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Реферат
На основании результатов комплексного исследования пациентов (n=130) с острым коронарным синдромом 

без подъема сегмента ST, перенесших операцию коронарного шунтирования, была выделена группа с неблаго-
приятным течением ИБС (рестенозом).

В процессе динамического наблюдения было установлено, что среди исследуемых медиаторов воспаления 
прогностически неблагоприятным показателем развития рестеноза в послеоперационном периоде является 
повышенный уровень фактор некроза опухолей-альфа.
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Abstract
According to the follow-up data of the 130 patients with non-ST elevation acute coronary syndrome underwent 

coronary artery bypass grafting surgery, the high risk patients of restenosis were specified. It was found that the tumor 
necrosis factor-alpha elevated blood serum levels have a negative prognostic value of postoperative restenosis. 
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Введение
Реваскуляризация миокарда является одним из 

наиболее эффективных методов лечения больных с 
различными формами ишемической болезни сердца 
(ИБС) [2]. Доступность оперативного вмешательства 
для максимально большого числа больных при-
знается важным условием оптимизации лечения 
пациентов с острым коронарным синдромом без 
подъема сегмента ST на электрокардиограмме (ОКС 
БП ST). Данные нескольких крупных мета-анализов 
показали, что за время пребывания в стационаре 
летальность у больных ОКС БП ST, получавших 
инвазивное или консервативное лечение, достоверно 
не различалась [1, 12, 24]. 

Вместе с тем обнаружено, что выполнение инва-
зивных процедур при ОКС БП ST уменьшает число 
отдаленных неблагоприятных исходов и улучшает 
результаты лечения пациентов группы высокого 
риска [4, 14]. Технологии и методики инвазивного 
лечения ОКС непрерывно совершенствуются, однако 
существуют осложнения, ограничивающие клини-
ческую эффективность коронарного шунтирования 
(КШ) вследствие прогрессирования атеросклероти-
ческого поражения нативных коронарных артерий 
и закрытия сформированных аорто-коронарных и 
маммаро-коронарных анастомозов [2]. По мнению 
ряда исследователей, развитие атеросклероза в на-
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у пациентов с рецидивом и без рецидива ишемии 
миокарда достоверной разницы в количестве клеток 
белой крови не обнаружено (табл. 2). Число лейко-
цитов в крови больных с клиническим рецидивом 
заболевания после КШ почти не отличалось от зна-
чений до операции. 

В группе больных без рецидива ишемии миокарда 
после КШ уровень лейкоцитов был достоверно ниже 
дооперационных значений. Во многих исследованиях 
показано, что развитие ОКС сопровождается повы-
шением количества лейкоцитов в крови и коррели-
рует с неблагоприятным прогнозом течения ИБС 
[5, 18]. По мнению ряда авторов, число лейкоцитов 
больше 10×109/л является независимым предиктором 
повышенного риска кардиальной летальности в от-
даленном послеоперационном периоде [21]. 

При анализе показателей белка острой фазы 
воспаления ― фибриногена, не было выявлено 
значимых различий его концентраций между анали-
зируемыми группами больных (табл. 2). Как у паци-
ентов с рецидивом ишемии миокарда, так и в группе 
благоприятного течения ИБС уровни фибриногена 

не отличались от дооперационных значений, что 
позволяет предположить персистирующий воспали-
тельный процесс в коронарных сосудах после КШ. 
По данным некоторых исследований, повышенный 
уровень фибриногена является диагностически и 
прогностически значимым маркером атеросклероза 
и ИБС [15, 20]. 

Так, показано несколько путей вовлечения фибри-
ногена в процесс атеротромбоза. Кроме образования 
фибрина, участия в агрегации тромбоцитов и по-
вышения вязкости крови, фибриноген увеличивает 
эндотелиально-лейкоцитарное взаимодействие мо-
лекул адгезии, а также стимулирует пролиферацию 
гладкомышечных клеток сосудистой стенки [9].

Заключение
Таким образом, результаты проведенного исследо-

вания показывают, что содержание TNF-α в сыворот-
ке крови сопряжено с особенностями клинического 
течения ОКС БП ST после операции КШ, о чем 
свидетельствует повышение уровня этого цитокина 
у пациентов с рецидивом ишемии миокарда.
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