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ВНУТРИСТЕНТОВОЕ РЕСТЕНОЗИРОВАНИЕ В СРЕДНЕСРОЧНОМ ПЕРИОДЕ 
ПОСЛЕ УСПЕШНО ВЫПОЛНЕННОЙ РЕКАНАЛИЗАЦИИ ХРОНИЧЕСКИХ 

ОККЛЮЗИЙ КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ АНТЕГРАДНЫМ ДОСТУПОМ

Аннотация. Оценены результаты внутристентового рестенозирования в среднесрочном периоде после успешно 
выполненной реканализации хронических окклюзионных поражений коронарных артерий антеградным доступом.

В исследование было включено 117 пациентов, которым выполнена реканализация хронических тотальных ок-
клюзий (ХТО) за период с 2009 по 2012 г. Через 6,1 ± 0,9 мес. (этап К1) и 12,7 ± 1,6 мес. (этап К2) все пациенты были 
приглашены на плановое обследование, включавшее проведение коронарографии, внутрисосудистого ультразвуко-
вого исследования и оптической когерентной томографии.

В течение первого полугодия после реканализации ХТО коронарных артерий наблюдалось более частое (на 
25,6 %) развитие внутристентового рестенозирования в бассейне правой коронарной артерии, а также преобладание 
(59,1 % от общего количества) фокальных типов внутристентовых поражений. Частота развития рестенозов, в зави-
симости от типа имплантированного стента с медикаментозным покрытием, варьировалась в широком диапазоне 
значений (от 0 до 52,4 % в первом полугодии и от 0 до 41,2 % во втором полугодии). Достоверное увеличение частоты 
рестенозирования наблюдалось в группах пациентов, которым были имплантированы трапидил-элютирующие 
стенты (52,4 % в первом полугодии, 26,3 % во втором полугодии) и сиролимус-элютирующие стенты (38,9 % в пер-
вом полугодии, 41,2 % во втором полугодии).

Полученные данные свидетельствуют о том, что различные типы коронарных стентов с лекарственным покры-
тием по-разному определяют характер изменений сосудистого просвета в среднесрочном периоде после успешно 
выполненной реканализации ХТО коронарных артерий.
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рестенозы
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IN-STENT RESTENOSIS IN THE MID-TERM PERIOD AFTER SUCCESSFUL CORONARY ARTERIES 
CHRONIC TOTAL OCCLUSION RECANALIZATION BY ANTEGRADE APPROACH

Abstract. The results on the in-stent restenosis in the mid-term period after successful coronary arteries chronic total 
occlusion (CTO) recanalization by the antegrade approach are assessed.

The study included 117 patients who underwent coronary artery CTO recanalization for the period from 2009 to 2012. 
After 6.1 ± 0.9 months (stage К1) and 12.7 ± 1.6 months (stage К2), all patients were examined by coronary angiography, 
intravascular ultrasound and optical coherence tomography.

During the first half of the year after the CTO recanalization, there was a more frequent in-stent restenosis rate in the 
right coronary artery (in 25.6 %) as well as a predominance of focal types of restenosis (59.1 % of the total). The incidence of 
restenosis depending on the DES type varied over a wide range of values ​​(from 0 to 52.4 % in the first half of the year and 
from 0 to 41.2 % in the second half of the year). A significant increase in the incidence of restenosis was observed after the 
trapidil eluting stents implantation (52.4 % in the first half of the year, 26.3 % in the second half of the year) and sirolimus 
eluting stents (38.9 % in the first half, 41.2 %  in the second half of the year).

Our data show that different types of DES differently determine the changes in the vascular lumen during the medium 
term period after the successful CTO recanalization.

Keywords: chronic total occlusions, coronary arteries, recanalization, in-stent restenosis
For citation: Stelmashok V. I. In-stent restenosis in the mid-term period after successful coronary arteries chronic total 

occlusion recanalization by antegrade approach. Vestsi Natsyyanal’nai akademii navuk Belarusi. Seriya meditsinskikh navuk  = 
Proceedings of the National Academy of Sciences of Belarus. Medical series, 2019, vol. 16, no. 1, pp. 65–76 (in Russian). 
https://doi.org/10.29235/1814-6023-2019-16-1-65-76

© Стельмашок В. И., 2019



66	 Proceedings of the National Academy of Sciences of Belarus. Medical series, 2019, vol. 16, no. 1, pp. 65–76	

Введение. В настоящее время не вызывает сомнения актуальность оказания медицинской 
помощи пациентам с хроническими тотальными окклюзиями (ХТО) коронарных артерий – ча-
сто встречающимся типом поражения коронарного русла у лиц, страдающих ишемической бо-
лезнью сердца (ИБС) [1, 2]. Восстановление адекватного антеградного кровотока в зоне ХТО по-
зволяет обеспечить нормальное функционирование миокарда, улучшить качество жизни и про-
гноз у данной группы пациентов [3, 4].

Вследствие прогресса рентгеноэндоваскулярных технологий, наблюдаемого в течение послед-
них 15–20 лет, удалось повысить непосредственный успех выполняемого вмешательства в зоне 
ХТО [5, 6], а также минимизировать риск развития возможных осложнений [7, 8]. В то же время 
не менее важной задачей является обеспечение максимально длительной сохранности получен-
ных положительных результатов в среднесрочном и отдаленном периодах после успешно прове-
денного рентгеноэндоваскулярного лечения.

Внутристентовое рестенозирование является наиболее частой причиной, приводящей к раз-
витию нарушения проходимости коронарной артерии в среднесрочном периоде после успешно 
выполненного рентгеноэндоваскулярного вмешательства. Известно, что после выполнения ин-
тервенционных вмешательств в зоне ХТО наблюдается более высокая частота развития рестено-
зов [9], чем после коррекции неокклюзионных поражений коронарных артерий. Тем не менее, 
несмотря на данный факт, однозначных сведений в литературных источниках [10, 11] как о ча-
стоте возникновения рестенозов после реканализации ХТО, так и о факторах, предрасполагаю-
щих к их развитию, нет.

Таким образом, отсутствие в мировой литературе определенной и четко обозначенной точки 
зрения по данному вопросу свидетельствует о нерешенности проблемы, что послужило основа-
нием для проведения исследований в указанном направлении.     

Цель исследования – оценить внутристентовое рестенозирование в среднесрочном периоде 
после успешно выполненной реканализации хронических окклюзий коронарных артерий анте-
градным доступом.

Методы исследования. За период с 2009 по 2012 г. в РНПЦ «Кардиология» успешная рекана-
лизация ХТО коронарных артерий антеградным доступом была проведена у 158 пациентов.  
После восстановления кровотока в зоне хронического окклюзионного поражения осуществля-
лось наблюдение за включенными в исследование лицами, в ходе которого они дважды – через 
6,1 ± 0,9 мес. (этап К1) и 12,7 ± 1,6 мес. (этап К2) – приглашались для проведения планового об-
следования, включавшего выполнение коронарографии, внутрисосудистого ультразвукового ис-
следования (ВСУЗИ) и оптической когерентной томографии (ОКТ). В случаях развития клиники 
острого коронарного синдрома вышеуказанные диагностические манипуляции проводились по 
экстренным показаниям. 

Полученные в ходе ангиографического исследования данные, помимо визуальной оценки, 
анализировали количественно на рабочей станции Advantage Workstation 4.3 (General Electric, 
США) при помощи специализированного программного пакета расчета сосудистых параметров 
(версия 1.2). Рассчитывали диаметр сосудистого просвета (минимальный, средний и максималь-
ный), двумя независимыми способами (расчеты по диаметру и по площади) оценивали степень 
стенозирования внутри имплантированных стентов. 

Верификацию внутристентового рестенозирования выполняли на основании данных ангио-
графического исследования, а также методов внутрисосудистой визуализации (ВСУЗИ и ОКТ). 
Ангиографическим критерием рестенозирования являлась степень сужения сосудистого про-
света в зоне выполненного стентирования более 50 %, определяемая методом расчета по диаме-
тру [12]. Если значения площади просвета, измеряемые в зоне стентирования в ходе выполнения 
ВСУЗИ и/или ОКТ, не превышали 4 мм2, данные изменения также трактовали как рестенотические. 

В случае выявления внутристентового рестенозирования проводили оценку его рентгенмор-
фологии согласно классификации, предложенной R. Mehran с соавт. [13]:

Класс I. Локальный «in-stent» рестеноз (протяженность менее 10 мм), располагающийся в ме-
сте артикуляции или перешейка (тип IА), по краям (тип IВ) или же в теле стента (тип IС), а также 
мультифокальный (тип ID).
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Класс II. Диффузный «in-stent» рестеноз (протяженность более 10 мм), не выходящий за  
пределы стента.

Класс III. Диффузный пролиферативный «in-stent» рестеноз, распространяющийся за пределы 
стента.

Класс IV. Диффузный рестеноз с тотальной окклюзией в зоне стента.
Статистический анализ полученных данных был выполнен при помощи компьютерного па-

кета программ STATISTICA (StatSoft Inc., США, версия 6.5). При анализе количественных при-
знаков первоначально выполняли проверку гипотезы о соответствии распределения анализируе-
мых данных нормальному закону методом построения и визуальной оценки графиков на нор-
мальной вероятностной бумаге либо по критериям согласия Колмогорова–Смирнова. Для под-
тверждения гипотезы о наличии различий между двумя независимыми выборками использова-
ли двухвыборочный тест Стьюдента. В том случае, если количество сравниваемых групп было 
более двух, первоначально выполняли тест Крускала–Уоллиса; при отклонении нулевой гипоте-
зы изучаемые группы сопоставляли между собой методом множественных сравнений с исполь-
зованием непараметрического критерия Данна. 

С целью изучения различий между несколькими показателями в динамике внутри одной  
и той же группы выполняли тест Фридмана. При отклонении нулевой гипотезы проводили даль-
нейшие множественные сравнения с использованием непараметрического критерия Даннета.

На первом этапе статистической обработки качественных признаков изучаемые данные объ-
единяли в таблицы сопряженности (кросс-табуляции) размером 2×2, после чего рассчитывали 
двухсторонний вариант точного критерия Фишера. При необходимости выполнения множест- 
венных сравнений первоначально определяли критерий χ2, а затем выполняли множественные 
сравнения по методу Беньямини–Хохберга [14], нулевая гипотеза отклонялась при p (q-значе-
нии) ≤ 0,05.

Нормально распределяющиеся количественные показатели представлены как среднее ариф-
метическое ± стандартное отклонение (M ± σ). Непараметрические количественные величины 
представлены как медиана – верхняя граница первого квартиля выборки, верхняя граница треть-
его квартиля выборки (Me (Q1; Q3)). При описании качественных величин приведены их абсо-
лютные значения, а также указаны доли в процентах (n (%)).

Результаты и их обсуждение. Из 158 успешно прооперированных лиц на этапе К1 контроль-
ные диагностические рентгеноэндоваскулярные исследования были выполнены 117 (74,1 %) па-
циентам, на этапе К2 – 108 (68,4 %). Основные характеристики групп пациентов (демографиче-
ские показатели, коморбидный статус, процедурные аспекты ранее выполненных чрескожных 
коронарных вмешательств (ЧКВ)), анализируемые на этапах К1 и К2, суммированы в табл. 1. 

Т а б л и ц а 1. Характеристика включенных в исследование пациентов
T a b l e 1. Characteristics included in the checkup of patients

Показатель Этап К1 (n = 117) Этап К2 (n = 108)

Мужской пол, n (%) 99 (84,6) 92 (85,2)
Возраст, лет (M ± σ) 56,4 ± 8,8 56,1 ± 8,4
Сахарный диабет, n (%) 22 (18,8) 18 (16,7)
Артериальная гипертензия, n (%) 103 (88,0) 95 (88,0)
Инфаркт миокарда в анамнезе, n (%) 84 (71,8) 80 (74,1)
Выполнение контрольных обследований по экстренным показаниям, n (%) 2 (1,7) 0 (0)
Наличие клиники стенокардии на момент обследования, n (%) 38 (32,5) 35 (32,4)
Протяженность стентирования зоны ХТО, мм (M ± σ) 32,6 ± 10,2 32,8 ± 10,3
Количество стентов, имплантированных внахлест в зоне ХТО, шт. (M ± σ) 1,7 ± 0,6 1,7 ± 0,5
Одномоментное стентирование зоны ХТО и неокклюзионных поражений  
различной локализации, n (%) 72 (61,5) 65 (60,2)

Одномоментное стентирование зоны ХТО и неокклюзионных поражений одного 
и того же сосуда в виде непрерывной конструкции, n (%) 50 (42,7) 45 (41,7)

Протяженность участка одномоментно выполненного непрерывного  
стентирования одного и того же сосуда (включающего зону ХТО), мм (M ± σ) 43,5 ± 18,8 42,9 ± 18,8
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Показатель Этап К1 (n = 117) Этап К2 (n = 108)

Количество имплантированных внахлест стентов в участке одномоментно  
выполненного непрерывного стентирования одного и того же сосуда,  
(включающего зону ХТО), шт. (M ± σ)

2,4 ± 1,1 2,3 ± 1,1

Одномоментное выполненное многососудистое стентирование, n (%) 37 (31,6) 33 (30,6)
Общее количество одномоментно стентированных сосудов в процессе  
выполнения многососудистого вмешательства, шт. (M ± σ) 1,4 ± 0,6 1,4 ± 0,6

Общее количество одномоментно имплантированных стентов в процессе  
выполнения многососудистого вмешательства, шт. (M ± σ) 3,0 ± 1,5 2,9 ± 1,5

Из табл. 1 следует, что среди наблюдаемых лиц преобладали пациенты мужского пола; при 
этом у большинства пациентов наблюдались артериальная гипертензия и инфаркт миокарда  
в анамнезе. Данные особенности были характерны на протяжении всего периода наблюдения, 
достоверно не различаясь на этапах К1 и К2 (p > 0,05).

Анализ технических аспектов ранее выполненной процедуры реканализации ХТО коронар-
ных артерий свидетельствует о большой протяженности зоны стентирования в зоне реканализи-
рованного окклюзионного поражения, в среднем превышающей 30 мм, что потребовало имплан-
тации нескольких коронарных стентов. С учетом того, что более чем у 40 % лиц одновременно 
выполнялось стентирование зоны ХТО и неокклюзионных поражений в виде единой конструк-
ции, фактически средняя протяженность зоны непрерывного стентирования превышала 40 мм. 

Таким образом, большая протяженность зоны стентирования, потребовавшая использования 
большего, чем обычно, количества коронарных имплантов [15], являлась фактором, предраспо-
лагающим к развитию рестенозирования в среднесрочном периоде после выполненного ЧКВ [16].

Данные контрольных диагностических рентгеноэндоваскулярных исследований, выполнен-
ных на этапах К1 и К2, приведены в табл. 2. 

Т а б л и ц а 2. Результаты диагностических рентгеноэндоваскулярных исследований, выполненных  
в среднесрочном периоде после реканализации ХТО коронарных артерий

T a b l e 2. Diagnostic endovascular results obtained in the med-term period after recanalization  
of coronary artery chronic total occlusions

Показатель Этап К1 
(n = 117)

Этап К2 
(n = 108)

Частота развития рестенозирования в зоне целевого поражения, n (%) 22 (18,8) 15 (13,9)
Локализация внутристентовых рестенозов в зоне целевого поражения, n (%):

передняя межжелудочковая ветвь левой коронарной артерии (ПМЖВ)
огибающая ветвь (ОВ) левой коронарной артерии
правая коронарная артерия (ПКА)

6 (11,3)
5 (23,8)
11 (25,6)

2 (4,2)
3 (15,8)
10 (24,4)

Частота развития рестенозирования после имплантации различных стентов  
с медикаментозным покрытием в зоне целевого поражения, n (%):

Taxus® Express 2 (группа 1)
Endeavor® Resolute (группа 2)
Xience V®/Xience Prime® LL (группа 3)
Nobori® (группа 4)
IntrepideTM (группа 5)
Prolim® (группа 6)

2 (11,1)*
0 (0)^‡

1 (5,0)¤#
1 (5,0)§◊

11 (52,4)*^¤§
7 (38,9)‡#◊

1 (6,3)
0 (0)‡
2 (11,1)
0 (0)◊
5 (26,3)
7 (41,2)‡◊

Внутристентовое рестенозирование в зоне целевого поражения (по классификации 
Mehran), n (%):

IB
IC
II
III
IV

4 (18,2)
9 (40,9)
6 (27,3)
0 (0)

3 (13,6)

2 (13,3)
8 (53,4)
2 (13,3)
3 (20,0)
0 (0)

Внутристентовый рестеноз в зоне целевого поражения (в зависимости от протяженности), 
n (%):

фокальный
диффузный

13 (59,1)
9 (40,9)

10 (66,7)
5 (33,3)

Частота развития рестенозирования в зоне нецелевого поражения, n (%) 7 (9,4) 2 (3,1)

П р и м е ч а н и е. Достоверность различий (p < 0,05) между группами: * – 1 и 5, ^ – 2 и 5, ¤ – 3 и 5, § – 4 и 5, ‡ – 2 и 
6, # – 3 и 6, ◊ – 4 и 6.

Окончание табл. 1
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Как видно из табл. 2, развитие рестенозирования в зонах стентирования реканализирован-
ных окклюзионных (целевых) поражений отмечалось у 18,8 % пациентов на этапе К1 и у 13,9 % 
на этапе К2 (p > 0,05). В то же время частота развития аналогичных исходов в местах стентиро-
вания нецелевых (неокклюзионных) поражений составила 9,4 и 3,1 % соответственно. 

Анализ рестенозов, регистрируемых в зонах целевых поражений на этапе К1, показал, что 
абсолютно все они являлись первичными, т. е. впервые возникшими в местах стентирования.  
В то же время на этапе К2 только 26,7 % выявленных рестенозов относились к категории первич-
ных, тогда как в подавляющем большинстве случаев (73,3 %) вышеуказанные поражения явля-
лись вторичными, повторно возникшими после успешно выполненного на этапе К1 рентгеноэн-
доваскулярного лечения первичных рестенотических поражений. Что касается наблюдаемой 
тенденции к уменьшению числа эпизодов рестенозирования на этапе К2, следует полагать, что 
она обусловлена как снижением частоты развития первичных поражений в течение второго по-
лугодия, так и отсутствием рецидивов у большого числа пациентов (47,6 %) после успешно вы-
полненной на этапе К1 коррекции внутристентовых рестенозов.

Следует отметить, что локализация рестенотических поражений коронарного русла имела 
тенденцию к более частому развитию указанного патологического процесса в бассейне ПКА, 
где данные изменения регистрировались в 25,6 % случаев на этапе К1 и в 24,4 % на этапе К2 
(p > 0,05). Реже всего развитие внутристентового рестенозирования было отмечено после река-
нализации ХТО ПМЖВ (в 11,3 % случаев в течение первого полугодия и в 4,2 % к концу второго 
полугодия, p > 0,05). 

Что касается рентгеноморфологии рестенозирования (табл. 2), то основными особенностя-
ми, наблюдаемыми в среднесрочном периоде, являлись следующие: отсутствие развития пора-
жений типа IA, редкая встречаемость рестенозов типов III и IV, а также преобладание в струк-
туре данных патологических исходов поражений типа IС. Другой особенностью внутристен-
товых рестенозов в зоне реканализированных ХТО являлось то, что как на этапе К1, так и на 
этапе К2 доминировал фокальный тип поражений, удельный вес которых в структуре внутри-
стентового рестенозирования составил 59,1 % в первом полугодии и 66,7 % во втором полуго-
дии (p > 0,05).

В доступных нам литературных источниках [10, 17] приведена информация о рентгенморфо-
логии внутристентовых рестенозов через 6 мес. после успешно выполненной реканализации 
ХТО. N. Reinfart с соавт. [17] показали развитие данных негативных исходов в 17,4 % случаев 
после имплантации стентов, выделяющих сиролимус, из числа которых 75 % расценивались как 
фокальные и 25 % как диффузные. В другой работе, выполненной K. Isaaz с соавт. [10], внутри-
стентовое рестенозирование в зонах имплантации стентов, выделяющих сиролимус, регистри-
ровалось в 18 % случаев, при этом только 11 % из них относились к категории диффузных пора-
жений. Как следует из изложенного выше, наши результаты полностью совпадают с данными 
других независимых исследований [10, 17].

Таким образом, в среднесрочном периоде после реканализации хронических окклюзионных 
поражений коронарных артерий наблюдались следующие закономерности и тенденции: более 
частое развитие первичного внутристентового рестенозирования в течение первых 6 мес., повы-
шение частоты данных патологических исходов после реканализации ХТО ПКА, а также преоб-
ладание фокальных типов внутристентовых поражений.

Анализ литературных данных позволяет предположить, что на развитие негативных исходов 
в среднесрочном периоде после реканализации ХТО может оказывать влияние тип имплантиро-
ванного стента. Тем не менее, данный вопрос в доступной нам мировой литературе практически 
не изучен, имеются лишь единичные исследования, результаты которых в определенной степени 
противоречивы. В частности, R. Valenti с соавт. [18] продемонстрировали суммарное развитие 
рестенозов и реокклюзий у 13 % лиц после имплантации стентов с лекарственным покрытием, 
выделяющим эверолимус (Xience®), и у 27 % пациентов после имплантации стентов с медика-
ментозным покрытием первого поколения (CypherTM и Taxus®), p  <  0,001. Однако в двух дру- 
гих независимых исследованиях [19, 20] не было получено достоверных различий по частоте 
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развития рестенозов между группами лиц, которым выполнялась имплантация сиролимус- и зо-
таролимус-высвобождающих стентов.

В настоящем исследовании, в зависимости от типа импланта, все пациенты были разделены 
на 6 групп: группа 1 (n  =  18) – имплантированы паклитаксел-элютирующие стенты Taxus® 
Express 2; группа 2 (n = 20) – имплантированы зотаролимус-элютирующие стенты Endeavor® 
Resolute; группа 3 (n  =  20) – имплантированы эверолимус-элютирующие стенты Xience V®/
Xience Prime® LL; группа 4 (n  =  20) – имплантированы биолимус А9-элютирующие стенты 
Nobori®; группа 5 (n = 21) – имплантированы трапидил-элютирующие стенты IntrepideTM; груп-
па 6 (n = 18) – имплантированы сиролимус-элютирующие стенты Prolim®. На рисунке представ-
лены данные, характеризующие частоту развития несостоятельности целевого поражения после 
имплантации различных типов коронарных стентов с медикаментозным покрытием.

Как следует из рисунка, в течение первого полугодия после реканализации ХТО значения 
изучаемого показателя были достоверно выше в группах пациентов, которым выполнялась 
имплантация стентов IntrepideTM (p  <  0,05 в сравнении с группами 1–4) и Prolim® (p  <  0,05  
в сравнении с группами 2, 3). В то же время во втором полугодии наибольшая частота разви-
тия несостоятельности целевого поражения наблюдалась в зонах имплантации стентов Prolim® 
(p < 0,05 в сравнении с группами 2, 4). Следует отметить, что если на этапе К1 в структуре 
причин несостоятельности целевого поражения удельный вес рестенозирования был равен 
81,5 % (14,5 % приходилось на долю тромбозов стента), то на этапе К2 все случаи развития 
указанных выше изменений были обусловлены исключительно внутристентовым рестенози-
рованием.

Таким образом, основной причиной несостоятельности целевого поражения в среднесрочном 
периоде после реканализации ХТО коронарных артерий являлось развитие внутристентового 
рестенозирования.

Сопоставление частоты рестенозирования после имплантации различных стентов с медика-
ментозным покрытием в зоне реканализированной ХТО (см. табл. 2) позволило выявить следую-
щие закономерности. Так, на этапе К1 развитие данного негативного исхода преобладало после 
имплантации трапидил-элютирующих стентов IntrepideTM (в 52,4 % случаев, p < 0,05 по сравне-
нию с группами 1–4), несколько реже (в 38,9 % случаев) рестеноз развивался в зонах импланта-
ции сиролимус-элютирующих стентов Prolim® (p < 0,05 в сравнении с группами 2–4). В остав-
шихся четырех группах показатели частоты развития внутристентового рестеноза варьирова-
лись в диапазоне 0–11,1 % и достоверно не различались между собой.
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Частота развития несостоятельности целевого поражения (%) в среднесрочном периоде после имплантации  
в зонах реканализации ХТО различных типов коронарных стентов с медикаментозным покрытием.  

Достоверность различий (p < 0,05) между группами: * – 1 и 5, ^ – 2 и 5, ¤ – 3 и 5, § – 4 и 5, ‡ – 2 и 6, # – 3 и 6, ◊ – 4 и 6
The incidence of target vessel failure ( %) in the mid-term period after the implantation  

of different-type coronary DES in the zones of recanalized chronic total occlusions. Significance of differences  
(p <0.05) between the groups: * – 1 and 5, ^ – 2 and 5, ¤ – 3 and 5, § – 4 and 5, ‡ – 2 and 6, # – 3 and 6, ◊ – 4 and 6
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Что касается развития рестенозирования во втором полугодии после реканализации ХТО, то 
частота отмеченного негативного исхода достоверно не менялась в группах 1–4 и составляла 
0–11,1 % (табл. 2). При этом наиболее часто (в 41,2 % случаев) развитие внутристентового ресте-
нозирования наблюдалась у пациентов с имплантированными стентами Prolim® (p < 0,05 в срав-
нении с группами 2 и 4). В то же время в группе лиц, которым выполнялась имплантация стен-
тов IntrepideTM, характерной являлась тенденция к снижению частоты рестеноза во втором полу-
годии наблюдения: с 52,4 % на этапе К1 до 26,3 % на этапе К2 (p > 0,05), что, по всей видимости, 
обусловлено сохранностью результата эффективно выполненной рентгеноэндоваскулярной кор-
рекции данных поражений в течение первого полугодия.

Таким образом, в течение среднесрочного периода после имплантации различных типов 
стентов с медикаментозным покрытием в зоне реканализированной ХТО частота развития ре-
стенозов неоднородна и варьируется в широком диапазоне значений (от 0  до 52,4 % в пер- 
вом полугодии и от 0 до 41,2 % во втором полугодии). Данное наблюдение, по всей видимо- 
сти, свидетельствует о различной способности изучаемых имплантов влиять на процесс про-
лиферации неоинтимы в зоне стентирования и предотвращать развитие внутристентовых  
рестенозов.

Дополнительную информацию о процессах, лежащих в основе внутристентового рестенози-
рования, дают показатели, характеризующие состояние сосудистого просвета в зоне реканали-
зированной ХТО (табл. 3). 

Анализ изменений минимального диаметра сосудистого просвета в динамике (табл. 3)  
показал отсутствие достоверных внутригрупповых различий на протяжении среднесрочного 
периода наблюдения в группах 1, 2 и 4. В то же время на этапе К1 значения указанного показате-
ля достоверно уменьшились по сравнению с исходными данными в группах 3 (с 2,8 (2,6; 3,1) 
мм до 2,6 (2,0; 2,8) мм, p < 0,05), 5 (с 2,8 (2,6; 3,1) мм до 1,1 (0,5; 1,7) мм, p < 0,01) и 6 (с 2,6 (2,5; 2,7) 
мм до 1,7 (0,9; 2,1) мм, p < 0,01), что косвенно свидетельствует об активно проходящих про- 
лиферативных процессах в зонах стентирования у пациентов данных групп. В дальней- 
шем значения данного показателя в группах 3, 5, 6 оставались приблизительно на одном и том 
же уровне, достоверно не изменяясь к моменту выполнения второго контрольного обсле- 
дования.

Т  а б л и ц а 3.  Состояние просвета сосуда в зоне целевого поражения после имплантации  
различных типов коронарных стентов с лекарственным покрытием

T  a b l e 3.  Vessel lumen state in the target lesion zone after the implantation  
of different-type coronary DES

Показатель Группа 1
(n = 18)

Группа 2
(n = 20)

Группа 3
(n = 20)

Группа 4
(n = 20)

Группа 5
(n = 21)

Группа 6
(n = 18)

Минимальный диаметр просвета, 
мм (Me (Q1; Q3)):
   после завершения стентирования

   на этапе К1

   на этапе К2

2,4
(2,1; 3,1)
2,3

(2,0; 2,5)*
2,5

(2,3; 2,7)**††

2,8
(2,6; 2,9)

2,7
(2,4; 3,0)^^‡‡

2,6
(2,3; 3,0)^^‡‡

2,8
(2,6; 3,1)□

2,6
(2,0; 2,8)¤¤#□

2,3
(2,1; 2,5)

2,7
(2,4; 2,8)

2,5
(2,4; 2,9)§§◊◊

2,4
(2,2; 2,7)§§◊◊

2,8
(2,6; 3,1)□□

1,1
(0,5; 1,7)*^^¤¤§§□□

1,7
(1,5; 2,3)**^^§§

2,6
(2,5; 2,7)□□

1,7
(0,9; 2,1)‡‡#◊◊□□

1,8
(1,2; 2,0)††‡‡◊◊

Средний диаметр  
просвета, мм (Me (Q1; Q3)):
после завершения стентирования

   на этапе К1

   на этапе К2

2,8
(2,5; 3,6)

2,8
(2,5; 3,2)

3,0
(2,7; 3,5)*

3,0
(2,9; 3,2)

3,2
(2,9; 3,4)^^‡

3,0
(2,7; 3,4)^^

3,1
(2,9; 3,3)

3,1
(2,7; 3,4)¤¤

2,9
(2,4; 3,2)

3,0
(2,7; 3,2)

3,1
(2,6; 3,5)§§

3,0
(2,9; 3,2)§§◊

3,1
(2,8; 3,4)□□

2,2
(1,9; 2,6)^^¤¤§§□□

2,4
(2,2; 2,9)*^^§§

2,9
(2,8; 3,0)

2,6
(2,5; 2,9)‡

2,7
(2,4; 2,7)◊
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Показатель Группа 1
(n = 18)

Группа 2
(n = 20)

Группа 3
(n = 20)

Группа 4
(n = 20)

Группа 5
(n = 21)

Группа 6
(n = 18)

Максимальный диаметр  
просвета, мм (Me (Q1; Q3)):
   после завершения стентирования

   на этапе К1

   на этапе К2

3,1
(2,7; 3,9)

3,2
(3,0; 3,6)

3,6
(3,1; 3,9)*

3,3
(3,2; 3,6)

3,6
(3,2; 3,8)^^‡

3,3
(3,0; 3,8)

3,5
(3,3; 3,6)

3,4
(3,2; 3,8)¤¤

3,3
(2,8; 3,6)

3,3
(3,1; 3,4)

3,3
(3,0; 3,8)§

3,3
(3,1; 3,4)

3,3
(3,1; 3,7)□□

2,7
(2,6; 3,0)^^¤¤§□□

2,8
(2,6; 3,2)*

3,1
(3,0; 3,3)

3,1
(2,8; 3,3)‡

2,9
(2,9; 3,3)

Стеноз внутри 
стента (оценка 
по диаметру),  % (Me (Q1; Q3)):
   после завершения стентирования

   на этапе К1

   на этапе К2

13,5
(8,4; 15,5)□

21,8
(17,2; 26,7)*□

21,5
(14,6; 27,0)

12,5
(9,5; 16,0)

15,4
(7,9; 25,5)^^‡‡

15,8
(10,9; 21,3)^^‡‡

8,4
(5,6; 12,8)□□

17,5
(12,3; 21,1)¤¤#□□

19,0
(12,7; 23,5)##

13,5
(8,7; 16,0)

18,3
(14,5; 21,8)§§

20,4
(10,3; 24,7)◊

10,5
(8,1; 11,9)□□

51,1
(39,4; 74,9)*^^¤¤§§□□

27,4
(21,8; 44,2)^^

12,0
(9,9; 15,9)□□

43,9
(21,7; 71,7)‡‡#□□

33,8
(25,5; 53,9)‡‡##◊

Стеноз внутри стента (оценка 
по площади),  % (Me (Q1; Q3)):
   после завершения стентирования

   на этапе К1

   на этапе К2

25,0
(16,1; 28,7)□

38,8
(31,4; 46,6)*□

38,4
(27,1; 46,7)

23,4
(18,0; 30,0)

28,4
(15,2; 44,5)^^‡‡

29,1
(20,6; 38,1)^^‡‡

16,1
(10,8; 23,9)□□

31,9
(23,1; 37,6)¤¤#□□

34,4
(23,7; 41,5)##

25,8
(20,4; 29,6)

31,4
(26,9; 38,9)§§

36,7
(19,5; 43,2)◊

19,9
(15,6; 23,3)□□

76,1
(57,6; 93,7)*^^¤¤§§□□

46,5
(38,0; 69,9)^^

23,2
(18,7; 30,9)□□

64,8
(38,7; 92,0)‡‡#□□

56,2
(44,5; 78,7)‡‡##◊

П р и м е ч а н и е. Достоверность различий между группами (при p < 0,05: * – между группами 1 и 5, ^ – 2 и 5, ¤ – 3 
и 5, §  – 4 и 5, † – 1 и 6, ‡ – 2 и 6, # – 3 и 6, ◊ – 4 и 6; при  p < 0,01: ** – между группами 1 и 5; ^^ – 2 и 5, ¤¤ – 3 и 5, §§ – 4 и 5, 
†† – 1 и 6, ‡‡ – 2 и 6, ## – 3 и 6, ◊◊ – 4 и 6) и между данными после завершения стентирования и на этапе К1 (□ – при 
p < 0,05, □□ – при p < 0,01).

Что касается максимального и среднего диаметров сосудистого просвета, то достоверные из-
менения указанных выше показателей регистрировались исключительно в группе 5 в тече- 
ние первого полугодия наблюдения. Так, средний диаметр сосудистого просвета уменьшился  
с 3,1 (2,8; 3,4) мм (исходные значения) до 2,2 (1,9; 2,6) мм (этап К1, p < 0,01), значения максималь-
ного диаметра сосудистого просвета за аналогичный временной интервал достоверно снизились 
с 3,3 (3,1; 3,7) мм до 2,7 (2,6; 3,0) мм (p < 0,01). 

Дополняют представление о характере изменения сосудистого просвета результаты меж
группового сопоставления отмеченных выше показателей. В частности, на этапе К1 наиболее 
существенные межгрупповые различия были характерны для показателя минимального диаме-
тра сосудистого просвета, наименьшие значения которого были выявлены в группах 5 (p < 0,01  
в сравнении с группами 2–4, p < 0,05 в сравнении с группой 1) и 6 (p < 0,01 в сравнении с группами 
2 и 4, p < 0,05 в сравнении с группой 3). Для среднего диаметра сосудистого просвета межгруп-
повые различия были не столь выражены, хотя достоверно более низкие его значения были ха-
рактерны для групп 5 (p < 0,01 в сравнении с группами 2–4) и 6 (p < 0,05 в сравнении с группой 2). 
Максимальный диаметр сосудистого просвета, оцениваемый на этапе К1, был достоверно меньше 
в группах 5 (p < 0,01 в сравнении с группами 2 и 3, p < 0,05 в сравнении с группой 4) и 6 (p < 0,05 
в сравнении с группой 2).

Похожие межгрупповые различия были выявлены для минимального диаметра сосудистого 
просвета на этапе К2: наименьшие его значения наблюдались в группах 5 (p < 0,01 в сравнении  
с группами 1, 2 и 4) и 6 (p < 0,01 в сравнении с группами 1, 2 и 4). Средний диаметр сосудистого 
просвета был достоверно ниже также в группах 5 (p < 0,01 в сравнении с группами 2 и 4, p < 0,05 
в сравнении с группой 1) и 6 (p < 0,05 в сравнении с группой 4). В то же время на этапе К2 харак-

Окончание табл. 3
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терным являлось наличие достоверных различий показателя максимального диаметра сосуди-
стого просвета только между группами 1 и 5 (p < 0,05).

Результаты независимых исследований, приведенные в мировой литературе, несколько отли-
чаются от полученных нами данных. R. Moreno с соавт. [21] продемонстрировали эквивалент-
ную степень уменьшения сосудистого просвета через 9 мес. после проведения ЧКВ, составив-
шую 0,29 ± 0,60 мм в группе сиролимус-выделяющих стентов и 0,13 ± 0,69 мм в группе эвероли-
мус-выделяющих имплантов (р = 0,116). В исследовании CATOS [19] за аналогичный промежуток 
времени после имплантации сиролимус- и зотаролимус-элютирующих стентов были идентич-
ными как минимальный диаметр просвета (1,97 ± 0,86 мм vs 2,10 ± 0,79 мм, р = 0,387), так и степень 
уменьшения сосудистого просвета (0,67 ± 0,73 мм vs 0,50 ± 0,70 мм, р = 0,174). В нашей работе  
в группе сиролимус-выделяющих стентов наблюдалось достоверное уменьшение минимального 
диаметра сосудистого просвета как через 6,1  ±  0,9 мес. после выполнения ЧКВ (в сравнении  
с зотаролимус-, эверолимус-элютирующими и биолимус А9-элютирующими стентами), так  
и через 12,7  ±  1,6 мес. (в сравнении с паклитаксел-, зотаролимус-элютирующими и биолимус 
А9-элютирующими стентами). Можно полагать, что наблюдаемые отличия между нашими дан-
ными и результатами работ [19, 21] обусловлены различием видов используемых сиролимус- 
элютирующих имплантов, которые, обладая такой общей чертой, как выделение сиролимуса, 
имеют и принципиальные отличия (дизайн металлического каркаса стента, тип покрытия, кине-
тика элиминации сиролимуса из покрытия стента). 

Таким образом, исходя из характера изменений диаметра сосудистого просвета, как в дина-
мике, так и между изучаемыми группами, следует полагать наличие более диффузного и выра-
женного процесса пролиферации внутри имплантированных стентов IntrepideTM и Prolim® в те-
чение первых 6 мес. В то же время наблюдаемое в ходе второго контрольного обследования от-
сутствие изменения показателя максимального диаметра сосудистого просвета между подавля-
ющим большинством изучаемых групп косвенным образом свидетельствует об уменьшении 
степени диффузности поражения, что, по всей вероятности, обусловлено сохранением положи-
тельного результата эффективно выполненной на этапе К1 рентгеноэндоваскулярной коррекции 
внутристентовых поражений.

В завершение характеристики состояния сосудистого просвета следует обратить внимание 
на степень стенозирования внутри имплантированных стентов. В настоящем исследовании было 
установлено, что вне зависимости от способа определения данного показателя (расчет по диаме-
тру либо по площади) степень стенозирования достоверно увеличилась (табл. 3) в течение перво-
го полугодия в группах 1 (p < 0,05), 3 (p < 0,01), 5 (p < 0,01) и 6 (p < 0,01), тогда как в группах 2  
и 4 достоверных изменений в динамике не отмечено. Во втором полугодии во всех изучаемых 
группах степень внутристентового рестенозирования достоверно не изменялась по сравнению  
с данными, полученными на этапе К1. 

Межгрупповое сопоставление полученных данных свидетельствует о достоверном увеличе-
нии степени сосудистого стенозирования на этапе К1 в группах 5 (p  <  0,01 в сравнении  
с группами 2–4, p < 0,05 в сравнении с группой 1) и 6 (p < 0,01 в сравнении с группами 2, p < 0,05 
в сравнении с группой 3). В течение второго полугодия наблюдения аналогичные показатели 
были достоверно выше в группах 5 (p < 0,01 в сравнении с группой 2) и 6 (p < 0,01 в сравнении  
с группами 2 и 3, p < 0,05 в сравнении с группой 4).

Таким образом, различные типы коронарных стентов с лекарственным покрытием по-разному 
определяют характер изменений сосудистого просвета в среднесрочном периоде после успешно 
выполненной реканализации ХТО коронарных артерий.

Выводы

1. В среднесрочном периоде после реканализации хронических окклюзионных поражений 
коронарных артерий наблюдалось более частое развитие первичного внутристентового рестено-
зирования в течение первых 6 мес., повышение частоты данных патологических исходов в зонах 
реканализации ХТО ПКА, а также преобладание фокальных типов внутристентовых поражений.
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2. Частота развития рестенозов в среднесрочном периоде после реканализации ХТО неодно-
родна и в зависимости от типа имплантированного стента с медикаментозным покрытием ва-
рьируется в широком диапазоне значений (от 0 до 52,4 % в первом полугодии и от 0 до 41,2 % во 
втором полугодии).

3. Различные типы коронарных стентов с лекарственным покрытием по-разному определяют 
характер изменений сосудистого просвета в среднесрочном периоде после успешно выполнен-
ной реканализации ХТО коронарных артерий. Более диффузный и выраженный процесс проли-
ферации характерен для имплантированных в зонах реканализации ХТО трапидил-элютирую-
щих стентов IntrepideTM и сиролимус-элютирующих стентов Prolim®.
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