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К
оронарное стентирование

(КС) является признанным

методом реваскуляризации

миокарда, доказав свою высокую

клиническую эффективность и без-

опасность во многих крупных ран-

домизированных исследованиях.

Несмотря на общую тенденцию к

расширению показаний, оптималь-

ными кандидатами для проведения

КС остаются пациенты с изолиро-

ванными поражениями коронар-

ных артерий, у которых оптималь-

ная медикаментозная терапия ока-

залась неэффективной.

Малоконтролируемые процессы

разрастания неоинтимы, возникаю-

щие в стентированном сегменте ар-

терии после коронарной ангиопла-

стики (КА), могут приводить к реци-

диву стенокардии, что снижает отда-

ленную клиническую эффектив-

ность КС. Вероятность развития кли-

нически значимого для пациента ре-

стеноза при использовании стентов

без лекарственного покрытия колеб-

лется в пределах 15–50% и зависит от

морфологических особенностей по-

ражения и сопутствующих заболева-

ний пациента [1, 2, 5, 19].

Появление в 2000 г. первых сооб-

щений об успешном применении в

клинической практике выделяюще-

го «сиролимус» стента "Cypher" с фе-

номенально низкими данными рес-

тенозирования перевернуло пред-

ставление о месте, роли и перспек-

тиве КС в лечение больных ишеми-

ческой болезнью сердца – ИБС [3, 4,

6]. Однако эйфория, связанная с вы-

сокой клинической эффективно-

стью стентов с лекарственным по-

крытием, подтвержденная много-

центровыми исследованиями [6, 34],

вскоре сменилась всеобщей озабо-

ченностью. Первые сообщения, по-

явившиеся в 2006 г., указывали об

увеличении некоронарной смерт-

ности (онкология) и развитии

очень поздних тромбозов, ассоции-

рованных со стентами с лекарствен-

ным покрытием [27]. Последующие

метаанализы [33] частично опро-

вергли эти предположения, однако

изучение долговременной клиниче-

ской эффективности и безопасно-

сти стентов с лекарственным по-

крытием остается актуальным.

Основной целью настоящей ра-

боты являлся анализ клинической

эффективности и безопасности КА

в зависимости от типа имплантиру-

емого стента у больных с однососу-

дистым поражением коронарного

русла. Задачами данного исследова-

ния были изучение и сравнение сле-

дующих положений:

• непоcредственная и отдаленная

клиническая эффективность КА у

больных с однососудистым пораже-

нием коронарного русла при ис-

пользовании различных типов

стентов, по данным отдаленного (5

лет) периода наблюдения;

• безопасность КА у больных с од-

нососудистым поражением коро-

нарного русла при использовании

различных типов стентов, по дан-

ным отдаленного (5 лет) периода

наблюдения.

å‡ÚÂË‡Î˚ Ë ÏÂÚÓ‰˚
В исследование были включены

166 пациентов со стабильной сте-

нокардией напряжения 3–4-го

функционального класса (ФК) по

классификации канадского общест-

ва кардиологов. В зависимости от

типа имплантированного стента па-

циенты были поделены на две груп-

пы. В группу 1 на проспективной ос-

нове были включены 83 пациента,

которым были имплантированы

стенты с лекарственным покрытием

(семейство Cypher, Cordis, Johnson

and Johnson), в контрольную группу

2 – 83 пациента, которым имплан-

тированы стенты без лекарственно-

го покрытия (семейство BX – BX

Sonic, BX Velocity, Cordis, Johnson

and Johnson). Контрольную группу

формировали на ретроспективной

основе, чтобы полностью соответ-

ствовать группе 1 по основным кли-

ническим и ангиографическим ха-

рактеристикам (возраст, пол, сопут-

ствующие заболевания, протяжен-

ность поражения коронарных арте-

рий и локализация поражения в ко-

ронарных артериях; табл. 1).

Стандартный объем клинико-ин-

струментальных и лабораторных

исследований включал в себя физи-

кальное, инструментальное и лабо-
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Ë ·ÂÁÓÔ‡ÒÌÓÒÚ¸ ÍÓÓÌ‡ÌÓÈ
‡Ì„ËÓÔÎ‡ÒÚËÍË Ò ËÒÔÓÎ¸ÁÓ‚‡ÌËÂÏ
ÒÚÂÌÚÓ‚ Ò ÎÂÍ‡ÒÚ‚ÂÌÌ˚Ï
ÔÓÍ˚ÚËÂÏ: ÂÁÛÎ¸Ú‡Ú˚ 5-ÎÂÚÌÂ„Ó
Ì‡·Î˛‰ÂÌËfl
ë.Ä.Ä·Û„Ó‚, û.å.ë‡‡ÍflÌ, ê.ë.èÓÎflÍÓ‚, Ä.É.ÅËÎË˜
Éì êçñï ËÏ. ‡Í‡‰. Å.Ç.èÂÚÓ‚ÒÍÓ„Ó êÄåç, åÓÒÍ‚‡

Таблица 1. Клиническая и ангиографическая характеристика пациентов, вошедших в исследование

Характеристика Группа 1 (n=83) Группа 2 (n=83) p

Возраст, лет 67,8±5,2 68,4±4,3 0,42
Фракция выброса левого желудочка, % 54,9±4,1 56,1±5,2 0,1
Мужской пол, абс. (%) 56 (67,5) 54 (65,1) 0,87
Курящие, абс. (%) 27 (32,5) 24 (28,9) 0,74
Сахарный диабет типа 2, абс. (%) 12 (14,5) 14 (16,9) 0,83
Гиперхолестеринемия, абс. (%) 68 (81,9) 66 (79,5) 0,85
Артериальная гипертензия, абс. (%) 70 (84,3) 68 (81,9) 0,84
Диаметр стентированного сегмента, мм 2,91±1,1 2,93±1,4 0,92
Протяженность поражения, мм 16,2±3 15,7±4 0,37
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раторное обследования. Инстру-

ментальное обследование состояло

из рентгенографии грудной клетки,

электрокардиографии (ЭКГ) в по-

кое в 12 отведениях, эхокардиогра-

фии и допплерографии, фиброгаст-

роскопии, коронарной ангиогра-

фии. Медикаментозная терапия со-

стояла из комбинации антиишеми-

ческих (β-блокаторы; антагонисты

Са, нитраты), антитромботических

и антитромбоцитарных препаратов

[7]. Все пациенты за 3–5 дней перед

КС получали двойную антиагреган-

тную терапию по схеме: клопидог-

рель – разовая нагрузочная доза 300

мг, затем поддерживающая доза 75

мг/день; ацетилсалициловая кисло-

та – 100 мг/день. Эффективность

дезагрегантной терапии оценивали

по серии анализов на АДФ-индуци-

рованную агрегацию тромбоцитов.

Адекватным ответом на антиагре-

гантную терапию считали сниже-

ние амплитуды и скорости агрега-

ции тромбоцитов более чем на 30%

от исходных значений. В случае вы-

явления резистентности проводили

коррекцию дозировок аспирина и

клопидогреля до 300 и 150–300 мг в

сутки соответственно. КА выполня-

ли с плановой имплантацией интра-

коронарных стентов (КС) по стан-

дартной методике, принятой в ГУ

РНЦХ им. акад. Б.В.Петровского

РАМН. После выполнения КА все па-

циенты в течение последующих

24 ч находились под наблюдением

врачей блока интенсивной терапии

(БИТ), где по заранее принятому

протоколу осуществляли монито-

ринг ЭКГ, показателей гемодинами-

ки и проводили лабораторные ана-

лизы крови.

Критериями включения в иссле-

дование являлись наличие стабиль-

ной стенокардии напряжения 3–4-

го ФК по классификации канадско-

го общества кардиологов, единич-

ного изолированного однососуди-

стого поражения коронарной ар-

терии более 70% в системе перед-

ней межжелудочковой артерии

(ПМЖА), основной артерии (ОА)

или подколенной артерии (ПКА) и

положительного непосредствен-

ного ангиографического результа-

та после КС. Из исследования были

исключены пациенты с гемодина-

мически значимым поражением

ствола левой коронарной артерии,

окклюзиями и бифуркационными

поражениями, наличием трансму-

рального инфаркта миокарда

(ИМ), диаметром пораженного со-

суда менее 2,75 мм и протяженно-

стью поражения более 20 мм.

Под «простыми стенозами» пони-

мали тубулярные неокклюзирую-

щие поражения протяженностью до

20 мм, не требующие бифуркацион-

ного стентирования.

Под положительным непосредст-

венным ангиографическим резуль-

татом КС понимали отсутствие или

наличие менее 10% резидуального

стеноза, кровоток TIMI III и отсутст-

вие любых типов диссекций в стен-

тированной артерии.

Под непосредственной клиниче-

ской эффективностью КС понима-

ли полное исчезновение стенокар-

дии и объективных признаков ише-

мии миокарда.

Под отдаленной клинической эф-

фективностью КС понимали сохра-

нение ранее достигнутого клиниче-

ского эффекта и «свободу» от по-

вторных реваскуляризаций в ранее

стентированном сегменте.

Под стентированным сегментом

понимали участок артерии с им-

плантированным стентом плюс 5

мм по проксимальному и дисталь-

ному краям стента. Необходимость

в повторных реваскуляризациях в

ранее стентированной артерии за

пределами стентированного сег-

мента, а также на других артериях

расценивали как прогрессию атеро-

склероза.

Под клинической безопасностью

КС в госпитальном и отдаленном

периодах наблюдения понимали

отсутствие развития острого ИМ и

летальных исходов.

Результаты исследования оцени-

вали по 8 контрольным точкам: 1-е

сутки, 1, 6, 12, 24, 36, 48 и 60 мес по-

сле КС.

êÂÁÛÎ¸Ú‡Ú˚ ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡ÌËfl
Для оценки клинической эффек-

тивности различных видов установ-

ленных стентов рассматривали час-

тоту повторных вмешательств на

ранее стентированном сегменте и

сохранение достигнутого клиниче-

ского эффекта.

У всех 100% включенных пациен-

тов после КА в госпитальном перио-

де отмечено достижение непосред-

ственного клинического эффекта с

нивелированием симптомов стено-

кардии и ишемии миокарда. Ни од-

ному пациенту в изучаемых группах

в 1-е сутки после КА не потребова-

лось выполнение повторных вме-

шательств на стентированном сег-

менте и/или стентированной арте-

рии (табл. 2).

Данная клиническая картина со-

хранялась и в течение 30 дней после

КС. К 6-му месяцу наблюдения дос-

тигнутый непосредственный кли-

нический эффект сохранился у всех

пациентов группы 1, в то время как у

6 (7,2%) пациентов группы 2 были

Таблица 2. Непосредственные клинические результаты

Результат* Группа 1 (n=83) Группа 2 (n=83)

абс. % абс. %

Положительный ангиографический результат 83 100 83 100
Непосредственный клинический эффект 83 100 83 100
Повторная реваскуляризация в течение первых суток 
после ангиопластики 0 0 0 0
Острый ИМ после ангиопластики 0 0 0 0

* p>0,05.

Таблица 3. Отдаленные (5-летние) результаты КА

Результат Группа 1 (n=83) Группа 2 (n=83) p

абс. % абс. %

Острый ИМ 3 3,6 5,0 6 0,72
Смертность общая 1 1,2 1 1,2 0,48
Смертность кардиальная 0 0 0 0 Нд
Частота повторных вмешательств на ранее 
стентированном сегменте 4 4,8 14 16,9 0,024
Частота вмешательств, связанных 
с прогрессией атеросклероза 1 1,2 2 2,4 0,99
Качество жизни – свобода от стенокардии, 
повторных вмешательств, отсутствие острого ИМ 75 90,4 62 74,7 0,012

Нд – недостоверно.
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выполнены повторные реваскуля-

ризации (p=0,038). К 12-му месяцу

наблюдения число пациентов с по-

вторными реваскуляризациями в

группе 1 достигло 2 (2,4%) против

14 (16,9%) в группе 2 (p=0,004). Дан-

ное соотношение не изменилось к

24 и 36-му месяцам наблюдения. К

48-му месяцу наблюдения частота

повторных вмешательств в группах

1 и 2 составила 3 (3,6%) и 14 (16,9%)

соответственно (p=0,01); к 60-му ме-

сяцу наблюдения – 4 (4,8%) и 14

(16,9%) соответственно (p=0,024);

данные представлены на рис. 1.

Безопасность КС оценивали исхо-

дя из анализа частоты развития ост-

рых ИМ и летальных исходов в отда-

ленном периоде.

В первые 30 дней после КС среди

пациентов обеих групп не было за-

фиксировано острых ИМ. К 6-му ме-

сяцу наблюдения в группе 1 не отме-

чено острых ИМ, в то время как в

группе 2 он развился у 2 (2,4%) па-

циентов (p=0,48). К 12-му месяцу на-

блюдения динамика развития ост-

рого ИМ в группах была следующая:

1 (1,2%) пациент из группы 1 и 3

(3,6%) больных из группы 2 (p=0,62).

К 24-му месяцу число пациентов с

острым ИМ в группе 1 увеличилось

до 2 (2,4%) и не изменилось в группе

2 – 3 (3,6%), при p=0,99. К 36-му ме-

сяцу число пациентов, перенесших

острый ИМ не изменилось в обеих

группах – 2 (2,4%) и 3 (3,6%) соот-

ветственно, p=0,99. К 48-му месяцу

частота развития острого ИМ воз-

росла в обеих группах и составила 3

(3,6%) случая в группе 1 и 4 (4,8%) в

группе 2 (p=0,99). К 60-му месяцу на-

блюдения число пациентов перене-

сших острый ИМ в группе 1 не изме-

нилось, а в группе 2 возросло до 5

(6%) больных, при p=0,72 (рис. 2).

Общую летальность по первым 5

контрольным точкам (30 дней, 6, 12,

24 и 36 мес) в обеих группах не на-

блюдали. К 48-му месяцу в обеих

группах было по 1 летальному слу-

чаю: 1,2% в группе 1 и 1,2% в группе

2) (p=0,48). К 60-му месяцу частота

общей летальности в обеих группах

не изменилась.

Кардиальной летальности по всем

контрольным точкам (через 30

дней, 6, 12, 24, 36,48 и 60 мес) в обе-

их группах не отмечено.

Повторных вмешательств, свя-

занных с прогрессией атеросклеро-

за в других коронарных артериях,

через 30 дней, 6, 12 и 24 мес в обеих

группах не потребовалось. К 36-му

месяцу отмечено по 1 повторному

вмешательству в обеих группах –

1,2 и 1,2% соответственно (p=0,48).

К 48-му месяцу число пациентов с

повторными вмешательствами в

группе 1 оставалось прежним, в

группе 2 это число возросло до 2

(2,4%), при p=0,99. К 60-му месяцу

число повторных вмешательств в
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Рис. 1. Повторные вмешательства на ранее стентированном сегменте.
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Рис. 2. Частота развития острого ИМ в отдаленном периоде наблюдения.

p=0,72

– группа 1

– группа 2

Месяцы

О
ст

р
ы

й
 И

М
, 

%

90,4%

74,7%

60

70

80

90

100

0 6 12 24 36 48 60

Рис. 3. Свобода от стенокардии, острого ИМ и повторных вмешательств.
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группах не изменилось – 1 (1,2%)

пациент в группе 1 и 2 (2,4%) боль-

ных в группе 2 (p=0,99). Данные от-

ражены в табл. 3.

При долговременной оценке ка-

чества жизни (свободы от стено-

кардии, острого ИМ и повторных

вмешательств) выяснилось, что в

случае использования стентов, по-

крытых сиролимусом, 90,4% паци-

ентов не имели приступов стено-

кардии в течение 5 лет, тогда как у

пациентов, перенесших КА с им-

плантацией простых металличе-

ских стентов, этот показатель со-

ставил 74,7% (p=0,012). Данные

представлены на рис. 3.

é·ÒÛÊ‰ÂÌËÂ
Эффективность выделяющих си-

ролимус стентов была неоднократ-

но продемонстрирована в контро-

лируемых клинических исследова-

ниях и крупных метаанализах [4, 6,

11]. Однако появление в 2006 г. дан-

ных о высокой частоте поздних и

очень поздних тромбозов, возника-

ющих после имплантации данных

стентов, поставило под сомнение

их безопасность [8–10, 12, 13–18].

Для выяснения отдаленной безопас-

ности КА с имплантацией стентов

Cypher нами было предпринято на-

стоящее исследование. Полученные

нами результаты демонстрируют,

что при проведении КА у больных

со стенозами de novo использова-

ние стентов с лекарственным по-

крытием более эффективно и не ме-

нее безопасно, чем использование

непокрытых стентов.

Основная причина, ограничиваю-

щая клиническую эффективность

КА с использованием непокрытых

стентов в отдаленном периоде, яв-

ляется рестеноз ранее стентирован-

ного сегмента [1, 2, 5, 19]. В настоя-

щее время показано, что к рестено-

зированию КА после коронарной

ангиопластики может приводить

целая комбинация факторов, таких

как эластическое спадение просвета

сосуда, пристеночное тромбообра-

зование и гиперплазия неоинтимы,

которые в конечном итоге приводят

к отрицательному ремоделирова-

нию артерии и возобновлению сим-

птомов стенокардии [28–30, 33].

Основной целью применения

стентов с лекарственным покрыти-

ем является снижение вероятности

рестеноза стентированного сегмен-

та, что в свою очередь сопровожда-

ется более длительным сохранени-

ем достигнутого клинического эф-

фекта. Используемый в нашем ис-

следовании стент Cypher состоит из

«металлической платформы» (се-

мейство стентов BX), полимерно-

лекарственного слоя «сиролимуса»

и полимерно-диффузионного слоя.

Экспериментально доказано, что

рапамицин (активное вещество в

полимерно-лекарственном слое

стента) является сильным иммуно-

супрессором и обладает выражен-

ными антипролиферативными

свойствами. За счет медленного вы-

деления (80% рапамицина освобож-

дается в течение первых 30 дней)

осуществляется блокирование про-

лиферации гладкомышечных кле-

ток, уменьшается разрастание не-

оинтимы, что в конечном итоге

приводит к снижению вероятности

развития клинически значимого ре-

стеноза [28–30, 33].

В нашем исследовании были по-

лучены убедительные данные, сви-

детельствующие о клиническом

превосходстве стентов с лекарст-

венным покрытием над простыми

металлическими стентами. Так, час-

тота повторных вмешательств на

ранее стентированном сосуде в те-

чение 5 лет наблюдения у пациен-

тов группы 1 составила 4,8%, тогда

как у больных группы 2 – 16,9%

(p=0,024). При этом у всех 14 паци-

ентов из группы больных с непо-

крытыми стентами причиной по-

вторной реваскуляризации явля-

лось возобновление стенокардии.

Кроме того, у 5 из этих пациентов

рецидив стенокардии сопровождал-

ся развитием острого ИМ. Все по-

вторные реваскуляризации в группе

больных с непокрытыми стентами

были выполнены в промежутке от 3

до 10 мес после КС, при этом у всех

данных пациентов при контроль-

ной коронарной ангиографии был

выявлен гемодинамически значи-

мый рестеноз стентированного сег-

мента или тромбоз. Полученные ре-

зультаты согласуются с данными

крупных метаанализов, свидетель-

ствующих, что стенты с лекарствен-

ным покрытием достоверно снижа-

ют необходимость в повторных ре-

васкуляризациях у больных ИБС и

являются более предпочтительны-

ми, чем непокрытые стенты [3, 4, 6,

7, 11, 12, 33, 34].

Одной из основных проблем без-

опасности КА и КС являются тром-

бозы, приводящие к развитию ост-

рого ИМ, а в ряде случаев – и к ле-

тальному исходу [8–26].

Согласно принятой в настоящее

время классификации ARC, тромбо-

зы стентов разделяют на 3 большие

группы [35]:

• Подтвержденные тромбозы –

ангиографически и патолого-ана-

томически подтвержденные тром-

бозы в стентированной артерии.

Ангиографическое подтверждение

тромбоза стента основано на шкале

кровотока TIMI и наличие хотя бы од-

ного из следующих признаков:

1) возникновение острых сим-

птомов ишемии миокарда в покое в

течение 48 ч после стентирования;

2) остро возникшие изменения

ЭКГ, соответствующие острой ише-

мии миокарда в течение 48 ч после

стентирования;

3) типичная динамика появления

и исчезновения сердечных биомар-

керов, соответствующая острому

ИМ в течение 48 ч после стентиро-

вания.

Патологоанатомическое подтвер-

ждение тромбоза стента основано

на данных аутопсии или исследова-

нии материала, полученного при

тромбэктомии.

• Наиболее вероятные – любая

внезапная смерть в течение менее

30 дней или инфаркт в зоне стенти-

рованной артерии без ангиографи-

ческого подтверждения тромбоза

стента и при отсутствии других ви-

димых причин последнего.

• Возможные – любая внезапная

смерть после 30 дней после прове-

денного стентирования коронар-

ной артерии.

По времени возникновения тром-

бозы делятся на несколько типов:

острые – возникшие в течение 1 сут

после КА; подострые – до 30 дней

после КА; поздние – от 30 дней до 1

года; и очень поздние тромбозы –

более 1 года.

В нашей работе ни в одной из ис-

следуемых групп не получено случа-

ев острого тромбоза. При долговре-

менной (5-летней) оценке получен-

ных результатов мы не получили до-

стоверной разницы по частоте раз-

вития летальных исходов и острых

ИМ в зависимости от типа имплан-

тируемого стента. Необходимо за-

метить, что вероятность острого

тромбоза, по данным современных

метаанализов, достаточно низка и

составляет около 0,46% для стентов

с лекарственным покрытием и

0,61% для непокрытых стентов [13].

Основными причинами раннего

тромбоза стентированной артерии

является наличие диссекций по кра-

ям стента, неполная аппозиция

стента, сохранение выраженного

резидуального стеноза после стен-

тирования и неадекватная антиаг-

регантная терапия.

В то же время многие исследова-

тели [36, 38] в настоящее время уде-

ляют особое внимание развитию в

отдаленном периоде у пациентов со

стентами с лекарственным покры-

тием поздних и очень поздних

тромбозов. В нашем исследовании

развитие поздних и очень поздних

тромбозов в группе больных со

стентами с лекарственным покры-

тием в общей сложности наблюдали

у 3 (3,6%) пациентов. У 1 пациента

тромбоз стента и соответственно

ИМ развился на 9-м месяце после КА

и, вероятно, был связан с самопро-

извольным отказом пациента от

двойной антиагрегантной терапии.

Большое количество крупных конт-

ролируемых исследований доказа-

ло необходимость длительного (не



87и ш е м и ч е с к а я  б о л е з н ь  с е р д ц а

менее 1 года) приема клопидогреля.

Основная причина необходимости

длительного приема клопидогреля

при использовании стентов с лекар-

ственным покрытием связана с бо-

лее длительной их эндотелизацией

по сравнению с непокрытыми стен-

тами. Преждевременная отмена

клопидогреля у таких пациентов ас-

социируется с более чем 10-крат-

ным увеличением риска развития

острого ИМ и/или смерти [7]. Поэ-

тому в настоящее время отдельное

внимание уделяется разъяснению

пациентам необходимых сроков

приема клопидогреля, а также за-

благовременному выявлению и ис-

ключению факторов, которые тео-

ретически могут привести к преж-

девременной отмене антиагрегант-

ной терапии.

До настоящего времени не уста-

новлены оптимальные сроки тера-

пии клопидогрелем. Согласно сов-

ременным рекомендациям евро-

пейского общества кардиологов по-

сле имплантации стентов с лекарст-

венным покрытием прием клопидо-

греля необходим в течение 1 года

[37]. В то же время в работах R.Ver-

mani [36, 38] показано, что полная

эндотелизация стентов с лекарст-

венным покрытием может произой-

ти и в более поздние сроки, вследст-

вие чего после плановой отмены те-

рапии клопидогрелем такие паци-

енты имеют повышенную угрозу

тромбоза. Не исключено, что очень

поздний тромбоз у второго пациен-

та из группы 1 – на 13-м месяце по-

сле КС – был вызван именно этим

фактором. В то же время отсрочен-

ная и неполная эндотелизация стен-

тов с лекарственным покрытием, по

всей видимости, является не единст-

венным фактором очень поздних

тромбозов [36, 38]. В настоящее вре-

мя выдвигаются предположения,

что бионерастворимые полимеры,

применяемые на стентах с лекарст-

венным покрытием I поколения, со

временем могут являться источни-

ком местных воспалительных реак-

ций и дисфункции неоэндотелия с

возможностью запуска каскада

тромбообразования. Именно этим,

на наш взгляд, в настоящее время

можно объяснить очень поздний

тромбоз у третьего пациента, раз-

вившийся на 38-м месяце после

стентирования, при условии, что па-

циент прекратил прием клопидог-

реля через 12 мес после КА.

Однако, несмотря на всю актуаль-

ность изучения поздних и очень

поздних тромбозов, не следует забы-

вать, что вероятность этих осложне-

ний достаточна низка и, по данным

современных метаанализов, колеб-

лется в пределах 0,6% в год [36, 38].

Подавляющее большинство ис-

следователей сходятся во мнении,

что суммарная клиническая польза

от использования стентов с лекар-

ственным покрытием намного пре-

вышает по значимости риск тром-

боза. Более того, у стентов с лекарст-

венным покрытием нового поколе-

ния с биодеградируемыми и гидро-

фильными полимерами предпола-

гается большое будущее.

Таким образом, на основании

проведенного исследования можно

сделать следующие выводы:

1. У больных ИБС с однососуди-

стым поражением коронарного

русла использование стентов, по-

крытых сиролимусом, достоверно

снижает количество повторных ре-

васкуляризаций и частоту возврата

стенокардии в отдаленном периоде

по сравнению с простыми металли-

ческими стентами.

2. У больных ИБС с однососуди-

стым поражением коронарного

русла использование стентов, по-

крытых сиролимусом, так же безо-

пасно, как и использование про-

стых металлических стентов.
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З
а рубежом терапевтический

подход к больным с аорталь-

ным стенозом любого генеза

в достаточной степени ограничен

широким внедрением кардиохи-

рургической коррекции порока, в

том числе и в старческом возрасте.

Медикаментозное лечение имеет

симптоматический характер и ста-

билизирует больного в предопера-

ционном периоде. В России вопро-

сы лекарственной терапии сохраня-

ют свою актуальность, поскольку

протезирование аортального кла-

пана и баллонная вальвулопластика

у пожилых пациентов пока не на-

шли должного распространения.

Более столетия самым обсуждае-

мым пороком сердца в мире являет-

ся сенильный аортальный стеноз

(АС), впервые упомянутый в науч-

ной литературе в конце XVII века и

подробно описанный Иоганном

Менкебергом в 1904 г. [1]. В России

это заболевание на протяжении

многих десятилетий трактовалось

только в русле атеросклеротиче-

ской концепции, и лишь 10 лет на-

зад к его изучению вернулись и поя-

вились первые отечественные рабо-

ты о природе кальцинированного

АС и ведении таких пациентов [2, 3].

Наряду с одышкой и синкопаль-

ными состояниями одним из глав-

ных проявлений данного заболева-

ния оказывается боль в области

сердца. По одним данным, ее испы-

тывают 56% больных АС [14], по дру-

гим – 90% [43]. Как правило, боль но-

сит ангинозный характер с типич-

ными признаками стенокардии, по-

этому исследователи не раз возвра-

щались к выяснению роли коронар-

ного атеросклероза и спазма [21, 27,

29, 30–32] в патогенезе загрудинной

боли при стенозе устья аорты.

Обычно это касалось эволюции

постревматического АС. Суммируя

литературный материал с результа-

тами многочисленных собственных

наблюдений, Г.И.Цукерман и соавт.

пишут: «Известно, что при аорталь-

ном стенозе в большинстве случаев

отсутствуют сколько-нибудь значи-
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