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Частота встречаемости сочетания умеренной или выраженной митральной недостаточности, 

хирургически значимого атеросклероза коронарных артерий и сниженной фракции выброса левого 

желудочка варьируется от 12 до 38%. Цель исследования. Изучить механизм ремоделирования левого 

желудочка, с последующим изменением степени митральной недостаточности, в результате 

хирургической реваскуляризации миокарда. Материал и методы. В статье представлены результаты 

лечения 97 больных с выраженной недостаточностью митрального клапана, низкой фракцией выброса 

левого желудочка и сопутствующими хирургически значимыми стенозами коронарных артерий. Всем 

пациентам было выполнено оперативное лечение: стентирование коронарных артерий или коронарное 

шунтирование. Изучена динамика митральной недостаточности, фракции выброса левого желудочка, 

размеры левого желудочка. Результаты. Жалобы на одышку после физической нагрузки предъявляли 83 

(85,6%) больных, а также на боль в области сердца – 71 (73,2%), на приступы сердцебиения или перебои в 

работе сердца – 19 (19,6%),  повышенную утомляемость, слабость – 54 (55,7%) человека. Клинические 

признаки сердечной недостаточности на уровне IIа – 43 (44,3%) больных, IIб-- – 29 (30%), и III степени – 

25 (25,7%).  Несмотря на то что больные из группы стентирования имели исходно более низкие 

показатели на ЭхоКГ, результаты в данной группе лечения оказались лучше, чем в группе пациентов, 

перенесших коронарное шунтирование. Это может быть связано с повреждением миокарда вследствие 

искусственного кровообращения, неадекватной реваскуляризацией. Смертность одногодичная в группе 

больных, перенесших стентирование, составила 1 пациент (2,56%), а в группе пациентов, перенесших  

шунтирование, составила 3 пациента (5,17%).  Заключение. Полученные нами данные свидетельствуют о 

том, что у больных с митральной недостаточностью ишемического генеза на фоне атеросклеротического 

поражения коронарных артерий хирургическое лечение коронарной патологии значимо (р<0,05) снижает 

степень митральной недостаточности в результате ремоделирования ЛЖ.  
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The frequency of occurrence of a combination of moderate or severe mitral regurgitation, surgically significant 

coronary atherosclerosis, and a decreased left ventricular ejection fraction varies from 12 to 38%. Purpose of the 

study. To study the mechanism of remodeling of the left ventricle, followed by a change in the degree of mitral 

insufficiency, as a result of surgical myocardial revascularization. Material and methods. The article presents the 

results of the treatment of 97 patients with severe mitral valve insufficiency, a low ejection fraction of the left 

ventricle, and concomitant surgically significant coronary artery stenosis. All patients underwent surgical 

treatment: stenting of the coronary arteries or coronary artery bypass grafting. The dynamics of mitral 

insufficiency, ejection fraction of the left ventricle, and sizes of the left ventricle were studied. Results. 

Complaints of dyspnea after physical exertion were presented by 83 (85.6%) patients, as well as pain in the 

region of the heart - 71 (73.2%), heart attacks or interruptions in the work of the heart - 19 (19.6%), increased 

fatigue, weakness - 54 (55.7%) people. Clinical signs of heart failure at level IIa - 43 (44.3%) patients, IIb-- - 29 

(30%), and III degree - 25 (25.7%). Despite the fact that patients from the stenting group had initially lower 

rates for echocardiography, the results in this treatment group were better than in the group of patients 

undergoing coronary bypass surgery. This may be due to myocardial damage due to cardiopulmonary bypass, 

inadequate revascularization. The one-year mortality rate in the group of patients undergoing stenting was 1 
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patient (2.56%), and in the group of patients undergoing shunting, it was 3 patients (5.17%). Conclusion Our 

data indicate that in patients with mitral insufficiency of ischemic genesis against the background of 

atherosclerotic lesions of the coronary arteries, surgical treatment of coronary pathology significantly (p <0.05) 

reduces the degree of mitral regurgitation as a result of LV remodeling. 

Keywords: coronary heart disease, mitral regurgitation, revascularization. 

 

Общепринятым фактом в мировой медицине на сегодняшний день является то, что 

операции на открытом сердце имеют, пожалуй, наиболее высокий оперативный риск 

операционных осложнений, в том числе и летальных. Это связано, прежде всего, с особой 

важностью оперируемого органа для жизнедеятельности как отдельных органов и систем, 

так и для всего организма в целом [1]. Нарушение какой-либо из функций сердца 

непременно ведет к развитию целой цепочки событий, появлению патологических 

симптомов, которые, объединяясь в синдромы, при отсутствии своевременного лечения 

могут привести к летальному исходу. Во многом возникновение послеоперационных 

осложнений в кардиохирургической практике связано с исходным состоянием больного [2].    

Согласно представленным в литературе данным, частота встречаемости сочетания 

умеренной или выраженной митральной недостаточности, хирургически значимого 

атеросклероза коронарных артерий и сниженной фракции выброса левого желудочка 

варьируется от 12 до 38%. В связи с неуклонным ростом числа больных с сочетанием всех 

вышеперечисленных патологий проблема выбора хирургической тактики лечения в 

подобных ситуациях чрезвычайно актуальна [3; 4]. Несмотря на технический прогресс, 

совершенствование оборудования, развитие торакоскопической хирургии и накопленный 

хирургами опыт, частые летальные исходы лечения данных пациентов продолжают 

оставаться важным фактором в отказе от оперативного лечения [5; 6]. 

Традиционной методикой лечения данной категории больных является коронарное 

шунтирование, протезирование митрального клапана, резекция аневризмы левого желудочка 

(при ее наличии) в условиях искусственного кровообращения.  Наиболее опасным 

жизнеугрожающим осложнением данных операций является длительная сердечная слабость, 

вплоть до невозможности остановки аппарата искусственного кровообращения. Высокая 

продолжительность таких операций в сочетании с высокой продолжительностью 

искусственного кровообращения значительно усугубляет состояние больного и удлиняет 

сроки госпитализации, а также часто приводит к летальному исходу [7]. Стентирование 

является безопасным и полезным методом, позволяющим быстро скорректировать значимые 

стенозы коронарных артерий, предотвратив необходимость последующего коронарного 

шунтирования в большом комплексе хирургического лечения данных пациентов. В мировой 

литературе представлены единичные случаи стентирования данной категории больных с 

такой комбинацией патологий, так как обычно применяются методики традиционной 



кардиохирургии с искусственным кровообращением. Без какого-либо хирургического 

лечения летальность пациентов в течение года достигает 45-65% из-за высокой скорости 

прогрессирования сердечной недостаточности [8].   

Особенно актуальным это является в лечении пациентов, перенесших 

крупноочаговый инфаркт миокарда, осложнившийся митральной недостаточностью в раннем 

периоде [9; 10]. Невозможность применения традиционных методик хирургического лечения 

у данной категории больных делает особенно актуальной разработку новых алгоритмов и 

подходов в лечении этих больных [11; 12]. 

Цель исследования: изучить механизм ремоделирования левого желудочка, с 

последующим изменением степени митральной недостаточности, в результате 

хирургической реваскуляризации миокарда. 

Материал и методы исследования. Настоящее исследование основано на анализе 

материалов обследования и лечения 97 больных с выраженной недостаточностью 

митрального клапана, низкой фракцией выброса левого желудочка и сопутствующими 

хирургически значимыми стенозами коронарных артерий (КА) (рис. 1). Средний возраст 

больных составил 65,4±4,7 года. Наибольшее количество больных вошло в группу 60-70 лет 

– 51 (52,6%), 50-60 лет – 38 (39,2%), 40-50 – 8 (8,2%).  Количество мужчин примерно в 2,4 

раза превысило количество женщин (69 и 28 соответственно). У 43 (44,3%) пациентов было 

3-сосудистое поражение КА. У 22 (22,7%) пациентов было 2-сосудистое поражение КА. У 32 

(33%) пациентов было монопоражение коронарных артерий. Всем пациентам была 

выполнена полная реваскуляризация миокарда.  Из них 39 (40,2%) пациентам выполнялось 

стентирование коронарных артерий, 58 (59,8%) больным было выполнено коронарное 

шунтирование.  Стентирование проводилось пациентам с фракцией выброса левого 

желудочка (ЛЖ) менее 30% и 3-й степенью митральной недостаточности (v.c.  от 6 до 8 мм). 

Коронарное шунтирование проводилось пациентам с фракцией выброса левого желудочка 

(ФВЛЖ) более 40% и умеренной митральной недостаточностью (v.c.  от 3,5 до 5 мм). 

Пациентам в группе коронарного шунтирования делалась чреспищеводная эхокардиография 

(ЧПЭхоКГ) интраоперационно для подтверждения отсутствия необходимости коррекции 

клапанного порока. Больные, которым хирургическая коррекция порока проводилась, не 

были включены в данное исследование. 

Все больные были обследованы стандартными клиническими, рентгенологическими, 

инструментальными и лабораторными методами обследования. Проводился анализ 

первичных диагнозов, данных ультразвуковой диагностики, коронарографий, историй 

болезни оперированных больных. Результаты консервативного и оперативного лечения 

прослежены в сроки до 1 года.  



Анализировались динамика митральной недостаточности до и после стентирования 

коронарных артерий, динамика фракции выброса левого желудочка, конечный 

диастолический объем (КДО), конечный систолический объем (КСО), размеры левого 

желудочка. Эффективностью лечения считалось рецидив жалоб, снижение КДО более чем на 

15%, КСО на 15%, снижение митральной недостаточности на 1 степень (или уменьшение v.c. 

более чем на 1,5 мм). 

Статистическая обработка результатов исследований проводилась с помощью пакета 

прикладных программ Microsoft Excel 2000 и Statistica 5.5 фирмы StatSoft Inc. (США). 

Результаты представлены в виде среднеарифметической и ее стандартной ошибки (М±m). 

Межгрупповое сопоставление показателей проводилось с помощью t-критерия Стьюдента 

для независимых выборок. Межгрупповые различия считались достоверными при р<0,05. 

Результаты исследования и их обсуждение. Жалобы на одышку после физической 

нагрузки предъявляли 83 (85,6%) больных, а также на боль в области сердца – 71 (73,2%), на 

приступы сердцебиения или перебои в работе сердца – 19 (19,6%), повышенную 

утомляемость, слабость – 54 (55,7%) человека. Клинические признаки сердечной 

недостаточности на уровне IIа – 43 (44,3%) больных, IIб-- – 29 (30%), и III степени – 25 

(25,7%).   

Таблица 1 

Динамика ЭхоКГ у пациентов до и после стентирования 

 До лечения Через 5 суток Через 30 суток Через 12 мес. 

КДР, см 6,91±0,37 5,79±0,26* 5,61±0,28 5,62±0,18 

КСР, см 5,12±0,32 4,29±0,14* 4,32±0,14 4,39±0,11 

КСО, мл 153±14 95±17* 92±15 95±17 

КДО, мл 217±23 163±21* 159±22  161±19 

ФВ, % 25,7±3,2 43,2±2,9* 44,1±2,6 43,5±2,2 

* - разница между изучаемым и предыдущим показателем достоверна (р≤0,05). 

 

Исходные параметры пациентов в группе стентирования составили: конечный 

диастолический размер (КДР) 6,91±0,37 см, конечный систолический размер (КСР) 5,12±0,32 

см, КСО 153±14 мл, КДО 217±23 см, фракция выброса (ФВ) 25,7±3,2% (таблица 1). В 

результате хирургического лечения методом стентирования через 5 дней наблюдалась 

положительная динамика эхокардиографических показателей: КДР 5,79±0,26 см, КСР 

4,29±0,14 см, КСО 95±17 мл, КДО 163±21 мл, ФВ 43,2±2,9%.  Через 30 дней КДР 5,61±0,28 

см, КСР 4,32±0,14 см, КСО 92±15 мл, КДО 159±22 мл, ФВ 44,1±2,6%. Через 12 месяцев КДР 

5,62±0,18 см, КСР 4,39±0,11 см, КСО 95±17 мл, КДО 161±19 мл, ФВ 43,5±2,2%.  Отмечено 

достоверное уменьшение показателей размеров и объемов ЛЖ: КДР (на 18,7%), КСР (на 

15,6%), КДО (на 26,7%), КСО (на 39,8%), что приводило к достоверному увеличению ФВ 



левого желудочка на 37,6% (р <0,05). Отмечено достоверное снижение степени митральной 

недостаточности на 30,7% (изменения средней v.c. с 6,5 до 4,5 мм). 

Таблица 2 

Динамика ЭхоКГ у пациентов до и после коронарного шунтирования 

 До лечения Через 5 суток Через 30 суток Через 12 мес. 

КДР, см 6,85±0,34 6,05±0,18* 5,95±0,23 5,96±0,28 

КСР, см 5,37±0,21 4,72±0,14* 4,61±0,17 4,64±0,13 

КСО, мл 111±14 89±17 мл* 91±16 89±16 

КДО, мл 192±22 163±21* 169±21 167±19 

ФВ, % 42,4±4,5 45,4±2,9* 46,2±3,2 46,4±2,7 

* - разница между изучаемым и предыдущим показателем достоверна (р≤0,05). 

Исходные параметры пациентов в группе коронарного шунтирования составили 

(таблица 2): КДР 6,85±0,34 см, КСР 5,37±0,21 см, КСО 111±14 мл, КДО 192±22 см, ФВ 

42,4±4,5%. В результате хирургического лечения методом коронарного шунтирования через 

5 дней наблюдалась положительная динамика эхокардиографических показателей: КДР 

6,05±0,18 см, КСР 4,72±0,14 см, КСО 89±17 мл, КДО 163±21 мл, ФВ 45,4±2,9%. Через 30 

дней КДР 5,95±0,23 см, КСР 4,61±0,17 см, КСО 91±16 мл, КДО 169±21 мл, ФВ 46,2±3,2%.  

Через 12 месяцев КДР 5,96±0,28 см, КСР 4,64±0,13 см, КСО 89±16 мл, КДО 167±19 мл, ФВ 

46,4±2,7%. Отмечено достоверное уменьшение показателей размеров и объемов ЛЖ: КДР (на 

12,4%), КСР (на 13,4%), КДО (на 16,3%), КСО (на 13,5%), что приводило к достоверному 

увеличению ФВ левого желудочка на 8,6% (р <0,05). Отмечено достоверное снижение 

степени митральной недостаточности на 25% (изменения v.c. с 4,4 до 3,3 мм). 

Клинически отмечалось уменьшение проявления сердечной недостаточности, 

снижение функционального класса достигнуто у 33 (84,6%) больных после стентирования и 

41 (70,7%) больного после коронарного шунтирования. Достичь желаемого эффекта удалось 

у – 74 (76,3%) больных.  

Несмотря на то что больные из группы стентирования имели исходно более низкие 

показатели на ЭхоКГ, результаты в данной группе лечения оказались лучше, чем в группе 

пациентов, перенесших коронарное шунтирование (рис. 2, 3). Это может быть связано с 

повреждением миокарда вследствие искусственного кровообращения, неадекватной 

реваскуляризацией. Смертность одногодичная в группе больных, перенесших стентирование, 

составила 1 пациент (2,56%), а в группе пациентов, перенесших шунтирование, составила 3 

пациента (5,17%).  



 

Рис. 1. Стеноз коронарной артерии до и после стентирования у пациента с митральной 

недостаточностью 

 

Таким образом, мы видим, что, несмотря на широкий спектр оперативных 

вмешательств как малоинвазивных, так и торакотомических, существует ряд не решенных 

вопросов, связанных с адекватностью реваскуляризации миокарда. На данный момент 

существует большое количество международных и национальных рекомендаций по выбору 

того или иного способа реваскуляризации, тем не менее не учитываются такие моменты, как 

восстановление функции митрального клапана, играющего большую роль в 

гемодинамическом ремоделировании левого желудочка сердца.  

 

Рис. 2. Митральная недостаточность у пациента с ИБС до стентирования 



 

Рис. 3. Митральная недостаточность у пациента с ИБС после стентирования 

 

По нашему мнению, недостаточность митрального клапана возникает в результате 

ишемии кардиомиоцитов и нарушения каркасной прочности кольца, при восстановлении 

адекватного кровоснабжения возобновляются функциональные способности сердечной 

мышцы, что приводит в ряде случаев к ликвидации клапанной недостаточности. В 

результате ишемии происходит смещение папиллярных мышц и апикальное натяжение 

митральных створок, что лежит в патогенезе митральной недостаточности. Первоочередное 

использование стентирования оправдано у больных с выраженной сердечной 

недостаточностью, как подготовительный этап для открытого аортокоронарного 

шунтирования, позволяющий улучшить кровоснабжение миокарда и повысить фракцию 

выброса левого желудочка. На данный момент дискутируется методика «the bridge» перед 

аортокоронарным шунтированием, для этого используют стентирование, лазерную 

реваскуляризацию миокарда, постановку контр-пульсатора, трансэндокардиальную 



трансплантацию мезенхимальных стволовых клеток, введение различных ангиогенных 

факторов роста и др.  

Выводы 

1. У больных с митральной недостаточностью ишемического генеза на фоне 

атеросклеротического поражения коронарных артерий хирургическое лечение коронарной 

патологии значимо (р<0,05) снижает степень митральной недостаточности в результате 

ремоделирования ЛЖ. 

2. Реваскуляризация миокарда методом стентирования, как первый и основной этап 

лечения, позволяет уменьшить время последующего оперативного лечения (протезирования 

или пластики митрального клапана, в случае если в этом останется необходимость), 

увеличить фракцию выброса левого желудочка, снизить выраженность митральной 

недостаточности. 

3. Применение мини-инвазивных технологий позволяет увеличить 1- и 6-месячную 

выживаемость пациентов с данной патологией. 

4. Реваскуляризация миокарда приводит к улучшению гемодинамических показателей 

функционирования сердца и улучшению общего состояния пациентов (исчезновение многих 

жалоб, увеличение переносимости физической нагрузки и др.). 

 

Список литературы 

 

1. Craig A. Thompson.  Textbook of cardiovascular Intervention. Springer -Verlag London. 

2014. Vol. 19. P. 376–379. 

2. Trachtenberg B., Velazquez D.L., Williams A.R., McNiece I., Fishman J., Nguyen K., Rouy 

D., Altman P., Schwarz R., Mendizabal A., Oskouei B., Byrnes J., Soto V., Tracy M., Zambrano 

J.P., Heldman A.W., Hare J.M. Rationale and design of the Transendocardial Injection of 

Autologous Human Cells in Chronic Ischemic Left Ventricular Dysfunction and Heart Failure 

Secondary to Myocardial Infarction (TAC-HFT) trial: A randomized, double-blind, placebo-

controlled study of safety and efficacy. Am Heart J. 2011. Vol. 161 (3). P. 487-493. 

3. De Brune B., Pijls N.H., Kalesan B., Barbato E., Tonino P.A., Piroth Z., Jagic N., Möbius-

Winkler S., Rioufol G., Witt N., Kala P., MacCarthy P., Engström T., Oldroyd K.G., Mavromatis 

K., Manoharan G., Verlee P., Frobert O., Curzen N., Johnson J.B., Jüni P., Fearon W.F. FAME 2 

Trial Investigators.  Fractional flow reserve-guided PCI versus medical therapy in stable coronary 

disease. N. Engl. J. Med. 2012. Vol. 367. P. 991-1001 

4. Montalescot G., Sechtem U., Achenbach S., Andreotti F., Arden C., Budaj A., Bugiardini 

R., Crea F., Cuisset T., Di Mario C., Ferreira J.R., Gersh B.J., Gitt A.K., Hulot J.S., Marx N., Opie 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=McNiece%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21392602
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fishman%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21392602
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nguyen%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21392602
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rouy%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21392602
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rouy%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21392602
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Altman%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21392602
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schwarz%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21392602
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mendizabal%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21392602
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Oskouei%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21392602
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Byrnes%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21392602
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Soto%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21392602
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tracy%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21392602
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zambrano%20JP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21392602
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zambrano%20JP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21392602
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Heldman%20AW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21392602
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hare%20JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21392602
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jagic%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22924638
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=M%C3%B6bius-Winkler%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22924638
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=M%C3%B6bius-Winkler%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22924638
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rioufol%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22924638
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Witt%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22924638
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kala%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22924638
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=MacCarthy%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22924638
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Engstr%C3%B6m%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22924638
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Oldroyd%20KG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22924638
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mavromatis%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22924638
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mavromatis%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22924638
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Manoharan%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22924638
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Verlee%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22924638
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Frobert%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22924638
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Curzen%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22924638
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Johnson%20JB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22924638
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=J%C3%BCni%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22924638
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fearon%20WF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22924638
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=FAME%202%20Trial%20Investigators%5BCorporate%20Author%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=FAME%202%20Trial%20Investigators%5BCorporate%20Author%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Arden%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23996286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Budaj%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23996286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bugiardini%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23996286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bugiardini%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23996286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Crea%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23996286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cuisset%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23996286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Di%20Mario%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23996286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ferreira%20JR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23996286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gersh%20BJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23996286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gitt%20AK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23996286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hulot%20JS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23996286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Marx%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23996286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Opie%20LH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23996286


L.H., Pfisterer M., Prescott E., Ruschitzka F., Sabaté M., Senior R., Taggart D.P., van der Wall 

E.E., Vrints C.J. 2013 ESC Guidelines on the management of stable coronary artery disease: the 

Task Force on the management of stable coronary artery disease of the European Society of 

Cardiology. Eur. Heart J. 2013. Vol. 34. P. 2949-3003. DOI: 10.1093/eurheartj/eht296. 

5. Van Nunen L.X., Zimmermann F.M., Tonino P.A., Barbato E. Fractional flow reserve 

versus angiography for guidance of PCI in patients with multivessel coronary artery disease 

(FAME): 5-year follow-up of a randomised controlled trial. Lancet. 2015. Vol. 386. N 10006. P. 

1853. 

6. Бокерия Л.А., Гудкова Р.Г. Сердечно-сосудистая хирургия — 2014. Болезни и 

врожденные аномалии системы кровообращения. М.: Изд-во НЦССХ им. А.Н. Бакулева 

РАМН, 2015. 212 с. 

7. Кулешова Э.В., Панов А.В. Хроническая ишемическая болезнь сердца. Кардиология: 

национальное руководство под ред. Е.В. Шляхто. 2-е изд., перераб. и доп. М.: ГЭОТАР-

Медиа, 2015. С. 415-431.  

8. Roffi M., Patrono C., Collet J.P. 2015 ESC Guidelines for the management of acute 

coronary syndromes in patients presenting without persistent ST-segment elevation: Task Force for 

the Management of Acute Coronary Syndromes in Patients Presenting without Persistent ST-

Segment Elevation of the European Society of Cardiology (ESC). Eur. Heart J. 2016. Vol. 37. N 3. 

P. 267-315.  

9. Михайличенко В.Ю., Кубышкин А.В., Фомочкина И.И., Тюкавин А.И. 

Эффективность использования мультипотентных мезенхимальных стволовых клеток при 

лечении экспериментального инфаркта миокарда. Genes & Cells. 2017. Vol. XII. №3. P. 137-

138 

10. Mykhaylichenko V.Y., Kubyshkin A.V., Fomochkina I.I., Anisimova L.V., Samarin S.A. 

Experimental induction of reparative morphogenesis and adaptive reserves in the ischemic 

myocardium using multipotent mesenchymal bone marrow-derived stem cells. 

Pathophysiology. 2016. V. 23. № 2. Р. 95-104. 

11. Михайличенко В.Ю., Самарин С.А. Оценка влияния клеточной кардиомиопластики 

мезенхимальными стволовыми клетками (МСК) на показатели метаболической активности 

кардиомиоцитов при экспериментальном инфаркте миокарда // Фундаментальные 

исследования. 2015. № 1-4. С. 789-792. 

12. Михайличенко В.Ю., Самарин С.А. Обоснование эффективности различных видов 

кардиомиопластики при инфаркте миокарда в эксперименте // Таврический медико-

биологический вестник. 2014. Т. 17. № 4. С. 73-80. 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Opie%20LH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23996286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pfisterer%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23996286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Prescott%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23996286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ruschitzka%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23996286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sabat%C3%A9%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23996286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Senior%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23996286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Taggart%20DP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23996286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=van%20der%20Wall%20EE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23996286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=van%20der%20Wall%20EE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23996286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vrints%20CJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23996286
https://elibrary.ru/item.asp?id=27160100
https://elibrary.ru/item.asp?id=27160100
https://elibrary.ru/contents.asp?id=34327265
https://elibrary.ru/contents.asp?id=34327265&selid=27160100
https://elibrary.ru/item.asp?id=23614354
https://elibrary.ru/item.asp?id=23614354
https://elibrary.ru/item.asp?id=23614354
https://elibrary.ru/contents.asp?id=34076764
https://elibrary.ru/contents.asp?id=34076764
https://elibrary.ru/contents.asp?id=34076764&selid=23614354
https://elibrary.ru/item.asp?id=23876852
https://elibrary.ru/item.asp?id=23876852
https://elibrary.ru/contents.asp?id=34086785
https://elibrary.ru/contents.asp?id=34086785
https://elibrary.ru/contents.asp?id=34086785&selid=23876852

