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Дорогие читатели!

Настоящий выпуск журнала «Альманах клинической медицины» посвящен совре-
менным подходам к диагностике и лечению сердечно-сосудистых заболеваний – теме, 
остающейся на пике актуальности уже многие годы.

В ряде статей номера отражены различные аспекты такой острой медицинской про-
блемы, как ишемическая болезнь сердца. В частности, представленные результаты ис-
следования механизмов развития синдрома старческой астении при остром коронар-
ном синдроме могут способствовать в дальнейшем оптимизации лечения этой группы 
пациентов. Публикуемые данные о применении метода аортокоронарного шунтирова-
ния на работающем сердце без искусственного кровообращения позволяют говорить 
о снижении рисков осложнений хирургического лечения пожилых людей. Авторы про-
должают ведущуюся в профессиональной литературе дискуссию между сторонниками 
операций, проведенных в  условиях искусственного кровообращения и  без такового. 
В одной из статей номера дан анализ деформационных свойств слоев миокарда при по-
мощи визуализации вектора скорости движения миокарда, показаны технологические 
возможности эхокардиографии, детально продемонстрировано положительное влия-
ние прямой реваскуляризации на постинфарктные изменения локальной сократимо-
сти миокарда. Интересным представляется и описание опыта хирургического лечения 
патологии митрального клапана сердца, осложненной высокой легочной гипертензией. 
Исследователи продемонстрировали положительные результаты денервации ганглио-
нарных сплетений легочной артерии.

Несколько десятилетий назад о мини-инвазивном эндоваскулярном лечении мож-
но было только мечтать, а сейчас мы его используем в практической медицине. Вместе 
с  тем возникают новые задачи, требующие решения. Среди них тромбоз и  рестеноз 
стентированных сосудов. В  экспериментальной статье настоящего выпуска предло-
жен способ снижения риска развития сосудистого тромбоза при помощи технологии 
электретного отрицательно заряженного покрытия стента. Еще одна публикация по-
священа проблеме внутрисосудистого метода лечения – транскатетерной имплантации 
клапанов сердца, а именно осложнению, связанному с введением рентгенконтрастного 
вещества, и способу его профилактики.

Неизменным вниманием специалистов пользуются вопросы лечения врожденной 
патологии сердца и  сосудов у  детей. Авторы изучают роль пульсоксиметрии в  диа-
гностике критических состояний у  новорожденных. Этот доступный метод позволя-
ет избежать смертельных осложнений и выстроить правильную тактику лечения при 
комбинированных пороках сердца. В разделе клинических наблюдений описан случай 
благоприятного исхода эндоваскулярного лечения редчайшего заболевания агенезии 
легочной артерии в сочетании с тетрадой Фалло у восьмимесячного ребенка.

Одна из обзорных статей номера показывает преимущество ингаляционных анесте-
тиков перед тотальной внутривенной анестезией в  эффективности кардиопротекции 
у пациентов, перенесших аортокоронарное шунтирование. В другой обсуждается влия-
ние анатомических характеристик коронарных артерий на функцию аортокоронарных 
шунтов у той же категории пациентов.

Главный редактор журнала  
«Альманах клинической медицины»
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им. М.Ф. Владимирского, 
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Анестетическое прекондиционирование 
в кардиохирургии

Герасименко О.Н.1 • Гребенчиков О.А.1 • Овезов А.М.1 • Прокошев П.В.1 • Лихванцев В.В.1

Проблема защиты миокарда в  кардиохирур-
гии актуальна в  связи с  возросшим числом 
вмешательств и  тяжестью их осложнений, 
обусловленных состоянием пациента, пато-
физиологией искусственного кровообраще-
ния и  применяемых методов протезирования 
жизненных функций. Окислительный стресс 
и  образующиеся активные формы кислоро-
да, будучи следствием указанных процессов, 
ведут к  системным повреждениям: острой 
сердечной недостаточности, нарушению функ-
ции центральной нервной системы, острому 
почечному повреждению. Короткие эпизоды 
ишемии перед длительной гипоксией с  после-
дующей реперфузией уменьшают поврежде-
ние кардиомиоцитов. Этот феномен получил 

название ишемического прекондиционирова-
ния. Схожий эффект вызывают ингаляционные 
анестетики. Экспериментальные и  клиниче-
ские данные, полученные при изучении ане-
стетического прекондиционирования, дают 
основания рассматривать ингаляционную 
анестезию галогенсодержащими препаратами 
как способ защиты миокарда от повреждаю-
щего воздействия активных форм кислорода, 
образующихся при окислительном стрессе 
в  кардиохирургии. Рассмотренные в  обзоре 
исследования показали преимущества инга-
ляционных анестетиков перед тотальной вну-
тривенной анестезией в  эффективности кар-
диопротекции, а  самое главное, в  возможном 
уменьшении летальности у  пациентов после 

аортокоронарного шунтирования. Уровень 
доказательности влияния анестетического 
прекондиционирования на отдаленную смерт-
ность в  данных исследованиях недостаточно 
высок, поэтому для подтверждения указанных 
результатов необходимо проведение большого 
многоцентрового рандомизированного кон-
тролируемого исследования.

Ключевые слова: активные формы кислоро-
да, ингаляционная анестезия, внутривенная 
анестезия, анестетическое прекондициониро-
вание
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Ежегодно в мире выполняется около 1 млн 
кардиохирургических операций [1]. При 
этом серьезной проблемой остаются ос-
ложнения, обусловленные недостаточной 

кардиопротекцией от ишемического и  реперфу-
зионного повреждения [2]. Операции на серд-
це в  условиях искусственного кровообращения 
представляют крайнюю степень хирургической 
агрессии, к  специфическим факторам которой 
относятся контакт крови с  чужеродной поверх-
ностью, непульсирующий характер кровотока, 
гипотермия, ишемические и  реперфузионные 
повреждения органов. Увеличение капиллярной 
проницаемости и  нефизиологичный характер 
кровотока способствуют формированию отека 
внутренних органов, прежде всего сердца, легких, 
что ведет к увеличению летальности. По данным 
J.D.  Birkmeyer, 30-дневная летальность состав-
ляет 4–5,4%  при операциях реваскуляризации 
миокарда и 6,5–9,1% при операциях на клапанах 
сердца [3]. Длительная ишемия с  последующей 

реперфузией реализует риски неблагоприятных 
исходов путем токсического действия активных 
форм кислорода, продуцируемых митохондри-
ями клеток. Белки клеток, подвергшихся из-
быточному окислительному стрессу, попадают 
в кровоток и могут быть идентифицированы как 
ранние биомаркеры начинающихся патологиче-
ских процессов, приводящих к недостаточности 
функционирования отдельных органов и  поли-
органной недостаточности. Исследование S.L. Du 
показало, что сывороточная концентрация ко-
нечных продуктов окисления белков увеличива-
ется у пациентов с острым почечным поврежде-
нием [4]. Анализ проб, полученных в результате 
лаважа трахеобронхиального дерева и  исследо-
вания плазмы пациентов с  острым респиратор-
ным дистресс-синдромом после кардиохирурги-
ческих операций, подтвердил наличие тяжелого 
окислительного стресса, проявляющегося высо-
кими значениями хлортирозина, нитротирози-
на [5]. Использование аппарата искусственного 
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кровообращения и  ишемия с  последующей ре-
перфузией миокарда во время хирургического 
вмешательства вызывают окислительный мио-
кардиальный стресс, ведущий к накоплению про-
воспалительных медиаторов и  активных форм 
кислорода, повреждающих белки, липиды и ДНК 
[6]. Применение антиоксидантов, таких как про-
пофол, L-аргинин и  N-ацетилцистеин, во время 
искусственного кровообращения или их добав-
ление в  раствор для кардиоплегии может быть 
стратегией противодействия активным формам 
кислорода. Однако наиболее перспективным 
представляется использование анестетического 
прекондиционирования ингаляционными ане-
стетиками.

«Прекондиционирование»  – термин, употре-
бляемый для описания феномена повышения 
толерантности клетки к  воздействию повре-
ждающего фактора в  результате предваритель-
ного влияния на нее стрессорных стимулов. 
Изначально эффект прекондиционирования был 
описан для миокарда, поэтому основная мас-
са исследований его механизмов проведена на 
кардиомиоцитах. Доказано, что короткие пери-
оды ишемии защищают сердце от повреждения 
в период последующей длительной гипоксии [7]. 
Этот феномен и  был назван ишемическим пре-
кондиционированием [8]. Четыре коротких эпи-
зода окклюзии коронарной артерии, перемежаю-
щиеся пятиминутными периодами реперфузии 
перед длительной (40  минут) окклюзией, на 70–
80%  уменьшали зону инфаркта. Значительный 
защитный эффект ишемического прекондици-
онирования был впоследствии продемонстри-
рован на многих вариантах экспериментальных 
моделей. Ишемическое прекондиционирование 
оказалось эффективным защитным механизмом 
для сердец всех протестированных млекопитаю-
щих [9]. Как известно, ишемия сопровождается 
снижением пула внутриклеточного аденозин-
трифосфата (АТФ), высоким уровнем лактата 
и  ионов водорода. «Прекондиционированная» 
ткань дольше сохраняет АТФ, в  ней замедляют-
ся процессы, приводящие к  осмотической пере-
грузке и  развитию внутриклеточного ацидоза 
[10]. Согласно данным исследований, ишемиче-
ское прекондиционирование представляет со-
бой сложный каскад внутриклеточных событий, 
начинающийся с  активации рецепторов ише-
мическим стимулом, характеризующийся по-
следовательным усилением сигнала и  заверша-
ющийся влиянием на конечный эффекторный 
элемент, вполне вероятно  – АТФ-зависимый ка-
лиевый канал (KATP). Механизм ишемического 

прекондиционирования запускается через мно-
жество вторичных биохимических «посредни-
ков» (мессенджеров) из нескольких сигнальных 
биохимических путей. К  ишемическому пре-
кондиционированию имеют отношение многие 
рецепторы и  внутриклеточные компоненты, 
включая связанные с  G-белком мембранные ре-
цепторы (например, аденозин-A1 рецепторы, 
α-адренергические рецепторы, мускарин  M2 
и  брадикинин  B2) и  внутриклеточные протеин-
киназы (в частности, протеинкиназа C в виде ее 
ε-изоформы), а также другие компоненты, вклю-
чая аденозин, опиоиды, сигнализацию через ак-
тивные формы кислорода.

Исходя из описанных механизмов ишеми-
ческого прекондиционирования, становится 
очевидной необходимость поиска фармако-
логических средств, способных имитировать 
сигнальные каскады прекондиционирования. 
Экспериментальные работы, развивающие дан-
ное направление, представляются весьма мно-
гообещающими. На предмет наличия эффекта 
прекондиционирования протестированы следу-
ющие вещества: аденозин, агонисты рецепторов 
аденозина, агонисты протеинкиназы C, а  также 
препараты, открывающие KATP-каналы, доноры 
оксида азота [11]. Однако прямой перенос полу-
ченных результатов в клинику часто невозможен, 
так как многие из этих веществ имеют выражен-
ные гемодинамические эффекты. Так, диазоксид 
и  аденозин, открывающие митохондриальные 
KATP-каналы и  имитирующие прекондицио-
нирование со снижением числа гибнущих кле-
ток в  моделях на животных, у  людей вызывают 
значительную гипотензию. Имеются и  другие 
нежелательные побочные эффекты – аритмоген-
ный (аденозин, вещества, открывающие KATP-
каналы) и канцерогенный (активаторы протеин-
киназы).

Проявления действия ингаляционных ане-
стетиков на миокард оказались удивительным 
образом схожи с феноменом ишемического пре-
кондиционирования. Этот эффект был назван 
фармакологическим прекондиционированием 
ингаляционными анестетиками, или анестети-
ческим прекондиционированием [12]. Впервые 
о  фармакологическом прекондиционировании 
ингаляционными анестетиками стало известно 
в 1997 г. Две группы исследователей одновремен-
но обнаружили, что ингаляция 1  минимальной 
альвеолярной концентрации (МАК) изофлурана 
в течение 30 минут перед часовой окклюзией ко-
ронарной артерии кролика с последующей трех-
часовой реперфузией вызывает уменьшение зоны 
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инфаркта на 50–60%. Дальнейшее изучение этого 
явления показало, насколько схожи молекуляр-
ные механизмы анестетического и ишемического 
прекондиционирования [13]. В 1996 г. в экспери-
ментах W. Schlack и  соавт. впервые было проде-
монстрировано специфическое протективное 
действие галотана на изолированном сердце в от-
ношении реперфузионного повреждения мио-
карда [14]. До этого времени защитные эффекты 
галотана на сердце связывали с его гемодинами-
ческими эффектами. Впоследствии этот эффект 
был подтвержден и  для других ингаляционных 
анестетиков, при этом он был значим даже в си-
туациях, когда применялись и  другие меры за-
щиты против ишемии миокарда (кардиоплегия). 
Схожесть механизмов анестетического и ишеми-
ческого прекондиционирования подробно об-
суждается в нескольких обзорных статьях [15].

Четкие клинические проявления протектив-
ного действия ингаляционных анестетиков на 
миокард при кардиохирургических вмешатель-
ствах обусловлены рядом биохимических про-
цессов. Реперфузия ишемизированного миокарда 
связана с  высвобождением больших количеств 
активных форм кислорода, которые нарушают 
внутриклеточный обмен Са2+, вызывают пере-
кисное окисление липидов, повреждают клеточ-
ные мембраны, угнетают сократимость и вызыва-
ют обратимое и необратимое повреждение ткани 
[16]. Было показано, что изофлуран и ингаляци-
онные анестетики предыдущего поколения ос-
лабляют токсический эффект свободных кисло-
родных радикалов на динамику давления в левом 
желудочке изолированного сердца. Изофлуран 
уменьшал выработку гидроксильных радикалов 
в ишемизированных сердцах крыс, а галотан ока-
зывал сходное действие у  собак. Защитные эф-
фекты севофлурана сопряжены с  уменьшением 
образования дитирозина, косвенного маркера 
активных форм кислорода и азота. Эти результа-
ты подтверждают, что ингаляционные анестети-
ки могут снижать выработку вредных количеств 
активных форм кислорода после окклюзии коро-
нарной артерии и реперфузии. 

В отличие от этих данных, указывающих на па-
тологическую роль больших количеств активных 
форм кислорода, разнообразные прекондицио-
нирующие стимулы, включая кратковременную 
ишемию, применение агонистов митохондриаль-
ных К+-АТФ-каналов, агонистов дельта-опиоид-
ных рецепторов и  ингаляционных анестетиков, 
стимулируют выработку сигнальных количеств 
активных форм кислорода, которые иницииру-
ют нисходящие протеинкиназные сигнальные 

пути и вызывают защиту от последующего ише-
мического повреждения [17]. Предварительная 
обработка низкими концентрациями активных 
форм кислорода имитировала благоприятные 
эффекты ишемического прекондиционирова-
ния. Поглотители (скавенджеры) свободных ра-
дикалов, используемые до или во время ишемии, 
ослабляют кардиопротекцию [18]. На основании 
этого можно заключить: прекондиционирова-
ние опосредуется небольшими, сигнальными, 
количествами активных форм кислорода, высво-
бождаемыми во время прекондиционирующих 
стимулов. Скавенджеры супероксид аниона 
и  ингибиторы синтазы оксида азота (NOS) от-
меняли благоприятные действия севофлурана 
в  отношении ишемического повреждения. Эти 
результаты указывают на то, что супероксид ани-
он может выступать в  качестве триггера анесте-
тического прекондиционирования, а  также по-
зволяют предположить, что оксид азота может 
поглощать супероксид анион при реперфузии, 
уменьшая повреждение. Скавенджеры активных 
форм кислорода ослабляют вызываемое севофлу-
раном уменьшение размера инфаркта миокарда 
у  кроликов и  угнетают благотворные эффекты 
открытия митохондриальных К+-АТФ-каналов. 
С помощью специальных методик показано, как 
изофлуран напрямую повышает образование су-
пероксид аниона in vivo, независимо от ишемии 
и  реперфузии [19]. Таким образом, ингаляцион-
ные анестетики способны индуцировать обра-
зование небольших количеств супероксид ани-
она, которые вызывают защитные эффекты во 
время последующей ишемии. Крайне важно, что 
во время серии кратковременных ишемических 
стимулов или воздействия ингаляционных ане-
стетиков образование активных форм кислорода 
в  небольших количествах носит не повреждаю-
щий, а «сигнальный» характер [20].

Важнейшая роль этих молекул в  каскаде ре-
акций прекондиционирования подтверждается 
многочисленными исследованиями, в  которых 
ишемическое прекондиционирование не фор-
мировало защиты при предварительном приме-
нении скавенджеров активных форм кислорода 
(каталаза, супероксид дисмутаза) [21]. Во время 
реперфузии активные формы кислорода выра-
батываются в интактных клетках в токсических 
количествах, способствуя открытию неспецифи-
ческой митохондриальной поры и  немедленно-
му рассеиванию потенциала митохондриальной 
мембраны, что приводит к  драматическим по-
следствиям для митохондрии [22]. В современной 
литературе описан феномен «индуцированного 
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активными формами кислорода выброса актив-
ных форм кислорода» (в оригинале “ROS-induced 
ROS release”, RIRR), при котором чрезмерное 
повышение уровня «сигнальных» активных 
форм кислорода приводит к  их лавинообразно-
му выбросу из митохондрии и  рассеиванию по-
тенциала внутренней мембраны митохондрий. 
Деполяризация захватывает большую часть ми-
тохондрий одной клетки и  может распростра-
няться на соседние кардиомиоциты, вызывая на-
рушения возбудимости всего сердца, способствуя 
развитию опасных аритмий [23]. Ядерный транс-
крипционный фактор каппа-би (NF-κB), активи-
руемый активными формами кислорода во время 
ишемии-реперфузии, вызывает воспалительный 
ответ, сопутствующий окислительному стрес-
су. В  нормальных условиях регуляторный белок 
IκB-α поддерживает NF-κB в  его неактивной 
форме, но активация IκB-α активными формами 
кислорода или воспалительными цитокинами 
во время ишемии отменяет пассивное угнетение 
NF-κB. Диссоциированный NF-κB транслоциру-
ется к  ядру, связывается с  промоутерными об-
ластями гена и запускает транскрипцию белков, 
ответственных за провоспалительный каскад. 
Ишемическое прекондиционирование снижает 
активность NF-κB и ослабляет выработку воспа-
лительных цитокинов, хемокинов и молекул ад-
гезии, способствуя таким образом уменьшению 
некроза миокарда. Важно отметить, что прекон-
диционирование севофлураном также ослабляло 
активацию NF-κB и  снижало NF-κB-зависимую 
экспрессию воспалительных генов в  изолиро-
ванных сердцах крыс. Эти данные позволяют 
предположить, что угнетение NF-κB также опо-
средует анестетическое прекондиционирование. 
Роль активных форм кислорода в этом процессе 
в настоящее время активно изучается.

Ингибитор циклооксигеназы 2-го  типа (це-
лекоксиб), но не 1-го  (аспирин) или 3-го  (ацета-
минофен), блокировал вызванную изофлураном 
кардиопротекцию у  кроликов. Селективная мо-
дуляция метаболизма арахидоновой кислоты 
ингаляционными анестетиками может представ-
лять другой потенциальный источник актив-
ных форм кислорода во время анестетического 
прекондиционирования [24]. Таким образом, по 
крайней мере три источника свободных ради-
калов кислорода и  азота (электрон-транспорт-
ная цепь митохондрий, NOS и  циклооксигеназа 
2-го  типа) были определены ответственными за 
анестетическое прекондиционирование на сегод-
няшний день, но вовлечены ли другие ферменты 
(например, никотинамидадениндинуклеотид 

оксидаза, липоксигеназа, ксантиноксидаза, ци-
тохром Р450), способные вырабатывать активные 
формы кислорода, в  молекулярные механизмы 
анестетического прекондиционирования, оста-
ется неизвестным.

В 1979 г. D.R. Hunter и R.A. Haworth наблюда-
ли феномен чрезмерной проницаемости мито-
хондриальной мембраны при повышенном со-
держании Са2+ в  матриксе и  впервые высказали 
предположение о  существовании поры, изменя-
ющей проницаемость мембраны митохондрий 
(mitochondrial permeability transition pore – mPTP) 
[25]. В митохондриях вместе с падением потенци-
ала внутренней мембраны происходят более глу-
бокие процессы, связанные с изменением прони-
цаемости мембран и выходом из межмембранного 
пространства различных, в том числе апоптоген-
ных, факторов. Именно нарушение барьерной 
функции митохондриальных мембран оказалось 
ключевым звеном в развитии апоптоза. Этот про-
цесс связан с образованием в митохондриальных 
мембранах мегаканалов  – неспецифических пор 
(mPTP), открытие которых приводит к драмати-
ческим последствиям для митохондрии и  всей 
клетки. Комплекс поры имеет весьма сложное 
строение и систему регуляции. Это обусловлено 
тем, что изменение проницаемости митохондри-
альных мембран представляет одно из централь-
ных координационных явлений апоптоза. За по-
следние десятилетия исследований была принята 
единая модель mPTP, по которой пора состоит из 
трех основных элементов: потенциалзависимого 
анионного канала на наружной мембране мито-
хондрий, циклофилина Д в  митохондриальном 
матриксе и  аденин-нуклеотид-транслоказы на 
внутренней мембране [26]. Подчеркнем: во вре-
мя сублетальной ишемии mPTP остается в  за-
крытом состоянии [22]. Сквозь открытую пору 
в  митохондрию поступает вода, а  также раство-
ренные в ней вещества, что вызывает набухание 
матрикса и  разрыв наружной мембраны. Из ме-
жмембранного пространства высвобождается 
цитохром  С  и  запускает процесс апоптоза [27]. 
Выйдя в  цитоплазму, цитохром С  связывается 
с белком араf1, прокаспазой 9 и АТФ и иницииру-
ет каскад протеолитических ферментов семейства 
каспаз [28]. Араf1 считается каркасным белком, 
основная функция которого состоит в  сближе-
нии остальных компонентов и  формировании 
инициирующего комплекса. Инициация каскада 
происходит за счет того, что специальный домен 
араf1 связывает две молекулы прокаспазы 9, их 
активные центры сближаются и активируют друг 
друга. Каспазы, активируясь в  каскаде реакций, 

Альманах клинической медицины. 2017 Май; 45 (3): 172–180

175Герасименко О.Н., Гребенчиков О.А., Овезов А.М., Прокошев П.В., Лихванцев В.В. Анестетическое прекондиционирование в кардиохирургии



накапливаются в  клетке и  поражают свои мно-
гочисленные мишени, в  результате происходит 
конденсация хроматина и деградация ДНК. Еще 
один митохондриальный апоптогенный белок, 
выходящий в цитоплазму, назван фактором ини-
циации апоптоза (apoptosis inducing factor – AIF). 
Он обеспечивает другой путь апоптоза и, как по-
казано, может сам по себе вызывать конденсацию 
хроматина, фрагментацию ДНК и падение потен-
циала в митохондриях.

Таким образом, можно сделать вывод о  су-
ществовании двух независимых путей, связыва-
ющих митохондрию с  ядерным апоптозом: AIF, 
действующий на ядро самостоятельно, и  ци-
тохром С, действующий через каспазный каскад. 
В 2009 г. были систематизированы все имеющиеся 
на тот момент знания относительно mPTP, ее свя-
зи с ферментом гликоген синтазой киназой 3-бета 
(ГСК-3β) и  участии обеих в  каскаде феномена 
прекондиционирования [29]. Активность ГСК-3β 
сопряжена с различными клеточными процесса-
ми – регуляцией большего числа факторов транс-
крипции, ядерного фактора NF-κB, эмбриогенеза, 
апоптоза и выживаемости клеток, клеточной ми-
грации и других [30]. Ее также связывают с мно-
жеством заболеваний у  человека, среди которых 
нейродегенеративные, нарушения сна и психики, 
инсульт, диабет, паренхиматозные заболевания 
почек и  рак. В  отличие от многих других киназ, 
ГСК-3β очень активна и  оказывает угнетающее 
влияние на элементы своего нисходящего пути. 
В  ответ на восходящие стимулы происходит ее 
фосфорилирование и инактивация.

Сегодня общепринято понимание ГСК-3β как 
критического медиатора ишемического, фарма-
кологического пре- и  посткондиционирования. 
В поддержку этого выступает формирование кар-
диопротекции при введении агонистов К+-АТФ-
каналов митохондрий, агонистов дельта-опио-
идных рецепторов, эритропоэтина, силденафила 
(ингибитора фосфодиэстеразы-5), изофлурана, 
брадикинина, агонистов рецепторов аденози-
на А1 и А2 через фосфорилирование ГСК-3β. Тем 
не менее в  клинической практике до сих пор не 
получено однозначных результатов. Возможно, 
это связано с тем, что ишемия миокарда зачастую 
непредсказуема и невоспроизводима. А ведь для 
реализации защитного действия необходимо не 
только наличие эффекта прекондиционирова-
ния, но и  последующая гипоксия. Так родилась 
идея изучения потенциальных кардиопротектив-
ных эффектов анестетиков в кардиохирургии, где 
эпизоды гипоксии детерминированы самой ме-
тодикой выполнения операций.

Первый клинический протокол анестетиче-
ского прекондиционирования был опубликован 
в  1999  г. D.  Belhomme и  соавт. [31]. В  исследуе-
мой группе (10  пациентов) 2,5  МАК изофлура-
на в  течение 5  минут подавались в  оксигенатор 
с  последующим 10-минутным перерывом перед 
пережатием аорты. Контрольная группа (10  па-
циентов) изофлуран не получала. Исследовались 
сывороточные маркеры повреждения миокарда 
(креатинкиназа-МВ, тропонин I) и тканевой мар-
кер активации протеинкиназы С  (экто-5-нукле-
отидаза). В  исследуемой группе в  биопсийных 
образцах из ушка предсердия отмечены более 
низкие (статистически незначимые) уровни кре-
атинкиназы-МВ и  тропонина I  и  значительное 
повышение (статистически значимое) экто-5-ну-
клеотидазной активности. Последнее позволяет 
говорить об активации протеинкиназы С и запу-
ске механизмов прекондиционирования. Однако 
в  исследованиях F. Tomai и  соавт., проведенных 
в том же году, не было получено разницы в отно-
шении миокардиальной функции в группах боль-
ных, получавших и  не получавших изофлуран, 
как и  различий в  сывороточном уровне тропо-
нина I и креатинкиназы-МВ [32]. K. Julier и соавт. 
(2003) попытались оценить влияние преконди-
ционирования севофлураном на биохимические 
маркеры повреждения миокарда и  активацию 
протеинкиназы  С. В  их исследовании 72  паци-
ента, оперированных в условиях искусственного 
кровообращения по поводу аортокоронарного 
шунтирования, были разделены на 2  группы: 
в  одной из них подавали 2  МАК севофлурана 
в  первые 10  минут искусственного кровообра-
щения, в другой (контроль) использовали только 
кислородно-воздушную смесь. У  пациентов, ко-
торым применяли севофлуран, зарегистрирован 
более низкий послеоперационный уровень моз-
гового натрийуретического пептида по сравне-
нию с контрольной группой. Здесь же отмечалась 
транслокация протеинкиназы С  в  ε-изоформу, 
что считается ключевым механизмом анестети-
ческого прекондиционирования. Однако не было 
найдено статистически значимой разницы между 
группами в уровнях тропонина Т и креатинкина-
зы-МВ [33].

В дальнейших исследованиях ингаляцион-
ный анестетик стали использовать на протяже-
нии всего анестезиологического пособия. S.G. De 
Hert и  соавт. сравнили эффекты севофлурана 
и  пропофола на функцию миокарда во время 
операции аортокоронарного шунтирования 
и после нее [34]. Если до начала искусственного 
крово обращения гемодинамические параметры 
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в  обеих группах не различались, то после него 
у  пациентов, получавших ингаляционный ане-
стетик, отмечены предпочтительные значе-
ния ударного объема сердца и  максимальная 
скорость нарастания артериального давления 
(dP/dT max). Кроме того, в  исследуемой группе 
были ниже потребность в инотропной поддерж-
ке и  плазменная концентрация сердечного тро-
понина I. По мнению авторов, эти данные сви-
детельствуют о  том, что кардиопротективный 
эффект, замеченный при использовании ингаля-
ционных анестетиков, не наблюдается при при-
менении пропофола.

Эффективность галогенсодержащих ингаля-
ционных анестетиков, по сравнению с  внутри-
венной анестезией, для прекондиционирования 
миокарда при операциях аортокоронарного шун-
тирования доказана многочисленными рандо-
мизированными клиническими исследованиями 
[35]. С  2011  г. использование анестезии на осно-
ве ингаляционных анестетиков рекомендовано 
в  руководстве Американского общества карди-
ологов (American College of Cardiology  – ACC) 
и Американской ассоциации изучения заболева-
ний сердца (American Heart Association  – AHA) 
при операциях аортокоронарного шунтирования 
для уменьшения риска периоперационного ин-
фаркта миокарда (уровень доказательности А). 
В  последнее время часто предметом дискуссий 
становился вопрос о  значимости влияния кар-
диопротекции ингаляционными анестетиками 
на конечный результат оперативного лечения [2]. 
Оценка влияния ингаляционных анестетиков на 
послеоперационную смертность в  кардиохирур-
гии по сравнению с тотальной внутривенной ане-
стезией пропофолом представлена в  трех рабо-
тах. В ретроспективном исследовании E. Bignami 
и соавт., проведенном в Италии на относительно 
небольших выборках по 50  пациентов, показа-
на более низкая годовая летальность в  группе 
с  севофлураном по сравнению с  пропофолом 
(2  и  4%  соответственно) [36]. C.J.  Jakobsen и  со-
авт. провели ретроспективный анализ данных 
10 535 пациентов из трех кардиоцентров, в кото-
ром также получена статистически незначимая 
разница по параметру 30-дневной смертности 
после анестезии севофлураном (2,84%) и  пропо-
фолом (3,3%) [37]. В метаанализе G. Landoni и со-
авт. показано статистически значимое снижение 
30-дневной летальности в  группах пациентов 
с ингаляционной анестезией [38].

В рандомизированном клиническом исследо-
вании S. de Hert и соавт. впервые установили на-
личие значимой разницы в годовой летальности 

после аортокоронарного шунтирования в  усло-
виях искусственного кровообращения у  414  па-
циентов: в  группе тотальной внутривенной 
анестезии этот показатель составил 12,3%, 
а  в  группе севофлурана  – 3,3% [39]. В  недавнем 
рандомизированном клиническом исследовании 
В.В. Лихванцева и соавт., проведенном с участием 
уже 868 пациентов с аортокоронарным шунтиро-
ванием в  условиях искусственного кровообра-
щения, ингаляционная анестезия на основе се-
вофлурана привела к сокращению длительности 
пребывания в стационаре и годовой летальности 
по сравнению с тотальной внутривенной анесте-
зией на основе пропофола [40].

На первой международной согласительной 
конференции по снижению смертности в кардио-
анестезиологии (“Mortality reduction in cardiac 
anesthesia and intensive care”. Милан, 28  июня 
2010  г.) было рекомендовано использование ин-
галяционных анестетиков наряду с применением 
инсулина, баллонной контрпульсации, бета-бло-
каторов, левосимендана и др. [41].

Результаты приведенных в  обзоре исследо-
ваний позволяют сделать вывод о  бесспорном 
преимуществе ингаляционной анестезии в  кар-
диохирургии за счет реализации эффекта ане-
стетического прекондиционирования. Однако 
при детальном рассмотрении способов исполь-
зования анестетиков обращает на себя внимание 
отсутствие единых и  четких критериев оценки 
эффективности анестетического прекондицио-
нирования, условий применения ингаляционных 
анестетиков (возможность сочетания с пропофо-
лом на этапе индукции, применение во время ис-
кусственного кровообращения), а также неболь-
шие выборки пациентов у ряда исследователей.

Заключение
Рассмотренные исследования показали преи-
мущества ингаляционных анестетиков перед 
тотальной внутривенной анестезией в  эффек-
тивности кардиопротекции, а  самое главное, 
в  возможном снижении смертности у  пациен-
тов после аортокоронарного шунтирования. 
Несмотря на то что данные некоторых исследо-
ваний говорят о  сокращении госпитального пе-
риода и даже о снижении годовой послеопераци-
онной сердечно-сосудистой заболеваемости, эта 
проблема остается в целом нерешенной. Уровень 
доказательности в отношении отдаленной смерт-
ности в этих исследованиях недостаточно высок. 
В этой связи существует необходимость в прове-
дении большого многоцентрового рандомизиро-
ванного контролируемого исследования. 
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Anesthetic preconditioning in cardiac surgery

The problem of myocardial protection in cardiac 
surgery is a challenge due to an increased number 
of interventions and severity of their complications 
related to the patient's status, pathophysiology of 
the artificial circulation and the used techniques 
for replacement of vital functions. Oxidative stress 
and formation of active oxygen species, as a con-
sequence of the above mentioned processes, may 
result in systemic injury, such as acute heart fail-
ure, central nervous system dysfunction and acute 
renal injury. Short ischemic episodes before pro-
longed hypoxia with subsequent reperfusion can 
decrease cardiomyocyte injury. This phenomenon 
has been referred to as ischemic preconditioning. 
A similar effect is caused by inhalation anesthetics. 
Experimental and clinical data on anesthetic pre-
conditioning suggest that inhalation anesthesia 
with halogen-containing agents may be used as 

a  method to protect the myocardium from dam-
age by active oxygen species produced during 
the periods of oxidative stress in cardiac surgery. 
Studies analyzed in this review have shown ben-
efits of inhalation anesthetics, compared to total 
intravenous anesthesia, such as effective cardiac 
protection and, what is most important, in poten-
tial reduction of mortality after coronary bypass 
grafting. The level of evidence for the effects of 
anesthetic preconditioning on long-term mortali-
ty in these studies was not high enough; therefore, 
a  large multicenter randomized controlled trial is 
needed to confirm these results.

Key words: active oxygen species, inhalation an-
esthesia, intravenous anesthesia, anesthetic pre-
conditioning 
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Функционирование аортокоронарных трансплантатов 
в зависимости от поражения и анатомических 
особенностей коронарных артерий

Родионов А.Л.1 • Рафаели И.Р.2 • Бабокин В.Е.1

Аортокоронарное шунтирование относится к надежным и эффективным методам 
лечения ишемической болезни сердца. Несмотря на очерченный спектр применя-
емых трансплантатов, многие тактические вопросы аортокоронарного шунтирова-
ния остаются не решенными. Отсутствует единая классификация поражения натив-
ного коронарного русла, что не позволяет объективизировать показания к прямой 
реваскуляризации миокарда и  исключает дальнейшее улучшение результатов 
хирургического лечения. Стратегия шунтирования максимального количества сте-
нозированных коронарных артерий вне зависимости от возраста пациента и выра-
женности поражения коронарного русла не может считаться наиболее оптималь-
ной в отсутствие объективных методов послеоперационной диагностики.

Ключевые слова: аортокоронарное шунтирование, малый диаметр коронарных 
артерий, полнота реваскуляризации
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Широкое внедрение рентгенэндова-
скулярного лечения ишемической 
болезни сердца в  клиническую 
практику привело к тому, что в об-

щем объеме аортокоронарного шунтирования 
значительно возросла доля операций на коронар-
ных артериях малого диаметра со значительными 
множественными сужениями, на которых эндова-
скулярные вмешательства малоэффективны или 
невыполнимы.

Несмотря на высокую частоту встречаемости 
таких коронарных артерий, на данный момент нет 
их общепринятого и четкого определения и, соот-
ветственно, не выработана тактика лечения. Одни 
исследователи склонны относить к  малым коро-
нарные артерии диаметром 1,5  мм [1, 2]. Другие, 
в частности D.L. Ngaage и соавт., признают малым 
диаметр сосуда 1,25 мм и меньше [3]. J. Ramström 
и  соавт. предлагают следующие интраопераци-
онные критерии артерии малого калибра: макси-
мальный размер зонда, проводимого через арте-
риотомное отверстие в  дистальном направлении 
артерии, составляет 1 мм или, в случае сочетания 
с тяжелым дистальным атеросклеротическим по-
ражением этой коронарной ветви – 1,5 мм [4]. Все 
исследователи сходятся во мнении, что диаметр 
артерии надо определять посредством интраопе-
рационного зондирования после артериотомии. 
Однако следует помнить: неизбежно возникаю-
щий при этом вазоспазм может вызывать погреш-
ности измерения.

Как считают большинство авторов, одна из 
ведущих причин неудовлетворительного функ-
ционирования всех видов кондуитов заключается 
именно в  малом размере шунтированной коро-
нарной артерии. Так, S. Goldman и  соавт. прове-
ли ангиографический анализ через 10  лет после 
коронарного шунтирования [5]. Согласно его 
результатам, проходимость венозных кондуитов 
при шунтировании артерии более 2 мм в диаметре 

составила 88%, в  противовес этому состоятель-
ность этих же кондуитов при анастомозировании 
с сосудами менее 2 мм была только 55%. В исследо-
вании А.М. Calafiore и соавт. установлено, что про-
ходимость кондуитов в  отдаленном периоде мо-
жет быть почти идеально ожидаемой при строгой 
селекции коронарных артерий, а  именно при ус-
ловии выбора для шунтирования артерий диаме-
тром 2 мм и более [6]. В работе N.J. O'Connor и со-
авт. на основании анализа данных 1325 пациентов 
после аортокоронарного шунтирования выявлена 
четкая взаимосвязь между размером шунтирован-
ной коронарной артерии и  внутригоспитальной 
летальностью [7]: риск внутрибольничной леталь-
ности составил 15,8% при реваскуляризации арте-
рий диаметром 1 мм и меньше, 4,6% при диаметре 
от 1,5 до 2 мм и 1,5% для коронарных артерий раз-
мером более 2,5 мм. По мнению H. Bassiri и соавт., 
окклюзия шунта становится результатом интрао-
перационного инфаркта миокарда примерно в по-
ловине случаев, при этом, в  основном, несостоя-
тельными оказываются кондуиты к  коронарным 
артериям с тяжелым дистальным атеросклероти-
ческим поражением и неконтролируемой гиперг-
ликемией [8].
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Еще меньше ясности в  отношении понятия 
«тяжелое дистальное поражение», так как от-
сутствует объективная характеристика, столь 
необходимая в клинической практике. Для опре-
деления тактики реваскуляризации миокарда, 
имеющего коронарные артерии с  выраженными 
атеросклеротическими изменениями или малого 
диаметра, необходимо было создать классифи-
кацию, руководствуясь которой, хирурги смогли 
бы улучшить результаты лечения. Среди попыток 
оценить тяжесть атеросклеротического пораже-
ния коронарных артерий наибольшую извест-
ность снискала работа А. Jalal [9]. Исследователь 
взял за основу интраоперационные данные: раз-
мер целевой коронарной артерии дистальнее 
предполагаемого анастомоза и  выраженность 
атеросклеротического поражения, определяемую 
посредством проведения дооперационной анги-
ографии и  непосредственно во время операции. 
Данная классификация не совершенна, наиболее 
дискутабельным оказался способ определения 
размера коронарной артерии. Автор рекомендует 
вводить в артерию зонд все большего диаметра до 
ощущения плотного прилегания к  стенке сосуда, 
и как справедливо замечают многие исследовате-
ли, трудно разграничить, где истинный просвет 
артерии и  когда происходит невольное бужиро-
вание. Критике подверглось и  исключение паци-
ентов, которые нуждаются в  коронарной эндар-
терэктомии. Аргументом служит то, что успешное 
выполнение этой процедуры позволяет эффек-
тивно шунтировать данные артерии. Широкое об-
суждение получила классификация M.M. Graham 
и соавт. Они предложили балльную оценку тяже-
сти атеросклеротического поражения на основе 
проведенного ангиографического исследования 
[10]. Однако и  эта попытка не совершенна. Что 
особенно важно, ни одна из классификаций не по-
зволяет прогнозировать успешность планируемой 
операции и определить тактику лечения.

Частота сердечных осложнений в  отсутствие 
кальциноза, по данным R. Detrano и соавт., нахо-
дится на минимальном уровне [11]. Но при на-
личии диффузных дистальных поражений коро-
нарных артерий риск внутрибольничной смерти 
или тяжелых сердечных осложнений, как показа-
ли M. McNeil и  соавт., увеличивается вдвое [12]. 
Диффузное поражение коронарного русла, осо-
бенно в сочетании с дисфункцией левого желудоч-
ка, сахарным диабетом и трехсосудистым пораже-
нием, ассоциировано с высокой смертностью [13]. 
В крупном исследовании, проведенном А. Sarwar 
и  соавт., доказано, что выраженное атероскле-
ротическое изменение коронарных артерий или 

«диффузное поражение» связано с более высоким 
риском развития инфаркта миокарда, в том числе 
у бессимптомных пациентов [14].

Возможность выполнить полную реваску-
ляризацию миокарда считается значительным 
преимуществом прямой реваскуляризации ми-
окарда. При этом само понятие «полная рева-
скуляризация» трактуется неоднозначно [8, 12, 
15–19]. Наибольшее распространение получила 
гипотеза, согласно которой к  полной реваскуля-
ризации относятся случаи, когда шунтированы 
все коронарные артерии с  гемодинамически зна-
чимым сужением и диаметром более 1,5 мм [19]. 
Действительно, результаты многих исследований 
свидетельствуют: полная реваскуляризация бла-
гоприятно влияет на выживаемость, частоту сер-
дечных осложнений и  рецидивы коронарных со-
бытий [20, 21]. В этой связи очевидно стремление 
хирургов шунтировать максимальное количество 
пораженных коронарных артерий. Вместе с  тем 
в  повседневной практике «анатомически полная 
реваскуляризация» не всегда реализуема.

Что касается неполной реваскуляризации, рас-
пространено следующее ее определение: отсут-
ствие шунта для территории миокарда, где коро-
нарная артерия имеет стеноз 50% или более [19]. 
Неполной считают также реваскуляризацию, ког-
да из определенных до операции в качестве шунта-
бельных сосудов не была шунтирована 1 или более 
из 3  основных коронарных артерий со стенозом 
50% или более [22]. Существует устоявшееся мне-
ние, что именно неполная реваскуляризация, а не 
характер поражения артерий миокарда, негативно 
влияет на отдаленные результаты коронарного 
шунтирования [23]. По данным литературы, об-
щее количество неполной реваскуляризации со-
ставляет от 9 до 40% [24]. Столь большой разброс 
данных, вероятно, связан с тем, что одни хирурги 
шунтируют коронарные артерии с  диаметром не 
менее 1,5 мм и даже 2 мм и без выраженных вну-
трисосудистых изменений [6], тогда как другие 
реваскуляризуют все гемодинамически значимые 
пораженные сосуды с диаметром от 1,25 мм неза-
висимо от состояния дистального русла [4].

Поскольку судить о  состоятельности шунтов 
и коронарного русла можно только на основании 
данных коронароангиографии и  компьютерной 
томографии, проведенных в  послеоперационном 
периоде, становится очевидно: целесообразность 
и  клиническая значимость подхода реваскуляри-
зировать все сосуды любого диаметра и  степени 
поражения должна быть доказана объективными 
методами послеоперационного обследования, та-
кими как коронароангиография и  шунтография, 
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без относительно от клинического состояния па-
циента [25, 26]. Соответственно, отсутствие жа-
лоб без объективизации результатов не должно 
быть определяющим фактором, позволяющим 
судить о  состоятельности шунтов [26]. Данный 
подход вполне объясним, если учесть, что окклю-
зия шунта к коронарной артерии, расположенной 
в анатомической близости к гемодинамически за-
щищенному, другому мощному, неповрежденно-
му или адекватно реваскуляризированному сосу-
ду (вследствие гемодинамической защищенности 
данной зоны миокарда), не приведет к ощутимой 
ишемии миокарда.

Обсуждая проблему полноты реваскуляриза-
ции, неизбежно возникают вопросы: всегда ли вы-
полнимо вполне оправданное желание ее достиг-
нуть и следует ли этого добиваться любой ценой. 
В  литературе выделяют две основные причины 
неполной реваскуляризации: 1) малый диаметр 
шунтируемой коронарной артерии и  2) тяжелые 
атеросклеротические поражения коронарных 
артерий [7]. Как считают A.J. Rastan и соавт., не-
полная реваскуляризация системы огибающей 
артерии или правой коронарной артерии у боль-
ных с  многососудистым поражением не снижает 
выживаемость пациентов в раннем и отдаленном 
периодах, при выполнении маммарокоронарного 
шунтирования передней нисходящей артерии ле-
вой внутренней грудной артерией на ножке [24]. 

Большинство исследователей относят возраст па-
циента к  одному из важнейших факторов, кото-
рые следует учитывать хирургу при планировании 
объема реваскуляризации. Аналогичного мнения 
придерживаются F.W. Mohr и соавт.: согласно дан-
ным, полученным в их исследовании, среди паци-
ентов старше восьмидесяти лет с трехсосудистым 
поражением стратегия неполной реваскуляриза-
ции не оказывает отрицательного влияния на ран-
ние или долгосрочные результаты [22]. N.  Girerd 
и  соавт. в  своей работе, включающей анализ 
данных более шести тысяч пациентов, которым 
провели коронарное шунтирование с  полной ре-
васкуляризацией, выявили наличие увеличения 
долгосрочной выживаемости только у пациентов 
моложе 60  лет [27]. B.J.  Chow и  соавт. показали: 
сохранение участка миокарда, который не может 
быть реваскуляризирован из-за диффузного пора-
жения кровоснабжающего его сосуда, представля-
ет собой опасность для прогноза [28].

Все вышесказанное позволяет сделать вывод 
об отсутствии единой и универсальной доктрины 
реваскуляризации миокарда для всех возрастных 
групп пациентов вне зависимости от состояния 
коронарного русла. Очевидно, что тактика рева-
скуляризации миокарда должна быть строго инди-
видуальной, основываться на тщательном анализе 
клинического статуса пациента и  быть нацелена 
на достижение адекватной реваскуляризации. 
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Functioning of aortocoronary bypass grafts depending on the 
lesion and on the anatomical characteristics of coronary arteries

Aortocoronary bypass grafting is a  reliable and 
effective method of treatment for ischemic heart 
disease. Despite a  well-defined spectrum of the 
used grafts, many tactic issues of aortocoronary 
bypass grafting remain unsolved. There is a lack of 
a unified classification of lesions in the native cor-
onary vasculature; this prevents from establishing 
objective indications to direct myocardial revascu-
larization and excludes any further improvement 
of surgical results. The strategy to bypass the 

maximal number of occluded coronary arteries ir-
respective on the patient’s age and the degree of 
coronary pathology could not be considered the 
most optimal in the absence of objective methods 
of post-operative diagnosis.

Key words: aortocoronary bypass graft, small di-
ameter coronary artery, completeness of revascu-
larization
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Роль пульсоксиметрии в неонатальном скрининге 
критических и сложно-комбинированных 
врожденных пороков сердца 

Тараян М.В.1 • Дроздова А.И.1 • Ефремов Е.С.1 • Шкарина Н.В.1 • Малютина Л.В.2

Актуальность. Своевременная диагности-
ка сложно-комбинированных и  критических 
врожденных пороков сердца периода ново-
рожденности позволяет избежать фаталь-
ных осложнений их естественного течения 
и  выстроить правильную лечебную тактику. 
В  этой связи важно иметь во врачебном арсе-
нале доступные, недорогие методы скрининга 
для рутинной диагностики. Цель  – показать 
возможности пульсоксиметрии в  диагности-
ке сложно-комбинированных и  критических 
врожденных пороков сердца. Материал и ме-
тоды. В  исследование вошли 46  новорожден-
ных в возрасте от 1 до 27 дней с постнатально 
установленным врожденным пороком сердца. 
Диагноз верифицирован данными экспертной 

эхокардиографии, показанием для выпол-
нения которой был положительный пульсо-
ксиметрический тест либо необъяснимая за-
висимость от кислорода и/или клиническая 
картина тяжелой сердечной недостаточности. 
Пульсоксиметрический тест считался положи-
тельным при SaO2  < 95% на любой конечности 
и при разнице показателей SaO2 между правой 
рукой и  ногой более  3%. Результаты. У  всех 
младенцев с  транспозицией магистральных 
артерий (n = 5), синдромом гипоплазии левого 
сердца (n = 6), тотальным аномальным дрена-
жем легочных вен (n = 2), общим артериальным 
стволом (n = 3), атрезией легочной артерии 
с  дефектом межжелудочковой перегородки 
(n = 1) пульсоксиметрический тест оказался 

положительным. Отсутствие информативности 
пульсоксиметрического теста при обструк-
тивных поражениях левого сердца было заре-
гистрировано у  пациентов со стенозом кла-
пана аорты и  ее коарктацией. Заключение. 
Пульсоксиметрический тест может быть ис-
пользован как метод рутинного скрининга 
на сложно-комбинированные и  критические 
врожденные пороки сердца периода новоро-
жденности. 

Ключевые слова: критические врожденные 
пороки сердца, диагностика критических 
врожденных пороков сердца, пульсоксиметри-
ческий тест

doi: 10.18786/2072-0505-2017-45-3-186-191

Среди всех пороков развития лидирую-
щую позицию занимают врожденные 
пороки сердца – их частота в популяции 
составляет от  7 до  10 на 1000  живоро-

жденных [1]. Приблизительно в 25% случаев вы-
являют критические врожденные пороки сердца 
периода новорожденности, которые становятся 
основной причиной младенческой смертности 
[2, 3, 4]. Вместе с  тем большинство критических 
врожденных пороков сердца периода новоро-
жденности можно диагностировать с  помощью 
эхокардиографии, а  тяжелое клиническое состо-
яние, как правило, при них возникающее, может 
быть стабилизировано инфузией простагланди-
нов, что позволяет успешно и  своевременно вы-
полнять корригирующие хирургические и интер-
венционные вмешательства у  данной категории 
пациентов в  первые дни, недели их жизни [5]. 
В  связи с  этим врачебная тактика должна стро-
иться на эффективных алгоритмах диагности-
ки, среди которых пульсоксиметрический тест, 

по сравнению с  экспертной эхокардиографией, 
по-прежнему остается самым доступным и наи-
менее затратным.

Материал и методы
Основанием для представленного сообщения 
послужили данные клинико-инструментальных 
осмотров 100  новорожденных в  условиях нео-
натальных реанимаций акушерских стациона-
ров Московской области за период с  01.12.2016 
по 01.04.2017 силами выездной детской кар-
диологической службы ГБУЗ МО МОНИКИ 
им.  М.Ф.  Владимирского. Всем младенцам было 
показано нахождение в  неонатальной реанима-
ции для проведения мониторинга жизненно важ-
ных функций и  оказания интенсивной терапии 
по причине тяжелых соматических расстройств.

Из 100 пациентов были отобраны 46, у кото-
рых по данным экспертного эхокардиографиче-
ского исследования был обнаружен врожденный 
порок сердца (табл. 1). Возраст новорожденных, 
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осмотренных выездной службой, варьировал 
от  1  дня до 27  суток жизни, составив в  среднем 
8,5 дня. Десять (22%) детей находились на искус-
ственной вентиляции легких, 14 (31%) на момент 
выполнения экспертного эхокардиографическо-
го исследования получали инфузию препарата 
простагландина  E2 (алпростадил) в  дозе 0,005–
0,02 мкг/кг/мин. Больше половины (28 из 46, 61%) 
имели критические и  сложно-комбинированные 
врожденные пороки сердца. При этом пренаталь-
но установленные были только 4 (14%), и во всех 
4 случаях на III триместре беременности у плодов 
был обнаружен критический врожденный порок 
сердца.

Пульсоксиметрический тест был обязатель-
ным для всех новорожденных, которым требова-
лась консультация выездной кардиологической 
бригады. По его результатам определялась сроч-
ность и необходимость выполнения экспертного 
эхокардиографического исследования в  неона-
тальной реанимации. С  учетом методики и  ча-
стоты проведения пульсоксиметрического теста 
регистрировали показатели сатурации кислорода 
(SaO2) в покое на правой руке и ноге, без дотации 
кислорода, а  также измеряли артериальное дав-
ление на пре- и постдуктальном уровнях. Сроки 
и показания для проведения пульсоксиметриче-
ского теста – от нескольких часов до нескольких 
суток жизни (в среднем – к исходу вторых суток 
жизни ребенка)  – носили, как правило, субъек-
тивный характер. Тест выполнял дежурный нео-
натолог в  зависимости от исходного состояния 
новорожденного или по настоятельной просьбе 
консультанта выездной службы.

Основанием для признания пульсоксиметри-
ческого теста положительным были следующие 
показатели: снижение SaO2 менее  95% на любой 
конечности (правой руке и ноге) при не менее чем 
трехкратном измерении, разница между показа-
телями SaO2 на правой руке и  ноге, превышаю-
щая 3%.

Стартовая доза препарата простагландина  E2 
(0,005  мкг/кг/мин) назначалась при уровне арте-
риальной гипоксемии (SaO2) ниже  85% без дота-
ции кислорода на любой конечности и  отрица-
тельном кислородном тесте. Инфузия препарата 
простагландина  E2 осуществлялась до оконча-
тельной установки диагноза по данным эксперт-
ного эхокардиографического исследования. Оно 
было выполнено в среднем к исходу вторых суток 
жизни новорожденных, у  которых на основании 
положительного пульсоксиметрического теста 
подозревался критический врожденный порок 
сердца. Показаниями для выездной консультации 

и проведения экспертного эхокардиографическо-
го исследования были положительный пульсокси-
метрический тест; необъяснимая необходимость 
в  дотации кислорода (неспособность поддержи-
вать уровень SaO2 на воздухе  ≥ 90%) либо зави-
симость от кислорода перед переводом на другие 
этапы лечения или выхаживания; клинические 
проявления тяжелой сердечной недостаточности.

Результаты
В табл. 2 представлены виды врожденных поро-
ков сердца, установленные по данным экспертно-
го эхокардиографического исследования, а  так-
же результаты пульсоксиметрического теста при 
них. Пульсоксиметрический тест был отрица-
тельным в 18 (39%) случаях. Как и следовало ожи-
дать, признаки центрального цианоза не были 
зарегистрированы у новорожденных с дефектом 
межпредсердной перегородки (n = 3), дефектом 
межжелудочковой перегородки (n = 3), врожден-
ной митральной недостаточностью (n = 1), двой-
ным отхождением сосудов от правого желудочка 
(n = 1), открытым артериальным протоком (n = 1). 
У 1 ребенка с аномалией Эбштейна (незначитель-
ной полостью атриализованной части правого 
желудочка и  умеренной трикуспидальной недо-
статочностью) пульсоксиметрический тест так-
же оказался отрицательным. У 1 из 3 пациентов 
с изолированным стенозом легочной артерии ис-
ходный уровень SaO2 не был ниже пограничного 
для пульсоксиметрического теста значения (95%). 
Отрицательный пульсоксиметрический тест 
продемонстрировали 2  новорожденных с  выра-
женным клапанным и  подклапанным стенозом 
аорты. У 1 из 2 пациентов с критической коаркта-
цией аорты тест оказался отрицательным. Только 
у 1 из 3 новорожденных с тетрадой Фалло не было 
отмечено явлений гипоксемии по причине уме-
ренного стеноза выходного отдела правого желу-
дочка и преобладающего лево-правого сброса на 
дефекте межжелудочковой перегородки. У  3 из 
5 пациентов с общим открытым атриовентрику-
лярным каналом пульсоксиметрический тест был 
отрицательным.

Что касается критических врожденных по-
роков сердца, во всех случаях без исключе-
ния пульсоксиметрический тест показал свою 
100%  чувствительность и  специфичность  – для 
новорожденных с  простой транспозицией маги-
стральных артерий и транспозицией магистраль-
ных артерий с  дефектом межжелудочковой 
перегородки, атрезией легочной артерии с  де-
фектом межжелудочковой перегородки, общим 
артериальным стволом, тотальным аномальным 
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дренажем легочных вен, синдромом гипоплазии 
левого сердца. Это определяло необходимость ис-
пользования простагландинов у  данной катего-
рии новорожденных при SaO2 < 85% и срочность 
выполнения экспертного эхокардиографического 
исследования. У 1 новорожденного 3 дней жизни 
регистрировался дифференцированный цианоз 
с  разницей SaO2 между верхними и  нижними 
конечностями более 3%. При эхокардиографиче-
ском исследовании был обнаружен открытый ар-
териальный проток с двунаправленным сбросом, 
что свидетельствовало о  переходном состоянии 
гемодинамики.

Обсуждение
Несмотря на развитие детской кардиологии 
и  кардиохирургии как области практической 
медицины, за последние 10–15  лет диагности-
ка критических и  сложно-комбинированных 
врожденных пороков сердца, не установленных 
на пренатальном этапе [6, 7–11], остается слож-
ной задачей для неонатальных служб. Во многом 
такая ситуация обусловлена отсутствием в их ар-
сенале доступной экспертной эхокардиографии. 
По этой причине распознавание критических 
врожденных пороков сердца периода новоро-
жденности в  основном базируется на физикаль-
ных данных, регистрирующих наличие симпто-
мов сердечной недостаточности, центрального 
цианоза, что иначе можно характеризовать как 
проявление кардиореспираторного дистресса но-
ворожденных. Вместе с  тем в  ряде случаев при 
дуктусзависимой гемодинамике размер функци-
онирующего открытого артериального протока 
бывает достаточным для поддержания легочно-
го или системного кровотоков в  течение первой 
недели жизни ребенка, а  явления цианоза, раз-
личимого при обычном осмотре, могут отсут-
ствовать, если исходный уровень SaO2 не ниже 

85–90%. Это объясняет резкое ухудшение состо-
яния новорожденных с  критическими врожден-
ными пороками сердца или даже их гибель после 
выписки из акушерских стационаров в  течение 
первых двух недель жизни. Согласно данным, 
полученным в  Великобритании, у  25%  новоро-
жденных с  критическим врожденным пороком 
сердца диагноз был установлен после выписки из 
неонатальных учреждений, средний возраст на 
момент диагностики – 6 недель [12]. Более опти-
мистичная статистика публикуется в  США: там 
количество случаев поздней диагностики кри-
тических врожденных пороков сердца составля-
ет 7 на 100 000 живорожденных [13]. Однако даже 
в  рамках такой продвинутой системы здравоох-
ранения, как в США, только 35–45% новорожден-
ных, проходящих через службы неонатальных 
реанимаций, получают консультацию детского 
кардиолога и  экспертное эхокардиографическое 
исследование [14].

Приведенные данные говорят о том, что пер-
сонал неонатальных подразделений должен 
располагать простыми и  действенными скри-
нинговыми тестами, позволяющими заподо-
зрить критические и  сложно-комбинированные 
врожденные пороки сердца. Один из таких ин-
струментов – пульсоксиметрический тест. Наряду 
с  измерением частоты дыхания, пульса, а  также 
артериального давления он рутинно использу-
ется во многих неонатальных службах для ха-
рактеристики и  мониторинга жизненно важных 
функций [15– 17]. Как показали T.R. Hoke и соавт., 
при пороговом значении SaO2 < 95%, регистриру-
емом на нижних конечностях, можно выявить 
81%  новорожденных с  критическими врожден-
ными пороками сердца [18]. Исследования по 
неонатальной пульсоксиметрии, результаты ко-
торых опубликованы в  научной периодике, раз-
личаются не только по количеству наблюдений, 
но и  по методике проведения теста, демонстри-
руя разные подходы к  положению датчика, вре-
мени начала скрининга и  пороговым значениям 
сатурации [19–28]. В  нашем небольшом исследо-
вании для неонатальной пульсоксиметрии был 
принят единый протокол сбора данных  – ре-
гистрация SaO2 на правой руке и  ноге с  порого-
выми значениями менее  95% и  разницей между 
показателями верхней и  нижней конечностей 
более 3%. Начало проведения теста варьировало 
от нескольких часов до 6  суток и  было продик-
товано клинической ситуацией. У  новорожден-
ных, демонстрирующих цианоз с  самого рожде-
ния, пульсоксиметрический тест должен быть 
проведен как можно раньше. У  бессимптомных 

Таблица 1. Клиническая характеристика новорожденных с врожденным пороком сердца 
(n = 46)

Параметр Значение

Средний возраст, дни 8,5

Необходимость искусственной вентиляции легких, n (%) 10 (22)

Инфузия препарата простагландина E2, n (%) 14 (30)

Критический врожденный порок сердца, n (%) 20 (43)

Сложно-комбинированный врожденный порок сердца, n (%) 8 (17)

Пренатальная диагностика, n (%) 4 (9)
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младенцев он должен быть выполнен до момента 
выписки из акушерского стационара. Наши дан-
ные подтверждают полученные ранее сведения, 
согласно которым при обструктивных пороках 
левого сердца пульсо ксиметрический тест может 

быть отрицательным и  приводить к  недооценке 
клинической ситуации [29]. В серии представлен-
ных наблюдений ни у одного из новорожденных 
с  выраженным стенозом аорты не удалось опе-
реться на данные пульсо ксиметрического теста 

Таблица 2. Результаты пульсоксиметрического теста при врожденных пороках сердца

Диагноз Количество 
новорожденных, 
абс.

Возраст на момент проведения Количество новорожденных 
с положительным / отрицательным 
пульсоксиметрическим тестом

пульсоксиметрического 
теста, дни

эхокардиографического 
исследования, дни

абс. %

Дефект межпредсердной 
перегородки

3 2, 3, 6 3, 4, 6 0/3 0/100

Открытый артериальный проток 2 2, 3 3, 6 1/1 50/50

Аномалия Эбштейна 1 2 12 0/1 0/100

Аортальный стеноз 2 2, 3 2, 3 0/2 0/100

Дефект межжелудочковой 
перегородки

3 2, 3, 5 3, 6, 7 0/3 0/100

Врожденная митральная 
недостаточность

1 1 2 0/1 0/100

Двойное отхождение сосудов 
от правого желудочка

1 6 8 0/1 0/100

Коарктация аорты 2 2, 2 2, 2 1/1 50/50

Изолированный стеноз легочной 
артерии

3 1, 1, 2 2, 2, 3 2/1 67/33

Тетрада Фалло 3 2, 2, 5 2, 2, 7 2/1 67/33

Общий открытый атрио-
вентрикулярный канал

5 1, 2, 2, 2, 3 2, 3, 3, 3, 6 2/3 40/60

Тотальный аномальный дренаж 
легочных вен

2 1, 1 2, 2 2/0 100/0

Атрезия легочной артерии 
с дефектом межжелудочковой 
перегородки

1 1 2 1/0 100/0

Транспозиция магистральных 
артерий

5 1, 1, 1, 1, 2 2, 2, 2, 2, 3 5/0 100/0

Транспозиция магистральных 
артерий с дефектом 
межжелудочковой 
перегородки

3 1, 1, 2 2, 2, 3 3/0 100/0

Общий артериальный ствол 3 1, 1, 2 2, 2, 3 3/0 100/0

Синдром гипоплазии левого 
сердца

6 1, 1, 1, 1, 1, 2 2, 2, 2, 2, 2, 3 6/0 100/0

Всего 46 Средний возраст 1,96 Средний возраст 3,2 28/18 61/39
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и только в 50% случаев тест оказался положитель-
ным у младенцев с коарктацией аорты. При этом 
у всех пациентов с транспозицией магистральных 
артерий и синдромом гипоплазии левого сердца 
тест дал положительный результат, как и у ново-
рожденных с  тотальным аномальным дренажем 
легочных вен и  общим артериальным стволом, 
атрезией легочной артерии с дефектом межжелу-
дочковой перегородки, что свидетельствует о его 
значимости для данной категории больных.

Несмотря на то что необходимость исполь-
зования всех имеющихся клинико-инструмен-
тальных методов для скрининга сложно-ком-
бинированных и  критических врожденных 
пороков сердца не вызывает сомнений, именно 
эхокардио графическое исследование, выполнен-
ное подготовленным детским кардиологом, дает 
наименьший процент ошибок и недодиагностики 
[30]. Это подтверждается и  нашим собственным 
опытом, когда попытки привлечения «взрослых» 
специалистов по ультразвуковой диагностике 
в  неонатальные реанимации к  новорожденным, 
демонстрирующим клинику кардиореспиратор-
ного дистресса, не всегда приводили к  положи-
тельному результату.

Отметим также: в  настоящей работе пред-
ставлено ограниченное число наблюдений, что 
не позволило провести статистическую обра-
ботку данных. Мы планируем продолжить сбор 

информации. Особый интерес могут представ-
лять не вошедшие в данный анализ новорожден-
ные, у которых показанием для выполнения экс-
пертного эхокардиографического исследования 
стал не положительный пульсоксиметрический 
тест, а зависимость от ингаляции кислорода и не-
верно собранные данные неонатального скри-
нинга. Возможно, это позволит выработать до-
полнительные критерии оценки новорожденных 
некардиологического риска.

Заключение
В силу ограниченной доступности, а также высо-
кой стоимости экспертной эхокардиографии как 
метода рутинного скрининга на наличие слож-
но-комбинированных и  критических врожден-
ных пороков сердца пульсоксиметрический тест 
представляется его действенной альтернативой, 
позволяющей заподозрить как у симптомных, так 
и бессимптомных новорожденных пороки разви-
тия сердечно-сосудистой системы, а следователь-
но, своевременно предпринять дополнительные 
диагностические шаги и начать интенсивную те-
рапию. В ряде случаев неинформативность пуль-
соксиметрического теста заставляет задуматься 
о  правильности его выполнения и  интерпрета-
ции данных, а также указывает на необходимость 
привлечения других клинико-инструментальных 
методов диагностики. 
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The role of pulse oximetry in neonatal screening  
for critical and complex congenital heart defects

Background: Timely diagnosis of complex and 
critical congenital heart defects in neonates can 
help to avoid fatal complications of their natural 
history and to establish correct treatment strate-
gies. Therefore, easily available and inexpensive 
screening methods for their routine diagnos-
tics are important. Aim: To demonstrate the role 
of pulse oximetry in the diagnosis of complex 
and critical congenital heart defects. Materials 
and methods: Forty six neonates aged from  1 
to  27  days with congenital heart defects, diag-
nosed after birth, were included into the study. 
Their diagnoses were verified by expert echocardi-
ography performed after positive pulse oximetry 
test or due to unexplainable oxygen dependen-
cy and/or clinical manifestation of severe heart 
failure. The pulse oximetry test was considered 
positive with SaO2 < 95% in any extremity and the 

difference between the right hand and foot of 
above  3%. Results: The pulse oximetry test was 
positive in all neonates with transposition of the 
great arteries (n = 5), hypoplastic left heart syn-
drome (n = 6), total anomalous pulmonary venous 
collection (n = 2), common arterial trunk (n = 3), 
pulmonary artery atresia with ventricular septum 
defect (n = 1). The pulse oximetry test was non-in-
formative in those with obstructive abnormalities 
of the left heart, such as aortic valve stenosis and 
aortic coarctation. Conclusion: The pulse oxim-
etry test can be used for routine screening for 
complex and critical congenital heart defects in 
neonates. 

Key words: critical congenital heart disease, diag-
nostics, pulse oximetry test
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Денервация легочного ствола и устьев 
легочных артерий у пациентов с хирургической 
коррекцией патологии митрального клапана 
на фоне высокой легочной гипертензии

Трофимов Н.А.1 • Медведев А.П.2 • Драгунов А.Г.1 • Бабокин В.Е.3 • Никольский А.В.2 • 
Мизурова Т.Н.1 • Гартфельдер М.В.1 • Орлова А.В.4

Цель  – изучение эффективности и  безопас-
ности денервации ганглионарных сплетений 
ствола и устьев легочной артерии у пациентов 
с хирургической коррекцией митрального кла-
пана на фоне легочной гипертензии высокой 
степени в сравнении с группой изолированной 
коррекции патологии митрального клапана. 
Материал и  методы. Тридцати девяти паци-
ентам с  пороком митрального клапана и  вы-
сокой легочной гипертензией (> 40  мм рт. ст.) 
в  сочетании с  фибрилляцией предсердий вы-
полнены протезирование митрального клапа-
на механическим протезом и  радиочастотная 
аблация по схеме Maze IV при помощи аблатора 
Atri Cure. Из них 8 пациентам (основная группа) 
дополнительно проведена процедура цирку-
лярной денервации ганглионарных сплетений 
ствола и  устьев легочной артерии при помо-
щи радиочастотного биполярного аблатора 
Atri Cure под контролем трансмуральности. 
Результаты. У  всех прооперированных паци-
ентов наблюдалась положительная динамика 
эхокардиографических показателей: уменьше-
ние размеров полостей сердца, выраженности 
легочной гипертензии, улучшение систоличе-
ской функции левого желудочка. Летальных 
исходов, а  также специфических осложнений, 
связанных с процедурой денервации легочной 

артерии, не зарегистрировано. В  основной 
группе (n = 8) легочная гипертензия снизилась 
с  56,3 ± 5,4 до  23,4 ± 2,7  мм рт. ст. на 1-е  сут-
ки, до 24,3 ± 3,1  мм рт. ст. на 7-е  сутки и  до 
23,7 ± 3,8  мм рт. ст. через 1  месяц после опе-
рации. Через 1  день после операции целевых 
значений легочной гипертензии достигли 87,5% 
(7 из 8) пациентов основной группы и 25,8% (8 из 
31) пациентов контрольной группы (p = 0,001), 
через 7 дней – 75% (6 из 8) и 32,3% (10 из 31) со-
ответственно (p = 0,028), при этом в  основной 
группе лучшие результаты отмечались в  тече-
ние всего периода наблюдения (до 2 месяцев). 
Заключение. Циркулярная процедура де-
нервации легочной артерии с использованием 
радиочастотного биполярного аблатора под 
контролем трансмуральности  – эффективный 
и безопасный метод коррекции высокой легоч-
ной гипертензии. Необходимо продолжить ис-
следование эффективности данной процедуры 
с вовлечением большего количества пациентов 
и оценкой отдаленных результатов.

Ключевые слова: легочная гипертензия, абла-
ция легочного ствола, денервация ганглионар-
ных сплетений легочного ствола
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Под легочной гипертензией принято по-
нимать стойкое повышение кровяно-
го давления в  сосудистом русле легоч-
ной артерии. Критерием диагностики 

считают показатель среднего давления в  легоч-
ной артерии более 25 мм рт. ст. в покое (в норме 
9–16 мм рт. ст.) [1]. Различают первичную легочную 
гипертензию (как самостоятельное заболевание) 
и вторичную (как осложненный вариант течения 
болезней органов дыхания и  кровообращения). 
У  пациентов с  пороками митрального клапана 
высокая степень легочной гипертензии опосредо-
вана повышением давления в  левом предсердии 
и  сопряжена с  наличием фибрилляции предсер-
дий [2, 3], что уменьшает эффективность после-
операционного лечения [4–6], а  также выживае-
мость данной категории больных [7–9]. Патогенез 
остаточной легочной гипертензии, после коррек-
ции митрального порока, мало изучен. К  основ-
ным причинам относят дисбаланс между вазоди-
лататорами и вазоконстрикторами [10, 11] на фоне 
сосудистого ремоделирования [12]. Еще в  1962  г. 
группа авторов под руководством J. Osorio [13, 14] 
сообщила о  существовании в  крупных легочных 
артериях барорецепторов. Эти данные были под-
тверждены C.E. Juratsch и соавт. [15] и B.G. Baylen 
и соавт. [16]. Согласно результатам исследований 
S.L. Chen и соавт., денервация легочных артерий, 
выполненная при помощи эндоваскулярного ка-
тетера, снижает уровень легочной гипертензии 
[17–19]. Преимущества сопутствующей денерва-
ции ганглионарных сплетений легочной артерии 
показаны в работах S. Briongos Figuero и соавт., ко-
торые установили, что высокая степень легочной 
гипертензии до операции коррелирует со стойкой 
легочной гипертензией после хирургической кор-
рекции патологии митрального клапана (отноше-
ние шансов 1,761; p = 0,03) [20].

Группа авторов под руководством 
А.В. Богачева-Прокофьева (Новосибирский науч-
но-исследовательский институт патологии кро-
вообращения имени академика Е.Н. Мешалкина) 
инициировали исследование аблации ганглио-
нарных сплетений легочной артерии у пациентов 
с патологией митрального клапана и высокой ле-
гочной гипертензией [21]. Тем не менее представ-
ляется целесообразным дальнейшее исследование 
эффективности денервации ствола и  устьев ле-
гочной артерии (Pulmonary Artery Denervation  – 
PADN) при высокой легочной гипертензии и раз-
работка новых методов хирургического лечения 
этой категории больных.

Цель – изучить эффективность и безопасность 
процедуры PADN у  пациентов с  хирургической 

коррекцией митрального клапана на фоне легоч-
ной гипертензии высокой степени в  сравнении 
с  группой изолированной коррекции патологии 
митрального клапана.

Материал и методы
Проведен анализ хирургического лечения 
39  пациентов с  пороком митрального клапа-
на, фибрилляцией предсердий (пароксизмаль-
ная и  длительно персистирующая формы) и  ле-
гочной гипертензией высокой степени (более 
40 мм рт. ст.). В связи с отягощенным аритмоло-
гическим анамнезом всем пациентам выполнена 
радиочастотная аблация по схеме Maze IV (абла-
тор Atri Cure) и  коррекция митрального порока 
посредством протезирования митрального кла-
пана механическим протезом.

Восьми пациентам основной группы иссле-
дования (6 больных с выраженным митральным 
стенозом и  2  – с  митральной недостаточностью 
4-й степени) дополнительно выполнена процеду-
ра PADN. Критерием послужила высокая степень 
легочной гипертензии в покое (более 40 мм рт. ст.). 
Пациенты были проинформированы о  предсто-
ящем объеме хирургического вмешательства, 
подписали информированное согласие на опе-
рацию с  дополнительной процедурой аблации 
легочного ствола и  легочных артерий согласно 
принципам надлежащей клинической практи-
ки (Good Clinical Practice  – GCP), изложенным 
в Хельсинкской декларации.

Больные в  основной (n = 8) и  контрольной 
(n = 31) группах были сопоставимы по клини-
ко-демографическим показателям (табл. 1).

Процедура PADN выполнялась циркулярно, 
по всей окружности, под контролем трансмураль-
ности. После выделения бифуркации легочного 
ствола и  устьев легочных артерий проводилась 
циркулярная аблация легочного ствола при помо-
щи биполярного аблатора Atri Cure. Наносились 
2 линии на дистальные отделы легочного ствола 
с изменением расположения аблатора, включаю-
щие 3 аппликации, под контролем трансмураль-
ности (рис. 1). Затем проводилась аблация устьев 
правой и  левой легочной артерии (рис. 2, 3). 
Конечный вид процедуры PADN представляет со-
бой 6 аблационных линий, по 2 на стволе и устьях 
правой и левой легочной артерии (рис. 4). В даль-
нейшем проводили антеградную кардиоплегию 
в корень аорты раствором Кустодиол и начинали 
основной этап операции. Время пережатия аорты 
было 78 ± 5,3 минуты, время искусственного кро-
вообращения – 96 ± 11,1 минуты, время процеду-
ры PADN – 7,5 ± 3,7 минуты.
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Таблица 1. Клинико-демографическая характеристика пациентов до операции (n = 39)

Показатель Основная группа (n = 8) Контроль (n = 31) Значение p (критерий χ2)

Возраст, годы 51,2 ± 8,2 52,8 ± 10,4 0,182*

Пол

мужской 5 13 0,298

женский 3 18

Порок митрального клапана

митральный стеноз 6 22 0,821

митральная недостаточность 2 9

Функциональный класс хронической сердечной недостаточности по NYHA

II 0 1 0,509

III 7 29

IV 1 1

Форма фибрилляции предсердий

пароксизмальная 1 4 0,976

персистирующая 7 27

Сопутствующая значимая трикуспидальная недостаточность 3 9 0,643

Средняя степень легочной гипертензии 56,3 ± 5,4 54,2 ± 1,34 0,853*

Этиология митральной недостаточности

дисплазия соединительной ткани сердца 2 8 0,872

хроническая ревматическая болезнь сердца 6 22

инфекционный эндокардит 0 1

* Различия оценены по критерию Манна – Уитни

Период нахождения пациентов в реанимаци-
онном отделении составил 2,3 ± 1,6  дня. Ведение 
пациентов основной группы не отличалось от 
такового больных контрольной группы. Степень 
легочной гипертензии определялась по резуль-
татам трансторакальной эхокардиографии [22], 
выполненной через 1, 3 и 7 дней, а также через 1 
и 2 месяца после операции.

Статистическая обработка материала прове-
дена на персональном компьютере в  програм-
мах Statistica 6.0, Excel. При работе в программе 
Statistica использованы рекомендации научного 
директора StatSoft Russia В.П. Боровикова [23]. 
Результаты выражали в  виде среднего ариф-
метического значения и  стандартной ошибки 

(M ± SE) для непрерывных. Статистическую зна-
чимость различий количественных параметров 
в двух группах определяли с помощью критерия 
Манна  – Уитни. Статистическую значимость 
различий распределения частот между груп-
пами вычисляли по критерию хи-квадрат (χ2), 
при количестве наблюдений менее пяти хотя бы 
в одном из полей таблицы использовали двусто-
ронний критерий Фишера. Вероятность ошиб-
ки указывали как р и  считали приемлемой при 
р < 0,05.

Результаты
Летальных исходов, а  также специфических ос-
ложнений, связанных с  процедурой PADN, не 
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было. У всех прооперированных пациентов обе-
их групп наблюдалась положительная динамика 
эхокардиографических показателей (табл. 2).

Как видно из данных рис. 5, процедура PADN 
способствовала снижению уровня легочной ги-
пертензии. Дополнительно был проведен ана-
лиз достижения целевых значений легочной 
гипертензии (менее 25 мм рт. ст.) в исследуемых 

группах (рис. 6). Через сутки после хирургиче-
ского лечения этого показателя достигли 87% па-
циентов основной группы против 25%  больных 
из группы контроля (межгрупповые различия 
были статистически значимы, p = 0,001). Лучшая 
динамика легочной гипертензии у пациентов, ко-
торым выполнена процедура PADN, обусловлена 
блокадой симпатических норадренергических 

Таблица 2. Динамика эхокардиографических показателей

Показатель Основная группа (n = 8) Контроль (n = 31) Значение p  
(критерий Манна – Уитни)*

Конечно-диастолический размер, см

исходные значения 5,61 ± 0,09 5,78 ± 0,09 0,174

через 2 месяца после операции 4,68 ± 0,06 4,56 ± 0,05 0,136

Конечно-систолический размер, см

исходные значения 3,87 ± 0,07 4,07 ± 0,08 0,071

через 2 месяца после операции 3,16 ± 0,05 2,93 ± 0,04 0,064

Фракция изгнания, %

исходные значения 57,85 ± 0,94 55,33 ± 1,21 0,001

через 2 месяца после операции 60,66 ± 0,79 65,46 ± 0,63 0,243

Легочная гипертензия, мм рт. ст.

исходные значения 56,3 ± 5,4 54,2 ± 1,34 0,989

через 2 месяца после операции 24,0 ± 0,41 29,17 ± 0,35 0,034

* Статистически значимое снижение от исходного уровня (p < 0,05)

Данные представлены в виде среднего арифметического значения и стандартной ошибки (M ± SE)

Рис. 1. Аблация легочного ствола Рис. 2. Аблация устья левой легочной артерии Рис. 3. Аблация устья правой легочной артерии
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сплетений, расположенных в  легочном стволе 
и устьях легочных артерий, уменьшением спазма 
гипертрофированного мышечного слоя артериол 
и, как следствие, вазодилатации в послеопераци-
онном периоде.

После радиочастотной аблации по схеме 
Maze  IV сохранность синусового ритма у  паци-
ентов основной группы с  осложненным арит-
мическим анамнезом отмечалась все время 
наблюдения (до 2  месяцев), стойкий рецидив 
фибрилляции предсердий зарегистрирован 
в 1 (12,5%) случае. В контрольной группе рецидив 
фибрилляции предсердий с неэффективной кар-
диоверсией наблюдался у 9 (29%) пациентов.

В исследуемой группе, по сравнению с  кон-
трольной, нами отмечено меньшее количество 
послеоперационных осложнений в  виде гидро-
торакса, требующего плевральной пункции,  – 
у  1  (12,5%) пациента против 8  (25,8%), что обу-
словлено значительным снижением легочной 
гипертензии.

Обсуждение и заключение
В нашем исследовании впервые проведен ана-
лиз эффективности циркулярной процедуры 
PADN под контролем трансмуральности по срав-
нению с  контрольной группой, где проводилась 

идентичная коррекция клапанной патологии и на-
рушений ритма, но без денервации легочного ство-
ла и устьев легочных артерий. Несмотря на малую 
выборку и небольшой срок наблюдения, можно го-
ворить о получении лучших результатов коррекции 

Рис. 5. Динамика легочной гипертензии в исследуемых группах; межгрупповые различия 
оценены по критерию Манна – Уитни
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вторичной легочной гипертензии после процедуры 
PADN. Положительная динамика легочной гипер-
тензии объясняется не только снижением давления 
в левом предсердии за счет коррекции порока ми-
трального клапана, но и  непосредственной абла-
цией легочных ганглионарных сплетений, которая 
способствует дилатации мелких артерий и артери-
ол малого круга кровообращения. Процедура PADN 
проводится на работающем сердце до его остановки 
и не влияет на время пережатия аорты, а техниче-
ское выполнение не представляет больших трудно-
стей. К тому же среднее время выполнения вмеша-
тельства в среднем составляет 7,5 минуты.

Нами показана практическая значимость 
и  безопасность процедуры PADN. Посредством 
нанесения циркулярных аблационных линий 
под контролем трансмуральности она позволя-
ет с  высокой вероятностью добиться блокады 

симпатических нервных импульсов. При сопут-
ствующем выполнении радиочастотной аблации 
по схеме Maze  IV у  пациентов с  фибрилляцией 
предсердий нет необходимости в  применении 
дополнительного оборудования (в обоих случа-
ях используется биполярный аблатор-деструктор 
Atri Cure), а время искусственного кровообраще-
ния при дополнительном проведении процедуры 
PADN удлиняется в среднем на 10–15 минут.

Таким образом, циркулярная процедура 
PADN с  использованием радиочастотного бипо-
лярного аблатора под контролем трансмурально-
сти представляется эффективным и безопасным 
методом коррекции высокой вторичной легочной 
гипертензии. Необходимо продолжить исследо-
вание данной хирургической методики с вовлече-
нием большего количества пациентов и оценкой 
отдаленных результатов. 
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Denervation of pulmonary trunk and pulmonary 
orifice in patients with surgically corrected mitral 
valve disease against high pulmonary hypertension

Aim: To study efficacy and safety of denervation 
of the trunk and pulmonary arteries (PADN pro-
cedure) in patients with surgical correction of the 
mitral valve against a  high degree of pulmonary 
hypertension compared to those of the isolat-
ed correction of mitral valve disease. Materials 
and methods: Placement of a  mechanical mitral 
valve prosthesis and radiofrequency ablation 
Maze IV with Atri Cure ablator was performed in 
39  patients with a  mitral valve disease and high 
pulmonary hypertension (> 40 mm Hg) and atrial 
fibrillation. From those, 8  patients (main group) 
had additional circular denervation of the gan-
glionic plexus of the pulmonary trunk and orifice 
(PADN) with a radiofrequency bipolar Atri Cure ab-
lator under the control of transmurality. Results: 
All patients who had underwent surgery showed 
positive changes of the echocardiographic pa-
rameters, such as a decrease in the heart cavities 
sizes, degree of pulmonary hypertension, and an 
improvement in the systolic function of the left 
ventricle. There were no deaths, as well as specif-
ic complications related to the PADN procedure. 
In the main group of patients (n = 8), pulmonary 

hypertension decreased from 56.3 ± 5.4  mm Hg 
to 23.4 ± 2.7 mm Hg at day 1, to 24.3 ± 3.1 mm Hg 
at day 7, and to 23.7 ± 3.8  mm Hg at 1  month af-
ter the PADN procedure. At day 1, the target lev-
els of pulmonary hypertension were achieved in 
87.5%  (7/8) of patients in the main study group 
and in 25.8% (8/31) of patients in the control group 
(p = 0.001). At day 7, the corresponding values were 
75%  (6/8) and 32.3%  (10/31), respectively. Better 
results in the main study group were observed 
throughout the whole follow-up period (up to 
2 months). Conclusion: The circular PADN proce-
dure using a radio frequency bipolar ablator under 
the control of transmurality is an effective and safe 
method to correct a  high-degree pulmonary hy-
pertension. Further studies on the effectiveness of 
this procedure in larger patient numbers and as-
sessment of long-term results are necessary.

Key words: pulmonary hypertension, pulmonary 
trunk, ablation, denervation of the ganglionic 
plexuses of the pulmonary trunk

doi: 10.18786/2072-0505-2017-45-3-192-199

1  Republican Cardiology Dispensary; 29А Fedora 
Gladkova ul., Cheboksary, Chuvash Republic, 
428020, Russian Federation

2  Nizhny Novgorod State Medical Academy; 
10/1 ploshchad' Minina i Pozharskogo, Nizhny 
Novgorod, Nizhegorodskaya oblast', 603005, 
Russian Federation

3  Moscow Regional Research and Clinical Institute 
(MONIKI); 61/2 Shchepkina ul., Moscow, 129110, 
Russian Federation

4  Federal Center of Traumatology, Orthopaedics and 
Prosthetics (Cheboksary); 33 Fedora Gladkova ul., 
Cheboksary, Chuvash Republic, 428020, Russian 
Federation

Trofimov Nikolay A. – MD, PhD, Cardiovascular 
Surgeon1

 * 29А Fedora Gladkova ul., Cheboksary, Chuvash 
Republic, 428020, Russian Federation.  
Tel.: +7 (8352) 56 10 03.  
E-mail: nikolai.trofimov@mail.ru

Medvedev Aleksandr P. – MD, PhD, Professor, Head of 
Chair of Hospital Surgery named after B.A. Korolyov2

 * 209 Vaneeva ul., Nizhny Novgorod, Nizhe-
gorodskaya oblast', 603950, Russian Federation. 
Tel.: +7 (831) 417 77 90. E-mail: mail@skkbnn.ru

Dragunov Andrey G. – MD, PhD, Head of Depart-
ment of Cardiac Surgery No. 21

Babokin Vadim E. – MD, PhD, Head of Department 
of Cardiac Surgery3

 * 61/2 Shchepkina ul., Moscow, 129110, Russian 
Federation. Tel.: +7 (495) 631 72 23.  
E-mail: babokin@bk.ru

Nikol'skiy Aleksandr V. – MD, PhD, Cardiovascular 
Surgeon2

Mizurova Tat'yana N. – MD, Cardiologist, Chief 
Physician1

Gartfelder Maksim V. – MD, Cardiovascular 
Surgeon1

Orlova Alena V. – MD, PhD, Specialist in Medical 
Methodology4

 *  33 Fedora Gladkova ul., Cheboksary, Chuvash 
Republic, 428020, Russian Federation.  
Tel.: +7 (8352) 30 57 57. E-mail: fc@orthoscheb.com

Trofimov N.A.1 • Medvedev A.P.2 • Dragunov A.G.1 • Babokin V.E.3 • 
Nikol'skiy A.V.2 • Mizurova T.N.1 • Gartfelder M.V.1 • Orlova A.V.4

 18. Chen SL, Zhang FF, Xu J, Xie DJ, Zhou L, Nguy-
en T, Stone GW. Pulmonary artery denervation 
to treat pulmonary arterial hypertension: the 
single-center, prospective, first-in-man PADN-
1 study (first-in-man pulmonary artery de-
nervation for treatment of pulmonary artery 
hypertension). J Am Coll Cardiol. 2013;62(12): 
1092–100. doi: 10.1016/j.jacc.2013.05.075.

 19. Song X, Zhang C, Chen X, Chen Y, Shi Q, Niu Y, 
Xiao  J, Mu  X. An excellent result of surgical 
treatment in patients with severe pulmonary 
arterial hypertension following mitral valve 
disease. J  Cardiothorac Surg. 2015;10:70. doi: 
10.1186/s13019-015-0274-1.

 20. Briongos Figuero  S, Moya Mur  JL, García-
Lledó A, Centella T, Salido L, Aceña Navarro Á, 
García Martín  A, García-Andrade  I, Oliva  E, 

Zamorano  JL. Predictors of persistent pulmo-
nary hypertension after mitral valve replace-
ment. Heart Vessels. 2016;31(7): 1091–9. doi: 
10.1007/s00380-015-0700-2.

 21. Bogachev-Prokofev  AV, Zheleznev  SI, Afa-
nas'ev AV, Fomenko  MS, Demidov  DP,  Shari-
fulin RM, Pivkin AN, Astapov DA, Semenova EI, 
Ivanov SN, Karas'kov AM. Denervation of pul-
monary artery during mitral valve surgery in 
patients with high pulmonary hypertension. 
Circulation Pathology and Cardiac Surgery. 
2015;19(4): 19–25. Russian. doi: http://dx.doi.
org/10.21688/1681-3472-2015-4-19-25.

 22. Lang  RM, Bierig  M, Devereux  RB, Flachs-
kampf FA, Foster E, Pellikka PA, Picard MH, Ro-
man MJ, Seward J, Shanewise JS, Solomon SD, 
Spencer KT, Sutton MS, Stewart WJ; Chamber 

Quantification Writing Group; American So-
ciety of Echocardiography's Guidelines and 
Standards Committee; European Association 
of Echocardiography. Recommendations 
for chamber quantification: a  report from 
the American Society of Echocardiography's 
Guidelines and Standards Committee and 
the Chamber Quantification Writing Group, 
developed in conjunction with the European 
Association of Echocardiography, a  branch 
of the European Society of Cardiology. J  Am 
Soc Echocardiogr. 2005;18(12): 1440–63. doi: 
10.1016/j.echo.2005.10.005.

 23. Borovikov VP. STATISTICA: Art of the analysis of 
data on the computer. 2nd edition. Saint Peters-
burg: Piter; 2003. 688 р. Russian.

Almanac of Clinical Medicine. 2017 May; 45 (3): 192–199

199



Реваскуляризация миокарда у пациентов с ишемической 
болезнью сердца пожилого и старческого возраста 
без использования искусственного кровообращения 
на работающем сердце

Ткачев Е.В.1 • Клещёв П.В.1 • Виноградов Д.В.1 • Хренов Ю.В.1 • Дьяков С.В.1 • Бережной К.Ю.2

Актуальность. Cтарение населения приводит 
к росту количества операций аортокоронарно-
го шунтирования у  пациентов с  ишемической 
болезнью сердца в  возрасте 65  лет и  более. 
У  данной группы больных при хирургической 
реваскуляризации миокарда методом аорто-
коронарного шунтирования с  искусственным 
кровообращением значительно возрастает 
риск осложнений, обусловленных системной 
воспалительной реакцией. Методика выпол-
нения аортокоронарного шунтирования на 
работающем сердце без использования искус-
ственного кровообращения (Off-Pump Coronary 
Artery Bypass  – OPCAB) позволяет избежать 
осложнений, с ним связанных, однако единого 
мнения о данной методике нет, как и рекомен-
даций по ее применению в  клинической прак-
тике. Цель  – сравнить ближайшие результаты 
хирургического лечения больных ишемической 
болезнью сердца пожилого и старческого воз-
раста, прооперированных методом аортокоро-
нарного шунтирования на работающем сердце 
в условиях искусственного кровообращения 
и  без него. Материал и  методы. Проведен 
ретроспективный анализ данных 61  больного 
старше 60 лет с многососудистым поражением 
коронарных артерий. Пациентам первой груп-
пы (n = 31, средний возраст 72,2 ± 7,3 года) выпол-
нено аортокоронарное шунтирование без ис-
пользования искусственного кровообращения, 
второй (n = 30, средний возраст 69,3 ± 7,7  года) 
аортокоронарное шунтирование в  условиях 
искусственного кровообращения и фармакохо-
лодовой кардиоплегии. Результаты. В  группе 

больных, оперированных без использования 
искусственного кровообращения, выявлено 
статистически значимое уменьшение длитель-
ности оперативного лечения (4,15 ± 1,2  против 
4,53 ± 1,3  часа; p < 0,05), сокращение необхо-
димого времени искусственной вентиляции 
легких (11,8 ± 2,3  против 15,3 ± 1,4  часа; p < 0,05) 
и  количества доз перелитой эритроцитарной 
взвеси (0,36 ± 0,9  против 2,5 ± 1,1  ед; p < 0,05). 
В  раннем послеоперационном периоде на-
блюдалось статистически значимое разли-
чие в  объеме потери крови за первые сутки 
(280 ± 190 мл в первой и 359 ± 270 мл во второй 
группе; p < 0,05). В  первой группе отмечено 
уменьшение частоты нарушения сердечного 
ритма (у 4 (12,9%) против 11 (36,5%) пациентов; 
p < 0,05), укорочение длительности пребыва-
ния в отделении реанимации (1,09 ± 0,3 против 
1,46 ± 0,8  дня; p < 0,05) и  отделении кардиохи-
рургии (5,06 ± 0,8  против 7,3 ± 1,1  дня; p < 0,05). 
Заключение. У больных пожилого и старческо-
го возраста аортокоронарное шунтирование на 
работающем сердце без использования искус-
ственного кровообращения может быть опера-
цией выбора, позволяющей улучшить ближай-
шие послеоперационные результаты.

Ключевые слова: ишемическая болезнь серд-
ца, аортокоронарное шунтирование без искус-
ственного кровообращения, аортокоронарное 
шунтирование с  использованием искусствен-
ного кровообращения, пожилой и  старческий 
возраст
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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) 
занимает лидирующую позицию 
в  структуре смертности населения, 
становясь причиной смерти более чем 

у  трети людей старше 65  лет [1, 2]. Вследствие 
тенденции к  старению популяции  – по офици-
альному демографическому прогнозу в 2030 году 
доля людей в  возрасте 65  лет и  более возрастет 
до 18%  – наблюдается рост количества больных 
ИБС пожилого и  старческого возраста. С  появ-
лением стентов с  лекарственными покрытиями 
нового поколения расширяются показания к  их 
применению. Согласно недавно опубликованным 
результатам рандомизированного исследования 
EXCEL с участием 1905 больных со стенозом ство-
ла левой коронарной артерии с низким и средним 
риском по шкале SYNTAX (менее 32), пациенты, 
пролеченные методом чрескожного коронарного 
вмешательства с использованием стента, покры-
того эверолимусом (n = 948), и больные из группы 
аортокоронарного шунтирования (n = 957) име-
ли в  течение трехлетнего периода наблюдения 
сопоставимую частоту смерти, инсульта или ин-
фаркта миокарда, при этом в  группе аортокоро-
нарного шунтирования отмечен более высокий 
уровень 30-дневных событий (в основном за счет 
инфаркта миокарда) [3]. Вместе с тем по данным 
еще одного недавнего проспективного рандоми-
зированного исследования NOBLE, в котором из-
учали эти два метода у 1201 пациента со стенозом 
ствола левой коронарной артерии, выявлено пре-
имущество открытой реваскуляризации миокар-
да в пятилетний период наблюдения [4].

В последнее время больным пожилого и стар-
ческого возраста операции аортокоронарного 
шунтирования выполняются все чаще. С  одной 
стороны, выбор эндоваскулярного лечения объ-
ясняется тем, что пожилой и старческий возраст 
у больных ИБС выступает фактором риска и пре-
диктором осложнений по причине большого 
количества сопутствующих заболеваний (муль-
тифокальный атеросклероз, онкологические забо-
левания, сахарный диабет, хроническая болезнь 
почек и  пр.) [5–9]. С  другой стороны, операция 
аортокоронарного шунтирования у  этой катего-
рии больных сопряжена с  повышенным риском 
периоперационных осложнений, в  том числе 
связанных с  искусственным кровообращением. 
Поражение нескольких сосудистых бассейнов, 
включая атеросклероз восходящего отдела аорты, 
в значительной степени увеличивает риск разви-
тия нейрокогнитивных нарушений при ее пере-
жатии, канюляции и наложении проксимальных 
анастомозов [10]. В  свою очередь, использование 

искусственного кровообращения может быть 
причиной возникновения в  раннем послеопера-
ционном периоде нарушений сердечного ритма 
[11], осложнений со стороны органов желудоч-
но-кишечного тракта [12], почечной недостаточ-
ности [13], нарушений системы гемостаза [14].

Повысить безопасность оперативного лече-
ния позволяет методика выполнения аортокоро-
нарного шунтирования на работающем сердце 
без искусственного кровообращения (англ. Off-
Pump Coronary Artery Bypass  – OPCAB) [15–19]. 
В  ряде работ показано, что данное вмешатель-
ство у  пациентов старшего возраста характери-
зуется высоким профилем безопасности и имеет 
хорошие ближайшие и  отдаленные результаты 
[17, 18]. Однако другими исследователями полу-
чены данные, свидетельствующие о достоверном 
повышении частоты развития отсроченных сер-
дечно-сосудистых осложнений в  группе аорто-
коронарного шунтирования без искусственного 
кровообращения по сравнению с  пациентами, 
которым проведена операция традиционного 
аортокоронарного шунтирования [20].

Цель настоящего исследования  – сравнить 
ближайшие послеоперационные результаты хи-
рургического лечения методом аортокоронар-
ного шунтирования на работающем сердце без 
искусственного кровообращения и с использова-
нием искусственного кровообращения у больных 
ишемической болезнью сердца пожилого и стар-
ческого возраста.

Материал и методы
Проведен ретроспективный анализ ближай-
ших послеоперационных результатов лечения 
61 больного ишемической болезнью сердца пожи-
лого и  старческого возраста c многососудистым 
поражением коронарных артерий, проопериро-
ванного в период с 2014 по 2016 г. в Центре сер-
дечно-сосудистой хирургии ФГКУ «Главный во-
енный клинический госпиталь имени академика 
Н.Н. Бурденко» Минобороны России. Все паци-
енты подписали информированное согласие на 
участие в исследовании.

Тридцать одному пациенту, составившему 
первую группу, было выполнено аортокоронарное 
шунтирование без использования искусственно-
го кровообращения. Второй группе, включавшей 
30 больных, проводили аортокоронарное шунти-
рование в  условиях искусственного кровообра-
щения и фармакохолодовой кардиоплегии.

Всем больным рутинно в  качестве предопе-
рационного обследования проводили коронаро-
ангиографию, эхокардиографию, ультразвуковое 
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дуплексное сканирование брахиоцефальных ар-
терий, вен нижних конечностей, ультразвуковое 
исследование органов брюшной полости, забрю-
шинного пространства и предстательной железы 
(у мужчин). Для оценки состоятельности вну-
тренней грудной артерии выполнялись селектив-
ная ангиография и  ультразвуковое дуплексное 
сканирование – с целью определения скоростных 
и объемных показателей кровотока. Клиническая 
картина оценивалась с использованием функци-
ональной классификации стенокардии напряже-
ния Канадского сердечно-сосудистого общества 
(CCS) и  Нью-Йоркской классификации функци-
онального состояния больных с хронической сер-
дечной недостаточностью (NYHA).

Клинико-демографические характеристи-
ки пациентов по группам исследования даны 
в  табл. 1. В  возрасте от  60 до  70  лет было 35,5% 
(n = 11) пациентов 1-й  группы и  50,1%  (n = 15) 
2-й  группы, от  70 до  80  лет  – 51,6%  (n = 16) 
и  43,3%  (n = 13), старше 80  лет  – 12,9%  (n = 4) 
и 6,6% (n = 2); средний возраст составил 72,2 ± 7,3 
и  69,3 ± 7,7  года соответственно. Группы опери-
рованных больных были сопоставимы по полу, 
возрасту, характеру основного и сопутствующих 
заболеваний. Среди сопутствующих заболева-
ний, повышающих риск хирургического лечения, 
преобладали мультифокальное атеросклероти-
ческое поражение периферических артерий  – 
80,6% (n = 25) в первой и 66,6% (n = 20) во второй 

Таблица 1. Клинико-демографическая характеристика пациентов до операции

Показатель Группа аортокоронарного шунтирования без 
искусственного кровообращения (n = 31)

Группа аортокоронарного шунтирования 
с искусственным кровообращением 
и фармакохолодовой кардиоплегией 
(n = 30)

Значение p 
(критерий Манна – 
Уитни, критерий χ2)

Возраст, годы* 72,2 ± 7,3 69,3 ± 7,7 0,74

Пол, n (%)
мужчины
женщины

28 (90,3)
3 (9,7)

26 (86,7)
4 (13,3)

0,66

Индекс массы тела* 28,7 ± 5,1 29 ± 5,1 0,73

Хроническая обструктивная болезнь 
легких, n (%)

10 (32,3) 7 (23,3) 0,44

Атеросклероз периферических артерий, 
n (%)

25 (80,6) 20 (66,6) 0,22

Сахарный диабет, n (%) 10 (32,2) 11 (36,6) 0,72

Снижение скорости клубочковой 
фильтрации менее 60 мл/мин, n (%)

5 (16,1) 6 (20) 0,70

Язвенная болезнь желудка 
и двенадцатиперстной кишки, n (%)

7 (22,6) 5 (16,7) 0,56

Фракция изгнания левого желудочка, %* 44,7 ± 6,9 47,5 ± 7,3 0,34

Инфаркт миокарда в анамнезе, n (%) 15 (48,4) 13 (43,3) 0,69

Функциональный класс сердечной 
недостаточности (NYHA), n (%)
I/II
III/IV

26 (83,9)
5 (16,1)

24 (80)
6 (20)

0,70
0,70

Функциональный класс стенокардии 
напряжения (CCS), n (%)
I/II
III/IV

8 (25,8)
21 (67,7)

8 (26,7)
22 (73,3)

0,94
0,63

Безболевая ишемия миокарда, n (%) 2 (6,5) - 0,16

* Данные представлены в виде среднего арифметического значения и стандартного отклонения
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группах (p = 0,22), сахарный диабет 2-го  типа  – 
32,2%  (n = 10) и  36,6%  (n = 11) соответственно 
(p = 0,72). Стоит отметить, что большинство боль-
ных перенесли острый инфаркт миокарда в ана-
мнезе: 48,4%  (n = 15) в  первой и  43,3%  (n = 13) во 
второй группе (p = 0,69).

Для обеспечения эффективности реваску-
ляризации миокарда применяли различные 
методы: бимаммарокоронарное шунтирова-
ние  – в  4,9%  случаев (у  3 из 61  пациента), аор-
токоронарное шунтирование в  различных 
модификациях – 34,4% (у 21 из 61), сочетание би-
маммарокоронарного и  аортокоронарного шун-
тирования – в 60,7% (у 37 из 61), а также использо-
вали У-образный кондуит анатомический – 16,4% 
(у 10 из 61) или сформированный из двух неизме-
ненных аутовен – 14,8% (у 9 из 61).

Левая внутренняя грудная артерия исполь-
зовалась только для реваскуляризации передней 
межжелудочковой ветви in situ. Основными усло-
виями для этого были показатели объемного кро-
вотока (не менее 40 мл/мин) и диаметр внутрен-
ней грудной артерии не менее 2,4 мм, отсутствие 
признаков стенозирующего атеросклероза левой 
внутренней грудной артерии, проксимальной 
порции левой подключичной артерии.

Защита миокарда группы больных, перенес-
ших аортокоронарное шунтирование в условиях 
искусственного кровообращения, осуществля-
лась с помощью антеградной фармакохолодовой 
кардиоплегии (раствором «Консол»), среднее пер-
фузионное давление поддерживалось на уровне 
80  мм рт. ст. Операции аортокоронарного шун-
тирования без искусственного кровообращения 
проводили с  использованием стабилизаторов 
миокарда Octopus и глубокого перикардиального 
шва по методике П. Сержанта (Paul Sergeant).

Что касается методов реваскуляризации 
миокарда (табл. 2), наиболее часто выполня-
лось сочетание маммарокоронарного шунти-
рования с  аортокоронарным (у  17 и  20  паци-
ентов 1-й и  2-й  групп, p = 0,35). Статистически 
значимого различия в  вариантах реваскуля-
ризации миокарда не было, однако в  группе 
аортокоронарного шунтирования без искус-
ственного кровообращения количество дис-
тальных анастомозов было значимо меньше 
(2,6 ± 1,1 и  3,1 ± 0,9, p < 0,05), при этом индекс 
реваскуляризации существенно не различался 
в обеих группах оперированных больных (1,23 
и 1,15, p = 0,39).

В рамках исследования оценивалась общая 
длительность операции (от кожного разреза до 
внутрикожного шва); длительность искусствен-
ной вентиляции легких (ИВЛ); продолжитель-
ность искусственного кровообращения и  время 
пережатия аорты  – в  группе пациентов, опери-
рованных в условиях искусственного кровообра-
щения; количество доз эритроцитарной массы, 
перелитой в  интраоперационном и/или раннем 
послеоперационном периодах.

Статистический анализ данных был прове-
ден с  помощью пакета прикладных статисти-
ческих программ Statistica 8.0 для Windows  10. 
Результаты представлены в виде среднего ариф-
метического значения и  стандартного откло-
нения (М ± SD). Статистические расчеты для 
определения значимости различий между не-
связанными выборками осуществлялись при 
помощи U-критерия Манна  – Уитни (для срав-
нения количественных показателей) и критерия 
χ2 Пирсона (для сравнения относительных по-
казателей). Уровень статистической значимости 
установлен равным 0,05.

Таблица 2. Методы реваскуляризации миокарда

Характеристика Группа аортокоронарного шунтирования 
без искусственного кровообращения 
(n = 31)

Группа аортокоронарного шунтирования 
с искусственным кровообращением 
и фармакохолодовой кардиоплегией 
(n = 30)

Значение p 
(критерий Манна – 
Уитни, критерий χ2)

Бимаммарокоронарное шунтирование, n (%) 2 (6,5) 1 (3,3) 0,73

Маммарокоронарное шунтирование в сочетании 
с аортокоронарным шунтированием, n (%)

17 (54,8) 20 (66,7) 0,35

Аортокоронарное шунтирование, n (%) 12 (38,7) 9 (30) 0,48

Количество дистальных анастомозов* 2,6 ± 1,1 3,1 ± 0,9 < 0,05

Индекс реваскуляризации 1,23 1,15 0,39

* Данные представлены в виде среднего арифметического значения и стандартного отклонения
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Результаты
Летальных исходов в  ближайшем послеопераци-
онном периоде не было. Результаты хирургиче-
ского лечения больных обеих групп представлены 
в табл. 3. У двух больных, перенесших аортокоро-
нарное шунтирование с  использованием искус-
ственного кровообращения и  фармакохолодовой 
кардиоплегии, диагностирована транзиторная 
ишемическая атака, проявившаяся гемипарезом 
верхней конечности. У  обоих пациентов на фоне 
проводимого медикаментозного лечения невроло-
гический дефицит полностью регрессировал в пер-
вые 24 часа. В первой группе больных отмечалась 
меньшая кровопотеря по дренажам, установлен-
ным в полость перикарда и переднее средостение, 
что, в свою очередь, позволило уменьшить объем 
необходимой гемотрансфузии. Кровотечений, по-
требовавших рестернотомии, в  обеих группах не 
было. Сокращение времени оперативного лечения 
в  группе без использования искусственного кро-
вообращения позволило уменьшить длительность 
ИВЛ. Совокупность вышеперечисленных факто-
ров способствовала сокращению времени пребы-
вания в отделении реанимации больных, опериро-
ванных на работающем сердце без искусственного 

кровообращения. Отмечено более быстрое вос-
становление больных первой группы, сокращение 
времени пребывания в отделении кардиохирургии.

Обсуждение
Полученные нами результаты хирургического лече-
ния больных пожилого и старческого возраста по ме-
тодике аортокоронарного шунтирования на работа-
ющем сердце без искусственного кровообращения 
в ближайшем послеоперационном периоде в целом 
соответствуют данным литературы. Ряд крупных 
исследований показали: операция аортокоронарно-
го шунтирования на работающем сердце – эффек-
тивное и  безопасное вмешательство, ее бенефици-
арами становятся больные высокого оперативного 
риска, с большим количеством сопутствующих за-
болеваний, в том числе пожилого и старческого воз-
раста. Тем не менее следует отметить некоторую 
противоречивость результатов, полученных в  раз-
ных исследованиях. Так, в рандомизированном мно-
гоцентровом исследовании GOPCAB, включавшем 
больных старческого возраста, при сравнении опе-
раций аортокоронарного шунтирования без искус-
ственного кровообращения и  классического аор-
токоронарного шунтирования не было выявлено 

Таблица 3. Результаты хирургического лечения

Параметр Группа аортокоронарного 
шунтирования без искусственного 
кровообращения (n = 31)

Группа аортокоронарного шунтирования 
с искусственным кровообращением 
и фармакохолодовой кардиоплегией (n = 30)

Значение p (критерий 
Манна – Уитни, 
критерий χ2)

Длительность операции, часы* 4,15 ± 1,2 4,53 ± 1,3 < 0,05

Длительность искусственной вентиляции 
легких, часы*

11,8 ± 2,3 15,3 ± 1,4 < 0,05

Продолжительность искусственного 
кровообращения, минуты*

– 68,3 ± 19,6 < 0,05

Время пережатия аорты, минуты* – 53,8 ± 17,5 < 0,05

Нахождение в отделении реанимации 
и интенсивной терапии, койко-дни*

1,09 ± 0,3 1,46 ± 0,8 < 0,05

Гемотрансфузия, количество доз 
эритроцитарной массы, ед*

0,36 ± 0,9 2,5 ± 1,1 < 0,05

Кровопотеря в 1-е сутки, мл* 280 ± 190 350 ± 270 < 0,05

Фибрилляция предсердий, n (%) 4 (12,9) 11 (36,5) < 0,05

Транзиторная ишемическая атака, n (%) – 2 (6,7) 0,081

Декомпенсация сахарного диабета, n (%) – 3 (10) 0,073

Нахождение после операции в отделении 
кардиохирургии, койко-дни*

5,06 ± 0,8 7,3 ± 1,1 < 0,05

* Данные представлены в виде среднего арифметического значения и стандартного отклонения
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статистически значимого различия в  30-дневный 
и  12-месячный периоды наблюдения, но отмеча-
лась тенденция к уменьшению частоты нарушения 
мозгового кровообращения, декомпенсации хро-
нической почечной недостаточности в группе опе-
раций без искусственного кровообращения [21]. 
Статистически значимое снижение 30-дневных со-
бытий было зафиксировано в исследовании On-Off 
Study, в  котором оценивались результаты лечения 
больных высокого риска [22]. Однако в рандомизи-
рованных многоцентровых исследованиях ROOBY 
и  CORONARY не было получено статистически 
значимой разницы в уровне смертности, инфарци-
рования миокарда и нарушений мозгового кровоо-
бращения как в ближайшем, так и отдаленном пери-
одах наблюдения [23, 24].

Заключение
У больных пожилого и старческого возраста аор-
токоронарное шунтирование без использования 
искусственного кровообращения представляется 
хорошей альтернативой классической операции 
аортокоронарного шунтирования. За счет исклю-
чения дополнительных факторов риска, ассоци-
ированных с  искусственным кровообращением, 
снижается травматичность оперативного лече-
ния, что особенно важно у  больных пожилого 
и  старческого возраста, относящихся к  группе 
высокого риска ввиду большого количества со-
путствующих заболеваний. Данная методика по-
зволяет сократить длительность стационарного 
лечения, а  также уменьшить количество ранних 
после- и интраоперационных осложнений. 
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Myocardial revascularization in the beating 
heart without cardiopulmonary bypass in elderly 
patients with ischemic heart disease 

Rationale: Ageing of population results in an 
increase in number of aortocoronary bypass in-
terventions in patients with ischemic heart dis-
ease aged 65 years and above. This patient group 
has an increased risk of complications related to 
systemic inflammatory response to surgical re-
vascularization of the myocardium by on-pump 
coronary artery bypass (ONCAB). The off-pump 
coronary artery bypass (OPCAB) enables to avoid 
complications related to cardiopulmonary bypass; 
however, there is no consensus on this technique 
and no clinical guidelines have been developed. 
Aim: To evaluate short-term results of surgical 
treatment of elderly patients with ischemic heart 
disease after OPCAB and after ONCAB. Materials 
and methods: We performed a  retrospective 
analysis of 61  patients aged above 60  years with 
multivessel coronary artery disease. The patients 
from group  1 (n = 31, mean age 72.2 ± 7.3  years) 
underwent OPCAB, whereas the patients from 
group 2 (n = 30, mean age 69.3 ± 7.7 years) under-
went ONCAB and pharmaco-cold cardioplegia. 
Results: In the patient group who had underwent 

OPCAB, there was a  significant decrease in the 
duration of the surgery (4.15 ± 1.2 vs 4.53 ± 1.3  h, 
p < 0.05), reduction of the duration of mechanical 
ventilation (11.8 ± 2.3 vs 15.3 ± 1.4 h, p < 0.05), and 
the number of the transfused RBC doses (0.36 ± 0.9 
vs 2.5 ± 1.1 U, p < 0.05). In the early postoperative 
period, there was a  significant difference in the 
blood loss volume within the 1st day (280 ± 190 mL 
in group 1 and 359 ± 270 mL in group 2, p < 0.05). 
The group 1  patients showed a  reduction in fre-
quency of heart arrhythmia (4 (12.9%) vs 11 (36.5%) 
patients, p < 0.05), shorter duration of stay in the 
resuscitation unit (1.09 ± 0.3 vs 1.46 ± 0.8  days, 
p < 0.05) and in the department of cardiac surgery 
(5.06 ± 0.8 vs 7.3 ± 1.1  days, p < 0.05). Conclusion: 
In the elderly patients, OPCAB could be the inter-
vention of choice allowing for an improvement of 
short-term postoperative outcomes. 

Key words: ischemic heart disease, off-pump cor-
onary artery bypass, on-pump coronary artery by-
pass, elderly
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Особенности функции сегментов миокарда 
левого желудочка у постинфарктных 
пациентов до и после коронарного 
шунтирования по данным технологии 
velocity vector imaging
Петрова Е.Б.1

Актуальность. При помощи технологии визуа-
лизации вектора скорости движения миокарда 
(velocity vector imaging) возможно проведение 
неинвазивного анализа волокон левого желу-
дочка (ЛЖ) для определения глубины и  пло-
щади ишемического повреждения и  реакции 
на реваскуляризацию. Цель  – оценка дефор-
мационных показателей ЛЖ у  пациентов с  ин-
фарктом миокарда без зубца  Q и  с  зубцом Q 
с  помощью технологии velocity vector imaging 
до и  в  ранние сроки после коронарного шун-
тирования. Материал и  методы. Проведен 
анализ деформации (S) и скорости деформации 
(SR) продольных, циркулярных и  радиальных 
волокон в  252  сегментах ЛЖ у  14  пациентов 
с  инфарктом миокарда без зубца  Q (группа  I) 
и  в  252  сегментах ЛЖ у  14  пациентов с  инфар-
ктом миокарда с  зубцом Q (группа  II) до и  на 
12-е  сутки после коронарного шунтирования. 
Результаты. С  использованием технологии 

velocity vector imaging проведен общий анализ 
волокон всех сегментов ЛЖ и  детальный ана-
лиз каждого сегмента. Общий анализ показал: 
функция продольных волокон в группе  I пред-
ставлена низким показателем  S  (-15,2 ± 7,4%) 
и  нормальным SR (-1,04 ± 0,6  с-1), в  группе  II  – 
низким S  (-12,7 ± 6,4%) и  SR (-0,80 ± 0,4  с-1). 
Деформационные свойства циркулярных 
волокон снижены в  обеих группах (груп-
па  I: S  -17,1 ± 8,9%, SR -1,23 ± 0,7  с-1; группа  II: 
S  -14,02 ± 8,3%, SR -0,98 ± 0,6  с-1). Показатели ра-
диальных волокон имели нормальные значения 
S (29,1 ± 19,9% – группа I, 25,9 ± 19,7% – группа II), 
высокий SR в группе I (1,73 ± 1,0 с-1) и нормальный 
SR в группе  II (1,35 ± 0,6 с-1). После коронарного 
шунтирования динамика в группе II со стороны 
SR продольных (-0,91 ± 0,5 с-1, р = 0,001) и цирку-
лярных (-1,11 ± 0,5  с-1, р = 0,001) волокон охарак-
теризована как положительная, а  со стороны 
S  радиальных волокон (21,7 ± 8,9%, p = 0,0004) 

как отрицательная. В группе I выявлена норма-
лизация SR радиальных волокон (1,39 ± 0,6  с-1, 
p = 0,0004). Детальный анализ ЛЖ показал на-
личие 10 групп сегментов в зависимости от из-
менения S и/или SR. Реваскуляризация оказала 
влияние на все сегменты у  пациентов обеих 
групп. Сегменты с  сочетанным изменением 
S  и  SR улучшают свою функцию. Функция сег-
ментов с  изменением только S  или только SR 
снижается, что расценивается как этап к  гар-
моничному сокращению. Заключение. Общий 
анализ волокон ЛЖ отражает влияние инфар-
кта миокарда, детальный анализ – влияние ре-
васкуляризации.

Ключевые слова: ишемическая болезнь серд-
ца, velocity vector imaging, функция левого же-
лудочка, деформация, скорость деформации
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Эхокардиография  – важный диагности-
ческий метод исследования пациентов 
с  ишемической болезнью сердца и  пе-
ренесенным инфарктом миокарда. С ее 

помощью можно неинвазивно проводить дина-
мическое наблюдение за функцией миокарда ле-
вого желудочка (ЛЖ) у  постинфарктных паци-
ентов до операции коронарного шунтирования 
(КШ) и  после нее. При оценке эффективности 
оперативного лечения основными показателя-
ми считаются систолическая, диастолическая 

и  сократительная функции ЛЖ. Следует отме-
тить: стандартное эхокардиографическое иссле-
дование позволяет достаточно точно оценить 
объемы и фракцию выброса ЛЖ. Сократительная 
функция ЛЖ – более сложный процесс, связан-
ный с  взаимодействием продольных, радиаль-
ных и  циркулярных волокон. Известно, что во 
время систолы происходит укорочение продоль-
ных и циркулярных волокон, а также поперечное 
утолщение радиальных [1]. Объективная оцен-
ка функции волокон при визуальном контроле 
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затруднена. Детальный анализ сократимости 
миокарда ЛЖ можно получить при использо-
вании технологии velocity vector imaging [2–4]. 
В  отечественной литературе она определяет-
ся термином «визуализация вектора скорости 
движения миокарда» [5]. Показателями, отра-
жающими функцию волокон ЛЖ, являются де-
формация (strain  –  S) и  скорость деформации 
(strain rate – SR) [2]. В частности, при ишемиче-
ской болезни сердца в  первую очередь изменя-
ются деформационные показатели продольных 
волокон, поскольку кровоснабжение субэндо-
кардиальных слоев страдает в  большей степени 
[6]. Нетрансмуральный инфаркт миокарда (без 
зубца  Q) с  сохраненной фракцией выброса ЛЖ 
характеризуется снижением продольной и  ра-
диальной деформации. При трансмуральном 
поражении (инфаркт с  зубцом  Q) нарушается 
функция продольных, радиальных и циркуляр-
ных волокон [1]. Опубликован ряд работ, дающих 
информацию о  функции волокон ЛЖ при раз-
личных формах ишемической болезни сердца до 
и после реваскуляризации, однако основное вни-
мание как исходно, так и при динамическом на-
блюдении уделяется продольным волокнам [7–9].

Цель исследования  – оценить показатели де-
формации (S) и  скорости деформации (SR) про-
дольных, циркулярных и  радиальных волокон 
миокарда ЛЖ до и  после КШ у  пациентов с  ин-
фарктом миокарда с зубцом Q и без зубца Q.

Материал и методы
Проведен анализ 252 сегментов ЛЖ у 14 человек 
с  инфарктом миокарда без зубца  Q в  анамнезе 
(группа I: женщин – 5 (35,7%), мужчин – 9 (64,3%)) 
и 252 сегментов у 14 человек с инфарктом миокар-
да с зубцом Q в анамнезе (группа II: женщин – 3 
(21,4%), мужчин  – 11 (78,6%)) до хирургической 
реваскуляризации и на 12-е сутки после операции 
КШ. Средний возраст обследуемых из группы  I 
составил 60 ± 4,6 года, группы II – 57 ± 9,2 года.

По данным чрескожного коронарного вме-
шательства в  обеих группах преобладало трех-
сосудистое поражение коронарного русла: у  10 
(71,4%) пациентов в  группе  I и  у  11 (78,5%)  – 
в группе II. Двухсосудистое поражение выявле-
но в 3 (21,4%) и 2 (14,2%) случаях соответственно. 
Однососудистое поражение (передняя нисхо-
дящая артерия) зарегистрировано в 1 наблюде-
нии в каждой из групп. При анализе характера 
поражения коронарного русла в  обеих группах 
превалировали стенозы  – 71 (99%). Количество 
окклюзий было больше в  группе  II – 22 (28,5%) 
(табл. 1).

Эхокардиографическое исследование выпол-
няли на ультразвуковом сканере Acuson  X  300 
(Siemens) датчиком 1–5 МГц в В-режиме и в режи-
ме дуплексного сканирования. Анализ деформа-
ционных свойств миокарда ЛЖ проводился в ре-
жиме постобработки с  помощью системы Syngo 
Velocity Vector Imaging (Siemens Medical Solutions 
USA Inc.).

Деление ЛЖ на сегменты для анализа с помо-
щью технологии velocity vector imaging осущест-
вляли согласно рекомендациям Американского 
общества эхокардиографии (American Society 
of Echocardiography  – ASE) [4]. Функцию про-
дольных волокон исследовали в  апикальных 4-, 
2- и  5-камерных позициях. В  каждой позиции 
анализировали по 6  сегментов. Изучение цир-
кулярных и  радиальных волокон проводили из 
парастернального доступа в поперечном сечении 
ЛЖ на уровне митрального клапана, папилляр-
ных мышц и на уровне верхушки. В каждом по-
перечном сечении ЛЖ оценивались 6 сегментов. 
При использовании технологии velocity vector 
imaging выполняется деление ЛЖ на 18  сегмен-
тов. Исследование функции продольных, цир-
кулярных и  радиальных волокон до и  после ре-
васкуляризации осуществлялось на основании 
изменения величины S и  SR. Для более деталь-
ного анализа функции ЛЖ и ее динамики cфор-
мировано 10  групп сегментов для всех волокон 
по величине S и SR [10]. Группу 1 составили нор-
мальные показатели S и SR; группу 2 – низкие по-
казатели S и SR; группу 3 – увеличение показате-
лей S и SR; группу 4 – нормальный S и низкий SR; 
группу  5  – нормальный  S и  высокий  SR; груп-
пу 6 – низкий S и нормальный SR; группу 7 – низ-
кий S и высокий SR; группу 8 – высокий S и нор-
мальный SR; группу 9 – высокий S и низкий SR; 
группу 10 – парадоксальное сокращение волокон.

При стандартном эхокардиографическом ис-
следовании проводился анализ систолической 
функции ЛЖ согласно модифицированному 
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Таблица 1. Характер поражения коронарного русла

Поражение Группа I, n (%) Группа II, n (%)

До 50% 5 (6,4) 5 (6,5)

51–70% 23 (28,7) 24 (31,3)

71–99% 37 (46,2) 26 (33,7)

Окклюзии 15 (18,7) 22 (28,5)

Всего 80 (100) 77 (100)
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методу Симпсона. Для объективной оценки вы-
числяли индексы объемов ЛЖ – конечно-диасто-
лический и конечно-систолический – и фракцию 
выброса (ФВ) ЛЖ в апикальной 4-камерной пози-
ции. Оценку сегментарной сократимости в покое 
проводили согласно рекомендациям ASE при де-
лении ЛЖ на 17 сегментов. Рассчитывался индекс 
нарушения локальной сократимости (ИНЛС) [6].

Исследование проведено в  соответствии 
с  Хельсинкской декларацией, принятой в  июне 
1964  г. (Хельсинки, Финляндия) и  пересмотрен-
ной в  октябре 2000  г. (Эдинбург, Шотландия), 
и  одобрено этическим комитетом ФГБОУ ВО 
«Нижегородская государственная медицинская 
академия» Минздрава России (протокол №  2 
от 08.02.2017). От каждого пациента получено ин-
формированное согласие.

Статистическую обработку данных прово-
дили с  помощью программы Statistica 6.0. При 
сравнении показателей использован критерий 
Манна – Уитни. Для анализа изменений показа-
телей внутри каждой группы применялся кри-
терий Вилкоксона. Данные представлены в  виде 
среднего значения и  стандартного отклонения 

(M ± SD), в квадратных скобках приведены мини-
мальное и максимальное значения [min; max].

Результаты
В отношении систолической функции ЛЖ 
до и  после реваскуляризации стандартное 
эхокардио графическое исследование в  покое 
не выявило статистически значимой разницы 
(рI–II = 0,14 – до КШ, рI–II = 0,86 – после КШ) между 
группой I (ФВ ЛЖ до КШ 56,3 ± 4,7% [51; 65], по-
сле – 55,5 ± 5,8% [45; 65], рI = 0,62) и группой II (ФВ 
ЛЖ до КШ 53,1 ± 6,5% [42; 63], после – 55,1 ± 7,14% 
[44; 67], рII = 0,3) (табл. 2). Статистически значи-
мое различие было получено при оценке ИНЛС, 
который был больше в  группе  II по сравнению 
с группой I до (1,39 ± 0,4 [1,0; 2,18] против 1,1 ± 0,1 
[1; 1,43], рI–II = 0,01) и после КШ (1,32 ± 0,4 [1,0; 2,18] 
против 1,05 ± 0,1 [1; 1,31], рI–II = 0,01). Динамическое 
наблюдение за показателями функции ЛЖ дало 
положительную динамику только со стороны со-
кратительной функции ЛЖ в группе II (рI = 0,09, 
рII = 0,03).

После выполнения стандартного эхокардио-
графического исследования проводили анализ 

Таблица 2. Эхокардиографические показатели функции левого желудочка до и после операции коронарного шунтирования

Показатель Группа I Группа II pI–II

Индекс конечно-диастолического объема, мл/м2

до операции 55,1 ± 12,5 62,5 ± 20,6 0,26

после операции 51,4 ± 9,2 61,6 ± 17,4 0,06

значение p рI = 0,20 рII = 0,75

Индекс конечно-систолического объема, мл/м2

до операции 23,9 ± 6,9 29,6 ± 12,6 0,14

после операции 22,7 ± 5,2 28,2 ± 11,6 0,11

значение p рI = 0,55 рII = 0,35

Фракция выброса, %

до операции 56,3 ± 4,7 53,1 ± 6,5 0,14

после операции 55,5 ± 5,8 55,1 ± 7,14 0,86

значение p рI = 0,62 рII = 0,30

Индекс нарушения локальной сократимости

до операции 1,1 ± 0,1 1,39 ± 0,4 0,01*

после операции 1,05 ± 0,1 1,32 ± 0,4 0,01*

значение p рI = 0,09 рII = 0,03*

рI – сравнение данных внутри группы I, рII – сравнение данных внутри группы II, рI–II – сравнение между группами

Данные представлены в виде среднего значения и стандартного отклонения (M ± SD)
* различия статистически значимы (p < 0,05)
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функции волокон миокарда ЛЖ с помощью тех-
нологии velocity vector imaging (табл. 3). В  груп-
пе  I  при исследовании продольных волокон 
до КШ отмечено снижение  S (-15,2 ± 7,4% [-1,8; 
-35,7]) и  нормальные значения SR (-1,04 ± 0,6  с-1 
[-0,06; -5,6]), которые после КШ не изменились 
(S -14,7 ± 6,4% [-2,2; -34,1], pI = 0,29; SR -1,11 ± 0,5 с-1 
[-0,15; -3,5], pI = 0,13). В  группе  II наблюдалось 
снижение деформации (-12,7 ± 6,4% [-1,89; -35,9]) 

и  скорости деформации (-0,80 ± 0,4  с-1 [-0,07; 
-2,9]) наряду с  нормализацией SR после опе-
рации (-0,91 ± 0,5  с-1 [-0,01; -2,76]). Следует от-
метить, что до и  после КШ показатели в  груп-
пе I были статистически значимо выше (S до КШ 
pI–II = 0,0006;  S  после КШ рI–II = 0,006; SR до КШ 
рI–II = 0,00001; SR после КШ рI–II = 0,00005).

Показатели функции циркулярных волокон 
до КШ (S  -17,1 ± 8,9% [-1,8; -39,2]; SR -1,23 ± 0,7  с-1 

Таблица 3. Деформационные свойства волокон миокарда левого желудочка до и после операции коронарного шунтирования

Показатель Группа I (n = 252) Группа II (n = 252) pI–II

Продольные волокна

S, %

до операции -15,2 ± 7,4 -12,7 ± 6,4 0,0006*

после операции -14,7 ± 6,4 -13,2 ± 6,3 0,006*

значение p рI = 0,29 рII = 0,21

SR, с-1

до операции -1,04 ± 0,6 -0,80 ± 0,4 0,00001*

после операции -1,11 ± 0,5 -0,91 ± 0,5 0,00005*

значение p рI = 0,13 рII = 0,001*

Циркулярные волокна

S, %

до операции -17,1 ± 8,9 -14,02 ± 8,3 0,00003*

после операции -15,6 ± 6,4 -14,4 ± 6,7 0,04*

значение p рI = 0,006* рII = 0,32

SR, с-1

до операции -1,23 ± 0,7 -0,98 ± 0,6 0,00003*

после операции -1,16 ± 0,5 -1,11 ± 0,5 0,33

значение p рI = 0,17 рII = 0,001*

Радиальные волокна

S, %

до операции 29,1 ± 19,9 25,9 ± 19,7 0,07

после операции 25,7 ± 17,8 21,7 ± 8,9 0,00008*

значение p рI = 0,02* рII = 0,0004*

SR, с-1

до операции 1,73 ± 1,0 1,47 ± 1,0 0,00006*

после операции 1,39 ± 0,6 1,35 ± 0,6 0,56

значение p рI = 0,0004* рII = 0,10

рI – сравнение данных внутри группы I, рII – сравнение данных внутри группы II, рI–II – сравнение между группами

Данные представлены в виде среднего значения и стандартного отклонения (M ± SD)
* различия статистически значимы (p < 0,05)
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[-0,13; -4,1] – группа I; S -14,02 ± 8,3% [-1,25; -33,2]; 
SR -0,98 ± 0,6  с-1 [-0,03; -3,5]  – группа  II) и  после 
операции остались сниженными (S  -15,6 ± 6,4% 
[-2,0; -37,3]; SR -1,16 ± 0,5 с-1 [-0,13; -3,2] – группа I; 
S  -14,4 ± 6,7% [-2,4; -35,8]; SR -1,11 ± 0,5  с-1 [-0,27; 
-4,5] – группа II).

В группе  I  было отмечено снижение  S в  от-
вет на реваскуляризацию (рI = 0,006), а  в  груп-
пе  II выявлена положительная динамика SR 
(рII = 0,001). При сравнении групп между собой 
отмечено: показатель S был выше в группе I как 
до КШ (рI–II = 0,00003), так и  после операции, не-
смотря на отрицательную динамику (рI–II = 0,04). 
Статистически значимо выше показатель SR был 
в группе I только до операции (рI–II = 0,00003).

Деформационные показатели радиальных 
волокон исходно были представлены нормаль-
ными значениями S в обеих группах (29,1 ± 19,9% 
[2; 134]  – группа  I; 25,9 ± 19,7% [3; 110]  – груп-
па  II; рI–II = 0,07) при увеличенном SR в  груп-
пе  I  (1,73 ± 1,0  с-1 [0,03; 1,77]) и  нормальном SR 
в  группе  II (1,35 ± 0,6  с-1 [0,09; 5,4]). После КШ 
в  обеих группах отмечается снижение  S, при 
этом в  группе  II ниже нормы (21,7 ± 8,9% [2,3; 
50], pII = 0,0004), а  также снижение SR до нор-
мальных значений в  группе  I  (1,39 ± 0,6  с-1 [0,1; 
4,2], pI = 0,0004). Статистически значимое раз-
личие в показателях S было отмечено после КШ 
(pII = 0,00008), а SR – до операции (pII = 0,00006).

Таким образом, анализ деформационных пока-
зателей всех сегментов ЛЖ в каждой группе про-
демонстрировал: исходно функция продольных 
волокон ЛЖ в  группе  I  была представлена низ-
ким S и нормальным SR, а в группе II – низкими S 
и SR. После КШ в обеих группах зарегистрирова-
ны низкое значение  S и  нормальный показатель 
SR. Низкий S и SR в обеих группах до и после опе-
рации выявлены при исследовании циркулярных 
волокон. Изучение функции радиальных волокон 
до КШ показало нормальное значение S и высокий 
SR в группе I, а также нормальный S и SR в груп-
пе II. После реваскуляризации в группе I показа-
тели деформации нормализовались, а в группе II 
значение S снизилось. Полученный вывод решено 
проверить, используя распределение сегментов 
ЛЖ по величине S и SR до и после КШ.

Анализ функции продольных волокон
При детальном анализе функции продольных 
волокон исходно (рис. 1) в обеих группах преоб-
ладали сегменты с  низкими значениями  S и  SR 
(группа  I  – 116 (46%):  S -10,19 ± 4,14% [-1,8; -17,2]; 
SR -0,6 ± 0,19 с-1 [-0,06; -0,88]; группа II – 158 (62%): 
S  -9,56 ± 3,8% [-1,89; -16,5]; SR  -0,55 ± 0,19  с-1 [-0,07; 

-0,88]). При этом большее количество сегментов 
с  низкими деформационными свойствами вы-
явлено в  группе  II. Однако наряду с  этим были 
сегменты с  нормальными (группа  I  – 19 (7,5%): 
S  -18,9 ± 1,18% [-17,6; -21,6], SR -1,00 ± 0,07  с-1 [-0,9; 
-1,14]; группа II – 8 (3,1%): S -19,4 ± 1,41% [-17,7; -21,4], 
SR -1,05 ± 0,07  с-1 [-0,95; -1,13]) и  высокими значе-
ниями S и SR (группа I – 37 (14,6%): S -26,55 ± 3,5% 
[-22,6; -35,7], SR -1,96 ± 0,82 с-1 [-1,17; -5,6]; группа II – 
18 (7,1%): S -26,6 ± 3,9% [-22,4; -35,9], SR -1,72 ± 0,4 с-1 
[-1,23; -2,9]), доминирующими в группе I. 

До хирургической реваскуляризации до-
статочное количество сегментов было отне-
сено к  группам нормального  S при высоком 
SR – 27 (10,7%) сегментов группы I (S -19,7 ± 1,2% 
[-17,6; -21,6], SR -1,61 ± 0,53  с-1 [-1,16; -3,2]) и  15 
(5,9%) сегментов группы  II (S  -19,3 ± 1,09% [-18,1; 
-21,4], SR -1,36 ± 0,17  с-1 [-1,17; -1,77]); низкому  S 
при нормальном SR  – 23 (10,7%) сегмента груп-
пы  I  (S  -14,04 ± 3,2% [-5,3; -17,1], SR -1,01 ± 0,06  с-1 
[-0,9; -1,14]) и 25 (9,9%) – группы II (S -13,64 ± 2,5% 
[-8,26; -17,2], SR -1,01 ± 0,07 с-1 [-0,91; -1,14]); низко-
му S при высоком SR – 15 (5,9%) сегментов груп-
пы I (S -13,6 ± 2,8% [-6,2; -17,3], SR -1,55 ± 0,39 с-1 [-1,2; 
-2,7]) и 14 (5,5%) сегментов группы II (S -13,8 ± 2,8% 
[-8,5; -17,5], SR -1,46 ± 0,4 с-1 [-1,17; -2,7]).

Детальный анализ позволил выявить сегмен-
ты с  изменением направления движения  – по  2 
(0,79%) в каждой группе (группа I: S 10,78 ± 12,2% 
[2,12; 19,44], SR 0,82 ± 0,95  с-1 [0,15; 1,50]; груп-
па II: S 4,85 ± 0,07% [4,3; 5,4], SR 0,39 ± 0,35 с-1 [0,14; 
0,64]). При динамическом наблюдении нормаль-
ное движение сегментов восстановилось (рис. 2), 
однако величины S и SR были низкими (группа I: 
S -5,9 ± 4,8% [-2,5; -9,4], SR -0,43 ± 0,38 с-1 [-0,16; -0,7]; 
группа II: S -5,8 ± 6,2% [-1,4; -10,2], SR -0,65 ± 0,63 с-1 
[-0,2; -1,1]).

Оценка влияния КШ на сегменты с  низки-
ми значениями  S и  SR в  обеих группах показа-
ла улучшение деформационных свойств, а  так-
же нормализацию SR в  группе  I (группа  I  – 116 
(46%): S  -13,09 ± 5,6% [-2,2; -28,7], рI = 0,00001, SR 
-0,96 ± 0,46 с-1 [-0,15; -2,4], рI = 0,000001; группа II – 
158 (62%): S -11,19 ± 5,9% [0; -30,2], SR -0,75 ± 0,42 с-1 
[-0,01; -2,34], рII = 0,00001). Таким образом, после 
операции в  группе  I  преобладало количество 
сегментов с  низким  S и  нормальным SR  – 139 
(55%) сегментов (S  -13,1 ± 2,8% [-2,7; -17,2], SR 
-1,01 ± 0,07  с-1 [-0,9; -1,18]). В  группе  II большин-
ство сегментов  – 174 (71%)  – после КШ имели 
низкие значения  S и  SR (S  -8,8 ± 4,2% [0; -17,4], 
SR -0,53 ± 0,22  с-1 [-0,01; -1,1]). Такое увеличение 
связано с  тем, что в  данную группу прибави-
лось количество сегментов из группы с низким S 
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и высоким SR – 14 (5,5%) (S -13,8 ± 2,8% [-8,5; -17,5], 
SR -1,46 ± 0,4 с-1 [-1,17; -2,7]), в которой после опе-
рации произошло снижение SR (-0,88 ± 0,26  с-1 
[-0,36; -1,38], р = 0,0005).

Анализ функции циркулярных волокон
При подробном исследовании циркулярных во-
локон ЛЖ до КШ в  обеих группах (рис. 3) до-
минировали низкие значения  S и  SR: 119 (47%) 
сегментов в  группе  I (S  -11,7 ± 4,84% [-1,8; -20,1], 
SR -0,81 ± 0,28  с-1 [-0,13; -1,31]) и  165 (65%) сег-
ментов в  группе  II (S  -11,6 ± 4,5% [-1,25; -21,5], SR 
-0,8 ± 0,28 с-1 [-0,03; -1,31]), при этом большее коли-
чество сегментов было отнесено к группе II.

Тем не менее были отмечены нормальные 
показатели  S и  SR в  47 (18,6%) сегментах груп-
пы I (S -25,5 ± 4,02% [-20,3; -37,2], SR -1,60 ± 0,18 с-1 
[-1,33; -1,97]) и  25 (9,9%) сегментах группы  II 
(S -24,09 ± 3,4% [-20,1; -32,1], SR -1,67 ± 0,21 с-1 [-1,37; 
-1,99]). Кроме того, достаточное количество сег-
ментов имело нормальное значение S при низком 
SR – 19 (7,5%) группы I (S -23,24 ± 2,4% [-20,7; -28,1], 
SR -1,04 ± 0,53 с-1 [-1,05; -1,31]) и 19 (7,5%) группы II 
(S -22,12 ± 1,4% [-20,3; -25,7], SR -1,10 ± 0,17 с-1 [-0,48; 
-1,31]), нормальное значение S при высоком SR – 
29 (11,5%) сегментов группы I (S -28,4 ± 4,9% [-20,5; 
-37,6], SR -2,31 ± 1,01  с-1 [-2,16; -4,11]) и  12 (4,7%) 
сегментов группы  II (S  -28,0 ± 3,5% [-22,1; -33,2], 
SR -2,33 ± 0,43  с-1 [-2,0; -3,5]), а  также низкий  S 
и  нормальный SR  – 27 (10,7%) сегментов груп-
пы  I  (S  -14,9 ± 4,05% [-4,3; -19,7], SR -1,55 ± 0,18  с-1 
[-1,33; -1,94]) и  22 (8,7%) сегмента группы  II 
(S  -15,7 ± 3,5% [-6,3; -20,2], SR -1,45 ± 0,14  с-1 [-1,33; 
-1,95]).

Исходно изменение направления движе-
ния циркулярных волокон отмечено в  4 (1,58%) 
сегментах группы  I (S  11,65 ± 4,7% [5,7; 17,0], SR 
1,01 ± 0,49 с-1 [0,55; 1,72]) и 9 (4,2%) сегментах груп-
пы  II (S  11,12 ± 5,7% [2,0; 18,9], SR 0,81 ± 0,46  с-1 
[0,2; 1,51]), что было представлено положитель-
ными значениями. При динамическом наблю-
дении (рис. 4) нормальное движение сегментов 
восстановилось, однако величины  S и  SR были 
низкими (группа  I:  S -8,8 ± 3,3% [-6,05; -13,3], SR 
-0,56 ± 0,32 с-1 [-0,16; -0,9]; группа II: S -5,08 ± 13,1% 
[-4,6; -28,3], SR -0,55 ± 0,72 с-1 [-0,45; -1,29]).

Анализ влияния КШ на сегменты с  низкими 
значениями S и SR показал положительную дина-
мику деформационных свойств сегментов в обе-
их группах (группа  I  – 119 (47%): S  -14,76 ± 6,6% 
[-3,0; -37,3], рI = 0,00007, SR -1,09 ± 0,52  с-1 [-0,13; 
-3,29], рI = 0,0002; группа II – 165 (65%): S -13,3 ± 5,8% 
[-7,6; -28,8], рII = 0,002, SR -1,03 ± 0,54 с-1 [-0,95; -4,5], 
рII = 0,00001).

Рис. 1. Деформационные свойства сегментов продольных волокон левого желудочка до 
хирургической реваскуляризации в группе I (n = 252) и группе II (n = 252);  
S+ SR+ – парадоксальное сокращение волокон
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Рис. 2. Деформационные свойства сегментов продольных волокон левого желудочка 
после хирургической реваскуляризации в группе I (n = 252) и группе II (n = 252);  
S+ SR+ – парадоксальное сокращение волокон
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Таким образом, после хирургической реваску-
ляризации в обеих группах отмечалось преобла-
дание сегментов с  низкими значениями  S и  SR: 
175 (69,4%) в группе I (S -11,8 ± 4,5% [-2,1; -19,6], SR 
-0,81 ± 0,28 с-1 [-0,13; -1,29]) и 215 (85%) в группе II 
(S  -11,7 ± 4,4% [-2,4; -20,6], SR -0,85 ± 0,28 с-1 [-0,27; 
-1,29]). Это связано с  добавлением сегментов из 
групп с  нормальным  S и  низким SR, низким  S 
и  нормальным SR, низким  S и  высоким SR, от-
ветивших на КШ снижением обоих показате-
лей деформации. Нормализация показателя SR 
(-1,49 ± 0,15 с-1 [-0,33; -1,87]) при низком значении S 
(-15,9 ± 2,8% [-7,5; -20,1]) наблюдалась в 76 (30,1%) 
сегментах группы I.

Анализ функции радиальных волокон
При анализе радиальных волокон до КШ (рис. 5) 
в  обеих группах отмечалось достаточно равно-
мерное распределение сегментов по группам в за-
висимости от величины показателей деформации 
без существенного доминирования какой-либо 
группы. 

Вместе с  тем в  группе  I наблюдалось незначи-
тельное преимущество в  количестве сегментов 
с  нормальными значениями  S и  SR  – 41 (16,2%) 
сегмент группы  I  (S  28,1 ± 4,02% [22,5; 36,1], SR 
1,38 ± 0,15  с-1 [1,05; 1,68]) и  32 (12,6%) сегмента 
группы II (S 28,1 ± 4,28% [22,5; 36,6], SR 1,35 ± 0,17 с-1 
[1,05; 1,68]), увеличенными  S и  SR  – 65 (25,7%) 
сегментов группы  I  (S  52,6 ± 20,9% [38; 138], SR 
2,60 ± 1,04  с-1 [1,65; 6,16]) и  44 (17,4%) сегмента 
группы II (S 54,5 ± 19,2% [33,2; 110], SR 2,53 ± 0,76 с-1 
[1,62; 4,7]), нормальным S и увеличенным SR – 43 
(17%) сегмента группы I (S 28,6 ± 4,3% [20; 36,9], SR 
2,34 ± 0,75 с-1 [1,62; 4,6]) и 35 (13,8%) сегментов груп-
пы II (S 30,3 ± 4,8% [22,5; 37,5], SR 2,4 ± 0,72 с-1 [1,66; 
5,4]). Большее количество сегментов с  низким  S 
и SR отмечено в группе II: 51 (20,2%) сегмент груп-
пы I (S 11,33 ± 5,7% [2,0; 22,3], SR 0,63 ± 0,26 с-1 [0,03; 
1,04]) и 62 (24,6%) сегмента группы II (S 13,5 ± 5,6% 
[3,1; 22,2], SR 0,72 ± 0,23 с-1 [0,09; 1,09]).

Изменение направления движения ради-
альных волокон зарегистрировано в  4 (1,58%) 
сегментах группы  I  (S  -16,7 ± 5,6% [-10,5; -21,6], 
SR -2,9 ± 1,28  с-1 [-1,21; -3,7]) и  в  11 (4,3%) сегмен-
тах группы  II (S  -16,25 ± 9,3% [-8,2; -34,5], SR 
-1,11 ± 0,53 с-1 [-0,4; -2,02]), что было представлено 
отрицательными значениями. При динамиче-
ском наблюдении (рис. 6) нормальное движение 
сегментов восстановилось, однако величины  S 
были низкими, а  значения SR достигли нормы 
(группа  I:  S 11,6 ± 5,6% [7,8; 18,1]; SR 1,27 ± 0,28  с-1 
[0,96; 1,51]; группа  II:  S 19,7 ± 9,2% [5,7; 30,9], SR 
1,58 ± 0,92 с-1 [0,37; 3,14]).

Рис. 3. Деформационные свойства сегментов циркулярных волокон левого желудочка 
до хирургической реваскуляризации в группе I (n = 252) и группе II (n = 252);  
S+ SR+ – парадоксальное сокращение волокон
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Рис. 4. Деформационные свойства сегментов циркулярных волокон левого желудочка 
после хирургической реваскуляризации в группе I (n = 252) и группе II (n = 252);  
S+ SR+ – парадоксальное сокращение волокон
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После операции в группе I доминировали сег-
менты с  нормальными значениями  S и  SR  – 149 
(59,2%) (S  28,0 ± 4,9% [22,4; 38,8], SR 1,35 ± 0,75  с-1 
[1,06; 1,65]), в  группе  II – с низким S и нормаль-
ным SR – 206 (81,7%) (S 16,45 ± 4,4% [4,3; 21,0], SR 
1,29 ± 0,14 с-1 [1,05; 1,63]).

Обсуждение
Результаты детального анализа функции сегмен-
тов дают представление о  том, какие сегменты 
вовлечены в  ишемический процесс, о  наличии 
компенсаторных механизмов в  виде увеличе-
ния значений S и/или SR, а также о зонах с нор-
мальными показателями. Детальное изучение 
сегментов всех волокон миокарда может свиде-
тельствовать о глубине и площади ишемического 
поражения ЛЖ. В зависимости от сегмента ответ 
на реваскуляризацию может проходить по-раз-
ному: изменение только S, изменение только SR, 
сочетанное изменение S и SR.

Необходимость проведения детального ана-
лиза функции сегментов была основана на опре-
делении понятий деформации и скорости дефор-
мации. Уточним: показатель деформации зависит 
от геометрии ЛЖ, его эластичности, состояния со-
седних сегментов и позволяет судить о его систо-
лической функции, а скорость деформации отра-
жает активность миокарда или его сократимость 
[1]. Перенесенный инфаркт мио карда в  нашем 
исследовании привел к снижению S и SR продоль-
ных и циркулярных волокон. Нормальные значе-
ния показателей деформации свидетельствова-
ли о  сегментах, не вовлеченных в  ишемический 
процесс. Высокие значения  S и  SR продольных 
и радиальных волокон были расценены нами как 
гиперкинез сегментов. По данным литературы, 
снижение функции продольных волокон может 
компенсироваться функцией радиальных волокон 
[1, 9]. Низкие значения показателя деформации 
расценивались исходя из определения, как сниже-
ние способности сегмента под влиянием перене-
сенного инфаркта миокарда изменять свою форму 
по отношению к исходной величине (кроме того, 
влияние на деформацию может вызвать наруше-
ние функции соседних сегментов). Сохранение 
при этом нормального значения скорости дефор-
мации или ее увеличение позволило считать, что 
сократительная функция сохранена или компен-
саторно увеличена, однако ее не достаточно для 
достижения нормальных параметров деформа-
ции. Снижение скорости деформации указывало 
на нарушение активности или сократимости сег-
мента под влиянием инфаркта миокарда. Наличие 
нормального значения деформации при этом 

Рис. 5. Деформационные свойства сегментов радиальных волокон левого желудочка до 
хирургической реваскуляризации в группе I (n = 252) и группе II (n = 252);  
S+ SR+ – парадоксальное сокращение волокон
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Рис. 6. Деформационные свойства сегментов радиальных волокон левого желудочка после 
хирургической реваскуляризации в группе I (n = 252) и группе II (n = 252);  
S+ SR+ – парадоксальное сокращение волокон
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позволяет говорить о том, что на данный момент 
низкой скорости достаточно для адекватного из-
менения формы сегмента.

Операция КШ направлена на восстановление 
коронарного кровотока, однако само вмешатель-
ство, как и  использование искусственного кро-
вообращения, способны приводить к  поврежде-
нию миокарда, изменению кальциевого обмена, 
а  также к  повреждению сосудов микроцирку-
ляторного русла. Все это может ухудшить функ-
цию миокарда в  ранние сроки после КШ [11]. 
Реваскуляризация оказала влияние на все сегмен-
ты всех волокон миокарда. Но на первый взгляд, 
при детальном анализе сегментов продольных 
и циркулярных волокон может сложиться впечат-
ление, что это влияние отрицательное и операция 
коронарного шунтирования была не эффективна. 
Вместе с  тем в  сегментах самой многочисленной 
группы  – с  низкими значениями  S и  SR  – у  всех 
пациентов отмечена положительная динамика 
(увеличение) показателей  S и  SR, то есть равно-
значный вклад деформации и ее скорости в вос-
становление систолической и  сократительной 
функции сегментов. Увеличение количества сег-
ментов с  низкими деформационными показа-
телями связано с  ухудшением функции сегмен-
тов с  разнообразными вариантами изменения  S 
или SR в ответ на хирургическое вмешательство. 
Можно предположить, что в таких сегментах один 
из показателей для адекватного функционирова-
ния находится в  состоянии «напряженной рабо-
ты», при этом само оперативное вмешательство, 
повреждение миокарда, изменение обмена и даже 
восстановление кровотока могут способствовать 

своеобразной декомпенсации в функции данных 
сегментов с  переходом их в  группу низких зна-
чений S и SR. Тем не менее и это можно считать 
положительным влиянием КШ, так как гармонич-
ное взаимодействие деформации и  ее скорости 
может быть предпосылкой к улучшению функции 
как каждого сегмента, так и всего ЛЖ в целом.

Выводы
1.  Технология velocity vector imaging позволя-

ет провести обобщенный и  детальный анализ 
функции миокарда ЛЖ для определения глуби-
ны и площади ишемического повреждения, по-
лучить представление о сегментах и вариантах 
изменений их деформационных показателей, 
а  также об особенностях их реакции на рева-
скуляризацию.

2.  Обобщенный анализ функции волокон ЛЖ 
у пациентов обеих групп выявил более низкие 
значения показателей деформации в  группе 
инфаркта миокарда с  зубцом Q и  более дина-
мичный ответ на реваскуляризацию.

3.  Детальный анализ позволил отметить преоб-
ладание сегментов с сочетанным снижением S 
и SR при анализе продольных и циркулярных 
волокон у  пациентов с  инфарктом миокарда 
как с зубцом Q, так и без зубца Q с положитель-
ной динамикой обоих показателей в  ответ на 
операцию. При исследовании радиальных во-
локон существенного преобладания какой-ли-
бо группы сегментов до КШ выявлено не было. 
Ответом на реваскуляризацию стало исчезно-
вение групп сегментов с  низкими показателя-
ми S и SR. 
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The function of the left ventricular myocardial segments 
assessed by velocity vector imaging in patients with 
a myocardial infarction before and after coronary artery bypass

Rationale: Velocity vector imaging is a  non-inva-
sive technique to analyze left ventricle (LV) fibers 
and determine the depth and area of an ischemic 
injury and the response to revascularization. Aim: 
To assess LV functional parameters in patients with 
non Q-wave myocardial infarction and Q-wave 
myocardial infarction using velocity vector imag-
ing before and in the early postoperative period 
after coronary bypass grafting. Methods: We ana-
lyzed the strain (S) and strain rate (SR) of longitudi-
nal, circular and radial fibers in 252 LV segments in 
14 patients with non Q-wave myocardial infarction 
(group I) and in 252  segments in 14  patients with 
Q-wave myocardial infarction (group II) before and 
at day 12  after coronary bypass grafting. Results: 
General analysis of the fibers from all LV segments, 
as well as a detailed analysis of each segment was 
performed by velocity vector imaging. The gen-
eral analysis showed the following: the function 
of longitudinal fibers in group I  was characterized 
by a  low S parameter (-15.2 ± 7.4%) and normal SR 
(-1.04 ± 0.6 s-1); in group II – a low S (-12.7 ± 6.4%) and 
SR (-0.80 ± 0.4  s-1). The deformation characteristics 
of the circular fibers were reduced in both groups 
(group I: S  -17.1 ± 8.9%, SR 1.23 ± 0.7  s-1; group II: 

S  -14.02 ± 8.3%, SR -0.98 ± 0.6  s-1). The radial fibers 
had normal S values (group I: 29.1 ± 19.9%, group II: 
25.9 ± 19.7%), high SR value in group I (1.73 ± 1.0 s-1) 
and normal SR in group II (1.35 ± 0.6 s-1). After coro-
nary bypass surgery, the group II demonstrated an 
improvement in the SR of longitudinal (-0.91 ± 0.5 s-1, 
p = 0.001) and circumferential (-1.11 ± 0.5  s-1, 
p = 0.001) fibers, whereas the S  of radial fibers de-
teriorated (21.7 ± 8.9%, p = 0.0004). In group I, radial 
fiber SR became normal (1.39 ± 0.6  s-1, p = 0.0004). 
A detailed analysis of the LV identified 10 groups of 
segments depending on the changes S and/or SR. 
Revascularization had an impact on all segments in 
patients of both groups. The segments with com-
bined changes in S  and SR improved its function. 
The segments with changes only in S or only in SR 
reduce their function, which is considered as a step 
to harmonic contraction. Conclusion: General anal-
ysis of LV fibers shows the impact of myocardial in-
farction, and the detailed analysis helps to identify 
the impact of revascularization.

Key words: coronary heart disease, velocity vector 
imaging, left ventricular function, strain, strain rate
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Диагностика неврологических осложнений 
после каротидной эндартерэктомии 
по данным мультиспиральной 
компьютерной томографии

Вишнякова М.В. (мл.)1 • Ларьков Р.Н.1 • Вишнякова М.В.1

Актуальность. Каротидная эндартерэктомия – 
оперативное вмешательство, которое приме-
няется для профилактики острых нарушений 
мозгового кровообращения по ишемическо-
му типу. После операции возможно развитие 
неврологических осложнений. У  пациентов 
в  тяжелом состоянии для их диагностики про-
водится мультиспиральная компьютерная то-
мография (МСКТ). Цель – оценить возможности 
МСКТ в  диагностике неврологических ослож-
нений после каротидной эндартерэктомии. 
Материал и  методы. Проанализированы ре-
зультаты лучевых исследований у 15 пациентов 
с  развившимися неврологическими осложне-
ниями в  раннем послеоперационном периоде 
после хирургического лечения по поводу ок-
клюзирующего поражения внутренней сонной 
артерии (всего прооперировано 595  пациен-
тов). При стабильном состоянии пациента про-
водили магнитно-резонансную томографию 
(МРТ) головного мозга (последовательности Т1, 
Т2, FLAIR, DWI), бесконтрастную магнитно-ре-
зонансную ангиографию. У  пациентов в  тя-
желом состоянии выполняли компьютерную 
томографию головного мозга, компьютерную 
томографическую ангиографию, перфузион-
ную компьютерную томографию. Результаты. 
Ишемические неврологические осложнения 
были выявлены у  11  пациентов. У  1  пациента 
клиническая картина ишемического инсульта 
отсутствовала и  изменения в  острой стадии 

обнаружены на компьютерной томограмме 
при плановом послеоперационном обследо-
вании. У 9 пациентов с острой стадией ишемии, 
которым были проведены МРТ (n = 3) или МСКТ 
(n = 6), полученные данные визуализации оказа-
лись характерными и диагностика патологии не 
вызывала сложности. Диагностические трудно-
сти возникли в 1 случае – при поиске по данным 
компьютерной томографии признаков острей-
шей стадии ишемического процесса, так как 
изменения развивались на фоне исходного по-
ражения сонных артерий и требовалась диффе-
ренциация между острейшей стадией ишеми-
ческого инсульта на стороне, противоположной 
операции, и  гиперперфузионным синдромом 
на стороне операции. Гиперперфузионный син-
дром и  геморрагические осложнения выявле-
ны у  4  пациентов. Заключение. Наибольшую 
сложность представляет диагностика острей-
шей стадии ишемических изменений по дан-
ным МСКТ головного мозга. Необходимо даль-
нейшее углубленное изучение данной области 
диагностики послеоперационных осложнений, 
поиск возможных критериев определения по-
ражения.

Ключевые слова: каротидная эндартерэкто-
мия, неврологические осложнения, диагности-
ка, компьютерная томография
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В 50% случаев причиной острых наруше-
ний мозгового кровообращения по ише-
мическому типу становится атеросклеро-
тическое поражение брахиоцефальных 

артерий, в частности бифуркации общей сонной 
артерии (ОСА) и  луковицы внутренней сонной 
артерии (ВСА). Для профилактики ишемического 
инсульта применяется каротидная эндартерэкто-
мия [1–4]. Перед оперативным вмешательством 
проводится комплексное обследование пациента, 
в том числе детальный анализ состояния сонных 
артерий и  вещества головного мозга [5–7]. К  ос-
ложнениям после каротидной эндартерэктомии 
относятся разнообразные изменения, включаю-
щие неврологические, кардиальные, общие пато-
логические состояния.

Мультиспиральная компьютерная томо-
графия (МСКТ) часто применяется как в  пред-
операционном периоде  – для оценки состояния 
сонных артерий и планирования хирургического 
вмешательства, так и в послеоперационном – для 
оценки результатов оперативного лечения и  ди-
агностики различных послеоперационных ос-
ложнений [8]. Вследствие широкой доступности 
и  достаточно высокой информативности МСКТ 
также используют для диагностики причин воз-
никновения острых неврологических осложне-
ний, хотя приоритет магнитно-резонансной то-
мографии (МРТ) не вызывает сомнений [9, 10].

Цель – оценить возможности МСКТ в диагно-
стике неврологических осложнений после каро-
тидной эндартерэктомии.

Материал и методы
Проведен анализ результатов исследований луче-
выми методами диагностики после оперативного 
лечения 595  пациентов с  атеросклеротическим 
окклюзирующим поражением ВСА за период 
с 2012 по 2016  г. Средний возраст пациентов со-
ставил 63 года (± 8 лет).

В предоперационном периоде пациенты про-
ходили комплексное обследование, включавшее 
ультразвуковые методы диагностики брахиоце-
фальных артерий и  сосудов Виллизиева круга, 
а также компьютерную томографическую ангио-
графию (на томографе Philips iCT256; толщина 
срезов не более 0,9  мм). Исследование включало 
низкодозовое бесконтрастное сканирование, 
последующее контрастное исследование с  про-
ведением артериальной и  венозной (также низ-
кодозовой) фаз с внутривенным болюсным введе-
нием низкоосмолярного контрастного препарата 
(в концентрации йода 370, объемом 50–60 мл со 
скоростью 4–4,5 мл/с).

Таблица 1. Специализированный протокол оценки состояния брахиоцефальных артерий

Локализация Патология Характеристика

Дуга аорты Изменение дуги аорты Расширение, изменение просвета

Аномалия ветви дуги аорты Типичное/нетипичное отхождение

Брахиоцефальный 
ствол, подключичная 
артерия, 
позвоночная артерия

Стенозы/окклюзии Степень стеноза, протяженность 
стеноза/окклюзии

Извитости Форма извитости

Общая сонная артерия Стенозы/окклюзии Степень стеноза, протяженность 
стеноза/окклюзии, расстояние 
от нижнего контура бляшки до 
верхнего края ключицы

Извитости Форма извитости

Бифуркация общей 
сонной артерии 
и луковица 
внутренней сонной 
артерии

Отхождение внутренней 
сонной артерии

Типичное/медиальное отхождение

Стеноз/окклюзия Характеристика бляшки, степень 
сужения (NASCET, ECST), 
протяженность поражения

Внутренняя сонная 
артерия выше 
луковицы

Стенозы/окклюзии Диаметр внутренней сонной 
артерии, степень сужения, 
состояние интракраниальных 
отделов

Извитости Форма извитости, наличие/
отсутствие медиального хода

Состояние сосудов 
Виллизиева круга

Стенозы/окклюзии, 
варианты развития, 
наличие аневризм/
мальформаций

Локализация изменений, 
характеристика аневризм/
мальформаций

Рис. 1. Определение степени стеноза. А – схема определения степени стеноза по 
ECST (слева) и NASCET (справа); а – просвет внутренней сонной артерии на уровне 
сужения, b – просвет внутренней сонной артерии выше уровня сужения, с – диаметр 
луковицы внутренней сонной артерии. Б – компьютерная томографическая ангиография 
брахиоцефальных артерий, артериальная фаза болюсного контрастирования, 
использование программы для углубленного анализа сосудистого русла: слева – 
изменение степени стеноза по NASCET 70%, справа – изменение степени стеноза по 
ECST 80%; ECST – European Carotid Surgery Trial, NASCET – North American Symptomatic 
Carotid Endarterectomy Trial

А Б
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Оперативное вмешательство проводилось 
пациентам на основании оценки следующих па-
раметров: клинических данных пациента, выра-
женности окклюзирующего процесса ВСА, состо-
яния вещества головного мозга. Для определения 
степени сужения ВСА на уровне луковицы ис-
пользовались критерии NASCET (North American 
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) и ECST 
(European Carotid Surgery Trial) (рис. 1) [11, 12]. 
Состояние брахиоцефальных артерий анализи-
ровалось с  использованием специализирован-
ного протокола (табл. 1) по данным аксиальных 
и  мультипланарных изображений с  помощью 
программы для детального анализа сосудистого 
русла.

В послеоперационном периоде всем пациен-
там выполнялось ультразвуковое исследование 
сонных артерий и  сосудов Виллизиева круга. 
При подозрении на наличие неврологических ос-
ложнений пациентам в  стабильном клиническом 
состоянии выполнялась МРТ головного мозга 
(с проведением стандартных последовательностей 
Т1, Т2, FLAIR, DWI) и  бесконтрастная магнит-
но-резонансная ангиография. У  пациентов в  тя-
желом состоянии выполнялась МСКТ головного 
мозга, которая при подозрении на возникновение 
острой ишемии включала бесконтрастное иссле-
дование головного мозга, проведение компьютер-
ной томографической ангиографии, по показани-
ям – перфузионной компьютерной томографии.

В программе Microsoft Excel рассчитывались 
средний возраст пациентов, стандартное откло-
нение.

Результаты
У всех 595  прооперированных пациентов была 
проведена изолированная реконструкция сонных 
артерий. В  44  случаях было выполнено одномо-
ментное сочетанное оперативное вмешательство. 
В  раннем послеоперационном периоде леталь-
ность составила 0,7% (4 летальных случая), невро-
логические осложнения развились у 15 пациентов, 
при этом частота ишемических неврологических 
осложнений была 1,8% (11 пациентов), гиперпер-
фузионного синдрома – 0,7% (4 пациента).

Ишемические изменения
Распределение пациентов (n = 11) в зависимости от 
стадии инсульта и наличия клинических проявле-
ний представлено в табл. 2. Как видно из ее данных, 
в  1  случае острая неврологическая симптоматика 
не наблюдалась. При послеоперационном исследо-
вании, проведенном в плановом порядке, в правой 
гемисфере (на стороне операции) были обнаруже-
ны очаги слабо пониженной плотности, характер-
ные для проявлений острого нарушения мозгового 
кровообращения по ишемическому типу.

У остальных 10  пациентов возникла острая 
неврологическая симптоматика. В зависимости от 
клинического состояния им проводилась компью-
терная томография и/или МРТ головного мозга. 
У  3  пациентов в  стабильном состоянии выпол-
нена МРТ головного мозга (изменениями, харак-
терными для острого ишемического поражения 
вещества головного мозга, считали повышение 
сигнала в режиме Т2 и FLAIR, а также на диффу-
зионно-взвешенных изображениях). У  7  пациен-
тов была проведена МСКТ головного мозга. Выбор 
метода исследования был обусловлен тяжелым 
состоянием пациента (нахождение на аппарате 
искусственной вентиляции, отсутствие контакта 
с пациентом, неадекватное состояние).

В 6 случаях из 7 по данным МСКТ отмечались 
признаки острых ишемических повреждений го-
ловного мозга. Выявлялись зоны и очаги слабо по-
ниженной плотности (рис. 2). При компьютерной 
томографической ангиографии у всех 6 пациентов 
область реконструированных сонных артерий 
контрастировалась без признаков выраженных 
сужений. В 5 наблюдениях инсульт развился в бас-
сейне оперированной ВСА, в 1 случае (у пациен-
та с  сочетанием окклюзии одной ВСА и  опера-
тивным лечением контралатеральной суженной 
ВСА) – в бассейне окклюзированной ВСА.

Рис. 2. Пациент К., 
52 года, 
бесконтрастная 
мультиспиральная 
компьютерная 
томография головного 
мозга, изображения 
в аксиальной 
плоскости: 
А – исследование 
перед операцией, 
в левой теменной 
доле визуализируется 
очаг пониженной 
плотности (тонкая 
стрелка), вероятно, 
сосудистого генеза; 
Б – исследование 
после операции, зоны 
слабо пониженной 
плотности в левой 
гемисфере головного 
мозга (толстые 
стрелки) отображают 
ишемические 
изменения в острую 
фазу

Таблица 2. Распределение пациентов в зависимости от стадии ишемического инсульта 
и наличия клинических проявлений (n = 11)

Стадия Клинические проявления Проведенное исследование Всего 
пациентов

есть нет МРТ КТ

Острейшая 1 – – 1 1

Острая 9 1 3 7 10

МРТ – магнитно-резонансная томография, КТ – компьютерная томография

А Б
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Значительно сложнее оказалась диагности-
ка изменений, характерных для ишемического 
поражения головного мозга в  острейшую ста-
дию процесса. Так, в  1  случае компьютерно-то-
мографическое исследование было проведено 
пациенту с  выявленными в  предоперационном 
периоде окклюзией одной ОСА и  стенозом кон-
тралатеральной ВСА, последствиями нарушения 
мозгового кровообращения в  бассейне окклю-
зированной ОСА (рис. 3 А, Б). После операции 
на стенозированной ВСА пациент направлен на 
МСКТ головного мозга для исключения ишеми-
ческого инсульта (в сроки менее чем через 6  ча-
сов после возникновения симптомов). Сочетание 
стеноза с  одной стороны и  окклюзии противо-
положной ВСА затрудняло послеоперационную 
диагностику осложнений, так как анализ данных 
проведенной перфузионной компьютерной то-
мографии осложнялся из-за предшествовавшего 
операции изменения кровотока. При проведении 
бесконтрастной МСКТ головного мозга призна-
ков «свежих» ишемических изменений выявлено 
не было (рис. 3  В,  Г). Компьютерная томографи-
ческая ангиография показала полную проходи-
мость реконструированных артерий (рис. 4 А, Б). 
При перфузионной компьютерной томографии 
отмечалась резкая асимметрия показателей пер-
фузии с  уменьшением скорости и  объема мозго-
вого кровотока и повышением времени транзита 
крови на стороне не оперированной ранее окклю-
зированной сонной артерии (рис. 4 В). Подобные 
изменения было крайне тяжело интерпретиро-
вать, поскольку они могли быть как отображени-
ем ишемических изменений на стороне окклюзии, 
так и  проявлением гиперперфузионного синдро-
ма на стороне оперативного вмешательства. При 
проведенном через 2 суток динамическом бескон-
трастном исследовании головного мозга у  паци-
ента появились признаки острых нарушений моз-
гового кровообращения по ишемическому типу 
в  бассейне окклюзированной ВСА в  виде очагов 
и зон слабо пониженной плотности (рис. 3 Д, Е).

Гиперперфузионный синдром и геморрагические 
изменения
В нашем исследовании подозрение на развитие ги-
перперфузионного синдрома было у 4 пациентов. 
В 1 случае данный синдром развился на 6-е сут-
ки послеоперационного периода и  манифести-
ровал массивным кровоизлиянием в  головной 
мозг на стороне оперированной ВСА. В  осталь-
ных наблюдениях неврологическая симптомати-
ка возникла сразу после операции. Проведенное 
у этих пациентов компьютерно-томографическое 

Рис. 3. Пациент Ш., 
63 года, 
бесконтрастная 
мультиспиральная 
компьютерная 
томография головного 
мозга, изображения 
в аксиальной 
плоскости: А, Б – 
исследование 
в предоперационном 
периоде; последствие 
нарушения мозгового 
кровообращения 
в левой теменной доле 
(стрелка);  
В, Г – исследование 
через 3 часа 
после операции, 
аналогичные 
изменения, 
отсутствие «свежих» 
ишемических очагов; 
Д, Е – исследование 
через 2 суток 
после операции, 
зона пониженной 
плотности в левой 
гемисфере (стрелки) 
отображает 
ишемические 
изменения в острую 
фазу

А

В

Д

Б

Г

Е

Рис. 4. Пациент Ш., 63 года, послеоперационное обследование, 3 часа после операции: 
А, Б – компьютерная томографическая ангиография, окклюзия левой общей сонной 
артерии (тонкая стрелка), гомогенное контрастирование области реконструированных 
сонных артерий (толстая стрелка); В – перфузионная компьютерная томография, 
изменение параметров кровотока в левой гемисфере: уменьшение скорости мозгового 
кровотока (тонкая стрелка), увеличение временных показателей (толстые стрелки)

А Б В
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исследование не выявило признаков нарушения 
мозгового кровообращения по геморрагическому 
типу (рис. 5 А, Б). Область реконструированных 
сонных артерий контрастировалась гомогенно, 
отмечалось усиление контрастирования интра-
краниальных артерий (рис. 6).

С учетом клинической картины гиперпер-
фузионного синдрома пациентам проводилась 
агрессивная гипотензивная терапия, на фоне ко-
торой их состояние стабилизировалось, невроло-
гическая симптоматика регрессировала.

Обсуждение
В нашем исследовании ишемические невроло-
гические осложнения после реконструктивных 
вмешательств на сонных артериях встречались 
в раннем послеоперационном периоде в 1,8% слу-
чаев (у  11 из 595  пациентов). Это согласуется 
с российскими и зарубежными рекомендациями, 
где постулируется: частота осложнений у пациен-
тов с  перенесенным ранее инсультом не должна 
превышать 6%, а у асимптомных пациентов – 3% 
[1, 3, 4]. Частота гиперперфузионного синдрома 
составила 0,7% (4 из 595), что также соответствует 
данным статистики [11].

Необходимо отметить сложность диагности-
ки неврологических осложнений в  послеопера-
ционном периоде. «Золотым» стандартом в поис-
ке острых и острейших ишемических проявлений 

в веществе головного мозга на фоне ранее суще-
ствовавших постинсультных изменений по пра-
ву считается МРТ [13–16]. Однако вследствие тя-
жести состояния пациента, отсутствия контакта 
с больным послеоперационное обследование мо-
жет проводиться с  использованием компьютер-
ной томографии [8]. Что касается острой стадии 
ишемического инсульта, визуализируемые нами 
изменения на компьютерной томограмме были 
характерными, диагностика патологии не вызы-
вала трудностей [15]. При ишемическом инсульте 
в острейшем периоде применение компьютерной 
томографии предполагает комплексное иссле-
дование, включающее несколько компонентов: 
исключение геморрагического инсульта, визуа-
лизацию тромбов в сосудах и обнаружение пато-
логических изменений по данным перфузионной 
компьютерной томографии [17, 18]. У нашего па-
циента в острейшем периоде при бесконтрастной 
компьютерной томографии зоны и участки пони-
женной плотности визуально не определялись, 
при компьютерной томографической ангио-
графии контрастирование реконструированных 
сосудов было гомогенным. Самый важный ди-
агностический метод в  данной ситуации  – пер-
фузионная компьютерная томография  – также 
давал неоднозначные результаты. У  пациента 
с окклюзией ОСА с одной стороны и реконстру-
ированной противоположной ВСА выраженная 
асимметрия показателей перфузии могла быть 
отображением как ишемического инсульта на 
стороне окклюзии, так и  гиперперфузионного 
синдрома на стороне операции. У  подобных па-
циентов только последующий динамический 
контроль может помочь дифференцировать пато-
логию. При анализе литературы не было найдено 
источников, подробно рассматривающих данную 
проблему.

Заключение
Диагностика неврологических осложнений у па-
циентов после реконструктивных операций на 
сонных артериях при помощи компьютерной 
томографии в  случаях ишемических изменений 
в  острой стадии и  геморрагических изменений 
не представляет сложностей. Диагностика ише-
мических изменений в  острейшей стадии и  ги-
перперфузионного синдрома крайне затрудни-
тельна из-за сложностей интерпретации данных. 
Требуется дальнейшее изучение данной пробле-
мы послеоперационной диагностики, поиск кри-
териев поражения головного мозга у  пациентов 
с исходным измененным кровотоком по брахио-
цефальным артериям. 

Рис. 5. Пациент З., 
76 лет, бесконтрастная 
мультиспиральная 
компьютерная 
томография головного 
мозга, изображения 
в аксиальной 
плоскости:  
А – предоперацион-
ное исследование, 
зона пониженной 
плотности на 
границе левых 
теменной, височной 
и затылочной 
долей (последствие 
перенесенного 
нарушения мозгового 
кровообращения, 
стрелка);  
Б – исследование 
после операции, 
аналогичные 
изменения 
(последствие 
перенесенного 
нарушения мозгового 
кровообращения, 
стрелка), отсутствие 
«свежих» зон и очагов 
пониженной и/или 
геморрагической 
плотности

Рис. 6. Пациент З., 
76 лет, компьютерная 
томографическая 
ангиография: 
реконструкция 
максимальной 
интенсивности: 
А – исследование 
до операции, Б – 
послеоперационное 
исследование; 
усиление кровотока 
в интракраниальных 
сосудах после 
операции

А Б

А Б
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Multidetector computed tomography 
in the assessment of neurologic complications 
after carotid endarterectomy

Rationale: Carotid endarterectomy is a  surgical 
procedure to prevent acute ischemic cerebrovas-
cular accidents. Neurologic complications can oc-
cur after surgery. Multidetector computed tomog-
raphy (MDCT) is used for their diagnosis in severely 
ill patients. Aim: To evaluate the potential of MDCT 
in the diagnosis of neurologic complications after 
carotid endarterectomy. Materials and methods: 
We analyzed the results of radiologic assessments 
in 15 patients with early postoperative neurolog-
ic complications which occurred after surgery 
for internal carotid artery occlusion (595 patients 
underwent surgery). In stable patients, brain mag-
netic resonance imaging (MRI) was performed (T1, 
T2, FLAIR, DWI modes) with non-contrast MR an-
giography. In critically ill patients, brain computed 
tomography, computed tomographic angiogra-
phy and perfusion computed tomography were 
performed. Results: Ischemic neurologic compli-
cations were found in 11 patients. One patient had 
no clinical manifestation of an ischemic stroke, and 
acute stage signs were found in his routine brain 

MDCT. In 9 patients with acute brain ischemia, 
MDCT (n = 6) and MRI (n = 3) results were specific 
for this diagnosis, with no diagnostic problems. 
There were problems with the diagnosis of the 
hyperacute ischemia in 1 patient. In this patient, 
the complication occurred against a  background 
of abnormal carotid blood flow before surgery, 
therefore, differential diagnosis between the hy-
perperfusion syndrome on the intervention side 
and the hyperacute phase of ischemic insult on the 
opposite side was performed. Hyperperfusion syn-
drome and hemorrhagic strokes were observed in 
4 patients. Conclusion: The most difficult for di-
agnosis by MDCT is the hyperacute phase of brain 
ischemia. Further studies are necessary in the area 
of diagnosis of postoperative complications, with 
the search for potential specific diagnostic criteria.

Key words: carotid endarterectomy, neurologic 
complications, diagnostics, computed tomogra-
phy
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Нейроиммуноэндокринные механизмы 
формирования неблагоприятного 
гериатрического статуса у больных 
с острым коронарным синдромом

Седова Е.В.1 • Палеев Ф.Н.2 • Прощаев К.И.3 • Коршун Е.И.3

Актуальность. Среди всех причин смерти па-
циентов старших возрастных групп на долю 
острого коронарного синдрома (ОКС) прихо-
дится более 70%. Синдром старческой астении 
(англ. frailty), развивающийся у пациентов пожи-
лого и старческого возраста, усиливает провос-
палительные и  нейроиммуновоспалительные 
реакции в организме, что способствует ухудше-
нию течения ОКС. Цель  – изучить нейроимму-
ноэндокринные изменения у  пациентов стар-
ших возрастных групп с  ОКС в  зависимости от 
наличия или отсутствия синдрома старческой 
астении. Материал и  методы. Исследование 
выполнено путем ретроспективного, текущего 
и проспективного изучения регистров пациен-
тов с  ОКС в  рамках международного проекта 
GIRAFFE (Gerontological International Research 
Against Frailty: Fit Experience) на протяжении 
2011–2015  гг. Проведен анализ результатов 
определения в  сыворотке крови 633  пациен-
тов с  ОКС без подъема сегмента ST (n = 270) 
и  с   подъемом сегмента ST (n = 363) фактора 
некроза опухоли-альфа (TNF-α) и  линейки 
интерлейкинов (IL-1β, IL-4, IL-6, IL-10) на 5-, 12- 
и  26-е  сутки от начала болевого синдрома. Из 
пациентов основного регистра 265  человек 
были без синдрома старческой астении, 97  – 
с  синдромом преастении, 271  – с  синдромом 

старческой астении. Контрольную группу соста-
вили 116 пациентов без выраженной соматиче-
ской патологии. Результаты. У пациентов с ОКС 
без подъема сегмента ST превышение уровней 
IL-4, IL-6 и  IL-10 по сравнению с  референсными 
значениями отмечено на 5-е сутки от начала бо-
левого синдрома во всех группах исследования. 
В  дальнейшем данные показатели изменялись 
на фоне терапии одинаково во всех группах: 
уровень IL-4 плавно снижался к концу периода 
наблюдений, уровень IL-10 нарастал к 12-му дню 
от начала болевого синдрома и  снижался на 
26-е сутки. При этом наиболее низкие значения 
IL-10 в  сравнении с  контролем (1,5 ± 0,2  пг/мл) 
отмечены у пациентов со старческой астенией: 
на 5-е  сутки от начала болевого синдрома  – 
2,9 ± 0,6  пг/мл, на 12-е  сутки  – 7,2 ± 1,2  пг/мл, на 
26-е сутки – 1,9 ± 0,3 пг/мл против 8 ± 1,2, 15,5 ± 1,6 
и  6,2 ± 1,1  пг/мл в  группе изолированного те-
чения ОКС соответственно (p < 0,05 для всех 
сравнений). В  группе больных с  ОКС без подъ-
ема сегмента ST превышение концентрации 
TNF-α и  IL-1β по сравнению с  контролем заре-
гистрировано только у  пациентов со старче-
ской астенией; на фоне терапии показатели не 
достигали референсных значений, составив, 
соответственно, на 5-е  сутки от начала боле-
вого синдрома  – 187,7 ± 6,5 и  310,2 ± 29,5  пг/мл, 

на 12-е сутки – 165 ± 6 и 299,5 ± 29,4, на 26-е сут-
ки  – 154 ± 5,9 и  265,9 ± 27,9 против 68,7 ± 3  пг/мл 
(p < 0,05 для всех сравнений с контролем). В груп-
пе пациентов с  ОКС с  подъемом сегмента ST 
уровни TNF-α, IL-1β, IL-4, IL-6 и  IL-10 превыша-
ли референсные значения во всех изучаемых 
группах на всем протяжении исследования, 
а у пациентов с присоединившимся синдромом 
старческой астении концентрации TNF-α, IL-1β, 
IL-6 и  IL-10 в  сыворотке крови были выше, чем 
в группах больных ОКС с подъемом сегмента ST 
без признаков астении и с наличием старческой 
преастении. Уровень IL-4 не был показатель-
ным в  отношении оценки вклада старческой 
астении в течение ОКС с подъемом сегмента ST. 
Заключение. Синдром старческой астении 
носит провокативный характер по отношению 
к  активации провоспалительной системы, что 
подтверждается согласованным характером 
повышения провоспалительных медиаторов 
воспаления в сыворотке крови по мере нараста-
ния степени выраженности старческой астении 
у больных с ОКС.

Ключевые слова: нейроиммуноэндокриноло-
гия, острый коронарный синдром, гериатриче-
ский статус, пожилой возраст
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Среди болезней системы кровообраще-
ния первое место в  структуре заболе-
ваемости и  смертности занимает ише-
мическая болезнь сердца. При развитии 

острого коронарного синдрома (ОКС) у  пациен-
тов старших возрастных групп на ее долю при-
ходится ⅔  причин смерти от заболеваний серд-
ца и 70% причин смерти от всех заболеваний [1]. 
Наличие у пациента пожилого и старческого воз-
раста вкупе с возрастными изменениями высоко-
го уровня полиморбидности приводит к возник-
новению гериатрических синдромов, сочетание 
которых, в  свою очередь, обусловливает разви-
тие такого состояния, как синдром старческой 
астении (англ. frailty). Его прогрессирование со-
провождается выраженным угнетением жизне-
деятельности, а также изменениями нейроимму-
ноэндокринного статуса. Возрастспецифичная 
астения влияет и  на оксидантный статус: от-
мечается усиление прооксидантных процессов 
с  одновременным ослаблением антиоксидант-
ных [2, 3]. Установлено, что процесс старения 
сопряжен с  провоспалительной цитокинемией 
и  окислительным стрессом, происходит сниже-
ние интенсивности метаболических процессов 
и физической активности. При этом по мере фор-
мирования синдрома старческой астении интен-
сивность окислительных и  провоспалительных 
процессов возрастает [2–6].

Что касается изменений нейроиммуноэндо-
кринного провоспалительного и  оксидативного 
статуса в случае ОКС, в этой области ведется мно-
го ис следований. Повышенные уровни натрий-
уретического пептида (ВNP) и  интерлейкина-6 
(IL-6) считаются маркерами краткосрочного 
и  долгосрочного прогноза смерти. По мнению 
большинства авторов, высокий уровень IL-6 также 
можно использовать как маркер острого инфаркта 
миокарда [7]. Для выяснения патогенеза ОКС не-
обходимо детально изучить растворимые внутри-
клеточные адгезивные молекулы (sICAM-1) и IL-6. 
Существуют достоверные данные, указывающие 
на изменение нейроиммуноэндокринного статуса 
при ОКС, а именно на более высокое содержание 
IL-6, IL-10 и других маркеров. Уровни IL-6 и IL-10 
в крови могут служить дополнительными диагно-
стическими критериями при оценке выраженно-
сти системной воспалительной реакции у больных 
ОКС [1, 7, 8].

Мы не обнаружили публикаций, посвя-
щенных влиянию сочетанных заболеваний  – 
синдрома старческой астении, ОКС и  других 
коморбидных состояний  – на нейроиммуноэн-
докринный провоспалительный и  оксидантный 

статус. В этой связи нашей целью было изучение 
нейроиммуноэндокринных изменений у  паци-
ентов старших возрастных групп с ОКС и с син-
дромом старческой астении или в его отсутствие, 
выявление взаимовлияния этих патологий.

Материал и методы
Нами проведено ретроспективное, текущее 
и  проспективное изучение регистров пациен-
тов с  ОКС в  рамках международного проекта 
“GIRAFFE  – Gerontological International Research 
Against Frailty: Fit Experience” на протяжении 
2011–2015 гг. [9]. Исследование выполнено в соот-
ветствии с международными принципами биоме-
дицинской этики. Его проведение было одобрено 
локальными этическими комитетами клиниче-
ских баз. Все пациенты дали информированное 
согласие на включение в исследование.

На первом этапе обследованы 2033  пациен-
та, в  том числе 1002  человека среднего возраста 
(от  45 до  59  лет; средний возраст 50,1 ± 2,2  года), 
698  пожилого (от  60 до  74  лет; средний возраст 
67,2 ± 3,4 года) и 333 старческого (от 75 до 89 лет; 
средний возраст 81,3 ± 3,5  года). В рамках второ-
го этапа исследования были проанализированы 
в  зависимости от наличия или отсутствия син-
дрома старческой астении результаты опреде-
ления в  сыворотке крови пациентов пожилого 
и  старческого возраста с  ОКС следующих мар-
керов состояния нейроиммуноэндокринной си-
стемы: фактора некроза опухоли-альфа (TNF-α) 
и  линейки интерлейкинов (IL-1β, IL-4, IL-6, IL-
10). Лабораторные исследования проводились на 
иммуноферментном анализаторе «УНИПЛАН» 
(АИФР-01; патент РФ № 2035716, сертификат 
Госстандарта № 9895). Данное исследование 
выполнено у  633  пациентов (у  486  пожилого 
и  147  старческого возраста) основного регистра. 
Среди них с подъемом сегмента ST было 363 паци-
ента, без подъема сегмента ST – 270. Без синдрома 
старческой астении были 265 человек, с  синдро-
мом преастении  – 97 и  с синдромом старческой 
астении – 271. Из 116 пациентов без выраженной, 
неосложненной сердечно-сосудистой соматиче-
ской патологии была сформирована контрольная 
группа (62 пациента пожилого возраста и 54 стар-
ческого), не отличающаяся по возрастным и  по-
ловым характеристикам от пациентов основного 
регистра. Закономерности формирования ней-
роиммуноэндокринного статуса при ОКС в  по-
жилом и  старческом возрасте мы выявляли ме-
тодом динамической рандомизации по данным 
гериатрического статуса: оценивали наличие или 
отсутствие синдрома старческой преастении или 
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старческой астении, характер ОКС (с  подъемом 
или без подъема сегмента ST), степень цитокине-
мии, определяемой на 5-, 12- и 26-е сутки от нача-
ла болевого синдрома.

В основе статистических методов обработки 
данных лежал метод статистических регистров 
с динамической рандомизацией по исследуемым 
признакам. При обработке данных исследова-
ния был проведен расчет средних абсолютных 
и относительных величин и ошибки средней; вы-
полнена оценка значимости различий двух сово-
купностей с применением критерия t Стьюдента 
(разность показателей считалась достоверной 
при t > 2, р < 0,05). Количественные данные в груп-
пах проверялись на нормальность распределения 
с помощью теста Шапиро – Уилка, затем проверя-
лась гипотеза о равенстве дисперсий с помощью 
теста Левена. При подтверждении истинности 
этих двух гипотез данные анализировались с по-
мощью параметрических методов статистики, 
в обратном случае – непараметрических. Наряду 
с этим были использованы методы многофактор-
ного анализа.

Результаты
Нейроиммуноэндокринный статус при остром 
коронарном синдроме без подъема сегмента ST
Первоначально был изучен нейроиммуноэндо-
кринный статус ОКС без подъема сегмента ST 
у  270  пациентов в  зависимости от наличия син-
дрома старческой астении. В этой группе 136 че-
ловек были без синдрома старческой астении, 
41  – с  синдромом старческой преастении, 93  – 
с синдромом старческой астении. Проведен срав-
нительный анализ со 116  пациентами контроль-
ной группы (табл. 1).

Уровень TNF-α
У пациентов без признаков старческой астении 
и со старческой преастенией получены более вы-
сокие значения данного цитокина по сравнению 
с  контролем (почти вдвое на 5-е  сутки от нача-
ла болевого синдрома), но различия не достигли 
уровня статистической значимости ни в  одной 
временной точке исследования. В группе пациен-
тов с выраженными признаками синдрома старче-
ской астении, напротив, отмечено статистически 

Таблица 1. Зависимость уровней фактора некроза опухоли-альфа и панели интерлейкинов в сыворотке крови пациентов с острым коронарным синдромом 
без подъема сегмента ST от степени выраженности старческой астении и от начала болевого синдрома 

Показатель, пг/мл Контрольная группа 
(n = 116)

Время от начала 
болевого 
синдрома, 

сутки

Пациенты с острым коронарным синдромом без подъема сегмента ST

без признаков старческой 
астении (n = 136)

со старческой преастенией 
(n = 41)

со старческой астенией (n = 93)

TNF-α 68,7 ± 3 5
12
26

112,6 ± 4,5
99 ± 4,3
87 ± 4

135 ± 5,5
115 ± 5,4
109 ± 5,3

187,7 ± 6,5*

165 ± 6*

154 ± 5,9*

IL-1β 178,1 ± 21 5
12
26

230 ± 25,5
219,2 ± 25,4
198,7 ± 25,2

248,3 ± 25,8
239,5 ± 25,7
210 ± 25,3

310,2 ± 29,5*

299,5 ± 29,4*, #

265,9 ± 27,9*

IL-4 4,9 ± 0,8 5
12
26

21 ± 1,8*, ††

15 ± 1,7*

9,2 ± 1,5*

16,1 ± 1,7*, ††

12,1 ± 1,5*

7 ± 1,1

12,7 ± 1,6*, #, ††

8,7 ± 1,4*, #

5,5 ± 0,9#

IL-6 6,9 ± 1,1 5
12
26

16,9 ± 1,8*

13 ± 1,6
9,8 ± 1,4

21,1 ± 2*, ††

16,4 ± 1,7*

12,3 ± 1,5*

27,4 ± 2,5*

21 ± 2*

15,6 ± 1,7*

IL-10 1,5 ± 0,2 5
12
26

8 ± 1,2*, †

15,5 ± 1,6*, †††

6,2 ± 1,1*

5,1 ± 1*, †

11,1 ± 1,5*, †††

4 ± 0,9*

2,9 ± 0,6#, †

7,2 ± 1,2*, #, †††

1,9 ± 0,3#, ##

Данные представлены в виде среднего значения и ошибки среднего (M ± m)
 * p < 0,05 по сравнению с пациентами контрольной группы
 # p < 0,05 по сравнению с пациентами без признаков старческой астении
 ## p < 0,05 по сравнению с пациентами со старческой преастенией
 † p < 0,05 между временными отрезками: 5- и 12-е сутки
 †† p < 0,05 между временными отрезками: 5- и 26-е сутки
 ††† p < 0,05 между временными отрезками: 12- и 26-е сутки
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значимое превышение уровня TNF-α по сравне-
нию со здоровыми людьми: 187,7 ± 6,5  пг/мл на 
5-е  сутки от начала болевого синдрома против 
68,7 ± 3  пг/мл (p < 0,05). В  динамике наблюдалась 
некоторая тенденция к снижению данного пока-
зателя, тем не менее ни на 12-е, ни на 26-е сутки 
он не достигал референсных значений (p < 0,05). 
На основании полученных данных можно сде-
лать вывод, что по показателю TNF-α у больных 
с ОКС без подъема сегмента ST синдром старче-
ской астении был провокативным по отношению 
к активации провоспалительной системы.

Уровень IL-1β
Несмотря на тенденцию к увеличению концентра-
ции IL-1β в сыворотке крови пациентов с изоли-
рованным течением ОКС и  больных с  присоеди-
нившейся старческой преастенией, статистически 
значимые различия с  контролем получены толь-
ко для группы пациентов с  выраженными при-
знаками старческой астении (310,2 ± 29,5 пг/мл на 
5-е  сутки от начала болевого синдрома против 
178,1 ± 21  пг/мл в  контрольной группе, p < 0,05). 
При этом в группе пациентов со старческой асте-
нией снижение маркера на фоне терапии, как 
и  в  случае с  TNF-α, не было статистически зна-
чимым, то есть сохранялось превышение уровня 
данного цитокина по сравнению с  контролем на 
всех временных отрезках исследования (p < 0,05). 
А значит, уровень IL-1β в сыворотке крови паци-
ентов с  ОКС без подъема ST можно считать по-
казательным в качестве признака развивающего-
ся иммунного воспаления только для пациентов 
с выраженными признаками старческой астении.

Уровень IL-4
Как видно из данных табл. 1, у пациентов с ОКС 
без подъема сегмента ST увеличение уровня IL-4 
по сравнению с пациентами без сердечно-сосуди-
стой патологии наблюдалось на 5-е и  12-е  сутки 
от начала инфаркта миокарда независимо от на-
личия признаков старческой астении. В динами-
ке во всех группах исследования зарегистрирова-
но снижение данного показателя (статистически 
значимые различия получены между временны-
ми отрезками 5-е и 26-е сутки от начала болево-
го синдрома). Кроме того, уровень IL-4 в группе 
старческой астении во всех временных точках 
оказался ниже, чем у  пациентов без признаков 
старческой астении (p < 0,05).

Уровень IL-6
Нами получено статистически значимое по срав-
нению с  группой контроля (p < 0,05) увеличение 

уровня IL-6 при ОКС без подъема сегмента ST 
на временном отрезке 5-е сутки от начала боле-
вого синдрома: 16,9 ± 1,8  пг/мл в  группе изоли-
рованного течения ОКС, 21,1 ± 2  пг/мл в  группе 
с  присоединившейся старческой преастенией 
и 27,4 ± 2,5 пг/мл в группе пациентов с ОКС и стар-
ческой астенией против 6,9 ± 1,1  пг/мл у  здоро-
вых людей. Если в дальнейшем на фоне терапии 
в  группе изолированного течения ОКС проис-
ходило снижение уровня данного цитокина (на 
12-е и  26-е  сутки различия с  группой контроля 
не достигали уровня статистической значимо-
сти), то у  пациентов с  признаками старческой 
преастении и  старческой астении данный пока-
затель оставался статистически значимо выше, 
чем у  людей без сердечно-сосудистой патоло-
гии на протяжении всего периода наблюдений. 
Следовательно, уровень IL-6 в  сыворотке крови 
пациентов с  ОКС без подъема сегмента ST, как 
один из ключевых агентов иммунного воспале-
ния, может служить индикатором воспалитель-
ного процесса.

Уровень IL-10
Далее анализировался противовоспалитель-
ный цитокин IL-10, который рассматривается 
в  качестве антагониста ряда других цитокинов. 
IL-10 подавляет экспрессию всех провоспали-
тельных цитокинов, интерферона, пролифера-
тивный ответ Т-клеток на антигены и митогены, 
а  также подавляет секрецию активированными 
моноцитами IL-1β, TNF-α и  IL-6. В  ходе иссле-
дования установлено, что на 5-е  сутки от нача-
ла болевого синдрома у пациентов без признаков 
старческой астении уровень IL-10 был более чем 
в 5 раз выше, чем в контрольной группе, составив 
8 ± 1,2 и  1,5 ± 0,2  пг/мл соответственно (p < 0,05). 
Терапия способствовала увеличению этого пока-
зателя на 12-е сутки от начала болевого синдрома 
до 15,5 ± 1,6 пг/мл (p < 0,05), однако к 26-м суткам 
регистрировалось его снижение до 6,2 ± 1,1 пг/мл 
(p < 0,05 по сравнению с контролем). Это говорит 
о  том, что нарастание цитокинемии, оцененное 
по уровню IL-10, имеет отсроченный характер: 
противовоспалительная цитокиновая система 
постепенно выходит на максимально возможный 
уровень активности к 12-м суткам от начала ин-
фаркта миокарда с  ее последующим снижением 
к 26-м суткам. Та же закономерность была харак-
терна и  для пациентов с  синдромом старческой 
преастении и  синдромом старческой астении. 
В группе пациентов со старческой астенией уро-
вень IL-10 на 5-е и 12-е сутки от начала болевого 
синдрома был статистически значимо ниже, чем 
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в  группе пациентов без признаков старческой 
астении, а  на 26-е  сутки был также ниже ана-
логичного показателя у  больных со старческой 
преастенией. Таким образом, у пациентов с при-
соединенным синдромом старческой астении 
отмечен наиболее низкий уровень активации 
противовоспалительной системы, оцененный по 
уровню IL-10 в сыворотке крови.

Нейроиммуноэндокринный статус при остром 
коронарном синдроме c подъемом сегмента ST
Нейроиммуноэндокринный статус в  зависимо-
сти от степени синдрома старческой астении был 
изучен у 363 пациентов с ОКС с подъемом сегмен-
та ST (табл. 2). Анализируемые показатели срав-
нивали в  группах больных ОКС без синдрома 
старческой астении (n = 129), с синдромом старче-
ской преастении (n = 56), с синдромом старческой 
астении (n = 178), а также с пациентами контроль-
ной группы (n = 116).

Уровень TNF-α
У пациентов с ОКС с подъемом сегмента ST в от-
личие от больных ОКС без подъема сегмента ST 

уровень TNF-α превышал референсные значения 
во всех изучаемых группах на всем протяжении 
исследования. Так, на 5-е  сутки от начала боле-
вого синдрома превышение составляло почти 
3,8  раза у  пациентов без признаков старческой 
астении, 4,5 раза у больных со старческой преас-
тенией и 8,2 раза у пациентов со старческой аст-
енией (p < 0,05 для всех сравнений с контрольной 
группой). Последующая комплексная терапия 
приводила к уменьшению уровня данного цито-
кина только в  группе пациентов со старческой 
астенией: с 563,1 ± 10 пг/мл на 5-е сутки от начала 
болевого синдрома до 462 ± 9,1 пг/мл на 26-е сутки 
(p < 0,05), но и  в конце периода наблюдения дан-
ный показатель был в  6,7  раза выше значений, 
зарегистрированных для пациентов без сердеч-
но-сосудистой патологии (p < 0,05). Кроме того, 
у  пациентов с  выраженными признаками стар-
ческой астении на всех временных отрезках ис-
следования уровень TNF-α был статистически 
значимо выше такового как в  группе пациентов 
с изолированным течением ОКС, так и в группе 
пациентов с  присоединившейся старческой пре-
астенией.

Таблица 2. Зависимость уровней фактора некроза опухоли-альфа и панели интерлейкинов в сыворотке крови пациентов с острым коронарным синдромом 
с подъемом сегмента ST от степени выраженности старческой астении и от начала болевого синдрома

Показатель, 

пг/мл
Контрольная группа 

(n = 116)
Время от начала 

болевого 
синдрома, 

сутки

Пациенты с острым коронарным синдромом с подъемом сегмента ST

без признаков старческой 
астении (n = 129)

со старческой преастенией 
(n = 56)

со старческой астенией 
(n = 178)

TNF-α 68,7 ± 3 5
12
26

258,9 ± 7,9*

227,7 ± 7*

200,1 ± 6,9*

310,5 ± 8,5*

270,3 ± 8,1*

257,2 ± 7,9*

563,1 ± 10*, #, ##, ††

478,5 ± 9,2*, #, ##

462 ± 9,1*, #, ##

IL-1β 178,1 ± 21 5
12
26

575 ± 35,2*, ††

548,4 ± 35,4*

496,7 ± 35,2*

618,3 ± 45,8*, ††

596,4 ± 45,1*

525 ± 45,3*

775,5 ± 54,5*, #, ##, ††

748,75 ± 51,2*, #, ##, †††

648,5 ± 47,4*, #, ##

IL-4 4,9 ± 0,8 5
12
26

37,9 ± 3*, †, ††

27 ± 2,4*, †††

16,5 ± 1,7*

29 ± 2,5*, ††

21,7 ± 1,9*

12,5 ± 1,5*

22,9 ± 1,9*, #, ††

15,7 ± 1,8*, #

10 ± 1,6*

IL-6 6,9 ± 1,1 5
12
26

33,8 ± 2,7*, ††

26 ± 2,4*

19,5 ± 1,9*

42,1 ± 3*, ††

32,8 ± 2,6*

24,5 ± 2,2*

82,2 ± 5,8*, #, ##, †, ††

62 ± 4*, #, ##

46,8 ± 3,1*, #, ##

IL-10 1,5 ± 0,2 5
12
26

8,8 ± 1,3*, †

17,1 ± 1,6*, †††

6,8 ± 1,1*

6,1 ± 1*, †

13,3 ± 1,6*, †††

4,8 ± 0,9*

3,8 ± 0,7*, #, ##, †

9,4 ± 1,3*, †††

2,5 ± 0,5#, ##

Данные представлены в виде среднего значения и ошибки среднего (M ± m)

 * p < 0,05 по сравнению с пациентами контрольной группы

 # p < 0,05 по сравнению с пациентами без признаков старческой астении

 ## p < 0,05 по сравнению с пациентами со старческой преастенией

 † p < 0,05 между временными отрезками: 5-е и 12-е сутки

 †† p < 0,05 между временными отрезками: 5-е и 26-е сутки

 ††† p < 0,05 между временными отрезками: 12-е и 26-е сутки
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На основании этих данных можно заключить: 
концентрация TNF-α в сыворотке крови пациен-
тов с ОКС с подъемом ST (как один из ключевых 
агентов иммунного воспаления) может служить 
индикатором воспалительного процесса. У  па-
циентов из группы с выраженными признаками 
синдрома старческой астении выявлен наиболее 
высокий уровень активации провоспалительной 
системы.

Уровень IL-1β
В группе больных ОКС с  подъемом сегмента ST 
по сравнению с  пациентами с  ОКС без подъема 
сегмента ST в отношении данного маркера отме-
чены те же характерные особенности, что и в слу-
чае с TNF-α: многократное статистически значи-
мое превышение референсных значений во всех 
группах исследования на всех временных отрез-
ках. Несмотря на то что на фоне проводимой те-
рапии к  концу периода наблюдения происходи-
ло статистически значимое уменьшение уровня 
IL-1β, данный показатель оставался существенно 
выше, чем у  здоровых людей: 496,7 ± 35,2  пг/мл 
для пациентов без признаков старческой асте-
нии, 525 ± 45,3  пг/мл для пациентов с  призна-
ками старческой преастении и  648,5 ± 47,4  пг/мл 
для пациентов со старческой астенией против 
178,1 ± 21 пг/мл в контроле (p < 0,05 для всех срав-
нений с контролем). В группе пациентов со стар-
ческой астенией уровень IL-1β статистически 
значимо превышал показатели не только кон-
трольной группы, но и пациентов без признаков 
старческой астении и со старческой преастенией 
на 5-е, 12-е и 26-е сутки от начала болевого син-
дрома.

Соответственно, уровень IL-1β в  сыворотке 
крови пациентов с ОКС с подъемом сегмента ST 
может служить индикатором воспалительного 
процесса. При этом данный показатель статисти-
чески значимо повышался по мере увеличения 
степени выраженности старческой астении.

Уровень IL-4
У больных ОКС с  подъемом сегмента ST зафик-
сировано статистически значимое превышение 
уровня IL-4 по сравнению с  показателями здо-
ровых людей во всех временных точках иссле-
дования и во всех группах, а также его уменьше-
ние в динамике. Как и в группе пациентов с ОКС 
без подъема сегмента ST, самые низкие значения 
цитокина получены у  пациентов с  синдромом 
старческой астении, при этом в отличие от боль-
ных без подъема сегмента ST статистически зна-
чимое уменьшение показателя на фоне терапии 

отмечено по сравнению не только с  группой па-
циентов без признаков старческой астении, но 
и с группой пациентов со старческой преастени-
ей. В  целом это указывает на выраженное сни-
жение противовоспалительной реакции у  паци-
ентов с ОКС с подъемом сегмента ST и наличием 
старческой астении.

Уровень IL-6
Что касается уровня IL-6, во всех временных 
точках во всех группах исследования и  он был 
выше, чем у  людей без основного сердечно-со-
судистого заболевания. Так, у  пациентов без 
признаков старческой астении на 5-е  сутки от 
начала болевого синдрома он превышал ана-
логичный показатель в  контрольной груп-
пе в  4,9  раза (p < 0,05), а  в группе пациентов со 
старческой астенией был выше в 12 раз по срав-
нению с контролем (p < 0,05), в 2,4 – с пациента-
ми без признаков старческой астении (p < 0,05) 
и  в  1,95  – с  пациентами со старческой преа-
стенией (p < 0,05). Несмотря на статистически 
значимое снижение в  динамике, на 26-е  сутки 
уровень IL-6 не достиг референсных значений 
ни в одной из групп пациентов с ОКС с подъе-
мом сегмента ST (p < 0,05 для всех сравнений). 
В группе пациентов с выраженными признака-
ми синдрома старческой астении уровень IL-6 
был статистически значимо выше такового у па-
циентов без астении и со старческой преастени-
ей на 5-е, 12-е и  26-е  сутки от начала болевого 
синдрома (p < 0,05).

Подчеркнем: у  пациентов из группы с  син-
дромом старческой астении выявлен наиболее 
высокий уровень активации провоспалительной 
системы по сравнению с больными без признаков 
старческой астении и  с признаками преастении, 
а также с людьми без основного сердечно-сосуди-
стого заболевания.

Уровень IL-10
У пациентов с ОКС с подъемом сегмента ST уро-
вень IL-10 менялся с теми же характерными осо-
бенностями, что и у пациентов с ОКС без подъема 
ST, указывая на снижение активности противо-
воспалительной цитокиновой системы при при-
соединении синдрома старческой астении.

Обсуждение
При исследовании нейроиммуноэндокринного 
статуса больных с ОКС обращает на себя внима-
ние, что у пациентов с подъемом сегмента ST из 
группы с  выраженными признаками синдрома 
старческой астении был выявлен более высокий 
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уровень активации провоспалительной систе-
мы, оцененный по показателю TNF-α, по срав-
нению с  больными из группы без признаков 
старческой астении и  из группы со старческой 
преастенией, а  также пациентами контроль-
ной группы. При этом у  пациентов без подъе-
ма сегмента ST статистически значимые разли-
чия с  контролем получены только для группы 
пациентов со старческой астенией. Это дает 
основания предположить, что синдром стар-
ческой астении был провокативным по отноше-
нию к  активации провоспалительной системы 
у больных с ОКС. При сохранении общего харак-
тера тенденций изменения концентрации TNF-α 
в  сыворотке крови больных с  ОКС с  подъемом 
сегмента ST по сравнению с пациентами с ОКС 
без подъема сегмента ST, в  первом случае на-
блюдались значительно большие в  абсолютных 
единицах значения уровня цитокина, что сви-
детельствует о  более высокой активности про-
воспалительной системы организма при ОКС 
с подъемом сегмента ST. Что касается динамики 
данного показателя, то несмотря на его сниже-
ние на фоне терапии, к 26-му дню от начала боле-
вого синдрома он не достигал референсных зна-
чений. Та же ситуация отмечена и  при анализе 
концентрации IL-1β в сыворотке крови больных 
с ОКС в зависимости от наличия или отсутствия 
подъема сегмента ST. 

Уровень IL-4 в  сыворотке крови пациентов 
с ОКС с подъемом сегмента ST и без подъема сег-
мента ST не был показательным для определения 
влияния синдрома старческой астении на состо-
яние противовоспалительного компонента цито-
кинового ансамбля организма.

Изучение концентрации IL-6 показало: по 
мере нарастания степени выраженности старче-
ской астении уровень этой сигнальной молекулы 
в группах больных с ОКС с подъемом сегмента ST 
повышался. На фоне терапии он снижался к 12-м 
и  26-м суткам от начала болевого синдрома, но 
и  в эти временные периоды показатели были 
статистически значимо выше, чем у  пациентов 
контрольной группы. По своей природе IL-6 мо-
жет действовать и как провоспалительный, и как 
противовоспалительный цитокин. Эта сигналь-
ная молекула синтезируется активированными 
макрофагами и  T-клетками и  стимулирует им-
мунный ответ. IL-6 считается одним из важней-
ших медиаторов острой фазы воспаления. Таким 
образом, высказанная нами гипотеза о провока-
тивном характере синдрома старческой астении 
по отношению к активации провоспалительной 
системы у  пациентов с  подъемом сегмента ST 

находила количественное подтверждение при 
анализе результатов исследований концентра-
ции в  сыворотке крови IL-6 и  TNF-α. Важным 
для обсуждения представляется факт согласо-
ванного характера увеличения концентрации 
этих медиаторов воспаления в сыворотке крови 
по мере нарастания степени выраженности стар-
ческой астении.

Если судить по уровню IL-10 в сыворотке кро-
ви пациентов с  синдромом старческой астении 
с ОКС (как без подъема сегмента ST, так и с подъ-
емом сегмента ST), у них выявлен статистически 
значимо наиболее низкий уровень активации 
противовоспалительной системы по сравнению 
с таковым у пациентов из группы без признаков 
старческой астении и  с наличием преастении. 
При этом уровень этой сигнальной молекулы ста-
тистически значимо снижался по мере нараста-
ния степени выраженности старческой астении. 
Это свидетельствует о  том, что концентрация 
IL-10 в сыворотке крови пациентов с ОКС может 
служить относительным индикатором актива-
ции противовоспалительной цитокиновой систе-
мы организма, а также о том, что присоединение 
синдрома старческой астении приводит к сниже-
нию активности противовоспалительной цито-
киновой системы.

Развитие у  пациентов старшей возрастной 
группы синдрома старческой астении влияет 
на оксидантный и  нейроиммуноэндокринный 
статус. На основании данных Белорусского 
республиканского геронтологического обще-
ственного объединения установлено: развитие 
возрастспецифичной астенизации сопровожда-
ется разнонаправленными процессами – усиле-
нием прооксидантных процессов и  ослаблени-
ем антиоксидантных [2, 3]. Это было наглядно 
показано по коэффициенту SH/МДА, статисти-
чески значимое снижение которого составля-
ло  5,9 ± 0,4 у  пациентов с  удовлетворительным 
гериатрическим статусом, 4,1 ± 0,4 у  пациентов 
с наличием синдрома преастении и 3,7 ± 0,4 у па-
циентов с наличием синдрома старческой асте-
нии. При присоединении синдрома старческой 
астении у пациентов старших возрастных групп 
менялся и  нейроиммуноэндокринный провос-
палительный статус. Развитие возрастспеци-
фичной астенизации было статистически зна-
чимо ассоциировано с повышением содержания 
цитокинов IL-1, IL-2 и  IL-6 на 46,1 ± 1,3, 30,8 ± 1 
и 1,4 ± 0,1 пг/мл соответственно. Уровень TNF-α 
также повышался: до 145,1 ± 2,5 пг/мл у пациен-
тов с удовлетворительным гериатрическим ста-
тусом, 165,2 ± 2 пг/мл у пациентов с синдромом 
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старческой преастении, 197,1 ± 2 пг/мл у пациен-
тов с синдромом старческой астении [2].

Таким образом, формирование старческой 
астении связано с  усилением прооксидантных 
и  нейроиммуновоспалительных процессов, их 
интенсивность возрастает при переходе от старе-
ния с устойчивым здоровьем, то есть удовлетво-
рительным гериатрическим статусом, к  синдро-
му старческой преастении и достигает максимума 
при синдроме старческой астении. В заключение 
стоит отметить, что сопоставление изменений 
нейроиммуноэндокринного и  гериатрического 
статусов у пациентов старших возрастных групп 
с  ОКС имеет большую диагностическую и  про-
гностическую ценность. В дальнейшем это может 
привести к  разработке и  исследованию новых 
комплексных подходов к  тактике лечения таких 
больных.

Выводы
1.  При увеличении степени выраженности ко-

морбидной к  ОКС старческой астении нарас-
тает степень интерлейкинемии провоспали-
тельных цитокинов и  уменьшение уровня 
противовоспалительных цитокинов.

2.  Старческая астения носит провокатив-
ный характер по отношению к  активации 

провоспалительной системы, что подтвержда-
ется согласованным характером повышения 
провоспалительных медиаторов воспаления 
в сыворотке крови по мере нарастания степени 
выраженности старческой астении и  количе-
ственно подтверждается при анализе резуль-
татов исследований концентрации в сыворот-
ке крови IL-6 и TNF-α у пациентов с ОКС как 
без подъема сегмента ST, так и с подъемом сег-
мента ST. Одновременно существует обратная 
зависимость в  отношении подавления актив-
ности противовоспалительного звена, уста-
новленная на основании анализа количествен-
ного распределения уровня IL-10.

3.  Патофизиологическим обоснованием вза-
имовлияния старческой астении и  ОКС на 
формирование неблагоприятного гериатри-
ческого статуса пациентов служит нейроим-
муноэндокринный дисбаланс, проявляющий-
ся в  активации провоспалительного статуса 
и  инактивации противовоспалительного ста-
туса. По системе нейроиммуноэндокринной 
иерархии он влечет за собой патологические 
сдвиги и  в  других компонентах нейроимму-
ноэндокринной системы, а  клиническим вы-
ражением этого выступает прогрессирование 
синдрома старческой астении. 
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Neuroimmune and endocrine mechanisms 
of unfavorable geriatric status in patients 
with acute coronary syndrome

Background: Acute coronary syndrome (ACS) is 
the cause of above 70% of deaths in patients of 
older age. Frailty that develops in elderly patients 
provokes pro-inflammatory and neuroimmune in-
flammatory responses in the body that promote 
deterioration of the ACS course. Aim: To study 
neuroimmunoendocrine alterations in elderly 
patients with ACS depending on the presence or 
absence of the frailty syndrome. Materials and 
methods: The study was performed by retrospec-
tive, cross-sectional and prospective evaluation 
of the ACS patient registries within an interna-
tional project GIRAFFE (Gerontological Research 
International Against Frailty: Fit Experience) in 
2011–2015. We analyzed the results of measure-
ment of serum tumor necrosis factor alfa (TNF-α) 
and the interleukin family (IL-1β, IL-4, IL-6, IL-10) in 
633  patients with non-ST ACS (n = 270) and with 
ST-ACS (n = 363) at days 5, 12, and 26 from the be-
ginning of the pain syndrome. From those, 265 pa-
tients were non-frail, 97 were pre-frail, and 271 pa-
tients had the frailty syndrome. The control group 
included 116 patients without significant somatic 
disease. Results: In all study groups of patients with 
non-ST ACS, there was an increase in IL-4, IL-6 and 
IL-10 levels, compared to their reference ranges, at 
day 5 from the beginning of the pain syndrome. 
Subsequently, these parameters were chang-
ing with therapy, similarly in all groups: IL-4 level 
gradually decreased by the end of the follow-up, 
IL-10 level increased by day 12 from the beginning 
of the pain syndrome and decreased by day 26. 
The lowest IL-10 levels compared to the reference 
range (1.5 ± 0.2  pg/mL) were seen in the elderly 

frail patients: 2.9 ± 0.6 pg/mL at day 5 from the be-
ginning of the pain syndrome, 7.2 ± 1.2  pg/mL at 
day 12, and 1.9 ± 0.3 pg/mL at day 26, compared to 
8 ± 1.2, 15.5 ± 1.6 and 6.2 ± 1.1 pg/mL in the isolated 
ACS group, respectively (all p < 0.05). In the group 
with non-ST ACS, higher TNF-α and IL-1β levels, 
compared to the control, were registered only in 
the elderly frail patients. Under treatment, these 
parameters did not reached the reference ranges, 
being 187.7 ± 6.5 and 310.2 ± 29.5  pg/mL at day  5 
from the beginning of the pain syndrome, 165 ± 6 
and 299.5 ± 29.4 pg/mL at day 12 and 154 ± 5.9 and 
265.9 ± 27.9 at day 26, respectively, compared to 
68.7 ± 3 pg/mL (p < 0.05 for all comparisons to the 
control group). In the ST-ACS patients, TNF-α, IL-1β, 
IL-4, IL-6, and IL-10 levels exceeded the reference 
ranges in all groups studied for the whole study 
duration. In the patients with the elderly frailty 
syndrome the serum concentrations of TNF-α, IL-
1β, IL-6 and IL-10 were higher than in the non-frail 
and pre-frail patients with ST-ACS. The IL-4 levels 
were not informative for the assessment of the 
contribution of the elderly frailty to the ST-ACS 
course. Conclusion: The frailty syndrome of the 
elderly provokes the activation of the pro-inflam-
matory system that is confirmed by the consistent 
increase of serum pro-inflammatory mediators as-
sociated to the degree of the frailty syndrome in 
ACS patients.

Key words: neuroimmunoendocrinology, acute 
coronary syndrome, geriatric status, elderly age
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Снижение риска тромбоза и рестеноза 
при использовании стентов с электретным 
отрицательно заряженным покрытием

Фишман М.1 • Княжанская М.2 • Немец А.3 • Цун А.1

Актуальность. Эндоваскулярная импланта-
ция вызывает механические повреждения 
стенок сосудов, их воспаление и последующее 
тромбирование участка со стентом, а  также 
разрастание эндотелия и  развитие рестено-
за. Повреждение интимы меняет потенциал 
поврежденного участка с  отрицательного на 
положительный. Цель  – продемонстрировать 
эффективность создания корректирующего 
отрицательного заряда на поверхности стен-
та при его эндоваскулярной имплантации для 
снижения возможности тромбоза и  рестеноза 
сосудов. Методом конечных элементов моде-
лировали распределение электростатических 
потенциалов внутри здорового и  частично 
поврежденного сосуда, а также сосуда, внутри 
которого установлен стент с электретным отри-
цательно заряженным покрытием. Испытание 
опытных и серийных стентов на животных про-
водилось путем установки стентов в  шейные 

артерии свиней с последующим – через 21 сут-
ки  – гистологическим анализом мест располо-
жения стентов. Выявляли патологические изме-
нения и оценивали реакции сосудистой стенки 
после эндоваскулярной имплантации стента 
в сонной артерии (формирование сгустка и ре-
акция эндотелия). Результаты. Электретное 
отрицательно заряженное покрытие стента 
создает корректирующее электростатическое 
поле для предотвращения образования тром-
бов и реакции интимы сосудов и последующего 
рестеноза. Применение стента с  электретным 
отрицательно заряженным покрытием позво-
ляет существенно снизить вероятность появ-
ления положительного потенциала внутри по-
врежденного кровеносного сосуда и тем самым 
уменьшить риск развития тромбоза и рестено-
за сосудов. При установке животным стентов 
с  электретным отрицательно заряженным 
покрытием пролиферация эндотелиальных 

клеток неоинтимы стенки сосуда была слабо 
выраженной по сравнению с  таковой после 
применения эталонных образцов без покры-
тия, тромбирования сосуда не наблюдалось. 
В  случае использования эталонных непокры-
тых стентов наблюдалось сильное уменьшение 
просвета артерии вследствие пролиферации 
эндотелиальных клеток неоинтимы стенки со-
суда, а  также полное тромбирование сосуда. 
Заключение. Разработанная технология по-
зволяет улучшить метод стентирования, умень-
шить риск развития рестеноза и  тромбоза по-
сле внутрисосудистых вмешательств по поводу 
стеноза артерии.

Ключевые слова: эндоваскулярная импланта-
ция, тромбоз сосудов, рестеноз сосудов, стент, 
электрет, коррекция

doi: 10.18786/2072-0505-2017-45-3-234-241

Одной из наиболее действенных опе-
раций по преодолению плохой про-
ходимости кровеносных сосудов, об-
условленной сужением свободного 

просвета, считается ангиопластика. Метод за-
ключается в  имплантации стента (сетчатая тру-
бообразная металлическая расширяющаяся кон-
струкция) путем баллонирования в  проблемное 
место кровеносного сосуда для расширения его 
просвета и увеличения пропускной способности.

В определенном проценте случаев установ-
ка стента вызывает механические повреждения 
стенок сосудов, их воспаление. Это приводит 
к  тромбированию участка со стентом (тромбоз). 
Вследствие индуцированной введением стента 

гиперпролиферативной реакции и  миграции 
гладкомышечных клеток происходит развитие 
рестеноза внутри стента.

Для подавления процессов тромбообразова-
ния и разрастания неоинтимы применяют стен-
ты с  различными покрытиями, включающими 
лекарственные препараты. Постепенно они рас-
творяются в  крови и  препятствуют процессам 
тромбообразования или интенсивного разраста-
ния неоинтимы. Учитывая малый объем таких 
покрытий, они уменьшают опасность тромбоза 
и  рестеноза в  течение лишь короткого периода 
времени после операции. Именно поэтому ис-
пользование стентов с любыми покрытиями до-
полняют обязательным приемом лекарственных 

Альманах клинической медицины. 2017 Май; 45 (3): 234–241

234 Оригинальные статьи



препаратов внутрь (препарат ацетилсалицило-
вой кислоты в  сочетании с  блокатором P2Y12-
рецепторов). При установке стентов без покры-
тий применение двойной антитромбоцитарной 
терапии – обязательное мероприятие, обеспечи-
вающее успех процедуры. На практике такая так-
тика значительно снизила количество тромбозов, 
но увеличила частоту кровотечений.

Как показали исследования, одной из основ-
ных причин образования тромбов и  ускорения 
роста гладкомышечных клеток выступает из-
менение электростатического потенциала по-
верхности интимы [1, 2]. Поверхность здоровой 
интимы сосудов имеет отрицательный заряд 
и, следовательно, отрицательный потенциал. 
Клетки крови также имеют отрицательный по-
тенциал. Это необходимое условие стабильности 
ее агрегатного состояния, беспрепятственно-
го протекания крови по кровеносному сосуду. 
Любое повреждение стенки сосуда приводит 
к изменению заряда поврежденного места с отри-
цательного на положительный, что способствует 
агрегации отрицательно заряженных тромбо-
цитов на поврежденном участке и  образованию 
тромба. Появление локального положительного 
заряда вызывает чрезмерный рост и  миграцию 
гладкомышечных клеток, вследствие чего разви-
вается рестеноз внутри стента.

Исходя из общих физических соображений, 
с помощью дополнительных отрицательных элек-
тростатических полей могут быть созданы усло-
вия для коррекции электростатической обстанов-
ки в поврежденном сосуде. В литературе широко 
описаны положительные последствия применения 

корректирующих электростатических полей [3–
15]. В частности установлено: электростатическое 
поле отрицательных зарядов оказывает сильное 
благоприятное влияние на восстановительные 
процессы в живых организмах.

Существует большой класс материалов, ко-
торые могут накапливать и  долгое время удер-
живать электрические заряды – так называемые 
электреты [14, 15]. Они представляют собой ди-
электрики, на поверхности или в  объеме кото-
рых в  течение длительного времени находятся 
некомпенсированные электрические заряды, 
создающие постоянное электростатическое поле. 
При вживлении стента это поле снижает веро-
ятность развития рестеноза. При нанесении на 
поверхность стента отрицательно заряженных 
электретных пленок можно существенно сни-
зить вероятность образования тромбов в  стен-
тированных участках сосуда. Поскольку тром-
боциты имеют отрицательный заряд, они будут 
отталкиваться от поверхности стента силами 
кулоновского взаимодействия, что затруднит 
их проникновение и накапливание в узких при-
контактных участках, а  также в  местах контак-
та, соединения и  пересечения элементов стента 
(рис. 1). Таким образом, отрицательный поверх-
ностный заряд генерирует электростатическое 
поле, экранирующее зоны, которые провоциру-
ют тромбообразование.

Этот принцип был использован при разра-
ботке стента с  покрытием, находящимся в  элек-
третном состоянии и  несущим в  себе отрица-
тельный поверхностный электрический заряд 
(разработчик  – Центр медицинских технологий 
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Рис. 1. Примеры сетчатой структуры стента: А – стент вырезан лазером из трубчатой заготовки, Б – выполнен из волнообразных 
проволочных элементов с соединением элементов структуры точечной сваркой, В – изготовлен из переплетенных проволочных 
нитей. Стрелками показаны примеры образования узких областей в местах пересечения или соединения проволочных элементов 
стентов. В этих областях за счет образования застойных зон и капиллярного эффекта могут скапливаться и склеиваться частицы 
крови, провоцируя образование тромбов (1 – проволочный элемент структуры, 2 – узел соединения элементов структуры,  
3 – поперечное сечение узла пересечения элементов структуры, 4 – место повышенной опасности образования тромба)
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Stental-Hipokrat, Израиль). Покрытие с электрет-
ными свойствами с отрицательным поверхност-
ным зарядом выполнено из пятиокиси тантала 
(Ta2O5) путем вакуумно-плазменного напыления. 
Высший окисел пятивалентного тантала являет-
ся диэлектриком, имеет высокие механические 
свойства, химически инертен, нетоксичен и био-
совместим с живыми тканями, может восприни-
мать электретное состояние. Покрытие имеет вы-
сокую адгезию (сцепление) с поверхностью стента 
вследствие высокой степени очистки поверхно-
сти, нанесения в условиях вакуума, а также высо-
кой энергии ионов и молекул оксида тантала при 
их осаждении на поверхности стента благодаря 
большой скорости подлета к ней. Заряд электрет-
ной пленки сохраняется в течение необходимого 
периода, при этом время действия электрическо-
го заряда может быть достаточно длительным (до 
нескольких лет), что определяется параметрами 
технологического процесса. Полученные экспе-
риментально зависимости свидетельствуют: при 
нахождении на воздухе спад потенциала элек-
трического поля за 100  суток составляет менее 
10%, а  при нахождении в  физиологическом рас-
творе – 50% [16]. При дальнейшей выдержке спад 
потенциала существенно замедляется. Покрытие 
обладает рентгеноконтрастностью и  позволяет 
обойтись без специальных рентгеноконтраст-
ностных элементов, что упрощает технологию 

изготовления стента и  экономит дорогостоящие 
материалы (например, золото).

Как мы полагаем, электрическое поле покры-
тия стента накладывается на измененное поле 
поврежденного сосуда и снижает электрический 
потенциал в  проблемном участке. Это способ-
ствует предотвращению агрегации тромбоцитов 
и  тромбообразования. Снижение действующего 
потенциала на поверхности интимы в  повре-
жденных местах сосуда приводит к уменьшению 
скорости роста и  миграции гладкомышечных 
клеток. При восстановлении отрицательного по-
тенциала, соответствующего здоровой поверхно-
сти сосуда, уменьшается рестеноз внутри стента.

Эффективность наличия корректирующе-
го электростатического поля показана на сле-
дующем опыте. На поверхности пластинок из 
нержавеющей стали  303 (длина 50  мм, шири-
на 3  мм, толщина 0,15  мм) создали покрытие из 
Та2О5 в  электретном состоянии. Покрытие на-
носилось по вакуумно-плазменной технологии. 
Толщина покрытия – примерно 1 мкм. Измерить 
заряд методом вибрирующего электрода было 
затруднительно из-за малых размеров пластин-
ки. Заряд в  электретном покрытии оценивался 
по принципу электрометра: по величине откло-
нения в  электростатическом поле подвешенного 
образца относительно равновесного положения. 
Отрицательный поверхностный заряд в  элек-
третном покрытии пластинки составлял пример-
но 3 × 10-7 Кл/м2. Пластинку с электретным заря-
женным покрытием и  пластинку без покрытия 
погружали в  свежевзятую венозную кровь. На 
пластинке без покрытия образовывался тромб 
толщиной 1,5–2  мм, тогда как поверхность пла-
стинки с  электретным заряженным покрытием 
оставалась чистой (рис. 2).

При создании отрицательного заряда на 
поверхности элементов стента образующееся 
электростатическое поле имеет экранирующий 
эффект именно в  узких местах соединения или 
пересечения элементов. Оно оказывает отталки-
вающее действие на отрицательно заряженные 
частицы крови и не дает им скапливаться и агре-
гироваться, за счет чего снижается опасность 
тромбообразования на проблемных участках.

Для подтверждения факта, что определяю-
щим в  описанных опытах является наличие от-
рицательного заряда поверхности, пластинку 
с электретным заряженным покрытием отожгли 
при температуре 350 °C. Это вызвало полную ре-
лаксацию поверхностного заряда и  отсутствие 
заряда на пластинке с покрытием. Тромбы обра-
зовались на обеих пластинках, но на пластинке 

Рис. 2. Результаты 
погружения пластинок 
без покрытия (слева) 
и с электретным 
заряженным 
покрытием (справа) 
в свежевзятую 
венозную кровь
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без покрытия его толщина составила 1,5–2  мм, 
а  на пластинке с  покрытием без электрического 
заряда – 0,3–0,5 мм.

При организации корректирующего электро-
статического поля в поврежденном сосуде боль-
шое значение имеет оценка величины заряда, 
образующегося в поверхностных слоях интимы, 
а  также определение нужной величины заряда 
электретного покрытия стента. Для ответа на по-
следний вопрос смоделировали электростатиче-
ские поля, действующие в поврежденном сосуде 
при установке стента с  заряженным покрытием 
и без такового. Исходной информацией для это-
го исследования был измеренный электрический 
потенциал стенок кровеносных сосудов [17, 18]*. 
Согласно данным литературы, значения электри-
ческого потенциала стенок кровеносных сосудов 
находятся в пределах от -50 до -400 мВ. Наиболее 
часто указывается диапазон от  -80 до  -200  мВ. 
Моделирование электростатического поля вну-
три сосуда проводилось методом конечных эле-
ментов с использованием программы Comsol [19, 
20]. Исследованы модели сосудов с повреждения-
ми интимы, занимающими 25–87% от окружно-
сти поперечного сечения сосуда. Из соображений 
симметричности абсолютные величины зарядов 
на поврежденных и  неповрежденных участках 
принимались равными, а знак заряда устанавли-
вали следующим образом: отрицательный  – на 
здоровой области, положительный  – на повре-
жденной.

На рис. 3 представлена картина электроста-
тических полей в  сосуде с  малыми и  значитель-
ными повреждениями, а также результирующие 
поля при создании на поверхности стента заряда 
необходимой величины для получения резуль-
тирующего отрицательного потенциала в  месте 
установки стента. Исследование показало, что 
потенциалы на стенках кровеносных сосудов 
порядка 100–200  мВ создаются электрически-
ми зарядами примерно 10-8  К/м2, а  корректиру-
ющий заряд на стенте должен быть в  диапазоне 
от 2 × 10-8 до 3 × 10-8 К/м2. Создание корректирую-
щего электростатического поля отрицательного 
поверхностного заряда стента позволяет пол-
ностью блокировать появление положительных 
значений потенциала внутри сосуда. Это обеспе-
чивает создание условий, препятствующих агре-
гации тромбоцитов и образованию тромба.

Повреждение интимы моделировалось на по-
перечном сечении сосуда участком периметра 
внутренней поверхности, на котором существу-
ет положительный электрический заряд с  по-
верхностной плотностью порядка 1 × 10-8  К/м2. 

Соответственно, на здоровой неповрежденной 
поверхности интимы устанавливался отрица-
тельный электрический заряд с  поверхностной 
плотностью порядка -1 × 10-8  К/м2. Из приведен-
ных данных видно, что при небольших поврежде-
ниях интимы, захватывающих примерно 25% пе-
риметра внутренней полости сосуда, наблюдается 
небольшой объем внутри полости сосуда, где 
присутствует положительный электрический по-
тенциал в районе повреждения (красная область 
на рис. 3 А). Присутствие непокрытого стента не 
меняет конфигурацию электростатического поля. 
Создание электрического отрицательного заряда 
на поверхности стента вызывает появление кор-
ректирующего электростатического поля, и  во 
всех точках внутреннего объема сосуда сохра-
няется отрицательный потенциал, препятствую-
щий агрегации отрицательно заряженных частиц 
крови (на рис. 3 Б отрицательный потенциал вну-
три полости сосуда менее -0,1 В соответствует си-
нему цвету, окрашивающему всю область внутри 
сосуда).

При значительных повреждениях интимы, 
захватывающих примерно 87%  периметра вну-
тренней полости сосуда, положительный элек-
трический потенциал наблюдается во всем объ-
еме внутри полости сосуда (красная область 
распространяется на все поперечное сечение на 
рис. 3 В). И в этом случае создание отрицательно-
го электрического заряда на поверхности стента 
вызывает появление корректирующего электро-
статического поля, позволяющего сохранить от-
рицательный потенциал во всех точках внутрен-
него объема сосуда (рис. 3 Г). 

Для проведения натурных исследований на 
животных (в качестве подопытных животных 
были использованы свиньи) взяты стандарт-
ные непокрытые стенты Bard Chromaxx Balloon 
Expandable Peripheral Stent 6 × 37. Часть стентов 
были использованы для нанесения электретных 
покрытий с заданным зарядом, а часть – как об-
разцы сравнения (эталонные образцы). Для нане-
сения покрытий стенты снимались с  катетеров. 
После промывки и  подготовки поверхности на 
них наносилось электретное покрытие из Ta2O5 по 
ионно-вакуумной технологии. Покрытые стенты 
устанавливались и закреплялись на стандартных 
катетерах, после чего полученные устройства со 
стентами подвергались газовой стерилизации 
и герметичной стерильной упаковке. Заряд стен-
тов, оценивавшийся методом электрометра, со-
ставлял от -2 × 10-8 до -4 × 10-8 К/м2.

Установка эталонных (непокрытых) и  опыт-
ных (с электретным заряженным покрытием) 

* См. также: 
Биоэлектрические 
потенциалы. Академик: 
Медицинская энци-
клопедия. http://dic.
academic.ru/dic.nsf/
enc_medicine/4694/
Биоэлектрические; 
Lackie JM, editor. 
The Dictionary of cell 
& molecular biology. 
Academic press, Elsevier; 
2007. p. 363.
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стентов в  шейные артерии свиней, содержание 
прооперированных свиней по стандартным пра-
вилам и  последующее гистологическое исследо-
вание областей вокруг установленных стентов 
проводилось в медицинском центре ФАРМАСИТ, 
имеющем международную лицензию на прове-
дение экспертизы эффективности медицинских 
технологий по международным стандартам. 
В  данном исследовании оценивался эндоваску-
лярный ответ на установку стента в шейные ар-
терии свиней. Выявляли патологические изме-
нения и  оценивали реакции сосудистой стенки 
после эндоваскулярной имплантации стента 
в сонной артерии (формирование сгустка и реак-
ция неоинтимы).

Имплантация стента была выполнена с  ле-
вого подхода бедренной артерии. Стенты были 

установлены на баллонном катетере и сжаты во-
круг расширяемого баллона. Стенты, установлен-
ные на баллонный катетер, подводились к левой 
и  правой сонной артерии у  анестезированных 
свиней под наркозом. Имплантацию стента про-
водили инфляцией баллона, при этом диаметр 
стента превышал внутренний диаметр сосуда, 
тем самым обеспечивалась стабильная фикса-
ция к стенке сосуда. Установка стента была под-
тверждена данными рентгенологического иссле-
дования. После вмешательства свиньям давался 
восстановительный отдых. В целях обеспечения 
чистоты опыта медикаментозная поддержка не 
проводилась.

Через три недели после операции сонные ар-
терии со стентами были извлечены и  сфотогра-
фированы, затем фиксированы в  4%  растворе 

Рис. 3. Электростатические поля внутри кровеносного сосуда при небольшом (25% – А, Б) и значительном (87% – В, Г) повреждении 
интимы при установке простого непокрытого стента (А, В) и стента с электретным покрытием, несущим отрицательный заряд (Б, Г). 
Сосуды имеют толщину стенки 1 мм (1), радиус внутренней полости 4 мм (2), центр системы координат совмещен с центром сосуда, 
единица размерности координатных осей – 10-4 м. Стент обозначен цифрой 3 (кружочки на внутренней поверхности стенки сосуда). 
Справа показана цветовая шкала значений электрического потенциала
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формалина для дальнейшего гистологического 
исследования. В  сечении левой сонной артерии, 
в  которую устанавливали эталонный (непокры-
тый) внутрисосудистый стент, отмечено сильное 
уменьшение просвета артерии (50–60%) за счет 
гиперпролиферативной реакции и  миграции 
гладкомышечных клеток. Кроме того, наблю-
дался тромб с  образованием фиброзных слоев 
и  кальцификацией коллагена, определялись от-
дельные признаки реканализации тромбирован-
ной стенки. В  сечении правой сонной артерии, 
в  которую устанавливали опытный (с электрет-
ным заряженным покрытием) эндоваскуляр-
ный стент, стенки артерии хорошо сохранились. 
Выявлено небольшое мягкое увеличение нео-
интимы внутри стента. Образования тромба не 
наблюдалось (рис. 4). Результаты испытаний на 

животных отрицательно заряженного сосудисто-
го стента в сравнении со стандартным непокры-
тым стентом и  анализ состояния кровеносных 
сосудов через 21 день после имплантации стента 
позволили установить, что отрицательное элек-
трическое поле оказывает благоприятное влия-
ние как на предотвращение тромбоза (рис. 4 A, В), 
так и на замедление рестеноза (рис. 4 Б, Г), втрое 
снижая его скорость. Дополнительное гистологи-
ческое исследование сечений артерий, удаленных 
от концов стента на расстояние 5  мм (прокси-
мальное сечение) и  12  мм (дистальное сечение), 
дало аналогичные результаты.

В заключение отметим: наши опыты на жи-
вотных и  моделирование методом конечных 
элементов показали, что новая технология по-
крытия стентов электретом с  отрицательным 

Рис. 4. Сечения левой и правой сонных артерий свиней (животные 0077 и 0078) на 21-й день после имплантации стента 
с электретным покрытием, несущим отрицательный заряд (А, Б), и простого непокрытого стента (В, Г): А – правая сонная артерия, 
отклонения отсутствуют, сосуд чистый (× 1,25); Б – правая сонная артерия, небольшое увеличение неоинтимы (по меньшей мере 
0,04 мм, то есть скорость роста интимы менее 2 мкм в день) вокруг металлического устройства (× 10); В – левая сонная артерия, 
большой тромб во весь просвет сонной артерии (× 1,25); Г – левая сонная артерия, существенное увеличение неоинтимы (более 
0,12 мм, то есть скорость роста интимы более 6 микрон в день) вокруг металлического устройства (× 10)

А Б

В Г
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зарядом позволяет нормализовать локальные на-
рушения электрического потенциала сосудистой 
стенки и  тем самым существенно снизить риск 
развития тромбоза и рестеноза. В этой связи при-
менение данной технологии покрытия во всех 
устройствах, использование которых сопряжено 
с  риском развития тромбоза и  рестеноза, пред-
ставляется весьма перспективным. Для проверки 
гипотезы, достаточно ли противотромбозного 

потенциала данных стентов для уменьшения ин-
тенсивности антиагрегантной терапии и  таким 
образом уменьшения риска кровотечений без по-
тери эффективности такой терапии, требуются 
дальнейшие исследования. В перспективе, в слу-
чае подтверждения этого предположения при 
клинических испытаниях, можно ожидать су-
щественного повышения эффективности ангио-
пластики. 
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Reduction of the risk of thrombosis  
and restenosis with negatively charged electret 
covered stents

Rationale: Endovascular implantation may lead to 
mechanical injury of the vessel walls, their inflam-
mation and subsequent formation of a thrombus 
in the stented portion of the vessel, as well as to 
endothelial growth and restenosis. Intimal injury 
changes the potential of the damaged area from 
negative to positive. Aim: To demonstrate the ef-
ficacy of corrective negative charge on the stent 
surface after its endovascular implantation in the 
reduction of the risk of vessel thrombosis and 
restenosis. Materials and methods: With a  ter-
minal element technique we created a model for 
distribution of electrostatic potentials in a healthy 
and in a partially injured vessel, as well as in a ves-
sel with a negatively charged electret stent. Trials 
of experimental and serial stents in animals were 
performed with stent placement into the pig neck 
arteries with subsequent (at day  21) histologi-
cal examination of the areas of stent placement. 
Morphological abnormalities and vessel wall re-
actions after endovascular carotid stent implanta-
tion, such as clot formation and endothelial reac-
tion were assessed. Results: Negatively charged 
electret cover of the stent produces corrective 
electrostatic field to prevent thrombus formation 

and vascular intima reaction with subsequent 
restenosis. The use of the stent with negatively 
charged electret cover ensures a  significant re-
duction of the risk for positive potential inside 
the injured vessel, thereby dramatically reducing 
the risk of vessel thrombosis and restenosis. After 
placement of stents with negatively charged 
electret cover to animals, there was very mild 
proliferation of endothelial cells of the vessel wall 
neointima, compared to that after placement of 
the reference stents; no thrombus formation was 
observed. If the reference uncovered stents were 
placed, there was a  dramatic narrowing of the 
arterial lumen due to proliferation of endothelial 
neointimal cells, as well as full thrombotic closure 
of the vessel. Conclusion: The suggested technol-
ogy allows for improvement of endovascular stent 
placement, for reduction of the risk of thrombosis 
and restenosis after endovascular interventions 
aimed at revascularization of arterial stenosis. 

Key words: endovascular implantation, vascular 
thrombosis, vascular restenosis, stent, electret, 
correction 
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В индустриально развитых странах мира 
аортальный стеноз  – наиболее часто 
встречающаяся клапанная патология, 
в  структуре сердечно-сосудистых забо-

леваний ему принадлежит третье место  – после 
артериальной гипертонии и  ишемической бо-
лезни сердца [1, 2]. В  общей популяции стеноз 
устья аорты диагностируется у  3–7%  пациентов, 
распространенность его увеличивается с  воз-
растом, достигая 15–20% в группе старше 80 лет 
[3]. Учитывая, что нередко патология выявляет-
ся у  людей с  противопоказаниями к  открытому 
хирургическому вмешательству (выраженная со-
путствующая патология, заведомо отрицатель-
ный прогноз исхода операции на открытом серд-
це с  искусственным кровообращением), важное 
значение приобретает транскатетерная имплан-
тация аортального клапана (ТИАК).

История метода началась еще в  60-х гг. про-
шлого столетия, когда H. Davies (1965) описал 
имплантацию чрескожного катетера-клапана 
для лечения аортальной недостаточности на жи-
вотных моделях [4]. Первую операцию ТИАК 

выполнили в 2002 г. A. Cribier и соавт. пациенту, 
которому вследствие высокой степени операци-
онного риска было отказано во вмешательстве на 
открытом сердце [5]. В  дальнейшем данная тех-
ника была доработана, а система доставки проте-
за-стента модернизирована.

В ФГКУ «Главный военный клинический 
госпиталь имени академика Н.Н. Бурденко» 
Минобороны России первая операция ТИАК 
была проведена в  2014  г. К  моменту завершения 
настоящего исследования в условиях общей ане-
стезии выполнено 19 оперативных вмешательств 
пациентам с тяжелым аортальным стенозом.

Помимо хирургических рисков ТИАК, как 
и  все рентгенэндоваскулярные вмешательства, 
несет с собой риск воздействия йодсодержащего 
рентгенконтрастного средства на почки с  раз-
витием контраст-индуцированной нефропатии 
(КИН). Это осложнение представляет собой 
острое повреждение почек, сопровождающее-
ся относительным повышением базового уров-
ня креатинина сыворотки крови более чем на 
44  мкмоль/л или относительного более чем на 

Контраст-индуцированная нефропатия после 
выполнения транскатетерной имплантации 
аортального клапана
Кранин Д.Л.1 • Стец В.В.1 • Пестовская О.Р.1 • Дунаев Э.П.1 • Назаров Д.А.1 • Гайдуков А.В.1 • 
Маштанов Г.В.1 • Замский К.С.1 • Федоров А.Ю.1 • Варочкин К.А.1 • Курносов С.А.1

Актуальность. Аортальный стеноз занимает 
третье место в  структуре сердечно-сосуди-
стых заболеваний, уступая лишь артериальной 
гипертонии и  ишемической болезни сердца. 
Транскатетерная имплантация аортального 
клапана (ТИАК)  – перспективное направление 
рентгенэндоваскулярной хирургии, позволяю-
щее охватить хирургической помощью значи-
тельную группу пациентов с тяжелым аорталь-
ным стенозом. Цель – оценить эффективность 
методов профилактики развития контраст-ин-
дуцированной нефропатии (КИН) у  пациен-
тов после ТИАК в  условиях общей анестезии. 

Материал и  методы. Изучена частота раз-
вития КИН у  19 пациентов, оперированных по 
поводу аортального стеноза в  условиях об-
щей анестезии с  применением гемодилюции 
и внутривенным введением 1 г магния сульфа-
та перед введением контраста. Результаты. 
Лабораторные признаки нефропатии в  тече-
ние первых 72 ч после операции выявлены 
у  8 (42,1%) из 19 пациентов. У  4 (50%) человек 
с развившейся КИН риск ее возникновения был 
очень высокий, у 3 (38%) – высокий, а у 1 (12%) – 
умеренный. Полученные результаты сопоста-
вимы с  расчетными по шкале риска развития 

КИН Mehran  – Barrett  – Parfrey. Заключение. 
Применяемая методика гемодилюции и магне-
зиальной профилактики может считаться безо-
пасным методом в профилактике КИН у пациен-
тов после ТИАК.

Ключевые слова: транскатетерная импланта-
ция аортального клапана, контраст-индуциро-
ванная нефропатия, общая анестезия, магния 
сульфат, протезирование аортального клапана, 
аортальный стеноз, осложнения
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25% в течение 7 дней после внутривенного введе-
ния контраста и не связанное с другими возмож-
ными причинами [6, 7]. Развитие КИН оказыва-
ет влияние на летальность пациентов в  течение 
30 дней, 6 месяцев и года после операции [8].

В целом, согласно общей для всех рентгенэн-
доваскулярных вмешательств статистике, часто-
та КИН варьирует от  2% в  группах низкого ри-
ска до 50% в группах высокого риска. В среднем 
КИН развивается у 13% пациентов, не имеющих 
сопутствующего сахарного диабета, и у 20% с ди-
абетом [9]. Повышают частоту возникновения 
КИН такие факторы, как хроническая почечная 
недостаточность, окклюзионное поражение пе-
риферических артерий, трансфузия эритроци-
тов, количество интраоперационно вводимого 
контраста, гипотензия [10].

Для предотвращения развития КИН исполь-
зуют внутривенное введение N-ацетилцистеина, 
раствора гидрокарбоната натрия, внутривенную 
преинфузию 0,9% раствора хлорида натрия с по-
правкой на производительность сердца пациента 
[10]. Наряду с этим предложена методика профи-
лактики этого осложнения при помощи сульфата 
магния [11]. Необходимо отметить, что в русско-
язычной литературе проблема КИН и  методов 
профилактики ее развития с применением суль-
фата магния у пациентов, перенесших ТИАК, не 
затронута, что обусловливает актуальность про-
ведения исследований в данной области и опре-
деляет необходимость дальнейшего накопления 
опыта.

Цель настоящего исследования  – определить 
частоту развития КИН и  встречаемости факто-
ров, влияющих на ее развитие, а  также оценить 
эффективность примененных методов профи-
лактики КИН у пациентов после ТИАК в услови-
ях общей анестезии.

Материал и методы
Проведен ретроспективный анализ результатов 
лечения 19  пациентов с  тяжелым аортальным 
стенозом. Из них в  18  случаях была выполнена 
ТИАК в  условиях общей анестезии, в  1  случае 
интраоперационно принято решение о  невоз-
можности репротезирования системой ТИАК 
установленного ранее биологического клапана 
(протезирование аортального клапана было осу-
ществлено в 2009 г.). Все пациенты были предва-
рительно проинформированы об использовании 
применяемой методики проведения анестезии 
и  методов профилактики нефропатии и  давали 
письменное согласие на ее применение в  соста-
ве анестезиологических мероприятий. Больные 

были отобраны для выполнения операции ТИАК 
ввиду высокого риска осложнений и  летально-
сти при проведении протезирования аортально-
го клапана: сумма баллов по шкале EuroSCORE 
варьировала от  7 до  15, прогнозируемая леталь-
ность по шкале EuroSCORE II достигала 13,3% 
(в среднем 4,8 ± 2,4%).

Что касается половозрастных характеристик, 
пациенты были в  возрасте от 78  лет до 91  года 
(средний возраст 81,7 ± 3,6  года), мужчин было 
15  (78,9%), женщин  – 4  (21,1%). Средний индекс 
массы тела составил 24,9 ± 2,5. Сопутствующая 
хроническая болезнь почек была ранее диагно-
стирована у  6  пациентов (I  стадии  – у  3, II  ста-
дии – у 1, III стадии – у 2 человек). 

Исходный предоперационный уровень кре-
атинина сыворотки крови превышал среднюю 
лабораторную норму в  10  (52,6%) наблюдениях, 
однако расчетная скорость клубочковой филь-
трации по формуле Кокрофта  – Голта соответ-
ствовала III стадии хронической болезни почек 
у 8 пациентов и IV стадии у 11 (рис. 1). Таким об-
разом, у 13 пациентов хроническая болезнь почек 
не была ранее диагностирована, что объясняется 
рядом причин. Во-первых, для постановки диа-
гноза хронической болезни почек требуется дока-
занное нарушение функции почек на протяжении 
трех месяцев, однако у  большинства этих паци-
ентов на предшествовавших этапах наблюдения 
данный критерий не был выдержан. Во-вторых, 
выставление показаний к оперативному лечению 
требует проведения исследований с  использова-
нием контрастного вещества на предыдущих эта-
пах обследования, что само по себе провоцирует 
колебания уровня креатинина, тем самым затруд-
няет и замедляет диагностику истинного уровня 
хронического нарушения почечной функции на 
амбулаторном этапе. В-третьих, наблюдаемое 
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Рис. 1. Распределение пациентов исследуемой группы (n = 19) 
по стадиям хронической болезни почек; СКФ – скорость 
клубочковой фильтрации

  III стадия (СКФ от 59 до 30 мл/мин/1,73 м2)

  IV стадия (СКФ от 29 до 15 мл/мин/1,73 м2)

42%
58%
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у таких пациентов прогрессирование аортально-
го стеноза может указывать на прогрессирование 
хронического нарушения функции почек, так как 
эпидемиологическая связь этих двух заболева-
ний доказана [12].

Для прогнозирования риска КИН использова-
ли шкалу R. Mehran и соавт. [13] в модификации 
B.J. Barrett и P.S. Parfrey [14] (таблица). У 9 (47,4%) 
из 19 пациентов риск был оценен как очень высо-
кий, у 8 (42,1%) – как высокий и у 2 (10,5%) – как 
умеренный.

Сопутствующий значимый экстракардиаль-
ный атеросклероз артерий (стеноз внутренних 
сонных артерий более 50% просвета, запланиро-
ванные или перенесенные операции на аорте, ар-
териях конечностей) имели 7 (36,8%) человек.

Все пациенты оперированы в  условиях об-
щей анестезии фентанилом (100%) в  сочетании 

с кетамином на этапе индукции (13 анестезий – 
68,4%). Седация пропофолом в течение всей ане-
стезии проводилась в 12 (63,2%) случаях, только 
на этапе индукции – в 4 (21,1%). Всем пациентам 
выполнялась интубация трахеи и  механиче-
ская вентиляция легких с  60%-м уровнем FiO2 
под контролем капнографии, SpO2, комплайнса 
и резистентности. Седация тиопенталом натрия 
в течение анестезии проводилась 7 (36,9%) паци-
ентам, у 4 из них сочеталась с пропофолом, вво-
дившимся на этапе индукции. Для миоплегии 
использовали пипекурония бромид (суммарно 
от  6 до  24  мг в  течение анестезии), рокурония 
бромид (от  50 до  100  мг в  течение анестезии), 
атракурия безилат (от 50 до 200 мг в течение ане-
стезии).

ТИАК выполнялась по стандартной методи-
ке чрезбедренным доступом. Одному больному 
одновременно были осуществлены чрескожное 
коронарное вмешательство (со стентированием 
правой коронарной артерии) и  ТИАК. Среднее 
время операции и  анестезии составило соответ-
ственно 106,1 ± 39 и 195 ± 65 мин.

В качестве контраста хирургической бригадой 
использовался «Ультравист-370» с  температу-
рой 37 °С, средний интраоперационный объем – 
268,4 ± 60,6  мл. Для предотвращения развития 
КИН использовалась методика, предложенная 
A. Firouzi и  соавт. [11], которая характеризуется 
рядом потенциальных преимуществ, например, 
простотой и  доступностью. Метод заключается 
во внутривенном введении 1  г сульфата магния 
(25% раствора 4 мл) перед началом внутривенно-
го использования контраста.

Интраоперационная инфузия проводи-
лась Гелофузином, Стерофундином, раствором 
Рингера, натрия хлоридом  0,9% в  соотношении 
коллоидов к  кристаллоидам 1:3  – 1:4. Заметим, 
что препарат желатина (Гелофузин) применялся 
в  качестве преинфузии перед индукцией в  ане-
стезию с  целью профилактики обусловленной 
ей возможной гипотензии на фоне сниженной 
производительности сердца и «скрытой» гипово-
лемии (особенно часто имеющейся у  пациентов, 
которые в  составе терапии ранее получали диу-
ретики).

Уровень креатинина сыворотки оценивался 
перед операцией, далее на 1-е, 2-е, 3-и и  5-е или 
6-е  сутки после операции. При нормализации 
уровня креатинина после предшествовавшего 
послеоперационного подъема лабораторный мо-
ниторинг его уровня прекращался.

Обработка данных выполнялась с  помощью 
программы Microsoft Excel 2010.

Шкала ранжирования риска развития контраст-индуцированной нефропатии R. Mehran 
в модификации B. Barrett и P. Parfrey

Фактор риска Балл

1. Систолическое давление менее 80 мм рт. ст. в течение более 1 ч 
и пациент требует инотропной поддержки в течение первых 24 ч 
после выполнения процедуры

5

2. Внутриаортальная баллонная контрпульсация 5

3. Сердечная недостаточность (функциональный класс III–IV по NYHA) 
и/или кардиогенный отек легких

5

4. Возраст более 75 лет 4

5. Гематокрит менее 39% для мужчин / менее 36% для женщин 3

6. Диабет 3

7. Объем контрастного вещества 1 за каждые 100 мл

8. Креатинин сыворотки более 133 мкмоль/мл 
либо

оценка по расчетной скорости клубочковой фильтрации
от 40 до 59 мл/мин/1,73 м2

от 20 до 39 мл/мин/1,73 м2

менее 20 мл/мин/1,73 м2

4

2
4
6

Оценка риска по шкале

Сумма баллов Частота развития 
КИН, %

16 и более (очень высокий риск) 57,3

от 11 до 15 (высокий риск) 26,1

от 6 до 10 (умеренный риск) 14

5 баллов и менее (низкий риск) 7,5

КИН – контраст-индуцированная нефропатия
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Результаты
Летальных исходов у  пациентов, перенесших 
ТИАК, не было.

Из 19  пациентов, включенных в  исследова-
ние, лабораторные признаки нефропатии в тече-
ние первых 72  часов после операции выявлены 
у 8 (42,1%). Из них 4 (50%) человека имели очень 
высокий риск развития КИН, 3 (38%) – высокий 
и 1 (12%) – умеренный (рис. 2).

Пик подъема уровня креатинина приходился 
на первые 72  часа, что отвечает общепринятым 
представлениям о развитии КИН (рис. 3). Среди 
пациентов очень высокого риска расчетная ве-
роятность послеоперационной заместительной 
почечной терапии составляет 12,6%, высокого ри-
ска – 1,1%, умеренного – 0,1%. При этом значимое 
снижение диуреза (до 0,5 мл/кг/ч) в первые 72 часа 
отмечено только в 2 наблюдениях (10,5% от обще-
го числа пациентов). В обоих случаях развившу-
юся острую почечную недостаточность удалось 
скомпенсировать и разрешить консервативно, не 
прибегая к  гемодиализу. У всех пациентов с вы-
явленной КИН уровень креатинина сыворотки 
достиг исходного или был ниже исходного либо 
существенно снизился по сравнению с  пиковым 
значением показателя в течение 7 дней. У 3 паци-
ентов (15,8% от общего количества) в течение ане-
стезии проводилась поддержка дофамином. При 
этом влияния такого важного фактора, как гипо-
тензия, в группе пациентов с КИН не прослежи-
валось. Лишь у 1 пациента (5,3% от общего числа 
пациентов, 12,5% от пациентов с КИН) с интра-
операционной тенденцией к  гипотензии, потре-
бовавшей инотропной поддержки дофамином 
в дозе 2–4 мкг/кг/мин, впоследствии значимо воз-
рос уровень креатинина. Однако у этого пациента 
имелся значимый фактор риска возникновения 

КИН – периферический атеросклероз. КИН раз-
вилась еще у 2 пациентов с выраженным перифе-
рическим атеросклерозом (10,6% от общего числа 
пациентов, 25% от пациентов с КИН).

Профилактика сульфатом магния сочеталась 
с  гемодилюцией. Средний интраоперационный 
гидробаланс во всех случаях был положительный 
и  составил 1357,9 ± 531,1  мл. Интраоперационное 
количество полученной по катетеру мочи в сред-
нем было 584,2 ± 314,1 мл.

Заключение
Настоящее исследование было ограничено отно-
сительной немногочисленностью проведенных 
операций, что помимо прочего не позволило со-
ставить контрольную группу и  исследовать дру-
гие способы профилактики развития КИН. Кроме 
того, различия в типе проводимого анестезиологи-
ческого пособия не позволили включить в  иссле-
дование операции баллонной вальвулопластики.

Частота развития КИН в  отдельных группах 
риска, несмотря на малую выборку, приближается 
к расчетным по шкале Mehran – Barrett – Parfrey. 
Проводимые в госпитале операции ТИАК в усло-
виях тотальной внутривенной анестезии с искус-
ственной вентиляцией легких характеризуются 
прогнозируемыми результатами, ввиду чего при-
меняемая методика гемодилюции и  магнезиаль-
ной профилактики может считаться безопасной 
и  приемлемой для дальнейшего использования, 
однако требуются дальнейшие исследования ее 
эффективности. Учитывая безусловную перспек-
тивность и зачастую безальтернативность ТИАК 
как метода хирургического лечения тяжелого 
аортального стеноза, надеемся, что в  ближай-
шие годы будет наработан значительный науч-
но-практический опыт в этой области. 

Рис. 2. Распределение пациентов с развившейся контраст-
индуцированной нефропатией по группам риска Mehran – 
Barrett – Parfrey

Риск по шкале Mehran – Barrett – Parfrey:

  средний      высокий      очень высокий

Рис. 3. Динамика уровня креатинина сыворотки у пациентов с контраст-индуцированной 
нефропатией после транскатетерной имплантации аортального клапана
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Contrast induced nephropathy after transcatheter 
aortic valve implantation

Background: Aortic stenosis ranks the third in the 
structure of all cardiovascular diseases, conceding 
only to arterial hypertension and coronary heart 
disease. Transcatheter aortic valve implantation 
(TAVI) is a promising area of interventional endo-
vascular surgery that enables to provide surgical 
care to a  significant group of the patients with 
severe aortal stenosis. Aim: To assess the efficacy 
of prevention of the contrast induced nephropa-
thy (CIN) in patients who underwent TAVI under 
general anesthesia. Materials and methods: We 
evaluated incidence of CIN in 19 patients who un-
derwent surgery for aortic valve stenosis under 
general anesthesia with hemodilution and intra-
venous magnesium sulfate 1 g before adminis-
tration of the contrast. Results: Laboratory signs 
of nephropathy within the first 72 hours after the 

intervention were found in 8/19 (42.1%) of pa-
tients. In 4 (50%) of patients with CIN, its risk had 
been very high, in 3 (38%), high, and in 1  (12%), 
moderate. The results obtained are compatible 
with the contrast-induced acute kidney injury risk 
estimated from the Mehran-Barrett-Parfrey scale. 
Conclusion: The used technique of hemodilution 
and magnesium-based prevention can be con-
sidered a safe method of CIN prophylaxis in TAVI 
patients.

Key words: transcatheter aortic valve implanta-
tion, contrast induced nephropathy, general anes-
thesia, magnesium sulfate, aortic valve placement, 
aortic stenosis, complications

doi: 10.18786/2072-0505-2017-45-3-242-246

1  Burdenko Main Military Clinical Hospital; 
3 Gospital'naya ploshchad', Moscow, 105229, 
Russian Federation

Kranin Dmitriy L. – MD, PhD, Head of Center of 
Cardiovascular Surgery1

Stets Valeriy V. – MD, Head of Center of Anesthesiolo-
gy and Intensive Care1

Pestovskaya Ol'ga R. – MD, PhD, Head of Center of 
Functional Diagnostics1

Dunaev Eduard P. – MD, Anesthesiologist, Сardio-
surgical Intensive Care Unit, Center of Cardiovascular 
Surgery1

 * 3 Gospital'naya ploshchad', Moscow, 105229, 
Russian Federation. Tel.: +7 (499) 263 53 44.  
E-mail: drdunaevep@yandex.ru

Nazarov Dmitriy A. – MD, PhD, Senior Registrar, 
Department of Сardiac Surgery, Center of Cardiovas-
cular Surgery1

Gaydukov Aleksey V. – MD, PhD, Head of Interven-
tional and Diagnostic Radiology Department, Center 
of Cardiovascular Surgery1

Mashtanov Georgiy V. – MD, Head of Сardiosurgical 
Intensive Care Unit, Center of Cardiovascular Surgery1

Zamskiy Kirill S. – MD, PhD, Department of Vascular 
Surgery, Center of Cardiovascular Surgery1

Fedorov Aleksey Yu. – MD, PhD, Head of Operation 
Department, Center of Cardiovascular Surgery1

Varochkin Konstantin A. – MD, Registrar, Department 
of Сardiac Surgery, Center of Cardiovascular Surgery1

Kurnosov Sergey A. – MD, Registrar, Department of 
Сardiac Surgery, Center of Cardiovascular Surgery1

Kranin D.L.1 • Stets V.V.1 • Pestovskaya O.R.1 • Dunaev E.P.1 • 
Nazarov D.A.1 • Gaydukov A.V.1 • Mashtanov G.V.1 • Zamskiy K.S.1 • 
Fedorov A.Yu.1 • Varochkin K.A.1 • Kurnosov S.A.1

Литература / References
 1. Iung B, Baron G, Butchart EG, Delahaye F, Gohl-

ke-Bärwolf  C, Levang  OW, Tornos  P,  Vanover-
schelde JL, Vermeer F, Boersma E, Ravaud P, Va-
hanian  A. A  prospective survey of patients 
with valvular heart disease in Europe: The Euro 
Heart Survey on Valvular Heart Disease. Eur 
Heart  J. 2003;24(13): 1231–43. doi: https://doi.
org/10.1016/S0195-668X(03)00201-X.

 2. Nkomo  VT, Gardin  JM, Skelton  TN, Gottdie-
ner  JS, Scott  CG, Enriquez-Sarano  M. Burden 
of valvular heart diseases: a  population-based 
study. Lancet. 2006;368(9540): 1005–11. doi: 
10.1016/S0140-6736(06)69208-8.

 3. Faggiano P, Antonini-Canterin F, Erlicher A, Ro-
meo C, Cervesato E, Pavan D, Piazza R, Huang G, 
Nicolosi  GL. Progression of aortic valve sclero-
sis to aortic stenosis. Am J Cardiol. 2003;91(1): 
99–101. doi: https://doi.org/10.1016/S0002-
9149(02)03011-4.

 4. Davies  H. Catheter-mounted valve for tem-
porary relief of aortic insufficiency. Lan-
cet. 1965;285(7379): 250. doi: https://doi.
org/10.1016/S0140-6736(65)91529-1.

 5. Cribier A, Eltchaninoff H, Bash A, Borenstein N, 
Tron C, Bauer F, Derumeaux G, Anselme F, Labor-
de F, Leon MB. Percutaneous transcatheter im-
plantation of an aortic valve prosthesis for calcif-
ic aortic stenosis: first human case description. 
Circulation. 2002;106(24): 3006–8. doi: https://
doi.org/10.1161/01.CIR.0000047200.36165.B8.

 6. McCullough  PA. Renal complications of con-
trast media: Contrast-induced nephropathy. In: 
King  SB, Yeung  AC, editors. Interventional car-
diology. New York: McGraw-Hill Medical; 2007. 
p. 239–49.

 7. Kappetein  AP,  Head  SJ, Généreux  P,  Piazza  N, 
van Mieghem  NM, Blackstone  EH, Brott  TG, 
Cohen  DJ, Cutlip  DE, van Es  GA, Hahn  RT, Kir-
tane  AJ, Krucoff  MW, Kodali  S, Mack  MJ, Meh-
ran  R, Rodés-Cabau  J, Vranckx  P,  Webb  JG, 
Windecker  S, Serruys  PW, Leon  MB. Updated 
standardized endpoint definitions for tran-
scatheter aortic valve implantation: the Valve 
Academic Research Consortium-2 consensus 
document. Eur Heart  J. 2012;33(19): 2403–18. 
doi: 10.1093/eurheartj/ehs255.

 8. Konigstein  M, Ben-Assa  E, Abramowitz  Y, Ste-
invil A, Leshem Rubinow E, Havakuk O, Arbel Y, 
Halkin A, Keren G, Banai S, Finkelstein A. Useful-
ness of updated valve academic research con-
sortium-2 criteria for acute kidney injury follow-
ing transcatheter aortic valve implantation. Am 
J Cardiol. 2013;112(11): 1807–11. doi: 10.1016/j.
amjcard.2013.07.048.

 9. Brar  SS, Shen  AY, Jorgensen  MB, Kotlewski  A, 
Aharonian  VJ, Desai  N, Ree  M, Shah  AI, Bur-
chette  RJ. Sodium bicarbonate vs sodium 
chloride for the prevention of contrast medi-
um-induced nephropathy in patients under-
going coronary angiography: a  randomized 

trial. JAMA. 2008;300(9): 1038–46. doi: 10.1001/
jama.300.9.1038.

 10. Scherner  M, Wahlers  T. Acute kidney injury 
after transcatheter aortic valve implantation. 
J Thorac Dis. 2015;7(9): 1527–35. doi: 10.3978/j.
issn.2072-1439.2015.06.14.

 11. Firouzi A, Maadani M, Kiani R, Shakerian F, Sana-
ti HR, Zahedmehr A, Nabavi S, Heidarali M. In-
travenous magnesium sulfate: new method in 
prevention of contrast-induced nephropathy 
in primary percutaneous coronary interven-
tion. Int Urol Nephrol. 2015;47(3): 521–5. doi: 
10.1007/s11255-014-0890-z.

 12. Foley RN, Parfrey PS, Sarnak MJ. Clinical epide-
miology of cardiovascular disease in chronic 
renal disease. Am J Kidney Dis. 1998;32(5 Sup-
pl 3):S112–9. doi: http://dx.doi.org/10.1053/
ajkd.1998.v32.pm9820470.

 13. Mehran  R, Aymong  ED, Nikolsky  E, Lasic  Z, 
Iakovou  I, Fahy  M, Mintz  GS, Lansky  AJ, Mo-
ses JW, Stone GW, Leon MB, Dangas G. A simple 
risk score for prediction of contrast-induced 
nephropathy after percutaneous coronary 
intervention: development and initial valida-
tion. J Am Coll Cardiol. 2004;44(7): 1393–9. doi: 
10.1016/j.jacc.2004.06.068.

 14. Barrett BJ, Parfrey PS. Clinical practice. Prevent-
ing nephropathy induced by contrast medium. 
N Engl J Med. 2006;354(4): 379–86. doi: 10.1056/
NEJMcp050801.

Almanac of Clinical Medicine. 2017 May; 45 (3): 242–246

246



Поздние потенциалы желудочков у пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью 
с сохраненной фракцией выброса

Душина А.Г.1 • Либис Р.А.1

Актуальность. Более половины пациентов 
с  хронической сердечной недостаточностью 
имеют сохраненную фракцию выброса левого 
желудочка. Установлено, что среди этой кате-
гории пациентов внезапная сердечная смерть 
встречается чаще. Требуется надежный и  до-
ступный маркер, позволяющий с  большой 
долей вероятности прогнозировать возмож-
ность смертельного исхода. Использование 
поздних потенциалов желудочков с этой целью 
представляется оправданным. Цель – оценить 
распространенность поздних потенциалов 
желудочков и  их взаимосвязь со структур-
но-функциональными параметрами миокарда 
у пациентов с ранними стадиями хронической 
сердечной недостаточности с  сохраненной 
фракцией выброса. Материал и  методы. 
Обследованы 77  пациентов с  хронической 
сердечной недостаточностью (I–IIА  стадии, 
I–III  функционального класса) с  сохраненной 
фракцией выброса (> 50%) в  возрасте от  47 
до  77  лет (средний возраст 59,7 ± 7,8  года). 
Всем пациентам проводилось эхокардио-
графическое исследование на аппаратах 
SonoScape  8000 и  Vivid  3 в  одномерном (М), 
двухмерном (В) и  доплеровском (Д) режиме. 
При проведении суточного мониторирования 

электрокардиограммы с  использованием си-
стемы «Кардиотехника» (ИНКАРТ, Санкт-Петер-
бург) регистрировали желудочковую эктопиче-
скую активность, а  также поздние потенциалы 
желудочков. Результаты. Поздние потенциалы 
желудочков были зарегистрированы в  13% (10 
из 77) наблюдений. Корреляционные связи по-
лучены у пациентов с концентрической гипер-
трофией (53 человека) между продолжительно-
стью фильтрованного комплекса QRS (TotORSF) 
и  конечным диастолическим размером левого 
желудочка (r = 0,27, p = 0,049), TotORSF и  толщи-
ной межжелудочковой перегородки (r = 0,28, 
p = 0,04), TotORSF и  массой миокарда левого 
желудочка (r = 0,35, p = 0,01), среднеквадратич-
ной амплитудой колебаний в  последние 40  мс 
комплекса ORS (RMS40) и  конечным диастоли-
ческим размером левого желудочка (r = -0,42, 
p < 0,01), RMS40 и  конечным систолическим 
размером левого желудочка (r = -0,37, p < 0,01); 
у  пациентов с  эксцентрической гипертрофией 
(14 человек) – между RMS40 и индексом массы 
миокарда левого желудочка (r = -0,77, p < 0,01), 
продолжительностью низкоамплитудной (до 
40  мкВ) части сигнала в  конце комплекса QRS 
(LAS40) и индексом массы миокарда левого же-
лудочка (r = 0,76, p < 0,01), а  также между LAS40 

и RMS40 с индексированным к площади поверх-
ности тела конечным диастолическим объемом 
левого желудочка (r = 0,76, p < 0,01 и  r = -0,83, 
p < 0,01  соответственно). В  группе пациентов 
с  псевдонормальным типом диастолической 
дисфункции (27  человек) обнаружена взаи-
мосвязь уровня NT-proBNP с  TotORSF (r = 0,56, 
p < 0,01). Заключение. Распространенность 
поздних потенциалов желудочков среди паци-
ентов с ранними стадиями хронической сердеч-
ной недостаточности с сохраненной фракцией 
выброса левого желудочка невысока. На пара-
метры электрофизиологической нестабильно-
сти миокарда при концентрической гипертро-
фии наибольшее влияние оказывают размеры 
полостей сердца, при эксцентрической – масса 
миокарда и объемные показатели. Вероятность 
возникновения внезапной сердечной смерти 
выше среди пациентов с  псевдонормальным 
типом диастолической дисфункции.

Ключевые слова: поздние потенциалы желу-
дочков, хроническая сердечная недостаточ-
ность с сохраненной фракцией выброса

doi: 10.18786/2072-0505-2017-45-3-247-253

Вследствие широкой распространенности, 
высоких показателей смертности и  ин-
валидности хроническая сердечная не-
достаточность (ХСН) продолжает оста-

ваться одной из ведущих проблем кардиологии 
и здравоохранения в целом [1]. Если ранее разви-
тие сердечной недостаточности связывали толь-
ко с  нарушением систолы левого желудочка, то 
сегодня явления сердечной недостаточности все 
чаще наблюдаются при сохранной систолической 
функции. Больше половины пациентов с  ХСН 
в  России имеют нормальную фракцию выброса 

(независимо от ее выбранного порогового кри-
терия  – 40, 45 или 50%). Высокая доля пациен-
тов с  ХСН с  сохраненной фракцией выброса  – 
мировая тенденция, в  русле которой находится 
и Российская Федерация [2].

Согласно данным исследования V-HeFT 
(Vasodilator in Heart Failure Trial – Исследование 
вазодилататора при сердечной недостаточности) 
[3], прогрессирующая сердечная недостаточность 
реже становится непосредственной причиной 
смерти пациентов с ХСН с сохраненной фракцией 
выброса левого желудочка, чем больных с низкой 
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фракцией выброса (21% против 33%), тогда как 
внезапная сердечная смерть – чаще (64% про тив 
57%). При этом внезапная сердечная смерть пре-
имущественно опосредована желудочковыми на-
рушениями ритма, что создает предпосылки для 
поиска маркеров, позволяющих с большой долей 
вероятности прогнозировать возможность смер-
тельного исхода у данной категории пациентов и, 
как следствие, проводить своевременную профи-
лактику.

Наличие очагов задержанной фрагментиро-
ванной активности (поздних потенциалов желу-
дочков – ППЖ) признано независимым прогно-
стическим фактором риска фатальных аритмий 
и  внезапной смерти [4]. Патогенетический суб-
страт возникновения ППЖ  – электрофизио-
логическая и  анатомическая неоднородность 
миокарда, обусловленная наличием зон ише-
мии, некроза, воспаления или фиброза. Интерес 
к ППЖ у пациентов с ХСН с сохраненной фрак-
цией выброса левого желудочка представляется 
обоснованным, учитывая, что в  основе данной 
патологии в большинстве случаев лежит диасто-
лическая дисфункция, связанная со снижением 
эластических свойств миокарда при гипертро-
фии, фиброзе или склерозе.

К ППЖ относят низкоамплитудные высо-
кочастотные потенциалы фрагментированной 
электрической активности в  конце комплекса 
QRS или на сегменте ST во время диастолы же-
лудочков, возникающие в  области замедленного 
проведения возбуждения по участкам миокарда, 
что создает аритмогенные зоны и  способствует 
появлению злокачественных желудочковых арит-
мий [5].

Цель нашего исследования – оценить распро-
страненность ППЖ и  их взаимосвязь со струк-
турно-функциональными параметрами миокарда 
у  пациентов с  ранними стадиями ХСН с  сохра-
ненной фракцией выброса левого желудочка.

Материал и методы
В исследование включены 77  пациентов с  ХСН 
с  сохраненной фракцией выброса левого желу-
дочка в возрасте от 47 до 77 лет (средний возраст 
59,7 ± 7,8  года). Субстратом для развития заболе-
вания была артериальная гипертония или арте-
риальная гипертония в сочетании с ишемической 
болезнью сердца. Общая клинико-демографиче-
ская характеристика исследуемой выборки пред-
ставлена в табл. 1. 

Критериями включения в исследование были: 
информированное согласие на участие, воз-
раст от 40 до 80 лет, наличие ХСН с сохраненной 

фракцией выброса левого желудочка (фракция вы-
броса > 50%) I–IIА стадии, I–III функционального 
класса, развившейся на фоне артериальной гипер-
тонии или артериальной гипертонии в сочетании 
с  ишемической болезнью сердца. Из исследова-
ния исключались пациенты с ХСН IIБ–III стадии, 
IV функциональным классом; инфарктом миокар-
да или нестабильной стенокардией (текущими или 
перенесенными в  течение последних 3  месяцев); 
гемодинамически значимым врожденным или 
приобретенным пороком сердца; гемодинами-
чески значимыми нарушениями ритма; любыми 
острыми воспалительными заболеваниями; тяже-
лой легочной, почечной и/или печеночной патоло-
гией; психическими расстройствами.

Диагноз ХСН с  сохраненной фракцией вы-
броса левого желудочка устанавливался в  соот-
ветствии с  Национальными рекомендациями 
Общества специалистов по сердечной недоста-
точности (ОССН), Российского кардиологическо-
го общества (РКО) и  Российского научного ме-
дицинского общества терапевтов (РНМОТ) по 
диагностике и лечению ХСН [8].

Структурно-функциональное состояние ми-
окарда оценивалось при проведении эхокар-
диографического исследования на аппаратах 
SonoScape 8000 и Vivid 3 с использованием одно-
мерного (М), двухмерного (В) и доплеровского (Д) 
режимов. По стандартной методике определяли 
размер правого предсердия (мм), правого желу-
дочка (мм), левого предсердия (мм), толщину меж-
желудочковой перегородки (мм) и задней стенки 
(мм) левого желудочка, конечно-систолический 
(КСР, мм) и  конечно-диастолический (КДР, мм) 
размеры левого желудочка, объемные показате-
ли левого желудочка  – конечно-диастолический 
(КДО, мл) и конечно-систолический (мл).

Масса миокарда левого желудочка 
(ММЛЖ,  г), индекс массы миокарда левого же-
лудочка (ИММЛЖ, г/м²), относительная тол-
щина стенки левого желудочка (ОТС, мм) рас-
считывались по общепринятым формулам. 
Геометрическую модель левого желудочка (тип 
ремоделирования) определяли, исходя из значе-
ний ОТС и ИММЛЖ [9].

Диастолическую функцию левого желудочка 
оценивали по трансмитральному диастолическо-
му кровотоку.

Желудочковая эктопическая активность 
регистрировалась при проведении суточного 
мониторирования электрокардиограммы. Для 
оценки выраженности желудочковых аритмий 
использовалась их группировка по M. Ryan. 
При проведении суточного мониторирования 
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электрокардиограммы с использованием системы 
«Кардиотехника» (ИНКАРТ, Санкт-Петербург) 
определялись также ППЖ. С  помощью автома-
тического алгоритма рассчитывались три показа-
теля: продолжительность фильтрованного ком-
плекса QRS (TotORSF, мс), продолжительность 
низкоамплитудной (до 40  мкВ) части сигнала 
в  конце комплекса QRS (LAS40, мс), среднеква-
дратичная амплитуда колебаний в  последние 
40 мс комплекса ORS (RMS40, мкВ). Критериями 
наличия ППЖ были (Simson): TotORSF > 114  мс, 
LAS40 > 38  мс, RMS40 < 25  мкВ. Присутствие ми-
нимум двух из трех перечисленных критериев 
свидетельствовало об обнаружении ППЖ.

На анализаторе Сobash  232 с  помощью 
тест-полосок Roche Cardiac pro BNP+ определялся 
уровень N-терминального фрагмента мозгового 
натрийуретического пептида (NT-proBNP) в  ге-
паринизированной венозной крови.

Статистическую обработку полученных ре-
зультатов проводили с  помощью компьютерной 
программы Statistica 6.1. Для описания качествен-
ных признаков рассчитывались абсолютные и от-
носительные частоты (n (%)), для количественных 

признаков, имеющих нормальное распределе-
ние, – среднее значение и стандартное отклонение 
(М ± SD), для количественных признаков, имею-
щих распределение, отличное от нормального, – 
медиана и квартили (Me [LQ; UQ]). Нормальность 
распределения оценивалась по критерию 
Шапиро – Уилка. Достоверность различий между 
группами по количественному признаку опре-
делялась с  использованием параметрических 
(t-критерий для независимых выборок) и  непа-
раметрических (критерий Манна  – Уитни в  не-
зависимых группах) методов. Сила связи между 
признаками устанавливалась при проведении 
корреляционного анализа с  помощью рангового 
коэффициента корреляции Спирмена. Различия 
считались статистически значимыми при р < 0,05.

Результаты и обсуждение
При анализе задержанной фрагментированной 
активности желудочков (ППЖ) у больных с ран-
ними стадиями ХСН с  сохраненной фракцией 
выброса медиана и  интерквартильный разброс 
TotORSF составили 89 [84; 95] мс, LAS40 – 31 [24; 
36]  мс, RMS40  – 37  [25; 50]  мкВ. При этом в  со-
ответствии с  используемыми критериями ППЖ 
были зарегистрированы у 13% (10 из 77) пациен-
тов, что выше частоты выявления ППЖ у здоро-
вых людей – от 3,7 до 8% по данным большинства 
исследований [10, 11].

По результатам суточного мониторирования 
электрокардиограммы желудочковая эктопи-
ческая активность была отмечена у  77,9%  паци-
ентов. При этом с  частотой одиночных желу-
дочковых экстрасистол в  большей степени были 
связаны такие показатели фрагментированной 
активности желудочков, как LAS40 (r = 0,25, 
p = 0,03) и  RMS40 (r = -0,23, p = 0,04). Однако на-
личие экстрасистол высоких градаций не было 
связано с  увеличением частоты обнаружения 
ППЖ [12]. Вероятно, это обусловлено тем, что 
желудочковая экстрасистолия и ППЖ отражают 
разные механизмы аритмогенеза. Так, если ППЖ 
указывают только на наличие аритмогенного 
субстрата в виде петли re-entry, то желудочковая 
экстрасистолия может возникать и по другим ме-
ханизмам: триггерная активность или повышен-
ный автоматизм [13].

Все пациенты в зависимости от типа ремоде-
лирования миокарда левого желудочка были рас-
пределены на группы. Наиболее часто наблюда-
лось ремоделирование по типу концентрической 
гипертрофии, которое встречалось у  53 (68,8%) 
пациентов. Другие варианты геометрических мо-
делей левого желудочка обнаруживались реже: 

Таблица 1. Клинико-демографическая характеристика пациентов

Характеристика Значение

Пол, n (%)
мужчины
женщины

27 (35,1)
50 (64,9)

Этиология ХСН с сохраненной фракцией выброса левого 
желудочка, n (%)
артериальная гипертония
артериальная гипертония + ишемическая болезнь сердца

37 (48,1)
40 (51,9)

Стадия ХСН, n (%)
I
IIA

11 (14,3)
66 (85,7)

Функциональный класс ХСН, n (%)
I
II
III

20 (26,0)
47 (61,0)
10 (13,0)

Степень артериальной гипертонии, n (%)
1
2
3

4 (5,2)
24 (31,2)
49 (63,6)

Постинфарктный кардиосклероз, n (%) 13 (16,9)

Сахарный диабет, n (%) 15 (19,5)

Абдоминальное ожирение по критериям IDF / ATP III, n (%) 59 (76,6) / 69 (89,6)

ХСН – хроническая сердечная недостаточность; IDF / ATP III – критерии метаболического синдрома 
Международной федерации сахарного диабета [6] и разработанные в рамках программы Adult 
Treatment Panel III [7]
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эксцентрическая гипертрофия зарегистриро-
вана в  14  (18,2%) случаях, концентрическое ре-
моделирование  – в  7  (9,1%), нормальная геоме-
трия – в 3 (3,9%). Преобладание концентрической 
гипертрофии характерно для пациентов с  ХСН 
с  сохраненной фракцией выброса [14, 15], ее на-
личие служит прямым доказательством диасто-
лической дисфункции [16].

Статистически значимых различий по элек-
трофизиологическим параметрам у  пациентов 
с  разными типами ремоделирования получено 
не было, несмотря на тенденцию к  более выра-
женным изменениям при эксцентрической ги-
пертрофии (табл. 2). Нельзя исключить, что при 
большем размере исследуемых групп данные раз-
личия могли бы достичь уровня статистической 
значимости.

Нарушения ритма по типу желудочковой экс-
трасистолии отмечены с  одинаковой частотой 
у пациентов как с концентрической, так и с экс-
центрической гипертрофией – в 23,1 и 28,6% со-
ответственно (р > 0,05). Однако встречаемость 
парных желудочковых экстрасистол была стати-
стически значимо выше у пациентов с эксцентри-
ческой гипертрофией (р = 0,02). Так, если у паци-
ентов с  концентрической гипертрофией парные 
мономорфные желудочковые экстрасистолы 
были зафиксированы в 7,5% случаев (за сутки от 1 
до  6), то у  пациентов с  эксцентрической гипер-
трофией – в 28,6% (за сутки от 1 до 55).

При проведении корреляционного анализа 
у  пациентов с  концентрической гипертрофией 
получены положительные корреляционные связи 
между TotORSF и КДР (r = 0,27, p = 0,049), TotORSF 
и  толщиной межжелудочковой перегородки 
(r = 0,28, p = 0,04), TotORSF и  ММЛЖ (r = 0,35, 
p = 0,01); отрицательные  – между RMS40 и  КДР 
(r = -0,42, p < 0,01), RMS40 и КСР (r = -0,37, p < 0,01). 
С  количеством парных мономорфных желудоч-
ковых экстрасистол лучше всего коррелировал 
показатель TotORSF, свидетельствующий о  за-
медлении процессов проведения в  миокарде 
(r = 0,35, p = 0,01).

У пациентов с эксцентрической гипертрофией 
сильная взаимосвязь обнаружена между RMS40 
и  ИММЛЖ (r = -0,77, p < 0,01), LAS40 и  ИММЛЖ 
(r = 0,76, p < 0,01). Получена связь LAS40 и  RMS40 
с индексированным к площади поверхности тела 
КДО (r = 0,76, p < 0,01 и  r = -0,83, p < 0,01 соответ-
ственно). Более тесная связь с  массой миокарда 
и объемными показателями у пациентов с эксцен-
трической гипертрофией отмечалась и  в  других 
работах [17]. Показатели диастолической функ-
ции также лучше коррелировали с показателями 

ППЖ в  группе пациентов с  эксцентрической 
гипертрофией: TotORSF и  скорость позднего 
диастолического наполнения в  систолу левого 
предсердия (А) (r = 0,62, p = 0,04), LAS40 и  время 
замедления раннего диастолического наполнения 
левого желудочка (DT) (r = 0,58, p = 0,05).

По данным литературы, ППЖ и изменения их 
электрофизиологических параметров достоверно 
чаще встречаются у  пациентов с  артериальной 
гипертонией именно при эксцентрической гипер-
трофии левого желудочка. Разные виды корреля-
ционных связей, полученных при концентриче-
ской и эксцентрической гипертрофии, указывают 
на разные механизмы развития электрической 
нестабильности миокарда. Так, на фоне повы-
шенной нагрузки у пациентов с эксцентрическим 
типом ремоделирования происходит чрезмер-
ное растяжение волокон миокарда, что помимо 
интерстициального фиброза способствует появ-
лению и  усилению его электрофизиологической 
неоднородности, развитию электрической не-
стабильности и, как следствие, возникновению 
ППЖ [5, 18].

Сегодня мировое кардиологическое сооб-
щество (РКО, ESC, ACC/AHA) едино во мнении, 
что диастолическая дисфункция – ведущая при-
чина развития ХСН с  сохраненной фракцией 
выброса. В  свою очередь, сам факт диастоличе-
ской дисфункции уже говорит о  наличии мор-
фологического аритмогенного субстрата [19, 20]. 
Нарушения диастолической функции разной 
степени выраженности были выявлены у  всех 
пациентов, включенных в  исследование, при 
проведении эхокардиографии: 48  (62,3%) паци-
ентов имели диастолическую дисфункцию по 
гипертрофическому типу, 27  (35,1%)  – по псев-
донормальному, 2  (2,6%)  – по рестриктивному. 
Значимых различий в  клиническом состоянии, 
структурно-функциональных и  электрофизио-
логических показателях сердца между группами 
с  нерестриктивными нарушениями диастоли-
ческой функции получено не было. Тем не ме-
нее внутригрупповой корреляционный анализ 

Таблица 2. Электрофизиологические параметры миокарда при концентрической 
и эксцентрической гипертрофии левого желудочка

Показатель Концентрическая гипертрофия Эксцентрическая гипертрофия

TotORSF, мс 88 [82; 93] 92 [85; 99]

LAS40, мс 30 [24; 35] 30,5 [24; 37]

RMS40, мкВ 38 [28; 50] 39 [22; 75]

Данные представлены как медиана и квартили (Me [LQ; UQ])
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у  пациентов с  гипертрофическим и  псевдонор-
мальным типом диастолической дисфункции 
показал: электрофизиологические показатели 
миокарда лучше коррелировали со структур-
но-функциональными в группе с более выражен-
ными диастолическими нарушениями.

Как видно из данных табл. 3, снижение со-
кратительной способности миокарда в  группе 
пациентов с  псевдонормальным типом диасто-
лической дисфункции было сопряжено с  ухуд-
шением его электрофизиологических свойств. 
Увеличение размеров полостей сердца также со-
провождалось прогрессированием электрической 

нестабильности миокарда и  в  большей степени 
коррелировало с  продолжительностью низко-
амплитудных сигналов и  среднеквадратичной 
амплитудой. При этом масса миокарда левого же-
лудочка находилась в  более тесной связи с  про-
должительностью фильтрованного комплекса 
QRS.

В данной группе пациентов также установ-
лена корреляционная связь уровня NT-proBNP 
с  показателем ППЖ TotORSF (r = 0,56, p < 0,01). 
Учитывая, что повышенный уровень NT-proBNP 
является независимым предиктором внезапной 
сердечной смерти у  пациентов с  ХСН [21, 22], 
при псевдонормальном типе диастолической 
дисфункции с  замедлением процессов проведе-
ния в миокарде вероятность фатальных аритмий 
выше, чем при гипертрофическом. Принимая во 
внимание, что группы значимо не различались 
и были сопоставимы между собой, в том числе по 
структурно-функциональным и  электрофизио-
логическим показателям, решающую роль в воз-
никновении внезапной сердечной смерти у  па-
циентов с ХСН с сохраненной фракцией выброса 
следует отводить росту давления в  левом пред-
сердии и  конечному диастолическому давлению 
в левом желудочке.

Выводы
1.  Распространенность ППЖ среди пациентов 

с ранними стадиями ХСН с сохраненной фрак-
цией выброса I–IIА стадии, I–III функциональ-
ного класса невысока (13%).

2.  На параметры электрофизиологической неста-
бильности миокарда у данной категории паци-
ентов при концентрической гипертрофии наи-
большее влияние оказывают размеры полостей 
сердца, при эксцентрической – масса миокарда 
и объемные показатели.

3.  Вероятность возникновения внезапной сер-
дечной смерти выше среди пациентов с  псев-
донормальным типом диастолической дис-
функции. 

Таблица 3. Коэффициенты корреляции электрофизиологических и структурно-
функциональных показателей миокарда у пациентов с псевдонормальным типом 
диастолической дисфункции

Показатель Коэффициент корреляции Значение p

ФВ и LAS40 -0,55 < 0,01

ФВ и RMS40 0,57 < 0,01

ПЖ и RMS40 -0,39 0,048

ПП и LAS40 0,41 0,04

ПП и RMS40 -0,46 0,02

КДР и TotORSF 0,48 0,01

КДР и LAS40 0,54 < 0,01

КДР и RMS40 -0,68 < 0,01

КСР и LAS40 0,63 < 0,01

КСР и RMS40 -0,74 < 0,01

ММЛЖ и TotORSF 0,48 0,01

ФВ – фракция выброса левого желудочка, LAS40 – продолжительность низкоамплитудной 
(до 40 мкВ) части сигнала в конце комплекса QRS, RMS40 – среднеквадратичная амплитуда 
колебаний в последние 40 мс комплекса ORS, ПЖ – правый желудочек, ПП – правое предсердие, 
КДР – конечно-диастолический размер левого желудочка, TotORSF – продолжительность фильтро-
ванного комплекса QRS, КСР – конечно-систолический размер левого желудочка, ММЛЖ – масса 
миокарда левого желудочка
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Late ventricular potentials in chronic heart failure 
patients with preserved ejection fraction

Rationale: More than half of patients with chronic 
heart failure have a preserved left ventricular ejec-
tion fraction. It has been found that sudden cardi-
ac death is more frequent in this patient category. 
A  reliable and easily available marker is needed 
that would predict the death outcome with a high 
probability. The use of the late ventricular poten-
tials for this purpose could be reasonable. Aim: 
To assess the prevalence of the late ventricular 
potential and their association with the structural 
and functional parameters of the myocardium in 
patients with early stages of chronic heart failure 
with preserved ejection fraction. Materials and 
methods: We examined 77 patients with chronic 
heart failure (grade I to IIА, functional class I to III) 
with preserved ejection fraction (> 50%), aged 
47 to 77  years (mean ± SD, 59.7 ± 7.8  years). 
Echocardiography (SonoScape  8000 and Vivid  3) 
at М-, В- and Doppler modes was performed in 
all patients. Ventricular ectopic activity and late 
ventricular potentials were registered during 24-
hour ECG monitoring (Cardiotekhnika, INKART, St. 
Petersburg). Results: Late ventricular potentials 
were found in 13% (10 of 77) of patients. The fol-
lowing correlations were found in patients with 
concentric hypertrophy (n = 53): between the dura-
tion of the filtered QRS (TotORSF) and the left ven-
tricular end diastolic diameter (r = 0.27, p = 0.049), 
TotORSF and the interventricular septum thick-
ness (r = 0.28, p = 0.04), TotORSF and the left ven-
tricular myocardial mass (r = 0.35, p = 0.01), mean 
square magnitude of fluctuations within the last 

40 ms of ORS (RMS40) and the left ventricular end 
diastolic diameter (r = -0.42, p < 0.01), RMS40 and 
the left ventricular end-systolic diameter (r = -0.37, 
p < 0.01). In the patients with eccentric hypertro-
phy (n = 14), the following correlations were found: 
between RMS40 and the left ventricular myocardi-
al mass index (r = -0.77, p < 0.01), between duration 
of the low amplitude signal (< 40 µV) at the end of 
QRS (LAS40) and the left ventricular myocardial 
mass index (r = 0.76, p < 0.01), as well as between 
LAS40 and RMS40 with the end diastolic diameter 
of the left ventricle adjusted to the body surface 
area (r = 0.76, p < 0.01 and r = -0.83, p < 0.01, respec-
tively). The patients with a pseudo normal type of 
diastolic dysfunction (n = 27) showed an associa-
tion between their NT-proBNP levels and TotORSF 
(r = 0.56, p < 0.01). Conclusion: The prevalence of 
late ventricular potentials among patients with 
early stage chronic heart failure and preserved left 
ventricular ejection fraction is not high. The pa-
rameters of electrophysiological myocardial insta-
bility in patients with concentric hypertrophy are 
mostly influenced by the size of heart chambers, 
whereas in those with the eccentric one, by the 
myocardial mass and volume parameters. The risk 
of sudden cardiac death is higher in patients with 
a pseudo normal type of diastolic dysfunction.

Key words: late ventricular potentials, chronic 
heart failure with preserved ejection fraction

doi: 10.18786/2072-0505-2017-45-3-247-253

1  The Orenburg State Medical University; 
6 Sovetskaya ul., Orenburg, 460000, Russian 
Federation

Dushina Alena G. – MD, PhD, Assistant, Chair of 
Hospital Therapy1

 * Clinical City Hospital 1, 23 Gagarina prospect, 
Orenburg, 460040, Russian Federation.  
Tel.:  + 7 (3532) 35 70 15.  
E-mail: al.dushina@yandex.ru

Libis Roman A. – MD, PhD, Professor, Head of Chair 
of Hospital Therapy1

Dushina A.G.1 • Libis R.A.1

in post-infarction patients. Journal of Arrhyth-
mology. 2004;33:12–7. Russian.

 14. Maeder  MT, Kaye  DM. Heart failure with nor-
mal left ventricular ejection fraction. J Am Coll 
Cardiol. 2009;53(11): 905–18. doi: 10.1016/j.
jacc.2008.12.007.

 15. Sanderson  JE. Heart failure with a  normal 
ejection fraction. Heart. 2007;93(2): 155–8. doi: 
10.1136/hrt.2005.074187.

 16. Khamuev  IP.  Problems of the left ventricular 
diastolic dysfunction: definition, pathophysi-
ology, diagnostics. Kardiologiia. 2011;51(11): 
71–82. Russian.

 17. Pasechnaya NA. Assess the impact of myocar-
dial structural-functional state at appearance 
ventricular late potentials in chronic heart fail-

ure. Postgraduate Doctor. 2012;51(2.2): 314–9. 
Russian.

 18. Iskenderov BG. Electric instability of the heart 
in arterial hypertension: a monograph. Penza; 
2009. 208 p. Russian.

 19. Nunez  BD, Lavie  CJ, Messerli  FH, Schmied-
er  RE, Garavaglia  GE, Nunez  M. Comparison 
of diastolic left ventricular filling and cardiac 
dysrhythmias in hypertensive patients with 
and without isolated septal hypertrophy. Am 
J  Cardiol. 1994;74(6): 585–9. doi: https://doi.
org/10.1016/0002-9149(94)90748-X.

 20. Palatini  P,  Maraglino  G, Accurso V, Sturaro  M, 
Toniolo  G, Dovigo  P,  Baccillieri  S. Impaired 
left ventricular filling in hypertensive left 
ventricular hypertrophy as a  marker of the 

presence of an arrhythmogenic substrate. Br 
Heart  J. 1995;73(3): 258–62. doi: http://dx.doi.
org/10.1136/hrt.73.3.258.

 21. Anand  IS, Fisher LD, Chiang YT, Latini R, Mas-
son  S, Maggioni  AP,  Glazer  RD, Tognoni  G, 
Cohn  JN; Val-HeFT Investigators. Changes in 
brain natriuretic peptide and norepinephrine 
over time and mortality and morbidity in the 
Valsartan Heart Failure Trial (Val-HeFT). Circu-
lation. 2003;107(9): 1278–83. doi: https://doi.
org/10.1161/01.CIR.0000054164.99881.00.

 22. Cowie  MR, Mendez  GF. BNP and congestive 
heart failure. Prog Cardiovasc Dis. 2002;44(4): 
293–321. doi: https://doi.org/10.1053/
pcad.2002.24599.

Almanac of Clinical Medicine. 2017 May; 45 (3): 247–253

253



Стентирование выходного отдела правого 
желудочка у ребенка 8 месяцев на фоне тромбоза 
подключично-легочного шунта при тетраде Фалло 
с агенезией правой легочной артерии
Сойнов И.А.1 • Горбатых А.В.1 • Ничай Н.Р.1 • Омельченко А.Ю.1 • Лейкехман А.В.1 • 
Кулябин Ю.Ю.1 • Войтов А.В.1 • Горбатых Ю.Н.1

Агенезия легочной артерии в  сочетании с  те-
традой Фалло – редчайший врожденный порок 
сердца. Дети с  данной патологией составляют 
особенно тяжелую категорию больных, кото-
рым проводится этапная хирургическая кор-
рекция. Поскольку течение послеоперацион-
ного периода нередко осложняется тромбозом 
подключично-легочного шунта и  выполнение 
повторного открытого вмешательства очень 
опасно, предпочтительным методом считает-
ся эндоваскулярная коррекция. Представлено 
описание стентирования выходного отдела 
правого желудочка у  девочки 8  месяцев с  те-
традой Фалло и  агенезией правой легочной 
артерии. Пациентка поступила спустя 3 месяца 

после формирования левостороннего под-
ключично-легочного шунта в  крайне тяже-
лом состоянии с  признаками тромбоза шунта. 
Обследование, проведенное через 2  месяца 
после стентирования выходного отдела, пока-
зало хорошее насыщение артериальной крови 
кислородом – 80% и выше, сердечная недоста-
точность уменьшилась до II функционального 
класса.

Ключевые слова: тетрада Фалло, агенезия ле-
гочной артерии, стентирование выходного от-
дела правого желудочка
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Агенезия правой легочной артерии с  те-
традой Фалло  – редкий врожденный 
порок сердца [1]. «Золотым» стандартом 
в  его лечении признана паллиативная 

коррекция с формированием подключично-легоч-
ного анастомоза [2]. Однако нередко отдаленный 
период может осложняться тромбозом подклю-
чично-легочного шунта, создавая угрозу жизни 
ребенка [3]. Повторное открытое хирургическое 

вмешательство на фоне тяжелого состояния всег-
да сопряжено с высоким риском осложнений, по-
этому предпочтительным представляется эндо-
васкулярный метод лечения [3]. Несмотря на то 
что установка стентов при врожденных пороках 
сердца – обычная практика [4–6], стентирование 
выходного отдела правого желудочка при тетра-
де Фалло с  агенезией легочной артерии описано 
лишь в единичных сообщениях [3].
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Клиническое наблюдение
Девочка 5 месяцев с диагнозом «врожденный порок серд-
ца: тетрада Фалло с агенезией правой легочной артерии» 
была оперирована в нашей клинике. Ей было выполнено 
формирование левостороннего подключично-легочного 
шунта 4 мм (Gore-Tex). Через 3 месяца ребенок поступа-
ет в крайне тяжелом состоянии с тотальным цианозом 
(сатурация 60%) и  выраженной сердечной недостаточ-
ностью (IV функциональный класс по R.D. Ross). При 
физикальном осмотре отмечается диффузный цианоз, 
артериальное давление – 80/60 мм рт. ст. Аускультативно 
выслушивается систолический шум слева от грудины. 
Пациентке выполнена трансторакальная эхокардио-
графия. Исследование показало: тромбоз подключич-
но-легочного шунта, тяжелый стеноз выходного отдела 
правого желудочка до 3 мм с градиентом 80 мм рт. ст., 
дефект межжелудочковой перегородки 8  мм, диаметр 
ствола легочной артерии 8 мм, диаметр левой легочной 
артерии 4 мм, агенезия правой легочной артерии. В этот 
же день была выполнена катетеризация сердца и маги-
стральных сосудов. При вентрикулографии выявлен 
стеноз выходного отдела правого желудочка до 2  мм 
(рис. 1). Обнаружена гипоплазия левой легочной арте-
рии  – до 4  мм (Z-score -2,3), индекс Nakata  – 85  мм/м2, 
неолегочный индекс  – 109  мм/м2. При катетеризации 
аорты наблюдалась окклюзия левостороннего подклю-
чично-легочного шунта (рис. 2) и большие аорто-легоч-
ные коллатерали (по 2 мм), которые отходили от правой 
маммарной артерии к корню правого легкого и от нисхо-
дящей аорты к корню левого легкого. Стентирование вы-
ходного отдела правого желудочка выполнялось стентом 
7 × 19 мм Omnilink Elite (рис. 3–5). Сразу после операции 
насыщение артериальной крови кислородом возросло 
до 83%. На 5-й день после установки стента пациентка 
была выписана из стационара в  удовлетворительном 

состоянии с  рекомендацией приема ацетилсалицило-
вой кислоты 5 мг/кг/сут. Через 2 месяца после операции 
проведено контрольное обследование: насыщение арте-
риальной крови кислородом поддерживалось на уровне 
80% и выше, сердечная недостаточность уменьшилась до 
II функционального класса.

Обсуждение
Агенезия легочной артерии – врожденная анома-
лия, характеризующаяся полным отсутствием ин-
траперикардиального сегмента одной из централь-
ных легочных артерий [2], встречается с частотой 
1  случай на 200–300  тыс. человек [1, 7]. Впервые 
этот порок сердца описал О. Fraentzel в 1868 г. [8]. 
Гемодинамика аномалии зависит от наличия или 
отсутствия сопутствующей врожденной патоло-
гии, а  также от объема легочного кровотока [9]. 
Наиболее часто агенезия легочной артерии сочета-
ется с тетрадой Фалло или септальными дефекта-
ми [1]. В литературе описано около 50 случаев аге-
незии левой легочной артерии с  тетрадой Фалло 
и  ни одного случая правосторонней агенезии. 
Естественное течение агенезии легочной артерии 
с тетрадой Фалло неблагоприятное, большинство 
детей умирают в период новорожденности и мла-
денчестве [1, 10]. Именно поэтому раннее хирур-
гическое вмешательство не вызывает сомнений. 
В  большинстве случаев, ориентируясь на индекс 
Nakata и  неолегочный индекс, выполняется пал-
лиативная коррекция, чаще всего формирование 
подключично-легочного шунта [2, 9].

В нашем клиническом наблюдении во время 
первой госпитализации было выполнено форми-
рование подключично-легочного анастомоза  – 
процедура, широко применяемая у пациентов с те-

Рис. 1. Вентрикулография правого желудочка. 
Показан стеноз выходного отдела правого 
желудочка и агенезия правой легочной артерии

Рис. 2. Аортография. Показан тромбоз 
подключично-легочного шунта

Рис. 3. Позиционирование стента в выходной 
отдел правого желудочка
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традой Фалло и  гипоплазией легочных артерий. 
Однако в течение 3 месяцев отмечен тромбоз шун-
та, что стало основной причиной крайне тяжелого 
состояния ребенка. В данной ситуации выбор так-
тики хирургической коррекции очень важен [11]. 
Главной альтернативой подключично-легочного 
анастомоза выступает стентирование выходного 
отдела правого желудочка. Показаниями к его вы-
полнению являются: стеноз подключично-легоч-
ного шунта, остаточный инфундибулярный стеноз 
после внутрисердечной коррекции, гипоплазия 
ветвей легочной артерии после формирования 
подключично-легочного анастомоза, перфорация 
клапана легочной артерии или выходного отдела 
правого желудочка вследствие атрезии легочной 
артерии или гипертрофической кардиомиопатии, 

крайне тяжелое состояние, не позволяющее вы-
полнить открытую хирургическую коррекцию. 
Стентирование выходного отдела может также 
использоваться в качестве «моста» к радикальной 
коррекции порока [3]. У  нашей пациентки осно-
ванием для проведения стентирования выходного 
отдела правого желудочка послужила окклюзия 
подключично-легочного шунта, агенезия левой 
легочной артерии, крайне тяжелое состояние.

Стентирование выходного отдела правого 
желудочка у  таких больных теоретически может 
осложниться развитием отека левого легкого с ре-
зультирующей васкулопатией в  отдаленном пе-
риоде, а  также регургитацией клапана легочной 
артерии, что, в свою очередь, приводит к дилата-
ции и дисфункции правого желудочка [3, 12]. Нам 
удалось избежать этого благодаря правильно вы-
бранному размеру стента и компенсаторным воз-
можностям некорригированного порока. Кроме 
того, в  нашем случае не отмечено таких ослож-
нений, как миграция стента, желудочковая арит-
мия, перелом стента и рецидивирующий стеноз.

Заключение
Стентирование выходного отдела правого желу-
дочка представляется эффективной и  безопасной 
процедурой, особенно у  тех пациентов, которым 
невозможно выполнить открытую хирургическую 
коррекцию. Эта процедура приводит к лучшему ро-
сту ветвей легочной артерии, уменьшает гипертро-
фию правого желудочка и улучшает качество жиз-
ни до момента радикальной коррекции порока. 

Рис. 4. Установка стента в выходной отдел 
правого желудочка

Рис. 5. Окончательный вид стентирования 
выходного отдела правого желудочка
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Stenting of the right ventricular outflow tract 
after thrombosis of the modified Blalock-Taussig 
shunt in a 8 month old infant with tetralogy 
of Fallot and right pulmonary artery agenesis

Pulmonary artery agenesis combined with tetral-
ogy of Fallot is the most rarely seen congenital 
heart disease. Children with this anomaly are an 
especially problematic category of patients un-
dergoing staged surgical repair. The postopera-
tive period quite often is complicated with shunt 
thrombosis while a  redo open surgery is associ-
ated with a  very high risk; therefore, endovascu-
lar repair is a  preferred procedure. We describe 
a  case of right ventricular outflow tract stenting 
in a  8  month old girl with tetralogy of Fallot and 
right pulmonary artery agenesis. The patient was 

admitted at 3 month after performing of a left-sid-
ed modified Blalock-Taussig shunt with severe 
signs of heart failure and desaturation caused 
by shunt thrombosis. Assessments performed 
at 2  months after stenting of the outflow tract 
demonstrated good oxygen saturation in arterial 
blood (80% and above) and improvement of heart 
failure symptoms to NYHA II class. 

Key words: tetralogy of Fallot, pulmonary artery 
agenesis, right ventricular outflow tract stenting
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Расслаивающая аневризма аорты 
у молодой женщины

Иова О.Ю.1 • Морова Н.А.2 • Семенова Л.Н.1 • Цеханович В.Н.1 • Павлов А.В.1

В статье представлено описание слу-
чая расслаивающей аневризмы аорты 
у  33-летней женщины. Установление 
диагноза представляло сложности. 
Правильный диагноз был установлен спу-
стя 4 месяца от возникновения первых 
клинических проявлений. Причиной рас-
слоения аорты стал медионекроз аорты 

в  сочетании с  длительной артериальной 
гипертензией. Хирургическое лечение 
было своевременным и эффективным.

Ключевые слова: расслаивающая анев-
ризма аорты, медионекроз
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Расслаивающая аневризма аорты  – гроз-
ное состояние, требующее неотложного 
лечения. Распространенность аневризмы 
грудного отдела аорты составляет  5,9 на 

100 000 населения в год, частота расслоения аор-
ты  – 3,5 на 100 000  человек в  год [1]. Связанная 
с этим смертность оценивается в 1–3% в час, при 
этом от 20 до 30% смертей приходится на первые 
24 часа [2]. В современной литературе встречают-
ся описания расслаивающей аневризмы грудного 
отдела аорты преимущественно в среднем и стар-
шем возрастах [3–5]. Представляем клинический 
случай расслаивающей аневризмы грудного от-
дела аорты у молодой женщины 33 лет без семей-
ного анамнеза заболеваний соединительной тка-
ни и признаков синдрома Марфана.

Клиническое наблюдение
Пациентка Д., 33 года, поступила в кардиохирургиче-
ское отделение 24.10.2015 с жалобами на сердцебиение, 
одышку при ходьбе с ускорением и умеренных физиче-
ских нагрузках, потливость.

Анамнез заболевания. С  юности отмечала повы-
шение артериального давления до 150/100  мм рт. ст., 
не обследовалась, гипотензивные препараты не при-
нимала, связывала повышение артериального давле-
ния с избыточной массой тела (прибавила в весе в по-
слеродовом периоде). 20.06.2015 проснулась в  6.00 от 
интенсивной боли в грудной клетке. Вызвала бригаду 
скорой помощи. По данным электрокардиограммы 
особенностей выявлено не было. Установлен диагноз 
межреберной невралгии, после введения анальгети-
ков болевой синдром уменьшился. Госпитализацию 
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не предлагали. Лечилась у невролога по месту житель-
ства (нестероидные противовоспалительные средства, 
витамины группы В). Болевой синдром купирован, 
однако пациентка стала отмечать появление общей 
слабости, потливости, одышки при физических на-
грузках, отечности голеней. За медицинской помо-
щью не обращалась, связывала симптомы с избыточ-
ной массой тела. В  августе 2015  г. появился сильный 
кашель. 30.08.2015  участковым терапевтом назначен 
препарат азитромицина, направлена на рентгеногра-
фию органов грудной клетки. По результатам иссле-
дования данных за пневмонию не получено, но выяв-
лено увеличение сердечной тени. 06.09.2015 появилось 
удушье, кровохарканье, по неотложной помощи го-
спитализирована в пульмонологическое отделение го-
родской больницы, по рентгенографии органов груд-
ной клетки  – признаки правосторонней пневмонии. 
Начато лечение – преднизолон, антибиотикотерапия, 
инфузионная терапия. На фоне проводимой терапии 
с  10.09.2015 наблюдалось ухудшение самочувствия 
в виде приступов удушья, сердцебиения, в связи с чем 
переведена в  реанимационное отделение. При прове-
дении эхокардиографии обнаружена выраженная не-
достаточность аортального клапана. 30.09.2015 паци-
ентка осмотрена кардиохирургом  – диагностирована 
расслаивающая аневризма восходящего отдела аорты, 
выраженная недостаточность аортального клапана. 
09.10.2015 была переведена в  кардиохирургическое 
отделение областной больницы. При поступлении: 
кожные покровы обычного цвета и влажности, в лег-
ких дыхание жесткое, хрипов нет, частота дыхатель-
ных движений 18 в минуту, границы сердца в пределах 
нормы, тоны сердца приглушены, ритмичные, частота 
сердечных сокращений 100 ударов в минуту, выслуши-
вается протяженный диастолический шум на аорте, 
в точке Боткина, пульс ритмичный с частотой 100 уда-
ров в минуту, артериальное давление 120/70 мм рт. ст. 
Живот увеличен за счет подкожной жировой клетчат-
ки, при пальпации мягкий, безболезненный, печень по 
краю реберной дуги. Периферических отеков нет.

В лабораторных анализах отмечается незначи-
тельное повышение скорости оседания эритроцитов 
(до 20 мм/ч). Остальные показатели в пределах нормы.

По данным эхокардиограммы: восходящая аор-
та 5,7 см, дуга аорты 3,7 см, аортальная регургитация 
3-й  степени, левый желудочек  – конечно-диастоли-
ческий размер 6  см, конечно-систолический размер 
4  см, конечно-диастолический объем 182  мл, конеч-
но-систолический объем 71 см, ударный объем 111 мл, 
фракция изгнания 59–61%, наличие эхо-свободного 
пространства по передней стенке левого желудочка 
в  диастолу 0,3  см. Расслаивающая аневризма восхо-
дящего отдела аорты до брахиоцефального ствола. 
Недостаточность аортального клапана выраженная.

Холтеровское мониторирование показало: реги-
стрировался синусовый ритм с  частотой сердечных 
сокращений от 66 до 144 (средняя 96) ударов в минуту 
в течение всего времени наблюдения; на его фоне вы-
явлены редкие одиночные (36) желудочковые, надже-
лудочковые (17) экстрасистолы, редкие паузы за счет 
синусовой аритмии, эпизод горизонтальной депрес-
сии сегмента ST до 1,3 мм в V6, до 1,3–1,6 мм в II, III.

Выполнена мультиспиральная компьютерная 
томография органов грудной клетки. Размер попе-
речного сечения аорты на уровне аортального кла-
пана  – 423 × 38  мм, в  восходящей части  – 66 × 55  мм. 
Диаметр аорты на уровне дуги в  начальных отделах 
37  мм, в  средней трети 25  мм, в  нисходящей части 
грудной аорты 25,5  мм, брюшная аорта 21  мм в  ди-
аметре. Визуализируется расслоение стенки аорты, 
начинающееся с восходящего отдела и распространя-
ющееся преимущественно по передней поверхности, 
до устья левой общей сонной артерии. Плечеголовной 
ствол диаметром 11,7 мм отходит от ложного просвета. 
Заключение: расслаивающая аневризма восходящей 
аорты.

Ультразвуковая допплерография брахиоцефаль-
ных артерий: признаков расслоения не определено.

28.10.2015 (спустя 4  месяца от возникновения 
первых клинических проявлений) проведено опера-
тивное лечение. Интраоперационно: при наружной 
ревизии – сердце увеличено в размерах за счет левых 
отделов, восходящий отдел аорты расширен до 58 мм, 
дуга не расширена. Выполнена окклюзия аорты между 
брахиоцефальным стволом и общей сонной артерией, 
продольная аортотомия. При этом выявлено рассло-
ение по латеральной стенке, распространяющееся на 
устье брахиоцефального ствола. В области устья пра-
вой коронарной артерии  – фенестрация на расстоя-
нии до устья 2 мм, в области устья левой коронарной 
артерии  – фенестрация на расстоянии перед устьем 
2  мм. Брахиоцефальная артерия  – без расслоения. 
Фиброзное кольцо аортального клапана расширено до 
30  мм. Аортальный клапан трехстворчатый, створки 
не смыкаются. Проведено протезирование восходя-
щего отдела аорты и аортального клапана клапаносо-
держащим кондуитом «МедИнж» № 25 с последующей 
реимплантацией ствола брахиоцефальной артерии 
и устьев коронарных артерий.

При микроскопическом исследовании обнаруже-
ны признаки очагового продуктивного мезаортита, 
очаги медионекроза (рис. 1, 2, 3).

Послеоперационный период протекал без ослож-
нений. Пациентка прошла курс реабилитации. После 
выписки принимает регулярно непрямые антикоа-
гулянты, ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента, бета-адреноблокаторы, антагонисты каль-
ция. При динамическом наблюдении самочувствие 
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пациентки улучшилось – уменьшилась одышка, циф-
ры артериального давления в  пределах нормальных 
значений; по данным эхокардиограммы дисфункции 

протеза не выявлено, размеры камер сердца соответ-
ствуют норме.

Обсуждение и заключение
Обычно предрасполагающими факторами 
расслаивающей аневризмы аорты выступа-
ют неконтролируемая артериальная гиперто-
ния, приводящая к  дегенерации стенки аор-
ты при длительном ее течении, и атеросклероз. 
Именно поэтому заболевание развивается в ос-
новном у  людей среднего и  пожилого возраста. 
Преимущественно встречается у мужчин (3:1) [3, 
5, 6]. В более молодом возрасте расслоение чаще 
связано с  врожденной патологией сердечно-со-
судистой системы (коарктация аорты, аорталь-
ный стеноз, двустворчатый аортальный кла-
пан) и  заболеваниями соединительной ткани 
[7]. У людей молодого возраста оно может быть 
обусловлено наследственной дисплазией медии, 
а  также аортитом инфекционной (сифилити-
ческий, бактериальный, бактериальный тром-
баортит, атеро-язвенный аортит, бактериаль-
но-эмболический) и  неинфекционной природы 
(развивается при спондилоартритах, ассоции-
рованных с  HLA-B27, псориатическом артрите, 
болезни Крона, неспецифическом язвенном ко-
лите, ревматоидном артрите). Этиологическим 
фактором стенозирующих аортитов могут 
становиться системные васкулиты (неспеци-
фический аортоартериит, гигантоклеточный 
артериит) [6, 8–10]. Процесс, приводящий к рас-
слаивающей аневризме аорты, часто протекает 
незаметно и  манифестирует с  сосудистой ката-
строфы.

В приведенном нами клиническом наблюде-
нии причиной расслаивающей аневризмы аорты 
у  женщины 33  лет стал медионекроз аорты (бо-
лезнь Эрдхейма). Аортит, вероятно, носил вто-
ричный характер, на что указывают отсутствие 
заболеваний, которые могли бы его вызвать, вос-
палительных изменений в  крови и  слабая выра-
женность лейкоцитарной инфильтрации (гисто-
логически). У  нашей пациентки с  врожденным 
медионекрозом развитию расслаивающей анев-
ризмы аорты способствовала нелеченая артери-
альная гипертония, наблюдавшаяся у нее с моло-
дых лет. Представленный нами случай призван 
привлечь внимание врачей всех специальностей 
к  необходимости настороженного отношения 
к  болевому синдрому в  груди у  людей молодого 
возраста, в том числе у женщин, у которых кли-
нические симптомы часто недооценивают, и про-
ведения своевременной диагностики в  макси-
мально доступном объеме. 

Рис. 1. Участок расслоения аорты. В зоне расслоения – 
кровоизлияния и слабая лейкоцитарная инфильтрация; × 200, 
окраска гематоксилин-эозином

Рис. 2. Очаги разволокнения меди аорты; × 400, окраска 
гематоксилин-эозином

Рис. 3. Зона расслоения аорты при большом увеличении. 
Кровоизлияние в зоне расслоения; × 400, окраска 
гематоксилин-эозином
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Dissecting aortic aneurysm in a young woman

We present a case of thoracic aortic dissection in 
a 33-year-old woman. The diagnosis was difficult, 
and the right diagnosis was made 4 months after 
the initial clinical manifestation. Aortic dissection 
was caused by necrosis of the media combined 
with longstanding arterial hypertension. Surgical 

intervention was performed timely and was ef-
fective. 

Key words: dissecting aortic aneurysm, medione-
crosis
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Памяти  
Раисы Степановны Тишениной

Раиса Степановна Тишенина – заслуженный деятель науки и тех-
ники Московской области, доктор медицинских наук, профессор, 
специалист высочайшего класса, непререкаемый авторитет в об-
ласти клинической эндокринологии и лабораторной диагностики.

Обладая обширными знаниями, высокой научной эрудицией и богатой врачеб-
ной практикой, Раиса Степановна активно разрабатывала и внедряла методы ди-
агностики эндокринных заболеваний, щедро передавала свои знания и опыт мо-
лодому поколению врачей. Она считала важным обучать специалистов мыслить, 
анализировать патофизиологические аспекты диагностики, правильно тракто-
вать выявленные гормональные отклонения.

Раисой Степановной была подготовлена программа единственного в  России 
цикла тематического усовершенствования «Клинико-лабораторная диагностика 
заболеваний эндокринной системы», на котором обучались ассистенты кафедр, 
научные сотрудники, врачи клинических специальностей, специалисты по лабо-
раторной диагностике.

Ее вклад в  научно-педагогическую и  клиническую деятельность был высоко 
оценен как администрацией ГБУЗ МО «Московский областной научно-иссле-
довательский клинический институт им. М.Ф. Владимирского» (МОНИКИ), 
так и правительством Московской области: она была награждена знаком отли-
чия «За заслуги перед Московской областью», дипломом «Почетный профессор 
МОНИКИ», удостоена почетного звания «Заслуженный деятель науки и техни-
ки».

Трудовой путь Раисы Степановны Тишениной – пример служения и преданно-
сти выбранной профессии.

Раиса Степановна родилась 17 июня 1936 г. в городе Красноярске в семье служа-
щих. Отец, Тишенин Степан Иосифович, юрист, без вести пропал в годы Великой 
Отечественной войны. Мать  – Макшанцева Елена Михайловна, биолог, одна 
растила двух дочерей.

У нас же воистину есть у кого поучиться,
Ведь рядом же часто первейшие в мире врачи .

Из стихотворения Эдуарда Асадова «Ошибка»

1936–2017

Н е к р о л о г
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Закончив школу в г. Норильске, Раиса Степановна поступила в Новосибирский 
государственный медицинский институт и уже со II курса занималась исследо-
вательской деятельностью. В  студенческие годы опубликовала первые научные 
работы, выступала с докладами на различных научных форумах. 

После окончания института в  1960 г. в  связи с  болезнью матери вернулась 
в Норильск, где работала врачом-эндокринологом в Норильской городской боль-
нице.

Желание продолжать научную работу, огромная трудоспособность и  блестя-
щие знания позволили ей в 1964 г. пройти конкурс и поступить в аспирантуру 
Института эндокринологии и химии гормонов АМН СССР в г. Москве. В 1968 г. 
защитила диссертацию на звание кандидата медицинских наук по специально-
сти «Эндокринология» на тему «Влияние половых гормонов на биосинтез нукле-
иновых кислот в печени крыс».

Раиса Степановна всегда старалась совмещать научную деятельность с  рабо-
той практического врача, приобретая бесценный опыт: параллельно обучению 
в аспирантуре она работала врачом-эндокринологом в больнице № 50 г. Москвы. 
В 1972 г. была приглашена на должность старшего научного сотрудника отделе-
ния хирургической эндокринологии МОНИКИ.

С этого времени трудовой путь Раисы Степановны неразрывно связан с нашим 
институтом. В  МОНИКИ она проработала 45 лет: сначала старшим научным 
сотрудником, затем руководителем группы гормонов биохимической лабора-
тории. В 1990 г. организовала кафедру клинической лабораторной диагностики 
факультета усовершенствования врачей МОНИКИ и  была первой заведующей 
этой кафедры. В  1991 г. защитила докторскую диссертацию по специальности 
«Эндокринология», в том же году ей было присвоено ученое звание «профессор». 
С 1987 по 2016 г. Раиса Степановна была руководителем биохимической лабора-
тории МОНИКИ, а  с 2016 г.  – ведущим научным сотрудником, руководителем 
биохимической группы научно-исследовательской лаборатории лабораторного 
отдела МОНИКИ.

Раиса Степановна Тишенина – автор более 265 научных работ и 5 изобретений, 
которые высоко оценены не только соотечественниками, но и зарубежными кол-
легами. Она подготовила уникальный материал для монографии по диагностике 
эндокринных заболеваний, постоянно совершенствовала свой профессиональ-
ный уровень. Однако целью ее жизни была не только работа. Она была удиви-
тельно светлым, талантливым, добрым и  отзывчивым человеком. «Хотя меня 
относят к разряду «трудоголиков», – писала Раиса Степановна в своей автобио-
графии, – я, при этом, люблю и понимаю классическую музыку, хоровое пение, 
ежемесячно посещаю концерты и театры, часто бываю на выставках, постоянно 
читаю художественную литературу, увлекаюсь путешествиями и  подвижными 
видами спорта, люблю бывать в одиночестве на природе, хорошо ориентируюсь 
на местности».

Раиса Степановна всю жизнь занималась любимым делом, ей было свойствен-
но необыкновенно теплое, душевное, внимательное отношение к больным. Она 
пользовалась уважением и  любовью коллег. Ее всегда отличала не только соб-
ственная увлеченность работой, но и  способность делиться своими знаниями 
и опытом.

Светлая память о Раисе Степановне навсегда сохранится в наших сердцах.

Палеев Филипп Николаевич, директор ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского,  
член-корреспондент РАН, доктор медицинских наук, профессор 

Альманах клинической медицины. 2017 Май; 45 (3): 262–263

263



Реклама



Ре
кл

ам
а

Ре
кл

ам
а



Клинической Медицины
45 (3) • Май 2017

ISSN 2072-0505

А
л

ь
м

ан
ах

 к
л

и
н

и
ч

е
ск

о
й

 м
е

д
и

ц
и

н
ы

 4
5

 (
3

) 
• 

М
ай

 2
0

1
7

Функционирование аортокоронарных 
трансплантатов в зависимости 
от поражения и анатомических 
особенностей коронарных артерий

Снижение риска тромбоза 
и рестеноза при использовании 

стентов с электретным отрицательно 
заряженным покрытием

Нейроиммуноэндокринные механизмы 
формирования неблагоприятного 
гериатрического статуса у больных 
с острым коронарным синдромом

Анестетическое 
прекондиционирование 

в кардиохирургии

Расслаивающая аневризма аорты 
у молодой женщины

Денервация легочного ствола и устьев 
легочных артерий у пациентов 

с хирургической коррекцией патологии 
митрального клапана на фоне высокой 

легочной гипертензии

Контраст-индуцированная нефропатия 
после выполнения транскатетерной 
имплантации аортального клапана

Роль пульсоксиметрии в неонатальном 
скрининге критических и комбинированных 
врожденных пороков сердца

Тема номера:
Сердечно-сосудистые заболевания

Реклама




