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Возможности оптической когерентной томографии 
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Несмотря на значительный прогресс в  развитии эндоваскулярных 
технологий лечения ишемической болезни сердца, одним из глав­
ных недостатков этого вида лечения остается высокая частота 
рецидива симптомов стенокардии после вмешательства. Рецидив 
клиники ишемической болезни сердца в первый год после вмеша­
тельства чаще всего обусловлен развитием рестеноза стента  — 
процессом, который преимущественно наблюдается после имплан­
тации стентов без лекарственного покрытия. Имплантация стента 
с  лекарственным покрытием эффективно подавляет пролифера­
тивную реакцию гладкомышечных клеток, лежащую в основе разви­
тия рестеноза. Тем не менее, в отдаленные сроки стенты с лекар­
ственным покрытием могут становиться местом развития неоате­
росклероза вследствие воспалительных и аллергических реакций. 
Провести дифференциальную диагностику этих морфологических 
процессов с  помощью традиционной коронарной ангиографии 
затруднительно. Новые методы внутрисосудистой визуализации, 
в частности оптическая когерентная томография, открывают новые 

возможности для прижизненной визуализации патологических 
процессов в  стенте, что иллюстрирует представленный клиниче­
ский случай.
Ключевые слова: неоатеросклероз, рестеноз в стенте, оптическая 
когерентная томография.
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Optical coherence tomography in differential diagnosis of the morphology of in­stent restenosis  
and neoaterosclerosis
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In spite of widespread use of coronary stents for the treatment 
of  coronary artery disease (CAD), the recurrence of ischemia in the 
long­term period is still serious limitation of percutaneous coronary 
interventions. Recurrence of the CAD symptoms in the first year after the 
intervention is most often due to in­stent restenosis, which is mainly 
observed after implantation of bare­metal stents. The implantation 
of  a  drug­eluting stent effectively suppresses the smooth muscle 
proliferation underlying the restenosis. Nevertheless, drug­eluting 
stents can become a site for neoatherosclerosis in the long term due 
to  inflammatory and allergic reactions. Differential diagnosis of these 
morphological processes using conventional coronary angiography 
is difficult. Novel methods of intravascular imaging, in particular, optical 
coherence tomography, provide intravital visualization of pathological 
processes in stent, which is presented in a current case report.
Key words: neoatherosclerosis, in­stent restenosis, optical coherence 
tomography.
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Введение
В настоящее время эндоваскулярные методы 

заняли лидирующие позиции в  лечении ишемиче-
ской болезни сердца. Тем не менее, одним из глав-
ных недостатков эндоваскулярных вмешательств 
остается достаточно высокая частота повторных ре-
васкуляризаций в зоне целевого сосуда, которая, по 
данным различных авторов, составляет от 5 до 15% 
[1]. В эпоху применения стентов без лекарственного 
покрытия подавляющее число повторных реваску-
ляризаций проводилось в  первые полгода после 
первичного коронарного вмешательства, что было 
обусловлено развитием рестеноза стента, частота 
развития которого составляла от 15 до 40% в зависи-
мости от особенностей поражения коронарного 
рус ла [2-4]. Морфологически развитие рестеноза 
было обусловлено пролиферативными процессами 
гладкомышечных элементов в  области импланта-
ции инородного тела. Появление в начале текущего 
столетия стентов с  лекарственными покрытиями, 
подавляющими пролиферативные реакции, позво-
лило существенно снизить уровень рестеноза и ча-
стоту повторных реваскуляризаций в  течение пер-
вого года после вмешательства — по данным боль-
шинства исследователей эти показатели не превы-
шают 10% [5-8]. Тем не менее, многие авторы 
отмечают тенденцию к  увеличению числа повтор-
ных вмешательств в  зоне целевого сосуда в  более 
отдаленный срок (через 2 и 3 года) после импланта-
ции стентов с  лекарственным покрытием. Такую 
тенденцию многие исследователи объясняют более 
частым (по сравнению с непокрытыми эндопроте-
зами) развитием неоатеросклероза в стенте. Прово-
цирующими факторами этого процесса признаются 
атерогенные свойства цитостатических препаратов 
и  полимеров, используемых в  качестве резервуара 
для лекарственного вещества. Прижизненная диф-
ференциальная диагностика рестеноза и неоатеро-
склероза стента длительное время оставалась за-
труднительной вследствие ограничений традицион-
ных методов визуализации — коронарной ангиогра-
фии (КАГ) и  внутрисосудистого ультразвука. По  - 
явление методов с новыми принципами визуализа-
ции, в частности оптической когерентной томогра-
фии (ОКТ), позволяет выявить различия в морфо-
логических процессах в имплантированном стенте, 
что демонстрирует приведенное ниже клиническое 
наблюдение.

Клиническое наблюдение
Пациент А., 50 лет, поступил в стационар в ян-

варе 2017г в связи с тем, что после интенсивной фи-
зической нагрузки впервые в жизни отметил появ-
ление боли в грудной клетке. Пациент вызвал ско-

АСБ — атеросклеротическая бляшка, КАГ — коронарная ангиография, ПМЖА — передняя межжелудочковая артерия, ОКТ — оптическая когерентная томография.

Рис. 1     Ангиография субтотального стеноза до стентирования.

Рис. 2     Ангиография после стентирования.

рую медицинскую помощь, которая с направитель-
ным диагнозом “ишемическая болезнь сердца: 
острый коронарный синдром без подъема сегмента 
ST” доставила пациента в  отделение неотложной 
кардиологии. Выполнена диагностическая КАГ, ко-
торая выявила субтотальный (90%) стеноз перед-
ней межжелудочковой артерии (ПМЖА) (рису-
нок 1).

Было проведено стентирование пораженного 
сегмента стентом без лекарственного покрытия раз-
мерами 3,5×23 мм (рисунок 2) с хорошим ангиогра-
фическим и  клиническим эффектом: в  госпиталь-
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ном периоде боли не рецидивировали, нарушений 
сократительной функции миокарда левого желудоч-
ка зарегистрировано не было. В  течение полугода 
приступы стенокардии не беспокоили, пациент вел 
активный образ жизни. Однако через 7 мес. после 
выполненного вмешательства пациент отметил 
прогрессивное снижение толерантности к  физиче-
ской нагрузке, появление приступов стенокардии 
средних физических напряжений, а  затем малых 
напряжений и покоя. Была выполнена плановая го-
спитализация в стационар, где после функциональ-
ного обследования проведена КАГ. По данным КАГ 
был выявлен рестеноз 85-90% в месте имплантации 

стента в ПМЖА (рисунок 3); для уточнения протя-
женности и степени стенозирования проведена до-
полнительная визуализация пораженного сегмента 
с помощью ОКТ. При анализе результатов ОКТ вы-
явлено следующее: балки стента хорошо визуализи-
руются (отмечены красным крестиком на рисунке 
4), стент полностью расправлен, имеет правильную 
геометрию, в  просвете имплантированного стента 
определяется высокоинтенсивный сигнал от инти-
мальной оболочки (желтого цвета) и  менее интен-
сивный сигнал (коричневого цвета) от гиперплази-
рованных гладкомышечных элементов медиальной 
оболочки, занимающих в просвете имплантирован-
ного стента >50% площади поперечного сечения 
имплантированного эндопротеза. 

Таким образом, клинический и ангиографиче-
ский диагноз рестеноза стента был подтвержден 
и  дополнительно выявлена его морфологическая 
составляющая  — гиперплазированные гладкомы-
шечные элементы (на рисунке отмечены крестиком 
желтого цвета). Учитывая наличие имплантирован-
ного стента без лекарственного покрытия, развитие 
клинически значимого рестеноза, сопровождающе-
гося возвратом симптомов стенокардии, принято 
решение об имплантации стента с  лекарственным 
покрытием. Для покрытия пораженного участка 
был имплантирован стент Xience (Abbott Vascular) 
3,5×28 мм с хорошим клиническим и ангиографи-
ческим эффектом. Пациент был выписан в удовле-
творительном состоянии с рекомендациями регуляр-
ного функционального обследования 1 раз в полго-
да. В течение последующих 2 лет пациент не предъ-
являл жалоб, принимал рекомендованную анти - 
агрегантную и  холестеринснижающую терапию, 
проходил регулярные функциональные обследова-
ния, при которых признаки ишемии не выявлялись. 
Тем не менее, по истечении 2 лет пациент стал от-
мечать резкое снижение толерантности к  физиче-
ской нагрузке, появление затяжных приступов сте-
нокардии, в  связи с  чем был госпитализирован 
в стационар с диагнозом нестабильная стенокардия. 
Проведенная КАГ выявила наличие повторного ре-
стеноза (80%) в  области ранее имплантированных 
стентов в ПМЖА, рентгенморфология которого ви-
зуально не отличалась от первичного рестеноза, 
развившегося 2 года назад (рисунок 5). Также было 
выявлено гемодинамически значимое поражение 
огибающей (стеноз 80%) и правой (стеноз 75%) ко-
ронарных артерий, пограничное поражение ствола 
левой коронарной артерии (стеноз 40%). Было при-
нято решение о проведении ОКТ, которая выявила 
ряд существенных особенностей в области имплан-
тированных стентов в  ПМЖА (рисунок 6). Балки 
имплантированных стентов хорошо визуализиру-
ются (отмечены красным крестиком), а в их просве-
те визуализируются патологические массы различ-
ной степени окрашенности. Гиперплазированные 

Рис. 3     Ангиография рестеноза ранее имплантированного голоме-
таллического стента через 7 мес.

Рис. 4    ОКТ — картинка А.
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гладкомышечные элементы (отмечены желтым кре-
стиком) занимают незначительную часть просвета 
сосуда, большая часть просвета занимает атеро-
склеротическая бляшка (АСБ) желтого цвета. 

При этом капсула АСБ не визуализируется чет-
ко на всем протяжении, что может свидетельство-
вать о  ее нестабильности и  потенциальной клини-
ческой опасности. На возможную нестабильность 
АСБ также указывает ее эксцентрическая форма 
в  отличие от концентрической формы гладкомы-
шечной гиперплазии, наблюдаемой при развитии 
рестеноза в первый год после стентирования [9-12]. 
Тактика лечения пациента была выбрана следую-
щая: учитывая наличие многососудистого пораже-
ния, высокий Syntax Score, было принято решение 
направить пациента на проведение операции аорто-
коронарного шунтирования.

Заключение
Таким образом, данные внутрисосудистой ви-

зуализации, полученные с  помощью ОКТ, свиде-
тельствуют о  существенных различиях в  морфоло-
гических процессах, протекающих в  различные 
сроки после имплантации стентов. В  течение пер-
вого года после имплантации стента патологиче-
ским процессом, приводящим к  потере просвета 
стента, является гиперплазия гладкомышечных эле-

ментов. В  более поздние сроки (через 1 год после 
имплантации стентов и позднее) происходит эндо-
телизация просвета стента — образование так назы-
ваемой “неоинтимы”. Как показывают результаты 
нескольких последних клинических исследований, 
неоинтима также может стать местом развития “не-
оатеросклероза”, при этом неоатеросклероз может 
протекать агрессивно с  наличием воспалительного 
компонента, истончением капсулы АСБ, что спо-
собствует повышенному риску ее разрыва [3, 5]. 
Представленный клинический случай с  использо-
ванием современных методов визуализации дока-
зывает, что наиболее вероятный механизм потери 
просвета и возврата стенокардии в позднем периоде 
после стентирования (≥1 год) — развитие неоатеро-
склероза стента с  типичными признаками АСБ: 
эксцентрическая форма, характерная для АСБ све-
товая гамма ОКТ-сигнала, наличие фиброзной кап-
сулы). Выявляемые с помощью ОКТ различия в мор -
фологии патологических процессов и  времени их 
возникновения могут иметь существенное значение 
для прогностической значимости и  выбора опти-
мальной тактики лечения таких пациентов.

Отношения и деятельность: авторы заявляют об 
отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.

Рис. 5     Ангиография рестеноза ранее имплантированного стента 
с лекарственным покрытием через 24 мес.

Рис. 6    ОКТ — картинка Б.
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