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Введение
Несмотря на постоянное совершенствование техно-

логий ангиопластики и стентирования, 20–25% боль-
ных c многососудистым поражением коронарных ар-
терий, перенесших чрескожное коронарное вмеша-
тельство (ЧКВ), в ближайшие годы после ангиопласти-
ки становились кандидатами на хирургическое лече-
ние, но в настоящее время неуклонно растет и доля па-
циентов, направленных на ЧКВ после аортокоронар-
ного шунтирования. Все это привело к минимизации
госпитальной летальности, осложнений и к достиже-
нию максимально длительного эффекта реваскуляри-
зации у больных с ишемической болезнью сердца

(ИБС). Совершенствование технологии ЧКВ опреде-
ляет постоянный рост количества этих процедур во
всем мире. В течение последнего десятилетия наблю-
дается неуклонный рост числа пациентов, у которых
после вмешательства развился рецидив стенокардии,
что потребовало повторной реваскуляризации [1, 2].
Прогрессирование атеросклероза с возвратом симп-
томов стенокардии может быть связано с ятрогенным
повреждением интимы коронарной артерии эндовас-
кулярным инструментарием [3–5].

Механизмы и патогенез повреждения стенки коро-
нарных артерий изучаются на основе имеющихся дан-
ных и путем проведения разных экспериментов [6–11].
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Оценка доли ятрогенного поражения интимы коронарной артерии в структуре рецидива коронарного синдрома после
ангиопластики и стентирования является недостаточно изученным вопросом. Учитывая непрерывно возрастающее ко-
личество процедур чрескожного коронарного вмешательства, увеличение степени технической сложности (особенно
при многососудистом поражении коронарных артерий с вовлечением в атеросклеротический процесс проксимальных
сегментов), изучение этой темы представляется актуальным и практически значимым. В клинической практике агрес-
сивные приемы проведения эндоваскулярной процедуры (глубокая интубация проводникового катетера, использова-
ние удлинителя проводникового катетера и др.) все чаще приводят к прогрессии атеросклероза в проксимальных сег-
ментах коронарных артерий, особенно при наличии их начального поражения.
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Abstract
Estimation of the proportion of iatrogenic intima lesion of the coronary artery in the structure of recurrence of coronary syndro-
me after angioplasty and stenting is an insufficiently studied issue. Considering the continuously increasing number of PCI proce-
dures, an increase in the degree of technical complexity (especially in multivessel coronary artery disease involving proximal seg-
ments in the atherosclerotic process), the study of this topic seems topical and practically meaningful. In clinical practice, aggres-
sive methods of carrying out the endovascular procedure (deep intubation of the conductor catheter, the use of an extension of
the conductor catheter, etc.) increasingly lead to the progression of atherosclerosis in the proximal segments of the coronary ar-
teries, especially in the presence of their initial lesion.
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Эндотелиальное повреждение является критическим
инициирующим событием в патогенезе как спонтан-
ного, так и ускоренного (ятрогенного) атеросклеро-
за. При спонтанном атеросклерозе наблюдается хро-
ническое повреждение артериального эндотелия,
которое в конечном итоге образует типичную атеро-
склеротическую бляшку. В отличие от спонтанного
атеросклероза ускоренный атеросклероз иницииру-
ется значительным эндотелиальным повреждением.
Когда эндотелий обнажается, на субэндотелии про-
исходят немедленная агрегация тромбоцитов и об-
разование тромбов. Интактный эндотелий является
мощным ингибитором роста гладкомышечных кле-
ток. Накопление липидов происходит в позднем пе-
риоде ускоренного атеросклероза [12].

Указанное выше подтверждается рядом других экс-
периментальных исследований по изучению меха-
низма неоинтимальной пролиферации коронарных
артерий [13].

Коронарное стентирование в настоящее время вы-
полняют при различных, в том числе осложненных,
поражениях коронарного русла (бифуркационные
стенозы, извитость проксимальных сегментов, хро-
нические окклюзии, малый диаметр сосуда и т.п.) [5,
14]. При таких особенностях поражения обычно тре-
буются технически сложные приемы: проведение од-
новременно двух коронарных баллонов либо стен-
тов, использование инструментов большего диамет-
ра, имплантация одновременно двух стентов и др. 
В подобных случаях современные эндоваскулярные
технологии обеспечивают отличный непосредствен-
ный результат, однако могут оказывать травмирую-
щее действие на интиму непораженных сегментов. 
К таким технологиям относят применение крупных
проводниковых катетеров с максимальной поддерж-
кой (back-up) и суперселективной катетеризацией
(deep intubation), использование второго проводни-
ка при извитости сегмента (body wire), комбиниро-
вание kissing-дилатации при бифуркационном стен-
тировании и др. [4]. Подобные эндоваскулярные вме-
шательства в определенных участках сосуда (пово-
рот, изгиб, плоская бляшка) приводят к микротрав-
мам интимы, неразличимым при ангиографии. Такая
поврежденная интима может стимулировать проли-
феративные клеточные реакции, аналогичные меха-
низму образования рестеноза, и формировать новые
значимые стенозы в проксимальных участках круп-
ных сосудов и стволе левой коронарной артерии
(ЛКА). Ускоренное прогрессирование атеросклероза
в стволе ЛКА – потенциальное позднее осложнение
после ЧКВ при катетеризации ствола ЛКА [4, 9]. Также
рядом авторов было отмечено развитие атероскле-

Рис. 1. КАГ. Стеноз ствола ЛКА 20%, субтотальный стеноз
ПНА в проксимальном сегменте с выраженной извитостью,
стеноз 80–90% в проксимальном отделе ОА, хроническая
окклюзия правой коронарной артерии. 

Рис. 3. КАГ. Стеноз ствола ЛКА 85% со стенозом устья ПНА
85%, стентированный сегмент ПНА проходим. ОА –
критический стеноз устья.

Рис. 2. Выполнено стентирование ОА в среднем сегменте, 
а также стентирование ПНА от устья с переходом в средний
сегмент. Наличие извитости и протяженный стенозированный
сегмент ПНА, прямой угол отхождения ОА потребовали
предилатации под высоким давлением и глубокую интубацию
проводникового катетера в дистальную часть ствола ЛКА.
Имплантированы два стента с лекарственным покрытием в ПНА с
покрытием всего стенозированного участка. На контрольной
ангиографии – кровоток TIMI 3.



роза в стволах ЛКА до выраженного стеноза в тече-
ние 3–4 мес после выполнения эндопротезирования
аортального клапана. Механизмом развития атеро-
склероза стали перерастяжение и надрыв интимы ка-
тетерами для перфузии [15, 16].

Цель – оценка доли ятрогенного поражения инти-
мы коронарной артерии в структуре рецидива коро-
нарного синдрома после ангиопластики и стентиро-
вания при многососудистом поражении коронар-
ных артерий.

Материалы и методы
Пациент Ю., 68 лет, с диагнозом: ИБС, острый ин-

фаркт миокарда передней стенки левого желудочка с
подъемом сегмента ST, осложненный отеком легких.
По результатам выполненной коронарной ангиогра-
фии (КАГ) выявлен мультифокальный коронароате-
росклероз: гемодинамически незначимый стеноз
ствола ЛКА 20%, субтотальный стеноз передней нис-
ходящей артерии (ПНА) в проксимальном сегменте с
выраженной извитостью, стеноз 80–90% в прокси-
мальном отделе огибающей артерии (ОА), хрониче-
ская окклюзия правой коронарной артерии (рис. 1).

Учитывая наличие гемодинамически значимых
стенозов в двух магистральных коронарных арте-
риях, выполнены стентирование ОА в среднем сег-
менте, а также стентирование ПНА от устья с перехо-
дом в средний сегмент.

Наличие анатомических особенностей коронар-
ных артерий (извитость и протяженный стенозиро-
ванный сегмент ПНА, прямой угол отхождения ОА)
потребовало агрессивных маневров при выполне-
нии процедуры – предилатацию под высоким давле-
нием и глубокую интубацию проводникового катете-
ра в дистальную часть ствола ЛКА.

Наличие протяженного поражения в ПНА потребо-
вало имплантации двух стентов для покрытия всего
стенозированного участка (рис. 2). При контрольной
КАГ – кровоток TIMI 3.

Послеоперационный период с улучшением – купи-
рование приступов стенокардии, значительное

уменьшение одышки. Пациент выписан в удовлетво-
рительном состоянии с рекомендациями приема
двойной антиагрегантной терапии.

Повторное поступление – через 2 мес после прове-
денной ангиопластики со стентированием с диагно-
зом ИБС: нестабильная стенокардия. 

По результатам КАГ – стеноз ствола ЛКА 85% со сте-
нозом устья ПНА 85%, стентированный сегмент ПНА
проходим. ОА – критический стеноз устья (рис. 3).
Было выполнено стентирование ствола ЛКА с пере-
ходом в ПНА и ОА методом «cullotte» (рис. 4). 

Послеоперационный период с улучшением – купи-
рование приступов стенокардии. Положительная ди-
намика по ЭКГ. Выписан в удовлетворительном со-
стоянии.

Результаты
В нашем клиническом случае возрастание степени

стеноза с начальной до критической произошло в
течение 2 мес, что нетипично для формирования
классического рестеноза. Таким образом, наиболее
вероятная причина быстрой прогрессии атероскле-
роза в этом случае – механическое повреждение ин-
тимы в месте начальных атеросклеротических изме-
нений.

Заключение
Приведенный клинический случай свидетельству-

ет о возможном ятрогенном повреждении интимы
коронарной артерии в сегментах без гемодинамиче-
ски значимого сужения просвета при проведении ан-
гиопластики и стентирования. Ятрогенное повреж-
дение интимы в месте локализации начальных при-
знаков атеросклероза (терминальный отдел ствола
ЛКА) в результате агрессивных приемов во время
вмешательства (глубокая интубация проводникового
катетера) с высокой долей вероятности послужило
провоцирующим фактором прогрессии атероскле-
роза. С учетом непрерывного роста количества ЧКВ
и возрастания их сложности, проблема быстрого
прогресса атеросклероза после вмешательств требу-
ет дальнейшего изучения, а выявление факторов рис-
ка прогресса атеросклероза (как морфологических,
так и клинических) является актуальной практиче-
ской задачей.
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