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введение
По данным эпидемиологических исследований, в 

2022 году в Российской Федерации от болезней органов 
кровообращения скончалось около 830 тыс. человек. При
мечательно, что на долю смертности от ИБС пришлось 
54% вышеупомянутых летальных исходов [1]. 

Целью лечения ИБС являются улучшение прогно
за и обеспечение контроля симптомов. Основные ме
тоды лечения ИБС представлены оптимальной медика
ментозной терапией и хирургическими вмешательства
ми — прямой реваскуляризацией посредством операций 
коронарного шунтирования и эндоваскулярными вме
шательства (ЧКВ, чрескожные коронарные вмешатель
ства), обеспечивающими, в той или иной мере, восста
новление тока крови по пораженному участку артерии 
[2]. Каждый из методов обладает рядом преимуществ и 
недостатков, дополняют, а порой — заменяют друг друга. 
При этом сравнительные исследования операций коро
нарного шунтирования (КШ) и ЧКВ обнаруживают не
которое преимущество КШ в уровне выживаемости па
циентов, снижении частоты ИМ [3]. Последнее, вероятно, 
обусловлено тем, что при операциях коронарного шун
тирования венозный или артериальный графт обеспе

о роЛи ЭкСтракарДиаЛьной ваСкуЛяризации и интрамиокарДиаЛьных 
коЛЛатераЛей у БоЛьных иБС

Шевченко Ю.Л., Борщев Г.Г., Багаудин т.з.*, 
масленников м.а., зайниддинов Ф.а.
Клиника грудной и сердечнососудистой хирургии Святого Георгия 
ФГБУ «Национальный медикохирургический Центр
им. Н.И. Пирогова», Москва

* email: tavasik@rambler.ru

резюме. Ведущая роль в структуре смертности от заболеваний 
системы органов кровообращения принадлежит ишемической болез-
ни сердца. В основе стенозирующего поражения коронарных артерий, 
в большинстве случаев, лежит атеросклеротический процесс. Совре-
менные способы лечения ИБС, в частности, оптимальная медикамен-
тозная терапия и хирургические вмешательства (операции коронарного 
шунтирования и чрескожные коронарные вмешательства), в некоторых 
случаях, не способны в полной мере обеспечить реваскуляризацию ми-
окарда. В связи с этим, рядом исследователей проводятся поиски но-
вых методов решения данной проблемы. Одним из направлений поиска 
является стимуляция роста и развития экстракардиальных источников 
кровоснабжения миокарда. В обзоре рассмотрены современные пред-
ставления о коллатеральном кровоснабжении миокарда, физиологиче-
ские аспекты процесса регенерации сосудистой сети в организме чело-
века, данные об интра и экстракардиальных источниках кровотока, су-
ществующие подходы к функциональной оценке тех или иных коллате-
ралей, принципы стимуляции непрямой реваскуляризации миокарда (на 
примере методики ЮрЛеон). 
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abstract. Coronary heart disease plays a leading role in mortality from circulatory 
system diseases. In most cases, atherosclerotic process is underlying stenotic lesions of the 
coronary arteries. Current methods of CHD treatment, in particular, optimal medical therapy 
and surgical procedures (coronary bypass surgery and percutaneous coronary interventions), 
in some cases, are not able to ensure complete myocardial revascularisation. In this respect, 
a number of investigators are searching for new methods to solve this problem. One of the 
directions of the search is inducing of noncoronary collateral circulation development. 
This review discusses modern concepts of myocardial collateral blood supply, physiologi-
cal aspects of the process of vascular network regeneration, contains data on intra and 
extracardiac sources of blood flow, existing approaches to functional evaluation of certain 
collaterals, principles of stimulation of indirect myocardial revascularisation (based on the 
example of YurLeon technique). 
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чивает т. н. «хирургическую коллатерализацию» (surgical 
collateralization), осуществляя кровоснабжение хрониче
ски ишемизированного миокарда и предотвращая новые 
инфаркты миокарда, которые могут возникнуть в резуль
тате других поражений [4]. 

Следует отметить, что ни один из методов не явля
ется исчерпывающим, поскольку, у части пациентов, они 
применяются с теми или иными ограничениями или не 
могут быть осуществлены вовсе. Например, у пациентов с 
диффузным дистальным поражением коронарного русла 
[5], лимитирующей сопутствующей патологией (напри
мер, с сахарным диабетом) [6], а также с хронической ок
клюзией одной или нескольких коронарных артерий [7]. 

К тому же, достижение полной реваскуляризации 
миокарда посредством хирургических вмешательств мо
жет оказаться весьма сложной задачей при наличии опре
деленной сопутствующей патологии, особенностей анато
мии коронарных артерий, технических проблем  и т. д. [8]. 

Несовершенство современных подходов к лечению 
в совокупности с широкой распространенностью ИБС 
привели к активному поиску иных методов реваскуля
ризации миокарда. Благодаря рутинному выполнению 
рентгенконтрастных исследований коронарных артерий, 
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существование сети коллатеральных сосудов в миокар
де, на сегодняшний день, не подвергается сомнению. Из
вестно, что хорошо развитая сеть анастомозов в сосуди
стой сети миокарда оказывает протективное действие и 
ассоциирована с более низким уровнем смертности от 
инфаркта миокарда (ИМ) [9].

В данном обзоре будут рассмотрены современные 
представления о коллатеральном кровоснабжении мио
карда, физиологические аспекты процесса регенерации 
сосудистой сети в организме человека, данные об интра 
и экстракардиальных источниках кровотока, существу
ющие подходы к функциональной оценке тех или иных 
коллатералей, принципы стимуляции непрямой реваску
ляризации миокарда (на примере методики ЮрЛеон). 

Процессы формирования сосудистой сети: васкулогенез, 
ангиогенез и артериогенез

В целом, рост и развитие сосудистой сети в организ
ме человека осуществляется посредством трех механиз
мов: васкулогенеза, ангиогенеза и артериогенеза. 

У взрослого человека ведущая роль в процессах вос
становления кровеносных сосудов принадлежит ангиоге
незу и артериогенезу, изучению которых посвящено боль
шинство экспериментальных исследований в этой обла
сти. Несмотря на то, что эти термины часто отождествля
ют, они представляют собой разные процессы. 

Васкулогенез
Васкулогенез — процесс образования сосудов 

в организме человека de novo, из эндотелиальных 
клетокпредшественников. Примечательно, что соглас
но некоторым данным, уже в младенческом возрасте у 
человека наблюдается сформированная сеть коллатера
лей в миокарде [10].

По данным ряда исследований, у взрослых пациентов 
также возможен т. н. «adult angiogenesis» (артериогенез в 
организме взрослого человека), однако его роль в меха
низмах компенсации ишемии выяснена не до конца [11].

Ангиогенез
В результате ангиогенеза происходит формирование 

коллатеральных сосудов из уже существующих капилля
ров. Увеличение плотности капиллярной сети способству
ет улучшению перфузии тканей. Этот компенсаторный 
механизм наблюдается как в физиологических условиях 
(заживление ран, нормальный рост тканей, овуляция и 
менструальный цикл и пр.), так и при некоторых пато
логиях (опухолевый рост, артриты, ретинопатии, воспа
ление и др.) [12]. 

Ангиогенез осуществляется посредством двух ме
ханизмов: при первом типе ангиогенеза, т. н. спрутинге 
(«sprouting», или разрастание сосудистой сети), эндоте
лиальные клетки образуют плотные ростки, между кото
рыми располагается просвет будущего сосуда; при вто
ром типе новый сосуд формируется путем возникнове
ния инвагинаций в стенке уже существующего сосуда  

(т. н. «intussusceptive angiogenesis», инвагинационный ан
гиогенез) [13].

Триггером цепочки реакций, посредством которой 
реализуется ангиогенез, является гипоксия. Именно на
пряжение кислорода крови является движущей силой, от 
которой зависит активация каскада необходимыхфакто
ров [14]. Первым звеном реакции является фактор, инду
цируемый гипоксией1 (гипоксией индуцированный фак
тор, HIV, hypoxiainducible factor1) — транскрипцион
ный белок, реагирующий на снижение уровня кислорода 
в тканях [15; 16]. Далее происходит усиление транскрип
ции генов сосудистых эндотелиальных факторов роста, в 
частности, вазоэндотелиального фактора ростаA (сосу
дистый эндотелиальный фактор роста, VEGFA, vascular 
endothelial growth factor A), который, в свою очередь, сти
мулирует миграцию, пролиферацию эндотелиоцитов и 
образование новой микрососудистой сети. 

Помимо VEGFA, обнаружен ряд других ангиогенных 
факторов. У пациентов с заболеваниями периферических 
артерий (ЗПА), положительное влияние на процессы ре
генерации сосудистой сети, было отмечено также у FGF 
(фактор роста фибробластов, fibroblast growth factor), HGF 
(factorфактор роста гепатоцитов, hepatocyte growth), PDGF 
(plateletderived growth factor, тромбоцитарный фактор ро
ста), ангиопоэтина, PROK2 (прокинетин 2) [17]. 

Артериогенез
Артериогенез — формирование коллатеральных со

судов из предсуществующих, но не функционирующих 
артериолярных соединений. Происходит ремоделирова
ние уже имеющихся в организме, нативных, коллатера
лей, которые в физиологических условиях практически 
не участвуют в кровоснабжении миокарда. 

Основными факторами, запускающими процесс арте
риогенеза, являются изменение напряжения сдвига, воспа
ление и собственно ишемия миокарда. Современные пред
ставления о природе указывают на немаловажную роль вос
палительного ответа, ведущую роль в котором играют мо
ноциты [18]. Описано также положительное влияние неко
торых цитокинов, факторов роста и стволовых клеток [19].

При окклюзии крупного сосуда изменяется гради
ент давления между пораженной и нормально функци
онирующими артериями. Это приводит к увеличению 
кровотока по коллатералям, росту давления в них и из
менению напряжения сдвига. Последнее считается клю
чевым звеном в запуске артериогенеза. Увеличение кро
вотока обеспечивает усиленную выработку оксида азота, 
что в свою очередь, приводит к миграции эндотелиаль
ных клеток, и выработке ангиогенных факторов. Даль
нейшее перемещение моноцитов и Тклеток, их адгезия 
к эндотелию стимулируют синтез протеаз [20]. Под дей
ствием этих ферментов происходит деструкция меж
клеточного вещества, обеспечивающая пространство 
для роста сосудов. Гладкомышечные клетки трансфор
мируются из контрактильного в пролиферативный фе
нотип [21]. В результате, происходит рост сосудов в ди
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аметре и протяженности, утолщение их стенок, коллате
рали начинают функционировать практически как нор
мальные сосуды, обеспечивая перфузию тканей, находя
щихся в зоне ишемии.

По некоторым данным, процесс артериогенеза мо
жет приводить к увеличению диаметра того или иного 
сосуда до 12 раз [22].

Анастомозы, образующиеся во время артериогенеза, 
на ангиограммах отличаются от обычных сосудов, фор
мируя, в силу особенностей роста, извитые структуры.

Согласно современным представлениям, граница 
между артериогенезом и ангиогенезом, с точки зрения 
их роли в регенерации сосудистой сети, проведена весьма 
условно. Не совсем ясно, чем именно обусловлено обра
зование коллатеральной сети в ответ на ишемию — фор
мированием новых сосудов или ремоделированием уже 
существующих [23]. Вероятно, оба процесса, в большей 
мере, дополняют друг друга, нежели заменяют. На дан
ный момент также нет крупных исследований, исключа
ющих рост новых сосудов при развитии коллатерально
го сосудистого русла. 

коллатеральное кровообращение в миокарде
Механизмы адаптации к изменениям кровотока в ми

окарде разнообразны и варьируют от быстрых реакций в 
виде изменения тонуса сосудов до более постепенных про
цессов, таких ремоделирование (изменение количества со
судов, их диаметра и структуры). И в этой системе, очевид
но, происходит активное взаимодействие разных участков 
сосудистого русла, ведь выпадение из кровотока любого 
звена, будь то крупные эпикардиальные артерии или со
суды микроциркуляторного русла, неизбежно приведет к 
нарушению перфузии тканей. И если вопрос тактики ле
чения при поражениях крупных эпикардиальных артерий, 
в некоторой мере, был решен посредством внедрения хи
рургических методик, лечение нарушений микроциркуля
ции, по сей день, остается довольно сложной задачей [24].

Коллатеральное кровообращение в миокарде явля
ется предметом активного изучения еще с середины про
шлого столетия [25]. В ходе многочисленных исследова
ний были обнаружены анастомозы между артериями 
сердца у многих видов животных, в наивысшей степени 
развития — у морской свинки (коллатеральная сеть мио
карда, в данном случае, способна компенсировать обшир
ную ишемию, возникающую при окклюзии главной ко
ронарной артерии). Также коллатерали, в разной степе
ни развитые, были выявлены в миокарде кошек и собак, 
крыс, свиней, кроликов и др. У человека коллатеральная 
сеть представляет собой сосуды небольшого диаметра 
(в среднем, 20–350 нм), соединяющие сегменты одного 
сосуда или разные сосуды, т. н. «естественные шунты». 

Как известно, такого рода компенсаторные механиз
мы, а именно — наличие внутри и межсистемных анасто
мозов в миокарде, улучшают прогноз при ИБС. Например, 
у пациента  с ИБС в анамнезе, при наличии достаточно вы
раженных коллатералей, последние могут снизить степень 

ишемического повреждения при инфаркте [26; 27]. Более 
того, у некоторых пациентов с окклюзией/субокклюзией 
обеих коронарных артерий, по какойто причине, не раз
вивались тяжелые симптомы стенокардии. Оказывается, в 
таких случаях обнаруживается хорошо развитая сеть кол
латералей [28]. Следовательно, существуют «запасные» ис
точники кровоснабжения, позволяющие тканям сердца 
адаптироваться к ишемии,  особенно со временем [29; 30].

Отмечается взаимосвязь степени атеросклеротиче
ского поражения коронарных артерий и степени разви
тия сосудистых анастомозов в них. Так, прогрессирова
ние стеноза увеличивает развитие коллатеральной сети, и 
наоборот, регрессирование поражения приводит к умень
шению  плотности коллатералей [31]. 

К факторам, являющимся независимыми детерми
нантами хорошего коллатерального кровотока, также от
носят:  ЛПНПС, ЛПВПС, TNFα (фактор некроза опу
холи, tumor necrosis factor), hsCRP СРБ высокочувстви
тельный, high sensitivity CRP, hsCRP) и оксид азота [32], 
низкую частоту сердечных сокращений и отсутствие ар
териальной гипертензии в [33].

По данным исследования, проведенного Helfant R.H. 
с соавт., оценивавшим функциональную значимость кол
латеральной сети миокарда, не было обнаружено досто
верной разницы в частоте развития инфаркта миокарда 
у пациентов со стенозирующим поражением коронарно
го русла и развитыми коллатералями и группы контро
ля. Вместе с тем, были получены данные о том, что пер
вая группа продемонстрировала более низкий уровень 
летальности. Было выдвинуто предположение, что не 
снижая частоту инфаркта, коллатерали способны ком
пенсировать неблагоприятные исходы, связанные с ним. 

Высокая степень развития сосудистых анастомозов 
в миокарде коррелирует с диастолической и систоличе
ской функцией левого желудочка, оказывая положитель
ное влияние на размер очага инфаркта и фракцию вы
броса левого желудочка [34; 35]. 

Zoll с соавт. провели контрастное исследование 
1050  сердец, в результате которого межсистемные ана
стомозы коронарных артерий были найдены в 95% слу
чаев у пациентов с хронической окклюзией коронарных 
артерий и в 25% — у пациентов с гипертрофией миокар
да и клапанной патологией [36].

Примечательно, что у пациентов с интактными ко
ронарными артериями диаметр сосудистых анастомо
зов был в несколько раз меньше, чем у пациентов с выра
женным атеросклеротическим поражением магистраль
ных ветвей [37], у последних также наблюдалось меньшее 
количество коллатералей, что объясняется таким процес
сом как pruning (механизм сокращения, редукции количе
ства сосудов).

Экстракардиальные источники коллатерального 
кровотока в миокарде

Экстракардиальные источники кровоснабжения ми
окарда, то есть артерии тканей, окружающих сердце, уча
ствующие в формировании анастомозов с коронарными 
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артериями, были впервые описаны еще в XIX веке швей
царским анатомом Albrecht von Haller [38]. 

Однако, подробным изучением морфологии и функ
ции этих анастомозов никто не занимался.

В 1931 году Hudson C.L. в ходе экспериментально
го исследования на вскрытии ввел в коронарные арте
рии краситель. Им было отмечено, что, помимо артерий 
сердца, окрасились также и участки париетального пери
карда, сеть сосудов в толще адвентиции аорты и легоч
ного ствола. Эта находка подтолкнула автора на мысль о 
наличии анастомозов экстракардиальных артерий с ар
териями сердца [39].

В 1960х гг. Moberg A. с соавт. провели ряд экспе
риментов, посвященных изучению анастомозов между 
экстракардиальными и коронарными артериями. По
сле детального изучения их строения  у пациентов раз
ных возрастных групп, коллатерали были обнаружены 
даже у младенцев. Moberg A. описал сосуды, прорастаю
щие к сердцу от бронхиальных артерий, правой и левой 
внутренних грудных артерий, средостенных и диафраг
мальных артерий, межреберных артерий, пищеводных 
ветвей аорты (Рис. 1). 

Чаще всего коллатерали обнаруживаются в обла
сти переходных складок перикарда [25], в местах выхода 
магистральных сосудов. Очевидно, немаловажную роль 
играет расположение тех или иных источников кровото
ка относительно сердца. Причем патология, приводящая 
к развитию спаечного процесса, облегчает близость пери
карда к артериям сердца, что может способствовать фор
мированию сосудистых анастомозов [40]. 

Наиболее мощными источниками коллатерального 
кровотока в миокарде являются: бронхиальные артерии, 
перикардодиафрагмальная ветвь ВГА, передние средо
стенные ветви, перикардиальные, межреберные и пище
водные ветви грудной аорты [41].

Bjork L. с соавт., проанализировав 200 коронарогра
фий, отметили, что у пятой части пациентов есть анасто
мозы между бронхиальными артериями и правопред
сердными артериями (бассейн правой коронарной ар
терии, ПКА). Они имеют небольшой диаметр, а направ
ление тока крови в них зависит от соотношения давле
ния в системе коронарных и бронхиальных артерий, ко
торое может кардинально меняться при различных усло
виях (например, при аортальном стенозе и хронической 
обструктивной болезни легких) [42]. 

Внутренняя грудная артерия сообщается с арте
риями сердца непосредственно, либо через свою круп
ную ветвь — перикардодиафрагмальную артерию [43]. 
Правая и левая ВГА анастомозируют с бассейнами пра
вой и левой коронарных артерий, соответственно, что 
подтверждается и экспериментальными исследования
ми — при временной окклюзии правой ВГА, кровоток к 
зоне временной ишемии осуществлялся через ипсилате
ральное сообщение с правой коронарной артерией. Ана
логичные наблюдения были отмечены и в бассейне левой 
коронарной артерии (ЛКА) [44]. 

рис. 1. Топография экстракардиальных источников коллатерального кро‑
вотока в миокарде.

качественная и количественная оценка коллатерального 
сосудистого русла

Рентгеноконтрастная ангиография коронарных 
артерий

Традиционным методом оценки коллатералей коро
нарного русла является коронарография. Существует два 
основных способа визуализации «естественных шунтов». 

Первый — прямое заполнение основной ар
терии контрастом и визуализация. Второй —  ок
клюзия артерииреципиента и введение контраста в 
артериюдонор с дальнейшей оценкой коллатералей. Од
нако, в силу того, что большинство подобных сосудов 
имеют диаметр 20–400 нм, а пространственное разреше
ние даже самых современных цифровых ангиографиче
ских систем системы визуализации составляет 0,2 мм и 
выше, данный метод оценки может применятся с неко
торыми ограничениями [45].

На сегодняшний день не существует общеприня
той классификации как интракардиальных, так и экс
тракардиальных источников коллатерального кровото
ка в миокарде. 

Классификация RentropCohen позволяет полуколи
чественно оценить степень развития интракардиальных 
анастомозов коронарных артерий, для чего проводится 
баллонная окклюзия необходимого сегмента, заполнение 
контрастом контралатеральной артерии и визуализация 
контрастирования зоны дистальнее окклюзии. Исходя 
из рентгенографической картины, выделено 4 степени 
развития коллатералей: 0 — нет заполнения дистального 
русла; 1 — заполнение дистальной части коронарной че
рез коллатеральные сосуды без визуализации эпикарди
ального сегмента; 2 —  частичное заполнение эпикарди
ального сегмента через коллатерали; 3 — полное запол
нение эпикардиального сегмента артерии [46].  

Метод обладает рядом недостатков: достаточно инва
зивен, а если не выполняется окклюзия артерии, то обрат



98

Шевченко ю.Л., Борщев Г.Г., Багаудин Т.З. и др.
О РОЛИ ЭКСТРАКАРДИАЛЬНОЙ ВАСКУЛЯРИЗАЦИИ И ИНТРАМИОКАРДИАЛЬНЫХ КОЛЛАТЕРАЛЕЙ У БОЛЬНЫХ ИБС

Вестник Национального медико-хирургического Центра им. Н.И. Пирогова 2024, т. 19, №2

о Б З о р ы  л и т е р а т У р ы

ное давление крови препятствует полному заполнению 
коллатералей, что отрицательно сказывается на результа
те. К тому же, степень заполнения коллатералей, в данном 
случае, зависит от уровня артериального давления, силы 
введения контраста, а также длительности съемки [47]. 

Визуальная оценка экстракардиальных источников яв
ляется еще менее изученным вопросом. На сегодняшний 
день, не существует единой объективной методики оценки, 
что затрудняет объективное описание клинических случа
ев, а также статистическую обработку полученных данных.

Индекс коллатерального кровотока
Более точным методом оценки значимости коллате

ральных сосудов является т. н. индекс коллатерального 
кровотока (collateral flow index, CFI). Метод может быть 
выполнен двумя способами: с использованием внутри
сосудистого УЗИ или при помощи измерения давления 
в коронарных артериях. 

В первом случае выполняется временная окклюзия 
коронарной артерии баллоном для чрескожной транслю
минальной баллонной ангиопластики, после чего дисталь
нее проводится измерение скорости кровотока с помощью 
внутрисосудистого УЗИдатчика. В таком случае, вычис
ление индекса (CFIv) проводится по следующей формуле: 
Vioccl/Viøoccl, где Vioccl (flow velocity time integral) — ин
теграл от скорости кровотока дистальнее места окклюзии 
по времени; Viøoccl — то же измерение, но в отсутствие 
окклюзии. Методика расчета CFI с использованием значе
ний давления внутри коронарных артерий, CFIp, не силь
но отличается от CFIv: после 1минутной окклюзии целе
вой коронарной артерии, проводятся измерения давле
ния в аорте, давления в коронарной артерии дистальнее 
окклюзии, центрального венозного давления. Формула 
для вычисления CFIp: CFIp=(Poccl−CVP)/(Pao−CVP), где 
CFIp —индекс коллатерального кровотока, Poccl — дав
ление внутри коронарной артерии дистальнее окклюзии, 
Pao — среднее давление в аорте, CVP — центральное ве
нозное давление (ЦВД) [44; 47]. 

Seiler C. с соавт. определили пороговое значение ин
декса коллатерального кровотока, позволяющее класси
фицировать пациентов на группы с клинически значи
мым и недостаточным развитием коронарных коллате
ралей — 30%. Чувствительность и специфичность та
кого подхода составляют: 100% и 92% (при определе
нии индекса с помощью ДопплерУЗИ) и 75% и 92%  
(при измерении интракоронарного давления), соответ
ственно [47].

В исследовании Meier. с соавт., было продемонстри
ровано, что среди пациентов со слабо развитыми колла
тералями коронарных сосудов (о чем свидетельствовал 
низкий индекс коллатерального кровотока, СFI<0,25 [48]), 
уровень смертности от всех причин (в том числе, смерть от 
сердечнососудистых причин) превышал таковой в груп
пе пациентов с СFI≥25.  Исходя из этого, авторы полага
ют, что индекс коллатерального кровотока может быть 
рассмотрен как предиктор неблагоприятного исхода [45]. 

методика стимуляции непрямой реваскуляризации 
миокарда (ЮрЛеон)

В 2007 году академиком Ю.Л. Шевченко, на основа
нии опыта предшественников, экспериментальным пу
тем была разработана авторская методика непрямой ре
васкуляризации миокарда — «ЮрЛеон I». В ходе много
численных исследований, в дальнейшем методика была 
дополнена и усовершенствована и с 2017 года выполня
ется в окончательной модификации «ЮрЛеон» [49; 50].

Методика ЮрЛеон включает в себя интраопераци
онный этап с механической обработкой эпикарда и пе
рикарда с целью стимуляции асептического перикардита 
и послеоперационный этап – введение стерильного дре
нажного экссудата, содержащего факторы роста сосудов. 

ЮрЛеон III состоит из следующих этапов: 
•	 Интраоперационный	этап.	После	окончания	основного	

этапа КШ проводится обработка перикарда и эпикарда 
абразивным материалом — перчаткой или губкой. Пе
рикардиальный жир, ткани инволютивно изменённо
го тимуса отсепаровывают от перикарда с дальнейщей 
частичной перикардэктомией над передней и боковой 
стенками левого желудочка; Липокардиопексия — оку
тывание сердца подготовленными медиастинальными 
тканями и фиксация их к эпикарду. В полость перикар
да по диафрагмальной поверхности устанавливается 
тонкий дренаж и подключается к стерильному резер
вуару с системой активной аспирации.

•	 Послеоперационный	 этап.	 Отделяемое,	 собравшее
ся по тонкому дренажу за первые сутки после опера
ции (содержащее факторы роста эндотелия сосудов), 
далее хранится в стерильном резервуаре при темпе
ратуре +4 °С. На третьи сутки после операции, аспи
рат центрифугируется для отделения разрушивших
ся форменных элементов крови и в объёме 50 мл вво
дится обратно через тонкий дренаж, который удаляет
ся тотчас после процедуры. До этого момента все дру
гие дренажи из грудной полости должны быть удале
ны [51]. 

При выполнении методики непрямой реваскуля
ризации миокарда (ЮрЛеон) отмечено формирование 
коллатералей в значительной мере [28], по сравнению 
со стандартной операцией АКШ. Отмечен рост экстра
кардиальных источников кровотока из целого ряда со
судистых бассейнов: левая внутренняя грудная артерия 
(Рис.  2), бронхиальные артерии (Рис. 3), межреберные 
артерии (Рис. 4) и т. д. 

заключение
Современные методы хирургического лечения ИБС 

лишь в некоторой мере позволяют замедлить проявле
ние симптомов патологического процесса в коронарных 
артериях. К тому же существует целая группа пациентов, 
которым, по тем или иным причинам, не может быть вы
полнена прямая реваскуляризация, а оптимальная меди
каментозная терапия недостаточно эффективна в усло
виях тяжелого поражения коронарного русла. 



99

Шевченко ю.Л., Борщев Г.Г., Багаудин Т.З. и др.
О РОЛИ ЭКСТРАКАРДИАЛЬНОЙ ВАСКУЛЯРИЗАЦИИ И ИНТРАМИОКАРДИАЛЬНЫХ КОЛЛАТЕРАЛЕЙ У БОЛЬНЫХ ИБС

Вестник Национального медико-хирургического Центра им. Н.И. Пирогова 2024, т. 19, №2

о Б З о р ы  л и т е р а т У р ы

рис. 2. Экстракардиальные источники коллате‑
рального кровотока из левой ВГА (белая 
стрелка) и левой бронхиальной артерии 
(черная стрелка).

рис. 3. Экстракардиальные источники колла‑
терального кровотока из верхней левой 
бронхиальной артерии (указаны стрел‑
кой). 

рис. 4. Экстракардиальные источники коллате‑
рального кровотока из наивысшей меж‑
реберной артерии (указаны стрелкой).

Хорошо развитая сеть сосудистых коллатералей ми
окарда способствует более благоприятному течению ише
мической болезни сердца и улучшает исходы, как острых, 
так хронических состояний. Развитие и рост сосудов кол
латеральной сети миокарда представляет собой сложный 
механизм, находящийся под воздействием множества 
факторов. Изучению его составляющих (артериогенеза, 
ангиогенеза, образования сосудов de novo) посвящено 
довольно обширное количество исследований. Несмотря 
на это, на данный момент, не совсем ясно, какую имен
но роль играет каждый процесс при формировании кол
латеральных сосудов. Лишь глубокое, всестороннее по
нимание устройства системы компенсаторных механиз
мов сосудистого русла способно создать фундамент для 
поиска оптимальных методов непрямой реваскуляриза
ции миокарда, что может стать серьезным подспорьем в 
профилактике и лечении пациентов с ИБС. В этом отно
шении, экстракардиальные источники коллатерального 
кровоснабжения миокарда являются привлекательным и 
перспективным направлением для исследований.  

При выполнении методики непрямой реваскуляри
зации миокарда (ЮрЛеон) в значительной мере отмечено 
формирование экстракардиальных источников кровоснаб
жения миокарда по сравнению со стандартной операцией 
АКШ. Подобные обнадеживающие результаты наталки
вают на мысль о необходимости дальнейшего активного 
поиска способов оптимизации методики и изучения фак
торов, поддерживающих рост сосудистых коллатералей. 

Смогут ли т. н. «естественные шунты» дополнить, а воз
можно, и стать достойной заменой хирургическим методам 
реваскуляризации — главный вопрос, на который предстоит 
ответить современным экспериментальным исследованиям.  

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов (The authors declare no conflict of interest).
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