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РЕАКЦИЯ СИСТЕМЫ ГОМЕОСТАЗА  
ПРИ СТЕНТИРОВАНИИ ПЕРЕДНЕЙ НИСХОДЯЩЕЙ АРТЕРИИ 
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Уже более 50 лет в клиническую медицину вошли понятия баллонная ангиопластика и стентирование коронарных ар-

терий. За период становления техники и разработки новых механизмов фармакологического воздействия были сформиро-
ваны факторы возникновения тромбозов стентов. 

Цель – сравнить и проанализировать клинические лабораторные и инструментальные данные до стентирования и после него. 
С 2007 по 2016 гг. в ретроспективное исследование были включены 207 пациентов, которым было выполнено вмеша-

тельство в бассейне передней межжелудочковой артерии в проксимальном сегменте. Пациенты были разделены на 3 груп-
пы: I группа ‒ отсутствие осложнений (N = 139), II группа – наличие одного из осложнений (N = 54), III группа – наличие 
двух и более осложнений (N = 14). У всех обследованных оценивались данные биохимического и общего анализов крови, 
коагулограммы, эхокардиографии и др. Всего в анализе исследовали 73 параметра.  

На основании полученных данных значимыми для риска развития осложнений оказались 18 параметров: 14 ‒ до про-
ведения стентирования, 4 ‒ после стентирования. При сравнении полученных цифровых значений были отмечены значи-
мые различия в III группе при сравнении с I и II группами. 

Становится очевидным, что пациенты, входящие в III группу были по клинико-диагностическим данным более тяже-
лые по своему коморбидному фону. У пациентов с заведомо неудовлетворительными результатами в системе гомеостаза 
эффект от проведенного лечения был значительно лучше.  

Ключевые слова: тромбоз, рестеноз, коронарный стент, инфаркт миокарда, феномен «no-reflow». 
 

V.V. Plechev, T.Sh. Sagatdinov, R.Yu. Risberg, I.V. Buzaev, M.R. Nigmatullin  
REACTION OF THE HOMEOSTATIC SYSTEM  

TO THE STENTING OF ANTERIOR DESCENDING ARTERY 
 
For more than 50 years, the concept of balloon angioplasty and coronary artery stenting has been included in practice. Over a 

period of development of the technique and new mechanisms of pharmacological influence, factors causing thrombosis of the stents 
have occurred. 

Purpose – to compare and analyze clinical and instrumental data before and after stenting. 
From 2007 to 2016, a total of 207 patients were included in a retrospective study. They underwent intervention in the anterior 

interventricular artery in the proximal segment. The patients were divided into 3 groups: Group I ‒ no complications (N = 139), 
Group II ‒ the presence of one of the complications (N = 54), III ‒ the presence of two or more complications (N = 14). Data from 
biochemical, general blood tests, coagulation, echocardiography, etc were evaluated in all patients. In total, 73 characteristics were 
included in the analysis. 

Based on the obtained data, 18 parameters were significant for the risk of complications, 14 were before stenting, 4 after. Com-
paring the obtained numerical values, there are significant differences of group 3 compared with the first and second. 

It is becoming obvious that patients of group 3, were more severe in their comorbid background. In patients who had deliberate-
ly unsatisfactory results on the homeostasis system, the effect of the treatment was much better. 

Кey words: thrombosis, restenosis, coronary stent, myocardial infarction, the phenomenon of "no-reflow". 
 
Уже более 50 лет в клиническую кар-

диологическую практику вошли понятия бал-
лонная ангиопластика и стентирование коро-
нарных артерий. Впервые идея об операции 

без разреза была предложена Ch. Dotter и со-
авт. в 1964 г. [1]. За последние десятилетия 
данная процедура стала новым мировым 
стандартом в лечении ИБС, конкурирующим 
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с аортокоронарным шунтированием (АКШ). 
Множество исследований показало хорошие 
ангиографические и клинические результаты 
[2,3]. Модификация и разработка стентов но-
вого поколения с лекарственным покрытием 
способствовала снижению количества и ча-
стоты тромбозов в ранний послеоперацион-
ный период, а также изменению тактики ан-
тикоагулянтной и дезагрегантной терапии 
[4,5]. За период становление техники и разра-
ботки новых механизмов фармакологического 
воздействия были сформированы факторы 
возникновения тромбозов стентов, которые 
были подтверждены многими рандомизиро-
ванными клиническими исследованиями. Вы-
деляют факторы, связанные непосредственно 
с соматическим фоном пациента, и проведе-
нием стентирования коронарных артерий. Со 
стороны пациента развитию осложнений спо-
собствуют: сахарный диабет, инфаркт мио-
карда, возраст, сниженная фракция выброса 
из левого желудочка, нарушение функции по-
чек, острый коронарный синдром (ОКС), 
нарушения в проведении двойной дезагре-
гантной терапии), а также тяжелое поражение 
коронарных артерий (бифуркационное пора-
жение, кальциноз, рестенозы стентов). Факто-
ры, связанные с интервенционным вмеша-
тельством: феномен невосстановленного кро-
вотока (no-reflow), неполное раскрытие стен-
та, длина и толщина стента, количество уста-
новленных стентов, диссекция [6-13]. 

Мы предположили, что возможным 
фактором, связанным с тромбозом стентов, 
является наличие мышечного моста в коро-
нарной артерии. Имеются опубликованные 
данные о влиянии мышечных мостов на воз-
никновение острых инфарктов миокарда и 
тромбозов артерий [15]. Нами было проведено 
исследование с целью определения влияния 
мышечных мостов на тромбозы стентов, уста-
новленных проксимальнее данных мостов. 
При проведенном анализе отмечалась тенден-

ция к увеличению количества тромбозов в 
стентах артерий с мышечными мостами [14]. 
Тем не менее, вопрос остался не решеным. 

В связи с этим следующим этапом было 
необходимо сравнить и проанализировать 
клинические лабораторные и инструменталь-
ные данные (анализы крови, свертываемость, 
ЭКГ, ЭХО-КГ) до стентирования и после не-
го. Не было фокусировки на различные пато-
физиологические механизмы, связанные с са-
мим заболеванием (стабильная стенокардия 
или острый коронарный синдром), и на виды 
стентов, установленные в коронарные артерии 
(DES, BMS). Путем ретроспективного анализа 
были получены и переоценены предикторы 
ранних и отдаленных осложнений, связанных 
со стентированием, что отразилось на выяв-
лении менее частых, но клинически значимых 
факторов риска. Появление новых данных 
может способствовать улучшению прогноза и 
разработки критериев успешности при интер-
венционных вмешательствах.  

Материал и методы 
В ретроспективное исследование с 2007 

по 2016 гг. были включены 207 пациентов, 
которым было выполнено вмешательство в 
бассейне передней межжелудочковой артерии 
в проксимальном сегменте. При исследовании 
встречались следующие послеоперационные 
осложнения: смерть по любой причине, по-
вторный инфаркт миокарда, тромбоз стента, 
рестеноз, АКШ в связи с рестенозом. В случае 
возникновения осложнения ‒ наличие по-
вторного тромбоза стента ‒ требовалось по-
вторное вмешательство с необходимостью 
выполнения тромболизиса или тромбоэкс-
тракции. Эти данные тоже были внесены в 
таблицу осложнений. Пациенты по количе-
ству осложнений были разделены на 3 груп-
пы: I группа ‒ отсутствие осложнений 
(N=139) – 65%, II группа – наличие одного из 
осложнений (N=54) – 25%, III – наличие двух 
и более осложнений (N=14) – 6,6% (табл. 1). 

 
Таблица 1 

Послеоперационные осложнения после стентирования передней межжелудочковой артерии в проксимальном сегменте 

Параметры Группы 
I II III 

Тромбоз стента - 0,03±0,19 0,57±0,51 
Рестеноз - 0,66±0,47 0,5±0,51 
Аортокоронарное шунтирование - 0,2±0,4 0,21±0,42 
Повторный инфаркт миокарда - 0,074±0,26 0,78±0,42 
Тромболизис 0,04±0,20 0,074±0,26 0,35±0,49 
Тромбоэкстракция 0,007±0,08 - 0,071±0,267 

 
У всех пациентов оценивались данные 

биохимического и общего анализов крови, коа-
гулограммы, общего анализа мочи, клиниче-
ские данные (пол, возраст, наличие тромбозов 
стентов, острый коронарный синдром), анам-

нестические (наличие стенокардии, перенесен-
ного инфаркта миокарда, цереброваскулярных 
заболеваний, аневризмы ЛЖ, сахарного диабе-
та, нарушения ритма сердца, реваскуляризации 
миокарда), параметры электрокардиографии 
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(количество ЧСС, наличие экстрасистол), эхо-
кардиографии (КДР, КСР, КДО, ФВ, КДО, УО, 
ПП, ЛП, МЖП), коронарографии (оценка ко-
ронарного кровотока, феномен no-reflow, ко-
личество установленных стентов). Всего в ана-
лиз вошли 73 характеристики.  

Для характеристики эффекта проводи-
мого оперативного вмешательства оценивали 
лабораторные и инструментальные методы 
исследования до и после операции, а также 
сравнивали с вариантами нормы. Интраопе-
рационный контроль оперативного вмеша-
тельства осуществляли на ангиографах Philips 
FD 10 и Philips Integtis Allura (Нидерланды), 

эхокардиографию миокарда проводили на ап-
парате Philips IE33 (Нидерланды). Сравнение 
исследуемых групп осуществлялось с помо-
щью дисперсионного анализа по критерию 
Фишера. Достоверные различия в исследуе-
мых группах уточнялись с помощью LSD-
теста. 

Результаты и обсуждение 
На основании полученных данных среди 

73 характеристик лабораторно-инструменталь-
ных и клинических данных наиболее значи-
мыми для риска развития осложнений оказа-
лись 18 параметром, 14 ‒ до проведения стен-
тирования, 4 ‒ после (табл. 2 и 3). 

 
Таблица 2 

Основные лабораторно-инструментальные показатели, наиболее значимые для риска развития осложнений стентирования  
передней межжелудочковой артерии в проксимальном сегменте в исследуемых группах пациентов 

Параметры Группы 
I II III 

Эритроциты 4,80±0,47 4,80±0,48 5,17±0,50 
Глюкоза 6,5±2,57 6,37±1,83 8,54±5,34 
Натрий 143,24±3,51 142,75±3,1 145,46±3,75 
Креатинфосфокиназа (КФК) 185,49±2,40,53 158,28±245,56 721,15±1508,36 
Аспартатаминотрансфераза (АСТ) 27,21±18,08 26,93±18,79 68,35±38,73 
Лактатдегидрогеназа (ЛДГ) 274,78±158,12 252,69±100,68 488,38±275,72 
Степень замедления коронарного кровотока  0,94±1,20 1,22±1,20 1,92±1,38 
Трансмуральный инфаркт миокарда 0,20±0,40 0,25±0,44 0,71±0,46 
Экстрасистолия 0,30±0,46 0,40±0,49 0,64±0,49 
Фракция выброса 58,13±9,28 59,75±8,35 50,71±9,20 
Атеросклероз других сосудов 0,28±0,45 0,66±0,47 0,64±0,49 
Гипертензия 0,57±0,49 0,79±0,40 0,71±0,46 

 
Таблица 3 

Лабораторно-инструментальные показатели, наиболее значимые для риска развития осложнений стентирования  
передней межжелудочковой артерии в проксимальном сегменте в исследуемых группах пациентов 

Параметры Группы 
I II III 

Тромбоциты 231,03±55,01 252,25±68,88 292,58±74,38 
Аланинаминотрансфераза (АЛТ) 35,27±24,75 30,47±18,99 53,90±22,89 
Тромбиновое время 18,68±11,05 16,45±2,65 29±31,63 
Конечно-диастолический объём (КДО) 126,25±12,25 106,5±10,11 – 

 
Смерть наступила у одного пациента, 

поступившего с острым инфарктом миокарда 
в кардиогенном шоке (0,4%). Тромбоз, под-
твержденный ангиографически, произошел у 
10 пациентов, что составило 4%. Рестеноз в 
стенте определен у 20% пациентов, которые 
повторно обратились с возвратившейся кли-
никой стенокардии, в последующем им было 
выполнено аорто-коронарное шунтирование 
(АКШ) (6%). Повторный инфаркт миокарда, 
связанный с тромбозом артерии, в которую 
ранее был установлен стент, случился у 7% 
больных. 

Из приведенных групп по количеству 
осложнений выделены следующие параметры: 
количество эритроцитов в III группе было зна-
чительно выше по сравнению с I и II группами 
соответственно 5,17±0,50≥-4,80±0,47=4,80±0,48.  

Преобладание уровня глюкозы в III 
группе по сравнению с I и II группами соот-
ветственно 8,54±5,34 ≥ 6,37 ± 1,83=6,5±2,57. 

Изменение количества тромбоцитов по-
сле стентирования преобладало в III группе 
292,58±74,38 ≥ 252,25±68,88 ≥ 231,03±55,0. 
Содержание натрия также преобладало в III 
группе 145,46±3,75≥142,75±3,1=143,24±3,51. 

Количество КФК было значительно 
увеличено в III группе с двумя и более ослож-
нениями: 721,15±1508,36 ≥ 158,28±245,56 = 
185,49±2,40,53. 

Уровень ЛДГ был выше в III группе ‒ 
488,38±275,72 ≥ 252,69±100,68 = 274,78±158,12. 
Количество печеночных трансаминаз увеличе-
но в III группе. АЛТ 53,90±22,89 ≥ 30,47±18,9 
= 35,27±24,75 и АСТ 68,35±38,73 ≥26,93±18,79 
=27,21±18,08. Увеличение тромбинового вре-
мени было выше в III группе 29±31,63 ≥ 
16,45±2,65 = 18,68±11,05. 

Конечно-диастолический объём был 
выше в группе с отсутствием осложнений, то 
есть в I группе по сравнению со II: 
126,25±12,25≥106,5±10,11. В III группе с 
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наличием 2-х и более осложнений КДО после 
стентирования не измерялся. 

Наблюдались линейная зависимость по 
шкале степени замедления коронарного кро-
вотока (1,92±1,38≥1,22±1,20≥0,94±1,20) и 
наличии желудочковых экстрасистол 
(0,64±0,49≥0,40±0,49≥0,30±0,46). Степень за-
медления коронарного кровотока напрямую 
влияет на тяжесть и количество осложнений, 
связанных с оперативным вмешательством. 

Фракция выброса была снижена в III 
группе по сравнению со II и I соответственно 
50,71±9,20≤59,75±8,35=58,13±9,28. Тромболи-
зис с тромбоэкстракцией проводился чаще в 
группе с наличием 2-х и более осложнений. В 
группе с наличием одного осложнения тром-
боэкстракция не проводилась (табл.1). 

Трансмуральный инфаркт миокарда 
преимущественно наблюдался в III группе 
(табл. 1). Наличие артериальной гипертензии 
было выше во II группе по сравнению с I и III 
группами, которые между собой не отлича-
лись (табл. 1). При сравнении полученных 

цифровых значений отмечены значимые раз-
личия III группы по сравнению с I и II.  

Выводы 
1. Становится очевидным, что пациенты 

III группы были клинически более тяжелые по 
своему коморбидному фону, что отразилось в 
клинико-диагностических данных этой группы. 

2. У пациентов, у которых были заведо-
мо неудовлетворительные результаты по си-
стеме гомеостаза, эффект от проведенного 
лечение был значительно выше, что подтвер-
ждено цифровыми показателями.  

3. При сравнении клинико-
диагностических данных видно, что нормали-
зация анализов не всегда является критерием 
успешности проведенного лечения и не га-
рантирует отсутствия осложнений.  

4. Показатели, сравниваемые в статье, 
являются существенным критерием для опре-
деления показаний и противопоказаний к ин-
тервенционному вмешательству на коронар-
ных артериях и помогают в той или иной сте-
пени спрогнозировать эффект проводимого 
хирургического лечения.  
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