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Основные положения
• В аналитическом обзоре предлагается рассмотреть морфофункциональную систему конду-

ит-артерия в контексте острого коронарного синдрома, представляющего одну из ведущих про-
блем современной ангиологии.

• На основе данных имеющихся в настоящее время фундаментальных и клиниче-ских иссле-
дований показаны возможные патофизиологические сценарии, потен-циально происходящие в 
элементах указанной системы. 

МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНАЯ СИСТЕМА КОНДУИТ-АРТЕРИЯ ПРИ ОСТРОМ 
КОРОНАРНОМ СИНДРОМЕ

Резюме

В обзоре рассмотрена аутобионическая морфофункциональная система 
кондуит-артерия, формируемая хирургическим путём в ходе коронарного 
шунтирования, включающая такие элементы, как приносящий (кондуит) и 
принимающий (коронарная артерия) сосуды, а также кровь, с позиции её 
функционирования в условиях острого коронарного события. Для фунда-
ментального понимания текущего статуса открытой реваскуляризации ми-
окарда, которая имеет множество нерешённых вопросов, включая, время 
выполнения оперативного вмешательства, объём, лекарственная терапия и 
другие, показаны различные патофизиологические аспекты, отражающие 
ответ системы и её элементов на сосудистую катастрофу. В данном контек-
сте приоткрываются новые горизонты для дальнейшего изучения хирурги-
ческой реваскуляризации, которые помогут оптимизировать подход к этому 
виду лечения у пациентов с острым коронарным синдромом. 
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Highlights
• The analytical review proposes to consider the morphofunctional conduit-artery system in the 

context of acute coronary syndrome, which is one of the leading problems of modern angiology.
• Based on the data of currently available fundamental and clinical studies, possible patho-physiological 

scenarios are shown that potentially occur in the elements of this system.

Abstract

The review considers the autobionic morphofunctional conduit-artery system, 
formed surgically during coronary artery bypass grafting, including such elements 
as the afferent (conduit) and receiving (coronary artery) vessels, as well as 
blood, from the position of its functioning in conditions of an acute coronary 
event. For a fundamental understanding of the current status of open myocardial 
revascularization, which has many unresolved issues, including the timing of 
surgery, volume, drug therapy, etc., various pathophysiological aspects reflecting
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the response of the system and its elements to a vascular catastrophe are shown. In 
this context, new horizons are opened for further study of surgical revascularization, 
which will help optimize the approach to this type of treatment in patients with 
acute coronary syndrome.

Keywords Morphofunctional system • Acute coronary syndrome • Coronary artery 
bypass grafting
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Введение 
Морфофункциональная система (МФС) конду-

ит-артерия представляет собой аутобионическую 
систему, формируемую хирургическим путём в 
ходе коронарного шунтирования (КШ), наподобие 
тех, которые известны в клинической практике 
при реконструктивных вмешательствах с исполь-
зованием аутотканей, например, процедуры Росса 
в виде замены пораженного аортального клапана 
собственным клапаном легочной артерии (ауто-
графтом), кожной пластики собственным круглым 
стеблем («Филатовский стебель»), создания нёбно-
го слизисто-надкостничного лоскута на сосудистой 
ножке для закрытия ороназального свища и других 
[1–4]. МФС кондуит-артерия, как известно, состо-
ит из трёх базовых элементов, взаимодействующих 
между собой и включающих аутоартериальный 
или аутовенозный кондуит (шунт), целевую шун-
тируемую коронарную артерию (КА) и транспор-
тируемую в дистальное русло кровь. Указанная 
система, как и в целом операция КШ, является 
одним из самых распространённых, биологически 
опосредованных и надёжных способов по преодо-
лению окклюзионно-стенотических участков КА 
в ходе инвазивного лечения различных форм ише-
мической болезни сердца (ИБС) [5, 6]. Несмотря 
на это, КШ используется только у 10% пациентов 
с острым коронарным синдромом (ОКС), который 
существенно отличается своими клинико-патофи-
зиологическими особенностями от хронической 
ИБС, требует особого внимания и имеет опреде-
лённые ограничения в процессе курации такого 
профиля больных с учётом высокого риска разви-
тия фатального сценария, особенно в ранние сроки. 
По этой причине, наиболее быстрым, «точечным» 
и безопасным относительно перипроцедурального 
периода, а также активно развиваемым в техноло-

гическом смысле, стало чрескожное коронарное 
вмешательство (ЧКВ), несколько отодвинув на вто-
рой план открытую хирургию ОКС [7–9]. Вместе 
с тем понимание того, как МФС кондуит-артерия 
в её различных вариантах адаптируется и функци-
онирует в условиях острого процесса, возможно 
позволит повысить безопасность и улучшить ре-
зультаты КШ в период развития коронарной ката-
строфы, а, следовательно, даст и фундаментальное 
обоснование, а также уверенность в выборе этого 
метода лечения. 

Состояние коронарных артерий в момент 
острых событий

В большинстве случаев для развития ОКС не-
обходим морфологический субстрат in situ в виде 
атеросклеротических бляшек (АСБ), а также их по-
следовательных дистрофических и деструктивных 
изменений, обусловленных такими механизмами, 
как разрыв, эрозия или кальцинированный узел. 
Кроме этого, значительно реже вызывать острые 
события могут и неатеросклеротические причины, 
например, коронарный вазоспазм, микроваскуляр-
ная дисфункция, спонтанная диссекция коронар-
ной артерии (КА), расслоение аорты, стресс-инду-
цированная кардиомиопатия, мышечный мостик и 
коронарная эмболия [10–12]. 

В целом, говоря об атеросклерозе (АС), различа-
ют несколько типов поражения или закономерных 
стадий его развития, отражающих эволюцию всего 
процесса, при котором в конечном счёте формиру-
ются АСБ. Согласно общепринятой гистологиче-
ской классификации выделяют следующие стадии: 
I – начальные изменения (увеличение проницае-
мости эндотелия, особенно для атерогенных ли-
попротеинов, повышение его адгезивных свойств, 
усиливающих хемотаксис и миграцию моноци-

Список сокращений
АС
АСБ
БПВ
ВГА
ИБС
ИМ
КА

–
–
–
–
–
–
–

атеросклероз
атеросклеротическая бляшка
большая подкожная вена
внутренняя грудная артерия
ишемическая болезнь сердца
инфаркт миокарда
коронарная артерия

КШ
МФС
ОКС
ОКТ
ЧКВ
ЭК

–
–
–
–
–
–

коронарное шунтирование
морфофункциональная система
острый коронарный синдрома
оптико-когерентная томография
чрескожное коронарное вмешательство
эндотелиальные клетки
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тов в субэндотелиальное пространство, снижение 
способности к вазодилатации); II – образование 
жировых пятен и полосок (миграция моноцитов в 
субэндотелиальное пространство с последующей 
трансформацией их в макрофаги и нагруженные 
окисленными липопротеинами пенистые клетки, 
приводящие к постепенному депонированию ли-
пидов); III – патологическое утолщение интимы 
или преатерома (формирование липидного ядра и 
его постепенная изоляция от окружающих тканей 
фиброзной капсулой, являющейся по отношению к 
просвету сосуда покрышкой бляшки, содержащей 
коллаген, протеогликаны и активированные гладко-
мышечные клетки); IV – атерома или молодая АСБ 
(образование чётко оформленного липидного ядра, 
содержащего большое количество пенистых кле-
ток и экстрацеллюлярных депозитов, включающих 
кристаллы холестерина, а также васкуляризация 
капсулы); V – фиброатерома или зрелая АСБ (про-
грессирующий процесс коллагенизации, приводя-
щий к формированию чёткой и толстой фиброз-
ной капсулы, наряду с запуском апоптотических 
процессов в ядре, которые способствуют некрозу 
и деструкции); VI – осложнённые АСБ (появле-
ние кровоизлияния, трещин, надрыва или разрыва 
фиброзной покрышки с последующим развитием 
тромбоза in situ). Кроме этого, в рамках V стадии 
иногда выделяют Vа (V) – собственно стадию фи-
броатеромы, Vb (VII) – бляшки с преобладанием 
процесса кальцификации, а также Vc (VIII) – бляш-
ки с преимущественным фиброзным компонентом 
[13–15]. Интересно, что помимо чисто гистологи-
ческой классификации была также представлена 
модифицированная классификация на основе дан-
ных магнитно-резонансной томографии, имеющая 
прикладное значение в виду возможности неин-
вазивно визуализировать атерогенный субстрат. В 
соответствии с ней различают следящие типы по-
ражения: тип I – II – толщина стенки близка к нор-
мальной без кальцификации; тип III – диффузное 
утолщение интимы или небольшая эксцентричная 
бляшка без кальцификации; тип IV – V – бляшка 
с липидным или некротическим ядром, окружен-
ным фиброзной тканью с возможной кальцифика-
цией; тип VI – бляшка с возможным дефектом по-
верхности, кровоизлиянием или тромбом; тип VII 
– кальцинированная бляшка; тип VIII – фиброзная 
бляшка без липидного ядра и с возможной неболь-
шой кальцификацией [16]. Вполне очевидно, что 
процесс атерогенеза гетерогенен даже в пределах 
одной КА, а значит в каждый определённо взятый 
его момент наряду с начальными проявлениями АС 
имеются и осложнённые, более того, сами стадии 
способны переходить одна в другую без чёткой гра-
ницы между собой, минуя некоторые из них. 

Для развития ОКС ключевым моментом являет-
ся определённое критическое деструктивное собы-

тие, приводящее к дестабилизации или разрушению 
АСБ с образованием её фрагментов, то есть течение 
осложнённой формы АС (VI стадия). По некоторым 
данным, разрыв бляшки является самым распро-
странённым механизмом дестабилизации атеро-
склеротического субстрата и составляет около 75% 
случаев, тогда как эрозия АСБ достигает 20–40%, а 
кальцинированный узел всего 4–7% соответствен-
но [17, 18]. Интересно, что в ходе реализации пер-
вого механизма клинически чаще возникает ОКС в 
виде инфаркта миокарда (ИМ) с подъёмом сегмен-
та ST, тогда как при втором – ИМ без подъёма это-
го сегмента на электрокардиограмме [19]. В целом 
в основу дестабилизации АСБ по типу её разрыва 
или эрозии положена концепция уязвимой бляшки 
или фиброатеромы с тонкой покрышкой менее 65 
µm (Müller J.L., 1989), представляющей чаще ге-
модинамически незначимый или умеренный сте-
ноз КА, и при наличии определённых факторов, 
она из своей стабильной формы, характерной для 
хронической ИБС, переходит в нестабильную, вы-
зывая каскад морфофункциональных изменений, 
приводящих к ОКС [20]. С точки зрения патомор-
фологии принято выделять 3 типа уязвимых или 
нестабильных АСБ: 1) липидный (истончение фи-
брозной покрышки, крупное ядро, занимающее до 
85% бляшки, представленное атеронекротическим 
детритом с большим содержанием липидов, кри-
сталлов холестерина и скоплением пенистых кле-
ток); 2) воспалительно-эрозивный (воспалительная 
или липидная эрозия фиброзой покрышки в виде 
скопления макрофагов, Т-лимфоцитов, деструкции 
эндотелиальных клеток (ЭК), большого количества 
пенистых клеток в субэндотелиальном простран-
стве, ядро небольших размеров); 3) дистрофиче-
ски-некротический (толстая фиброзная покрышка, 
имеющая очаги некроза с воспалительной клеточ-
ной инфильтрацией или обызвествлением по их пе-
риферии, разрывом/надрывом, кровоизлияниями, 
незначительное ядро) [14]. 

С другой стороны, в основе разрушения АСБ по 
типу кальцинированного узла, также приводящего 
к развитию ОКС, лежит разрыв фиброзной капсу-
лы в результате фрагментации и кратерообразной 
протрузии некротических кальцификатов ядра в 
просвет КА, которые чаще наблюдаются в прок-
симальных и средних сегментах правой, а также 
в бифуркациях левой КА, особенно у возрастных 
пациентов [10, 21, 22].

Известно, что непосредственно в период раз-
вития острых событий в коронарном русле про-
исходит выраженная провоспалительная реакция, 
сопровождающая дестабилизацию АСБ и процесс 
тромбообразования, а также саму ишемию миокар-
да. Среди основных хорошо изученных классов ци-
токинов, участвующих в этой реакции, можно вы-
делить интрелейкины (IL-1, IL-2, IL-6, IL-7, IL-12, 
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IL-17, IL-21), факторы некроза опухоли (TNF-α), 
хемокины (CXCL-1, CXCL-2, CXCL-8, CCL-2, 
CCL-3, CCL-5, CCL-11), адипокины (LEP) и интер-
фероны (IFN-γ) [23, 24]. В исследовании профиля 
48 циркулирующих цитокинов в крови пациентов 
с хронической и острой формами ИБС Maaniitty E. 
et al. показали, что он значимо различается в груп-
пах. В частности, IL-6, фактор роста гепатоцитов 
(HGF) и макрофагальный колониестимулирующий 
фактор (M-CSF) определялись выше у пациентов 
с ОКС, вместе с тем имеющаяся разница нивели-
ровалась в динамике спустя 3 месяца, когда ис-
ходные показатели цитокинов приходили в норму 
в этой группе [25]. Изучение самих АСБ, с одной 
стороны, как особого агрессивного субстрата, мо-
жет указывать на чёткую корреляцию, между их 
наличием и уровнем факторов воспаления. В не-
большой работе Dósa E. et al. изучали взаимосвязь 
С-реактивного белка, фибриногена и выполненной 
каротидной эндартерэктомией, в котором авторами 
было показано, что после удаление АСБ из сонных 
артерий концентрация указанных веществ в сыво-
ротке венозной крови достоверно снижалась [26]. 
Кроме этого, благодаря развитию в настоящее вре-
мя методов виртуальной гистологии, в виде, напри-
мер, оптико-когерентной томографии (ОКТ) КА, 
стала возможна визуализация признаков воспали-
тельного процесса непосредственно в коронарном 
бассейне, включая его состояние при развитии 
острого сосудистого события [27]. Так, Araki M. et 
al., используя этот метод анализировали периваску-
лярную структуру в зоне расположения АСБ, вы-
звавшей развитие ОКС. Авторами было показано, 
что уровень воспаления стенки КА в этой зоне, а 
также, что очень важно, всего коронарного русла 
за счёт периваскулярной жировой ткани, оказался 
значительно выше у этих пациентов по сравнению 
с группой, имеющей хроническую ИБС [28]. В 
контексте рассматриваемой темы нужно отметить, 
что ранее также проводилась попытка оценки всей 
МФС кондуит-артерия при помощи ОКТ, которая 
позволила выявить даже определённые предикторы 
её дисфункции, однако эта работа была выполнена 
у пациентов со стабильным течением коронарного 
АС [29]. C другой стороны, не только заинтересо-
ванный сегмент КА в виде повреждённой бляшки 
и тромбоза in situ, но и сам процесс формирования 
некротического очага в миокарде также является 
важным донором различных молекулярно-клеточ-
ных составляющих воспаления. К примеру, ранее в 
экспериментах на мышах было показано, что пер-
вая волна «воспалительного шторма» на 2–3 сутки 
после ИМ характеризуется появлением моноцитов 
с очень высокой фагоцитарной и протеолитической 
активностью, а также высокой продукцией провос-
палительных цитокинов (IL-1, IL-6, TNF-α) [30].

Указанных выше исследований становиться до-

статочно, чтобы убедиться в том, что формируемая 
МФС кондуит-артерия у такой категории больных, 
и особенно её приводящий элемент в виде шунта 
(кондуита), испытывает на себе колоссальный био-
химический и клеточный стресс, за счёт которого, 
вполне вероятно, инициируется конфликт между 
тканью уже находящейся в состоянии острого вос-
паления и тканью относительно интактной.

Потенциальная реакция коронарных шунтов 
на острые изменения 

В настоящее время известно, что результаты 
КШ во многом определяются и коррелируют с 
проходимостью шунтов, что было показано в ряде 
исследований [31]. В контексте ОКС и потенциаль-
ных изменений в МФС кондуит-артерия большое 
значение имеет вопрос их проходимости в ранний 
период, поскольку он непосредственно следует за 
остро возникшей сосудистой катастрофой и может 
определять, в некоторой степени, их реакцию. С 
этих позиций статистика крупного мета-анализа 
Salikhanov I. et al., включившего свыше 35 000 па-
циентов, говорит о том, что дисфункция шунтов в 
виде их окклюзии в госпитальном периоде варьи-
рует в широких пределах от 1% до 23% [32]. При 
этом, по некоторым данным, для большой подкож-
ной вены (БПВ) эта цифра выше по сравнению с ле-
вой внутренней грудной артерией (ВГА) и состав-
ляет 15% и 8% соответственно [33]. Кроме этого, 
дисфункция в виде стеноза может встречаться чаще 
окклюзии, вероятно в силу её бессимптомности, и 
достигать почти 60% среди общего количества не-
компетентных шунтов в эти сроки [34]. 

В целом по мнению многих исследователей, 
дисфункция аутоартериальных и аутовенозных 
шунтов в пределах первых 30 дней связана с 
острым тромбозом, который в большинстве слу-
чаев обусловлен техническими погрешностями 
хирургических манипуляций как на этапе забора 
кондуитов (неделикатная техника, неадекватная 
обработка, механическое перерастяжение), так и 
во время наложения анастомозов (создание ятро-
генного стеноза, перекрут шунта, сдавление его по 
типу ab extrinseco, нецелевое шунтирование, неде-
ликатное выделение КА). Но какими бы ни были 
причины, основным патогенетическим фактором, 
вызывающим тромбоз, является процесс повреж-
дения эндотелия самих шунтов с последующим 
привлечением лейкоцитов и тромбоцитов на фоне 
локального снижения продукции оксида азота 
(NO), простациклина (PGI2), тканевого активатора 
плазминогена (t-PA), гепарин-сультфата (HSPG), а 
также повышения тромбоксана (TXA2), фактора 
фон Виллебранда (vWF), цитокинов из семейства 
фактора некроза опухоли (CD-40L) и других. Кро-
ме этого, дисфункция может возникать и в связи с 
исходным состоянием самого кондуита, например, 



А.В. Фролов и др. 127

А
Н
А
Л
И
Т
И
Ч
Е
С
К
И
Й

О
БЗ

О
Р

при несоответствии размеров между ним и КА, на-
личии его поражения в виде варикозной болезни, 
АС, артериосклероза Mönckeberg`а, а также при пе-
ренесённых ранее ЧКВ [4, 35, 36].

Manchio V.J. et al. изучали интраоперационный 
кровоток коронарных шунтов методом ультрасо-
нографии и их проходимость по данным компью-
терной томографии спустя 5 дней, кроме того, 
морфологическое подтверждение целостности эн-
дотелия забранных сегментов БПВ выполнялось 
посредством иммуногистохимического окрашива-
ния на маркер межклеточных контактов ЭК CD31 
(PECAM-1) у 125 пациентов, подвергшихся КШ 
на «работающем сердце». Авторы отметили, что 
окклюзия аутовенозных шунтов наблюдалась в 
раннем послеоперационном периоде в 4% случаев 
и была ассоциирована с нарушением целостности 
эндотелия [37]. В другой экспериментальной рабо-
те Tseng C.-N. et al. изучали вклад эндотелиального 
повреждения и воспалительной реакции на ранней 
стадии имплантации у мышей сегмента нижней 
полой вены в качестве кондуита в аортальную по-
зицию. Было продемонстрировано, что эндотелий 
имел признаки повреждения, включая частичную 
его денудацию и адгезию тромбоцитов, причём 
спустя 7 дней указанные проявления усилились в 
виде значительного увеличения площади пораже-
ния, а субэндотелиальные структуры имели на сво-
ей поверхности тромбоциты, эритроциты и лейко-
циты [38].

Определённой точкой соприкосновения в плане 
реакции шунтов на острые коронарные события 
может являться активная антитромботическая те-
рапия у пациентов с ОКС, которая, с одной сторо-
ны, направлена на предотвращение дальнейшего 
прогрессирования осложнённого течения АС в КА, 
с другой, представляет профилактическое меро-
приятие в отношении ранней дисфункции шунтов 
в виде их окклюзии или стеноза после проведения 
КШ. Существует достаточно большое количество 
проведённых исследований, касающихся этого 
вопроса, а именно, монотерапии аспирином, кло-
пидогрелем или тикагрелором, двойной антитром-
боцитарной терапии в виде сочетания аспирина с 
клопидогрелем, тикагрелором или прасугрелем, 
приёму антикоагулянтов типа варфарина или фон-
дапаринукса. В аналитическом обзоре Mauro M.S. 
et al. было показано, что проведённые к настоящему 
времени рандомизированные контролируемые ис-
следования, посвященные добавлению ингибитора 
P2Y12 (клопидогрель, тикагрелор или прасугрель) 
к аспирину, имеют противоречивые результаты. 
Однако в большинстве случаев двойная антитром-
боцитарная терапия демонстрирует значительные 
преимущества в снижении числа окклюзий БПВ и 
улучшении её проходимости, особенно у пациен-
тов с ОКС [39]. Последнее может говорить о том, 

что шунт, находящийся в прямом контакте с высо-
ко тромбогенным коронарным руслом в условиях 
сосудистой и миокардиальной катастрофы, также 
со своей стороны способен отвечать высокой ком-
плементарной протромботической активностью, 
следовательно, риски его дисфункции превышают 
таковые по сравнению с КШ, проведённым у па-
циентов с хронической формой ИБС. Интересным 
в этом отношении являются работы, посвящённые 
трансплантации сердца у человека, в свете пробле-
мы АС, передающегося от донора реципиенту. Так, 
Tuzcu E.M. et al. ранее продемонстрировали, что в 
ходе коронарной ангиографии и внутрисосудистого 
ультразвукового исследования у половины реципи-
ентов в первые несколько недель после трансплан-
тации сердца фиксируются признаки АС, которые 
появились у них благодаря изначальному заболева-
нию в сосудах донора [40]. Всё это косвенно может 
также указывать на высокую восприимчивость и 
более выраженную ответную реакцию коронарных 
шунтов на АС в условиях ОКС, включая различные 
защитно-приспособительные механизмы. 

Коронарное шунтирование при остром коро-
нарном синдроме

На сегодняшний день интерес к КШ при ОКС 
медленно, но продолжает возрождаться, выво-
дя открытую хирургию на более активную пози-
цию, вместе с тем доказательная база, основанная 
на клинических и некоторых фундаментальных 
исследованиях, требует их продолжения в виду 
неоднозначности полученных результатов, каса-
ющихся как минимум двух основных вопросов: 
тактической стороны процедуры, включая сроки 
проведения, и антитромботической терапии [41]. В 
целом порядка 20–30% пациентов с ИМ считают-
ся неподходящими для ЧКВ и потенциально могут 
быть рассмотрены для КШ, при этом на долю само-
го КШ, например, при ОКС без подъёма сегмента 
ST приходиться до 10%, а с подъёмом чуть менее 
8%, что говорит о сдержанном отношении к выпол-
нению такого рода вмешательств в ранние сроки 
коронарной катастрофы, сопровождаемой выра-
женной провоспалительной и протромботической 
реакциями, а также высокой вероятностью фаталь-
ной нестабильности гемодинамики [42, 43]. 

В мета-анализе Lang Q. et al., включившим 19 
исследований, в которых суммарно приняло уча-
стие свыше 113 000 пациентов, было показано, что 
риск раннего КШ может быть выше у пациентов 
с ИМ с подъемом сегмента ST, и поэтому опера-
цию, насколько это возможно, следует откладывать 
до 24 часов, когда минует острейший период, ас-
социированный с высокой степенью летальности. 
Вопрос, касающийся времени выполнения у этих 
пациентов, имеет, возможно, определяющее значе-
ние в силу обширности поражения и наличия оче-
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видной инфаркт-связанной артерии, которая почти 
всегда может быть подвергнута ЧКВ как наиболее 
быстрому и менее травматичному вмешательству. 
Однако, с другой стороны, время выполнения 
КШ у пациентов с ИМ без подъема сегмента ST, 
как показывает это же исследование, не влияет на 
смертность, а развитие таких осложнений, как пе-
риоперационный ИМ и инсульт статистически не 
различается между ранним и поздним вмешатель-
ством в этой группе [44]. В другом крупном ретро-
спективном исследовании Elbadawi A. et al., вклю-
чившем более 3 000 000 пациентов с ОКС в виде 
ИМ с подъёмом сегмента ST, получивших изоли-
рованное КШ, продемонстрировали, что хирурги-
ческое вмешательство в 1-е сутки ассоциировано 
с более высокой госпитальной смертностью по 
сравнению с выполнением КШ на 3й день. Кроме 
этого, авторы отметили намечающийся нисходя-
щий тренд по количеству выполняемых процедур, 
и если, например, в 2002 г. доля КШ составляла 
у этих пациентов 9,2%, то в 2016 г. она равнялась 
уже 5,5% соответственно [43]. Вместе с тем также 
в ретроспективном исследовании Kim H.-H. et al. 
подчеркнули, что, хотя у пациентов c острым ИМ 
КШ лучше проводить на 3-е сутки в связи с более 
благоприятным течением послеоперационного 
периода, однако сама по себе скорейшая реваску-
ляризация этим методом ассоциируется со значи-
тельным уменьшением миокардиального повреж-
дения [45]. С другой стороны, учитывая меньшую 
зависимость от времени выполнения реваскуляри-
зации, в настоящее время обнадёживающие и не 
столь спорные результаты наблюдаются в когорте 
пациентов с ОКС без подъёма сегмента ST. Так, в 
работе Huckaby L.V. et al. было показано, что КШ 
в указанной группе с многососудистым поражени-
ем, включая ствол левой КА, по сравнению с ЧКВ, 
превосходит последнее в виду более низкой госпи-
тальной смертности, а также лучшей отдалённой 
выживаемости в сроки 1 и 5 лет [46]. Кроме этого, 
у этих же пациентов после КШ статистически реже 
отмечались большие сердечно-сосудистые ослож-
нения и повторная реваскуляризация [46]. Что ка-
сается назначения антитромботической терапии, то 
неоднозначным является факт применять ли два и 
более препарата, вместе с тем было доказано, что 
сама по себе активная коррекция тромбоцитарного 
звена гемостаза позволяет профилактировать дис-
функцию коронарных шунтов, улучшая тем самым 
последующие результаты хирургического лечения 
[47, 48]. 

Как же рассматривают опцию КШ при ОКС 
современные рекомендации по реваскуляризации 
миокарда? В соответствие с Американским кар-
диологическим сообществом (ACC/AHA/SCAI 
guidelines, 2021) в случаев ОКС с подъёмом сег-
мента ST, а также при кардиогенном шоке или не-

стабильности гемодинамики, рекомендовано КШ, 
если ЧКВ не может быть проведено вне зависимо-
сти от начала острого состояния (класс I, уровень 
доказательности B-R), кроме этого, КШ показано 
с целью улучшения выживаемости, если имеют 
место механические осложнения (разрыв межже-
лудочковой перегородки, митральная регургита-
ция, разрыв свободной стенки) (класс I, уровень 
доказательности B-NR), а в ситуации, когда ЧКВ 
не успешно, при существующей угрозе вовлечения 
большого участка в инфарцированную зону, экс-
тренное или срочное КШ может быть эффектив-
но в качестве варианта реперфузии, улучшающего 
последующие клинические результаты (класс IIА, 
уровень доказательности B-NR). В случае ОКС без 
подъёма сегмента ST, наряду с ЧКВ, срочное КШ 
также может быть рассмотрено с учётом особен-
ностей анатомии КА, продолжающейся ишемии, 
состояния гемодинамики на основе решения кар-
дио-команды [49]. Согласно Европейскому научно-
му сообществу (ESC/EACTS guidelines, 2018) КШ 
также следует рассматривать у пациентов с ОКС 
с подъёмом сегмента ST и кардиогенным шоком, 
если анатомия коронарного русла не позволяет 
выполнить ЧКВ (класс I, уровень доказательности 
B), а также при нестабильной гемодинамике и ме-
ханических осложнениях на основе решения кар-
дио-команды (класс I, уровень доказательности С). 
В случае ОКС без подъёма сегмента ST стратегию 
реваскуляризации, включая КШ, рекомендуется 
основывать на оценке клиники заболевания, со-
путствующей патологии, анатомической тяжести 
поражения (например, SYNTAX), и проводить вме-
шательство в соответствие с принципами лечения 
хронической формы ИБС [50].

Артерио-артериальный континуум в услови-
ях острой коронарной катастрофы

МФС кондуит-артерия, исходя из гистологиче-
ской принадлежности её кондуита, представлена 
двумя типами: артерио-артериальным и веноз-
но-артериальным континуумами. Во многом устой-
чивость всей системы к дисфункциям обусловлена 
способностью шунта сопротивляться АС после 
выполненной процедуры, поэтому КШ с исполь-
зованием аутоартерий представляет определённое 
преимущество для создания такого континуума, а 
сами шунты принято считать коронаропротектив-
ными [51–53]. Учитывая, что во время острого 
коронарного события помимо провоспалительной 
и протромботической реакций происходит катехо-
ламиновый сдвиг крови, которая является одним 
из важнейших элементов самой системы, очевид-
но, что относительно интактный приводящий её 
элемент в виде шунта (кондуита) становится уяз-
вимым и склонным к эндотелиальному поврежде-
нию, а также отвечает на это изменение вазокон-
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В работе Ostrowski S.R. et al. изучали уровни 

катехоламинов и их влияние на эндотелий и глико-
каликс у 678 пациентов с ОКС в виде ИМ с подъ-
ёмом сегмента ST и кардиогенным шоком. Авторы 
определили, что уровень циркулирующих в крови 
адреналина и норадреналина имел незначительную 
корреляцию с биомаркером повреждения ЭК тром-
бомодулином, однако такая зависимость суще-
ственно увеличивалась у пациентов, находящихся в 
шоке, включая и синдекан-1 в качестве биомаркера 
повреждения гликокаликса [54]. Ранее в исследо-
вании Mutin M. et al., посвящённому сосудистому 
повреждению, анализировали возможность десква-
мации эндотелия как следствие острого патологи-
ческого процесса в КА, и его последующую цирку-
ляцию в кровотоке. В соответствии с полученными 
данными, количество ЭК в 1 мл крови было стати-
стически больше у пациентов с ИМ и нестабиль-
ной стенокардией по сравнению с хронической 
формой ИБС, что указывало на значительное нару-
шение целостности внутренней выстилки коронар-
ного русла, в том числе, за счёт мощного выброса 
биогенных аминов [55]. Кроме этого, в своём ана-
литическом обзоре Schömig A. указал на то, что в 
острейший период неосложнённого ИМ в момент 
возникновения ишемии катехоламины могут повы-
шаться в крови в 5 раз, отражая увеличение актив-
ности всей симпатической нервной системы, и спу-
стя уже 30 минут только один норадреналин может 
достигать в 100–1 000 раз большей концентрации, 
повреждая уже не только эндотелий, но и исход-
но неишемизированный миокард, играя при этом 
определённую роль в развитии фибрилляции же-
лудочков [56]. Подобные изменения ЭК вследствие 
массированного воздействия катехоламинов могут 
отражаться не только на их структурном уровне, но 
и всецело и динамически влиять на функции. Так, 
изучая транскриптом эндотелия Basu C. et al. при-
шли к выводам, что его реакция на 2-й день после 
ИМ заключается в метаболических изменениях, а 
также приобретении провоспалительного феноти-
па, инициировании S-фазы клеточного цикла, ак-
тивации путей реакции на стресс с последующим 
переходом к митозу (фаза M/G2) и приобретением 
проангиогенных и мезенхимальных свойств уже 
во время формирования рубца на 7-й день [57]. В 
целом в контексте изучения МФС кондуит-арте-
рия представляется весьма интересным и важным 
степень повреждения эндотелия в ответ на катехо-
ламиновый сдвиг у аутовенозных и аутоартериаль-
ных кондуитов в сравнительном аспекте, однако 
таких работ в доступных нам научных библиотеках 
и базах данных мы не нашли. По всей вероятности, 
аутоартерии в позиции коронарных шунтов при 
ОКС могут иметь большую степень защищенности 
в отношении целостности своего эндотелиального 

монослоя, учитывая и тот факт, что они, в отличие 
от аутовен, испытывающих на себе «артериализа-
цию» и дополнительную нагрузку на эндотелий, 
пребывают в привычных гемодинамических усло-
виях [58].

С другой стороны, бытует мнение, что исполь-
зование именно аутоартериальных кондуитов во 
время острых коронарных событий, сопряжено с 
высоким риском вазоспазма, а значит, увеличивает 
и вероятность неблагоприятного течения послео-
перационного периода после КШ. Действительно, 
артерии по своей природе, в отличие от вен, имеют 
более выраженный медиальный слой и более реак-
тивны в отношении сокращений гладкомышечной 
мускулатуры. В указанном контексте He G.W. пред-
ложил оригинальную классификацию аутоартери-
альных кондуитов, в зависимости от склонности 
их к спазму, а также анатомического расположения, 
которые разделил на три типа. Первый – соматиче-
ские артерии, менее склонные к ответу на вазокон-
стрикторы (ВГА, нижняя надчревная, подлопаточ-
ная, межрёберная артерии), второй – висцеральные 
артерии, существенно склонные (правая желудоч-
но-сальниковая, селезёночная, нижняя брыжеечная 
артерии) и третий – артерии конечностей, которые 
наиболее склонны к вазоспазму (лучевая, локтевая, 
латеральная огибающая бедро артерии) [59]. Опа-
сения по поводу того, что артериальный шунт мо-
жет спазмироваться у пациентов с ОКС небеспоч-
венны, и, образно выражаясь, представляют собой 
«ночной кошмар» для хирурга даже при стабиль-
ной форме ИБС. В сообщении Sugiyama K. et al. 
представлен, в частности, клинический опыт, каса-
ющийся использования лекарственных препаратов, 
включая фасудил, и их механизмы для профилак-
тики и лечения вазоспазма ВГА, где авторы так-
же упоминают о наименьшей склонности данного 
кондуита к такой реакции [60]. Вместе с тем важно 
помнить, что ВГА наиболее часто используемый 
аутоартериальный кондуит и по-прежнему являет-
ся «золотым стандартом» для реваскуляризации в 
бассейне передней нисходящей артерии, включая 
острые коронарные события. Вопреки имеющим-
ся убеждениям, частота встречаемости вазоспазма 
невелика и составляет около 0,43% от общего ко-
личества КШ, в том числе, и случаи, приводящие к 
летальному исходу у 0,12% пациентов [61].

В целом фундаментальной основой, объяс-
няющей вазоспастическую реакцию артерий на 
воздействие катехоламинов, являются различные 
исследования в области дисфункции эндотелия и 
регуляции сосудистого тонуса [62]. В эксперимен-
тальной работе Beyhoff N. et al. изучали возможно-
сти тензорной магнитной резонансной томографии 
и гистологического анализа миокарда ex vivo на 
мышах, стимулируя их β-адреномиметиками (изо-
преналином). Хотя их основной целью стали диа-
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гностические подходы, касающиеся методик, авто-
ры отметили, что введение препарата приводило к 
более сильному ответу миокарда на воздействие ка-
техоламинов, кроме того, он провоцировал возник-
новение тромбоэмболической коронарной окклю-
зии, а также вызывал расслоение КА [63]. Позже, 
проводя также эксперименты на мышах, Davel A.P. 
et al. подтвердили активное участие сигнального 
пути β2-адренорецептора-Giα в вазоконстриктор-
ном ответе, вызванном изопреналином, а также ок-
сидативном стрессе, опосредованным нарушением 
работы синтазы оксида азота (eNOS). Данный факт 
указывал на то, что избыток катехоламинов спосо-
бен вызывать спазм сосудов, влияя на эндотелиаль-
ную функцию [64].

Учитывая выше сказанное, возникает ситуация, 
когда, с одной стороны, на чаше весов высокая 
чувствительность аутоартериальных кондуитов к 
спазму в сравнении с аутовенами, а с другой, зна-
чительная способность аутоартерий к протективно-
му эффекту в отношении АС, который отсутству-
ет у вторых. Очевидно, что воздействие на такой 
баланс, включая применение различных фарма-
кологических средств, например, антипролифе-
ративных и антиспастических растворов, по всей 
вероятности, позволит активнее использовать весь 

биологический потенциал аутоартерий, наиболее 
физиологично адаптировать аутовены к непривыч-
ному для них кровотоку, а само КШ значительно 
чаще использовать у пациентов при ОКС. Однако 
для реализации этого требуются дальнейшие фун-
даментальные и клинические исследования в кон-
тексте функционирования МФС кондуит-артерия в 
состоянии острой сосудистой катастрофы. 
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