволюция стабильной атеромы. 
Этот процесс приводит к сужению сосуда, что, 
собственно, нарушает динамическое равновесие 
между потребностью миокарда в кислороде и 
его доставкой. Как правило, эти стабильные 
бляшки редко сопровождаются разрывом 
капсулы, эрозией и развитием атеротромбоза — 
т. е. не столь часто являются причиной острого 
инфаркта миокарда. Вот почему идеальным 
методом исследования явился бы тот инстру-
ментальный подход, который позволил бы 
диагностировать степень нестабильности 
имеющихся бляшек даже при их относительно 
небольшом объеме. Такие исследования прово-

дятся как с использованием неинвазивных (КТ, 
МРТ), так и инвазивных технологий (внутрисо-
судистый ультразвук, оптическая когерентная 
томография и др.). Однако сегодня можно лишь 
с большой натяжкой говорить об их внедрении 
в широкую клиническую практику. Вот почему 
мы, кардиологи, пытаемся сместить акцент с 
«уязвимой бляшки» к «уязвимому больному» 
и ориентируемся на такие показатели, как 
уровень С-реактивного белка, другие признаки 
активного воспаления как возможные маркеры 
и предвестники неблагоприятных событий. 

По данным статистики Европейского обще-
ства кардиологов, стабильной ИБС стра-
дает около 6% взрослого населения. При этом 
развитие неблагоприятных исходов (летальных, 
нефатальных инфарктов миокарда, инсультов) 
можно ожидать примерно в 4,2% случаев. 
Однако, учитывая распространенность заболе-
вания у населения в целом, масштабы проблемы 
огромны. Основными задачами лечения этой 
категории больных являются: во-первых, предот-
вращение преждевременной сердечно-сосу-
дистой смертности и возможных осложнений 
(сердечная недостаточность и ОИМ), улучшение 
выживаемости; во-вторых, поддержание каче-
ства жизни пациентов, в том числе снижение 
частоты повторных госпитализаций, необхо-

димости выполнения ненужных тестов и видов 
лечения. Основными направлениями лечения 
больных стабильной ИБС являются:
1. Модификация факторов риска (адекватный 

контроль артериальной гипертензии, сахар-
ного диабета, исключение курения, контроль 
веса тела, правильная диета) и разумные 
режимы физической активности.

2. Назначения аспирина (избегать высоких доз!) 
или клопидогреля (при непереносимости или 
противопоказании к аспирину).

3. В-блокаторы.
4. Ингибиторы АПФ.
5. Статины. 

Назначение комплекса указанных медика-
ментозных средств позволило драматически 
(примерно в 2 раза) снизить летальность от 
ИБС. Особо скажем о назначении статинов. Как 
правило, их рекомендуют в недостаточной дозе 
для целевого снижения атерогенного холестерина 
ЛПНП. Согласно европейским рекомендациям по 
лечению дислипидемий, целевые значения холе-
стерина низкой плотности у больных очень высо-
кого риска — 1,8 ммоль/л; высокого риска — 2,5 
ммоль/л; среднего риска — 3,0 ммоль/л [10]. При 
невозможности достижения указанных значений 
уровень ЛПНП следует снизить не менее чем на 
50%. Как правило, для достижения указанных 
целей необходимо назначение адекватных доз 
статинов (40–80 мг аторвастатина, не менее 20 
мг розувостатина и т. д.). 

Между тем в настоящее время активно разраба-
тываются и новые классы препаратов для снижения 
ЛПНП, в частности, блокаторы PCSK-протеина, 
играющего ведущую роль в разрушении рецеп-
торов ЛПНП, что приводит к снижению захвата и 
дальнейшего катаболизма циркулирующих ЛПНП 
и, как результат, к повышению их содержания в 
сыворотке крови. Эти препараты должны приме-
няться при наличии строгих показаний. 

В последних рекомендациях Европейского 
обществе кардиологов по лечению больных со 

В ОСНОВЕ ОКС И СТАБИЛьНОЙ КОРОНАРНОЙ БОЛЕЗНИ, КАК ПРАВИЛО, ЛЕЖИТ 
АТЕРОСКЛЕРОЗ КОРОНАРНых АРТЕРИЙ. ОДНАКО ПО СУТИ СВОЕЙ ЭТИ ЗАБОЛЕ-
ВАНИЯ СУщЕСТВЕННО ОТЛИЧАЮТСЯ. ЕСЛИ ОИМ — ЭТО ВСЕГДА СОСУДИСТАЯ 
КАТАСТРОФА, ОБУСЛОВЛЕННАЯ ДЕСТАБИЛИЗАЦИЕЙ УЯЗВИМОЙ БЛЯШКИ, 
ТО В ОСНОВЕ СТАБИЛьНОЙ ИБС ЛЕЖИТ ЭВОЛЮЦИЯ СТАБИЛьНОЙ АТЕРОМы.
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стабильной ИБС [11] особо отмечено, что при 
лечении данного заболевания важно помнить 
не только о профилактике сердечно-сосуди-
стых осложнений и улучшении выживаемости 
больных, но и облегчении симптомов стено-
кардии, т. е. повышении качества жизни. С 
этой целью показано назначение нитратов 
(они не увеличивают продолжительность 
жизни, но облегчают симптомы) в сочетании 
с β-блокаторами, блокаторами кальциевых 
каналов («1 линия»), а при недостаточной эффек-
тивности можно добавить или перейти на прием 
ивабрадина, пролонгированных нитратов, рано-
лазина, триметазидина («2 линия»). 

Целесообразно обсуждение вопросов выпол-
нения коронарографии с возможностями в 
дальнейшем чрескожных вмешательств или 
аортокоронарного шунтирования. 

Оптимальная медикаментозная терапия (ОМТ) 
или реваскуляризация миокарда? Этот, казалось 
бы, простой вопрос вызывает в аудитории, соби-
рающей кардиологов, терапевтов, кардиохи-
рургов и эндоваскулярных специалистов, много 
вопросов и споров. А начались они в «цивилизо-
ванную» эру использования стентов при ЧКВ с 
исследования COURAGE [12], вернее, до насто-
ящего исследования ни одна из ранее прове-
денных научных работ не вызывала столь бурных 
обсуждений. В рандомизированное исследо-
вание COURAGE вошло 2 287 больных (средний 
возраст 61 год) из 50 центров США и Канады. 
Сроки наблюдения составили от 2,5 до 7 лет, в 
среднем 4,6 года. Большинство пациентов имели 
стенокардию 2 ФК CCS. При этом примерно у 1/3 
больных было проксимальное поражение ПМЖВ, 
а у 39% больных — двухсосудистое поражение. 
При выполнении SPECT у 65% больных выяв-
лены множественные дефекты перфузии. Каковы 
же были результаты? В обеих группах у пациентов, 
которым выполнялись чрескожные вмешатель-
ства и которые получали только оптимальную 
медикаментозную терапию, не было различий 

в показателях выживаемости и частоте развития 
ИМ. Чем же отличались эти группы? В группе 
ЧКВ в первые три года наблюдения достоверно 
чаще отсутствовала стенокардия. Кроме того, у 
больных в группе ОМТ чаще выполняли неза-
планированные процедуры реваскуляризации 
миокарда (21,1% в группе ЧКВ и 32,6% в группе 
ОМТ, р менее 0,001). Итак, результаты оказа-
лись достаточно скромными и внушили тера-
певтам дополнительные надежды в отношении 
возможностей ОМТ. У специалистов по эндова-
скулярным вмешательствам были свои доводы, 
определяющие столь скромный «выигрыш» — 
недостаточное использование стентов, в том 

числе стентов с покрытием. В 2012 году Brown D. 
опубликовал данные мета-анализа семи рандо-
мизированных контролируемых исследований, в 
которых сопоставляли результаты ЧКВ и только 
изолированной ОМТ [13]. В этот анализ вошли, 
в частности, результаты исследования BARI2D 
[14], в котором стенты с лекарственным покры-
тием были имплантированы у 35% пациентов. 
И вновь результаты оказались сопоставимыми в 
группе изолированной ОМТ и ЧКВ и по пока-
зателям выживаемости, и по частоте развития 
ИМ, и по наличию стенокардии. Даже по пока-
зателям внеплановой реваскуляризации резуль-
тирующие данные оказались сопоставимыми 
(исключениями явились BARI2D, JSAP и все тот 
же COURAGE). 

Так нужна ли реваскуляризация миокарда 
(ЧКВ или АКШ) больным со стабильной ИБС? 
Нужно ли дожидаться, когда больной дестабили-
зируется или у него разовьются серьезные ослож-
нения — нарушения ритма сердца или сердечная 
недостаточность? Ответ очевиден — необходимо 
выделение группы больных стабильной ИБС, 
имеющих высокий риск развития «больших» 
кардиальных осложнений. Такими факторами 
являются данные клинического обследования и 
наличие сопутствующей патологии (в частности, 
сахарного диабета), функциональное состояние 

В ПОСЛЕДНИх РЕКОМЕНДАЦИЯх ЕВРОПЕЙСКОГО ОБщЕСТВЕ КАРДИОЛОГОВ 
ПО ЛЕЧЕНИЮ БОЛьНых СО СТАБИЛьНОЙ ИБС ОСОБО ОТМЕЧЕНО, ЧТО ПРИ 
ЛЕЧЕНИИ ДАННОГО ЗАБОЛЕВАНИЯ ВАЖНО ПОМНИТь НЕ ТОЛьКО О ПРОФИ-
ЛАКТИКЕ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТых ОСЛОЖНЕНИЙ И УЛУЧШЕНИИ ВыЖИВА-
ЕМОСТИ БОЛьНых, НО И ОБЛЕГЧЕНИИ СИМПТОМОВ СТЕНОКАРДИИ. 
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миокарда левого желудочка (по данным ультра-
звуковых методов исследования, МРТ и резуль-
татов стресс-проб), а также анатомия поражения 
коронарного русла. Таким образом, задача обсле-
дования состоит в определении больных высо-
кого риска развития «больших» осложнений без 
избыточных исследований. К группе «высокого 
риска» (с предполагаемой трехлетней летально-
стью свыше 3%) относятся больные со следую-
щими показателями [15]:
•	 выраженной дисфункцией левого желудочка в 

покое или при нагрузке (ФВ ЛЖ менее 35%);
•	 высокими показателями индекса тредмил-

теста (более 10); 

•	 з н а ч и т е л ь н ы м и  о б ъ е м а м и  с т р е с с -
индуцируемых дефектов перфузии (особенно 
при передней локализации);

•	 множественными дефектами перфузии (при 
умеренных их размерах);

•	 значительными, фиксируемыми в покое 
дефектами перфузии (особенно при дила-
тации ЛЖ);

•	 выявляемыми при стресс-эхокардио-графии 
выраженными аномалиями движения стенки 
ЛЖ, включающими два и более сегментов, 
развивающиеся при использовании низких 
доз добутамина (менее 10 мг/кг/мин.) или при 
низкой ЧСС (менее 120/мин.);

•	 выявляемые при стресс-ЭхОКГ признаки 
распространенной ишемии миокарда ЛЖ.
В последних рекомендациях Европейского 

общества кардиологов по ведению больных со 
стабильной ИБС показано, что при значимых 
дефектах перфузии (10% и более) больные, 
которым была выполнена реваскуляризация 
миокарда, имели существенно лучшие показа-
тели выживаемости, нежели пациенты, получа-
ющие только ОМТ [10]. Эти данные позволили 
по-иному взглянуть на результаты исследований, 
в частности, ранее цитированного нами иссле-
дования COURAGE. Так, пациенты, имеющие 
значимые дефекты перфузии при проведении 

радиоизотопных исследований и больные без 
таковых имели значимые различия в выжива-
емости и частоте развития «больших» карди-
альных осложнений [16].

хорошо известно, что частота летальных 
исходов у пациентов, находящихся на опти-
мальной медикаментозной терапии, суще-
ственно зависит от состояния коронарного 
русла. Так, при трехсосудистом поражении с 
субтотальным стенозом ПМЖВ годовая леталь-
ность достигает 8,2%, при двухсосудистом с 
субтотальным стенозом ПМЖВ — около 4%, 
при однососудистом поражении — 1,4–3,4% (в 
зависимости от состояния ПМЖВ).

Каким же больным стабильной ИБС в свете 
всего сказанного показаны инвазивные иссле-
дования? Ответ прост и логичен даже с обще-
человеческих позиций — больным, у которых 
преимущества их выполнения «перевеши-
вают» возможные риски (измеряемые долями 
процента, особенно при выполнении трансра-
диального доступа) и в тех случаях, когда резуль-
таты исследования могут привести к изменению 
тактики лечения и улучшить прогноз. 

Для улучшения выживаемости реваскуляри-
зация миокарда показана больным:
•	 с поражением ствола ЛКА (при неблагопри-

ятной анатомии и «незащищенном» стволе 
ЛКА вариантом выбора является операция 
АКШ);

•	 со значимым стенозом (более 70%) трех 
главных коронарных артерий или прокси-
мальным поражением ПМЖВ;

•	 перенесшим внезапную сердечную смерть, 
вероятно, обусловленную ЖТ вследствие 
ишемии, связанной с поражением одной из 
главных коронарных артерий.
Реваскуляризация для улучшения прогноза не 

показана больным со стабильной ИБС с одним 
или более анатомически или функционально 
незначимым стенозом коронарных артерий 
(менее 70% диаметра — за исключением ПМЖВ, 

РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИЯ ДЛЯ УЛУЧШЕНИЯ ПРОГНОЗА НЕ ПОКАЗАНА БОЛьНыМ 
СО СТАБИЛьНОЙ ИБС С ОДНИМ ИЛИ БОЛЕЕ АНАТОМИЧЕСКИ ИЛИ ФУНКЦИ-
ОНАЛьНО НЕЗНАЧИМыМ СТЕНОЗОМ КОРОНАРНых АРТЕРИЙ, ПРИ ИЗОЛИРО-
ВАННОМ ПОРАЖЕНИИ ОВ И ДРУГИх МЕЛКИх ВЕТВЕЙ.
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FFR более 0,8 — при отсутствии или умеренно 
выраженной ишемии), при изолированном 
поражении ОВ и других мелких ветвей.

В крупных рандомизированных исследова-
ниях и при анализе соответствующих регистров 
результаты ЧКВ и АКШ вполне сопоставимы, 
но отличаются по частоте повторных реваску-
ляризаций миокарда в пользу АКШ; при ЧКВ 
их существенно больше [17, 18]. В то же время 
операции на открытом сердце чаще осложня-
ются развитием периоперационных неврологи-
ческих осложнений (инсультов). хотя и данное 
ограничение в значительной степени удается 
преодолеть, когда АКШ выполняется на рабо-
тающем сердце. В конечном итоге, при выборе 
метода реваскуляризации миокарда необхо-
димо учитывать и характер анатомического 
поражения коронарного русла (т. н. Syntax 
score), и наличие сопутствующей патологии 
(в частности, сахарного диабета, когда пред-
почтительно выполнение АКШ), и наличие 
сопутствующих неврологических нарушений, 
заболеваний органов дыхания и др. По данным 
одного из крупнейших исследований Syntax 
trial, включившего больных с многососудистым 
поражением коронарных артерий и пораже-
нием ствола ЛКА, АКШ следовало выполнить 
у 71% больных, ЧКВ — у 7% пациентов, а в 22% 
врачи и их пациенты могли выбирать. В реальной 
жизни рост числа процедур ЧКВ опережает прак-
тически все другие виды вмешательств, исполь-
зуемых в кардиологии и кардиохирургии. Так, 
соотношение числа процедур АКШ и ЧКВ в 
США составляло в 2008–2009 году 1:5, в Европе 
1:3. Одновременно страховые компании выяв-
ляют случаи, когда вмешательства делаются 
не по показаниям (особенно часто у больных 
стабильной ИБС) — когда ангиография и стен-
тирование выполняются как одна процедура 
(за один сеанс). Вот почему возникло понятие 
«heart team» — сердечной команды, определя-
ющей оптимальную тактику ведения пациентов 
и включающего кардиолога, сердечно-сосуди-
стого хирурга и специалиста по эндоваскулярным 
вмешательствам. С позиций врачебной логики и 
этики это совершенно оправдано, поскольку все 
мы вместе отвечаем за жизнь больного. 

Отдельная и часто вызывающая оживленные 
дискусси тема — как долго следует принимать 

антитробмоцитарные препараты после выпол-
нения чрескожных коронарных вмешательств. 
Согласно большинству действующих сегодня 
рекомендаций, — около года (кроме специ-
альных клинических ситуаций, например, 
наличия у больного с ИБС и факторами риска 
тромбоэмболических осложнений мерцательной 
аритмии, а также при наличии показаний к 
оперативным вмешательствам). При этом важно 
понимать, что оценка агрегации тромбоцитов по 
данным световой агрегометрии, или методики 
VerifyNow, хотя и позволяют ориентироваться в 
действенности антитромботических средств, но 
не рекомендуются в широкой рутинной прак-
тике. Тем не менее, сахарный диабет, высокая 
реактивность тромбоцитов на фоне антиагре-
гантной терапии и соответствующие генетиче-
ские паттерны (носительство аллеля CYP2C19*2) 
могут в совокупности становиться причиной 
неблагоприятных исходов после ЧКВ в отда-
ленном периоде [19].

В заключение отметим, что снижение 
сердечно-сосудистой смертности, наблюда-
емое в течение последних сорока лет, связано 
с активным внедрением мер, направленных 
на совершенствование лечебных технологий и 
модификацию факторов риска. Так, примерно 
47% успеха связано с эволюцией современных 
лечебных технологий (оптимальная медикамен-
тозная терапия, лечение ОИМ, использование 
методов реваскуляризации), а 44% — с популя-
ционно-ориентированным снижением факторов 
риска. Таким образом, и тот, и другой подходы 
являются крайне привлекательными и эффек-
тивными в лечении столь обширного контин-
гента больных. 
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А. Г. ШИН,  врач-рентгенолог отделения лучевой диагностики 
Клинико-диагностического центра МЕДСИ на Белорусской

СОВРЕМЕННАЯ МРВИЗуАлИЗАЦИЯ 
В КАРДИОлОГИИ

М агнитно-резонансная томография 
(МРТ) благодаря техническому 
прогрессу,  совершенствованию 

оборудования и программного обеспечения 
продолжает развиваться и находить новые 
сферы применения, в частности, в диагностике 
болезней сердца и сосудов. В настоящее время 
этот метод становится достаточно важной частью 
программы обследования пациентов с заболева-
ниями сердечно-сосудистой системы как коро-
нарогенного, так и некоронарогенного генеза [1].

Первые сообщения о применении МРТ для 
диагностики заболеваний сердца датируются 
началом 90-х годов. Главным недостатком метода 
в то время была статичность изображений и, 
как следствие, невозможность оценки функции 
сердца [3]. В последующие годы с развитием 
МРТ-технологий стали расширяться возмож-
ности программно-аппаратного комплекса 
для исследования сердца. Появилась техника 

синхронизации сканирования с сердечным 
ритмом для исключения артефактов от сердечных 
сокращений, а также для выполнения функци-
ональных исследований. Были внедрены сверх-
быстрые программы, позволяющие проводить 
сканирование на задержке дыхания для устра-
нения артефактов от экскурсии грудной клетки 
[6].

Практическая медицина на сегодняшний 
день располагает достаточно большим арсеналом 
эффективных методов диагностики сердечно-
сосудистой системы. Вместе с тем доказано, что 
при правильно выбранных показаниях к иссле-
дованию и грамотном методическом подходе 
магнитно-резонансная томография может суще-
ственно повысить информативность диагно-
стики заболеваний сердца [1]. МРТ сердца 
обладает уникальной способностью одновре-
менного получения не только анатомических 
и функциональных характеристик заболеваний 
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сердца, но и возможностью получения данных 
для оценки жизнеспособности миокарда [12]. С 
конца 90-х годов XX века этот метод стал все шире 
и шире использоваться для изучения перфузии и 
жизнеспособности миокарда у пациентов с ИБС, 
а также для изучения кардиомиопатий и других 
некоронарогенных болезней миокарда [2]. В 
рекомендациях Европейского общества карди-
ологов подчеркивается значительная роль МРТ 
в диагностике различных видов кардиомиопатий 
(КМП) [1].

К достоинствам МРТ традиционно относят 
неинвазивность, отсутствие лучевой нагрузки, 
многоплоскостное сканирование с возмож-
ностью постобработки данных, отображение 
движущейся крови с функцией оценки скорости 
и характера кровотока, высокую контрастность 
мягких тканей. Основные недостатки метода: 
длительное время исследования, невозможность 
уверенного выявления кальцинатов, высокая 
себестоимость процедуры. Также следует упомя-
нуть ограничения при исследовании тяжелых 
больных, артефакты от медицинских металличе-
ских имплантов, невозможность обследования 
пациентов с искусственными водителями ритма, 
объектами из немедицинских металлов [1]. МРТ 
сердца требует от пациента активного участия в 
диагностическом процессе, которое заключается 
в необходимости сохранять неподвижное поло-
жение и четко выполнять команды по задержке 
дыхания. С учетом этого, обследование больных с 
выраженной одышкой, нарушенным сознанием, 
болевым синдромом будет затруднено или невы-
полнимо. Еще одним ограничением применения 
МРТ сердца является нарушение ритма. Так как 
сканирование всегда синхронизируется с ЭКГ и 
запускается по зубцу R, обследование пациентов с 
аритмиями приводит к снижению качества прово-
димого исследования и, как следствие, к затруд-
нению трактовки полученных данных [6].

Показания для выполнения МРТ сердца 
достаточно обширны: диагностика и динамиче-
ское наблюдение врожденных и приобретенных 
пороков сердца, в том числе пороков клапанного 
аппарата, помощь в планировании операций и 
послеоперационный контроль, обследование 
больных с кардиомиопатиями, заболеваниями 
перикарда и средостения, диагностика опухолей 
сердца, оценка состояния миокарда при ишеми-

ческой болезни сердца, диагностика заболеваний 
аорты (отслоение интимы, аневризма, тромботи-
ческие массы), а также оценка количественных 
параметров (хорошо согласовывается с данными 
Эхо-КГ), дообследование при неопределенных 
данных Эхо-КГ [6].

МРТ-исследование пациентов с врожден-
ными заболеваниями сердца направлено на 
определение морфологических особенностей 
сердечных камер, их взаимоотношения с маги-
стральными сосудами, а также на выявление 
особенностей изменения кровотока в камерах 
сердца (рис. 1, 2). Обычно оно дополняет Эхо-КГ 
как в педиатрической практике, так и у взрослых 
пациентов [16]. 

Методика исследования перфузии и жизне-
способности миокарда является одной из самых 
информативных в оценке состояния миокарда 
при ишемической болезни сердца.

С помощью болюсного контрастирования 
гадолиний-содержащими препаратами имеется 
возможность наблюдать за интенсивностью 
контрастного усиления миокарда практически 
в режиме реального времени. Наблюдая за дина-
микой контрастирования, можно определить 
зону, запаздывающую с накоплением контраст-
ного препарата, что указывает на снижение 
перфузии в конкретном участке. Также имеется 
возможность оценки сократительной способ-
ности в зоне интереса. Благодаря этому в США 
данная методика входит в стандарты диагно-
стики ишемии миокарда [18].

МРТ сердца с отсроченным контрастирова-
нием гадолинием стала широко применяться в 
клинической практике с 1999–2000 годов. Ее 
методология заключается в том, что через 10–30 
минут после внутривенного введения контраст-
ного препарата (0,1–0,2 ммоль/кг) выполняется 
Т1-взвешенная МР-импульсная последова-
тельность с синхронизацией с ЭКГ. Различают 
раннюю фазу контрастирования, при которой 
можно выявить гиперваскуляризацию в очагах 
активного воспаления или очаги микрососуди-
стой обструкции (первые 2–5 минут введения 
гадолиния) и позднюю фазу (15–20 минут), при 
которой очень хорошо видны зоны некроза и 
фиброза.

Самой распространенной и типичной после-
довательностью для исследования с отсроченным 
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контрастированием является быстрая гради-
ентная последовательность «инверсия-восста-
новление» (segmented inversion-recovery-prepared 
fast gradient-echo sequence). Изображения получа-
ются в течение 9–12 циклов сердца при задержке 
дыхания.

Последовательность «инверсия-восстанов-
ление» применяется для увеличения контраста 
между здоровым или жизнеспособным 

миокардом и пораженной областью, накопившей 
контрастный препарат. При этой методике 
подбирается такое значение параметра времени 
инверсии (TI), которое приводит к обнулению 
МР-сигнала от нормального миокарда, и тогда 
более явными становятся зоны его патологиче-
ского накопления в миокарде [1]. 

Механизм отсроченного контрастиро-
вания миокарда базируется на двух принципах. 

Рисунок1. Дефект межпредсердной перегородки Рисунок2. Дефект межпредсердной перегородки

Рисунок 3. Постинфарктный кардиосклероз, эффекты контрастного усиления. 
Позднее усиление (20 минут после инъекции гадолиния)
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Во-первых, хелаты гадолиния являются внекле-
точными контрастными агентами, которые по 
структуре своей инертны и не могут проникать 
через неповрежденную мембрану миоцитов. 
Во-вторых, в неповрежденном миокарде миоциты 
плотно прилегают друг к другу таким образом, 
что основной объем (85%) составляет внутрикле-
точное пространство. Согласно вышеописанным 
принципам, объем возможного распределения 

контрастного препарата достаточно мал, соот-
ветственно, количество молекул гадолиния, 
задерживающихся в здоровом миокарде, срав-
нительно небольшое. При повреждении карди-
омиоцитов происходит нарушение целостности 
клеточных мембран, что позволяет контрастному 
препарату диффундировать в то пространство, 
которое ранее было внутриклеточным [7, 15, 
19]. Ключом к дифференциальному диагнозу 

Рисунок 4. Гипертрофическая кардиомиопатия. 
Раннее усиление (3 минуты после инъекции гадолиния)

Рисунок 5. Гипертрофическая кардиомиопатия. Позднее 
усиление (20 минут после инъекции гадолиния)

Рисунок 6. Аномалия клапана (двустворчатый аортальный клапан)

Анатомическая визуализация Потоковая визуализация
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является анализ характера трансмиокардиаль-
ного распределения препарата. При острых 
или хронических ишемических поражениях 
очаги имеют субэндокардиальную или транс-
муральную локализацию (рис. 3). В любом 
случае у больных ИБС отмечается отчетливая 
тенденция распространения контрастирования 
от эндокарда к эпикарду, что, как известно, соот-
ветствует динамике развития коронарогенных 
некрозов сердечной мышцы. В отличие от ИБС, 
отсроченное контрастирование при неишеми-
ческом характере поражения не соответствует 
какой-либо конкретной области коронарного 
кровоснабжения и чаще всего бывает интра-
муральным или субэпикардиальным (рис. 4). 
Еще одним характерным отличием коронаро-
генных и некоронарогенных очагов контрасти-
рования является тот факт, что при исследовании 
перфузии миокарда по первому прохождению 
контрастного вещества при неишемическом 
генезе очага отсроченного контрастирования 
чаще всего не отмечается локальных дефектов 
перфузии, соответствующих бассейну стенози-
рованной коронарной артерии [17].

Наиболее изученной областью является 
применение контрастной МРТ сердца с гадо-
линием у пациентов с гипертрофической 
кардиомиопатией (ГКМП). Данная патология 
характеризуется локальным или диффузным 
утолщением стенки левого желудочка. При 
гипертрофической кардиомиопатии утолщение 

межжелудочковой перегородки может вызывать 
обструкцию выносящего тракта левого желу-
дочка. Установлено, что при МРТ с отсроченным 
контрастированием участки контрастирования 
миокарда, морфологически соответствующие 
участкам фиброза, выявляются примерно у 
80% пациентов с ГКМП (рис. 5). Выявление 
фиброзных изменений при ГКМП является 
важной проблемой в связи с более высоким 
риском развития внезапной сердечно-сосуди-
стой смерти из-за аритмий (ВСС) у этой кате-
гории больных. Существующая в настоящее 
время классификации факторов риска ВСС 
при ГКМП пока не включает оценку фиброзных 
изменений в миокарде, выявленных при МРТ. 
Тем не менее некоторые группы исследователей 
полагают, что результаты МРТ с отсроченным 
контрастированием необходимо учитывать 
при оценке степени риска ВСС. Это в первую 
очередь связано с тем, что, по данным ряда 
авторов, у пациентов с ГКМП объем контра-
стируемого миокарда в отсроченную фазу корре-
лирует со степенью нарушения систолической 
функции левого желудочка (снижение фракции 
выброса и гипокинез миокарда) и со степенью 
гипертрофии. Кроме того, по данным неко-
торых опубликованных работ, отмечается связь 
объема контрастирования с развитием желудоч-
ковых тахиаритмий и их тяжестью. Наличие и 
объем участков отсроченного контрастирования 
коррелируют с толщиной миокарда, систоличе-

Таблица 1. Критерии диагностики аритмогенной дисплазии правого желудочка

Исходные Пересмотренные

Большие критерии

Острая дилатация правого желудочка и снижение 
ФВПЖ (при нормальной ФВЛЖ)
Или локальная аневризма
Острая локальная (segmental) дилатация ПЖ

Региональный акинез/дискинез свободной стенки 
ПЖ КДР ПЖ/BSA > 110 мл/м2 (м) > 100 мл/м2 (ж)
ФВПЖ < 40%

Малые критерии

Умеренно выраженная дилатация ПЖ
Уменьшение ФВПЖ
Регионарный гипокинез стенки ПЖ или средней 
выраженности сегментарная дилатация

Регионарный дискинез/акинез или диссинхрония 
сокращения правого желудочка
КДР ПЖ/BSA > 100 мл/м2 (м) > 90 мл/м2 (ж)
ФВПЖ < 45%
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ской дисфункцией и наличием желудочковых 
аритмий [1].

Уже давно МРТ рассматривается как один из 
наиболее информативных методов диагностики 
аритмогенной кардиомиопатии/дисплазии 
правого желудочка (АДПЖ). Диагноз АДПЖ 
может быть достоверно установлен на основании 
структурных, гистологических, электрокарди-
ографических, аритмических и генетических 
факторов [6].

Аритмогенная дисплазия правого желудочка 
характеризуется замещением нормального 
миокарда наружной стенки правого желудочка 
жировой или фиброзно-жировой тканью. Области, 
наиболее часто подверженные указанным изме-
нениям, включают в себя верхушку сердца, а 
также субтрикуспидальное пространство. Пора-
женный миокард может вызывать вентрику-
лярную аритмию, с которой связывают около 5% 
внезапных смертей в США [11].

В 1994 году Европейским кардиологическим 
обществом, а также Международной федера-
цией кардиологов был приняты рекомендации 
по диагностике АДПЖ, куда были включены 
большие и малые критерии, в том числе на осно-
вании данных МРТ. Данные критерии являются 
высокоспецифичными, однако их чувствитель-
ность, согласно анализу существующих публи-
каций, оказалась недостаточно высокой [1]. В 
2010 году группой исследователей под руковод-
ством J. McKenna были предложены пересмо-

тренные критерии диагностики АДПЖ (Task 
Force Criteria 2010 (TFC, 2010) [9, 13], осно-
ванные преимущественно на количественной 
оценке объема правого желудочка, а также его 
функции, что позволило повысить их специфич-
ность в диагностике АДПЖ (табл. 1).

При АДПЖ также описан феномен отсро-
ченного контрастирования миокарда. МРТ с Гд 
выявляет участки миокардиального фиброза в 
стенках левого и правого желудочков. Но этот 
признак пока не входит в критерии диагностики 
АДПЖ [1].

Показания для назначения МРТ сердца при 
подозрении на острый миокардит суммированы 
в таблице 2.

Уникальная роль МРТ сердца при миокар-
дитах, а также при КМП состоит в возможности 
оценки тканевых характеристик миокарда [17]. 
Для миокардита характерно наличие внутри-
клеточного и интерстициального отека, капил-
лярной инфильтрации, гиперемии и, в более 
тяжелых случаях, гибель кардиомиоцитов с 
последующим замещением фиброзной тканью 
[10, 14]. Следует отметить, что контрастиро-
вание при миокардитах имеет более распро-
страненный и мультифокальный характер, чем 
при инфарктах. Контрастирование при остром 
миокардите может быть не столь интенсивным, 
как при остром инфаркте миокарда, из-за мень-
шего объема поражения. По мере выздоровления 
некротизированные миоциты замещаются зоной 

Таблица 2. Показания для проведения МРТ сердца у пациентов с предполагаемым диагнозом миокардита

Жалобы пациента

Изменения в лабораторных 
анализах и/или в данных 
инструментальных методов 
обследования

Подозрение на вирусную этио-
логию заболевания

Диспноэ Желудочковая дисфункция Вирусное заболевание или перене-
сенный миокардит в анамнезе

Ортопноэ Изменения на ЭКГ Отсутствие факторов риска ИБС 
или возраст < 35 лет

Сердцебиение Повышение уровня тропонина Симптомы, не характерные для 
стеноза коронарных артерий

Снижение толерантности 
к физической нагрузке

Отрицательный нагрузочный тест 
на ишемию миокарда

Боли за грудиной
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фиброзной ткани. Именно по этой причине 
отсроченное накопление контрастного препа-
рата может отмечаться и в хроническую стадию 
заболевания [5, 8].

МРТ диагностика клапанных пороков решает 
следующие задачи:
•	 выявление пораженного клапана; 
•	 определение анатомических особенностей 

исследуемого клапана (рис. 6); 
•	 оценка клапанной функции (степень стеноза 

или регургитации); 
•	 определение влияния клапанной дисфункции 

на структуры и функцию сердца [6].
В настоящее время МРТ считается наиболее 

предпочтительным методом диагностики 
опухолей сердца. Основные преимущества МРТ — 
высокое пространственное разрешение, широкое 
поле исследования, высокое отличие МР-сигнала 
между движущейся кровью и камерами сердца 
без необходимости применения контрастных 
агентов, возможность мультипланарной рекон-
струкции. С помощью применения контрастных 
агентов возможно четкое определение границ 
опухоли (в том числе при выходе за пределы 
стенки миокарда) и степени ее васкуляризации.

Внутрисердечные тромбы возникают у паци-
ентов с локальным или глобальным нарушением 
сократимости стенок сердца, например, после 
перенесенного инфаркта миокарда, в случае 
дилятационной кардиомиопатии или фибрил-
ляции предсердий. Своевременная диагностика 
внутрисердечных тромбов имеет особое значение 
из-за риска возникновения смертельных ослож-
нений в случае их отрывов. Тромбы левого желу-
дочка часто соединены с верхушкой сердца или 
дискинетичной стенкой желудочка, а также 
могут находиться внутри аневризматической 
полости [6].

Заключение 

Востребованность МРТ сердца продолжает 
расти, прежде всего, благодаря уникальным 
возможностям программно-аппаратного 
комплекса: 
•	 неинвазивно и без лучевой нагрузки осущест-

влять диагностику и динамическое наблю-
дение пациентов с различной патологией 
сердца;

•	 получать данные как об анатомии, так и о 
функции сердца за одно исследование;

•	 давать количественную оценку желудочковой 
функции и клапанной недостаточности;

•	 дифференцировать физиологические и пато-
логические потоки крови без применения 
контрастных агентов;

•	 достоверно оценивать жизнеспособность и 
перфузию миокарда, применяя динамическое 
контрастное усиление;

•	 отображать высокую контрастность мягких 
тканей, и при необходимости подавлять 
МР-сигнал от текущей крови или жировой 
ткани. 
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уСТРОЙСТВА ДлЯ ЗАКРЫТИЯ 
АРТЕРИАльНОГО ДОСТупА В пРАКТИКЕ 
ИНТЕРВЕНЦИОННОГО ХИРуРГА

Реферат

Осложнения после пункции бедренной 
артерии являются ведущей причиной эконо-
мических затрат и юридических последствий 
эндоваскулярного вмешательства. Множество 
пациентов помнят только болевые ощущения 
при пункции и гемостазе артерии. Пациенты, 
которым планируется повторное вмешатель-
ство, часто не беспокоятся по поводу самой 
процедуры, но очень обеспокоены продолжи-
тельностью того временного промежутка, когда 
им придется соблюдать постельный режим. 
Мануальная компрессия является «золотым 
стандартом» в достижении гемостаза при транс-
феморальном артериальном доступе, однако она 
ограничена многими причинами – в частности, 
необходим длительный постельный режим, 
причиняющий дискомфорт пациенту. В насто-
ящее время появился ряд устройств для закрытия 
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Abstract

Complications of vascular access-site are an 
important cause of economical waste and legal 
consequences after intervention procedures. Majority 
of the patients remember only painful punction and 
hemostasis. Patients who need a repeat intervention 
procedure are often worried about the length of time 
that they they will have to stay in bed afterwards. 
Manual compression is the “gold standard” in 
achieving of hemostasis of an arteriotomy site, 
however, this method is limited by different reasons. 
Vascular closure devices (VCDs) were introduced to 
decrease complications and the time of hemostasis 
and ambulation. There are two types of VCDs: active 
and passive, and all of them have their advantages and 
disadvantages. It is important to highlight that it is 
difficult to compare all the types of VCDs nowadays 
using contemporary scientific works that are 
published in medical sources due to the differences 
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in the quantity of patients, characteristics of the 
procedure, experience of surgeons and following 
anti-platelet therapy. This review summarizes the 
VCD technologies that are available to surgeons who 
perform interventional procedures. 

Keywords: vascular closure devices, percutaneous 
femoral arterial access

Мануальная компрессия

Мануальная компрессия остается «золотым 
стандартом» в достижении гемостаза при 
пункции бедренной артерии. Мануальный гемо-
стаз может быть проведен сразу после извлечения 
интродьюсера по окончанию диагностической 
процедуры, или проведен отсроченно (через 
2–4 часа) после эндоваскулярного вмешатель-
ства, пока показатель активированного времени 
свертывания не снизится до < 170 секунд. Чем 
больший размер интродьюсера был использован, 
тем больше времени понадобится для осущест-
вления мануального гемостаза. После гемостаза 
необходимо соблюдать постельный режим в 
течение 24 часов. Так же мануальная компрессия 
незаменима при неудачной попытке установки 
устройства для закрытия места пункции артери-
ального доступа.

пассивные устройства для 
закрытия места пункции

Гемостатические пластыри
Несколько гемостатических пластырей, 

включая Chito-Seal (Abbott Vascular), Clo-Sur 
PAD (Scion Cardiovascular), SyvekPatch (Marine 
Polymer Technologies), Neptune Pad (Biotronik) 
и D-Stat Dry (Vascular Solutions) должны быть 
использованы только совместно с мануальной 
компрессией. Пластыри покрыты разнообраз-
ными гемостатическими агентами, и их действие 
направлено на усиление эффекта коагуляции 
[1]. Эффективность гемостатических пластырей 
была проанализирована лишь в небольших 
рандомизированных исследованиях, включа-
ющих пациентов после диагностической проце-

дуры или эндоваскулярного вмешательства[2, 3, 
4, 5]. Гемостатические пластыри не сокращают 
продолжительность постельного режима, по 
сравнению с мануальной компрессией. Таким 
образом применение в клинической практике 
гемостатических пластырей на данный момент 
сомнительно, так как их влияние на гемостаз 
незначительное, а их использование не сокра-
щает продолжительность постельного режима.

устройства для компрессионного гемостаза: 
FemoStop and Clamp Ease

Устройство FemoStop plus Compression System 
(Radi Medical Systems) состоит из пояса, который 
затягивается вокруг пациента, и прозрачного 
баллона, надуваемого воздухом. Аппликаци-
онный гемостатический материал располагают 
над местом пункции, а баллон позициониру-
ется на 1 см выше места пункции сосуда. Баллон 
раздувают, после чего удаляют интродьюсер. 
Гемостаз достигается в течение 2–3 часов, после 
чего осторожно снимают конструкцию и прове-
ряют эффективность гемостаза [6]. Устройство 
Clamp Ease device (Pressure Products) состоит 
из плоской металлической площадки, которую 
размещают под пациентом для стабильности, и 
С-образной дуги с полупрозрачной подушечкой. 
Как только удаляется интродьюсер, С-образная 
дуга с полупрозрачно подушечкой опускается 
таким образом, что подушечка локально сдав-
ливает место пункции. Данные типы компрес-
сионных устройств имеют высокие показатели 
эффективного гемостаза, приближающегося 
к 100% [7]. Но такие устройства не сокра-
щают временя гемостаза и продолжительность 
постельного режима, они являются заменой 

места пункции (VCD) при артериальном доступе. 
Задача VCD заключается в уменьшении количе-
ства осложнений, времени гемостаза и госпи-
тализации, а также в обеспечении комфорта 
пациента и эффективности лечения. В этом 
обзоре будут обобщены данные о наиболее 
распространенных типах VCD, доступных для 
использования интервенционными хирургами.

Ключевые слова: устройства для закрытия 
места пункции, трансфеморальный артери-
альный доступ.
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мануальному гемостазу, проводимого интер-
венционным хирургом. Основные осложнения 
связаны с неправильным позиционирова-
нием устройства [8,9]. Задача устройств для 
компрессионного гемостаза направлена в 
большей степени на освобождение интервен-
ционных хирургов от выполнения мануальной 
компрессии, что может увеличить пропускную 
способность отделения.

Активные устройства для 
закрытия места пункции

Шовные устройства Perclose
Шовные устройства Perclose (Abbott Vascular) 

начали свою историю с устройства ProStar, разра-
ботанного в 1995 году, как первое устройство для 
закрытия места сосудистого доступа путем нало-
жения швов. Далее оно модифицировалось в 
устройство TechStar, Closer, Prostar, Perclose AT и 
ProGlide. Путем захват лигатуры и формированием 
узла достигается гемостаза в месте пункции сосуда. 
Шовное устройство ProGlide разработано для 
процедур с использованием 5–8 Fr интродьюсеров, 
в то время как Prostar используется для процедур с 
использованием 8,5–10 Fr интродьюсеров.

При использовании шовного устройства 
ProGlide успешный гемостаз был достигнут в 
94 % у 292 пациентов, перенесших эндоваску-
лярные вмешательства [10, 11]. Успешность 
осуществления гемостаза при помощи шовного 
устройства Perclose составила 91–94% у 46 паци-
ентов [12, 13].

Использование шовных устройств является 
быстрым, надежным и эффективным в обеспе-
чении гемостаза после диагностических процедур 
и эндоваскулярных вмешательств. Однако оста-
ется риск развития сосудистых осложнений в 
случае, если устройство для закрытия сосуда 
не срабатывает. Среди возможных ослож-
нений, описанных при применении данного 
типа шовных устройств, могут быть: инфекция, 
разрыв сосудистой стенки, а также диссекция 
стенки сосуда, что может привести к острому 
или подострому тромбозу сосуда [14].

Клипирующее устройство Starclose
Устройство Starclose (Abbott Vascular) позво-

ляет достичь гемостаза при помощи 4 мм нити-
нолого клипа. Устройство вставляется в просвет 

артерии, затем "крылья" устройства располага-
ются таким образом, что при тракции назад, 
они плотно прижимаются к внутренней стенке 
артерии. Затем клип опускается непосредственно 
над местом пункции стенки сосуда и захваты-
вает края от прокола, тем самым закрывает его. 
Устройство Starclose используется как после 
диагностических процедур, так и после эндо-
васкулярных вмешательств, при использования 
интродьюсеров различных размеров 5–8 Fr [15].

Успешность в обеспечении адекватного гемо-
стаза при использовании данного устройства 
отмечалось в 87–97% случаев при использовании 
интродьюсера 5–6 Fr и в 91% случаев при исполь-
зовании интродьюсера 7–8 Fr [16]. Количество 
незначительных осложнений, по данным разных 
авторов, наблюдались от 4% до 15% [17,18,19]. 
Серьезные осложнения были зарегистрированы 
от 1% до 2% (при использовании интродьюсера 
5–6 Fr) [20, 21] и в 3,5% (при использовании 
интродьюсера 7–8 Fr) [22].Было отмечено, что 
у некоторых пациентов пропитывание места 
пункции сохранялось в течение более 24 часов 
[18]. Через 1 месяц после процедуры, пациентам, 
которым было установлено устройство Starclose 
испытывали меньше болевых ощущений, чем 
пациенты после мануальной компрессии. Ослож-
нения, требующие хирургического вмешатель-
ства, были зарегистрированы у 1,3% пациентов 
[19, 20, 21]. Так же описаны ряд других ослож-
нений, таких как разрыв бедренной артерии [23], 
окклюзия артерии, вследствие захвата устройства 
передней и задней стенки артерии [24] и форми-
рование критического стеноза в месте пункции 
артерии в течение 3 недель после установки 
устройства [25]. При использовании устройства 
Starclose повышается уровень комфорта пациента, 
но использование устройства должно быть огра-
ничено у пациентов, принимающих антикоагу-
лянтную терапию, вследствие продолжительного 
просачивания крови в месте пункции.

Cardiva Catalyst (Boomerang)
Устройство Cardiva Catalyst (Cardiva Medical) 

разработано для осуществления гемостаза в 
месте пункции артерии как после диагности-
ческих процедур, так и после эндоваскулярных 
вмешательств. Максимальный размер интродью-
сера должен быть не больше 7 Fr. Устройство 
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вставляется через интродьюсер. После того, как 
наконечник выходит в просвет артерии, высво-
бождается 6,5 мм диск, который имеет форму 
зонтика, что позволяет ему плотно прилегать 
к стенке артерии. Затем интродьюсер удаля-
ется, диск слегка подтягивается к артериальной 
стенке, где прочно закрепляется. Диск временно 
обеспечивает тампонаду места пункции артерии, 
и покрыт протамином сульфатом, за счет чего 
происходит физиологическое сокращение сосуда 
и надежный гемостаз. После 15 минут ожидания 
(120 минут в случае эндоваскулярного вмеша-
тельства) устройство удаляется и интервенци-
онный хирург должен провести мануальную 
компрессию в течение нескольких минут. 
Устройство Cardiva Catalyst успешно способ-
ствовало осуществлению гемостаза в 99% случаях 
у 96 пациентов, перенесших диагностическую 
процедуру через 5 Fr интродьюсер без серьезных 
осложнений [26]. Большинство пациентов 
могу активизироваться через 90 минут после 
диагностической процедуры с этим устрой-
ством. Устройство Cardiva Catalyst не оставляет 
никакого материала в организме, что сводит к 
минимуму риск ишемических и инфекционных 
осложнений и позволяет выполнить повторный 
сосудистый доступ. Устройство Cardiva Catalyst 
облегчает гемостаз, уменьшает продолжитель-
ность постельного режима, однако мануальная 
компрессия для осуществления гемостаза все 
еще необходима.

Коллагеновый герметик — устройство Duett
Устройство Duett (Vascular Solutions) — это 

устройство, представляющее собой герметик, 
являющийся комбинацией коллагена и тромбина. 
Устройство Duett представляет собой небольшой 
баллонный катетер, который проводят по 
проводнику после извлечения интродьюсера. 
Затем устройство раздувают, баллон приобре-
тает форму эллипса и обеспечивает временную 
тампонаду места пункции сосуда. Баллон неболь-
шого размера и позволяет антеградному току 
крови в артерии во время раздувания, поэтому 
симптомов ишемии во время раздувания не 
возникает. Интервенционный хирург медленно 
вводит прокоагулянтную смесь, состоящую из 
коллагена и тромбина, в область выше артери-
альной пункции через боковое ответвление кате-

тера. Практически немедленно обеспечивается 
гемостаз. Пациент обычно ощущает сильное 
жжение в момент введения прокоагулянтной 
смеси. Баллон сдувают, а затем извлекают 
катетер. Из-за свойств смеси кровоточивость из 
места пункции является редким осложнением. 
Возможно проведение экстренной повторной 
пункции сосуда, если новое место пункции будет 
немного проксимальнее [27].

Первоначальные исследования показали 
успешные результаты в 98–100% случаев исполь-
зования устройства Duett. Время гемостаза и 
продолжительность постельного режима у таких 
больных в целом было значительно снижено 
в сравнении с группой пациентов, которым 
выполнялась мануальная компрессия. Наблю-
дение пациентов, перенесших диагностические 
процедуры или эндоваскулярные вмешательства, 
показало, что уровень незначительных побочных 
эффектов был около 2%, а значимые осложнения 
возникали в 1% случаев [27]. У такого устрой-
ства есть преимущество в виде наименьшего 
риска воспаления после применения, однако 
большой недостаток — это возможность развития 
серьезного осложнения, если смесь тромбина 
и коллагена попадёт в бедренную артерию и 
распространится дальше. Очень легко иден-
тифицировать это осложнение, так как прак-
тически сразу появляются признаки острого 
ишемического процесса в нижней конечности. 
Вероятность такого осложнения, которое требует 
экстренного лечения (тромбоэктомия, внутриар-
териальная инфузия тромболитиков, хирургиче-
ское лечение) составляет 0,4% [27]. Из-за риска 
развития таких серьезных осложнений, устрой-
ство Duett не имеет высокого рейтинга на рынке 
подобных устройств.

Коллагеновое устройство Mynx
Устройство Mynx (AccessClosure) представ-

ляет собой полиэтиленгликолевый герметик 
(«гидрогель»), которым заполняют простран-
ство над внешней стенкой артерии. Данное 
устройство вставляется через установленный 
интродьюсер. На дистальном конце устройства 
имеется баллон, который располагают в просвете 
артерии и затем раздувают. После легкой тракции 
баллона, он плотно прижимается к внутренней 
стенки артерии. Баллон используют в каче-
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стве якоря, для обеспечения надежного и плот-
ного заполнения герметиком пространства над 
местом пункции сосуда. Герметик располага-
ется в непосредственной близости от наружной 
стенки артерии, где он расширяется, тем самым 
обеспечивает гемостаз. Наконец, баллон извле-
кают, и над стенкой артерии остается лишь 
«гидрогель» [28]. Применение устройства Mynx 
показано как после диагностических процедур, 
так и после чрескожных вмешательств через 5, 
6, 7 Fr интродьюсеры.

Устройство Mynx исследовали проспек-
тивно на 190 больных (50% эндоваскулярных 
вмешательств, в 94% случаев использовали 6 
Fr интродьюсер) [28] и ретроспективно на 238 
пациентах (100% диагностических вмешательств 
через 6 Fr интродьюсер) [29]. В 91–93% случаев 
удалось достичь адекватного гемостаза [28, 29]. 
Среднее время на выполнение гемостаза соста-
вило 1,3 минуты, среднее время для активи-
зации пациента составило 2,6 часа. У шести 
пациентов из 190 (3,2%) образовывалась гема-
тома > 6 см2 и серьезные осложнения возникли в 
2,1% случаев [28, 29]. Благодаря устройству Mynx 
удается достичь быстрого гемостаза и сократить 
длительность постельного режима. Однако для 
подтверждения безопасности их использования 
необходимо провести дополнительные исследо-
вания. 

Коллагеновое устройство Vasoseal
Устройство Vasoseal (Datascope Corporation) 

представляет собой оригинальный прибор, 
который первоначально был представлен в 
1995 году, и был одним из первых устройств 
для закрытия места пункции артерии на основе 
коллагена. При использовании данного прибора 
специальную губку из бычьего коллагена уста-
навливают вне сосуда. Коллаген индуцирует 
образование гемостатического «колпачка» над 
местом пункции. Коллаген биодеградируется и 
вызывает агрегацию тромбоцитов, высвобож-
дающиеся факторы свертывания стимулируют 
продукцию фибрина и формирование тромба. 
Коллаген реабсорбируется макрофагами и грану-
лацитами в течение шести недель после уста-
новки. Поскольку устройство не предполагает 
пребывания инородного тела в просвете артерии, 
оно может быть использовано у больных с забо-

леваниями артерий нижних конечностей. На 
настоящий момент устройство Vasoseal выпуска-
ется в различных модификаиях: ES, VHD, Low 
Profile и Elite ES.

Клинические исследования доказали 
снижение времени гемостаза по сравнению 
с мануальной компрессией, в пределах от 5 
до 8 минут у пациентов после диагностиче-
ской процедуры или эндоваскулярного вмеша-
тельства. Продолжительность постельного 
режима также значительно снизилось у паци-
ентов, у которых использовались устройства 
для закрытия места пункции, по сравнению 
с мануальной компрессией. Пациенты могут 
быть безопасно активизированы уже через 1 час 
после диагностической процедуры. Осложнения, 
такие как инфекция, могут произойти в случае, 
если в тканях было оставлено инородное тело. 
Незначительные осложнения составили прибли-
зительно 8%, тогда как серьёзные осложнения 
возникли приблизительно у 5% пациентов после 
эндоваскулярного вмешательства [30]. В связи с 
неуверенностью в эффективности устройства, 
оно не смогло захватить большую долю рынка, 
несмотря на свою уникальную особенность, суть 
которой заключается в отсутствии какого-либо 
материала в просвете сосуда после завершения 
процедуры.

Устройство FISH
Устройство FISH (Morris Innovative) предо-

ставляет собой интродьюсер 5–8 Fr, исполь-
зуемый для диагностической процедуры, и 
специального биоабсорбируемого внеклеточного 
матрикса — «патча», сделанного из слизистой 
тонкого кишечника свиньи. «Патч» вводится и 
устанавливается в месте пункции артерии. Затем 
специальным компрессионным швом фикси-
руется в нужном положении. Однако, многие 
интервенционные хирурги отмечают сложности 
в правильном позиционировании «патча», без 
попадании в просвет сосуда. В рандомизиро-
ванном исследовании у 297 пациентов (100% 
диагностические процедуры), успешный гемо-
стаз был достигнут в 98% случаев [31]. Устройство 
также позволяет отсрочено удалять интродьюсер, 
после транспортировки пациента из катетериза-
ционной лаборатории. Достаточного количества 
данных о безопасности использования устрой-
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ства FISH недостаточно на сегодняшний день. 
Устройство одобрено только для проведения 
диагностических процедур. 

Коллагеновое устройство Angio-Seal
Устройство Angio-Seal (St. Jude Medical) 

состоит из нескольких компонентов в рамках 
одной несущей конструкции: биоабсорбиру-
емой коллагеновой губки, биоабсорбируемого 
полимерного «якоря», соединенные шовной 
нитью с самозатягивающимся узлом [32]. На 
данный момент существуют две модификации 
этого устройства: Angio-Seal Evolution и Angio-
Seal VIP. Дизайн устройства состоит из арте-
риотомического локализатора, доставляющего 
шафта и несущего устройства. Сначала интро-
дьюсер по проводнику меняют на специально 
разработанный 6 Fr или 8 Fr доставляющий 
шафт, с введенным в него артериотомиче-
ским локализатором. Гемостаз достигается при 
помощи введения в просвет сосуда «якоря», 
который расправляется и плотно прилегает к 
сосудистой стенке в месте пункции, тем самым 
закрывая ее. Устройство извлекают, коллаге-
новая губка размещается над наружной стенкой 
артерии. Шовная нить с самозатягивающимся 
узлом обеспечивает механический гемостаз 
места пункции между «якорем» и губкой. 
Самозатягивающаяся нить, коллаген и компо-
ненты якоря полностью биоабсорбируются в 
течение 90 дней. хотя маркировка Angio-Seal 
обозначает совместимость с 8 Fr или мень-
шими интродьюсерами, данное устройство 
успешно используется для закрытия места 
пункции и после использования 10 Fr интро-
дьюсеров, используя технику «двойного витка» 
[33]. Эта техника заключается в двойном пово-
роте несущего устройства, после позициониро-
вания «якоря» в просвете сосуда. Используя эту 
технику в 100% случаев был успешно выполнен 
гемостаз после использования интродьюсера 
> 8 Fr (81% интродьюсеров был 10 Fr) [33]. У 
4525 пациентов, перенесших эндоваскулярные 
вмешательства (у 89% использовались 8–9 Fr 
интродьюсеры), успешный гемостаз при уста-
новке Angio-Seal достигался в 97% случаев [32]. 
Устройство Angio-Seal значительно улучшило 
комфорт пациента, при сравнении с ману-
альным гемостазом [34]. 

Устройство из полигликолевой кислоты ExoSeal
Устройство ExoSeal (Cordis Corporation) 

состоит из полигликолевой пробки, разме-
щенной внутри дистального шафта доста-
вочной системы. Биоабсорбируемая пробка из 
полигликолевой кислоты частично или прак-
тически полностью абсорбируется за 30 суток, 
срок полной абсорбции оставляет от 60 до 90 
суток после имплантации [35]. Полиглико-
левая кислота является надежным неколлаге-
новым материалом для закрытия места пункции, 
который преобразуется в двуокись углерода и 
воду. Устройство ExoSeal работает с использо-
ванием ключевых технологических разработок, 
которые обеспечивают более безопасную проце-
дуру закрытия сосуда. Внутренний просвет 
шафта имеет канал для проводника, фиксирую-
щего устройство в месте пункции. После пози-
ционирования пробки, шафт удаляется, а пробка 
фиксируется над местом пункции сосуда между 
наружной стенкой сосуда и фасцией. Система 
введения устройства ExoSeal, которая миними-
зирует или исключает замену интродьюсера во 
время процедуры, делает использование устрой-
ства более быстрым и удобным для врача. Визу-
альные индикаторы помогают специалисту 
правильно установить устройство. Визуализация 
процедуры создает максимально комфортные 
условия для пациента, а система блокировки 
кнопки высвобождения пробки позволяет гаран-
тировать, что процедура экстраваскулярной 
установки пробки будет совершена корректно. 
Таким образом преимущества устройства заклю-
чаются в легкости использования, безопасности 
биоабсорбируемой технологии, точности внесо-
судистого расположения. 

Благодаря клинической безопасности и 
легкости использования, данное устройство для 
закрытия места пункции артерии обеспечивает 
надежный гемостаз. В рандомизированном иссле-
довании ECLIPSE, включившем 401 пациента 
(267 пациентам для гемостаза были использо-
ваны устройства ExoSeal 6F) успешный гемостаз 
достигалась в 94% случаев [36]. В исследовании 
ECLIPSE c использованием 7F устройств, 
успешный гемостаз достигался в 93% случаев 
[37]. Среднее время на осуществление гемостаза и 
длительность постельного режима составляют 4,4 
минуты и 2,5 часа при использовании 6 Fr устрой-
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ства, а при использовании 7 Fr устройств состав-
ляет 3,2 минуты и 3,0 часа, соответственно [36, 37]. 
Особая технология экстраваскулярного распо-
ложения пробки не повлекла за собой развития 
эмболии, инфекции или иных осложнений, 
которые могут быть связаны с проведением 
мануальной компрессии [36, 37]. Клинические 
данные исследования подтверждают безопас-
ность применения устройства ExoSeal с точки 
зрения сосудистых повреждений, кровотечений 
в месте сосудистого доступа, инфицирования и 
повреждение нерва и ишемии нижних конечно-
стей. Недавно опубликованные ретроспективные 
данные показали успешность достижения гемо-
стаза у пациентов при антероградной пункции 
поверхностной бедренной артерии при эндова-
скулярных вмешательствах на артериях нижних 
конечностей [38]. Данные анализа подтверждают 
достижение успешного гемостаза (100%) без риска 
серьезных осложнений.

Заключение

Mануальная компрессия остается «золотым 
стандартом» для достижения гемостаза при 
пункции бедренной артерии. Пассивные устрой-
ства FemoStop и Clamp Ease имеют высокие пока-
затели успеха в достижении гемостаза и могут 
быть безопасно использованы у большинства 
пациентов. Клиническое применение остальных 
пассивных устройства на данный момент сомни-
тельно, так как их влияние на гемостаз незна-
чительное, а их использование не сокращает 
продолжительность постельного режима. Все 
активные устройства сокращают время гемо-
стаза, уменьшают продолжительность постель-
ного режима, примерно в одинаковой степени. 
Все исследования не в достаточной мере позво-
ляют оценить эффективности и безопасности 
использования устройств для закрытия места 
пункции, в связи с различиями в количестве 
пациентов, особенностями процедуры, опытом 
интервенционного хирурга, проводимой анти-
тромботической терапии. В отсутствии уста-
новленных факторов риска в месте пункции, в 
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от установки данных устройств. Уменьшить 
риск осложнений при установки данного типа 
устройств возможно при выявлении факторов 
риска пункции бедренной артерии. 

Значительно снизить риск осложнений в месте 
пункции позволяет предварительное ультразву-
ковое исследование бедренных артерий и интра-
операционная ангиография места доступа по 
завершению процедуры для решения вопроса об 
установке данных устройств. В случае обнару-
жения факторов риска, выбор интервенционного 
хирурга должен в пользу мануального гемостаза.

На сегодняшний день в последних модифи-
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привыкнет к конкретному устройству и обучит 
методике гемостаза интервенционных хирургов 
на большом количестве устройств, это сможет 
продемонстрировать низкий уровень сосудистых 
осложнений, снизить время гемостаза и увели-
чить пропускную способность отделения. 
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