Клинический разбор 11 февраля 2009 г.

Пациент: 69 лет.

Диагноз: ИБС: постинфарктный кардиосклероз, стенозирующий атеросклероз коронарных артерий. Состояние после  ТБКА со стентированием ПНА (2004 г.),   ЗМЖВ (2005 г.)  и ТБКА со стентированием рестеноза внутри проксимального стента ПНА от 03.10.2007 г. Атеросклероз аорты, сосудов головного мозга. Гипертоническая болезнь  III  ст., риск 4 (очень высокий). Сахарный диабет II типа, компенсация. Диабетическая дистальная полинейропатия, сенсорная форма.
Возникает ряд вопросов:

1. Безопасно ли проведение плановых хирургических вмешательств у такого рода пациентов на двойной антиагрегантной терапии

2. Как долго целесообразно продолжать двойную  антиагрегантную терапию после стентирования

3. Есть ли необходимость в применении таких инструментальных методик, как оптико сосудистая томография и внутрисосудистый ультразвук для определения степени детализации после имплантации покрытых и непокрытых стентов, то есть клиническая значимость этих методов

4. Необходима ли разработка индивидуальных критериев  продолжительности двойной антиагрегантной терапии с учетом степени эндотелизации стента

Мы попытались ответить на вопрос, какой риск у данного пациента в случае 
отмены терапии и какой риск возникновения кровотечения.

По данным, опубликованным в 2005 году, исследования, включавшие в себя 2229 пациентов,  были установлены  стенты в период с 2002 по 2004 годы.  Авторы проанализировали случаи подострого и позднего тромбоза стента. Среди других факторов прекращение  приема двойной антиагрегантной терапии в  161 раз повышал риск подострого тромбоза в первый месяц после установки и в 57 раз повышал риск позднего тромбоза, т.е. через месяц после имплантации. Среди факторов, влияющих независимо на тромбоз стента, авторы отметили хроническую почечную недостаточность, бифуркационное поражение сосудов, сахарный диабет,  фракция выброса на каждые 10% увеличивает риск и на каждый 1 мм при увеличении длины стента также увеличивается риск раннего и позднего тромбоза.

Среди причин отмены применения двойной антиагрегантной терапии называются кровотечения, хирургическое вмешательство, прием сопутствующей антикоагулянтной терапии, гастрит. В целом из большой популяции у 158 человек – это 6,7% популяции была отменена антиагрегантная терапия. Какой же риск  кровотечений при отмене антиагрегантной терапии. Этот риск колеблется от 0,58% до 8,8%.

По рекомендации для таких больных, при планируемом хирургическом вмешательстве в течение 12 месяцев с момента установки стента,  рекомендовано продолжить прием аспирина. Польза существенно превышает риск.

У нас также возник вопрос, как долго можно применять  двойную антиагрегантную терапию после стентирования. Среди факторов выделяется 5 групп – это процедурозависимые факторы, факторы, связанные непосредственно с данными клиническими пациентов, характером поражения артерий, прекращения двойной антиагрегантной терапии, сама тромбогенность стента  и нарушением реэндотелизации.

Вопросы.
Акад. Чазов Е.И.
Вы не смотрели С-реактивный белок у данного больного?
Ответ:

Не смотрели.

Акад. Чазов Е.И.
Первый вопрос – как протекает атеросклероз, стабильно ли хроническое заболевание, или ступенчатое течение, то есть бывают периоды спокойного состояния и бывают периоды обострения этого процесса. Как к этому относится. 

Если это возникновение острого процесса происходит  в связи с каким то воспалением, то соответственно надо следить за целым рядом маркеров, которые указывают на характер течения процесса. Вопрос этот важный. Сейчас идет дискуссия, имеют ли какое-то значение маркеры. По крайней мере после использования метода ангиопластики  со стентированием, все считают что это метод, который необходимо контролировать, как показатель состояния будущих возможных осложнений. У нас идет большая работа по изучению тех вопросов, которые могут возникать после стентирования. Работа рассчитана на долгие годы. Там и указывается, что один из показателей – это С-реактивный белок. Мы надеялись, что может быть из наших данных о показателях тромбообразования, играет ли роль состояние  тромбообразующих свойств  крови на ситуацию, которая возникает после  проведения этой процедуры.

В 2001 году нами совместно с клиникой д-ра Дебейки были показаны особенности  в ситуации, связанной с генами целого ряда субстанций, которые вырабатываются стенкой сосуда. В частности, как повлияет бактериальная флора, которая может быть повлияет на изменения в генном составе стенки сосуда.  Как долго использовать эту сопровождающую терапию после ангиопластики.

Какой маркер может дать нам представление о том, что в одних случаях аспирин помогает, а в других – нет, к сожалению, мы  этих данных не имеем.

Проф. Титов В.Н.

Дискуссия должна быть вокруг тех слайдов, которые нам были показаны, вокруг того материала, который был изложен. Данные, безусловно, интересные. Я впервые услышал то, какой толщины интима, которая покрывает бляшку. В принципе мы говорили о том, что если толстая покрышка на бляшке, то это стабильная бляшка, если тонкая – нестабильная бляшка. В принципе в этом есть своя правда, но нестабильной считают ту бляшку, которая создана из триглицеридов, которые самые по себе являются материалом нестабильным. В данном случае, безусловно, когда ставится стент, то стент не ставится на исходном уровне без того, чтобы была диетотерапия, без того, чтобы была соответствующая медикаментозная терапия, где это нужно, и конечно, все  это приводит к своему позитивному результату. Но с другой стороны, безусловно, постановка стента, течение атеросклероза само по себе не меняет. Это чисто ортопедическая процедура, которая приводит к тому, что просвет становится больше. Но любой стент травмирует то место, куда он был поставлен. Это надо иметь в виду, что травма и последующее заживление зависит от того, что было на том месте, куда поставлен стент. Иногда говорят регрессия бляшек. Но если бляшка образована из эфиров холестерина, если эта бляшка проросла фиброзной тканью, безусловно, эту бляшку никогда никакими терапевтическими методами убрать невозможно. Но если эта бляшка сформирована чистыми триглицеридами, которых много, и которые отражают те нарушения, которые происходят в сосудах, вернее в самой крови, то конечно, добиться регрессии таких бляшек можно. Стент, безусловно, вещь хорошая, но  безусловно воспаление он вызывает, чем больше будет факторов, которые являются антижизненными, например, какие бы не были покрытия, это отражаться будет отрицательно на эндотелизации. Все, что мы сейчас обсуждаем, это очень важные проблемы, но это проблемы тактические. Чем больше будет центров хирургии, тем больше будет возрастать заболеваемость ишемической болезнью сердца, потому что выявление будет больше, а потом, если поставили стент и добились позитивного результата, мы с вами не можем в истории болезни зачеркнуть диагноз ИБС, он останется, и чем  дольше человек будет жить, тем дольше эта нозологическая единица будет у нас существовать в статистике. Поэтому подобные работы очень важны, но они должны сочетаться с какими-то стратегическими научными исследованиями. Кто у нас занимается патогенезом атеросклероза. Надо согласиться, что атеросклероз это то, что начинается с патологии обмена жирных кислот . но процесс может начинаться с патологии сосудистой стенки, но это будет не атеросклероз, это будет другой процесс, который в конце концов кончиться липоидной инфильтрацией. Но к сожалению, патологоанатомы, когда смотрят эти препараты, они не могут сказать, с чего началось, началось ли  с липопротеидов, с сосудистой стенки, они даже не могут дифференцировать, какие же липиды отложены в сосудистой стенке.  В принципе мы способны окрасить липиды, чтобы сказать, какого характера бляшки. Поэтому патогенезу надо уделить большее внимание.  Из-за общности процесса, из-за его неспецифичности, из-за того, что липиды мы переносим сотнями грамм каждый день, а просто тонами в течение жизни, поэтому липиды – это основной момент. Эта общность поражения приводит к тому, что мы встречаемся с такими проблемами. Доклад очень интересен. Все данные надо сопоставлять.

Проф. Панченко Е.П. 
Никто не отрицает, что атеросклероз тесно связан с тромбозом. И термин атеротромбоз он имеет право на существование.  Ангиопластика – это ортопедическая операция я согласна с этим утверждением, но это операция завершающаяся разрывом сосудистой стенки. Фактически этот механизм сродни  механизму острому коронарному синдрому, потому что стенка эндотелия нарушается и всякий дефект должен закрываться тромбом, должен закрываться фибрином. Были попытки изучить роль коагулотических факторов риска в развитии рестенозов после ангиопластики. Они успехами не увенчались. Какой-то маркер повреждения эндотелия, например высокий д-димер, должны настораживать врачей перед процедурой, вне всякого сомнения. Потому что склонность к тромбообразованию более высокая и  риск раннего  тромбоза стента повышается. Ранние тромбозы стентов они были решены в большой своей части с  использованием стентов с лекарственными покрытиями. Есть ключевой фермент свертывания крови – тромбин, без тромбина нет тромбоза, но наверное, без тромбина нет  атеросклероза, потому что у тромбина масса функций. Это не только превращение фибриногена в фибрин. Это направление очень важно.  Ведь тромбин может способствовать процессам пролиферации. Поэтому фармакологические компании работают над тем, чтобы создать препараты, которые  блокируют  парарецепторы, имея в виду, что это будет селективная блокада той функции, которая способствует пролиферации, а значит развитию рестеноза. Если думать о каких-то перспективах, то генерация тромбина, оценка, насколько он образуется, куда он идет, какие пути его утилизации, этот тест был бы крайне перспективен в той проблеме, которая ставится.

Сегодня теста, который бы мог  предсказать рестеноз,  не существует.

В практике сегодня известно, что после стента покрытого – год минимум двойной антитромбоцитарной терапии, если металлические стенты то же лучше год. 


Проф. Руда М.Я.
Есть одно но. Правило, которое существует в клинической медицине.

К сожалению,  не все даже вроде бы оправданные, самые разумные гипотезы потом оказываются позитивно реализуемы в реальной клинической практике. Конечно, надо проверить, если будет высокий фактор Виллибранда, это реально опасно, о чем это говорит и насколько это можно скоррегировать с помощью пролонгированной двойной терапии. Сегодня все это неизвестно и сегодня рекомендуют хотя бы год проводить двойную антитромбоцитарную терапию, но все меняется. 

Акад. Чазов Е.И.
Наверное, мы когда-нибудь будем четко знать, что и сколько применять. К сожалению, у нас нет абсолютно точного маркера, который бы сказал четко и определенно, все относительно. Так, например, д-димер, он может быть один из самых показательных при возникновении  тромбозов, но в то же время он неспецифичен. 

Это дело будущего. 

