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Введение 

Сегодня стентирование экст-
ракраниального отдела внутрен-
ней сонной артерии (ВСА) явля-
ется альтернативой каротидной
эндартерэктомии в профилак-
тике ишемических инсультов [1].

Несмотря на то что до настояще-
го времени не проводилось ран-
домизированных исследований,
сравнивающих результаты стен-
тирования ВСА с применением
и без применения систем защи-
ты головного мозга от эмболии,

Цель исследования – оценить возможность, эффектив-
ность и безопасность применения систем проксимальной защи-
ты при стентировании внутренних сонных артерий (ВСА) у па-
циентов с сопутствующим поражением ипсилатеральной на-
ружной сонной артерии (НСА). 

Материал и методы. Проанализированы результаты стен-
тирования ВСА у 39 пациентов, из них 29 (74,4%) – лица муж-
ского пола. Средний возраст больных составил 66,4±7,8 года.
Все пациенты были симптомными. Время ареста кровотока по
ВСА в среднем составило 5,4±2,1 мин. Нетолерантность к аре-
сту кровотока отмечена у 3 (7,7%) пациентов. Продолжитель-
ность вмешательства – 27,6±8,3 мин. Результаты оценивались
по успеху позиционирования системы проксимальной защиты
и обеспечения адекватной протекции головного мозга от эмбо-
лии, а также по наличию новой неврологической симптомати-
ки, острых коронарных событий и летальных исходов за время
госпитализации. 

Результаты. Систему проксимальной защиты удалось ус-
тановить в 100% случаев, что позволило успешно завершить
процедуру стентирования ВСА у всех пациентов с сочетанным
поражением ипсилатеральной НСА. Новой неврологической
симптоматики в течение госпитального периода у пациентов не
отмечено. Острых коронарных событий, летальных исходов
также не было. 

Заключение. Применение систем проксимальной защиты
при стентировании шейного сегмента ВСА у пациентов с сопут-
ствующим поражением ипсилатеральной НСА технически воз-
можно, эффективно и безопасно.

Objective: to evaluate the possibility, efficiency, and safety of
using the proximal protection systems in patients with concomi-
tant injury to the ipsilateral external carotid artery (ECA) during
internal carotid artery (ICA) stenting. 

Material and methods. The results of ICA stenting were ana-
lyzed in 39 patients. Their mean age was 66.4±7.8 years;
29 (74.4%) patients were male. All the patients were sympto-
matic. The time of ICA blood flow arrest averaged 5.4±2.1 min.
Intolerance to blood flow arrest was noted in 3 (7.7%) patients.
The intervention time was 27.6±8.3 min. The results 
were assessed from progress in positioning a proximal 
protection system and ensuring adequate cerebral embolic 
protection and from the presence of new neurological symp-
toms, acute coronary events, and fatal outcomes during hospital-
ization. 

Results. The proximal protection system could be positioned
in 100% of cases, which allowed ICA stenting to be successfully
accomplished in all the patients with concomitant injury to the
ipsilateral ECA. During hospitalization, the patients were found
to have no new neurological symptoms. They had no acute coro-
nary events or fatal outcomes either. 

Conclusion. The proximal protection systems are technically
possible, effective, and safe in patients with concomitant ipsilat-
eral ECA during cervical ICA stenting.

Ключевые слова: стентирование,
внутренняя сонная артерия,
проксимальная защита
Index terms: stenting, internal carotid
artery, proximal protection
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необходимость их использова-
ния с целью профилактики ин-
траоперационного инсульта не
вызывает сомнений [2]. В отли-
чие от устройств дистальной за-
щиты, системы проксимальной
защиты обеспечивают протек-
цию на всех этапах эндоваску-
лярного вмешательства на сон-
ных артериях и, как результат,
демонстрируют самые низкие
показатели частоты интраопера-
ционных инсультов [2, 3]. Одним
из возможных лимитирующих
факторов для использования ус-
тройств проксимальной защиты
считалось стенотическое пораже-
ние устья наружной сонной арте-
рии (НСА). Мы представляем
наш опыт применения систем
проксимальной защиты при
стентировании шейного сегмента
ВСА у пациентов с сопутствую-
щим поражением ипсилатераль-
ной НСА.

Материал и методы

За период 2009–2012 гг. в Об-
ластном сосудистом центре ГБУ
РО «РОКБ» г. Ростова-на-Дону
проведено 263 процедуры стенти-
рования шейного сегмента ВСА
с применением систем прокси-
мальной защиты головного мозга
от эмболии. В 14,8% (n=39) слу-
чаев у пациентов имелось сопут-
ствующее поражение ипсилате-
ральной НСА, при этом стеноз
устья НСА более 75% присутст-
вовал в 11,8% (n=31) случаев,
окклюзия НСА – в 1,9% (n=5),
в 1,1% (n=3) случаев стентирова-
ние выполнялось по поводу рес-
теноза в стенте, позиционирован-
ном во внутренней сонной арте-
рии через устье НСА. 

Средний возраст пациентов
составил 66,4±7,8 года, 29
(74,4%) из 39 больных с сопутст-
вующим поражением ипсилате-
ральной НСА – лица мужского
пола. Все пациенты были симп-
томными: в анамнезе у 22
(56,4%) больных имелись тран-
зиторные ишемические атаки,
у 17 (43,6%) – ишемический ин-
сульт в ипсилатеральном полу-
шарии в период 6 мес до момента
вмешательства. При госпитали-

зации у пациентов с ишемичес-
ким инсультом в анамнезе невро-
логический дефицит по шкале
NIHSS варьировал в диапазоне
0–6 (медиана – 2) баллов, сте-
пень функциональной независи-
мости по модифицированной
шкале Ренкина – в диапазоне
0–2 (медиана – 1) балла. Демо-
графические и клинические дан-
ные пациентов представлены
в таблице 1.

С 2009 г. в нашем центре всем
пациентам со значимым по дан-
ным ультразвукового триплекс-
ного сканирования атеросклеро-
тическим поражением шейного
сегмента ВСА выполняется ко-
ронарография и селективная ан-
гиография брахиоцефальных ар-
терий с целью определения так-

тики каротидной реваскуляриза-
ции для каждого пациента инди-
видуально, с учетом его клиниче-
ских и ангиографических осо-
бенностей. Ангиографические
характеристики пациентов пред-
ставлены в таблице 2. У всех 39
больных имелось мультифокаль-
ное поражение коронарных арте-
рий, в связи с чем пациенты были
отнесены к группе высокого рис-
ка для каротидной эндартерэкто-
мии и было принято решение
о проведении стентирования
ВСА.

Все вмешательства осуществ-
лялись в плановом порядке под
местной анестезией. Во всех слу-
чаях использовался трансфемо-
ральный доступ. У 34 (87,2%)
больных при стентировании

Вестник рентгенологии и радиологии № 4, 20136

Таблица 1

Демографические и клинические характеристики пациентов (n=39)

Характеристика

Возраст, лет 66,4±7,8
Число пациентов мужского пола 29 (74,4%)
Симптомное поражение ВСА 39 (100%)

ишемический инсульт в анамнезе 17 (43,6%)
единичная ТИА 14 (35,9%)
частые рецидивирующие ТИА 8 (20,5%)

Ишемическая болезнь сердца 39 (100%)
Инфаркт миокарда в анамнезе 24 (61,5%)
ХСН III–IV ФК (по NYHA) 4 (10,3%)
Артериальная гипертензия 39 (100%)
Сахарный диабет 7 (17,9%)
Фибрилляция предсердий 2 (5,1%)
ХОБЛ 9 (23,1%)
Хроническая ишемия нижних конечностей 4 (10,3%)

Число

Таблица 2

Ангиографические характеристики пациентов (n=39)

Характеристика

Стеноз ВСА, % 78,8±11,7
Протяженность поражения, мм 24,2±7,1
Кальцинированная бляшка 15 (38,5%)
Изъязвление 11 (28,2%)
Выраженная извитость ВСА 5 (12,8%)
Выраженная извитость ОСА 2 (5,1%)
Дуга аорты 2 типа 7 (14,9%)
Дуга аорты 3 типа 0
Окклюзия контралатеральной ВСА 2 (5,1%)
Стеноз контралатеральной ВСА ≥ 70% 8 (20,5%)
Стеноз >75% или окклюзия ипсилатеральной НСА 36 (92,3%)
Гемодинамически значимые стенозы коронарных артерий 39 (100%)

Число



ВСА применялась система про-
ксимальной защиты МoMa Ultra
(Invatec), у 5 (12,8%) – модифи-
кация системы МoMa Ultra
(Invatec) с одним окклюзирую-
щим баллоном. Всем пациентам
в шейный сегмент ВСА имплан-
тировали гибридные стенты
Cristallo Ideale (Invatec). Постди-
латация баллонным катетером
диаметром 5,0 мм проводилась
в 100% случаев. Время ареста
кровотока по ВСА в среднем со-
ставило 5,4±2,1 мин. Нетоле-
рантность к аресту кровотока по
ВСА отмечена у 3 (7,7%) пациен-
тов, во всех случаях возникала на
этапе аспирации крови, носила
транзиторный характер и не пре-
пятствовала успешному заверше-
нию вмешательства. Макроскопи-
ческий осадок из аспирированной
крови получен в 28,2% случаев.
Продолжительность вмешатель-
ства составила 27,6±8,3 мин.

Всем пациентам за 1 день до
операции давалась нагрузочная
доза клопидогрела – 600 мг и ас-
пирина – 300 мг. После стентиро-
вания был рекомендован прием
аспирина 100 мг в сутки пожиз-
ненно и клопидогрела – 75 мг
в сутки в течение минимум 1 мес.
Всем пациентам во время опера-

ции вводился гепарин в дозиров-
ках 5000–10 000 ед внутривенно
для поддержания активирован-
ного времени свертывания в пре-
делах 250–300 с.

Результаты эндоваскулярных
вмешательств у пациентов оце-
нивались по успеху позициони-
рования системы проксимальной
защиты и обеспечения адекват-
ной протекции головного мозга
от эмболии во время всех этапов
стентирования, а также по нали-
чию/отсутствию новой невроло-
гической симптоматики, острых
коронарных событий и леталь-
ных исходов за время госпитали-
зации.

Результаты

Систему проксимальной за-
щиты удалось установить в 100%
случаев, что позволило успешно
завершить процедуру стентиро-
вания ВСА у всех пациентов с со-
четанным поражением ипсилате-
ральной НСА. У пациентов с вы-
раженным стенозом НСА в 83,9%
(n=26) случаев позиционирова-
ние дистального баллона системы
МоМа Ultra (Invatec) в просвете
НСА затруднений не вызвало,
в 9,6% (n=3) случаев дополни-
тельно потребовался гидрофиль-

ный 0,035-дюймовый проводник
для проведения диагностическо-
го катетера через стеноз НСА,
в 6,5% (n=2) – была выполнена
предилатация зоны критическо-
го стеноза НСА коронарным
баллонным катетером диаметром
3,0 мм. У пациентов с окклюзией
НСА в 4 случаях применялась
модификация системы МoMa
Ultra (Invatec) с одним окклюзи-
рующим баллоном, у 1 пациента
стентирование ВСА проведено
с использованием системы МоМа
Ultra (Invatec), целиком пози-
ционированной в общей сонной
артерии с раздуванием только
проксимального баллона (см. ри-
сунок). В 3 случаях in-stent ре-
стеноза повторное стентирова-
ние ВСА проводилось с примене-
нием как модификации системы
МoMa Ultra (n=1), так и с исполь-
зованием традиционной МоМа
Ultra (n=2).

Новой неврологической симп-
томатики в течение госпитально-
го периода у пациентов не отме-
чено. Острых коронарных собы-
тий, летальных исходов также не
было. У 1 (2,6%) больного сфор-
мировалась подкожная гематома
в месте доступа, которая велась
консервативно. 
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Стентирование критического стеноза шейного сегмента ВСА с применением системы проксимальной защиты МоМа
Ultra у пациента с сопутствующей окклюзией ипсилатеральной НСА: а – селективная ангиография ОСА,
определяется стеноз 90% в устье ВСА, окклюзия НСА от устья; б – после имплантации стента в ВСА, система
проксимальной защиты МоМа Ultra полностью позиционирована в ОСА (стрелкой указана метка дистального
баллона системы проксимальной защиты); в – результат каротидного стентирования. 

а б в



Обсуждение
Длительное время основным

методом лечения атеросклероти-
ческого поражения шейного сег-
мента ВСА являлась каротидная
эндартерэктомия, которая бази-
ровалась на результатах четырех
крупных хорошо организован-
ных рандомизированных иссле-
дований: NASCET (North Ameri-
can Symptomatic Carotid Endar-
terectomy Trial), ECST (European
Carotid Surgery Trial), ACAS
(Asymptomatic Carotid Athero-
sclerosis Study) и ACST (Asymp-
tomatic Carotid Surgery Trial),
продемонстрировавших очевид-
ную пользу хирургического лече-
ния данной патологии по сравне-
нию с консервативной терапией
[4–9]. В последние годы каротид-
ное стентирование показало себя
достойной альтернативой каро-
тидной эндартерэктомии в лече-
нии пациентов с атеросклероти-
ческим поражением шейного сег-
мента ВСА [10–12]. Крупные
многоцентровые рандомизиро-
ванные исследования CAVATAS,
SAPPHIRE и СREST продемон-
стрировали сопоставимость ре-
зультатов каротидного стентиро-
вания и эндартерэктомии в бли-
жайшем и отдаленном послеопера-
ционном периоде, составляющем
8–11 лет, 3–4 года и 4 года соот-
ветственно [10–12]. Крупные ре-
гистры CAPTURE, CASES PMS,
PRO-CAS, SAPPHIRE-W, SVS,
EXACT, CAPTURE 2, включаю-
щие суммарно данные 20 105 па-
циентов, подтверждают выводы
крупных рандомизированных ис-
следований [13–18]. Сегодня ка-
ротидное стентирование рекомен-
довано пациентам наравне с эндар-
терэктомией, обе методики отно-
сятся к классу I рекомендаций [1].

До настоящего времени не
проводилось рандомизирован-
ных исследований по изучению
результатов стентирования ВСА
с применением и без применения
систем защиты головного мозга
от эмболии, однако, как отмеча-
лось выше, необходимость их ис-
пользования с целью профилак-
тики интраоперационного ин-
сульта не вызывает сомнений [2].

Среди различных устройств за-
щиты головного мозга системы
проксимальной защиты имеют
ряд преимуществ, поскольку
обеспечивают протекцию на всех
этапах эндоваскулярного вмеша-
тельства [2]. Применение данных
систем характеризуется значи-
тельно меньшим количеством
сигналов при транскраниальном
допплерографическом монито-
ринге вследствие микроэмболий
по сравнению с дистальными
фильтрами [19]. Крупные регист-
ры демонстрируют более низкие
показатели частоты инсультов
при использовании систем про-
ксимальной защиты [20–24]. Бо-
лее того, данные показатели яв-
ляются самыми низкими из всех,
приведенных в исследованиях,
посвященных каротидной ревас-
куляризации, как открытой, так
и эндоваскулярной. 

Одним из потенциальных ли-
митирующих факторов для ис-
пользования систем проксималь-
ной защиты считался выражен-
ный стеноз НСА, который теоре-
тически может препятствовать
позиционированию дистального
окклюзирующего баллона в про-
свете НСА с целью перекрытия
ретроградного кровотока. Дан-
ное предположение было опро-
вергнуто в работе E. Stabile et al.,
продемонстрировавших техниче-
скую возможность применения
системы проксимальной защиты
во время каротидного стенти-
рования у 60 пациентов со стено-
зом ипсилатеральной НСА более
80% [20].

В нашей серии клинических
наблюдений из 39 пациентов 31
(79,5%) имел стеноз ипсилате-
ральной НСА более 75%. Только
2 (6,5%) из них потребовалась
предилатация устья НСА с це-
лью позиционирования системы
проксимальной защиты, в ос-
тальных случаях наличие стено-
за не служило препятствием для
проведения вмешательства. До-
ступ в ипсилатеральную НСА
в нашей серии клинических на-
блюдений отсутствовал у 20,5%
(n=8) пациентов из 39: у 12,8%
(n = 5) – вследствие окклюзии

НСА, у 7,7% (n=3) – вследствие
перекрытия устья НСА стентом
во время ранее проведенного
вмешательства. У данных паци-
ентов мы применяли как систему
МоМа Ultra (Invatec), которую
позиционировали полностью
в ОСА с раздуванием только
проксимального баллона, так
и модификацию устройства про-
ксимальной защиты МoMa Ultra
(Invatec), отличающуюся от тра-
диционной системы МоМа от-
сутствием дистального окклюзи-
рующего баллона.

Заключение

Результаты наших клиничес-
ких наблюдений, так же как
и данные мировой литературы,
демонстрируют, что применение
систем проксимальной защиты
при стентировании шейного сег-
мента ВСА у пациентов с сопут-
ствующим поражением ипсила-
теральной НСА технически воз-
можно, эффективно и безопасно.
Наличие поражения ипсилате-
ральной НСА не должно рассма-
триваться как препятствие к ис-
пользованию систем прокси-
мальной защиты в пользу приме-
нения дистальных фильтров или
открытого вмешательства, по-
скольку в настоящее время стен-
тирование ВСА с применением
систем проксимальной защиты
характеризуется самыми низки-
ми показателями периопераци-
онных инсультов.

Литература / References

1. Brott T.G., Halperin J.L., Abbara S.,
et al. 2011 ASA/ACCF/AHA/
AANN/AANS/ACR/ASNR/CNS/
SAIP/SCAI/SIR/SNIS/SVM/
SVS Guideline on the management
of patients with extracranial caro-
tid and vertebral artery disease:
executive summary. Stroke. 2011;
42: 420–63.

2. Bates E.R., Babb J.D., Casey D.E.,
et al. ACCF/SCAI/SVMB/SIR/
ASITN 2007 clinical expert con-
sensus document on carotid stent-
ing: a report of the American
College of Cardiology Foundation
Task Force on Clinical Expert
Consensus Documents. J. Am. Coll.
Cardiol. 2007; 49: 126–70.

Вестник рентгенологии и радиологии № 4, 20138



3. Safian R.D. Carotid artery stent-
ing: payment, politics, and equi-
pose. J. Am. Coll. Cardiol. 2012;
59 (15): 1390–1.

4. North American Symptomatic
Carotid Endarterectomy Trial Col-
laborators. Beneficial effect of
carotid endarterectomy in sympto-
matic patients with high-grade
carotid stenosis. N. Engl. J. Med.
1991; 325: 445–53.

5. Barnett H.J., Taylor D.W., Elias-
ziw M., et al. Benefit of carotid
endarterectomy in patients with
symptomatic moderate or severe
stenosis. North American Symp-
tomatic Carotid Endarterectomy
Trial Collaborators. N. Engl. J. Med.
1998; 339: 1415–25.

6. European Carotid Surgery Tria-
lists’ Collaborative Group. MRC
European Carotid Surgery trial:
interim results for symptomatic
patients with severe (70–99%) or
with mild (0–29%) carotid steno-
sis. Lancet. 1991; 337: 1235–43.

7. MRC European Carotid Surgery
Trialists. Randomised trial of
endarterectomy for recently symp-
tomatic carotid stenosis: final
results of the MRC European
Carotid Surgery Trial (ECST).
Lancet. 1998; 351: 1379–87.

8. Executive Committee for the
Asymptomatic Carotid Athero-
sclerosis Study. Endarterectomy for
asymptomatic carotid artery steno-
sis. JAMA. 1995; 273: 1421–8.

9. Halliday A., Mansfield A., Marro J.,
et al. Prevention of disabling and
fatal strokes by successful carotid
endarterectomy in patients without
recent neurological symptoms: ran-
domised controlled trial. Lancet.
2004; 363: 1491–502.

10. Brott T.G., Hobson R.W., Howard G.,
et al. for the Carotid Revascula-
rization Endarterectomy vs. Sten-
ting Trial (CREST) Investigators.

Stenting versus endarterectomy
for treatment of carotid-artery ste-
nosis. N. Engl. J. Med. 2010; 363:
11–23.

11. Gurm H.S., Yadav J.S., Fayad P.,
et al. for the SAPPHIRE Investi-
gators. Long-term results of carotid
stenting versus endarterectomy in
high-risk patients. N. Engl. J. Med.
2008; 358:1572–9.

12. Ederle J., Bonati L.H., Dobson J.,
et al. Endovascular treatment with
angioplasty or stenting versus
endarterectomy in patients with
carotid artery stenosis in the
Carotid and Vertebral Artery
Transluminal Angioplasty Study
(CAVATAS): long-term follow-up
of a randomised trial. Lancet. 2009;
8: 898–907.

13. Gray W.A., Yadav J.S., Verta P., et al.
The CAPTURE registry: results of
carotid stenting with embolic pro-
tection in the post approval set-
ting. Catheter Cardiovasc. Interv.
2007; 69: 341–8.

14. Katzen B.T., Criado F.J., Ramee S.R.,
et al. Carotid artery stenting with
emboli protection surveillance
study: thirty-day results of the
CASES-PMS study. Catheter Car-
diovasc. Interv. 2007; 70: 316–23.

15. Theiss W., Hermanek P., Mathi-
as K., et al. Predictors of death and
stroke after carotid angioplasty and
stenting: a subgroup analysis of the
Pro-CAS data. Stroke. 2008; 39:
2325–30.

16. Massop D., Dave R., Metzger C.,
et al. Stenting and angioplasty with
protection in patients at high-risk
for endarterectomy: SAPPHIRE
Worldwide Registry first 2,001
patients. Catheter Cardiovasc.
Interv. 2009; 69: 129–36.

17. Sidawy A.N., Zwolak R.M., White R.A.,
et al. Risk-adjusted 30-day out-
comes of carotid stenting and
endarterectomy: results from the

SVS Vascular Registry. J. Vasc.
Surg. 2009; 49: 71–9.

18. Gray W.A., Charturvedi S., Verta P.
30-Day outcomes for carotid
artery stenting in 6320 patients
from two prospective, multicen-
ter, high surgical risk registries.
Circ. Cardiovasc. Intervent. 2009;
2: 159–66.

19. Schmidt A., Diederich K.W.,
Scheinert S., et al. Effect of two dif-
ferent neuroprotection systems on
microembolization during carotid
artery stenting. J. Am. Coll. Cardiol.
2004; 44: 1966–9.

20. Stabile E., Sorropago G., Tesorio T.,
et al. Use of endovascular occlusion
as neuroprotection during carotid
stenting in the presence of a critical
ipsilateral stenosis of the external
carotid artery. EuroIntervention.
2008; 3: 588–92.

21. Diederich K.W., Scheinert D.,
Schmidt A., et al. First clinical
experiences with an endovascular
occlusion system for neuroprotec-
tion during carotid stenting. Eur. J.
Vasc. Endovasc. Surg. 2004; 28:
629–33.

22. Coppi G., Moratto R., Silingardi R.,
et al. PRIAMUS: proximal flow
blockage cerebral protection dur-
ing carotid stenting: results from
a multicenter Italian registry. 
J. Cardiovasc. Surg. 2005; 46:
219–27.

23. Reimers B., Sievert H., Schuler G.C.,
et al. Proximal endovascular flow
blockage for cerebral protection
during carotid artery stenting:
results from a prospective multi-
center registry. J. Endovasc. Ther.
2005; 12: 156–65.

24. Stabile Е., Salemme L., Sorropa-
go G., et al. Proximal endovascular
occlusion for carotid artery stent-
ing. Results from a prospective re-
gistry of 1,300 patients. Am. Coll.
Cardiol. 2010; 55 (16): 1661–7.

Поступила 27.04.2013

Вестник рентгенологии и радиологии № 4, 2013 9



Вестник рентгенологии и радиологии № 4, 201310

Цель исследования – сравнить отдаленные результаты
транслюминальной баллонной коронарной ангиопластики
(ТБКА) у пациентов, перенесших коронарное стентирование
с использованием стентов с лекарственным веществом с посто-
янным или биорастворимым полимерным покрытием. 

Материал и методы. Данное исследование проводи-
лось как проспективное, сравнительное, одноцентровое.
В исследование включались пациенты с поражением артерии
не менее 70%, перенесшие интракоронарное стентирование
с использованием стентов Cypher (SES) или EucaTax
(EUPES). 

Результаты. В исследование вошли 602 пациента, из
них с установленным стентом EUPES – 282 и с установлен-
ным стентом SES – 320 пациентов. Через 2 года частота
повторных реваскуляризаций и больших неблагоприятных со-
бытий была выше в группе EUPES, чем в группе SES – 16,3
и 6,25% соответственно (p = 0,0001) и 18,4 и 7,8% соот-
ветственно (p = 0,001). Частота повторной реваскуляри-
зации целевого сегмента в группе стентов EUPES в зависи-
мости от ангиографических показателей рестеноза в стенте
была достоверно выше в группе стентов EucaTAX при стенти-
ровании коронарных артерий диаметром менее 3 мм, исполь-
зовании стентов длиной более 18 мм, а также при степени
остаточного стеноза более 12% по сравнению с группой стен-
тов SES. 

Заключение. В группе стентов SES клинические исходы
были лучше аналогичных показателей в группе стентов EUPES
в течение 2 лет наблюдения, частота повторной реваскуляриза-
ции целевого сосуда была достоверно выше в группе стентов
EUPES.

Objective: to compare the long-term results of transluminal
balloon coronary angioplasty in patients after implantation of
drug-eluting coronary artery stents with permanent or biosoluble
polymer coatings.

Material and methods. This was a prospective, comparative,
single-center trial. It enrolled patients having at least 70% steno-
sis who had undergone intracoronary Cypher (SES) or EucaTAX
(EUPES) stent implantation. 

Results. The trial included 602 subjects, including 282
patients with a placed EUPES stent and 320 patients with an
implanted SES stent. Two years later, there was a higher rate of
repeat revascularization in the EUPES group than in the SES
group (16.3% versus 6.25%; p=0.0001) and that of great unfavor-
able events in these groups (18.4% versus 7.8%; p=0.001).
According to the angiographic parameters of in-stent restenosis,
the rate of repeat target-segment revascularization was signifi-
cantly higher in the EUPES group than that in the EucaTAX group
while stenting coronary arteries less than 3 mm in diameter, using
stents more than 18 mm in length, as well as in residual stenosis of
more than 12% as compared to the SES group.

Conclusion. In the
SES group, the clinical
outcomes were better
than those in the
EUPES group during
2-year follow-up; the
rate of target lesion
revascularization was
significantly higher in
the EUPES group.

Ключевые слова: Cypher, EucaTAX,
коронарография, транслюминальная
баллонная коронарная
ангиопластика, тромбоз, рестеноз
Index terms: Cypher, EucaTAX, 
coronarography, transluminal balloon
coronary angioplasty, thrombosis,
restenosis

Сравнение эффективности транслюминальной баллонной
ангиопластики с использованием стентов EucaTAX и Cypher
у больных со стабильной ишемической болезнью сердца
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Стенты с лекарственным по-
крытием широко используются
на протяжении последнего де-
сятилетия. Как показали рандо-
мизированные клинические ис-
следования, применение таких
стентов позволило резко снизить
частоту неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий, а так-
же необходимость повторной ре-
васкуляризации целевого сосуда
(TLR) по сравнению с голоме-
таллическими стентами.

Развитие нанотехнологий да-
ет возможность специалистам
разрабатывать стенты с новыми
видами лекарственного покры-
тия и новыми типами платформ,
в том числе содержащих биоде-
градирующие полимеры, кото-
рые способствуют более полной
эндотелизации артерии после эн-
доваскулярного вмешательства.
Это призвано снизить частоту
развития ранних (тромбоз) и по-
здних (рестеноз) осложнений.

Представляет интерес прове-
дение транслюминальной бал-
лонной ангиопластики (ТБКА) с
использованием стента EucaTAX
(EUPES) (Eucatech AG, Герма-
ния) с двойным покрытием,
при разработке которого исполь-
зовались технологии, способные
снизить риск развития ранних
и поздних осложнений. Стент
представляет собой гибкий ме-
таллический каркас, на который
нанесено камуфляжное покры-
тие или искусственный гликока-
ликс и биополимерная полно-
стью растворимая основа, содер-
жащая паклитаксел. Механизм
снижения риска осложнений ре-
ализуется посредством исполь-
зования двойного покрытия
стента – искусственным глико-
каликсом (искусственный эндо-
телий) и паклитакселом. Искус-
ственный гликокаликс состоит
из плотных, высоко гидрирован-
ных полисахаридов, которые со-
здают пространственный барьер,
предотвращающий неспецифи-
ческую адсорбцию белков плаз-
мы. Искусственный эндотелий
позволяет добиться биомими-
крии путем имитации гликока-
ликса мембран эндотелиоцитов.

Это и определяет формирование
антитромботического слоя стен-
та. Имитация антиадгезивных
свойств гликокаликса должна
внести вклад в решение пробле-
мы тромбозов стентов [1, 2]. Вто-
рой слой, покрывающий стент,
представляет собой биораствори-
мый полимерный матрикс PLGA
(poly D, L-lactic acid-co-glycolide),
содержащий в гранулах цитоста-
тический препарат паклитаксел.

Паклитаксел, проникая в эн-
дотелий и гладкомышечные клет-
ки артерий в месте имплантации
стента (то есть в месте поврежде-
ния эндотелия), снижает риск
развития рестеноза. Паклитаксел
оказывает ряд комплексных воз-
действий на клеточном уровне,
преимущественно влияя на дина-
мику микротрубочек, участвую-
щих в клеточном делении. В ре-
зультате уменьшаются синтез и
секреция экстрацеллюлярного
матрикса, пролиферация и мигра-
ция гладкомышечных клеток, та-
ким образом уменьшается неоин-
тимальная гиперплазия, которая
является основной причиной рес-
теноза в стенте [3]. Применение
биорастворимого полимера поз-
воляет программировать кинети-
ку высвобождения, обеспечивая
равномерное, постоянное и дли-
тельное (в течение 8–10 нед) рас-
пределение лекарственного веще-
ства, по сравнению с системами,
в которых применяют лекарст-
венное покрытие непосредствен-
но на стенте. Таким образом, ис-
пользование стентов EUPES дает
возможность воздействовать на
тромбоз и рестеноз стентов за
счет имитации неповрежденного
эндотелия и торможения проли-
ферации эндотелиоцитов. Стен-
ты, покрытые паклитакселом,
ранее успешно и неоднократно
изучались и хорошо себя заре-
комендовали в многоцентровых
исследованиях, проводимых со
стентами TAXUS (PES) (Boston
Sciencific, США) [4–6]. 

Учитывая индивидуальные
особенности стента EUPES,
представляется интересным со-
поставить его клиническую эф-
фективность в сравнении со

стентом Cypher (SES) (Cordis,
Johnson & Johnson, США), кото-
рый, согласно результатам мно-
гих исследований, зарекомендо-
вал себя как эталонный [7, 8].

Материал и методы

В исследование были включе-
ны пациенты, имеющие ангио-
графически документированный
стеноз одной или двух магист-
ральных коронарных артерий
выраженностью не менее 70%,
перенесшие интракоронарное
стентирование с использованием
стентов SES и EUPES.  

В исследование не включали
пациентов с инфарктом миокарда
(ИМ), перенесенным менее чем за
6 мес до его начала, тяжелой сер-
дечной недостаточностью, тяжелы-
ми нарушениями ритма и прово-
димости (частыми политопными
желудочковыми экстрасистола-
ми, пароксизмами желудочковой
тахикардии, мерцательной арит-
мией, с искусственным водителем
сердечного ритма, атриовентри-
кулярной блокадой II–III ст.), се-
мейными формами гиперхолес-
теринемии и гипертриглицери-
демии, сахарным диабетом (СД)
I типа или декомпенсированным
СД II типа, онкологическими за-
болеваниями, печеночной и почеч-
ной недостаточностью, злоупо-
требляющих алкоголем. Больные
до и после инвазивного вмеша-
тельства получали стандартную
терапию. Каждому пациенту про-
водилась терапия аспирином, 
β-адреноблокатором и статина-
ми, при наличии показаний на-
значали антагонисты кальция
и ингибиторы АПФ. При прове-
дении ангиопластики каждому
пациенту интракоронарно вводи-
ли 250 мкг нитроглицерина и
внутриартериально 70 Ед/кг ге-
парина. Пациенты получали пла-
викс в течение 3–5 сут до и 12 мес
после стентирования. Этих паци-
ентов мы наблюдали на протяже-
нии 2 лет, оценивая комбиниро-
ванную конечную точку – большие
неблагоприятные коронарные
события (major adverse cardiac
event(s) – MACE), которая вклю-
чала смертность (кардиогенная,
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некардиогенная), инфаркт мио-
карда (Q-образующий, Q-необра-
зующий), необходимость TLR и
тромбоз стента (острый, подост-
рый, поздний и очень поздний).

Ангиографический анализ.
Транслюминальную коронарную
ангиопластику со стентировани-
ем проводили по стандартной ме-
тодике [9] с использованием ап-
паратуры «Axiom Artis» фирмы
Siemens (Германия). Номиналь-
ный диаметр стента соответство-
вал должному диаметру артерии
в стенозированном участке. По-
сле проведения последней диля-
тации и удаления из коронарной
артерии баллонного катетера
и коронарного проводника осу-
ществлялось контрастирование
дилятированного участка со
съемкой минимум в двух ортого-
нальных проекциях для его луч-
шей визуализации. 

Повторная КАГ была выпол-
нена по показаниям пациентам,
обратившимся в клинику в тече-
ние 2 лет, с использованием той
же аппаратуры, съемка проводи-
лась в тех же проекциях.

Анализ полученных ангио-
грамм осуществляли с помощью
системы количественного ком-
пьютерного анализа Axiom Artis
(Siemens, Германия). При анали-
зе ангиографических данных ис-
пользовались следующие пара-
метры: диаметр и длина имплан-
тированного стента, должный
диаметр артерии, минимальный
диаметр артерии в месте макси-
мального сужения до вмешатель-
ства, непосредственно после вме-
шательства и при повторной
КАГ, степень сужения артерии
(процент стеноза) до вмешатель-
ства, непосредственно после вме-
шательства и при повторной
КАГ.

Исследование параметров
липидного обмена. Содержание
общего холестерина (ХСобщ),
триглицеридов (ТГ) и холестери-
на липопротеидов высокой плот-
ности (ЛПВ) определяли энзима-
тическим методом на биохими-
ческом автоанализаторе «FP-900
Labsystems Oy» с использовани-
ем тест-наборов фирмы Boeh-

ringer. Содержание ХС в ЛВП
определяли после осаждения ли-
попротеидов низкой и очень низ-
кой плотности (ЛНП и ЛОНП)
марганцево-гепариновым реак-
тивом [10]. Содержание холес-
терина в ЛНП рассчитывали, ис-
ходя из этих показателей, по
формуле Фридвальда: ХС ЛНП=
= общий ХС–(ТГ/2,2+ХС ЛВП).
Полученные данные выражали
в ммоль/л.

Статистический анализ.
Статистическую обработку ре-
зультатов исследований прово-
дили с использованием пакета
статистических программ Statis-
tica 6.0. При сравнении групп
по количественному признаку
использовали параметрический 
(t-критерий Стьюдента) и непа-
раметрический (критерий Ман-
на–Уитни) методы. При сравне-
нии групп по качественному при-
знаку использовали критерий χ2

и точный критерий Фишера (для
бинарных признаков). Для выяв-
ления взаимосвязи между пока-
зателями применяли непарамет-
рический метод корреляцион-
ного анализа по Спирмену. Па-
раметры, имеющие нормальное
распределение признака, пред-
ставлены в виде среднего значе-
ния и стандартного отклонения
(Mean + STD), имеющие рас-
пределение признака, отличное
от нормального, – в виде медиа-
ны и нижнего и верхнего кварти-

лей (Med (LQ–HQ)). Статисти-
чески достоверными считали
различия при р < 0 ,05. Анализ
клинических параметров был
проведен по выборке больных,
а ангиографических данных – по
количеству стентированных сег-
ментов.

Результаты

В настоящее исследование
были включены 602 больных
с выявленным поражением коро-
нарного русла. В первую группу
вошли 320 больных, которым бы-
ла проведена имплантация 368
стентов SES. Вторая группа была
сформирована из 282 больных,
которым выполнена имплантация
344 стентов EUPES. После госпи-
тализации больные наблюдались
в течение 2 лет с проведением
при обращении контрольного
инструментального и инвазивно-
го обследования. Контрольная
ангиография для подтверждения
или исключения рестеноза была
выполнена 155 больным.

Исходно пациенты с имплан-
тированными стентами SES
и EUPES были сопоставимы
в группах по основным клиниче-
ским характеристикам, таким
как пол, возраст, инфаркт мио-
карда в анамнезе, артериальная
гипертония (АГ), сахарный диа-
бет II типа, по статусу курения,
а также показателям параметров
липидного профиля (табл. 1).

Таблица 1
Клиническая характеристика больных

Показатели

Возраст, лет 56 (52–61) 57 (52–62) 0,12

Пол
мужской 283 (88%) 246 (87%) 0,65
женский 37 (12%) 36 (13%)

ИМ в анамнезе 206 (64%) 180 (64%) 0,89

АГ 211 (66%) 171 (61%) 0,18

СД II типа 70 (22%) 62 (22%) 0,97

Курение:
курит 85 (27%) 73 (26%)
бросил 148 (46%) 137 (49%) 0,84
не курит 87 (27%) 72 (25%)

ХСобщ, ммоль/л 4,78 (4,2–5,33) 4,69 (4,17–5,4) 0,7

ХС ЛНП, ммоль/л 2,86 (2,15–3,59) 2,7 (2,14–3,7) 0,59

ХС ЛВП, ммоль/л 1,12 (0,9–1,36) 1,12 (0,9–1,37) 0,95

ТГ, ммоль/л 1,36 (1,02–2,18) 1,42 (1,07–2,48) 0,41

EUPES (n=282)SES (n=320) p
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По основным ангиографичес-
ким параметрам поражения ко-
ронарных артерий (локализа-
ция, должный диаметр артерии,
минимальный диаметр артерии,
процент стеноза) группы с им-
плантированными стентами SES
и EUPES были сопоставимы
между собой как исходно, так
и непосредственно после вмеша-
тельства. По диаметру и длине
имплантированных стентов груп-
пы также не имели достоверных
различий (табл. 2).

Первой контрольной точкой
в работе была оценка смертнос-
ти, частоты ИМ, повторной КАГ,
необходимости TLR, оценка
тромбозов, а также комбиниро-
ванной конечной точки MACE че-
рез 1 год после вмешательства.
Достоверные различия между
группами с имплантированными
стентами SES и EUPES были вы-
явлены только по частоте TLR (4,7
и 9,2% соответственно, p=0,03)
и по количеству повторных КАГ
(12,2 и 19,1% в группе пациентов
со стентом SES и EUPES соответ-
ственно, p=0,02) (табл. 3). Досто-
верных различий между группа-
ми по частоте MACE в нашем ис-
следовании через 1 год наблюде-
ния получено не было. В группе
стентов EUPES частота MACE
составила 10,3%, а в группе
SES – 5,9% (p=0,07). 

Через 2 года наблюдения в
нашем исследовании достовер-
ные различия между группами
с имплантированными стентами
SES и EUPES были выявлены по
частоте MACE (7,8 и 18,4% соот-
ветственно, р<0,05) – в основ-
ном за счет частоты TLR (6,25
и 16,3% соответственно, р<0,05)
(табл. 4).

В дальнейшем была проана-
лизирована частота развития по-
вторной реваскуляризации в
группе пациентов с установлен-
ными стентами SES и EUPES
в зависимости от ангиографиче-
ских характеристик, являющих-
ся предикторами развития ресте-
ноза в стентах с лекарственным
покрытием. Такими предикто-
рами были должный диаметр це-
левой артерии, длина импланти-

Таблица 2
Ангиографические параметры поражения коронарных артерий

Показатель

Артерия 
ПКА 125 (34%) 120 (35%)
ПНА 180 (49%) 172 (50%) 0,66
ОА 55 (15%) 42 (12%)
АТК 8 (2%) 10 (3%)

Должный d, мм 2,88 (2,59–3,18) 2,81 (2,44–3,2) 0,13

min d исходно, мм 1,07 (0,79–1,44) 1,06 (0,49–1,43) 0,88

Стеноз исходно, % 82 (74–90) 83 (76–90) 0,47

Диаметр стента, мм 3 (2,75–3,25) 3 (2,75–3,25) 0,96

Длина стента, мм 18 (13–23) 18 (13–23) 0,24

min d после стентирования, мм 2,46 (2,2–2,75) 2,37 (2,07–2,76) 0,21

Стеноз после стентирования, % 12 (8–18) 12 (7–18) 0,71

Примечание. ПКА – правая коронарная артерия; ПНА – передняя нисхо-
дящая артерия; ОА – огибающая артерия; АТК – артерия тупого края; 
min d – минимальный диаметр.

EUPES (n=344)SES (n=368) p

Таблица 3
Клинические исходы в течение 1 года после вмешательства

Показатель

Смертность 0 1 (0,4%) 0,29
кардиальная 0 1 (0,4%)
некардиальная 0 0

Инфаркт миокарда 2 (0,6%) 1 (0,4%) 0,64
Q-образующий 0 1 (0,4%)
Q-необразующий 2 (0,6%) 0

Повторная КАГ 39 (12,2%) 54 (19,1%) 0,02

TLR 15 (4,7%) 26 (9,2%) 0,03

Тромбоз стента 2 (0,6%) 1 (0,4%) 0,18
острый (<1 дня) 2 (0,6%) 0
подострый (до 1 мес) 0 1 (0,4%)
поздний(1–9 мес) 0 0

MACE 19 (5,9%) 29 (10,3%) 0,07

EUPES (n=282)SES (n=320) p

Таблица 4
Клинические исходы в течение 2 лет после вмешательства

Показатель

Смертность 0 3 (1,1%)
кардиальная 0 2 (0,7%)
некардиальная 0 1 (0,4%) 0,064

Инфаркт миокарда 2 (0,6%) 2 (0,7%)
Q-образующий 0 2 (0,7%) 0,89
Q-необразующий 2 (0,6%) 0

Контрольная КАГ 75 (23,4%) 80 (28,4%) 0,17

TLR 20 (6,25%) 46 (16,3%) <0,05

Тромбоз стента 3 (0,9%) 1 (0,4%)
острый (<1 дня) 2 (0,6%) 0
подострый (до 1 мес) 0 1 (0,4%) 0,1
поздний (1–12 мес) 0 0
очень поздний (>12 мес) 1 (0,3%) 0

MACE 25 (7,8%) 52 (18,4%) <0,05 

EUPES (n=282)SES (n=320) p
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рованного стента и остаточный
стеноз. 

Анализировалась также час-
тота TLR в артериях малого диа-
метра (< 2,5 мм), среднего диа-
метра (2,5–3 мм) и большого ди-
аметра (> 3 мм). В артериях диа-
метром менее 2,5 мм частота TLR
в группе пациентов с установлен-
ным стентом EUPES составила
18,4% против 9,1% в группе паци-
ентов с установленным стентом
SES (р<0,05). В артериях диаме-
тром от 2,5 до 3 мм в группе па-
циентов с установленным стен-
том EUPES частота TLR соста-
вила 12% против 7,5% в группе
пациентов с установленным стен-
том SES (р<0,05). В артериях
диаметром более 3 мм достовер-
ных различий между группами
выявлено не было (рис. 1).

При анализе частоты TLR
в зависимости от длины установ-
ленного стента пациенты были
разделены на две подгруппы:
длина стента меньше или равна
18 мм и больше 18 мм (18 мм –
медиана длины стента в нашем
исследовании). При длине уста-
новленного стента 18 мм или
меньше не было получено досто-
верных различий между группа-
ми (10% в группе EUPES и 5%
в группе SES, p=0,08). В то же
время при длине стента больше
18 мм были выявлены достовер-
ные различия между группами
по частоте TLR (18 и 8% соответ-
ственно, p=0,02) (рис. 2).

При анализе частоты TLR
в зависимости от степени оста-
точного стеноза непосредственно
после имплантации стента паци-
енты также были разделены на
две подгруппы: степень остаточ-
ного стеноза меньше или равна
12% и больше 12% (12% – медиа-
на степени остаточного стеноза
в нашем исследовании). При сте-
пени остаточного стеноза 12%
или меньше не было получено
достоверных различий между
группами (11% в группе EUPES
против 5% в группе SES,
p=0,065). При степени остаточ-
ного стеноза больше 12% разли-
чия между группами по частоте
TLR были достоверными (22

и 7% соответственно, р < 0 ,01)
(рис. 3).

Обсуждение

Стенты с лекарственным по-
крытием с использованием пак-
литаксела, так же как и стенты,
покрытые сиролимусом, хорошо

себя зарекомендовали, по дан-
ным крупных международных
исследований [11, 12], однако
тромбоз стента до настоящего
времени остается «ахиллесовой
пятой» стентов с лекарственным
покрытием [13–15]. Решение
воздействовать на этот процесс

Рис. 3. Частота TLR в зависимости от степени остаточного стеноза непосред-
ственно после имплантации стента.
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с помощью покрытия гликока-
ликсом представлялось вполне
обоснованным. Действительно,
в нашем исследовании частота
тромбозов в группе EUPES была
ниже, хотя и недостоверно, чем
в группе SES. 

Первый год наших наблюде-
ний показал, что достоверные
различия между группами с им-
плантированными стентами SES
и EUPES были выявлены по час-
тоте TLR (4,7% против 9,2%,
p=0,03). Эти данные сопостави-
мы с результатами исследования
EUCATAX TRIAL – единствен-
ного опубликованного рандоми-
зированного исследования со
стентом EUPES [16], c периодом
наблюдения 1 год и меньшим, чем
в нашей работе, числом пациен-
тов в группах, в котором проводи-
лось сравнение EUPES с голоме-
таллическими стентами. Частота
MACE, согласно этому исследова-
нию, составила 10%, а частота
TLR – 6,1%. Частота МАСЕ и
TLR в группе SES, полученная в
нашем исследовании, сопостави-
ма с данными других крупных
исследований (SIRIUS, SIRTAX),
в которых изучали стент SES [8,
17]. Например, в исследовании
SIRIUS частота MACE через 9 мес
составила около 7%, частота TLR –
4,1%, а в исследовании SIRTAX
за тот же период наблюдения –
6,2 и 4,8% соответственно.

Сопоставить данные нашего
исследования по 2-годичному
наблюдению группы EUPES
с данными других работ не пред-
ставляется возможным в связи
с отсутствием таких исследова-
ний с периодом наблюдения бо-
лее 1 года. Что же касается стен-
тов SES, то результаты нашего
исследования сопоставимы с та-
ковыми исследования SIRIUS:
частота MACE через 2 года – око-
ло 10,3%, частота TLR – 5,8% [8].
Похожие результаты были полу-
чены и в исследовании SIRTAX
[17], в котором частота MACE
через 2 года составила 10,4%
в группе стентов SES, а частота
TLR – 5,8%. 

Поскольку различия между
группами по частоте МАСЕ были

обусловлены в основном за счет
большей частоты TLR  в группе
EUPES, мы проанализировали
частоту TLR в зависимости от
так называемых ангиографичес-
ких предикторов развития ресте-
ноза в стенте, каковыми являют-
ся должный диаметр артерии,
степень остаточного стеноза и
длина установленного стента. По
данным нашего исследования,
частота TLR достоверно различа-
ется между группами EUPES
и SES только в артериях малого
и среднего диаметра. Данные,
схожие с нашими у пациентов
с установленным стентом SES,
были получены в исследовании
SES-SMART [18], в котором изу-
чались клинические исходы че-
рез 2 года после стентирования
артерий менее 2,75 мм в диамет-
ре. Частота TLR в артерии мало-
го диаметра в этом исследовании
составила 7,9%. Похожие данные
опубликованы по результатам
исследования SIRIUS [8], где
частота TLR через 2 года в арте-
рии диаметром менее 2,75 мм со-
ставила 8,3%, тогда как в арте-
рии диаметром более 2,75 мм –
всего 3,4%. Что же касается стен-
та с паклитакселом, то в иссле-
довании TAXUS V [19], в кото-
ром изучался стент TAXUS (PES),
частота TLR целевого сегмента
в артерии малого диаметра через
9 мес составила 10,4%, тогда как
в группе стентов диаметром до
4 мм этих событий практически
не было. 

Необходимо отметить, что по
данным Cart-анализа [20], изуча-
ющего предикторы рестеноза
при использовании стентов PES
и SES, частота TLR зависит не
только от должного диаметра ар-
терии, но и от степени остаточно-
го стеноза непосредственно по-
сле имплантации стента. В на-
шем исследовании, так же как
и по данным Cart-анализа A. Ka-
strati [20], наибольшая частота
TLR была в группе пациентов со
стентом EUPES при степени ос-
таточного стеноза более 12% и
составила 22% против 7% в груп-
пе пациентов со стентом SES
(р<0,01).

Длина стента также играет
важную роль в частоте TLR при
использовании стентов с лекар-
ственным покрытием. В исследо-
вании T-SEARCH [21] было по-
казано, что длина стента являет-
ся независимым фактором риска
развития TLR как для стентов,
покрытых сиролимусом, так и
для стентов, покрытых паклитак-
селом. В нашем исследовании ча-
стота TLR в группе стентов
EUPES составила 18% против
8% (p=0,02) при длине стента бо-
лее 18 мм. Полученные нами дан-
ные сопоставимы с таковыми ис-
следования Long-DES-II [22],
в котором выявлено превосход-
ство стентов SES над стентами
PES, заключающееся в меньшей
частоте TLR у стентов SES (2,4%
против 7,2%, p=0,012). Низкий
уровень TLR в этом исследова-
нии объясняется довольно ко-
ротким периодом наблюдения –
до 9 мес, поэтому проводить со-
поставление с нашим исследова-
нием довольно сложно, однако
просматривается схожая тенден-
ция к достоверно большей часто-
те TLR в группе стентов с пакли-
такселом при увеличении длины
стентов.

Таким образом, в нашем ис-
следовании EUPES показал худ-
шие результаты, чем SES, особен-
но по частоте TLR, несмотря на то,
что в ряде других исследований
стенты с биодеградирующим по-
лимером хорошо себя зарекомен-
довали. Например, исследование
LEADERS [23], первое исследо-
вание, посвященное сравнению
стента Biosensors с биораствори-
мым покрытием, содержащим био-
лимус А-9, и стента с постоян-
ным покрытием – SES, показало
сходную частоту MACE (9% про-
тив 11%, p=0,39) и TLR (4,4%
против 5,5%, p=0,29) за 9 мес
наблюдения. В исследовании
NOBORI-I [24] изучался стент
Nobori (TERUMO, Япония) с био-
растворимым покрытием, содер-
жащим биолимус, и стент PES.
По данным этого исследования,
частота MACE после импланта-
ции стента Nobori составила 4,6%
против 5,6% в группе PES, а TLR –
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1,3 и 6,7% соответственно за пе-
риод наблюдения 9 мес. Данные
нашего исследования не совпада-
ют с приведенными выше, что,
возможно, связано с тем, что изу-
чаемый нами стент кроме биора-
створимого покрытия содержит
еще так называемое камуфляж-
ное покрытие, обладающее анти-
тромботическими свойствами.
Следует отметить, что мы не
смогли убедиться в его несо-
мненной пользе, так как частота
тромбозов была довольно низкой
в обеих группах. В то же время
вполне вероятно, что именно ка-
муфляжное покрытие могло уве-
личить частоту TLR за счет сти-
муляции пролиферации гладко-
мышечных клеток и роста неоин-
тимы. В настоящее время нет
исследований, способных под-
твердить или опровергнуть пра-
воту такого предположения.

Заключение

По данным нашего исследова-
ния, в группе стентов SES клини-
ческие исходы были лучше ана-
логичных показателей в группе
стентов EUPES в течение 2 лет
наблюдения, что выражалось в
достоверном снижении частоты
MACE и необходимости TLR.
Риск TLR в группе стентов
EUPES у больных СД II типа
был выше, чем у пациентов без
СД II типа. Частота TLR была
достоверно выше в группе стен-
тов EUPES при стентировании
коронарных артерий диаметром
менее 3 мм, при использовании
стентов длиной более 18 мм, а
также при степени остаточного
стеноза более 12%.
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Цель исследования – с помощью радионуклидных методов
оценить взаимосвязи нарушений сердечно-легочной гемодина-
мики и функциональной активности почек у больных с недо-
статочностью кровообращения. 

Материал и методы. Обследованы 69 больных ишемичес-
кой болезнью сердца (средний возраст 53,23 ± 0,87 года) с раз-
витием хронической сердечной недостаточности II–III функ-
циональных классов по NYHA. Всем пациентам для расчета
параметров сердечно-легочной гемодинамики проводили ра-
диокардиопульмонографию с 99mТс-пертехнетатом. Функцио-
нальную активность почек оценивали с помощью динамичес-
кой радионуклидной реносцинтиграфии с 99mТс-диэтилентри-
аминпентауксусной кислотой. 

Результаты. У обследованных пациентов имело место на-
рушение большинства показателей, отражающих гемодинами-
ку как малого, так и большого круга кровообращения. Нару-
шения функциональной активности почек были определены
у 74% обследованных пациентов и проявлялись снижением
скорости клубочковой фильтрации одной или обеих почек
и/или увеличением периода полувыведения индикатора из ре-
нальной паренхимы. 

С помощью пошагового регрессионного анализа были ус-
тановлены сильная обратная связь между нарушением легоч-
ной циркуляции, с одной стороны, и снижением фильтрацион-
ной способности почек – с другой, а также прямая корреляци-
онная зависимость нарушений ренальной фильтрации
и эвакуации от сократительной способности сердца как левого,
так и правого желудочков.

Заключение. Радионуклидные методы исследования яв-
ляются методом выбора для диагностики кардиоренального
континуума. 

Objective: to evaluate the relationship between impairments
in cardiopulmonary hemodynamics and renal functional activity
in patients with circulatory failure, by applying radionuclide 
studies.

Material and methods. Sixty-nine patients with coronary
heart disease (mean age 53.23±0.87 years) with the development
of NYHA functional classes II–III chronic HF were examined. To
calculate cardiopulmonary hemodynamic parameters, all the
patients underwent 99mТс pertechnetate radiocardiopulmonogra-
phy. Their renal functional activity was assessed by dynamic
radionuclide renal scintigraphy using 99mTc-DTPA.

Results. The examinees had most abnormal systemic and pul-
monary hemodynamic parameters. Renal dysfunction was detect-
ed in 74% of the examinees and reflected by decreased glomerular
filtration rates in one or both kidneys and/or a longer tracer elim-
ination half-life from the renal parenchyma.

Stepwise regression analysis established a strong inverse cor-
relation between impaired pulmonary circulation, on the one
hand, and reduced renal filtration, on the other, and a direct cor-
relation of impair-
ments in renal filtra-
tion and evacuation
with both left and
right ventricular con-
tractility.

C o n c l u s i o n .
Radionuclide stud-
ies are the methods
of choice for diagno-
sis of the cardiorenal
continuum.

Ключевые слова:
радиоизотопная реносцинтиграфия,
радиокардиопульмонография,
недостаточность кровообращения,
функция почек
Index terms:
radionuclide renal scintigraphy, 
radiocardiopulmonography, 
circulatory failure, renal function 
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Введение

В настоящее время вопрос
о причинно-следственных связях
между патологией сердечно-сосу-
дистой системы и заболеваниями
почек привлекает все большее
внимание ученых и клиницис-
тов. Определение и классифика-
ция «кардиоренального синдро-
ма» как взаимного потенцирую-
щего влияния патологии сердеч-
но-сосудистой системы и почек
были представлены С. Ronco на
Всемирном конгрессе нефроло-
гов в 2007 г. Согласно предло-
женному определению, кардио-
ренальный синдром – расстрой-
ство сердечно-сосудистой систе-
мы и почек, при котором острая
или хроническая дисфункция
одного органа ведет к острой или
хронической дисфункции друго-
го органа [1]. 

В исследовании SOLVD [2] бы-
ло показано, что даже при умерен-
ной степени почечной дисфунк-
ции повышается риск смертности
пациентов с недостаточностью
кровообращения, обусловленной
прогрессированием основного
заболевания. При этом наруше-
ния функциональной способнос-
ти почек превосходят по своей
прогностической значимости та-
кие факторы риска, как ФК хро-
нической сердечной недостаточ-
ности (ХСН) по NYHA и фрак-
ция выброса левого желудочка
(ЛЖ) [3]. Недостаточность кро-
вообращения (НК), в свою оче-
редь, является причиной разви-
тия почечной дисфункции за
счет уменьшения ренальной пер-
фузии и повышения почечного
сосудистого сопротивления [4,
5]. Функциональный почечный
резерв может снижаться уже на
I–II стадиях НК и даже в случаях
клинически бессимптомной дис-
функции ЛЖ [6]. При этом дан-
ные биохимического анализа,
отражающие функциональную
активность почек, длительное
время могут оставаться без пато-
логических изменений. Это свя-
зано главным образом с тем, что
концентрация сывороточного
креатинина (СКр), по которой
оценивают функциональное со-

стояние почек, не изменяется до
тех пор, пока не утрачено более
50% функционирующей почеч-
ной паренхимы [7]. Значимость
определения креатинина повы-
шается лишь по мере прогресси-
рования хронической почечной
недостаточности. Кроме того,
в ряде случаев изменения уровня
СКр не отражают соответствую-
щее нарушение скорости клубоч-
ковой фильтрации (СКФ), ос-
новного показателя ренальной
активности [8, 9]. Следователь-
но, для ранней диагностики дис-
функции почек уровень СКр,
на наш взгляд, не является иде-
альным маркером.

Как известно, радионуклид-
ные методы исследования дают
возможность получить разносто-
роннюю объективную информа-
цию о функциональном состоя-
нии как сердечно-сосудистой, так
и мочевыводящей систем организ-
ма. В частности, радионуклидная
реносцинтиграфия позволяет на
самых ранних стадиях развития
почечной недостаточности, когда
еще отсутствуют какие-либо кли-
нические и/или биохимические
проявления, диагностировать ре-
нальную дисфункцию. Радио-
нуклидная кардиопульмоногра-
фия дает объективную инфор-
мацию о состоянии систем как
малого, так и большого круга
кровообращения [10]. 

Ранее в наших работах было
показано, что первым патофизио-
логическим звеном, участвующим
в формировании недостаточнос-
ти кровообращения у больных,
перенесших инфаркт миокарда,
служит нарушение циркуляции
крови в артериальных сосудах
легких [11]. Нарушение венозно-
го оттока крови из малого круга
кровообращения (МКК) проис-
ходит гораздо позже, лишь после
развития дисфункции левого же-
лудочка сердца. Если учесть, что
прогрессирование сердечной не-
достаточности заметно влияет на
функциональную активность по-
чек, можно предположить, что
изменения в системе МКК могут
стать одним из первых призна-
ков формирования кардиоре-

нального синдрома. Хотелось бы
подчеркнуть, что указанные ме-
тоды являются физиологичными,
легко воспроизводимыми, безо-
пасными для больного, позволя-
ют не только своевременно диаг-
ностировать ту или иную патоло-
гию, но и проводить мониторинг
результатов лечения. Однако при-
рода взаимосвязи между пораже-
нием сердечно-сосудистой систе-
мы и поражением почек до конца
не изучена. 

В связи с вышеизложенным
целью настоящей работы яви-
лась радионуклидная оценка вза-
имосвязи нарушений сердечно-
легочной гемодинамики и функ-
циональной активности почек
у больных с недостаточностью
кровообращения.

Материал и методы

В исследование включены 69
пациентов (67 мужчин и 2 жен-
щины, средний возраст 53,23 ±
± 0,87 года), которые проходили
всестороннее обследование в кли-
никах НИИ кардиологии СО
РАМН, включая клиническое об-
следование, электрокардиогра-
фию в покое и при велоэргомет-
рической пробе, ультразвуковое
исследование сердца, разверну-
тые биохимические и морфоло-
гические исследования крови,
рентгенографию грудной клетки
и рентгеноконтрастную корона-
ровентрикулографию по Judkins. 

Все пациенты имели основ-
ной диагноз: ишемическая бо-
лезнь сердца (ИБС), отягощенная
ХСН II (у 41 (59,4%)) и III (у 28
(40,6%)) функциональных клас-
сов (ФК) по NYHA; 58 (84,1%) че-
ловек в прошлом перенесли один
или более острых инфарктов ми-
окарда с формированием постин-
фарктного кардиосклероза и (18
пациентов) аневризмы ЛЖ, у 12
(17,4%) пациентов имелось хро-
ническое заболевание почек.

Всем пациентам проводили
радиокардиопульмонографию
(РКПГ) с 99mТс-пертехнетатом
и динамическую радионуклид-
ную реносцинтиграфию с 99mТс-
ДТПА (Пентатех, 99mТс, «Диа-
мед», Россия). 
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Первый из названных мето-
дов основан на последовательной
регистрации прохождения болю-
са радиофармпрепарата (РФП)
по отделам сердца и легким по-
сле его введения в локтевую вену.
С помощью прикладных про-
грамм обработки сцинтиграфи-
ческих изображений выделяли
следующие зоны интереса: пра-
вый и левый желудочки сердца,
верхняя доля легкого. Для каж-
дой из выбранных зон интереса
строили кривые «активность–
время», по которым рассчитыва-
ли следующие основные гемоди-
намические параметры: минут-
ный объём сердца (МО), удар-
ный объём (УО), объем циркули-
рующей крови в малом круге
(ОЦКлег), сердечный и ударный
индексы (СИ, УИ), коэффици-
ент эффективности циркуляции
(КЭЦ = МО/ОЦК мин–1), ар-
териальное модальное время
(ТАМ), характеризующее пре-
имущественно кровоток в круп-
ных и мелких артериях, артерио-
лах и капиллярах легких; веноз-
ное модальное время (ТВМ), от-
ражающее циркуляцию крови
в венах малого круга кровообра-
щения и левых полостях сердца,
легочное время (Тлег) – проме-
жуток времени между вершина-
ми первой и второй волн РКПГ
(см. рисунок, а), представляет
собой сумму ТАМ и ТВМ и отра-
жает время прохождения макси-
мального количества индикатора
по легким; периоды полуопорож-
нения правого (Т1/2ПЖ) и левого
(Т1/2ЛЖ) желудочков – показате-
ли, выступающие в роли косвен-
ных критериев сократительной
способности последних.

Метод радионуклидной рено-
сцинтиграфии основан на дина-
мической регистрации радиоак-
тивности в почках и крови после
внутривенного введения нефро-
тропного РФП с последующей
компьютерной обработкой получа-
емых изображений. В ходе иссле-
дования рассчитывали следующие
параметры: СКФ (мл/мин) –
скорость клубочковой фильтра-
ции (суммарная и отдельно для
каждой из почек), клиренс крови

(мин) – период полуочищения
крови от РФП, Т1/2 (мин) – вре-
мя снижения скорости счета на
ренограмме до 50% от макси-
мальной (отдельно для левой
и правой почек), Т1/2пар (мин) –
период полувыведения индика-
тора из почечной паренхимы (от-
дельно для левой и правой по-
чек), ИКЗ – индекс кортикаль-
ной задержки препарата (отдель-
но для левой и правой почек).

Сцинтиграфические исследо-
вания выполнены на гамма-каме-
ре «Омега 500» (Technicare,
США–ФРГ). Регистрация изоб-
ражений и обработка сцинти-
грамм проведены с использова-
нием компьютерной системы
«Сцинти» производства НПО
«Гелмос» (Россия).

Статистическую обработку
полученных данных проводили
при помощи пакета программ
Statistica с использованием опи-
сательной статистики (Descrip-
tive statistics) и пошагового рег-
рессионного анализа (Multiple
Regression). 

Результаты и обсуждение

Результаты радиокардиопуль-
монографии (табл. 1) показали
существенные изменения основ-
ных параметров, отражающих
функциональное состояние как
малого, так и большого круга
кровообращения. Основные осо-
бенности показателей гемодина-
мики МКК у обследованных
больных (по сравнению со сред-
нестатистической нормой) за-
ключались в замедлении пассажа
РФП от правых отделов сердца
к левым, преимущественно за
счет увеличения минимального
времени циркуляции крови в
легких и, в частности, в его арте-
риальном звене (ТАМ). По-види-
мому, этот факт обусловлен по-
вышением тонуса артериальных
сосудов по механизму рефлекса
Китаева [12].

Показатель, отражающий ве-
нозный отток крови к левому
предсердию (ТВМ), оказывал ме-
нее значимое влияние на гемоди-
намику МКК, поскольку объем
циркулирующей крови в малом

Радиокардиопульмонограмма (а) и реносцинтиграмма (б) пациента с недо-
статочностью кровообращения III ФК по NYHA: а – имеют место сцинтигра-
фические признаки нарушения сократительной способности как левого, так и
правого желудочков сердца (увеличение периодов их полуопорожнения –
Т1/2ПЖ и Т1/2ЛЖ, а также ТВМ) и формирования легочной гипертензии (уве-
личение ТАМ); б – значительно нарушена фильтрационная функция левой
почки (снижение СКФ на 40%).

а

б
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круге (ОЦКлег) оставался на
верхних границах нормы. Одна-
ко даже эти незначительные из-
менения гемодинамики малого
круга указывают на перегрузку
венозного звена МКК, что, скорее
всего, является ранним призна-
ком левожелудочковой недоста-
точности. Подтверждением этого
можно считать увеличение по
сравнению с нормой косвенных
показателей, отражающих сокра-
тительную способность правого
(Т1/2ПЖ) и левого (Т1/2ЛЖ) же-
лудочков сердца, а также сниже-
ние насосной функции сердца
(МО) и связанное с ней умень-
шение  сердечного и ударного ин-
дексов, а также коэффициента
эффективной циркуляции крови
(см. табл. 1, рисунок, а). При
этом снижение МО сердца ниже
нормальных значений выявлено
у 54 (78%) из 69 пациентов, УИ –
также у 54 (78%) человек, СИ
был понижен у подавляющего
большинства обследованных па-
циентов (96%), а КЭЦ – в 69%
случаев. 

По результатам радионуклид-
ной реносцинтиграфии были вы-
явлены нарушения функциональ-
ной активности почек у подав-
ляющего числа обследованных
пациентов – 51 (73,9%). При
этом хронические заболевания
почек в анамнезе имели лишь 12
(17,4%) человек. 

У 33 (47,8%) человек измене-
ния ренальных функций носили
умеренно выраженный характер и
проявлялись снижением суммар-
ной СКФ (СКФобщ) менее чем на
30% от нормальных значений,
у 17 (24,6%) пациентов наруше-
ние фильтрационной функции
одной или обеих почек сочета-
лось с увеличением периода по-
лувыведения РФП из ренальной
паренхимы (см. табл. 1). На по-
следнем факте следует акценти-
ровать внимание, поскольку он
указывает на то, что нарушение
эвакуации индикатора у этих па-
циентов было обусловлено изме-
нениями в паренхиме почек,
то есть происходило выше уров-
ня чашечно-лоханочной системы
(ЧЛС) и указывало на наруше-
ние процессов канальцевой реаб-
сорбции. Исходя из этого, откло-
нение от нормы таких показате-
лей, как Т1/2пар и ИКЗ, можно
также расценивать как результат
нарушения центральной и почеч-
ной гемодинамики у больных
ИБС, осложненной ХСН [5, 13]. 

У 9 (13%) больных мы обна-
ружили выраженные нарушения
функции почек (снижение СКФ
более чем на 30%) (см. рисунок,
б). У половины из числа этих па-
циентов снижение СКФ также
сопровождалось нарушением вы-
ведения индикатора из почечной
паренхимы. Задержка эвакуации

индикатора из ЧЛС почек была
выявлена у 5 (7,2%) пациентов.

Таким образом, полученные
нами данные позволяют предпо-
лагать, что почечная дисфункция
развивается не менее чем у 70%
больных с сердечной недостаточ-
ностью. Об этом же свидетельст-
вуют результаты исследований
F.A. McAlister et al. [14], показав-
ших наличие функциональной
недостаточности почек у 56,6%
пациентов с НК II–III ФК по
NYHA. 

Для оценки корреляционной
зависимости нарушений функ-
циональной активности почек от
патологических изменений сер-
дечно-легочной гемодинамики
у пациентов с систолической
дисфункцией ЛЖ мы провели
пошаговый регрессионный ана-
лиз. Как следует из таблицы 2,
между показателями фильтраци-
онно-эвакуаторной функции по-
чек и параметрами сердечно-ле-
гочной гемодинамики у больных
ИБС с ХСН имела место корре-
ляционная взаимосвязь высокой
степени достоверности. Так,  по-
казателем, который корреляци-
онно связан с величиной клирен-
са крови, отражающего функцио-
нальную активность почек, явля-
ется время легочного кровотока
(Тлег), увеличение которого,
по нашим данным (см. табл. 1),
происходит преимущественно за

Таблица 1
Сцинтиграфические показатели сердечно-легочной гемодинамики и функциональной активности почек 

у пациентов с недостаточностью кровообращения (М ± SE)

Тлег , с 8,63 ± 0,24 5–6,5 СКФобщ, мл/мин 106,73 ± 1,18 110–130
ТАМ, с 4,08 ± 0,12 1,5–2,5 Клиренс крови, мин 19,34 ± 0,41 < 25
ТВМ, с 4,55 ± 0,16 3,6–4,0 СКФлев, мл/мин 49,15 ± 0,91 55–65
Т1/2ПЖ, с 3,15 ± 0,18 1,7–2,0 СКФпр, мл/мин 57,39 ± 0,79 55–65
Т1/2ЛЖ, с 6,31 ± 0,26 2,2–2,8 Т1/2лев, мин 14,09 ± 0,48 < 18
МО, л 4,88 ± 0,14 6–8 Т1/2 прав, мин 14,02 ± 0,67 < 18
УО, мл 73,14 ± 2,03 70–100 Т1/2пар. лев, мин 21,35 ± 0,68 < 18
СИ, л/м2 2,44 ± 0,07 3,5–4,5 Т1/2 пар. прав, мин 19,32 ± 0,73 < 18
УИ, мл/м2 36,51 ± 0,92 45–55 ИКЗлев 42,07 ± 0,76 > 30
ОЦКлег, мл 683,31 ± 17,52 500–900 ИКЗправ 44,81 ± 0,90 > 30
КЭЦ, 1/мин 0,93 ± 0,03 1,1–1,9

Примечания. Норма–параметры, принятые в радионуклидной диагностике; Т1/2 – период полувыведения индика-
тора из чашечно-лоханочной системы.

Показатель
полученные норма

Значения

Радиокардиопульмонография

Показатель
полученные норма

Значения

Реносцинтиграфия
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счет его артериального звена
(ТАМ). Коэффициент эффектив-
ности циркуляции, который от-
ражает объем циркулирующей
крови за 1 мин и характеризуется
высокой чувствительностью к
снижению сократительной функ-
ции сердца у пациентов с ХСН
[12], также имел высокую сте-
пень корреляции с замедлением
клиренса крови (см. табл. 2).

Обнаруженное нами замедле-
ние легочного кровотока за счет
его артериальной составляющей
является признаком легочной ги-
пертензии, способствующей раз-
витию правожелудочковой недо-
статочности. Подтверждением
этого можно считать увеличение
времени полуопорожнения пра-
вого желудочка (Т1/2ПЖ). Как из-
вестно, этот показатель косвенно
отражает сократительную спо-
собность ПЖ [12], но в нашем
случае он ещё и коррелировал
с индексом кортикальной за-
держки обеих почек, характери-
зующим состояние канальцевой
реабсорбции. При этом обнару-
женное нами снижение ИКЗ сви-
детельствует о ранних проявле-
ниях почечной дисфункции.

О прямой зависимости функ-
циональной активности почек от
левожелудочковой недостаточ-
ности можно судить по выявлен-
ной нами высокой степени досто-
верности корреляционной связи
между показателями, отражаю-
щими сократительную способ-
ность ЛЖ (Т1/2ЛЖ) и СКФ, как
общей, так и для каждой почки
в отдельности. Кроме того, нами
была обнаружена прямая корре-
ляционная зависимость между
значениями, отражающими цир-
куляцию крови в венах МКК
(ТВМ), и скоростью клубочковой
фильтрации. Указанная взаимо-
связь свидетельствует о допол-
нительном вкладе легочно-ве-
нозного застоя в развитие почеч-
ной дисфункции у обследован-
ных больных.

Таким образом, как следует из
результатов корреляционного
анализа, в патогенезе ренальной
дисфункции у больных ИБС
с ХСН равнозначная роль при-

надлежит нарушению гемоди-
намики в системе как большого,
так и малого круга кровообра-
щения.

Ранее нами было показано,
что предикторами прогрессиро-
вания ХСН у больных, перенес-
ших инфаркт миокарда, являют-
ся нарушения в системе МКК.
Причем одним из самых ранних
признаков развития ХСН было
увеличение времени легочного
кровотока за счет артериального
звена [18, 19]. Поскольку извест-
но, что увеличение времени цир-
куляции РФП в легких отражает
снижение скорости кровотока
в системе МКК, выявленное на-
ми увеличение (по сравнению
с нормой) Тлег, преимущественно
за счет ТАМ (см. табл. 1), может
свидетельствовать о повышении
давления в системе легочной ар-
терии и снижении сократимости
миокарда ПЖ [12]. Можно пред-
положить, что повышение давле-
ния в системе легочной артерии

может приводить к ретроградно-
му повышению венозного давле-
ния в системе большого круга
кровообращения и, как следст-
вие, к снижению внутриклубоч-
кового фильтрационного давле-
ния, приводящего в итоге к
уменьшению СКФ. 

Это предположение согласу-
ется с мнением T. Kos et al. [16],
которые изучили взаимосвязь
параметров легочной циркуляции
(давление заклинивания в ка-
пиллярах легких, среднее давле-
ние в a. pulmonalis, индекс резис-
тентности легочных сосудов, дав-
ление в правом предсердии и ФВ
правого желудочка) c уровнем
эндотелина в плазме крови и по-
казателями почечных функций
у пациентов с ХСН III–IV ФК по
NYHA. Указанные исследовате-
ли установили, что СКФ и по-
чечный плазмоток (ППТ) у этих
больных значительно снижены
по сравнению с нормой, а их ве-
личина имеет тенденцию к об-

Таблица 2
Результаты корреляционного анализа взаимосвязей показателей

динамической реносцинтиграфии и параметров сердечно-легочной
гемодинамики у больных с недостаточностью кровообращения*

Показатель

СКФобщ
TВМ –0,059 0,989 –0,30 0,0490
Т1/2ЛЖ –0,08 0,022 –0,37 0,0000

R2=0,985; F=463,12; df = 7,57; p<0,0000

Клиренс крови
КЭЦ –0,581 0,176 –11,85 0,0016
Тлег 0,641 0,107 1,427 0,0000

R2=0,979; F=699,05; df = 4,61; p<0,0000

СКФлев
ТВМ –1,401 0,641 –13,14 0,0361
Т1/2ЛЖ –0,458 0,192 –0,031 0,0231

R2=0,981; F=458,59; df = 9,80; p<0,0000

СКФправ
СИ 0,101 0,032 1,219 0,0025
Т1/2ЛЖ –0,099 0,031 –0,306 0,0022

R2=0,960; F=197,97; df = 7,57; p<0,0000

ИКЗлев
Т1/2ПЖ –0,132 0,034 –0,657 0,0002
УО 0,105 0,031 0,054 0,0013

R2=0,935; F=127,40; df = 9,80; p<0,0000

ИКЗправ
Т1/2ПЖ –0,283 0,047 –17,03 0,0000

R2=0,920; F=414,10; df = 6,31; p<0,0000

* Пошаговый регрессионный анализ.

Std.Err.Beta B p



ратной корреляционной зависи-
мости от уровня эндотелина.
При этом не было выявлено кор-
реляции ППТ с СИ, индексом ре-
зистентности сосудов большого
круга и артериальным давлени-
ем, но обнаруживалась обратная
связь ППТ с давлением заклини-
вания в капиллярах легких, сред-
ним артериальным легочным
давлением, давлением в правом
предсердии и ФВ правого желу-
дочка. 

Следующим моментом в раз-
витии почечной дисфункции у
больных ИБС с ХСН мы считаем
присоединение изменений в сис-
теме большого круга кровообра-
щения, в частности снижение на-
сосной функции ЛЖ, проявляю-
щейся уменьшением СИ и КЭЦ.
Как известно, снижение сократи-
тельной способности сердца и
обусловленная этим почечная
гипоперфузия оказывают нега-
тивное влияние не только на про-
цесс клубочковой фильтрации,
но и на другие ренальные функ-
ции (канальцевая секреция и ре-
абсорбция, регуляторная функ-
ция и др.) [6, 13, 16]. Об этом
свидетельствуют и наши данные
о нарушении функции почечной
паренхимы (ИКЗ) у пациентов
с ХСН (см. табл. 1). 

Таким образом, в патогенезе
кардиоренального континуума
у больных ИБС, осложненной
ХСН, особую роль играют изме-
нения в системе МКК, которые,
на наш взгляд, являются своеоб-
разным пусковым механизмом
в развитии дисфункции почек,
с последующим усугублением
этой дисфункции за счет гемоди-
намических нарушений в систе-
ме большого круга кровообраще-
ния. В то же время снижение
СКФ можно рассматривать в ка-
честве маркера неблагоприятно-
го прогноза течения сердечно-со-
судистых заболеваний, что впол-
не соответствует утвердившейся
концепции кардиоренальных вза-
имоотношений. В связи с этим
радионуклидные методы могут
внести существенный вклад в
изучение механизмов развития,
прогрессирования и взаимосвязи

заболеваний почек и сердечно-
сосудистой системы.

Выводы 

1. Радионуклидная реносцин-
тиграфия позволяет выявить по-
чечную дисфункцию у больных
ИБС с хронической НК в значи-
тельно большем числе случаев
(74%), чем общепринятые мето-
ды, согласно данным литературы,
и является, таким образом, более
чувствительным методом в отли-
чие от общепринятых в выявле-
нии дисфункции почек у данной
категории пациентов. 

2. В патогенезе кардиоре-
нального континуума наиболее
значимыми по данным радиокар-
диопульмонографии являются
нарушения гемодинамики в сис-
теме МКК и сократительной спо-
собности сердца, которые, в свою
очередь, обусловливают разви-
тие дисфункции почек. 

3. Радионуклидные методы
исследования являются методом
выбора для диагностики кардио-
ренального континуума.
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Введение 

Хронический панкреатит –
прогрессирующее воспалитель-
ное заболевание поджелудочной
железы (ПЖ), характеризующе-
еся необратимыми морфологиче-
скими изменениями в паренхиме
органа [1]. Патологическими
признаками хронического пан-
креатита являются воспаление,
атрофия железы, протоковые из-

менения и фиброз. Диагноз хро-
нического панкреатита основыва-
ется на клинических симптомах,
данных лабораторных исследо-
ваний, исследования панкреати-
ческой экзокринной функции
и визуализационных методов
[2–4]. Ранняя диагностика хро-
нического панкреатита может
помочь предотвратить дальней-
шую деструкцию железы. 

Цель исследования – оценить информативность магнитно-
резонансной томографии (МРТ) и магнитно-резонансной хо-
лангиопанкреатографии в диагностике изменений паренхимы
и протоковой системы у больных с подозрением и/или уста-
новленным диагнозом хронического панкреатита (ХП). 

Материал и методы. МРТ проведена 120 пациентам хи-
рургического отделения стационара  с подозрением и/или ус-
тановленным диагнозом хронического панкреатита. Исследо-
вания выполнены на магнитном томографе Siemens Magnetom
Impact 1,0 T. Протокол исследования включал стандартные
градиентные последовательности и МР-холангиопанкреато-
графию. 

Результаты. У 7 (5,8%) пациентов визуальных признаков
изменения паренхимы поджелудочной железы (ПЖ) и главно-
го панкреатического протока (ГПП) не выявлено. Неопреде-
ленные МР-изменения ПЖ и протоковой системы выявлены
у 12 (10,0%) пациентов. Легкие изменения ПЖ визуализиро-
вались в 17 (14,2%) случаях. Умеренные изменения ПЖ в виде
диффузного снижения интенсивности сигнала, неровности
контуров железы и расширения главного панкреатического
протока с неровными эктазированными и укороченными боко-
выми притоками выявлены у 24 (20,0%) пациентов. У 60
(50,0%) обследованных пациентов имелись явные изменения
поджелудочной железы.

Заключение. Стандартная МРТ и МР-холангиопанкреато-
графия при оценке хронического панкреатита позволяют визу-
ализировать изменения сигнала паренхимы ПЖ до изменения
протоков, особенно у больных с подозрением на ХП, признаки
атрофии паренхимы ПЖ, фиброзные изменения, оценить раз-
меры ПЖ и изменения протоковой системы. 

Objective: to estimate the informative value of magnetic reso-
nance imaging (MRI) and MR cholangiopancreatography for
diagnosing changes in the parenchyma and duct system of
patients with suspected and/or diagnostically established chronic
pancreatitis (CP).  

Material and methods. MRI was carried out in 120 surgical
patients with suspected and/or diagnostically established CP, by
using a Siemens Magnetom Impact 1.0 T MRI system. The study
protocol encompassed standard gradient sequences and MR
cholangiopancreatography. 

Results. No visual signs of changes were found in the pancre-
atic parenchyma and main pancreatic duct (MPD) in 7 (5.8%)
patients. There were undetectable MR changes in the pancreas
and duct system in 12 (10.0%) patients. Mild changes in the pan-
creas were visualized in 17 (14.2%). Its moderate changes as dif-
fusely reduced signal intensity, gland irregularities, and dilated
MPD with uneven ecstasized and shortened side branches were
revealed in 24 (20.0%) patients. Most examinees (n=60 (50.0%))
had obvious pancreatic changes.

Conclusion. Standard MRI and MR cholangiopancreatogra-
phy in evaluating CP can visualize pancreatic parenchymal signal
changes and altered ducts particularly in patients with suspected
CP, the signs of pancreatic parenchymal atrophy and fibrous
changes and estimate pancreatic sizes and duct system changes.

Ключевые слова:
магнитно-резонансная томография,
магнитно-резонансная
холангиопанкреатография,
хронический панкреатит 
Index terms:
magnetic resonance imaging, 
magnetic resonance 
cholangiopancreatography, 
chronic pancreatitis 
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Эндоскопическое исследование
экзокринной функции считается
самым надежным инструментом
диагностики хронического панкре-
атита и в некоторых случаях может
указывать на панкреатит даже до
появления видимых изменений
протоков при эндоскопической ре-
троградной холангиопанкреато-
графии (ЭРХП) или магнитно-
резонансной (МР) холангиопан-
креатографии (МРХПГ) [2, 4, 5].
Эндоскопическую ультрасоногра-
фию считают надежным инстру-
ментом визуализации изменений
паренхимы и протоков. Однако
методика инвазивна и доступна
не во всех лечебных центрах.
Компьютерная томография (КТ)
и ультразвуковое исследование
(УЗИ) менее чувствительны, чем
МРТ, для оценки хронического
панкреатита. При этом МРТ мо-
жет использоваться для оценки
как паренхиматозных, так и про-
токовых изменений, а также для
оценки экзокринной реакции па-
ренхимы и протоков после гор-
мональной стимуляции [6]. 

Цель нашей работы – оценка
информативности МРТ в диа-
гностике изменений паренхимы
ПЖ и протоковой системы
у больных с подозрением и/или
установленным диагнозом хро-
нического панкреатита.

Материал и методы

Проведен анализ данных
МРТ-исследований 120 пациен-
тов (90 мужчин, 30 женщин), на-
правленных в кабинет МРТ ЛДЦ
МИБС-Иваново с подозрением
и/или установленным диагнозом
хронического панкреатита. Все
пациенты проходили лечение
в хирургическом отделении мно-
гопрофильной больницы. Возра-
стной диапазон обследованных
пациентов от 19 до 76 лет. Сред-
ний возраст – 47,8 года, медиана
48 лет. МРТ проведена на томо-
графе с напряженностью магнит-
ного поля 1,0 T (Siemens Magne-
tom Impact) с использованием
фазированной катушки для ту-
ловища. Протокол исследования
включал стандартные градиент-
ные последовательности:

– Т2-ВИ – HASTE (TR/TE
6,0/60 ms, thick. of sl. 7 mm), Т1-
ВИ FLASH 2d (TR/TE 210/4,0,
thick. of sl. 7 mm) – для получе-
ния изображения в коронарной
и аксиальной плоскостях;

– корональные программы
Т2-ВИ с жироподавлением – для
уточнения характера изменений
в ПЖ, перипанкреатической
клетчатке и визуализации облас-
ти ворот печени;

– Т1-ВИ с жироподавлением
в аксиальной проекции на об-
ласть поджелудочной железы
с толщиной среза 6 мм – для де-
тальной визуализации ее струк-
туры;

– Т2-ВИ с жироподавлением
HASTE в сагиттальной плоско-
сти с толщиной сечения 4 мм –
на область головки ПЖ и ворот
печени;

– МРХПГ проводилась в два
этапа: первоначально – hard Т2
TSE (TR/TE 2800/1100 ms, thick.
of sl. 80 mm, matrix 240×256, FOV
400 mm) с жироподавлением
в косой коронарной проекции;

– после получения изображе-
ний выбирался срез, на котором
оптимально визуализируются
внепеченочные желчные прото-
ки. По данному срезу выставля-
лась вторая последовательность
HASTE с жироподавлением в ко-
ронарной проекции (TR/TE
11.90/95 ms, thick. of sl. 3 mm,
matrix 256×256, FOV 270 mm)
с последующей трехмерной (3d)
реконструкцией в MIP. 

При интерпретации МР-изоб-
ражений проводилась оценка
трех отделов ПЖ в корональной,
аксиальной плоскостях. Головка
и крючковидный отросток были
дифференцированы от тела на
сагиттальных срезах по верхней
брыжеечной артерии. Хвост ПЖ
был обозначен как часть подже-
лудочной железы, достигающая
селезеночного кармана. Размер
поджелудочной железы опреде-
лялся в каждом ее отделе путем
измерения переднезаднего диа-
метра (AP) железы на аксиаль-
ных Т1-взвешенных изображе-
ниях с подавлением сигнала от
жировой ткани. Размер отдела

поджелудочной железы считался
уменьшенным, если его передне-
задний диаметр находился ниже
нижнего допустимого размера
своей возрастной группы.  Вир-
сунгов проток характеризовался
как нормальный, суженный или
расширенный либо как соприка-
сающийся с кистой. Расширен-
ным Вирсунгов проток считали,
если его диаметр превышал 3 мм,
суженным – только при наличии
престенотической дилатации,
когда визуализировалось пери-
ферическое расширение прото-
ка, прилежащее к зоне стеноза
[7]. Находки в панкреатических
протоках, относящиеся к хро-
ническому панкреатиту, оцени-
ваются при помощи МР-холан-
гиопанкреатографии согласно
Кембриджской классификации
(1983 г.) [8].

Результаты и обсуждение

У 7 (5,8%) пациентов визу-
альных признаков изменения па-
ренхимы поджелудочной железы
и главного панкреатического про-
тока (ГПП) не выявлено. Парен-
хима ПЖ имела короткое время
релаксации Т1, сигнал изоинтен-
сивен паренхиме печени. Глав-
ный панкреатический проток по-
степенно суживался от головки
к хвосту, калибр его составлял
2–3 мм, края были гладкими,
ровными. Боковые притоки на
панкреатограммах не просматри-
вались (рис. 1). В 2 исследованиях
головки поджелудочной железы
в области точки эмбрионального
слияния вентральных и дорсаль-
ных частей отмечалось сужение
протока, но это не считали пато-
логическим изменением [9]. Па-
циенты с нормальным Вирсунго-
вым протоком и неизмененным
МР-сигналом паренхимы подже-
лудочной железы были отнесены
к здоровым в соответствии с
Кембриджской системой класси-
фикации [8, 10].

Неопределенные МР-измене-
ния ПЖ и протоковой системы
выявлены у 12 (10,0%) пациен-
тов. Размеры поджелудочной же-
лезы не отклонялись от возраст-
ной нормы. Визуальные признаки
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Рис. 1. МРТ пациентки У., 32 лет, с приступами болей в верхних отделах живота, диспепсическим синдромом. Направ-
лена на обследование с клиническим диагнозом: постхолецистэктомический синдром,  хронический панкреатит: а –
Т2-ВИ в корональной проекции, визуализирована гепатопанкреатодуоденальная область: подкова двенадцати-
перстной кишки (D, головка поджелудочной железы, общий желчный проток (ОЖП) и ГПП); б, в, г – Т2-ВИ, Т1-ВИ
и Т1-ВИ с жироподавлением в аксиальной плоскости, ПЖ имеет изоинтенсивный сигнал с печенью и селезенкой, её
размеры соответствуют возрастной норме, контуры четкие, ровные. На Т2-ВИ визуализируется нерасширенный ГПП,
контуры которого теряются в паренхиме хвоста ПЖ. Перипанкреатическая клетчатка не изменена.

в г

Рис. 2. МРТ пациентки М., 57 лет, клинический диагноз: хронический панкреатит. Направлена на обследование по-
сле приступа печеночной колики, с хронической болью в верхних отделах живота: а – Т1 FS с подавлением сигнала
от жира, ПЖ имеет нормальные размеры, достаточно четкие контуры, в области перешейка и головки ПЖ отмечается
локальное снижение сигнала без четких границ (стрелка); б – HASTE Т2-ВИ в корональной плоскости, виден нерас-
ширенный главный панкреатический проток без боковых ответвлений (стрелки).

а б



хронического панкреатита осно-
вывались на снижении сигнала
от паренхимы ПЖ, ГПП не имел
грубой иррегулярности. Боковые
ветви первого и второго порядка
не визуализировались. Размеры
протока варьировали в зависи-
мости от возраста, пола, массы
пациента. Ширина протока в об-
ласти головки не превышала
3 мм, тела ПЖ – 2,5 мм, хвоста –
1–2 мм (рис. 2). По литератур-
ным данным, на основании серии
панкреатограмм, средние диаме-
тры ГПП составляют 3–6, 2–7 и
1–6 мм для головки, тела и хвос-
та соответственно [11]. Пока
трудно определить верхний пре-
дел нормы, которая, после кор-

рекции на увеличение изображе-
ния, вероятно, близка к 6–5 мм
в области головки, 5 мм – тела
и 3 мм – хвоста. Эти показате-
ли – ориентировочные, и абсо-
лютный размер одного только
главного протока редко имеет
решающее диагностическое зна-
чение [9].

На ранней стадии недостаточ-
ность экзокринной функции под-
желудочной железы определяет-
ся с помощью теста стимуляции
секретином, который является
чувствительным маркером хро-
нического панкреатита [12]. От-
клоняющиеся от нормы резуль-
таты тестирования, характеризу-
ющие функцию поджелудочной

железы, предшествуют МРТ-на-
ходкам в случаях легкого тече-
ния хронического панкреатита
на его ранних стадиях [13]. 

Легкие изменения ПЖ визуали-
зировались у 17 (14,2%) обследо-
ванных пациентов и характеризо-
вались не более чем двумя призна-
ками: либо изменением размеров
поджелудочной железы, либо сни-
жением интенсивности сигнала
паренхимы (рис. 3, 4), либо нали-
чием боковых протоков или еди-
ничной мелкой, не более 1,0 см
в диаметре, псевдокистой. Шири-
на главного панкреатического
протока не превышала 3 мм, но ви-
зуализировались единичные боко-
вые притоки, а также единичные
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Рис. 3. МРТ пациентки А., 64 лет, страдающей ЖКБ,
холецистолитиазом, хроническим холангиогенным
панкреатитом: а – Т1-ВИ в аксиальной плоскости,
головка поджелудочной железы увеличена, в ней ви-
зуализируется нечетко отграниченная зона понижен-
ного сигнала (стрелки 1), сигнал от крючковидного
отростка не изменен (стрелка 2); б – «черная подже-
лудочная железа» на Т1-ВИ с подавлением сигнала
от жира в аксиальной плоскости (стрелка 1), камень
больших размеров в ЖП, аорта с отходящей ВБА
(стрелка 2), неизменная периваскулярная клетчатка
(стрелка 3); в – МР-холангиопанкреатограмма: кон-
кремент в просвете ЖП (стрелка 1), общий желчный
проток, суживающийся в дистальном отделе (стрелка
2), который пенетрирует фиброзно измененную голо-
вку ПЖ; главный панкреатический проток неравно-
мерный, деформированный (стрелка 3).в



мелкие псевдокисты (рис. 5). От-
клонения размеров поджелудоч-
ной железы у 8 пациентов не было
выявлено. Поперечный размер
ПЖ незначительно превышал
норму у 6 пациентов, у 3 пациен-

тов отмечалось незначительное
уменьшение ее размеров. 

Умеренные изменения ПЖ
в виде диффузного снижения ин-
тенсивности сигнала, неровности
контуров железы и расширения

главного панкреатического про-
тока с неровными эктазирован-
ными и укороченными боковыми
притоками выявлены у 24
(20,0%) пациентов (рис. 6). У 10
пациентов в паренхиме визуали-
зированы единичные псевдокис-
ты, размер которых не превышал
1,0 см. Переднезадний размер
ПЖ у 4 пациентов был не изме-
нен, у 11 – уменьшен, у 9 – уве-
личен.

У 60 (50,0%) обследованных
пациентов имелись явные изме-
нения поджелудочной железы.
Из них у 54 выявлены признаки
диффузной атрофии паренхимы
ПЖ, у 6 – очаговые изменения.
Грубые изменения главного пан-
креатического протока имели ме-
сто у всех обследованных боль-
ных: у 54 пациентов диффузное
увеличение протока на всем про-
тяжении, у 6 пациентов выявлена
сегментарная обструкция с рас-
ширением выше по течению,
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Рис. 4. МРТ пациентки З., 47 лет, с рецидивирующими болями в верхнем эта-
же живота. Т2-ВИ в аксиальной плоскости. В области тела и хвоста поджелу-
дочной железы визуализируются расширенный до 5 мм  главный панкреати-
ческий проток и эктазированные боковые ветви первого порядка (стрелки).

а б

Рис. 5. МРТ пациента В., 32 лет, с периодическими болями
в верхних отделах живота, в анамнезе приступ острого панкреа-
тита: а – Т1-ВИ с подавлением сигнала от жировой ткани в ак-
сиальной плоскости, размеры головки поджелудочной железы
незначительно увеличены (2,9 см), сигнал от паренхимы железы
с мелкими очагами пониженного сигнала от жирового замещения
ацинарной ткани (короткие стрелки), размеры тела и хвоста
уменьшены вследствие атрофических измененний, по заднему
краю тела ПЖ визуализируется мелкое кистозное образование
диаметром 0,6 см (большая стрелка); б – Т2-ВИ в аксиальной
плоскости на том же уровне, более отчетливо видны ГПП и мел-
кая псевдокиста (стрелки); в – 3D-реконструкция, МР-холангио-
графия, визуализируются неизмененный общий желчный про-
ток, главный панкреатический проток без дополнительных боко-
вых браншей и кистозное образование в краевых отделах
паренхимы тела ПЖ, не сообщающееся с ГПП.в



псевдокисты – у 34,  внутрипро-
токовые кальцинаты – у 21, су-
жение и/или обструкция общего
желчного протока в дистальном
отделе – у 6 пациентов. 

На рисунке 7 представлены
МР-сканы, характеризующие гру-
бые и явные МР-изменения ХП
у пациента 40 лет, направленного
на обследование с приступом ос-
трых болей в верхних отделах
живота. В анамнезе острый пан-
креатит, через год после которого
появились периодические при-
ступы умеренных болей в верх-
них отделах живота. Приступы
болей беспокоят в течение 6 лет.
В последний год межприступные
периоды короткие, боли разной
интенсивности беспокоят прак-
тически постоянно. На Т2-ВИ
в корональной плоскости в голо-
вке ПЖ визуализируется псевдо-
киста с четкими границами
и сформировавшейся стенкой.
Киста компримирует I порцию
ДПК, ГПП и дистальный отдел
общего желчного протока. На
Т2-ВИ в аксиальной проекции
хорошо видно престенотическое
расширение ГПП. В области тела
и хвоста ГПП расширен до 0,9 см,
извитой, неровный, с кистовид-
ными расширениями боковых
протоков. При относительно
нормальном переднезаднем раз-
мере тела и хвоста ПЖ визуали-

зируется уменьшение объема па-
ренхимы железы вследствие ат-
рофических изменений. 

Расширение главного панкре-
атического протока, атрофия па-
ренхимы, панкреатическая каль-
цификация, скопление жидкос-
ти, фокальное панкреатическое
увеличение, расширение желчно-
го протока и изменения в пери-
панкреатическом жире или фас-
ции являются частыми находка-
ми у пациентов с хроническим
панкреатитом [13]. Эти находки
также часто наблюдаются как
вторичные изменения у пациен-
тов с карциномой ПЖ [14, 15].

Заключение

Стандартная МРТ и МР-хо-
лангиопанкреатография при оцен-
ке хронического панкреатита по-
зволяют визуализировать изме-
нения сигнала паренхимы ПЖ
до изменения протоков, особен-
но у больных с подозрением на
ХП, признаки атрофии паренхи-
мы ПЖ, фиброзные изменения,
оценить размеры ПЖ и измене-
ния протоковой системы. При лег-
ких формах хронического пан-
креатита на ранних стадиях наи-
более характерными признаками
являются изменения размеров
ПЖ и снижение сигнала парен-
химы, лучше выявляемое на 
Т1-ВИ с подавлением жира. Для

умеренных изменений было ха-
рактерно присоединение изме-
нений протоковой системы в ви-
де расширения ГПП до 5 мм
с укороченными эктазированны-
ми боковыми притоками и еди-
ничными мелкими кистами в па-
ренхиме ПЖ. При явных мор-
фологических изменениях МРТ
позволяет выявить увеличение
размеров ПЖ, расширение, кис-
тозную трансформацию и де-
формацию ГПП, сопровожда-
ющиеся атрофией и уменьше-
нием объема паренхимы ПЖ.
МРХПГ позволяет выявить бел-
ковые «пробки» и/или конкре-
менты в ГПП. 
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Рис. 6. МРТ пациентки Д., 26 лет, с ЖКБ, холецисто- и холедохолитиазом, обострением хронического панкреатита:
а – Т2-ВИ в корональной плоскости, общий желчный проток расширен, в его просвете видны мелкие конкременты,
в головке поджелудочной железы – жидкостное скопление; б – Т1-ВИ FS в аксиальной плоскости, визуализируется
расширенный холедох (стрелка 1), атрофия и уменьшение размеров головки ПЖ с парахоледохеальным жидкостным
скоплением (стрелка 2).

а б



5. Parsi M.A., Conwell D.L., Zucca-
ro G., et al. Findings on endoscopic
retrograde holangiopancreatogra-
phy and pancreatic function test in
suspected chronic pancreatitis and
negative cross-sectional imaging.
Clin. Gastroenterol. Hepatol. 2008;
6: 1432–6.

6. Choueiri N.E., Balci N.C., Alkaa-
de S., Burton F.R. Advanced imag-
ing of chronic pancreatitis. Curr.
Gastroenterol. Rep. 2010; 12:
114–20.

7. Tamura R., Ishibashi T., Takaha-
shi S. Chronic Pancreatitis: MRCP
versus ERCP for Quantitative

Caliber Measurement and Quali-
tative Evaluation. Radiology. 2006;
238 (3): 920–8.

8. Sarner M., Cotton P. B. Classi-
fication of pancreatitis. Gut. 1984;
25: 756–9.

9. Axon A.T.R., Classen M., Cotton P. B.,
Cremer M., Freeny P. C., Lees W. R.

Вестник рентгенологии и радиологии № 4, 2013 31

а б

Рис. 7. МРТ пациента П., 40 лет, с приступом острого
панкреатита в анамнезе: а – Т2-ВИ в корональной плос-
кости, 1 – псевдокиста головки ПЖ с сформировавшей-
ся стенкой, 2 – I порция ДПК, 3 – нижнее колено ДПК;
б, в, г – Т2-ВИ в аксиальной плоскости на разных уров-
нях, псевдокиста занимает всю головку ПЖ и компри-
мирует ГПП на этом уровне, ГПП в области тела и хвоста расширен до 0,9 см, извитой, боковые протоки кистозно рас-
ширены, деформированы; д – Т1FS-ВИ в аксиальной плоскости, при нормальном переднезаднем размере паренхима
тела и хвоста ПЖ атрофирована, её объем снижен; е – МР-холангиография, 1 – расширенный ГПП выше места обст-
рукции, псевдокиста больших размеров (6,4 см) деформирует ДПК, сдавливает её I порцию, общий желчный проток
расширен до 1,3 см, его панкреатический отдел не визуализируется.
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Цель исследования – оценка возможностей разработанно-
го комплекса импульсных последовательностей (ИП) для вы-
полнения магнитно-резонансной томографии (МРТ) с целью
диагностики заболеваний уретры у мужчин.

Материал и методы. Проанализированы результаты
МРТ, рентгеноконтрастных ретроградной уретрографии (РУГ)
и микционной цистоуретрографии (МЦУГ) 46 пациентов раз-
ного возраста, находившихся на лечении в урологическом от-
делении клиники Ростовского государственного медицинского
университета с подозрением на наличие патологии уретры.  

Результаты. Предложен алгоритм проведения томогра-
фического исследования нижних мочевыводящих путей
у мужчин, включающий подготовку и укладку пациента, пере-
чень и очередность использования ИП, их параметры. Описа-
на МРТ-семиотика стриктурной болезни уретры. Приведена
информация о клиническом применении МРТ в урологической
практике, которая сопоставлена с результатами других мето-
дов медицинской визуализации, данными оперативного вме-
шательства и гистологического исследования полученного ма-
териала. 

Заключение. Наряду с известными достоинствами МРТ по
сравнению с другими лучевыми методами предлагаемый ком-
плекс ИП для исследования уретры у мужчин существенно
превосходит по диагностической информативности традици-
онно применяемые рентгеноконтрастные РУГ и МЦУГ. Такая
технология проведения МРТ позволяет надежно выявлять
и точно локализовать стриктуру или облитерацию уретры во
всех ее отделах, устанавливать протяженность и степень выра-
женности патологического сужения мочеиспускательного ка-
нала, а также дает возможность оценить распространенность
фиброзных изменений в спонгиозном теле.

Objective: to estimate the capabilities of a developed complex
of pulse sequences (PSs) for magnetic resonance imaging (MRI)
to diagnose male urethral diseases.

Material and methods. The results of MRI, X-ray contrast
retrograde urethrography (RUG), and voiding cystourethrogra-
phy (VCUG) were analyzed in 46 patients of different ages who
were treated for suspected urethral pathology at the Urology
Unit, Rostov State Medical University Clinic.

Results. An algorithm is proposed for tomographic examina-
tion of the male lower urinary tract, which involves patient prepa-
ration and positioning, a list of PSs and the order of their use, and
their parameters. The MRI semiotics of urethral stricture disease
is described. There is information on the clinical application of
MRI in urologic practice, which is compared with the results of
other medical imaging and the data of surgical intervention and
histological examination of the material obtained.

Conclusion. Along with the known advantages of MRI over
other radiation techniques, the complex of PSs proposed to study
the male urethra surpasses conventional X-ray contrast RUG and
VCUG in diagnostic informative value. This MRI technology can
reliably identify and accurately locate stricture or obliteration of
the urethra in its all
portions and deter-
mine the extent and
degree of abnormal
urethral narrowing,
as well as provides
a way of estimating
the extent of fibrous
changes in the spon-
gy body.

Ключевые слова: магнитно-
резонансная томография,
динамическая магнитно-резонансная
спонгиоуретротомография,
стриктурная болезнь уретры   
Index terms: magnetic resonance 
imaging, dynamic magnetic resonance
imaging of the spongy urethra, urethral
stricture disease
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Введение 

В последние десятилетия от-
мечен рост числа заболеваний
наружных половых органов у
мужчин, в том числе поражений
мочеиспускательного канала (МК),
или уретры [1]. Патология МК
весьма разнообразна. К наиболее
часто встречающимся порокам
развития относятся гипоспадия,
эписпадия, врожденные стрикту-
ры, дивертикулы и клапаны уре-
тры, реже – ее аплазия. Среди
приобретенных заболеваний на-
иболее широко распространены
уретриты и стриктуры уретры.
На долю опухолей, как доброкаче-
ственных, так и злокачественных,
приходится не более 1% всех по-
ражений МК. Частота встречае-
мости вышеназванной патологии
неодинакова в различных стра-
нах и нередко обусловлена уров-
нем социально-экономического,
культурного развития общества
и его этническим составом [2].

Среди всего спектра заболева-
ний МК особого внимания заслу-
живает стриктурная болезнь уре-
тры (СБУ) – полиэтиологическое
обструктивное поражение МК,
представляющее собой сложную
и многогранную проблему совре-
менной урологии. Термин «стрик-
тура уретры» означает сужение
просвета мочеиспускательного
канала, вызываемое развитием
фиброза в спонгиозном теле.
По данным В.И. Русакова, 81,5%
стриктур являются посттравма-
тическими, 13,7% – имеют воспа-
лительную природу, 1,3% – врож-
денные, а у 3,8% больных уста-
новить причину не удается [3].
Несмотря на большой опыт лече-
ния СБУ, многие вопросы, каса-
ющиеся выбора тактики лечения,
его сроков, а также вида и объема
оперативного вмешательства, ос-
таются нерешенными. 

Для выявления, стадирова-
ния и контроля эффективности
лечения СБУ применяют луче-
вые и уродинамические методы
исследования. В ряде случаев,
при неоднозначных результатах
двух упомянутых методов и с це-
лью взятия биопсии, используют
уретроскопию. 

К основным методам медицин-
ской визуализации относят рент-
генологическое (ретроградная
уретрография (РУГ), микцион-
ная цистоуретрография (МЦУГ),
встречная уретроцистография) и
ультразвуковое (микционная ди-
намическая эхоуретрография,
встречная и восходящая эхоурет-
рография) исследования. К уро-
динамическим методам диагнос-
тики стриктур уретры относят
урофлоуметрию и комплексное
уродинамическое исследование.
РУГ и МЦУГ являются в настоя-
щее время «золотым стандар-
том» диагностики стриктурной
болезни уретры.

Однако при всей своей про-
стоте и доступности перечислен-
ные интроскопические методики
имеют существенные недостат-
ки. В частности, в случае нали-
чия у больного стриктуры урет-
ры ее длина и локализация не
всегда определяются точно, так
как пучок рентгеновских лучей
направлен не перпендикулярно
к оси МК, а под углом. Как след-
ствие, длина сужения представ-
ляется меньшей, а отсутствие
изображения мягких тканей на
снимке не позволяет визуализи-
ровать спонгиофиброз, являю-
щийся истинной причиной суже-
ния просвета мочеиспускатель-
ного канала [4].

Микционная спиральная ком-
пьютерная томография уретры –
относительно новый метод, име-
ющий несомненные преимущест-
ва по сравнению с традиционны-
ми рентгеновскими методиками,
так как позволяет визуализиро-
вать не только просвет уретры,
но и парауретральные ткани,
а следовательно, позволяет выяв-
лять патологию за пределами МК
[5]. Однако невысокий тканевый
контраст не позволяет надежно
идентифицировать фиброзные
изменения в спонгиозном теле. 

Всем описанным рентгеноло-
гическим методикам присущи
одни и те же недостатки, связан-
ные с использованием ионизиру-
ющего излучения и необходимо-
стью введения рентгеноконтра-
стного нефротоксичного вещест-

ва, способного вызвать аллерги-
ческую реакцию. 

Ультразвуковое исследова-
ние – высокоинформативный
метод выявления патологии уре-
тры. Он позволяет установить
число, локализацию и протяжен-
ность стриктуры, оценить «про-
ходимость» суженного сегмента
МК [4, 6–8]. Однако для иссле-
дования уретры на всем протя-
жении необходимо использова-
ние как поверхностного, так и
трансректального доступа. 

Как показывает практика,
ни один из применяемых диагно-
стических приемов исследования
уретры, ни их совокупность не
позволяют всесторонне оценить
структурно-функциональное со-
стояние уретры и парауретраль-
ных тканей, что свидетельствует
об актуальности поиска новых
путей решения этой задачи. 

В связи с этим в последние го-
ды в ряде зарубежных изданий
появились публикации [9–12],
посвященные изучению возмож-
ностей применения магнитно-ре-
зонансной томографии (МРТ)
для исследования уретры, в кото-
рых показана перспективность
этого метода для выявления
и стадирования СБУ. Подход ав-
торов к методической части, ка-
сающейся укладки пациента, не-
обходимости фиксации полового
члена и оправданности заполне-
ния уретры контрастным вещест-
вом, неодинаков. Большинство
из описанных приемов основано
на предварительном введении
в МК стерильного геля или фи-
зиологического раствора с после-
дующим сканированием. Таким
образом, исследование является
статичным. Но, как известно,
не все отделы уретры могут быть
адекватно оценены при таком
подходе, в частности мембраноз-
ный и простатический отделы
ввиду большого сопротивления
окружающих тканей остаются
незаполненными и неоцененны-
ми. Преодолеть этот недостаток
стало возможным с появлением
методик, позволяющих зафикси-
ровать момент микции, а в случае
облитерации уретры – заполнить
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просвет МК проксимальнее су-
жения. Так, M. Di Girolamo et al.
[13] предлагают использовать
Т1-взвешенные изображения
(ВИ) для визуализации нижних
мочевыводящих путей во время
микции с предварительным вну-
тривенным введением парамаг-
нитного контрастного препарата
и фуросемида. Однако эти мето-
дики не лишены изъянов, таких
как недостаточно высокий гради-
ент контраста мягких тканей на
Т1-ВИ, что затрудняет оценку
состояния парауретральных тка-
ней, а также необходимость ис-
пользования контрастного пре-
парата, что ставит вопрос об эко-
номической целесообразности
выполнения МРТ. 

С учетом вышеназванных не-
достатков лучевых методов ис-
следования мочеиспускательно-
го канала нами разработан и ап-
робирован оригинальный способ
диагностики стриктурной болез-
ни уретры с помощью МРТ,
включающий комплекс импульс-
ных последовательностей (ИП),
основной из которых является
гибридная спин- и градиент-эхо-
импульсная последовательность,
позволяющая получать изобра-
жения с высоким градиентом
контраста за короткое время ска-
нирования. Этот метод получил
название динамической магнит-
но-резонансной спонгиоуретро-
томографии (ДМРСУТ).

Выполнение этой работы бы-
ло одобрено локальным незави-
симым этическим комитетом. 

Материал и методы 

Обследованы 46 мужчин в
возрасте от 17 лет до 71 года
(средний возраст 41,3 года), нахо-
дившихся на лечении в урологи-
ческом отделении клиники Рос-
товского государственного меди-
цинского университета с подозре-
нием на наличие патологии
уретры. В ходе комплексного об-
следования им были выполнены
РУГ, МЦУГ и МРТ. В 39 случаях
был установлен диагноз СБУ
(с наличием одиночных стрикту-
ры или облитерации), верифици-
рованной в процессе оперативно-

го вмешательства и последующе-
го морфологического исследова-
ния операционного материала.
У 4 человек имели место компен-
сированная или субкомпенсиро-
ванная формы этой патологии без
инфравезикальных проявлений.
Поэтому им рекомендовали дина-
мическое наблюдение. Еще в 2
случаях этот диагноз был отверг-
нут. Один пациент отказался от
хирургического лечения. Таким
образом, ретроспективному ана-
лизу подвергли результаты луче-
вых методов исследования 39 ве-
рифицированных случаев СБУ
(табл. 1), причиной развития ко-
торой, учитывая анамнестические
данные, являлись травмы таза
и наружных половых органов
(n=28), воспалительные процес-
сы (n= 9). У 2 человек этиологию
СБУ установить не удалось.  

МРТ выполняли на аппарате
Signa HDxt (GEHС, Милуоки,
США) с индукцией постоянного
магнитного поля 1,5 Тл и гради-
ентной системой 64 мТл/м/0,5 мс.
Использовали имеющуюся в комп-

лекте прибора фазочувствитель-
ную сложную синхронизирую-
щуюся 8-канальную приемную
катушку. Получали стандартные
и быстрые (fast) spin-echo (SE)
ИП в трех ортогональных проек-
циях, а также специально адапти-
рованные для поставленной цели
ИП – 2D Fast Imaging Employ-
ing Steady-State Acquisition (2D
FIESTА – фирменное название
производителя), с помощью ко-
торой выполняли динамическую
часть исследования, и 3D Fast
Recovery Fast Spin Echo (3D
FRFSE), названную 3D МР-урет-
рографией (3D МРУ) примени-
тельно к исследованию уретры.
2D FIESTA представляет собой
полностью сбалансированную в
стационарном состоянии коге-
рентную ИП, позволяющую полу-
чать за короткое время сканирова-
ния изображения, на которых наи-
большую интенсивность МР-сиг-
нала имеют структуры с большим
соотношением времен Т2/Т1. Па-
раметры импульсных последова-
тельностей приведены в таблице 2. 
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Таблица 1
Локализация стриктур и облитераций уретры (n=39) 

по результатам оперативных вмешательств

Пенильный 1 (2,6 %) –
Пенильно-бульбозный 3 (7,7 %) –
Бульбозный 12 (30,7 %) 4 (10,2 %)
Бульбозно-мембранозный 5 (12,8 %) 3 (7,7 %)
Мембранозный 1 (2,6 %) 1 (2,6 %)
Мембранозно-простатический 3 (7,7 %) –
Бульбозно-мембранозно-простатический 5 (12,8 %) 1 (2,6 %)

Отдел уретры
Стриктуры Облитерации

Число случаев

Таблица 2
Параметры импульсных последовательностей для исследования 
уретры и окружающих анатомических структур полового члена

Взвешенность изображения Т2 Т1 Т2* Т2
ТR, мс 5440 380 3,8 1860
ТЕэф, мс 89,5 8,5 1,7 440
Количество усреднений 4 4 1 0,75
Матрица 320×192 320×192 192×320 256×160
Размер пикселя, мм 0,88×1,5 0,88×1,5 1,5×0,88 1,09×1,75
Толщина среза, мм 2,5–3 3–4 15–17 3
Межсрезовое расстояние, мм 0,5–1,0 0,5–1,0 1 –1,5
Угол отклонения, ° 90 90 75 90
Количество срезов 17 28 200–250 41
Поле зрения, см 28 28 28 28

* Преимущественная взвешенность по времени Т2.

Параметр ИП
2D FIESTA 3D FRFSE

Импульсные последовательности

SEFSE



Для заполнения МК стериль-
ным физиологическим раство-
ром натрия хлорида использова-
ли автоматический инжектор
Optistar Elite (Mallincrodt Inc.,
Огайо, США). 

Ретроградную уретроцисто-
графию и микционную цистоуре-
трографию выполняли по стан-
дартной методике [14] на аппара-
те DX-90 (DMS-Apelem, Фран-
ция). В качестве контрастного
средства применяли раствор Уль-
травист-300 (Bayer Schering
Pharma, Германия).     

Специальной подготовки не
требуется, однако желательно,
чтобы мочевой пузырь был уме-
ренно наполнен. Укладку пациен-
та, стабилизацию полового чле-
на и установку катетера Фолея
(16 Fr/Ch) осуществляли, как бы-
ло описано нами ранее [15]. 

Просвет пораженной части
мочеиспускательного канала из-
меряли в проекции, перпен-
дикулярной стриктуре, а ее
протяженность оценивали в са-
гиттальной проекции. Для этого
использовали программные ин-
струменты рабочей станции то-
мографа Advantage Workstation
Share 2, release 4.4.

Учитывая цель настоящей ра-
боты, ее методический характер,
относительно небольшое коли-
чество клинических наблюдений
(n= 39) на этом этапе исследова-
ния, отличающихся по степени
и протяженности сужения про-
света уретры, его локализации
(см. табл. 1), а также по наличию

различных, в том числе по харак-
теристикам МР-сигнала, анато-
мических структур, через кото-
рые он проходит, представляется
нецелесообразным применять
весь доступный арсенал методов
статистической обработки полу-
ченных результатов. Поэтому мы
будем оперировать только абсо-
лютными и средними значения-
ми последних. Необходимые для
оценки генеральной совокупнос-
ти анализируемых величин сред-
нее значение (М) и показатель
точности оценки среднего значе-
ния (m – ошибка среднего ариф-
метического или среднеквадра-
тичная ошибка) рассчитывали по
общепринятым формулам в сре-
де электронных таблиц «Excel»,
входящих в пакеты «MS Office
2010». 

Результаты и обсуждение 

После выполнения прицель-
ной импульсной последователь-
ности (localizer) с помощью
спин-эхо-ИП получали Т1- и Т2-
ВИ, необходимые для оценки
анатомических структур полово-
го члена и окружающих тканей,
в трех проекциях. 

Для проведения ретроградной
ДМРСУТ в сагиттальной проек-
ции с помощью ИП 2D FIESTA
по уже полученным изображени-
ям позиционировали один срез
так, чтобы он проходил через мо-
чеиспускательный канал на всем
протяжении от шейки мочевого
пузыря, через спонгиозное тело
до меатуса. Этот срез копировали

200–250 раз. Запускали сканиро-
вание одновременно с началом
введения физиологического рас-
твора в просвет уретры (скорость
введения 0,1 мл/с). После ее за-
полнения на всем протяжении
и отчетливой визуализации по-
ступления физиологического
раствора в мочевой пузырь уве-
личивали скорость введения до
0,3 мл/с, не прерывая сканирова-
ния. Продолжали исследование
до полного опорожнения шприца
(60 мл). Длительность данного
этапа составляла 4–4,5 минуты.
В случае наличия у пациента об-
литерации уретры прекращали
введение при тугом наполнении
просвета МК дистальнее обст-
рукции. 

Получаемые таким образом
взвешенные преимущественно
по времени Т2-изображения от-
ражаются на дисплее, позволяя
следить за ходом исследования
в режиме реального времени, по-
сле чего возможен их просмотр
на рабочей станции в кинорежи-
ме (рис. 1). 

Далее выполняли 3D МРУ
в сагиттальной проекции, полу-
чая при этом Т2-«тяжело»-ВИ.
С ее помощью становится воз-
можным обнаружение присте-
ночных дефектов в мочеиспуска-
тельном канале, а также выявле-
ние уретроспонгиозных рефлюк-
сов. Результаты 3D МРУ
визуально соответствуют дан-
ным традиционно используемой
ретроградной рентгеноконтраст-
ной уретроцистографии, что об-
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Рис. 1. ДМРСУТ. Серия МР-томограмм в сагиттальной проекции пациента В., 53 лет, страдающего стриктурой
(стрелка) бульбозного отдела уретры, полученных через 15 с (а), 1 мин (б) и 4 мин (в) от начала введения в просвет
уретры физиологического раствора.  
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легчает их восприятие клиници-
стами (рис. 2). Время сканирова-
ния составляет 35 с.

Затем получали Т2-ВИ в про-
екции, перпендикулярной зоне
сужения уретры, которые позво-
ляли оценить степень сужения
и распространенность фиброз-
ных изменений в спонгиозном
теле в области стриктуры. Как
известно, фиброзную ткань иден-
тифицируют на Т2-ВИ как зону
гипоинтенсивного МР-сигнала
относительно гиперинтенсивно-
го МР-сигнала от интактного
спонгиозного тела [16]. В связи
с чем становится понятной необ-
ходимость ориентации срезов
строго перпендикулярно длин-
нику стриктуры, так как только
в этом случае возможно коррект-
но оценить распространенность
спонгиофиброза в толще спонги-
озного тела (рис. 3). 

На следующем этапе исследо-
вания выполняли ДМРСУТ во
время микции (рис. 4). Длитель-
ность этой части исследования
различна и зависит от индивиду-
альных особенностей пациента,
в среднем от 1 до 4 мин. Следует
отметить, что часть пациентов
испытывают сложности при про-
ведении микции в горизонталь-
ном положении. Как показал
наш опыт, при выполнении мик-
ционного исследования нет не-
обходимости отсоединять про-
ксимальный конец катетера от
магистрали либо извлекать его.

При недостаточном наполнении
мочевого пузыря целесообразно
ввести в его полость необходи-
мое количество физиологичес-
кого раствора ретроградным пу-

тем или через эпицистостомиче-
ский дренаж (при наличии по-
следнего).

Динамическое исследование
во время микции позволяет бо-
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Рис. 3. МР-томограммы (Т2-ВИ) наружных половых органов пациентов
в коронарной проекции (срезы проходят через бульбозный отдел уретры)
в случаях стриктуры (а) и облитерации (б) МК; 1 – умеренно выраженный
спонгиофиброз вокруг просвета уретры; 2 – просвет уретры; 3 – тотальное за-
мещение спонгиозного тела фиброзной тканью. 

а б

Рис. 2. РУГ пациента Д., 27 лет, в стандартной проекции («3/4»), страдающе-
го стриктурной болезнью уретры (а) и 3D МРУ в сагиттальной проекции (б). 

а б

Рис. 4. ДМРСУТ. Серия МР-томограмм в сагиттальной проекции пациента Х., 42 лет, страдающего стриктурой буль-
бозного отдела уретры, полученных во время мочеиспускания; 1 – стриктура уретры; 2 – пенильный отдел МК; 3 –
бульбозный отдел МК; 4 – мембранозный отдел МК; 5 – простатический отдел уретры.   



лее четко локализовать прокси-
мальную границу сужения про-
света уретры. Особенно это акту-
ально при поражении простати-
ческого и мембранозного отделов
уретры, так как оценить выра-
женность фиброзных изменений,
приводящих к стриктуре в этих
отделах, не представляется воз-
можным из-за того, что в данной
области окружающие МК анато-
мические структуры имеют гипо-
интенсивный МР-сигнал на Т1-
и Т2-ВИ, такой же, как и соеди-
нительная ткань. В случае обли-
терации уретры выполнение
микционного исследования яв-
ляется необходимым ввиду того,
что только с его помощью воз-
можно заполнить проксималь-
ные отделы МК и тем самым оп-
ределить истинные границы су-
жения (рис. 5).

Предлагаемый алгоритм про-
ведения МРТ, включая укладку
пациента, в среднем занимает от
35 до 40 мин.   

Как видно из приведенного
иллюстративного материала, ин-
формацию о нарушении инфра-
везикальной проходимости мо-
чевыводящих путей получали
с помощью ДМРСУТ и 3D МРУ,
суть ИП 2D FIESTA и 3D
FRFSE. МРТ-признаками стрик-
туры на Т2- и Т2-«тяжело»-ВИ
являлись различной степени вы-
раженности локальное неравно-
мерное сужение просвета урет-
ры вплоть до его исчезновения
(в случае облитерации) с конусо-
видным расширением и, в ряде
случаев, пре- и постстенотичес-
кой дилатацией интактных уча-
стков МК дистальнее и про-
ксимальнее этого сужения (см.
рис. 1, в, 2, б, 4, 5). 

Именно данные ДМРСУТ
и 3D МРУ позволили во всех на-
блюдениях обнаружить одиноч-
ные стриктуры МК (n=30) и его
облитерацию (n=9) независимо
от степени сужения, протяжен-
ности и локализации (см. табл. 1).
Их линейный размер был равен
3–110 мм (4,3 ± 0,19 мм), а мини-
мальный диаметр просвета урет-
ры в месте сужения – 2–8 мм
(3,2 ± 0,16 мм), вплоть до его

полного отсутствия в случаях об-
литерации. 

Выявление, оценку выражен-
ности и распространенности фи-
брозной трансформации спонги-
озного тела в проекции локали-
зации стриктуры или облитера-
ции МК осуществляли путем
анализа серии Т2-ВИ (ИП FSE),
как описано выше. Наличие ги-
поинтенсивных относительно
неизмененной ткани губчатого
тела линейных или неправиль-
ной формы образований, цирку-
лярно или фрагментарно охваты-
вающих просвет уретры, свиде-
тельствовало о фиброзе спонги-
озного тела (см. рис. 3). Такую
МРТ-картину наблюдали у всех
обследованных пациентов. При
этом было отмечено, что склеро-
зирование спонгиозного тела,
как правило, распространялось
проксимальнее и дистальнее
стриктуры или облитерации МК
на 14–22% (19,7±1,14%) по срав-
нению с протяженностью по-
следних, определенной при вы-
полнении ДМРСУТ и 3D МРУ.
Эти данные МРТ были под-
тверждены в процессе оператив-
ного лечения, а также при гисто-
логическом исследовании фраг-
ментов спонгиоуретры, взятых за
пределами ее патологически из-
мененного просвета. 

Очевидно, что судить о состо-
янии спонгиозного тела полово-
го члена, как и о других его мяг-
котканых структурах, невозмож-
но с помощью РУГ и МЦУГ.

У двух из 30 пациентов, страдаю-
щих СБУ, результаты этих мето-
дов оказались ложноотрицатель-
ными, еще у трех – сомнительны-
ми. Иными словами, в первом
случае (n=2) стриктура не была
обнаружена, во втором (n=3) –
степень сужения МК не соответ-
ствовала клиническим проявле-
ниям. Во всех этих наблюдениях,
по данным ДМРСУТ и 3D МРУ,
имели место небольшие по сте-
пени сужения и протяженности
стриктуры бульбозного и пе-
нильно-бульбозного отделов урет-
ры, вызывающие, однако, нару-
шение пассажа мочи. Такое несо-
ответствие результатов, по-види-
мому, обусловлено не столько
наличием проекционного иска-
жения, свойственного рентге-
новским методам, сколько раз-
личием в технологии введения
рентгеноконтрастного вещества
и физиологического раствора.
Йодсодержащий препарат вво-
дили ручным способом, создавая
при этом в просвете уретры не-
контролируемое давление, зна-
чительно большее по сравнению
с регулируемым введением 0,9%
раствора натрия хлорида автома-
тическим инжектором. Результа-
том этого в первом случае может
явиться нефизиологическое рас-
тяжение просвета МК с увеличе-
нием диаметра и уменьшением
протяженности стриктуры за
счет сближения ее проксималь-
ного и дистального полюсов.
Вероятно, так можно объяснить
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Рис. 5. ДМРСУТ. Полу-
ченная во время мочеис-
пускания МР-томограм-
ма в сагиттальной проек-
ции пациента И., 46 лет,
страдающего облитераци-
ей (стрелка) мембраноз-
ного отдела уретры. 



несоответствие данных МРТ,
с одной стороны, РУГ, МЦУГ –
с другой, о минимальном диамет-
ре и протяженности стриктур
МК. В 23 из 30 наблюдений по-
лученные с помощью рентгено-
контрастных методов числовые
значения минимального просве-
та стриктуры уретры и ее протя-
женности соответственно досто-
верно превышали и были ниже
аналогичных МРТ-показателей. 

Заключение 

Настоящее исследование по-
священо клинической апробации
разработанного комплекса ИП
для выполнения магнитно-резо-
нансной томографии с целью ди-
агностики СБУ. Необходимо бы-
ло оценить достоверность, вос-
производимость и надежность
получаемых с ее помощью ре-
зультатов, а также определить
перспективу клинического при-
менения этого метода и его место
в ряду других интроскопических
приемов, используемых в уроло-
гической практике. Поэтому ав-
торы намеренно ограничились
небольшим количеством наблю-
дений, стремясь в первую оче-
редь осветить методические ас-
пекты реализации всех возмож-
ностей МРТ в целом и отдельных
ИП в частности для решения по-
ставленной задачи. Одним из
инструментов для достижения
поставленной цели явилось со-
поставление результатов МРТ
с данными ретроградной и ан-
теградной рентгеноконтрастной
уретрографии, являющихся в на-
стоящее время «золотым стан-
дартом» исследования пациен-
тов, страдающих СБУ. Помимо
этого, достоверность диагности-
ческой информации МРТ прове-
рялась в процессе оперативного
вмешательства и последующего
гистологического изучения по-
лученного материала.

Как следует из представлен-
ной в работе информации, моди-
фицированная авторами техника
выполнения МРТ дает возмож-
ность надежно выявлять стрик-
туру или облитерацию уретры,
точно их локализовать, устанав-

ливать протяженность и выра-
женность патологических измене-
ний просвета МК, а также оцени-
вать распространенность фиброз-
ных изменений в спонгиозном
теле. Особенностью описанного
алгоритма проведения МРТ яв-
ляется включение в него дина-
мической части исследования,
а именно ДМРСУТ. Использова-
ние при этом автоматического
инжектора для введения физио-
логического раствора в просвет
уретры предопределяет доста-
точно высокий уровень стандар-
тизации параметров и исключает
субъективный фактор, свойст-
венный аналогичной мануальной
процедуре. Перспективность при-
менения этого томографического
метода заключается в открываю-
щейся возможности определения
функции сфинктеров и степени
эластичности стенки МК, для че-
го, однако, потребуется новый
программный продукт.

Из-за недостаточного гради-
ента контраста на Т1- и Т2-ВИ
между анатомическими структу-
рами тазового дна и предстатель-
ной железой, с одной стороны,
и патологическими процессами,
приводящими к сужению про-
света уретры в этой области, –
с другой, остается пока нерешен-
ной задача визуализации послед-
них с помощью МРТ. В данном
случае может быть эффективным
применение МРТ с контрастным
усилением, что предопределяет
направление дальнейшего иссле-
дования, как, впрочем, и срав-
нение уровня диагностической
значимости ее результатов и дру-
гого метода медицинской визуа-
лизации, широко применяемого
в урологической практике, коим
является ультразвуковое иссле-
дование.  

В последние годы МРТ пере-
стала рассматриваться как ред-
кий и малодоступный метод лу-
чевой диагностики. Парк томо-
графов резко возрос, особенно
это касается крупных городов
и медицинских центров, в кото-
рых концентрируются больные,
страдающие СБУ. Предлагаемый
алгоритм исследования может

быть с успехом реализован на ап-
паратах основных производите-
лей МР-томографов, имеющих
аналогичные импульсные после-
довательности.

Авторы выражают благодар-
ность компании General Electric
Healthcare (США) за оказанную
поддержку при выполнении этой
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Introduction

Сoronary intervention – one of
the most rapidly expanding area of
modern cardiology. Drug eluting
stent (DES) have proved to be
highly effective in decreasing
restenosis rate and improving long-
term clinical results after coronary
intervention. Evolving and wide-
spread clinical use of this technolo-
gy have expanded the indications
for endovascular treatment in
patients with coronary atheroscle-
rosis. However, there has been
serios concern among specialists
about long term safety of drug elut-
ing stents because they are associ-
ated with higher late thrombosis
rate compared with bare metal
stents. High rate of thrombotic
complications after DES implanta-
tion is due to the prolong inflam-
matory response. There are several
reasons behind strong inflammato-
ry response from coronary vessel
after local drug delivery: destruc-
tive influence of cytostatic drug
itself and formation of local necro-
sis, presence of polymer layer (con-
tainer for drug) with high throm-
bogenic properties. But there has
been increasing number of reports
that slow endotelization and de-
layed healing are the most respon-
sible [1, 2]. 

The concept of the new Endo-
thelium Predecessor Cell (EPC)

capturing Genous stent is rapidly
formation functional endothelial
layer. This effect accelerates vessel
healing and may reduce inflamma-
tory response and the incidence of
stent thrombosis. Besides, secre-
tion of abluminal inhibitory cy-
tokines by the functional endothe-
lial layer may reduce smooth mus-
cular cells growth and intimal
hyperplasia.

Although EPC-capturing stents
are proved to be very promising in
experimental model, the clinical
experience of use of this technology
is limited. There are several clinical
reports about successful use of
Genous stents [3], but the clinical
benefit also has to be established in
the ongoing studies. The purpose of
our study is to analyze the long-
term results of  coronary interven-
tion with DES and EPC-capturing
stents and to determine risk factors
influenced long-term adverse coro-
nary events rate after use of differ-
ent type of stents.

Material and methods

Study population. Our study
included 2362 patients with ische-
mic heart deasese. 316 patients un-
derwent percutaneous coronary
interventions (PCI) with EPC cap-
turing Genous stent, 2046 patients
underwent elective PCI with drug
(sirolimus) eluting stents.

Indications for coronary inter-
vention were chronic stable angina
(according to the Canadian Car-
diovascular Society classification),
acute coronary syndrome or/and
documented inducible myocardial
ischemia. Baseline demographic
data and clinical history that
included cardiovascular risk fac-
tors (family history for coronary
artery disease – CAD, diabetes
mellitus, cigarette smoking, sys-
temic hypertension, hypercholes-
terolemia) were collected. 

Procedural details. PCI was
performed with conventional tech-
niques by the femoral or radial
approach. All patients received
aspirin (100 mg/d) and clopidogrel
(75 mg/d) at least 3 days before the
procedure. Weight-adjusted hepa-
rin (70 U/kg) was administered at
the beginning of the procedure.
Glycoprotein IIb/IIIa inhibitor
therapy during procedure were
allowed at the operator’s discre-
tion. Procedural success was
defined as reduction of stenosis to
< 30% residual narrowing with
improvement of ischemic symp-
toms without major in-hospital

This clinical research paper summerazed the 3-year long study, performed by interventional 
specialists and scientists as well and designated to assess the efficacy the percutaneous coronary
intervention with the different types of coronary stents.

Index terms:
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complication: death, emergency
bypass surgery or myocardial
infarction. 

Definition and follow-up. The
primary endpoint of the study was
the occurrence of Major Adverse
Coronary Events (MACE) in two
groups. The secondary endpoints
were the rate of stent thrombosis,
stent restenosis, level of inflamma-
tory response after discontinuation
of dual antiplathelet therapy.

MACE were defined as death
(cardiac and noncardiac), nonfatal
myocardial infarction, reoccurence
of angina, target-vessel revascular-
ization. Stent thrombosis within
stented segment was defined accor-
ding the Academic Research Con-
sortium (ARC) criteria [4]. Stent
restenosis within the stented seg-
ment was defined as more than
50% narrowing. In each group
independent predictors of MACE
were determined. Follow-up data
at the end of first and second years
after PCI were obtained by hos-
pital consultation and telephone
contact.

Statistical analysis. Continu-
ous variables were expressed as
mean ± SD. Catecorigal variables
were expressed as counts and per-
centage. The following covariates
were entered into the univaruate
regession model: age, gender,
hypertension, hypercholestero-
laemia, multivessel intervention,
type of lesion (A, B, C), total occlu-
sion, saphenous vein graft, renal
insufficiency, diabetes mellitus,
long lesion, discontinuation of dual
antiplathelet therapy because of
different reasons (noncardiac sur-
gery, bleeding complication, pa-
tient non-compliance. Covariates
with p<0.1 were subseqently ente-
red into a multivariate Cox regres-
sion model. A p value < 0.05 was
considered to indicate statistical
significance.

Results

The baseline characteristics of
patients were presented in Table 1.

In DES group a total of 2827 le-
sions were treated. A multivessel
intervention was performed in
1356 (66%) patients. In Genous

group a total of 463 lesions were
treated. A multivessel intervention
was performed in 226 (71%)
patients (Table 2). 

The recommended duration of
dual antiplathelet therapy (DAPT)

in DES group was 12 months, in
Genous group – 3 months. There
was no significant difference in
acute coronary complications and
subacute stent thromosis between
groups (Table 3).
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Table 1
Baseline characteristics

Parameter

Age, years 64.7 ± 9.8 66.3 ± 10.8 Ns
Male 227 (72%) 1452 (71%) Ns
Previous MI 101 (32%) 736 (36%) Ns 
Previous  PCI 36 (11%) 204 (10%) Ns
Previous CABG 31 (10%) 224 (11%) Ns
Stable angina 260 (82%) 1656 (81%) Ns
ACS 56 (18%) 390 (19%) Ns
Diabetes mellitus 104 (33%) 590 (29%) Ns
Current smoker 167 (53%) 1062 (52%) Ns
Hypertension 223 (71%) 1454 (71%) Ns
Hypercholesterolaemia 270 (85%) 1727 (84%) Ns
Statin treatment 265 (84%) 1700 (83%) Ns
LF EF < 40% 52 (17%) 312 (15%) Ns
Chronic renal failure 57 (18%) 346 (17%) Ns

DES 
(n=2046)

Genous stent 
(n=316) P value

Table 2
Angiographic characteristics

Parameter

Segments treated 463 2827
Stents per patient 1.4 ± 0.4 1.4 ± 0.8 Ns
Stenosis type A 125 (27%) 792 (28%) Ns
Stenosis type B 148 (32%) 876 (31%) Ns
Stenosis type C 120 (26%) 660 (23%) Ns
Chronic total occlusion 69 (15%) 509 (18%) Ns
Bifurcation 155 (33%) 904 (32%) Ns
Restenosis 49 (11%) 309 (11%) Ns
Long lesion (>20 mm) 56 (12%) 385 (14%) Ns
Saphenous vein grafts 28 (6%) 180 (6%) Ns

DES 
(n=2046)

Genous stent 
(n=316) P value

Table 3
Procedural details and antiplathelet therapy

Parameter

Number of stents implanted 455 2930
Acute stent thrombosis (within 24 hours) 2 (0.4%) 6 (0.2%)
Subacute stent thrombosis (within 30 days) 1 (0.2%) 9 (0.3%)
Recommended duration of dual 
antiplatelet therapy 3 months 12 months
Early discontinuation of dual 
antiplatelet therapy 75 (24%) 520 (25%)
Non-cardiac surgery 28 (9%) 203 (10%)
Bleeding complication 25 (8%) 181 (9%)
Patient noncompliance 22 (7%) 142 (7%)

DES 
(n=2046)

Genous stent 
(n=316)



1-year and 2-years clinical
outcomes. During first year of fol-
low-up the incidence of MACE was
13% in DES group and 12% –
in Genous group. There was no sig-
nificant difference in the rate of
death and myocardial infarction
between the groups. In Genous
group more patients required re-
peat revascularization procedures
(8%) compared to DES group (2%)
(Table 4).

During second year of follow-
up the incidence of MACE was
16% in DES group and 14% – in
Genous group. There was no signif-
icant difference also in the rate of
death and myocardial infarction
between the groups. In Genous
group more patients required
repeat revascularization proce-
dures (12%) compared to DES
group (4%) (Table 5).

Predictors of MACE in groups.
Univariate and multivariate analy-
ses were performed to identify the
predictors of MACE at follow-up.
In DES group age, renal insuffici-
ency, diabetes mellitus, discontinu-
ation of DAPT due to noncardiac
surgery and patient noncompliance
were identified as univariate pre-
dictors. Of these predictors discon-
tinuation of DAPT due to noncar-
diac surgery was the independent
predictors of MACE in DES group
(Table 6, 7).

In Genous group age, diabetes
mellitus, long lesions were iden-
tified as univariate predictors.
Of these predictors long lesions
was the independent predictors
of MACE in Genous group (Tab-
le 8, 9).

Inflammatory marker in dia-
betic patients after discontinua-
tion of dual antiplathelet thera-
py. In DES group in diabetic
patients there was increase of 
C-protein level after discontinua-
tion of dual antiplathelet therapy
(Figure 1).

In Genous group the discontin-
uation of DAPT in diabetic
patients did not result in such
increase of inflammatory markers
(Figure 2).

Comparative analyses of clini-
cal outcomes in patients with 
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Table 4
1-Year clinical outcome

Parameter

MACE 38 (12%) 257 (13%) Ns
Cardiac death 1 (0.3%) 12 (0.6%) Ns
Myocardial Infarction 18 (6%) 136 (7%) Ns 
Q-wave MI 5 (2%) 67 (3%) Ns 
Non-Q-wave MI 13 (4%) 69 (3%) Ns
Target vessel revascularization, overall 28 (9%) 57 (3%) < 0.001
Target lesion revascularization 25 (8%) 39 (2%) < 0.001
Non-target lesion revascularization 3 (1%) 19 (1%) Ns
Stent thrombosis 1 (0.3%) 17 (0.8%) Ns

DES 
(n=2046)

Genous stent 
(n=316) P value

Table 5
2-Year clinical outcome

Parameter

MACE 49 (16%) 285 (14%) Ns
Cardiac death 3 (1%) 16 (0.8%) Ns
Myocardial Infarction 25 (8%) 185 (9%) Ns
Q-wave MI 7 (2%) 79 (4%) Ns
Non-Q-wave MI 18 (6%) 106 (5%) Ns
Target vessel revascularization, overall 37 (12%) 89 (4%) < 0.001
Target lesion revascularization 29 (9%) 73 (4%) < 0.001
Non-target lesion revascularization 8 (3%) 38 (2%) Ns
Stent thrombosis 1 (0.3%) 23 (1%) Ns

DES 
(n=2046)

Genous stent 
(n=316) P value

Table 6
Differences according to the presence of MACE in DES group

Parameter

Age, years 67 ± 9 71 ± 9 <0.05
Chronic renal failure, n (%) 235 (11) 111 (35) 0.02
Diabetes mellitus, n (%) 397 (19) 193 (32) 0.02
Discontinuation of dual antiplathelet 
therapy because of

Non-cardiac surgery the first year, n (%) 140 (6) 63 (31) 0.0001
Patient non-compliance, n (%) 104 (19) 38 (41) 0.04

MACENo MACE P value

Table 7
Independent predictors of MACE in DES group

Parameter

Age, years 1 0.9 – 1.2 0.2
Chronic renal failure 1.4 0.8 – 2.7 0.2
Diabetes mellitus 1.8 0.6 – 4.5 0.3
Discontinuation of dual antiplathelet 
therapy because of

Non-cardiac surgery 2.2 1.1 – 3.9 0.006

95% CIHR P value

Table 8
Differences according to the presence of MACE in Genous group

Parameter

Age, years 66 ± 8 73 ±  9 <0.05
Diabetes mellitus, n (%) 72 (25) 32 (32) 0.015
Long lesion (> 20 mm), n (%) 35 (11) 21 (37) 0.0001

MACENo MACE P value



Figure 1. Increase in markers of inflammation in diabetic patients one month following clopidogrel withdrawal in the first
year after SES implantation.

independent risk factors of
MACE. Patients after DES imp-
lantation, who underwent noncar-
diac surgery in first year, had sig-
nificantly higher rate of stent
thrombosis rate compared to pa-
tients after Genous implantation
(Figure 3).

Patients after Genous implanta-
tion with long lesions had signifi-

cantly higher restenosis rate com-
pared to the patients in DES group
(Figure 4).

Discussion

One of the most challenging
tasks of percutaneous coronary
intervention is to ensure long-term
safety of endovascular treatment.
In spite of wide range of different

technologies, there is still lack of
balanced approach to the use of
them in different clinical situa-
tions. It is widely accepted, that
routine widespread use of DES
may be unjustified because of high
risk of late and very late thrombot-
ic complications. Many studies
have proved higher rate of stent
thrombosis after DES implanta-
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Table 9
Independent predictors of MACE in Genous group

Parameter

Age, years 1.8 0.7 – 4.3 0.02

Diabetes mellitus 2.3 0.9 – 4.6 0.02

Long lesion (> 20 mm) 4.1 1.5 – 10.8 0.003

95% CIHR P value
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Figure 2. Absence of inflammatory response in diabetic patients  following clopidogrel withdrawal in the first six months after
Genous stent implantation.

0.60

0.50

0.40

P =Ns

C-reactive protein level,
mg/dl

Dual antiplatelet Clopidogrel 
therapy withdrawal 



tion, compared with bare metal
stents [5–8]. Several reports in-
dicated that the most patients at
risk are those with renal insuffi-
ciency, severe systolic dysfunction,
diabetes mellitus [9, 10]. But the
most powerful predictor of throm-
botic events, as indicated by the
recent studies, is termination of
dual antiplathelet therapy during
first year after DES implantation
[11, 12].

As mentioned before, delayed
healing, very long presence of
uncover metal struts and polymer
coating in coronary lumen may
cause strong inflammatory respon-
se and adverse morphological and
clinical consequences after DES

implantation. As shown in several
morphological studies, powerful
inflammatory markers migration
may result in formation local
necrosis, vascular aneurism, incom-
plete stent apposition to the vessel.
All these factors may contribute to
the development of late stent
thrombosis, especially in patients
with high risk. Our study has
demonstrated that  the most vul-
nerable patients are those who
have to stop dual antiplathelet
therapy because of non-cardiac sur-
gery in the first year after stent
implantation. In our opinion, the
high probability of non-cardiac
surgery in the first year should be
considered as contraindication to

the DES implantation. In this si-
tuation EPC-capturing Genous
stents have demonstrated the
excellent clinical outcomes with
lower rate of MACE  compared to
drug eluting stents. 

In our study the long-term out-
comes after EPC-capturing Geno-
us stent implantation have shown
complete lack of late thrombotic
events. The accelerated pace of
endothelium formation on the
stent struts allows significantly
reduce the inflammatory response.
EPC-capturing Genous stents
were highly effective in patients
with diabetes mellitus. The ter-
mination of dual antiplathelet the-
rapy in diabetic patients after
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Figure 3. 2-Year clinical outcomes in patients undergoing non-cardiac surgery after stent implantation.
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Figure 4. 2-Year clinical outcomes in patients with long lesion (>20 mm).
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Genous stent implantation did not
cause the increase of C-reactive
protein level in blood. At the same
time, the termination of dual
antiplathelet therapy in diabetic
patients after DES implantation
resulted in significant inflammato-
ry response with increased C-reac-
tive protein. The restenosis rate in
our study was the same after DES
versus EPC-capturing Genous
stents implantation. 

There are increasing number of
supporters for the use of  EPC-cap-
turing Genous stents in diabetic
patient. There are several studies
proving the diabetic patients have
a high level of circulating EPC-
cells and benefit the most from the
EPC-capturing Genous stents
implantation [10]. 

The main disadvantage of EPC-
capturing Genous stents – the lack
of ability to significantly suppress
smooth cell growth. The secretion
of natural abluminal inhibitory
cytokines by the functional en-
dothelial layer is not sufficient to
inhibit intimal hyperplasia, espe-
cially in patients with long lesions.
In our study the patients with long
lesion have a higher restenosis rate
after EPC-capturing Genous stents
compared to those after DES
implantation. The next generation
stent will allow to combine both
technologies: inner layer with cyto-
static drug to the vessel surface and
external EPC-capturing layer fac-
ing the vessel lumen.

Conclusions

The discontinuation of dual
antiplathelet therapy in the first
year is the strong predictor of
MACE after SES implantation.
Patients with clopidogrel with-
drawal due to the non-cardiac sur-
gery have the poorest outcome
among SES-implanted patients.
These patients appeared to be the
best candidates for Genous stent
implantation because of lower rate
of MACE and stent thrombosis.

The EPC capturing Genous
stent is safe and effective in
patients with diabetes mellitus.
The discontinuation of clopidogrel
in diabetic patients don’t cause
increase in markers of inflamma-
tion compared to SES stent.

Long lesion is the independent
predictors of restenosis after EPC
stent implantation and stented
length correlates strongly with in-
stent   lumen diameter late loss.
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Применение современных тех-
нологий лучевой терапии позво-
лило оптимизировать результа-
ты лечения и снизить риск раз-
вития постлучевых реакций [2–4].
Однако неизбежное включение
здоровых тканей в поле облуче-
ния может приводить к их по-
вреждению и сопровождаться
развитием характерной картины
местного лучевого поражения.
Частота возникновения и тя-
жесть данных изменений в пер-
вую очередь зависят от суммар-
ной поглощенной дозы иони-
зирующего излучения, размера
поля облучения, а также типа лу-
чевой терапии и продолжитель-
ности временного периода после
лечения [2, 3]. 

Различают ранние и поздние
лучевые повреждения [2]. В ко-
стной ткани изменения, соответ-

ствующие позднему периоду,
наименее изучены. Поздние ме-
стные поражения костей могут
значительно различаться и реа-
лизоваться в том числе в виде
радионекроза, который характе-
ризуется нарушением кровоснаб-
жения и последующей деструкци-
ей костной ткани, возникающей
в области воздействия облучения
[3, 5, 6]. Как самостоятельный
процесс радионекроз выделяется
в 0,9–5% случаев и тяжесть его
течения обусловливает выделе-
ние в самостоятельную нозоло-
гическую форму [3, 5].

Развитие радионекроза костей
возможно в любые сроки после
лучевой терапии. Чаще его кли-
нико-рентгенологические прояв-
ления определяются не ранее чем
через 6 мес после проведенного
лечения. Обращает на себя вни-

мание тот факт, что манифеста-
ция заболевания в 50% случаев
связана с перенесенными по-
вреждениями, в том числе опера-
тивными вмешательствами и ма-
нипуляциями в данной зоне. Эти
факторы увеличивают потенци-
альный риск развития последст-
вий радионекроза [3, 7]. В полной
мере оценить состояние костной
структуры, распространенность
и характер процесса, а также вы-
брать тактику лечения и спро-
гнозировать исход радионекроза

Статья посвящена оценке возможностей и роли различных
лучевых методов в выявлении поздних местных тканевых
реакций после лучевой терапии, проявляющихся в виде радио-
некроза. Для уточнения характера изменений необходимо на
любом этапе обследования учитывать клинико-анамнестичес-
кие данные, результаты методов лабораторного и инструмен-
тального обследования (стандартной рентгенографии, мульти-
срезовой компьютерной и магнитно-резонансной томогра-
фии). Сочетание исследований может дать возможность
достоверно проанализировать состояние костных структур
и мягких тканей, степень поражения и выявить осложнения.

The paper deals with the estimation of the capabilities and
role of different radiation techniques in the detection of late
postradiation therapy local tissue responses that are evident as
radionecrosis. To specify the nature of changes, it is necessary to
take into account clinicoanamnestic data, results of laboratory
and instrumental studies (standard X-ray study, multislice com-
puted tomography, and magnetic resonance imaging) at any
examination stage. A set of the studies can provide the means of
significantly analyzing the bone structures and soft tissues and
the degree of injury and identifying complications.

Ключевые слова: радионекроз костей,
лучевая терапия, мультиспиральная
компьютерная томография,
магнитно-резонансная томография
Index terms: bone radionecrosis, 
radiation therapy, multislice 
computed tomography, 
magnetic resonance imaging 

Для контактов: Курлаева Юлия Николаевна; е-mail: drugya@yandex.ru

СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ

CLINICAL NOTE

Радионекроз костей таза как отдаленное последствие
близкофокусной лучевой терапии
Е.А. Егорова, д. м. н., профессор кафедры лучевой диагностики; 
Ю.Н. Курлаева, ординатор кафедры лучевой диагностики

ГБОУ ВПО «Московский государственный медико-стоматологический университет 
им. А. И. Евдокимова» Министерства здравоохранения Российской Федерации, 
ул. Вучетича, 9а, Москва, 127206, Российская Федерация

Pelvic bone radionecrosis as a late consequence 
of short-distance radiation therapy

E.A. Egorova, MD, Professor of Radiology; 
Yu.N. Kurlayeva, Registrar in the Department of Radiology

A.I. Evdokimov Moscow State University of Medicine and Dentistry, 
Ministry of Health of the Russian Federation, 

Vucheticha ul., 9a, Moscow, 127206, Russian Federation



костей возможно при комплекс-
ном использовании современных
методов лучевого исследова-
ния – мультиспиральной ком-
пьютерной томографии (МСКТ)
и магнитно-резонансной томо-
графии (МРТ) [1, 2, 6]. 

Цель нашего исследования –
оценить возможности лучевых
методов в диагностике радионе-
кроза костей у лиц, прошедших
курсы лучевой терапии, учиты-
вая скрытое течение заболевания
и отсутствие специфичных симп-
томов. 

Представляем клиническое
наблюдение, демонстрирующее
эффективность МСКТ и МРТ
в выявлении радионекроза кос-
тей у пациентов.

Клиническое наблюдение

Больная C., 54 лет, обратилась
в ГКБ № 15 им. О.М. Филатова
с жалобами на повышение темпе-
ратуры тела до 39° C, озноб, по-
стоянную, интенсивную боль
в левых ягодичной, паховой об-
ластях и левом тазобедренном
суставе, усиливающуюся при
движении. При поступлении со-
стояние средней тяжести. Паль-
пация области левого крестцово-
подвздошного сочленения и тазо-
бедренного сустава болезненная. 

За 3 нед до госпитализации,
со слов пациентки, упала на спи-
ну, за медицинской помощью не
обращалась. Беспокоила боль
в поясничной и левой ягодичной
областях. Проводила самостоя-
тельные инъекции спазмолити-
ков в левую ягодичную область.
Через 7 дней ощутила боль в ме-
стах инъекций, сопровождающу-

юся подъемом температуры до
39° С.

По данным анамнеза в 1993 г.
пациентке выполнена экстирпа-
ция матки с придатками по пово-
ду злокачественного новообра-
зования шейки матки, в 1994 г.
проведено лучевое лечение на
область малого таза. В 2000 г. –
резекция сигмовидной кишки по
поводу постлучевых изменений
(лучевой стриктуры).

При рентгенологическом об-
следовании пояснично-крестцо-
вого отдела позвоночника выяв-
лялись выраженная деформация
суставных поверхностей крест-
цово-подвздошного сочленения
слева, с полным разрушением за-
мыкательных пластинок и рез-
ким сужением рентгеновской су-
ставной щели. В окружающей
костной ткани отмечались очаги
литической деструкции, непра-
вильной формы, с неровными,
нечеткими контурами, размером
до 1,5 см, регионарный диффуз-
ный остеопороз (левосторонний
сакроилеит, артроз крестцово-
подвздошного сочленения). Дан-
ная рентгенологическая картина
была неспецифична и могла со-
ответствовать различным пато-
логическим процессам. Пациент-
ке выполнены УЗИ брюшной по-
лости и малого таза, МРТ, МСКТ
таза и пояснично-крестцового
отдела позвоночника, для исклю-
чения метастатического пораже-
ния проведена сцинтиграфия. 

При УЗИ брюшной полости
и органов малого таза свободной
и осумкованной жидкости, объ-
емных образований не обнаруже-
но, отмечались УЗ-признаки ин-

фильтрации мягких тканей левой
ягодичной области, данных за ре-
цидив основного заболевания не
выявлено.

При сцинтиграфии наблюда-
лась гиперфиксация радиофарм-
препарата в костях таза слева. 

По данным МСКТ органов
малого таза, тазобедренных сус-
тавов определялось утолщение
левой подвздошной и средней
ягодичной мышц с наличием в
толще гиподенсных участков, с
нечеткими контурами, размером
3,3×1,4×0,7 см и 6,0×2,0×1,6 см
соответственно, плотностью от
+17 до +25 ед. H (рис. 1, 2). 

Отмечались неравномерное
расширение преимущественно
в дорсальных отделах суставной
щели левого крестцово-под-
вздошного сочленения, размы-
тость контуров замыкательных
пластинок крестца и подвздош-
ной кости, их фрагментация
(рис. 3). Заключение: левосто-
ронний сакроилеит, инфильтрат
левых подвздошной и средней
ягодичных мышц (флегмона).

На фоне проведения антибакте-
риальной терапии в течение 7 сут
сохранялась субфебрильная ги-
пертермия. Клинически диагнос-
тирована постинъекционная фле-
гмона левой ягодичной области.
Больная была экстренно про-
оперирована. Во время хирурги-
ческого вмешательства получено
15 мл мутного отделяемого, при
посеве роста микрофлоры не вы-
явлено. В послеоперационном
периоде продолжена антибакте-
риальная терапия в течение 2 нед,
местная обработка раны левой
ягодичной области. На фоне ле-
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Рис. 1. МСК-томограммы органов малого таза, тазобедренных суставов во фронтальной, аксиальной и сагиттальной
плоскостях. Определяется утолщение левой подвздошной мышцы с наличием в ее толще гиподенсного участка разме-
ром 3,3×1,4×0,7 см, плотностью +25 ед. H (стрелки).



чения температура тела норма-
лизовалась, однако боль в облас-
ти крестца слева сохранялась.

Для уточнения характера па-
тологического процесса выпол-
нена МРТ. Сохранялась выра-
женная деформация суставных
поверхностей крестцово-под-
вздошного сочленения слева,

в крыле крестца и подвздошной
кости визуализировались об-
ширные зоны отека костного
мозга в виде понижения интен-
сивности сигнала на T1-ВИ
(рис. 4, а) и его повышения на
Т2-ВИ (рис. 4, б). Аналогичные
изменения отмечались в перед-
нем отрезке верхней ветви левой

лонной кости, прослеживались
реактивные изменения по типу
воспалительной инфильтрации
в окружающих мягких тканях
(рис. 5). Заключение: МР-карти-
на без признаков опухолевого
роста. Изменения в костных
структурах могут соответство-
вать отсроченным постлучевым
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Рис. 2. МСК-томограммы органов малого таза, тазобедренных суставов во фронтальной, аксиальной и сагиттальной
плоскостях. Левая средняя ягодичная мышца утолщена, инфильтрирована, неоднородной плотности за счет наличия
в ней гиподенсного участка размером 6,0×2,0×1,6 см, плотностью + 17 ед. Н (стрелки).

Рис. 3. МСК-томограмма таза в аксиальной
плоскости (костный режим). Определяется
неравномерное расширение преимущест-
венно в дорсальных отделах суставной ще-
ли левого крестцово-подвздошного сочле-
нения, размытость контуров замыкатель-
ных пластинок крестца и подвздошной
кости, их фрагментация.

Рис. 4. На МР-томограммах крестца и крестцово-подвздошного сочленения органов малого таза во фронтальной пло-
скости при T1-ВИ определяется обширная зона отека костного мозга в виде зоны понижения интенсивности сигнала
(а) и повышения его интенсивности на Т2-ВИ (б).

а б



изменениям (остеоартрозу с явле-
ниями остеомаляции и реактив-
ным воспалением прилежащих
отделов кости и мягких тканей).

Анализ результатов клинико-
лучевого обследования позволил
сделать вывод о том, что изме-
нения костных и мягкотканых
структур соответствуют поздней
постлучевой реакции – сакроиле-
иту, инфильтрированному радио-
некрозу лонной, подвздошной
костей и крыла крестца слева.

Заключение

Представленное клиническое
наблюдение демонстрирует, что
у пациентов после лучевой тера-
пии по поводу основного забо-
левания в измененной костной
структуре возможно развитие от-
даленных местных постлучевых
реакций, с длительным бес-
симптомным течением, которые
проявляются лишь при нали-
чии провоцирующих факторов.
Стандартные рентгенологичес-
кие признаки неспецифичны.

По результатам МСКТ возможно
оценивать постлучевую реакцию
костной ткани за счет изменения
структуры (преобладание некро-
за и остеолиза). МРТ позволяет
провести дифференциальную ди-
агностику инфильтрированных
и фиброзных изменений костно-
го мозга и окружающих мягких
тканей – как предиктора постлу-
чевых изменений.

Таким образом, для верифика-
ции радионекроза костей и про-
ведения дифференциальной диа-
гностики с другими патологичес-
кими процессами необходимо
применение высокотехнологич-
ных лучевых методов обследова-
ния с учетом анамнеза и клини-
ко-лабораторных данных.
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Рис. 5. На МРТ органов малого таза, забрюшинного пространства, тазобед-
ренных суставов в аксиальной плоскости определяются реактивные измене-
ния по типу воспалительной инфильтрации в окружающих мягких тканях (а)
и в переднем отрезке верхней ветви левой лонной кости (б).

а

б
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В связи с расширяющимся
применением йодированных ор-
ганических рентгеноконтраст-
ных средств (РКС) с целью диа-
гностики и проведения сосудис-
тых интервенций у различных
больных, в том числе имеющих
хронические заболевания моче-
выделительной системы, возрос-
ло внимание к проблеме влияния
РКС на функцию почек. Так как

РКС практически полностью вы-
деляются посредством клубоч-
ковой фильтрации, их введение
в больших дозах сопровождается
нагрузкой на почечную функцию,
и при ее изначальной недоста-
точности состояние почек может
еще более ухудшиться с развити-
ем так называемой контраст-ин-
дуцированной нефропатии (КИН).
КИН развивается у 5–25% па-

циентов после проведения чрес-
кожных коронарных интервен-
ций (ЧКИ) или других процедур,

Рассмотрены механизмы развития контраст-индуцирован-
ной нефропатии при применении йодированных рентгеноконт-
растных средств (РКС) и критерии их оценки. Приведены
различные рекомендации по профилактике нефротоксических
эффектов РКС. 

The paper considers the mechanisms of development of con-
trast-induced nephropathy in the use of iodinated radiopaque
contrast agents (RCAs), as well as the criteria of their assess-
ment. It gives different existing recommendations for prevention
of the nephrotoxic effects of RCAs.
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связанных с введением РКС [1,
2]. КИН – одна из наиболее
частых причин госпитализации
больных с острым поражением
почек; она вносит значительный
вклад в госпитальную заболевае-
мость и смертность: в зависимос-
ти от степени почечной недоста-
точности смертность варьирует
от 4 до 64% [3]. 

В последние годы появилось
много исследований и публика-
ций результатов исследований
КИН, а также их метаанализов,
в которых описаны возможный
патогенез развития КИН и пути
ее профилактики. Данный обзор
посвящен анализу последних и
более ранних данных по пробле-
ме КИН, чтобы помочь практи-
ческим докторам, применяющим
РКС в повседневной практике,
уменьшить частоту возникнове-
ния КИН благодаря правильно-
му выбору как самого РКС, так
и принятию профилактических
мер с учетом индивидуального
риска развития КИН.

Патогенез развития КИН
и выбор наиболее 
безопасного РКС

Правильный выбор мер про-
филактики КИН основывается
на понимании возможных меха-
низмов ее развития. Исходя из
знания механизмов экскреции
любых водорастворимых низко-
молекулярных веществ, выводи-
мых из организма практически
полностью с помощью клубочко-
вой фильтрации, их токсическое
действие на почки будет опреде-
ляться возможностью влияния
на почечную гемодинамику и
клетки почечных канальцев. 

Функция почек сильно зави-
сит от непрерывной доставки
кислорода и питательных ве-
ществ, так как для процесса мо-
чеобразования требуется боль-
шое количество метаболической
энергии, образование которой
невозможно без достаточного
и непрерывного поступления
кислорода (почки на единицу
массы используют кислорода
в 6–7 раз больше, чем мышцы)
[4]. Именно поэтому в норме

почки имеют самый высокий
уровень органного кровотока
(4–5 мл/мин на 1 г ткани) и спе-
циальную систему саморегуля-
ции кровообращения (в норме
кровоток остается постоянным
в пределах изменения артериаль-
ного давления от 90 до 190 мм
рт. ст.). В условиях гипоксии про-
исходит выраженная активация
различных медиаторов прогрес-
сирования воспаления: факторов
роста (эндотелиального, тромбо-
цитарного, трансформирующего
фактора роста), вазоактивных
факторов (эндотелина-1, оксида
азота), цитокинов (интерлейки-
на-1, -6 и -8). Перечисленные ме-
диаторы ответственны за разви-
тие воспалительного процесса
в интерстициальной ткани почек,
атрофии канальцев. Эндотелин
является самым мощным конст-
рикторным фактором. Он вызы-
вает спазм артериол клубочков,
причем спазм эфферентной арте-
риолы гораздо более выражен,
чем афферентной, что сопровож-
дается развитием внутриклубоч-
ковой гипертензии [4].

Острая почечная недостаточ-
ность – это внезапное устойчи-
вое снижение скорости клубоч-
ковой фильтрации, приводящее
к аккумуляции мочевины и дру-
гих химических соединений в
крови. Термин «острое пораже-
ние почек» применяют для ха-
рактеристики широкого спектра
острых нарушений функции по-
чек – от умеренных до тяжелых.
Острые поражения почек клас-
сифицируют согласно критери-
ям RIFLE (risk, injury, failure, loss
of kidney function, end-stage kid-
ney disease – риск, поражение,
недостаточность, потеря почеч-
ной функции и конечная стадия
заболевания почек) на основа-
нии изменения уровня креатини-
на в сыворотке или моче от ис-
ходного для определения степе-
ни почечной дисфункции [5].

Ранее в качестве критерия не-
фротоксических эффектов РКС
использовали уровень креатини-
на в сыворотке крови [6]. Однако
более внимательное отношение
к возможным причинам измене-

ния уровня креатинина показало,
что его концентрация может не
только увеличиваться в резуль-
тате ухудшения функции почек,
но и зависеть от диуреза, белко-
вого метаболизма и других фак-
торов. Поэтому в последние годы
были предложены другие марке-
ры острого поражения почек при
введении РКС [7]: молекула по-
вреждения почек 1 (МПП-1), ли-
покалин, ассоциированный с же-
латиназой нейтрофилов (ЛАЖН),
и интерлейкин-18 (ИЛ-18). Эти
маркеры определяли в моче у 118
больных через 6, 24 и 48 ч после
проведения у них чрескожных
коронарных интервенций с ис-
пользованием РКС. У них же оп-
ределяли уровень сывороточного
креатинина через 24 и 48 ч после
введения РКС. Согласно полу-
ченным результатам, наиболее
точная диагностика острого по-
ражения почек достигается при
комбинированном определении
ИЛ-18, МПП-1 и ЛАЖН в моче
через 24 ч после введения РКС
(p = 0,0001), превосходя метод
измерения уровня креатинина
в сыворотке. Поиск наиболее ин-
формативных и ранних маркеров
почечной патологии после введе-
ния РКС, по-видимому, еще не
завершен, но в любом случае пер-
вичным и самым быстрым пато-
логическим эффектом может
быть снижение напряжения кис-
лорода в паренхиме почек, дости-
гающее критически низких зна-
чений 10–20 мм рт. ст. в мозго-
вом слое после введения РКС.
Такой эффект увеличивается с по-
вышением их вязкости, но не ос-
моляльности [8]. Гипоксия после
введения РКС длится долго,
и причины ее развития могут
быть разные:

– рефлекторный спазм арте-
рий, опосредованный высвобож-
дением аденозина и эндотелина;

– снижение насыщения кро-
ви кислородом в легких, угнете-
ние системной гемодинамики
и сдвиг кривой диссоциации ге-
моглобин-кислород;

– увеличение потребности
в кислороде в почках при увели-
чении количества жидкости, ко-
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торое должно быть реабсорбиро-
вано;

– снижение деформируемос-
ти мембран эритроцитов, приво-
дящее к уменьшению их способ-
ности проходить через узкое ка-
пиллярное русло.

Важно подчеркнуть, что при
сахарном диабете может не про-
исходить расширения сосудов
после вазоконстрикции, перво-
начально индуцируемой РКС,
что приводит к усилению гипо-
ксии. При ингибировании обра-
зования простагландинов или
NO (их метаболизм также нару-
шен при гипергликемии) вазоди-
латации после введения РКС не
наблюдается. Неионные димеры
по сравнению с мономерами го-
раздо сильнее вызывают сужение
сосудов, индуцируя деполяриза-
цию мембран гладкомышечных
клеток [9, 10].

Более отсроченное поврежде-
ние почек, вызываемое РКС, мо-
жет быть обусловлено их непо-
средственным взаимодействием
с канальцевым эпителием. Такой
механизм имеет наибольшее зна-
чение для изоосмоляльных ди-
мерных РКС, которые накапли-
ваются в почечных канальцах
в больших концентрациях, так
как отсутствует их осмотическое
разбавление. Следствием прямо-
го цитотоксического действия
РКС являются гистологические
изменения (вакуолизация), аль-
буминурия и энзимурия [11–13].
Самый видимый результат тако-
го действия – вакуолизация кле-
ток проксимальных канальцев. 

Вакуолизация – это первый
признак, связанный с патологи-
ческим изменением лизосом, ко-
торый указывает на начало разви-
тия нефротоксического эффек-
та. Оказалось, что вакуолизация
наиболее выражена при исполь-
зовании неионных изоосмоляль-
ных димеров (йодиксанол), по-
сле введения которых наблюда-
ется задержка йода в канальце-
вом эпителии. По характеру
поглощение клетками эпителия
почек йодиксанола сходно с на-
коплением путем эндоцитоза
в клетках высокомолекулярных

макромолекул типа декстрана.
Таким образом, эти данные ука-
зывают на преимущества моно-
мерных РКС с меньшей молеку-
лярной массой, которые вызыва-
ют вакуолизацию клеток значи-
тельно слабее, чем димерные
РКС, имеющие большую моле-
кулярную массу. U. Ludwig et al.
[14] показали, что инкубация
культуры HK-2 клеток (клетки
проксимальных канальцев чело-
века) с различными концентра-
циями РКС (20–120 мг йода/мл)
приводит к образованию фраг-
ментов ДНК в них. Данный эф-
фект РКС был пропорционален
времени инкубации и концентра-
ции РКС. Йодиксанол в этом от-
ношении был токсичнее, чем
йопромид в 1,4 раза (p<0,001). 

Неионные димеры обладают
повышенной вязкостью, обуслов-
ливающей увеличение первичной
мочи и гидростатического давле-
ния в почечных канальцах, сниже-
ние скорости клубочковой фильт-
рации [15–17]. Значительное сни-
жение коэффициента диффузии
воды после введения йодиксанола
обусловлено его высокой вязко-
стью. Влияние на этот коэффици-
ент йопромида или физиологи-
ческого раствора было слабым
и практически одинаковым [18].

Несмотря на то что все экспе-
риментальные данные свидетель-
ствуют о большей безопасности
менее вязких мономерных неион-
ных РКС по сравнению с более
вязкими димерными изоосмо-
ляльными РКС, все еще продол-
жаются попытки найти способы
показать преимущества димер-
ных РКС. Для этого используют
суррогатный параметр – уровень
сывороточного креатинина, хотя
с точки зрения современной па-
тофизиологии более важным по-
казателем функции почек явля-
ется не уровень, а клиренс креа-
тинина; говоря же о роли осмо-
ляльности, сравнивают неионные
димеры с ионными. Доказатель-
ствами ошибочности такого под-
хода служат следующие факты:

1. Спонтанное изменение уров-
ня креатинина у больных, кото-
рым не вводили РКС. При этом

частота и величина повышения
уровня сывороточного креатинина
оказались сравнимы с теми, что
были получены в ряде исследова-
ний с использованием РКС. Од-
нако большинство исследовате-
лей продолжают ориентироваться
только на уровень сывороточного
креатинина (его наиболее просто
определить у больных в клинике),
получая ошибочные представле-
ния о действии РКС [19, 20].

2. Не учитывается наличие
диуретического эффекта у низ-
коосмоляльных РКС и отсутст-
вие его у изоосмоляльных РКС.
Ведь именно различие в диурети-
ческом эффекте может быть при-
чиной неодинакового влияния
этих РКС на уровень сывороточ-
ного креатинина, так как умень-
шение объема циркулирующей
крови вследствие повышения ди-
уреза неизбежно приводит к по-
вышению концентрации всех со-
держащихся в крови компонен-
тов, в том числе и креатинина.
В первые часы после введения
РКС именно это можно наблю-
дать в случае неионных мономер-
ных РКС [21]. Тогда как йодик-
санол в эти часы даже уменьшает
уровень креатинина в сыворотке
в результате повышения объема
крови в связи с введением самого
РКС и обычно проводимой до-
полнительной гидратацией паци-
ента. Со временем все меняется:
через 7 дней после введения кон-
трастного средства процент боль-
ных с повышенным уровнем кре-
атинина в сыворотке в группе
йодиксанола становится пример-
но в 2 раза больше, чем в группе
йопромида [22].

3. При оценке влияния РКС
на функцию почек не по уровню
сывороточного креатинина, а по
уровню клинических значимых
конечных показателей, таких как
необходимость госпитализации в
связи с почечной недостаточнос-
тью и необходимость проведения
гемодиализа, оказалось, что йодик-
санол в 2 раза чаще вызывает не-
фропатию, чем низкоосмоляль-
ные РКС [23]. С учетом поправок
на возраст, пол, наличие сахар-
ного диабета и предшествующие
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реакции почек на рентгеноконт-
растные исследования анализ
данных 57 925 пациентов пока-
зал, что в госпиталях, где начали
использовать неионный димер
йодиксанол вместо низкоосмо-
ляльных РКС (йогексол, йоксаг-
лат) при интервенционных вме-
шательствах, частота развития
почечной патологии увеличилась
в 2 раза. Вязкость йодиксанола
в 2 раза больше и он в 2 раза ча-
ще, чем низкоосмоляльные РКС
с пониженной вязкостью, вызы-
вает развитие клинически значи-
мой нефропатии. 

Таким образом, для профи-
лактики развития КИН нужно
использовать РКС, минимально
влияющие на почечную гемоди-
намику и оказывающие мини-
мальный хемотаксический эф-
фект в отношении клеток сосу-
дов и почечных канальцев. Как
следует из приведённых данных,
такими РКС является класс не-
ионных мономеров, а среди них
наилучший баланс низкой вязко-
сти, низкой осмоляльности и вы-
сокой концентрации йода – у
йопромида (Ультравист).

Международные 
рекомендации по выбору

РКС, имеющих наименьший
риск КИН, и дозы РКС

После тщательного анализа
последних полученных данных
Американское кардиологическое
общество в 2009 г. опубликовало
«Рекомендации по проведению
чрескожных вмешательств», где
утверждалось следующее: «об-
новленная доказательная база
свидетельствует, что при прове-
дении коронарной ангиографии
выбор контрастных средств мо-
жет включать как изоосмоляль-
ные, так и низкоосмоляльные
препараты (йопамидол, йопро-
мид, йоверсол), за исключением
йоксаглата или йогексола» [24].
В рекомендациях этого общест-
ва от 2013 г. [25] указывается,
что сравнительные исследования
различных контрастных средств
(например, низкоосмоляльных
с изоосмоляльными) дали раз-
личные, а в некоторых случаях –

противоположные результаты.
Поэтому имеющихся данных не-
достаточно для обоснованных
рекомендаций в отношении низ-
ко- и изоосмоляльных контраст-
ных средств. При этом сущест-
венное значение имеют исходное
состояние пациента, доза и путь
введения РКС. Эти рекоменда-
ции основаны на использовании
в качестве критерия КИН уровня
сывороточного креатинина и,
по нашему мнению, их не следует
считать окончательными.

Согласно обновлённым реко-
мендациям ESUR, «безопасной»
дозы РКС не существует. Даже
очень ограниченная доза контра-
стного средства может вызвать
нефропатию у больных с высо-
ким риском, а о нефропатии
можно судить только по величи-
не клиренса креатинина, то есть
скорости клубочковой фильтра-
ции [26]. У всех пациентов сле-
дует использовать минимальное
количество контрастного средст-
ва, которое необходимо для пра-
вильной диагностики. Пример-
ная величина дозы контрастного
средства, которую не следует
превышать, составляет количест-
во грамм йода, численно равное
скорости клубочковой фильтра-
ции (СКФ) в мл/мин. Либо от-
ношение объема контрастного
средства к клиренсу креатинина
должно быть ниже 3,7. Оказа-
лось, что у пациентов с инфарк-
том миокарда и подъемом сег-
мента ST предиктором КИН
и смертности в течение 1 мес яв-
ляется отношение дозы контраст-
ного средства к скорости клубоч-
ковой фильтрации (табл. 1) [27].

Используя регрессионную мо-
дель, N. Tan et al. [28] подтверди-

ли, что отношение дозы контра-
стного средства (в г йода) к СКФ
может быть предиктором КИН
и смертности у больных, под-
вергшихся ЧКИ, если оно мень-
ше 3,7 (предсказание еще лучше,
если отношение меньше 2,62).

Риск нефротоксичности РКС
зависит от их пути введения: при
внутриартериальном введении
РКС он выше, и он есть у пациен-
тов с СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2,
а при внутривенном введении
РКС этот риск ниже и есть у паци-
ентов с СКФ<45 мл/мин/1,73 м2

[26]. К факторам риска развития
КИН относятся: сопутствующая
диабетическая нефропатия, дегид-
ратация, врождённая сердечная не-
достаточность (NYHA III–IV ст.)
и низкая фракция выброса лево-
го желудочка, недавний инфаркт
миокарда (< 24 ч), наличие внут-
риаортального баллонного насоса,
гипотензия, низкий уровень гема-
токрита, возраст старше 70 лет,
введение нефротоксических ле-
карственных средств, наличие
острой почечной недостаточнос-
ти или подозрение на нее, внут-
риаортальное введение РКС, ис-
пользование высокоосмоляльных
РКС, большие дозы РКС и мно-
гократное введение РКС в тече-
ние нескольких дней [26]. 

Предыдущие рекомендации
исключали многократное введе-
ние контрастных средств у боль-
ных с риском развития КИН.
Данных контролируемых иссле-
дований повторных введений
РКС у таких больных нет.Учиты-
вая важность этого вопроса для
повседневной практики, Коми-
тет по безопасности РКС ESUR
считает, что идеальный интервал
между введением РКС составля-
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Таблица 1
Клинические события в течение месяца 

после инфаркта и ЧКИ с введением РКС [27]

Смерть, % 1,9 12,6 <0,001
Повторный инфаркт, % 2,4 3,5 0,6
Тромбоз стента, % 1,8 0 0,2
КИН, % 4,9 38 <0,001

Клиническое событие
≤3,7 (n=784) >3,7 (n=87)

Отношение дозы РКС (г йода) к СКФ
P



ет 2 нед, то есть период ожидае-
мого восстановления почек по-
сле их повреждения [26]. Однако
когда такой интервал выдержать
невозможно, период между вве-
дениями РКС должен быть на-
столько долог, насколько это
приемлемо с клинической точки
зрения.

Пациенты с СКФ ≥ 60 мл/
мин/1,73 м2 могут продолжать
принимать метформин в обыч-
ном режиме [26].

Первым шагом для уменьше-
ния риска развития контраст-
индуцированной нефропатии
должна быть идентификация па-
циентов с высоким риском раз-
вития КИН с помощью скри-
нирующих анкетных опросов и
проверки клиренса креатинина
перед внутрисосудистой инъек-
цией РКС у всех пациентов c по-
дозрением на существование по-
чечной патологии. 

Фармакологические 
вещества, применяемые

для профилактики КИН

Несмотря на то что примене-
ние тех или иных фармакологи-
ческих веществ для профилак-
тики КИН не может считаться
общепризнанным, нельзя остав-
лять без внимания многочислен-
ные исследования по обоснова-
нию их использования, требу-
ющие специального рассмот-
рения. Теоретически существу-
ют возможности нивелировать
последствия гемодинамических
и хемотоксических эффектов
РКС, а также помочь почкам
справиться с повышенной на-
грузкой, связанной с экскрецией
чужеродного вещества. Сложно-
сти здесь обусловлены много-
факторностью причин КИН и ва-
риабельностью патогенеза ис-
ходной патологии почек. У по-
жилых людей эта патология чаще
всего связана с приемом нефро-
токсических противовоспали-
тельных средств, гипергликеми-
ей, сердечной недостаточностью.
При этих заболеваниях почки
страдают от гипоксии, недоста-
точности собственных антиокси-
дантных систем (в частности,

у таких больных снижен уровень
восстановленных сульфгидриль-
ных групп и уменьшено время
жизни оксида азота и простаг-
ландинов – важнейших медиато-
ров, которые регулируют почеч-
ный кровоток). Исходя из этого,
в качестве средств профилакти-
ки следует использовать вещест-
ва, улучшающие почечную гемо-
динамику, обладающие антиок-
сидантной, антигипоксантной и
противовоспалительной актив-
ностью, а также принимать меры
для уменьшения времени кон-
такта молекул РКС с клетками
почек.

Фармакологические 
вещества, обладающие

антиоксидантной,
антигипоксантной

и противовоспалительной
активностью 

N-ацетилцистеин (АЦЦ) –
это тиолсодержащий антиокси-
дант и нейтрализатор свободных
радикалов кислорода. Он усили-
вает биологическое действие эн-
догенного сосудорасширяющего
оксида азота, объединяясь с ок-
сидом азота, с формированием
5-нитрозотиола, который являет-
ся более устойчивым и мощным
сосудорасширяющим средством,
чем оксид азота, и увеличивает
образование оксида азота при
участии его синтазы. Оксид азота
важен для обеспечения перфузии
почек, особенно в их уязвимой
области – мозговом слое [29].

После ангиографии в группе
пациентов, принимающих плаце-
бо, наблюдалось значительное
снижение уровня метаболитов
NO (NOx) (NO2+NO3), возмож-
но, из-за снижения продукции
NO [29]. Защитный эффект АЦЦ
в отношении КИН состоит в уве-
личении продукции NO. АЦЦ
может индуцировать экспрессию
эндотелиальной NO-синтазы. Он
также может потенцировать ге-
модинамические эффекты NO
через связывание их, с формиро-
ванием более стабильного соеди-
нения, значительно усиливающе-
го эндотелийзависимую вазоди-
латацию. За счет вазодилатирую-

щего эффекта АЦЦ происходит
увеличение клубочковой фильт-
рации и, как следствие, уменьше-
ние уровня креатинина и азота
мочевины крови, а также увели-
чение клиренса креатинина.

При проведении рандомизи-
рованного проспективного ис-
следования с участием 83 паци-
ентов с почечной патологией
(в среднем клиренс креатинина
2,4 мг/дл) M. Tepel et al. [30] по-
казали, что прием АЦЦ (600 мг,
перорально, дважды в день,
до и после воздействия контраст-
ного вещества) приводит к сни-
жению частоты КИН с 21%
(группа плацебо) до 2% (р=0,01)
после введения неионного РКС
(75 мл). Всем пациентам выпол-
нялась гидратация 0,45% соле-
вым раствором (1 мл/кг/ч) за 12 ч
до и после введения РКС. 

Аналогичные данные были
получены L.J. Diaz-Sandoval et al.
[31] при проведении проспектив-
ного рандомизированного двой-
ного слепого плацебо-контроли-
руемого исследования с участи-
ем 54 пациентов с нарушенной
почечной функцией (клиренс
креатинина ≥ 1,4 мг/дл, в сред-
нем 1,6 мг/дл), в котором пациен-
ты были разделены на принима-
ющих АЦЦ (600 мг, перорально,
дважды в день, 1 доза до введения
контрастного вещества и 3 дозы –
после) или плацебо в сочетании
с гидратацией 0,45% солевым
раствором (1 мл/кг/ч в течение
2–12 ч до и 12 ч после процедуры).
Частота КИН была выше в груп-
пе пациентов, принимавших пла-
цебо, – 45%, по сравнению с груп-
пой пациентов, принимавших
АЦЦ, – 8% (р=0,005) [31].

В рандомизированном иссле-
довании K.G. Shyu et al. с учас-
тием 121 пациента с почечной па-
тологией (клиренс креатинина
2,0–6,0 мг/дл) также показан за-
щитный эффект АЦЦ (400 мг пе-
рорально, дважды в день, за день
до и через день после коронарной
ангиографии) в сочетании с гид-
ратацией 0,45% солевым раство-
ром (1 мл/кг/ч за 12 ч до и после
процедуры). Частота КИН в кон-
трольной группе была выше, чем
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в группе пациентов, принимав-
ших АЦЦ (24,6% против 3,3%,
р<0,001) [32].

Согласно данным метаанали-
за 9 различных исследований
развития КИН с участием 15 976
пациентов, использование АЦЦ
снижает риск развития КИН (от-
ношение рисков 0,65, довери-
тельный интервал 0,48–0,88)
[33]. Однако несогласованность
результатов разных исследова-
ний уменьшает надежность реко-
мендаций для его использования,
хотя ацетилцистеин имеет пре-
имущества перед другими препа-
ратами по доступности, относи-
тельно низкой стоимости, легко-
сти применения и небольшому
количеству побочных эффектов.
Причиной является несостоя-
тельность заключительных дан-
ных, указывающих на то, что
АЦЦ обладает защитным эффек-
том в отношении развития КИН
у больных с исходным поврежде-
нием почек или повреждением
при введении больших доз РКС. 

С нашей точки зрения, защит-
ный эффект АЦЦ во многом за-
висит от характера почечной па-
тологии у каждого больного. Ес-
ли у больного уже развились ор-
ганические поражения почек
и у них нет оксидантного стресса,
то АЦЦ может быть не эффекти-
вен. В частности, O. Berwanger
et al. [34], проведя большое рандо-
мизированное плацебо-контроли-
руемое исследование у больных
сахарным диабетом (n = 2308),
которые подверглись ЧКИ или
ангиографии периферических
сосудов, не обнаружили сниже-
ния риска КИН в результате при-
ема 2 доз АЦЦ (1200 мг).

Аскорбиновая кислота так же,
как и АЦЦ, относится к антиокси-
дантам и у ряда больных может
защищать от КИН. Подтвержде-
нием этого может служить ран-
домизированное плацебо-конт-
ролируемое исследование, в ко-
тором показано, что прием аскор-
биновой кислоты (3 г за 2 ч до
исследования с контрастным
усилением и 2 г после исследова-
ния) приводит к снижению КИН
с 21,6 до 7,4% при использовании

изоосмоляльного РКС (p=0,02)
и с 20,6 до 9,1% при использо-
вании низкоосмоляльного РКС
(p=0,19) [35].

В то же время у больных
с уровнем сывороточного креа-
тинина ≥ 1,3 мг/дл аскорбиновая
кислота сама по себе или в соче-
тании с АЦЦ при наличии адек-
ватной гидратации может не
приводить к снижению частоты
КИН [36]. 

Применение статинов сни-
жает риск развития КИН (отно-
шение рисков 0,51, доверитель-
ный интервал 0,34–0,77) [33].

Высокие дозы статинов, на-
значаемые до коронарной ангио-
пластики, могут уменьшать веро-
ятность контраст-индуцирован-
ной нефропатии у пациентов
с острым коронарным синдро-
мом (ОКС). В одноцентровом
открытом исследовании F. Xiang-
hua et al. [37] рандомизировали
228 пациентов с ОКС (неста-
бильной стенокардией, острым
инфарктом миокарда с подъемом
или без подъема сегмента ST) до
проведения чрескожной коро-
нарной ангиопластики на две
группы: 115 пациентов получали
20 мг симвастатина в сутки,
а 113 пациентов — 80 мг симвас-
татина в сутки. Прием статинов
начинали с момента поступле-
ния больных в стационар, в сред-
нем за 7 сут до вмешательства.
В обеих группах было немного
больных с почечной дисфункци-
ей: 4% в группе с 20 мг симваста-
тина и 5% в группе с 80 мг симва-
статина. 

КИН определялась как повы-
шение уровня креатинина плаз-
мы более чем на 25% от исходно-
го или на 0,5 мг/дл и более.
В группе с высокой дозой стати-
нов отмечено 6 случаев КИН,
а группе сравнения — 18 случаев
(p <0,05). Группы также отлича-
лись по скорости нормализации
почечной функции после вмеша-
тельства. Исходно в обеих груп-
пах средний расчетный клиренс
креатинина был одинаковым.
Высокие дозы статинов обладали
не только защитным эффектом
от КИН, но и способствовали бо-

лее быстрому восстановлению
почечной функции. 

Кроме влияния на КИН, вы-
сокие дозы статинов достоверно
снижали уровень ряда биохими-
ческих маркеров в крови, таких
как С-реактивный белок и Р-се-
лектин. 

Аналогичные данные были
получены в исследовании
ARMYDA-RECAPTURE [38],
в котором показано, что нагрузоч-
ная доза аторвастатина перед ко-
ронарной ангиопластикой улуч-
шает результаты вмешательства
у больных с ОКС. Однократный
прием аторвастатина (Lipitor)
перед чрескожным коронарным
вмешательством (ЧКВ) почти
в 4 раза снижал риск КИН. При-
знаки контраст-индуцированной
нефропатии наблюдались у 4,5%
пациентов, которые получали
аторвастатин (по сравнению
с 18,4% больных в контрольной
группе). Исследования in vitro
показали, что аторвастатин пре-
дотвращал гибель нефронов под
влиянием РКС, а также восста-
навливал молекулярные сигна-
лы, ассоциированные с выжива-
нием клеток. Исследование in
vitro продемонстрировало, что
влияние контрастного вещества
привело к снижению уровня ак-
тивированных Akt и Erks, проте-
инов, ассоциированных с моле-
кулярной сигнализацией выжи-
вания почечных клеток. Авторы
сообщают, что прием аторваста-
тина восстанавливал уровень
этих протеинов почти до нор-
мального. Исследователи также
изучили влияние АЦЦ и аторва-
статина, самостоятельно и в со-
четании, на клеточную смерть
после воздействия РКС. Они вы-
яснили, что сочетание этих пре-
паратов замедляло клеточную
смерть намного эффективнее, чем
назначение их по отдельности.

Защитная роль высоких доз
аторвастатина была подтвержде-
на в дальнейшем как в рандоми-
зированных плацебо-контроли-
руемых исследованиях [39, 40]
(в одном из них аторвастатин
снижал риск КИН с отношением
рисков 0,084 и p=0,004), так и по
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данным метаанализа (RR=0,51,
95% CI 0,34–0,76, p=0,001; I(2) =
=0%) [33].

Эти данные свидетельствуют
о широком спектре плейотропно-
го эффекта статинов, включая их
противовоспалительное дейст-
вие, которое может играть боль-
шую роль в профилактике КИН. 

Использование глюкокорти-
коидов для профилактики КИН –
это новый подход, который инте-
ресен еще и тем, что эти препара-
ты давно рекомендуются для
предотвращения анафилактоид-
ных реакций на введение РКС.
Поэтому их профилактическое
применение по двум направлени-
ям повышает их ценность в каче-
стве средств премедикации. К на-
стоящему времени нам встрети-
лась лишь одна статья, в которой
описана эффективность предни-
зона для профилактики КИН [41].

Пероральное введение пред-
низона (1 мг/кг) за 12 ч до, в 6 ут-
ра в день введения РКС и через
24 ч после этого приводило к сни-
жению уровня маркеров нефро-
токсичности – ЛАЖН и ППТ-1,
а также значительному сниже-
нию протеинурии и альбумину-
рии по сравнению с больными,
у которых проводили только гид-
ратацию. Эти результаты позво-
лили авторам заключить, что ко-
роткий курс преднизона способ-
ствует снижению уровня био-
маркеров поражения канальцев
почек после введения РКС.

Фармакологические 
вещества, улучшающие 
почечную гемодинамику

Применение теофиллина сни-
жает риск развития КИН (отно-
шение рисков 0,48, доверитель-
ный интервал 0,26–0,89) [33].
Данный эффект может быть свя-
зан с тем, что аденозин, расширя-
ющий периферические сосуды,
действует как вазоконстриктор
в коре почек [42], а теофиллин
является его антагонистом.

Гипертонические фильтраты
вызывают высвобождение адено-
зина в macula densa в дистальной
части канальцев, а аденозин и ги-
перосмотичные РКС одинаково

влияют на почечный кровоток
[43]. Следовательно, аденозину,
образующемуся в ответ на гипо-
ксию или ишемию, может при-
надлежать центральная роль
в развитии сужения сосудов по-
чек после введения РКС.

Вазоконстрикция, индуциру-
емая аденозином, уникальна для
почек (преимущественно для аф-
ферентных артериол). Этот эф-
фект увеличивается при повыше-
нии внутриклеточного уровня
кальция.

При диабете аденозин увели-
чивает вазоконстрикцию в 20–30
раз сильнее вследствие ингиби-
рования NO-зависимой вазоди-
лятации и увеличения образова-
ния аденозина в диабетических
почках [44].

Согласно данным метаанали-
за [45], в который вошли резуль-
таты 16 рандомизированных
контролируемых клинических
исследований, направленных на
изучение эффективности приме-
нения антагонистов аденозино-
вых рецепторов с АЦЦ и без не-
го, с участием 1412 пациентов
(частоту КИН оценивали как по
уровню креатинина в сыворотке,
так и по частоте необходимости
использования гемодиализа и
госпитальной летальности), тео-
филлин обладает способностью
значительно снижать частоту
КИН и значительно улучшать
функцию почек у пациентов в об-
щей популяции. Однако у паци-
ентов с исходно значительно по-
вышенным уровнем креатинина
в сыворотке (≥1,5 мг/дл) данно-
го положительного эффекта тео-
филлина не наблюдалось.

Меры по уменьшению
времени контакта молекул

РКС с клетками почек

Гидратация – ключевой фак-
тор для профилактики КИН.
Известно, что у пациентов с деги-
дратацией снижаются почечный
кровоток и скорость клубочко-
вой фильтрации. Действие РКС
на почечные канальцы усиливает-
ся при слабом почечном кровото-
ке. Гидратация оказывает свои за-
щитные эффекты через усиление

диуреза (минимум 0,5 мл/кг/мин),
разбавление РКС и циркулирую-
щие вазоконстрикторные медиа-
торы, регуляцию канальцево-
клубочковой обратной связи
и уменьшение активности ренин-
ангиотензиновой системы [46]. 

H. Trivedi et al. [47] провели
проспективное рандомизирован-
ное исследование, в котором
оценивали использование соля-
ного раствора для профилактики
КИН. Пятьдесят три пациента
были разделены случайным об-
разом на две группы. Одним вво-
дили нормальный солевой рас-
твор со скоростью 1 мл/кг/ч,
другие неограниченно потребля-
ли воду внутрь начиная за 12 ч до
введения РКС и продолжая в те-
чение 12 ч после. В группе паци-
ентов, которым вводили солевой
раствор, отмечено значительное
снижение заболеваемости КИН
по сравнению с теми, кто прини-
мал воду (4% против 35% соот-
ветственно, p=0,005). Это иссле-
дование показало, что примене-
ние солевого раствора эффектив-
но для профилактики КИН. 

Согласно результатам клини-
ческих исследований, гидратацию
лучше проводить 0,45% солевым
раствором по 1–1,5 мл/кг/ч на-
чиная за 12 ч до инъекции РКС
и продолжая в течение 12 ч по-
сле [26]. 

Применение бикарбоната на-
трия в составе солевого раствора
снижает риск развития КИН
(отношение рисков 0,62, довери-
тельный интервал 0,45–0,86) [33].

К недостаткам гидратации от-
носится то, что она не подходит
для пациентов с пороком сердца
и не может использоваться в
чрезвычайных ситуациях, по-
скольку необходимо по крайней
мере 4-часовое введение жидкос-
ти до инъекции РКС.

При сравнении пероральной
и внутривенной гидратации у
больных, которым проводили ко-
ронарную ангиографию или ан-
гиопластику, D.G. Kong et al. [48]
не обнаружили различий в часто-
те КИН у 120 больных, путем
рандомизации разделенных на
три равные группы. 
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У 40 больных, которые полу-
чали внутривенную гидратацию
до и после интервенции, у 40
больных, получавших перораль-
ную гидратацию до и после интер-
венции, и у 40 больных, получав-
ших пероральную гидратацию
только после интервенционной
процедуры, не было статистичес-
ки значимой разницы в уровне
сывороточного креатинина или
азота мочевины (p>0,05) через
12 ч и 3 дня после введения конт-
растного средства: частота КИН
у них была 5,0% (2/40), 7,5%
(3/40) и 5,0% (2/40) соответст-
венно (p=0,86). В течение неде-
ли у всех 7 пациентов с КИН
функция почек восстановилась
после регидратации.

Рассмотрим более подробно
возможное значение гидратации
в профилактике КИН. Примерно
2/3 массы тела составляет вода.
Одна треть этой воды находится
во внеклеточном пространстве.
Ее количество в плазме крови со-
ставляет 3 л. При пероральной
гидратации происходит быстрое

увеличение объема плазмы и
вследствие этого осмоляльность
плазмы моментально снижается.
После увеличения количества
воды в плазме она диффундиру-
ет через капилляры. Так как сво-
бодная вода входит в клетки,
внутриклеточный объем расши-
ряется. Поэтому влияние выпи-
той воды на объем плазмы и ее
осмоляльность быстро исчезает.
В ответ на снижение осмоляль-
ности плазмы происходит умень-
шение высвобождения гипотала-
мусом вазопрессина (антидиуре-
тического гормона), который ре-
гулирует концентрацию солей
в моче (рис. 1). Как известно,
действие вазопрессина опосредо-
вано включением в эпителиаль-
ные мембраны клеток почечных
канальцев аквапоринов. 

Аквапорины – специфичес-
кие молекулярные водные кана-
лы, состоящие из нескольких
субъединиц. На концах их цепей
расположены амино- и карбок-
сильная группы, погруженные
в цитоплазму. По крайней мере 6

представителей семейства аква-
поринов экспрессируются в раз-
личных отделах нефрона. Аква-
порин-2, локализующийся пре-
имущественно на главных клет-
ках собирательных трубочек,
является основной мишенью для
вазопрессина. Экспрессия аква-
порина-2 существенно увеличи-
вается при сердечной недоста-
точности, сопровождающейся
значительной задержкой воды
и гипонатриемией. Интересно,
что количество аквапорина-2
возрастает только при декомпен-
сированной сердечной недоста-
точности и повышении конечно-
го диастолического давления
в полости левого желудочка.
Препараты, используемые для
лечения сердечной недостаточ-
ности, в частности эналаприл,
могут уменьшать экспрессию ак-
вапорина-2 клетками почечных
собирательных трубочек у хомя-
ков с экспериментальной кар-
диомиопатией [49]. 

При снижении уровня вазо-
прессина уменьшается включе-
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Рис. 1. Схема перо-
ральной гидратации.
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ние аквапоринов в мембрану,
и моча становится менее кон-
центрированной. Поэтому после
введения РКС с низкой осмо-
ляльностью моча остается раз-
бавленной, ее вязкость заметно
снижается, что предотвращает
действие РКС на клетки почек.
В то же время при внутривенной
гидратации с помощью изоосмо-
ляльного солевого раствора на-
блюдается увеличение только
объема плазмы. При этом данное
увеличение объема плазмы со-
храняется более длительное вре-
мя, что позволяет легко контро-
лировать ее объем. Однако после
инфузии физиологического рас-
твора не происходит быстрого
ингибирования секреции вазо-
прессина – для этого нужно не-
сколько часов. Выделение с мо-
чой воды регулируется вазопрес-
сином, а выделение солевого рас-
твора – альдостероном [50].
Для экскреции соли необходимо,
чтобы произошло ингибирова-
ние образования альдостерона,
которое реализуется в течение

нескольких часов, так как вклю-
чает несколько этапов (рис. 2).
При этом вода сама по себе без
соли не экскретируется почками.

Приведенные рассуждения
и результаты рандомизированно-
го исследования [48], в котором
сравнивается эффективность пе-
роральной и внутривенной гид-
ратации, позволяют сделать вы-
вод о том, что пероральная гидра-
тация имеет следующие преиму-
щества:

– быстрота благоприятного
влияния на водный обмен в поч-
ках (через 20 – 30 мин);

– легкость осуществления
и экономическая выгода.

Вместе с тем пероральная ги-
дратация длится недолго, и у па-
циентов с высоким риском раз-
вития КИН следует рекомендо-
вать проводить внутривенную
гидратацию физиологическим
раствором после интервенцион-
ной процедуры для поддержания
постоянного объема плазмы.

О степени гидратированности
пациента можно в определенной

мере судить по интенсивности
окрашивания мочи. Если она
слабо окрашена, то пациент гид-
ратирован удовлетворительно,
а если ее окрашивание выражено
сильно – гидратированность не-
достаточна. При этом нужно по-
мнить, что некоторые витамины
и лекарственные средства влия-
ют на окрашивание мочи.

При необходимости экстрен-
ного использования РКС следует
иметь в виду, что низкоосмоляль-
ные РКС сами по себе обладают
способностью увеличивать разве-
дение мочи в отличие от изоосмо-
ляльных РКС. Поэтому в таких
случаях оправдан выбор низкоос-
моляльного неионного средства.

У пациентов с риском разви-
тия нефропатии необходимо пре-
кратить прием нефротоксичных
лекарственных средств, маннито-
ла и диуретиков за 24 ч до введе-
ния контрастных средств и начать
гидратацию путем внутривенно-
го введения 0,9% раствора NaCl
в дозе 1,0–1,5 мл/кг/ч (начать не
менее чем за 6 ч до введения РКС
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Рис. 2. Схема
внутривенной
гидратации.
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и продолжать после его введения
как минимум столько же). Для
этих целей предположительно
лучше вводить раствор бикарбо-
ната натрия 154 мЭкв/л со ско-
ростью 3 мл/кг/ч в течение 1 ч до
введения РКС и со скоростью
1 мл/кг/ч в течение 6 ч после
введения РКС (доза бикарбоната
натрия может быть увеличена до
тех пор, пока не произошло заще-
лачивания мочи) [26]. В жарком
климате объем вводимой жидко-
сти следует увеличить.

Уменьшение частоты 
развития КИН путем 

применения автоматических
инжекторов

Так как уменьшение дозы РКС
снижает риск КИН, то совершен-
но очевидно, что использование
автоматических инжекторов для
КТ с двумя шприц-колбами (для
РКС и физиологического раство-
ра), позволяющими снизить дозу
РКС на 30% без изменения ка-
чества визуализации, а иногда
и улучшающими его за счет сни-
жения количества артефактов
(например, при КТ органов груд-
ной клетки проталкивание болю-
са РКС, особенно высококонцен-
трированных, физиологическим
раствором необходимо для пре-
дотвращения возникновения ар-
тефактов), будет весьма полезным
для повышения безопасности и
эффективности компьютерно-
томографической диагностики.

Если такие инжекторы уже
сравнительно давно применяют-
ся при внутривенном введении
РКС, то инжекторы для артери-
ального введения при выполне-
нии эндоваскулярных вмеша-
тельств с двумя шприц-колбами
с регулируемым введением были
разработаны лишь в последние
годы. Контроль над болюсом,
синхронизация между инъекци-
ей и формированием изображе-
ния, а также быстрое введение
через катетер малого диаметра
приводят к получению изобра-
жения высокого качества при ис-
пользовании меньшего объема
контрастного средства. Эконо-
мия контрастного средства до-

стигается путем разделения сис-
тем катетеров для введения конт-
растного средства и физиологи-
ческого раствора. Использование
таких технологий, кроме многих
других преимуществ, оказалось
очень полезным в том числе
и у больных с риском развития
КИН. Об этом свидетельствуют
результаты исследования J. Call
et al. [51], согласно которым ис-
пользование нового автоматиче-
ского инжектора Аванта (Medrad
Avanta) при проведении катете-
ризации коронарных сосудов
и чрескожных интервенций поз-
воляет снизить не только количе-
ство РКС, но частоту КИН. Ав-
торы регистрировали развитие
КИН у 1798 пациентов после ди-
агностической катетеризации
или ЧКИ после использования
стандартных способов введения
РКС и у 377 пациентов, которым
РКС вводили с помощью автома-
тического инжектора Аванта. Ре-
зультаты обрабатывали с помо-
щью стандартной логистической
регрессионной модели. Все боль-
ные были гидратированы и при
необходимости им предвари-
тельно вводили N-ацетилцисте-
ин и бикарбонат. Объем РКС при
переходе с процедуры стандарт-
ного введения на использование
автоматического инжектора сни-
зился с 204±147 до 146±108 мл
(p<0,05), а частота КИН – с 19,3
до 13,3% (p<0,05). 

Заключение

Для предотвращения развития
почечной патологии необходимо: 

– исключить действие неф-
ротоксинов; 

– обеспечить достаточное ко-
личество жидкости (гидратация);

– обеспечить перфузионное
давление (контролировать функ-
цию миокарда);

– не допускать повышения
потребности мозгового слоя
в кислороде (исключить приме-
нение диуретиков);

– использовать автоматичес-
кие инжекторы с двумя шприц-
колбами.

Самосохранение почек дости-
гается ауторегуляцией и каналь-

цево-клубочковой обратной свя-
зью. Поэтому критично важно,
чтобы выделяемые при гипоксии
простагландины и оксид азота
смогли оказать сосудорасширяю-
щее действие при почечной на-
грузке, которая возникает при
экскреции РКС. Заболевания,
сопровождающиеся оксидант-
ным стрессом и воспалением, со-
провождаются также снижением
продолжительности жизни про-
стагландинов и оксида азота,
и фармакологическая профилак-
тика при таких состояниях долж-
на предусматривать снижение
окислительного стресса. Если
у данного больного превалирует
такой механизм КИН, то должны
помогать препараты с антиокси-
дантным и противовоспалитель-
ным механизмом действия (аце-
тилцистеин, аскорбиновая кисло-
та, статины, глюкокортикоиды).
Если же у больного нарушена
гемодинамика вследствие вазо-
спазма, то тогда сильнее будут по-
могать фармакологические сред-
ства с вазодилятирующим дейст-
вием (теофиллин). 

Тем не менее важно помнить,
что при наличии патологии по-
чек использование любого РКС
может ухудшить состояние боль-
ного. В настоящее же время боль-
ным с риском развития нефро-
патии, которым необходимо вво-
дить РКС, есть все основания
рекомендовать в профилактичес-
ких целях выполнять гидрата-
цию солевыми растворами, на
время исследования прекращать
вводить лекарственные средства,
включая диуретики, с потенци-
альной нефротоксичностью и ис-
пользовать как можно меньшие
дозы и концентрации РКС.
Для предотвращения падения
почечного кровотока в целях
профилактики можно вводить
препараты ацетилцистеина, тео-
филлина, аскорбиновую кислоту,
статины и глюкокортикоиды.
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Оформление таблиц 
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Список литературы 
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работают.
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русского текста в латиницу. Программа очень простая.

1. Входим в программу Translit.ru. В окошке «варианты» выбираем систему транслитерации BGN
(Board of Geographic Names). Вставляем в специальное поле весь текст библиографии, кроме
названия книги или статьи, на русском языке и нажимаем кнопку «в транслит».
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2. Копируем транслитерированный текст в готовящийся список References.
3. Переводим с помощью переводчика Google все описание источника, кроме авторов (название

книги, статьи, постановления и т.д.) на английский язык, переносим его в готовящийся список.
Перевод, безусловно, требует редактирования, поэтому данную часть необходимо готовить человеку,
понимающему английский язык.

4. Объединяем описания в транслите и переводное, оформляя в соответствии с принятыми
правилами. При этом необходимо раскрыть место издания (Moscow) и, возможно, внести небольшие
технические поправки. 

5. В конце ссылки в круглых скобках указывается (in Russian). Ссылка готова.

Примеры транслитерации русскоязычных источников литературы 
для англоязычного блока статьи

Описание статьи из журнала:
Belushkina N.N., Khomyakova T.N., Khomyakov Yu.N. Diseases associated with dysregulation of pro-

grammed cell death. Molekulyarnaya meditsina. 2012; 2: 3 – 10 (in Russian).
Zagurenko A.G., Korotovskikh V.A., Kolesnikov A.A., Timonov A.V., Kardymon D.V. Technical and eco-

nomic optimization of hydrofracturing design. Neftyanoe khozyaistvo. 2008; 11: 54–7 (in Russian).
Описание статьи из электронного журнала:
Swaminathan V., Lepkoswka-White E., Rao B.P. Browsers or buyers in cyberspace? An investigation of

electronic factors influencing electronic exchange. Journal of Computer-Mediated Communication. 1999,
5 (2). Available at: http://www. ascusc.org/ jcmc/vol5/issue2/ (Accessed 28 April 2011).

Описание книги (монографии, сборника): 
Kanevskaya R.D. Mathematical modeling of hydrodynamic processes of hydrocarbon deposit develop-

ment. Izhevsk; 2002 (in Russian).
Описание материалов конференций:
Usmanov T.S., Gusmanov A.A., Mullagalin I.Z., Muhametshina R.Ju., Chervyakova A.N., Sveshni-

kov A.V. Features of the design of field development with the use of hydraulic fracturing. In: New energy
saving subsoil technologies and the increasing of the oil and gas impact: Proc. 6th Int. Symp. Moscow, 2007;
267–72 (in Russian).

Описание Интернет-ресурса: 
APA Style (2011). Available at: http://www.apastyle.org/apa-style-help.aspx (accessed 5 February

2011). 
Описание автореферата диссертации: 
Semenov V.I. Mathematical modeling of the plasma in the compact torus. Dr. phys. and math. sci. diss.

Moscow; 2003 (in Russian).
Grigoryev Iu.A. Development of scientific bases of architectural design of distributed data processing

systems. Dr. tech. sci. diss. Moscow: Bauman MSTU Publ.; 1996 (in Russian).
Описание ГОСТа: 
State Standard 8.586.5–2005. Method of measurement. Measurement of flow rate and volume of liquids

and gases by means of orifice devices. Moscow: Standartinform Publ., 2007.
Описание патента: 
Palkin M.V. et al. The way to orient on the roll of aircraft with optical homing head. Patent RF,

N 2280590; 2006 (in Russian).

Автор несет ответственность за правильность библиографических данных.
Внимание! Автор гарантирует, что он обладает исключительными авторскими правами

на передаваемую Издательству статью и несет полную материальную и юридическую ответст-
венность за достоверность содержания статьи.

Рукописи, не отвечающие приведенным выше требованиям, с множеством стилистических по-
грешностей, грамматических и синтаксических ошибок, не публикуются и авторам не возвращаются. 

Статьи принимаются к печати при условии предъявления авторами копии квитанции об оплате
полугодовой подписки на журнал после того, как статья получила положительную рецензию.

Авторский экземпляр журнала высылается автору наложенным платежом (можно получить
и в редакции) при условии безналичной оплаты (информация на сайте rusradiology.ru).
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