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Основные положения
• В аналитическом обзоре предлагается обратиться к предложенной ранее концепции морфо-

функциональной системы «кондуит – артерия», используемой при «открытых» кардиохирургиче-
ских вмешательствах.

• На основе указанной концепции приводится ее аналог в виде моделирования морфофункци-
ональной системы «стент/баллон – артерия» для эндоваскулярного лечения коронарного атеро-
склероза.

ПЕРСПЕКТИВА ПРИМЕНЕНИЯ КОНЦЕПЦИИ МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНОЙ 
СИСТЕМЫ «КОНДУИТ – АРТЕРИЯ» ПРИ ВЗАИМОДЕЙСТВИИ 
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PERSPECTIVE OF THE MORPHOFUNCTIONAL CONDUIT-ARTERY SYSTEM 
CONCEPT APPLICATION TO INTERACTION BETWEEN CORONARY ARTERY 

AND STENT/BALLON
A.V. Frolov

Резюме

В обзорной статье приводится потенциальное моделирование взаимодей-
ствия стента/баллона с коронарной артерией по аналогии и на основе ранее 
предложенной концепции морфофункциональной системы «кондуит – ар-
терия», которая обосновывает преимущества и недостатки различных ва-
риантов коронарного шунтирования и имеет важное прикладное значение 
при выборе трансплантата. Указанное взаимодействие при проведении эн-
доваскулярного лечения ишемической болезни сердца играет важную роль в 
разработке нового поколения устройств, а также в управлении различными 
факторами, участвующими в профилактике дисфункции стента и прогресси-
рования коронарного атеросклероза.
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Highlights
• The analytical review proposes to refer to the previously proposed concept of the morphofunctional 

conduit-artery system used in open cardiac surgery.
• Based on this concept, an analogy is given for the modeling of a morphofunctional stent/balloon-

artery system for endovascular treatment of coronary atherosclerosis.

Abstract

The review article describes potential modeling of the interaction of a stent/balloon 
with a coronary artery by analogy and on the basis of the previously proposed 
concept of the morphofunctional conduit-artery system, which substantiates the 
advantages and disadvantages of various options for coronary bypass grafting 
and has important applied significance when choosing a graft. This interaction 
during endovascular treatment of coronary artery disease is of great importance
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Введение
Как известно, морфофункциональная система 

(МФС) «кондуит – артерия» была концептуально 
предложена для прямой реваскуляризации миокар-
да в виде коронарного шунтирования с целью объ-
яснения обоюдного взаимодействия аутогенных 
кондуита-донора и артерии-реципиента при их раз-
личных вариантах соединения. В настоящее время 
известно, что такая система представляет собой 
сформированную хирургическим путем целостную 
совокупность взаимосвязанных и взаимозависи-
мых биологических структурных и функциональ-
ных элементов в ходе шунтирующей процедуры, 
которая реагирует на имеющийся атеросклероз ко-
ронарных артерий (КА) и способствует нормализа-
ции ишемизированной зоны миокарда [1]. Исходя 
из морфологического понимания, МФС «кондуит 
– артерия» представлена двумя видами соединений 
в виде артерио-артериального и венозно-артери-
ального континуумов, на сравнении которых стро-
ится характеристика применения аутовенозных и 
аутоартериальных кондуитов в качестве шунтов и 
дается обоснование преимуществ и недостатков 
каждого из них. Вместе с тем фундаментальный 
научно-методологический принцип аналогии или 
соответствия показывает, что закономерности и ар-
хитектоника МФС «кондуит – артерия» могут быть 
экстраполированы на другой вариант реваскуляри-
зации миокарда в виде чрескожного коронарного 
вмешательства (ЧКВ), в том числе со стентирова-
нием, причем как на молекулярно-клеточном, так и 
анатомо-гистологическом уровнях. Учитывая, что в 
настоящее время ЧКВ является одной из наиболее 
частых процедур на КА, а успехи его выполнения 
при лечении ишемической болезни сердца зависят 
в том числе от долгосрочности функционирования 
самих стентов, такая проблема имеет высокую сте-
пень значимости как для практической, так и фун-
даментальной медицины [2].

Результаты стентирования коронарных артерий 
С целью локального воздействия на атероскле-

ротический субстрат, суживающий просвет КА, 

в рамках ЧКВ со стентированием к настоящему 
времени было предложено три основных типа 
устройств: голометаллические стенты (BMS, bare-
metal stent), стенты с лекарственным покрытием 
(DES, drug-eluting stent), биорезорбируемые стен-
ты или скаффолды (BVS, bioresorbable vascular 
scaffold). На сегодняшний день чаще всего имплан-
тируют стенты типа DES, поскольку их доказан-
ная эффективность, связанная с фармакологиче-
ским агентом, покрывающим само устройство и 
существенно замедляющим процесс рестеноза по 
сравнению с другими, значительно выше, что дало 
повод больше не рассматривать BMS в качестве 
«золотого стандарта», не включая их в актуальные 
клинические рекомендации, а процедуры с BVS 
считать еще менее оптимальными в силу недоста-
точной проработки биотехнологических и других 
аспектов [3–5].

Важно отметить, что эффективность ЧКВ, как 
и в случае с коронарным шунтированием, может 
быть выражена в компетентности коронарного 
стента или свободе его от рестеноза и тромбоза, то 
есть ангиографически, а также в частоте появле-
ния в различные сроки больших неблагоприятных 
кардиоваскулярных событий, или MACCE (major 
adverse cardiac and cerebrovascular events), харак-
теризующих клиническую сторону вопроса. Оба 
эти показателя, безусловно, сопряжены, так как 
сохранность имплантируемого устройства может 
гарантировать проходимость КА в конкретном по-
раженном участке сосудистого бассейна, что пред-
полагает и отсутствие клинических проявлений, 
топически связанных с частью миокарда. Однако 
такая корреляция не всегда очевидна, кроме того, 
недостаточно изучена, при этом часть рестенозов 
в стентах протекает бессимптомно, особенно при 
незначительной степени сужения, а те, что прояв-
ляются клинически, могут манифестировать в виде 
острого коронарного синдрома (ОКС) вследствие 
тромбоза в этой зоне, а также критической потери 
площади просвета сосуда по причине гиперпла-
зии интимы [6, 7]. По некоторым данным, только 
25% пациентов с рестенозом стентов имеют при-
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знаки нестабильной стенокардии, реже инфаркта 
миокарда, а, согласно регистру NCDR (National 
Cardiovascular Data Registry), включившего свыше 
600 000 больных, почти 90% всех атеросклеротиче-
ских поражений de novo после ЧКВ ассоциированы 
с признаками MACCE уже в ближайшие 3 года [8].

Многочисленные исследования демонстрируют 
высокую доказанную эффективность ЧКВ со стен-
тированием у пациентов с ОКС как с подъемом, 
так и без подъема сегмента ST, которое остается 
стандартом первичного лечения инфаркт-связан-
ной артерии, включая стволовое поражение, осо-
бенно устройствами типа DES [9–11]. В основе ме-
ханизма высокой эффективности ЧКВ в этих слу-
чаях лежит скорейшее механическое устранение 
препятствия кровотоку с последующей реперфу-
зией ишемизированного миокарда и уменьшением 
зоны некроза, которые иногда сопровождаются ре-
перфузионным синдромом [12]. С другой стороны, 
сравнительное изучение такого инвазивного под-
хода с оптимальной медикаментозной терапией у 
больных, имеющих хроническую и стабильную 
форму ишемической болезни сердца, не показыва-
ет явного преимущества, особенно в отдаленном 
периоде наблюдения. Так, в крупном метаанали-
зе I. Bytyçi и коллег изучены MACCE в 15 ран-
домизированных контролируемых исследовани-
ях, включая известные VA-study, TIME, MASS-II, 
IMCJ, COURAGE, BARI-2D, FAME-2, ORBITA, 
ISCHEMIA и др. Авторы пришли к выводу, что 
ЧКВ не улучшает клинические результаты, в том 
числе не снижает смертность в отдаленные сроки, 
даже если в ранний период наблюдения стентиро-
вание демонстрировало определенное преимуще-
ство [13]. В известном метаанализе M. Madhavam 
и соавт., посвященном сравнительной оценке ча-
стоты и предикторов MACCE при использовании 
стентов типа BMS и DES 1-го и 2-го поколений 
(DES-1 и DES-2), показано, что через год после 
ЧКВ различные сердечно-сосудистые события по-
являлись ожидаемо и достоверно чаще в группе 
BMS, чем в DES-1 и DES-2 соответственно (17,9 
против 8,2 и 5,1% соответственно). Вместе с тем в 
более поздние сроки количество случаев MACCE 
было закономерно схоже в группах [14]. В отно-
шении ангиографических результатов ЧКВ со 
стентированием в работе S. Cassese и соавт. также 
убедительно показано, что свобода от наступле-
ния рестенозом стента спустя 6–8 мес. значимо и 
последовательно увеличивается в зависимости от 
более нового поколения используемых устройств: 
для BMS она составляет около 70%, в то время как 
для DES-1 – 85%, а для DES-2 – 88% [15]. В еще 
одном метаанализе (Y. Wan и коллеги) продемон-
стрировано, что в течение года после ЧКВ прирост 
диаметра стеноза в стентах типа BVS был досто-
верно выше, чем в DES, составив 5,23% [16].

Общее представление о дисфункции коро-
нарных стентов 

Продолжая проводить параллели с дисфунк-
цией коронарных шунтов, следует отметить дис-
функцию коронарных стентов, в основе которой, 
как известно, может лежать либо его рестеноз, 
либо тромбоз. Оба этих состояния важно диффе-
ренцировать, так как и факторы, их вызывающие, 
и последующая тактика лечения в виде фармако-
логического пособия и механического устранения 
сосудистой обструкции могут быть принципиально 
разными, несмотря на то что пристеночный тром-
боз способен вызывать в последующем стеноти-
ческое изменение, а сам стеноз, в результате раз-
вития неоатеросклероза привести к тромбозу. Под 
рестенозом стента принято понимать уменьшение 
диаметра КА > 50%, в то время как тромбоз стен-
та – это острая или подострая окклюзия, которая, 
как правило, клинически связана с эпизодами ОКС 
или инфаркта миокарда [17]. Несмотря на различия 
в механизмах развития указанных состояний, они 
имеют схожие периоды возникновения и эволю-
ции и в этом контексте могут быть объединены под 
общим названием «дисфункция стента». Так, в по-
стимплантационном периоде возможно выделить 
три последовательных подпериода, в каждый из ко-
торых потенциально может развиться один из двух 
вариантов дисфункции стента на фоне имеющихся 
факторов риска: ранний – до 30 дней, средний – от 
месяца до года, поздний – более года. 

В чем же заключается механизм дисфункции 
стента? В случае рестеноза все начинается с меха-
нического воздействия и денудации или потери вну-
треннего поверхностного сосудистого слоя, прежде 
всего эндотелия, который после этого уже не может 
выполнять свои физиологические функции ввиду 
массивного повреждения и малого количества со-
хранившихся клеток вслед за имплантацией коро-
нарного стента. Далее это приводит к взаимодей-
ствию самого устройства и компонентов медии, а 
именно гладкомышечных клеток и внеклеточного 
матрикса, а также к контакту с циркулирующими 
компонентами крови. В условиях значительно-
го дефицита оксида азота (NO) и простациклина 
(PGI2), являющимися важнейшими ангиопротекто-
рами и модуляторами сосудистого тонуса, которые 
продуцируются эндотелием, возникает процесс де-
понирования тромбоцитов и фибриногена в месте 
имплантации и развитие сосудистого воспаления 
за счет секреции и взаимодействия интерлейкинов 
(IL-1β, IL-6), фактора некроза опухоли (TNF-α), 
молекул клеточной адгезии (VCAM-1), селектинов 
(L-, P-) и интегринов (β2-, Mac-1), последовательно 
приводящих через гиперплазию к неоатеросклеро-
зу и повторному стенозу просвета [18]. Известны 
даже несколько морфологических паттернов или 
классификаций рестеноза стентов, например клас-



154 Взаимодействие коронарной артерии со стентом/баллоном

сификации R. Mehran, R. Waksman, S. Kang, N. 
Gonzalo и Z. Ali, которые имеют важное приклад-
ное значение [19–23]. При этом в целом независи-
мо от вида рестеноза факторами риска его разви-
тия являются: 1) общие, связанные с пациентом 
(сахарный диабет, почечная недостаточность, ОКС, 
женский пол, повторный рестеноз); 2) локальные 
ангиографические (длина поражения > 20 мм, ди-
аметр < 3 мм, хроническая окклюзия, остиальное 
поражение, бифуркация, аутовенозное коронарное 
шунтирование, выраженный кальциноз, множе-
ственное поражение КА); 3) процедуральные (пе-
рераздувание, стеноз проксимальнее или дисталь-
нее стента, большая диссекция КА, включая медию 
или > 3 мм протяженностью); 4) связанные со стен-
том (перелом стента, BMS, множественность слоев 
стента) [17]. Тромбоз стента может развиваться в 
любой из постимплантационных подпериодов и 
также связан с денудацией интимы и хроническим 
воспалением. Можно говорить, что в ранние сро-
ки тромбоз происходит вследствие привлечения к 
месту поврежденной интимы большого количества 
кровяных пластинок, взаимодействующих с кол-
лагенсодержащим внеклеточным матриксом при 
участии различных гликопротеинов (GP-VI, GP-Ib, 
GP-V, GP-IX) и фактора фон Виллебранда, кроме 
этого, определенную роль играет высокое напря-
жение сосудистого сдвига. В более поздний период 
тромбоз может развиваться как за счет воспаления 
в месте стента посредством взаимодействия мате-
риала самого устройства и сосудистой стенки, так 
и вследствие повреждения атеросклеротических 
бляшек, образованных в самом стенте de novo [18]. 
Факторами риска тромбоза также являются: 1) об-
щие, связанные с пациентом (ОКС, дисфункция 
левого желудочка, сахарный диабет, почечная не-
достаточность, COVID-19); 2) локальные ангиогра-
фические (некротическое ядро атеросклеротиче-
ских бляшек, бифуркация, предшествующая луче-
вая терапия, множественное поражение КА, входя-
щая и исходящая обструкция); 3) процедуральные 
(длина стента, перераздувание, феномен no reflow, 
резидуальный стеноз, диссекция, множественное 
стентирование, бифуркационное стентирование); 
4) связанные со стентом (биосовместимый поли-
мер, толщина полимера/стента, дозировка фарма-
кологического агента); 5) связанные с агрегацией 
тромбоцитов (адгезия, CYP2C19-полиморфизм, 
высокая активность тромбоцитов, тип антиагреган-
тов, продолжительность двойной антиагрегантной 
терапии) [17]. 

В настоящее время основные методы, направ-
ленные на профилактику и устранение дисфункции 
коронарных стентов, включают проведение лекар-
ственной терапии, а именно прием статинов, анти-
агрегантов, интракоронарное введение препаратов 
группы ингибиторов гликопротеиновых рецепто-

ров тромбоцитов GP IIb/IIIa, а также локальное воз-
действие на зону коронарной обструкции. Причем 
в случае с рестенозом стента предлагаются такие 
методики, как традиционная баллонная ангиопла-
стика, повторное стентирование с использованием 
DES, использование режущих баллонов, прямая 
или ротационная атерэктомия, лазерная ангиопла-
стика, сосудистая брахитерапия, интраваскуляр-
ная литотрипсия, применение BVS, методика DCB 
(drug-coated balloon), а при тромбозе стента также 
использование традиционной баллонной ангиопла-
стики, повторного стентирования с помощью DES 
и аспирационной тромбэктомии [17, 24–26]. 

Морфофункциональная бионическая систе-
ма как возможный ключ к пониманию улучше-
ния результатов коронарной интервенции

Основываясь на определении и особенностях 
структуры МФС «кондуит – артерия», формиру-
емой в ходе коронарного шунтирования, можно 
сказать, что модель МФС «стент/баллон – арте-
рия» будет включать в себя также три важнейших 
элемента: стент/баллон-донора, КА-реципиента 
и кровь. Все эти элементы представляют собой 
единый взаимосвязанный комплекс, отражающий 
различные молекулярные, клеточные, биохимиче-
ские, биофизические и гистологические факторы, 
и по сути являются особой бионической систе-
мой, поскольку один из составляющих, а именно 
стент, представляет собой искусственно созданное 
устройство, имплантируемое в КА с целью ее ар-
мирования и локального лекарственного воздей-
ствия. Такая важная особенность отличает МФС 
«стент/баллон – артерия» от классической МФС 
«кондуит – артерия», которая является в своей ос-
нове аутобионической системой и предполагает 
хирургическое использование исключительно ау-
тотканей, как и в случае процедуры Росса, кардио-
миопластики и др. [27, 28].

Известно, что при контакте стента со стенкой 
КА происходит целый каскад реакций, обусловлен-
ный как механическим воздействием инородного 
тела на биологическую ткань, так и химическими 
веществами, входящими в состав его покрытия. 
Как происходит повреждение и развитие рестено-
за и тромбоза стента после имплантации, показано 
выше, однако помимо этого важными вопросами 
остаются иммунная реакция КА в ответ на синте-
тический материал, из которого сделан сам стент, а 
также его лекарственное влияние, направленное на 
различные факторы КА, что демонстрирует в неко-
тором смысле баланс между взаимодействующими 
элементами такой системы [2, 29–31]. 

В настоящее время причинами гиперчувстви-
тельности как иммунной реакции на импланти-
руемый стент могут быть три его составляющих: 
1) металл, входящий в состав каркаса устройства, 
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например нержавеющая сталь, а также такие эле-
менты, как Ni, Co, Cr, Pt, Au или Mo; 2) антипро-
лиферативные лекарства, например mTOR-ингиби-
торы – рамапицин (сиролимус, эверолимус, зотаро-
лимус, миолимус, неолимус, биолимус), таксаны 
– паклитаксел, ингибиторы кальциневрина – та-
кролимус, цитотоксические антибиотики – актино-
мицин-D; 3) полимеры, контролирующие высвобо-
ждение антипролиферативных веществ (поли-н-бу-
тилметакрилат, поли-D, L-лактат, полигексил мета-
крилат, поливинил ацетат, поливинил пирролидон, 
термопластический силикон-поликарбонат-уретан 
и др.) [30, 32]. Очевидно, что инородный материал 
устройства, в частности его каркас, вызывает раз-
личные реакции гиперчувствительности, включая 
такое состояние, как синдром Коуниса, представля-
ющий собой ОКС аллергического генеза, ведущие 
к рестенозу и тромбозу даже в отдаленные сроки 
наблюдения [33]. С другой стороны, антипролифе-
ративные лекарственные средства, наносимые на 
стент и препятствующие развитию самого ресте-
ноза, подавляют клеточный рост, пролиферацию 
и апоптоз, но в то же самое время могут вызывать 
локальные реакции со стороны стенки КА. Так, на-
пример, S. Cook и коллеги, используя внутрисосу-
дистое ультразвуковое исследование и гистологиче-
ский анализ аспирированных тромбов из просвета 
стентированной КА, ранее показали, что имплан-
тация DES 1-го поколения (сиролимус-покрытого 
стента Cypher) способна вызывать васкулит, кото-
рый может быть ассоциирован с поздними и очень 
поздними тромбозами стента, возникающими в 
том числе при активном участии эозинофилов [34]. 
Кроме этого, в некоторых клинических случаях 
продемонстрировано, что стентируемый сосуд мо-
жет испытывать значительное влияние полимеров, 
входящих в состав устройства, наряду с антипро-
лиферативным покрытием. В работе F. Otsuka и 
соавт. на материале post mortem показано, что спу-
стя 8 мес. после имплантации DES 2-го поколения 
Resolute и XIENCE Xpedition в месте стентирова-
ния обнаруживаются депозиты фибрина и призна-
ки периартериита в виде инфильтрации макрофа-
гов, T-лимфоцитов, эозинофилов и многоядерных 
гигантских клеток, которые, по мнению авторов, 
связаны с полимером [35]. Вместе с тем эволюция 
технологии изготовления стентов позволяет сво-
дить к минимуму данную аллергическую реакцию 
путем разработки новых биодеградируемых поли-
мерных, а также бесполимерных устройств [36].   

Среди лекарств, которыми покрывают стенты в 
качестве антипролиферативных веществ, как было 
указано, выделяют четыре основные группы. DES 
1-го поколения, используемые с 2003 г., характери-
зуются тем, что в их состав входят такие вещества, 
как сиролимус, паклитаксел и актиномицин-D. DES 
2-го поколения, появившиеся в 2004 г., включают 

лекарственные вещества типа эверо- и зотароли-
мус, которые являются производными сиролимуса 
и имеют в основе тот же механизм действия, а так-
же паклитаксел и токралимус. DES 3-гот поколения, 
представленные в виде стентов с биодеградируемы-
ми полимерами, а также бесполимерными стента-
ми, могут иметь в составе сиро- и биолимус. Кроме 
этого, отдельно стоящие BVS, которые иногда отно-
сят к 4-му поколению, в частности Absorb, высвобо-
ждают эверолимус. Все используемые антипроли-
феративные вещества направлены главным образом 
на торможение клеточного цикла гладкомышечных 
клеток в фазы G1, G2, M или S, а также на умень-
шение проницаемости эндотелиального барьера, 
проявляя цитотоксичность, вместе с тем эти же ле-
карства могут ингибировать и локальное клеточное 
восстановление после повреждения стенки сосуда 
в ходе ЧКВ [29, 31, 32, 37]. Наряду с указанными 
элюирующими веществами существуют и другие, 
которые разрабатываются в настоящее время in vitro 
и in vivo с целью улучшения процессов реэндотели-
зации в месте имплантации устройства, например у 
пациентов с сахарным диабетом в виде нановолок-
нистого вилдаглипина – представителя высокосе-
лективных ингибиторов дипептилпептидазы-4 [38]. 
Еще одним перспективным веществом для покры-
тия стента является TiN (нитрид титана), который 
значимо уменьшает количество депозитов фибрина, 
замедляет формирование гиперплазии интимы, а 
также потенциально является донатором NO, важ-
нейшего вазодилататора и ангиопротектора. Благо-
даря этим свойствам такие стенты могут превосхо-
дить даже классические DES, используемые в том 
числе при экстренном ЧКВ, однако вопрос их вне-
дрения в рутинную практику также не однозначен и 
требует дальнейшего изучения [39, 40].    

Согласно некоторым данным, идеальный стент 
должен соответствовать следующим условным 
критериям: 1) наличие очень низкопрофильной до-
ставочной системы; 2) высокая гибкость и податли-
вость благодаря гибридной конструкции с открыты-
ми ячейками; 3) более тонкие страты; 4) достаточная 
рентгеноконтрастность и радиальная прочность; 5) 
баллон высокого давления, пригодный для прямо-
го стентирования; 6) использование антипролифе-
ративных лекарств группы лимусов; 7) выведение 
препарата в течение 60–90 дней с последующим 
полным прекращением высвобождения вещества; 
8) стимуляция ранней эндотелизации; 9) наличие 
поверхности, устойчивой к тромбообразованию; 
10) применение биоразлагаемого биополимерного 
покрытия; 11) минимальная продолжительность 
двойной антиагрегантной терапии [41].

В контексте рассматриваемого вопроса важно 
указать на одну из наших работ, опубликованную в 
2020 г., в которой в ходе измерения генной и бел-
ковой экспрессии молекул, ответственных за эндо-
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телиальный гомеостаз в эндотелиальных клетках 
(ЭК) КА, сокультивированных с ЭК внутренней 
грудной артерии (ВГА) или ЭК большой подкожной 
вены в качестве двух in vitro моделей МФС «конду-
ит – артерия», было показано, что взаимодействие 
эндотелия КА и ВГА характеризуется повышенной 
экспрессией эндотелиальной синтазы NO (eNOS), 
ответственной за синтез одноименного вещества, 
маркера артериальной эндотелиальной дифферен-
цировки HES-1, поддерживающего единство арте-
рио-артериального континуума, и сниженной экс-
прессией транскрипционных факторов эндотели-
ально-мезенхимального перехода SNAI-l и SLUG, 
отражающих уменьшение перехода ЭК в гладкомы-
шечные клетки и вероятность развития фиброза, в 
сравнении со взаимодействием КА и большой под-
кожной вены. Кроме этого, продемонстрировано, 
что сокультивирование ЭК КА и ЭК ВГА способ-
ствует выделению в микроокружение проангиоген-
ных молекул, ответственных в том числе за стиму-
лирование процесса регенерации [42]. Полученные 
результаты позволили прийти к выводу о том, что 
на уровне эндотелия, как главного участника и мо-
лекулярно-клеточного плацдарма взаимодействия в 
МФС «кондуит – артерия», ВГА могут иметь зна-
чимое преимущество перед большой подкожной ве-
ной, используемой в качестве шунта, что частично 
проливает свет на проблему выбора оптимального 
кондуита для реваскуляризации миокарда, и дела-
ют такие системы наиболее стабильными и долго-
срочными. Эти же результаты небезосновательно 
могут быть используемы при понимании того, как 
стент или баллон может взаимодействовать с КА, 
а также для формирования фундаментальной базы 
при создании наиболее эффективного устройства, 
препятствующего в том числе своей дисфункции и 
улучшающего клинические результаты ЧКВ в отда-
ленные сроки. Предполагается, что именно такой 
биологически обусловленный подход, заимствован-
ный из аутоартериального коронарного шунтирова-
ния и основанный на понимании природы высокой 
устойчивости ВГА к атеросклерозу при контакте с 
КА, может стать ключевым. Недаром C. Spadaccio 
и соавт. в одном из своих фундаментальных иссле-
дований указывали на параллельность и некоторую 
аналогию в процессах рестеноза стента, дисфунк-
ции большой подкожной вены в качестве шунта и 
особенностях ВГА, называя образно последнюю 
«графтом с лекарственным покрытием» [43].

Какие же пути могут быть рассмотрены в ка-
честве перспективных направлений, исходя из по-
тенциального моделирования МФС «стент/баллон 
– артерия»? Идеальным вариантом должна стать 
консолидированная разработка устройства, которое 
легко имплантируется, выполняет свою локальную 
лечебную функцию за счет различных механизмов 
в виде редуцирования или даже полной инволюции 

атеросклеротических бляшек по типу «чистки со-
судов», затем растворяется, не оставляя после себя 
никаких конструктивных элементов. Кроме того, 
отличительной особенностью такого устройства 
должна стать возможность отдаленного управления 
с помощью гаджета, компьютера или иного внеш-
него прибора с целью тонкой регуляции и контроля 
выделения фармакологического вещества и детек-
ции ответной секреторной активности самой КА, 
что делает МФС «стент/баллон – артерия» «ум-
ной» системой», стент которой можно отнести к 
5-му поколению, отражающему возможности всех 
современных технологий. Подобный сценарий вы-
глядит несколько футуристичным, однако многие 
из вышеперечисленных подходов уже активно из-
учаются и транслируются в медицину и биологию. 
Например, совершенно не нова концепция пол-
ностью резорбируемых стентов или скаффолдов. 
Как известно, BVS способны обеспечить времен-
ную механическую и лекарственную поддержку 
стенки КА с последующим своим растворением, 
при этом период нахождения в просвете сосуда у 
этих устройств составляет в среднем около 2–3 лет. 
В основе каркаса таких стентов, как, например, 
Absorb, DESolve или Fantom, лежит монополимер 
поли-l-лактид. Помимо этого, к использованию 
также предлагаются BVS с металлической основой 
в виде Mg или Fe – DREAMS 1G и IBS, а на стадии 
изучения находятся устройства типа FORTITUDE, 
XINSORB, Firesorb, а также отечественные раз-
работки на основе поли-3-гидроксибутирата и др. 
Однако, несмотря на обилие представленных BVS, 
результаты их имплантации противоречивы вви-
ду такой дисфункции, как тромбоз стента, а также 
возврата клинических симптомов по сравнению с 
другими устройствами [44–47]. 

Редукции и даже растворению атеросклероти-
ческих бляшек также уделяется большое внимание 
в качестве одной из перспективных стратегий по 
воздействию на внутрисосудистый атеросклероти-
ческий субстрат. С этой целью предлагаются такие 
патогенетические методы, как реверсия эндотели-
ально-мезенхимального перехода, ингибирование 
дедифференциации сосудистых гладкомышечных 
клеток для сохранения их контрактильного феноти-
па, активация эффероцитоза, то есть удаление апоп-
тотических клеток в ходе фагоцитоза, усиление по-
ляризации М2-фенотипа макрофагов, ассоцииро-
ванных с атеросклеротическими бляшками, кроме 
этого, технология тераностики в виде направлен-
ной доставки фармакологических композиций за 
счет иммуноглобулинов или фотолюминесцентных 
наночастиц с нацеливающими модулями, которые 
обеспечивают их транспорт к клеткам-мишеням, 
фотодинамическая терапия, основанная на приме-
нении света и фотосензибилизаторов, а также пря-
мое химическое растворение атеросклеротических 
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бляшек путем использования многокомпонентного 
запатентованного раствора [48–50]. 

Внешнему управлению также посвящен ряд наи-
более передовых исследований. Так, для контроля 
биологических систем в виде белков, клеток и кле-
точных консорциумов извне предложено использо-
вать окислительно-восстановительный потенциал, 
который позволяет быстро обеспечить передачу 
информации для их координации на примере экс-
периментов с Escherichia сoli [51]. Проводятся раз-
работки по удаленному управлению бесклеточной 
экспрессии генов закрытых систем с использова-
нием множественных ортогональных световых 
волн по принципу «включение/выключение» [52]. 
Кроме этого, для регуляции генной экспрессии и 
миграции клеток может быть использована магни-
торецепция – как способность преобразования маг-
нитного поля в клеточный ответ [53, 54]. 

Еще одним из возможных путей моделирования 
МФС «стент/баллон – артерия» может быть исполь-
зование различных факторов, обусловливающих 
высокую компетентность ВГА как коронарного 
шунта и взаимовыгодные паракринные взаимодей-
ствия между кондуитом и КА в качестве лекарств и 
веществ-модуляторов, которые наносятся на баллон 
с лекарственным покрытием или DCB для его при-
менения с целью воздействия на зону атеросклеро-
тического поражения в виде раздувания на 30–60 
секунд без необходимости имплантации какого-ли-
бо иного устройства. В настоящее время DCB могут 
иметь на своей поверхности, как и в случае со стен-
тами типа DES, такие лекарства, как сиролимус, 
эверолимус, такролимус и паклитаксел. Примене-
ние DCB возможно во многих клинических ситуа-
циях, когда используется ЧКВ со стентированием, 
а именно при рестенозе стента, бифуркационном 
поражении, хронической окклюзии КА, сосудов ма-
лого диаметра. В первом и пока единственном ме-

таанализе 2024 г., проведенном B. Rivero-Santano и 
коллегами, показано, что баллоны с покрытием не 
уступают стентам при воздействии на КА с кальци-
нированным поражением, что тем самым доказыва-
ет высокую степень значимости и необходимости 
изучения данного направления [55, 56].  

Подводя итог вышесказанному, важно отме-
тить, что предлагаемая бионическая модель МФС 
«стент/баллон – артерия», основанная на ранее 
разработанной концепции, используемой в «откры-
той» коронарной хирургии, представляется весьма 
перспективной, поскольку системно охватывает и 
функционирование устройства, и ответ КА с воз-
можностью их внешнего управления. Данный под-
ход происходит из логического и последователь-
ного взаимодействия между элементами модели, в 
основе которого лежит биологический фундамент, 
отражающий естественные возможности аутотка-
ней организма. Последнее открывает огромные 
возможности в лечении не только ишемической бо-
лезни сердца и атеросклероза, но и других сердеч-
но-сосудистых заболеваний, связанных с использо-
ванием различных имплантируемых устройств.
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