
4

Оригинальные исследованияЛазерная медицина. – 2015. – Т. 19, вып. 3

УДК 616.132

Беришвили И.И.1, Артюхина Т.В.1, Вахромеева М.Н.2, Семенов М.Х.1, 
Koзаева М.Т.1, Третьякова Н.А.1, Гусев П.В.1, Игнатьева Ю.В.1

Влияние трансмиокардиальной лазерной 
реваскуляризации на характер патоморфологического 

и ультраструктурного профиля микроциркуляторного русла миокарда
Berishvili I.I., Artuhina T.V., Vakhromeeva M.N., Semenov M.Kh., 

Kozaeva M.T., Tretiakova N.A., Gusev P.V., Ignatjeva Y.V.
Effects of transmyocardial laser revascularization at the character 

of pathomorphological and ultrastructural patterns оf myocardial microcirculation fl ow
1 ФГБУ «Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева», Москва

2 Национальный медико-хирургический центр им. Н.И. Пирогова, Москва

Цель исследования. Изучить состояние микрососудистого русла и продемонстрировать, что сочетание ТМЛР с АКШ 
улучшает результаты операций путем вазодилатации микрососудистого русла бассейна КА. Материал и методы. Изучено 
14 препаратов сердец больных ИБС с диффузным поражением коронарных артерий, умерших после операций: 8 – после 
операций АКШ (1-я группа) и 6 – после сочетанных операций АКШ + ТМЛР (2-я группа). Препараты сердец и коронар-
ных артерий изучены макро- и микроскопически. Во всех случаях материалы гистоморфологического исследования 
были сопоставлены с клиническими результатами (госпитальная летальность, серьезные неблагоприятные исходы 
(СНИ). Результаты. При макро- и микроскопическом исследовании препаратов сердца во всех 8 случаях группы АКШ 
был выявлен тромбоз шунтов и коронарных артерий, являющийся основной причиной смерти. Принципиально иная 
картина складывается при выполнении сочетанных операций АКШ + ТМЛР (2-я группа). Ни в одном из исследованных 
сердец в зонах лазерного воздействия не выявлен «парадоксальный спазм» коронарных артерий и не наблюдали при-
знаков ИМ. Высокие показатели смертности (12,1%) и СНИ (33,3%) в первой группе следует объяснить усугубляющимся 
коронарным спазмом у больных с конечной стадией поражения коронарных артерий. С другой стороны, значительное 
уменьшение госпитальной летальности (1,15%) и серьезных неблагоприятных кардиальных событий (2,3%) в группе 
АКШ + ТМЛР можно объяснить лазер-индуцированной дилатацией дистального русла коронарных артерий. Повышенное 
сопротивление микрососудистого русла миокарда уменьшает возможность эффективного функционирования шунтов и 
восстановления миокардиального кровотока. Мы полагаем, что интраоперационная эффективность ТМЛР основана на 
дилатации микрососудистого русла миокарда и уже в интраоперационном улучшении его перфузии. Заключение. Усугубле-
ние катехоламин-индуцированного вазоспазма и уменьшение миокардиального кровотока у больных ИБС с диффузным 
поражением коронарных артерий – типичная находка после коронарного шунтирования. Успехи в лечении этой категории 
больных в случаях с ТМЛР, по-видимому, связаны с предотвращением вазоконстрикции коронарных артерий у больных 
с выраженной ИБС. Вазодилатация сосудов микроциркуляторного русла позволяет объяснить улучшение госпитальных 
результатов при выполнении сочетанных операций АКШ + ТМЛР у этой категории больных. Ключевые слова: трансми-
окардиальная лазерная реваскуляризация, спазм КА, вазодилатация сосудов микрососудистого русла миокарда.

Objective. This study was undertaken to demonstrate that the combination of coronary artery by-pass grafting (CABG) and trans-
myocardial laser revascularization (TMLR) in patients with advanced coronary artery disease (CAD) improves surgical outcomes 
due to improved vasoconstriction. Materials and methods. 14 heart preparations from patients with IHD with diffuse lesion of 
coronary arteries who died after surgery were studied: 8 – after CABG (Group 1) and 6 – after CABG + TMLR (Group 2). Heart 
and vessel preparations were studied both macro-and microscopically. In all cases fi ndings of histopathomorphologic examination 
were comparable with clinical results (hospital mortality, serious adverse effects – SAE). Results. The macro- and microscopical 
examination revealed that after CABG thrombosis of by-pass anastomosis and coronary arteries was seen in all hearts. It is just 
thrombosis that became the basic cause of death. A different picture was seen in Group 2 in which patients had CABG + TMLR 
surgery. There was neither any «paradoxical spasm» nor IM in coronary arteries at laser irradiation sites. High mortality rate 
(12.1%) and SAE rate (33.3%) in Group 1 may be explained with the worsening of coronary spasm in patients with the terminal 
stage of coronary artery impairment. While much less hospital mortality (1.15%) and morbidity (2.3%) in Group 2 (CABG + 
TMLR) may be explained with laser-induced dilatation of coronary artery distal fl ow. An increased resistance of microcircula-
tory fl ow in the myocardium decreases the effectiveness of by-pass functioning and thus, restoration of myocardial blood fl ow. 
We suggest that positive intraoperative TMLR effects are promoted by myocardial microfl ow dilatation and improved perfusion 
just during the surgery. Conclusion. The worsening of catecholamine-induced vasospasm and reduction of myocardial blood fl ow 
in patients with IHD and diffuse impairment of coronary arteries is a typical event after coronary by-pass. Good outcomes after 
TMLR in this group of patients are likely to be explained with prevention of vasoconstriction of coronary arteries in patients with 
marked IHD. Better hospital parameters in patients after CABG + TMLR could be explained by vasodilatation of vessels in the 
microcirculatory fl ow. Key word: transmyocardial laser revascularization, coronary spasm, vasodilatation of myocardial microvessels.

Идея дополнить аортокоронарное шунтирование 
(АКШ) трансмиокардиальной лазерной реваскуляриза-
цией (ТМЛР) возникла на предположении, что это может 
способствовать увеличению полноты реваскуляризации 
миокарда [21]. Действительно, по данным сопоставления 
результатов АКШ и АКШ + ТМЛР было выявлено, что 

сочетание АКШ + ТМЛР характеризуется снижением 
летальности и осложнений. Однако, как показал анализ, 
эффект таких сочетанных операций основан не столько 
на увеличении индекса реваскуляризации, сколько на 
других, принципиально иных механизмах [13]. Посколь-
ку, как оказалось, эти различия обусловлены морфоло-
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гией и патофизиологией микрососудистого русла, мы 
попытались изучить состояние микрососудистого русла 
миокарда и изменения в нем после различных операций.

Материалы и методы
В общей сложности изучено 14 сердец: 8 после опера-

ций АКШ (1-я группа) и 6 – после сочетанных операций 
АКШ + ТМЛР (2-я группа). Исследованию подвергнуты 
только препараты сердец больных ИБС с диффузным по-
ражением коронарных артерий. Во всех 14 сердцах пер-
вым этапом производили наливку коронарных артерий, 
используя при этом основные принципы и методические 
приемы наливки кровеносных сосудов [1]. Во всех слу-
чаях в зонах лазерного воздействия вырезали образцы 
миокарда для гистологического и гистохимического ис-
следований. Полученный при аутопсии материал фикси-
ровали в формалине или замораживали в петролейном 
эфире, охлажденном до –80 °С (в криостате). Серийные 
парафиновые срезы окрашивали гематоксилином и эо-
зином (по Ван-Гизону), криостатные срезы окрашивали 
названными выше красителями, а также Oil Red O на 
липиды и проводили раннюю реакцию на СДГ для выяв-
ления ранних стадий некроза кардиомиоцитов. Изучали 
состояние микрососудистого русла миокарда в бассейнах 
шунтированных коронарных артерий и в зонах лазерно-
го воздействия. После завершения макроскопического 
исследования сердец и коронарных артерий приступали 
к микроскопическому исследованию материала. Во всех 
случаях материалы гистоморфологического исследова-
ния были сопоставлены с клиническими результатами.

Результаты
Все больные, умершие после АКШ, по данным ин-

траоперационной коронарошунтографии, имели кри-
тический спазм эпикардиальных коронарных артерий 
и микрососудистого русла миокарда. Причиной смерти 
во всех этих случаях был тромбоз шунтов и коронарных 
артерий, осложнившийся инфарктом миокарда и выра-
женной сердечной недостаточностью. При макроскопи-
ческом исследовании препаратов сердца во всех 8 случа-
ях был выявлен тромбоз шунтов и коронарных артерий 
(рис. 1, 2). Как по данным коронарошунтографии, так и 

Рис. 1. Тромбоз шунта, инфаркт миокарда после АКШ у больного 
с диффузно измененными коронарными артериями (макропрепараты 
сердец)

а

в г

б

по данным макроскопического исследования, тромбоз 
шунтов выявлялся во всех случаях, независимо от того, 
накладывался новый шунт дистальнее анастомоза или 
нет (рис. 1, б). По данным гистологического и гистохи-
мического исследований во всех случаях был выявлен 
инфаркт миокарда в бассейне тромбированной коронар-
ной артерии (рис. 3). Во всех этих случаях в бассейне 
шунтированной коронарной артерии и зонах лазерного 
воздействия выявляли так называемый «парадоксаль-
ный спазм» коронарных артерий, являющийся основной 
причиной тромбоза шунтов и формирования инфаркта 
миокарда. Еще одной важной находкой у больных этой 
группы являлось выявление функциональной или орга-
нической окклюзии шунтированной коронарной артерии 
проксимальнее анастомоза. Эти данные свидетельствуют 
о том, что шунтирование коронарных артерий у больных 
с диффузным поражением коронарных артерий на фоне 
исходного вазоспазма коронарных артерий сопровожда-
ется двумя феноменами: развитием критического спазма 
микрососудистого русла и проксимальным закрытием 
коронарной артерии. Приведенные данные свидетель-
ствуют о том, что компроментация коронарного кро-
вотока и критическое снижение перфузии миокарда у 

Рис. 2. Тромбоз шунтов и коронарных артерий у больного с нешунтабельными, диффузно измененными коронарными артериями (макро-
препараты сердец)



6

Оригинальные исследованияЛазерная медицина. – 2015. – Т. 19, вып. 3

больных с диффузным поражением коронарных артерий 
обусловлены уже интраоперационным взаимодействием 
двух негативных факторов: прекращением антеградного 
кровотока по коронарной артерии (вследствие преферен-
циального кровотока по шунту) и одновременно резким 
ухудшением кровотока по шунту, обусловленным усу-
гублением вазоконстрикции микрососудистого русла 
миокарда. Независимо от того, полностью прекращается 

перфузия миокарда (тромбоз микрососудистого русла на 
артериолярном уровне – рис. 4, в) или нет (выраженный 
спазм – рис. 4, а, б), во всех случаях перфузия миокарда 
снижается до критического уровня, приводя к фатальным 
последствиям.

Принципиально иная картина складывается при вы-
полнении сочетанных операций АКШ + ТМЛР (2-я груп-
па). Ни в одном из исследованных сердец в зонах ла-

Рис. 3. Тромбоз дистальных сегментов коронарных артерий и инфаркт миокарда: а – некрозы миокарда давностью до 3 суток; б – некрозы 
миокарда давностью до суток; в – тромбы (стрелка) в сосудах микроциркуляторного русла сердца

а

в

б

Рис. 4. Спазм (а, б) и тромбоз (в) сосудов микрососудистого русла коронарных артерий (артериол) после АКШ

а

в

б
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зерного воздействия не был выявлен «парадоксальный 
спазм» коронарных артерий и не наблюдали признаков 
инфаркта миокарда. В отличие от вазоконстрикции сосу-
дов микрососудистого русла, имеющего место в сердцах 
1-й группы, во 2-й группе, наоборот, во всех случаях 
выявлена дилатация микрососудистого русла на уров-
не артериол. Во всех этих случаях причиной смерти 
послужили сопутствующие заболевания, являющиеся 
высоким фактором риска АКШ. Ни в одном из этих 
случаев не был выявлен спазм коронарных артерий, что, 
независимо от исходного уровня вазоконстрикции, обес-
печивало проходимость шунтов и достаточный уровень 
перфузии миокарда.

Обсуждение
Взаимосвязь между выраженностью поражения коро-

нарных артерий, изученной по данным коронарографии, 
и клиническими исходами давно описана. Нешунтабель-
ность коронарных артерий главным образом определяет-
ся их размерами, выраженностью диффузных изменений 
и поражением дистального русла. Так, по J. Kennedy 
et al. [2] и N. O’Connor et al. [3], диаметр коронарных 
артерий обратно пропорционален летальности после 
АКШ, т. е. чем меньше диаметр, тем больше летальность. 
Согласно нашим данным, микроциркуляторное русло 
миокарда у больных с диффузным поражением и малым 
диаметром коронарных артерий рестриктивно. Выпол-
нение АКШ у этой категории больных сопровождаетя 
двойным ухудшением кровотока: вследствие усугуб-
ления вазоспазма микрососудистого русла миокарда и 
развития органической либо функциональной окклюзии 
эпикардиальных коронарных артерий проксимальнее 
анастомоза.

По данным мультивариантного анализа, прове-
денного M. McNeil et al. [4], диффузность поражения 
коронарных артерий у больных ИБС является важней-
шим фактором риска летальности и осложнений после 
АКШ, что, на наш взгляд, главным образом определя-
ется компроментацией кровотока как по шунту, так и 
по коронарным артериям. Несомненно, кровоток по 
шунту определяется разными факторами, из которых 
наиболее значимыми являются состояние шунтов (их 
качество и размеры), тип использованного кондуи-
та, адекватность анастомоза, состояние дистального 
русла коронарных артерий и собственно его резис-
тентность [5, 6]. По G. D’Ancona et al. [7], именно эти 
два последних фактора являлись определяющими при 
решении выполнить ревизию шунта приблизительно 
в 10% случаев.

Важнейшим фактором, влияющим на проходимость 
шунтов, является кровоток по коронарным артериям, 
который в первую очередь определяется состоянием ан-
теградного кровотока и сопротивлением микрососудис-
того русла коронарных артерий. На наш взгляд, именно 
эти факторы главным образом и определяют результаты 
операции. Согласно мультивариантной модели риска, 
рассчитанной C. Gibson et al. [8], больные с адекватным 
кровотоком по коронарным артериям (TIMI стеноз 3) 
имеют крайне низкий риск операционной летальности. 
У больных же с резко ограниченным либо прерванным 

кровотоком по коронарным артериям (TIMI стеноз 0 
или 1) 30-дневная летальность в 18 раз (!) выше, чем 
в первой группе. Основным фактором, определяющим 
кровоток по коронарным артериям, является сопротив-
ление коронарного русла, а основными причинами его 
повышения являются исходные морфофункциональные 
изменения в дистальном русле (обычно сопровождаю-
щие диффузные изменения в коронарных артериях) и 
спазм коронарных артерий.

Истинная частота дисфункции микрососудистого 
русла неизвестна, однако, как полагают T. Lin et al. [9], 
у больных ИБС она встречается в 2/3 случаев, а у жен-
щин она встречается достоверно (p < 0,0001) чаще, чем 
у мужчин (67% против 30%).

В литературе весьма ограничены и данные о влия-
нии микроциркуляторных расстройств на летальность 
и осложнения. При прямых методах реваскуляризации 
миокарда, как оказалось, этот фактор и вовсе выпал из 
поля зрения исследователей.

Коронарный кровоток, как известно [10], опреде-
ляется общим сопротивлением всего коронаро-артери-
ального дерева, которое в первую очередь определя-
ется микрососудами коронарного русла и собственно 
тонусом мелких артерий и артериол [11]. У больных 
без поражения микрососудистого русла кровоток по 
коронарным артериям определяется выраженностью 
проксимального стеноза в коронарных артериях, а с 
поражением – состоянием микрососудистого русла 
миокарда. Наличие высокого сопротивления микросо-
судистого русла миокарда является независимым пре-
диктором неблагоприятных сердечных событий после 
прямых методов реваскуляризации миокарда [9, 12]. 
При повышенном сопротивлении коронарного русла 
увеличение кровотока с помощью шунта безуспешно, 
и оно является четким предиктором летальности после 
АКШ [13, 14].

У больных с «неоперабельными» коронарными ар-
териями, как правило, повышен симпатический тонус, 
что ведет к наличию исходного выраженного вазоспазма. 
Утерю эндотелием вазодилатационного эффекта в этих 
случаях объясняют ингибицией синтеза NO, которому, 
как известно, отведена основная роль в обеспечении 
вазодилатации. При этом если диаметр коронарных 
артерий меньше 1,8–2,0 мм, чем меньше калибр КА 
коронарных артерий и чем выраженнее в нем стеноз, 
тем хуже последствия, вызываемые вазоспазмом [3, 5, 
14]. Будучи исходно высоким у больных с выраженной 
ИБС, сопротивление коронарных артерий к концу опе-
рации коронарного шунтирования практически всегда 
повышается, но у больных с исходно неблагоприятным 
фоном (особенно с изменениями в дистальном русле) 
его частота и выраженность выше, а критическому спаз-
му коронарных артерий на микрососудистом уровне 
(рис. 3, 4) в этих случаях сопутствует еще и прекраще-
ние антеградного кровотока по коронарным артериям. 
Уменьшая кровоток по шунтам, вазоспазм увеличивает 
вероятность формирования тромбов (рис. 3, 4). После-
дующее развитие несостоятельности шунтов (рис. 1, 2) 
заканчивается интраоперационным инфарктом миокарда 
(рис. 1–3).
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Уменьшение вероятности развития вазоспазма, ка-
ким бы путем оно не было достигнуто (в том числе и с 
помощью ТМЛР), может привести к предотвращению 
осложнений и снижению летальности. Согласно на-
шим данным, после ТМЛР, выполненной в дополнение 
к АКШ, в зонах лазерного воздействия определяется 
вазодилатация (рис. 5), что, очевидно, и определяет клю-
чевую роль ТМЛР в улучшении результатов операции 
по сравнению с выполнением изолированного АКШ.

Как известно, под влиянием симпатической не-
рвной системы сосудистый тонус может изменяться, 
приводя к вазоконстрикции либо к вазодилатации. Но в 
атеро склерозированных сосудах превалирует вазоконс-
трикция. При коронарных сосудах малого калибра или 
диффузном их поражении даже невыраженный спазм 
может привести к резкому ограничению кровотока с 
последующими фатальными последствиями в виде ИМ, 
остановки сердца и летального исхода [14, 15].

Как полагают некоторые исследователи [16, 17], 
рефрактерный спазм сосудов, последовательно вовле-
кающий нативное коронарное русло и кондуиты для 
шунтов после АКШ, является редким осложнением. 
Но, как оказалось, он не так редок у больных с диф-
фузным поражением КА. Причины возникновения 
стойкого генерализованного вазоспазма после АКШ до 
настоящего времени во многом не ясны. По J. Lemmer и 
M. Kirsch [17], причинами рефрактерного спазма сосудов 
могут быть повреждение сосуда, применение высоких 
доз экзогенных или эндогенных вазоконстрикторов, 
оксидативный стресс. Возможно, он вызывается цирку-
лирующими в крови сосудозависимыми активаторами 
вазоконстрикции [16]. По C. Smith et al. [15], различают 

несколько причин послеоперационного спазма коро-
нарных артерий: манипуляции на самих коронарных 
артериях, выделение медиаторов воспаления во время 
операции, интраоперационное применение вазодилата-
торов в послеоперационном периоде. На наш взгляд, не-
гативный ход событий у больных с диффузным пораже-
нием коронарных артерий предопределен усугублением 
предшествующей вазоконстрикции. При малой исходной 
проходимости коронарных артерий вазоконстрикция, 
вовлекающая в процесс и эпикардиальные коронарные 
артерии, и микрососудистое русло, чрезвычайно опасна. 
А повышение сопротивления микрососудистого русла 
только усугубляет возможность проксимального «за-
крытия» коронарных артерий.

Как свидетельствуют наши данные, в отличие от 
изолированного АКШ выполнение сочетанных операций 
АКШ + ТМЛР сопровождается уменьшением кардиаль-
ных осложнений, необходимости в гемодинамической 
поддержке (ВАБК) и снижением летальности. И в основе 
этих последствий, согласно большинству авторов, лежит 
денервация миокарда [13, 18] (рис. 6).

Но денервация кроме собственно устранения стено-
кардии ответственна и за другие очень важные последс-
твия: за вазодилатацию и понижение резистентности 
коронарного русла, и соответственно, за увеличение 
антеградного кровотока как по шунтам, так и по эпи-
кардиальным сегментам коронарных артерий. На наш 
взгляд, именно в этом и заключается креативный эффект 
ТМЛР. O. Tjomsland et al. [19] обнаружили, что после 
ТМЛР наступает гиперемия коронарных артерий, а кро-
воток по ПМЖВ удваивается уже в течение 3 мин после 
лазерного воздействия. Согласно A. Bortone et al. [20], 

Рис. 5. Дилатация сосудов микрососудистого русла миокарда (артериолы) после сочетанных операций АКШ + ТМЛР

а

в

б
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изучавших перфузию миокарда после ТМЛР, уже через 
6 ч после ТМЛР отмечается увеличение захвата Тс99m 
(по данным ОФЭКТ) в зонах лазерного воздействия. 
Иными словами, ТМЛР вызывает гиперемию и уже 
интраоперационное улучшение коронарного кровото-
ка [21], что, по-видимому, обусловлено уменьшением 
сосудистого сопротивления в зонах лазерного воздейс-
твия. По данным W. Roethy et al. [22], после ТМЛР вы-
явили 35%-ное увеличение кровотока. Недавно группой 
исследователей [23] из Пенсильванского университета в 
Филадельфии (США) в эксперименте продемонстриро-
вано 50%-ное улучшение перфузии на микрососудистом 
уровне после ТМЛР.

Мы полагаем, что, способствуя улучшению микро-
циркуляции и поддержанию проходимости шунтов и ко-
ронарных артерий, вазоплегия после ТМЛР является од-
ним из ключевых  механизмов, влияющих на улучшение 
непосредственных результатов сочетанных операций.

Согласно нашим данным, у больных с диффузны-
ми изменениями в коронарных артериях выполнение 
АКШ сопровождается усугублением вазоконстрикции 

Рис. 6. Денервация миокарда при ТМЛР [18]. Белой стрелкой пока-
заны симпатические нервные волокна. Малыми стрелками – перерыв 
нервных волокон и перфорация миокарда

дистального русла и развитием критического спазма 
коронарных артерий. Выполнение ТМЛР в дополнение 
к АКШ у этой категории больных, сопровождающе-
еся денервацией миокарда, вызывает вазодилатацию 
коронарных артерий (на всех уровнях) и способствует 
интраоперационному устранению спазма. Увеличение 
емкости и снижение резистентности микрососудистого 
русла (рис. 7) предотвращает развитие тромбоза шунтов 
и неблагоприятные послеоперационные осложнения, 
включая летальные исходы.

То, что денервация миокарда может уменьшить сте-
нокардию, известно и до применения ТМЛР, и ее с раз-
личной долей успеха давно используют в медицине.

Так, высокая грудная эпидуральная аналгезия оказа-
лась эффективной и при соответствующих показаниях 
с успехом применяется в клинике, но хотя при выра-
женной коронарной болезни симпатическая блокада с 
помощью высокой торакальной аналгезии значительно 
увеличивает диаметр стенозированных эпикардиальных 
коронарных артерий, она не влияет на диаметр нестено-
зированных эпикардиальных коронарных артерий и не 
вызывает вазодилатации мелких коронарных артерий 
и артериол [24]. Поэтому, собственно, в лечении ИБС 
ее применение в клинике ограничено. Из-за высокой 
летальности и большой частоты осложнений и того, что, 
устраняя вазоконстрикцию эпикардиальных коронарных 
артерий, она не в состоянии повлиять на резистивные 
сосуды [24]. Не получила распространения в лечении 
ИБС и торакальная симпатэктомия.

Как известно, и большие эпикардиальные коронарные 
артерии, и резистивные коронарные артериолы инерви-
руются симпатической нервной системой [25]. И коро-
нарные артерии, и коронарные артериолы иннервируются 
вазоконстриктивными α-рецепторами, и соответственно, 
подлежат α-адренэргической регуляции [26]. В отличие 
от нормы, при ИБС эпикардиальные сосуды принимают 
лишь незначительное участие в регуляции коронарного 
кровотока. За миокардиальный кровоток и перераспре-
деление кровотока при ишемии миокарда ответственна 
дилатация резистивных коронарных артериол. Поэтому 
у целого ряда больных увеличение кровотока по сте-

ТерминальнаяТерминальная
артериолаартериола

ТерминальнаяТерминальная
артериолаартериола

ПрекапиллярныеПрекапиллярные
сфинктерысфинктеры

Сосудистый шунтСосудистый шунт

Основной каналОсновной канал

ПосткапиллярнаяПосткапиллярная
венулавенула

ПосткапиллярнаяПосткапиллярная
венулавенула

ИстинныеИстинные
капиллярыкапилляры

МетаартериолаМетаартериола

А. Сфинктеры закрытыА. Сфинктеры закрыты Б. Сфинктеры открытыБ. Сфинктеры открыты

Рис. 7. Динамика процессов, происходящих в микрососудистом русле миокарда у больных ИБС с диффузным поражением коронарных 
артерий после ТМЛР: а – исходное рестриктивное состояние сосудов микрососудистого русла у больных с мелкими и диффузно измененными 
коронарными артериями; б – вазодилатация микрососудистого русла под воздействием ТМЛР

а б
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нозированным эпикардиальным коронарным артериям 
возможно только при условии дилатации артериол и 
увеличении емкости коронароартериолярного русла. 
С учетом того, что ТМЛР сопровождается денервацией 
миокарда [18], увеличением кровотокa по шунтам [13] и, 
согласно нашим данным, определяется вазодилатацией 
сосудов микрососудистого русла (артериол) и одновре-
менно предотвращается проксимальное закрытие эпи-
кардиальных коронарных артерий, надо полагать, что за 
острое улучшение состояния больных отвечает лазерное 
воздействие на тонус артериол, осуществляемое через 
денервацию миокарда, и очевидно, через ряд других 
процессов. Уже через этот механизм ТМЛР в опреде-
ленной мере влияет и на проходимость проксимальных 
сегментов эпикардиальных коронарных артерий.

Заключение
Усугубление катехоламин-индуцирующего вазоспаз-

ма и уменьшение миокардиального кровотока у больных 
ИБС с диффузным поражением коронарных артерий – 
типичная находка после коронарного шунтирования. 
Успехи в лечении этой категории больных в случаях с 
ТМЛР, по-видимому, связаны с предотвращением вазо-
констрикции коронарных артерий у больных с выражен-
ной ИБС. Вазодилатация сосудов микроциркуляторного 
русла позволяет объяснить улучшение госпитальных ре-
зультатов при выполнении сочетанных операций АКШ + 
ТМЛР у этой категории больных.
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