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Введение
Усовершенствование схем лечения больных гемо-

бластозами, появление новых лекарственных препаратов, 
прицельно поражающих опухолевые клетки, разработка 
и синтез факторов свертывания крови позволили увели-
чить продолжительность жизни онкогематологических 
пациентов и изменить ее качество. Это неизбежно со-
провождается развитием характерных для их возрастных 
групп заболеваний, встречающихся в общей популяции и 
требующих хирургического вмешательства, в том числе 
становятся крайне актуальными кардиоваскулярные 
осложнения. В первую очередь речь идет об увеличении 
количества больных гемобластозами в сочетании с ИБС. 
В большинстве случаев наличие конкурирующей ИБС 
у онкогематологических больных осложняет лечение 
основного заболевания. В первое полугодие после вери-
фикации онкологического диагноза значительно увели-
чивается риск развития и прогрессирования ИБС. 

В настоящее время проведено мало исследований, 
посвященных изучению эффективности чрескожного 
коронарного вмешательства (ЧКВ) у онкогематологиче-
ских больных. Следует учитывать, что все исследования 
выполнены на недостаточно большом количестве паци-
ентов, что не позволяет определить четкие рекомендации 
по выполнению ЧКВ у данной категории больных.
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Во время проведения ЧКВ у онкогематологического 
больного перед доктором всегда возникает вопрос о вы-
боре типа стента: с лекарственным покрытием или без 
него. Не решен также вопрос о безопасности и сроках 
назначения антиагрегантной терапии онкогематологиче-
ским больным. Используемые в лечении цитостатические 
лекарственные препараты могут увеличивать время эн-
дотелизации стента. Многие химиопрепараты повышают 
риск тромбообразования у этих больных. Это требует к 
каждому пациенту индивидуального подхода с учетом 
риска тромбоза стента и/или кровотечения. 

Кардиотоксичность противоопухолевой химиотерапии, 
как фактор развития сердечно-сосудистых осложнений

Достижения последних лет в медицине определили 
основные направления исследований по созданию новых 
лекарственных средств для противоопухолевой терапии. 
Cпектр лекарств для лечения онкогематологических за-
болеваний значительно расширился благодаря активной 
разработке новых способов противоопухолевой терапии, 
которые обладают специфической направленностью, что 
позволяет избирательно поражать опухолевые клетки. 
Но следует учитывать, что при лечении онкогематоло-
гических пациентов применяются многокомпонентные 
схемы химиотерапии и нередко в сочетании с лучевым 
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Рис. 1. Молекулярные/клеточные мишени для химиотерапевтических препаратов [65].

воздействием. В целом противоопухолевая терапия на-
правлена на подавление пролиферации и индуцирование 
клеточного апоптоза, вследствие этого под колоссальное 
токсическое воздействие попадают не только опухо-
левые, но и здоровые ткани организма, в том числе и 
миокард. 

Под кардиотоксичностью понимают развитие не-
желательных сердечно-сосудистых проявлений как 
на фоне противоопухолевого лечения, так и после его 
окончания. В результате действия химиотерапевтических 
лекарственных средств могут развиваться различные 
виды повреждений сердца, такие как его дисфункция и 
сердечная недостаточность, артериальная гипертензия, 
тромбоэмболические и вазоспастические явления, арит-
мии сердца, ишемия и инфаркт миокарда [8]. Развитие 
кардиотоксических побочных эффектов от химиотера-
пии зависит от нескольких факторов, таких как выбор 
лекарственного средства, дозировка, интервал введения, 
совокупная доза, способ введения и связь с лучевой те-
рапией [44; 63].

Ewer M.S. и Lippman S.M. классифицировали кардио-
токсичность на 2 типа в зависимости от функциональной 
обратимости миокарда вследствие развития структурных 
его изменений. Кардиотоксичность I типа (необрати-
мая) характеризуется кумулятивным и дозозависимым 
повреждением кардиомиоцитов и чаще всего связана 
с применением антрациклиновых антибиотиков. При 
кардиотоксичности II типа (обратимая) отмечают не-
значительные дозонезависимые структурные изменения 
в миокарде, которые достаточно быстро и полностью 
исчезают при отмене химиопрепарата. Этот тип карди-

отоксичности связан с применением таких химиотера-
певтических агентов, как трастузумаб, бевацизумаб и 
иматиниба (Рис. 1) [3; 28; 50]. 

В литературе встречаются сообщения об острых 
коронарных событиях, вызванных применением раз-
личных химиотерапевтических лекарственных средств 
[68]. Описаны несколько механизмов развития этих 
событий: вазоспастические процессы, цитотоксическое 
воздействие на эндотелий и митохондрии, остановка 
клеточного цикла эндотелиальных клеток сердца и даже 
выброс цитокинов, приводящий к разрыву бляшки и 
активации тромбоцитов. Коронарный вазоспазм явля-
ется одним из наиболее часто отмеченных побочных 
эффектов химиотерапии, который может привести к 
ишемии или инфаркту миокарда. Широко варьируется 
и временной интервал начала ишемического процесса. 
По данным Mandel E.M. и соавт., винкристин может вы-
зывать это осложнение в течение нескольких часов после 
инфузии [45]. Ритуксимаб также провоцирует развитие 
постинфузионного инфаркта миокарда, начало которого 
варьируется от момента инфузии до нескольких суток 
после [11; 53; 54]. При этом описано, что он вызывает 
инфаркт миокарда у пациентов без предшествующего 
заболевания коронарных артерий [54]. Апоптоз эндоте-
лиальных клеток, приводящий к вазоспастической стено-
кардии и инфаркту миокарда, является неблагоприятным 
эффектом применения таких препаратов как этопозид, 
блеомицин, бевацизумаб и винбластин [59]. Другие ин-
гибиторы тирозинкиназы (сунитиниб, пазопаниб и со-
рафениб) имеют побочный эффект в виде артериальных 
тромботических осложнений [15]. Леналидомид является 
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иммуномодулирующим средством, используемым при 
лечении множественной миеломы, также увеличивает 
риск возникновения артериальных и венозных тромбо-
эмболических осложнений, включая инфаркт миокарда 
и цереброваскулярные осложнения [14].

Лучевая терапия, как фактор развития сердечно-
сосудистых осложнений

Лучевая терапия является одним из основных 
элементов противоопухолевого лечения и также, как и 
химиотерапия препятствует пролиферации и жизнеспо-
собности клеток путем фрагментации клеточной ДНК, 
что в свою очередь может приводить к значительным на-
рушениям в работе сердечно-сосудистой системы. Одна-
ко, ее применение в лечении некоторых злокачественных 
новообразований грудной клетки таких как, рак молоч-
ной железы, легких, пищевода и лимфомы Ходжкина и 
неходжкинской лимфомы, приводит к значительному 
негативному воздействию на сердце, включающее в себя 
прогрессирование атеросклероза коронарных артерий, 
рестриктивную кардиомиопатию, констриктивный пе-
рикардит и пороки сердца [4; 7; 16; 17; 40; 42]. 

Прогрессирование атеросклероза хорошо докумен-
тировано у онкогематологических больных, подвергшихся 
воздействию лучевой терапии. Эти пациенты имеют более 
высокий риск развития ИБС, напрямую зависящий от 
полученной дозы облучения. Не существует безопасного 
порога лучевого воздействия, ниже которого риск при-
ближается к нулю [17]. Лучевая терапия является незави-
симым фактором риска прогрессирования атеросклероза, 
который в свою очередь, может клинически не проявлять-
ся в первый год после лечения. Механизм инициации ате-
росклероза связан с радиационным воспалением стенки 

сосуда, приводящим к накоплению миофибробластов и 
пролиферации интимы с агрегацией богатых липидами 
макрофагов [60–62]. Повреждение также происходит 
и в микроциркуляторном русле, вызывая воспаление и 
образование тромбов, которые блокируют микроцирку-
ляторное русло, что в итоге приводит к ишемии, фиброзу 
и гибели клеток миокарда [55]. При этом вероятность 
васкулопатии увеличивается и ускоряется при уже име-
ющихся сердечно-сосудистых факторах риска, особенно 
при гиперхолестеринемии [19; 27] (Рис. 2). 

По данным Hancock S.L. и соавт., у пациентов с лим-
фомой Ходжкина проведение лучевой терапии сопровож-
далось троекратным повышением относительного риска 
смерти от острых сердечно-сосудистых осложнений, по 
сравнению с пациентами, не получавшими лучевую те-
рапию. И авторы также отметили, что увеличение дозы 
облучения (>30 Гр) связано повышением риска смерти 
(ОШ 3,50; 95% ДИ 2,7–4,3) [26]. В литературе отмечено, 
что у пациентов с лимфомой Ходжкина высокой степени 
лучевого воздействия подвержены ствол левой коронар-
ной артерии и правая коронарная артерия [28]. По дан-
ным Aleman B.M.P. и соавт., лучевая терапия средостения 
связана с 7-кратным увеличением риска ИБС [9].

Еще один важный аспект — развитие рестеноза в 
ранее имплантированном стенте вследствие лучевого 
воздействия. Однако имеющиеся литературные дан-
ные по этой проблеме противоречивы. Так, Liang J.J. и 
соавт. показали, что проведение лучевой терапии как 
до ЧКВ, так и после него никак не влияет на частоту 
рестенозирования. В группе пациентов, подвергшихся 
ЧКВ до лучевой терапии частота рестеноза оказалась 
сопоставимой с частотой в контрольной группе — 3,2 и 
6,6%, соответственно (ОР 0,6; 95% ДИ 0,2–1,6; р = 0,31), 

Рис. 2. Коронарограмма пациента после лучевой терапии лимфомы Ходжкина. Стрелками указано стенотическое поражение правой коронарной артерии 
[19].
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а в группе пациентов, которым ЧКВ проводилось после 
лучевой терапии — 9,2 и 9,7%, соответственно (ОР 1,2; 
95% ДИ 0,4–3,4; р = 0,79) [42]. Однако Schomig K. и со-
авт. показали результаты десятилетнего наблюдения за 
пациентами с лимфомой, перенесших ЧКВ по поводу 
инфаркта миокарда. При этом лучевая терапия оказалась 
независимым предиктором развития рестеноза в ранее 
имплантиронном стенте (ОШ 21,7; 95% ДИ 4,7–100,9; 
р<0,001 [56]. Кроме того, облучение может вызвать фи-
броз артерий, что усложняет использование внутренних 
грудных (маммарных) артерий при необходимости про-
ведения коронарного шунтирования. 

ЧКВ у пациентов с гемобластозами
На сегодняшний день эндоваскулярная реваскуляри-

зация миокарда в сочетании с оптимальной медикамен-
тозной терапией является основным методом лечения 
больных с ИБС. Но до сих пор остается много вопросов 
по реваскуляризации миокарда у отдельных групп па-
циентов с высоким риском развития осложнений как во 
время, так и после вмешательства.

В литературе появляется все больше сообщений о 
связи онкологических и сердечно-сосудистых заболева-
ний. Несколько исследований показали, что ИБС и онко-
логия имеют общие факторы риска, такие как курение, 
ожирение, пассивный образ жизни, гиперлипидемия, 
гипертония и сахарный диабет [24; 32; 34; 67]. Помимо об-
щих факторов риска в патогенезе и прогрессировании как 
онкологических, так и сердечно-сосудистых заболеваний 
важную роль играет и воспаление [43]. Опухолевые клет-
ки, продуцируя различные провоспалительные цитокины 
и хемокины, способствуют повышению проницаемости 
эндотелия сосудов и выходу прокоагулянтных факторов 
(факторов активации тромбоцитов и тканевого фактора) 
во внесосудистое пространство. При этом в сосудистую 
интиму начинают проникать частицы холестерина и ли-
попротеинов низкой плотности, образуя атеросклероти-
ческие бляшки. Таким образом проатеросклеротический 
эффект воспаления в дополнение к протромботическому 
состоянию системы гемостаза увеличивает риск развития 
ИБС у онкологических пациентов [12; 18; 24]. 

ИБС может предшествовать развитию онкологи-
ческого заболевания или может возникнуть в резуль-
тате его лечения с использованием кардиотоксической 
химиотерапии и лучевой терапии [33; 65; 70]. Поэтому 
онкогематологические пациенты прежде всего нуждаются 
в индивидуальном подходе к лечению. Тщательная оценка 
индивидуального и семейного анамнеза пациента должна 
проводиться перед любой противоопухолевой терапией. 
В рамках «сердечной команды» при выставлении по-
казаний к проведению эндоваскулярных вмешательств 
для больных гемобластозами необходимо учитывать 
заключение онкогематолога с целью оценки операци-
онных рисков на фоне тяжелого коморбидного фона у 
этих пациентов. Кроме того, некоторые исследования 
показывают, что у онкологических пациентов острый 

инфаркт миокарда чаще сопровождается кардиогенным 
шоком и внутрибольничной смертностью по сравнению 
с пациентами без онкологии [66]. 

В большинстве случаев клинический фон злокаче-
ственных новообразований отягощен развитием анемиче-
ского синдрома. По данным Mercadante S. и соавт. анемия 
встречается более чем у трети онкологических больных 
[46]. А частота встречаемости анемического синдрома у 
больных гемобластозами доходит до 70% [1]. Анемия у 
больных с сочетанием гемобластоза и ИБС может служить 
фактором прогрессирования ишемии, спровоцировать 
развитие сердечной недостаточности и повысить риск 
фатального исхода при остром инфаркте миокарда. 

Развитие первичного анемического синдрома зави-
сит от формы и стадии гемобластоза. Опухолевые клетки 
активируют иммунную систему организма и запускают 
воспалительные реакции, которые приводят к увеличе-
нию концентрации TNF (фактора некроза опухоли) и 
подавлению синтеза эритропоэтина. Вторичный анеми-
ческий синдром обусловлен непосредственным токсиче-
ским действием химиотерапевтических лекарственных 
средств на эритроидные предшественники. Некоторые 
химиопрепараты могут оказывать прямое негативное 
воздействие на почечные канальцы, тем самым снижая 
выработку эритропоэтина [1].

Кроме того, у онкогематологических пациентов высок 
риск развития тромбогеморрагических событий. Нарушения 
свертывания крови при гемобластозах обусловлены самим 
неопластическим процессом. По мнению ряда авторов, меха-
низм этих нарушений чаще всего бывает вызван развитием 
тромбоцитопении вследствие подавления нормального 
кроветворения. У онкологических больных повышен риск 
развития геморрагических осложнений. Кровотечение воз-
никает примерно у 10% пациентов с солидными опухолями 
и еще чаще у пациентов с гематологическими злокачествен-
ными новообразованиями [21].  Другие исследователи нару-
шения гемостаза объясняют способностью бластных клеток 
продуцировать тканевой тромбопластин, активированные 
факторы свертывания, а также опухолевые прокоагулянты, 
которые являются прямыми активаторами II и Х факторов 
[2]. Проведенные исследования показали, что у больных 
злокачественными новообразованиями активация системы 
гемостаза осуществляется преимущественно по внешнему 
механизму процесса свертывания крови [25]. 

Считается, что существует циклическая связь, при 
которой опухолевые клетки способствуют тромбозу, а 
сгустки белков поддерживают опухолевый процесс. Опухо-
левые клетки могут влиять на экспрессию гемостатических 
белков, воспалительных цитокинов, проангиогенных фак-
торов, прокоагулянтных микрочастиц и молекул адгезии, 
вызывая гиперкоагуляцию [21].  Также сам по себе неопла-
стический процесс, оказывая влияние на тромбоцитарное 
звено системы гемостаза путем усиления метаболизма ара-
хидоновой кислоты, образования тромбина и повышения 
уровня фактора Виллебранда, способствует повышению 
адгезии и агрегации тромбоцитов [13; 29]. 
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Онкологические заболевания часто сопровождаются 
тромбоцитопенией и нарушениями функций тромбо-
цитов, примерно у 10–25% пациентов с солидными 
опухолями, а также у большинства больных острой лей-
кемией, лимфомой, миелодиспластическим синдромом и 
множественной миеломой [20; 44]. Тромбоцитопения, как 
известно, ассоциирована с повышенным риском развития 
тяжёлых сердечно-сосудистых осложнений при про-
ведении ЧКВ и может приводить к летальным исходам 
[39; 40; 52]. Тромбоцитопения у этих больных с одной 
стороны развивается вследствие самого опухолевого 
процесса и обусловлена инфильтрацией костного мозга, 
спленомегалией, аутоиммунной реакцией и активацией 
системы свертывания крови, но может быть связана и 
с применяемыми химиотерапевтическими агентами, 
которые оказывают прямое миелосупрессивное воз-
действие [6]. В то же время клинические исследования 
показывают, что функция тромбоцитов важнее, чем их 
количество [37].  Независимо от уровня тромбоцито-
пении, пациенты могут быть предрасположены к коро-
нарному тромбозу, потому что их тромбоциты больше 
по размеру и более адгезивны к поверхности сосудов. 
Описано, что у пациентов с острым инфарктом миокарда 
или инсультом средний объем тромбоцитов значительно 
увеличивается, несмотря на сопутствующее снижение 
их количества [51]. Так, в модели на грызунах крупные 
тромбоциты появляются в кровообращении в течение 
12 часов после индукции тромбоцитопении, а через 18 
часов почти половина всех тромбоцитов больше нормы 
[49; 69]. Проведенный эксперимент подтверждает идею о 
том, что крупные тромбоциты обладают более высоким 
тромботическим потенциалом. Поскольку производство 
тромбоцитов естественным образом регулируется для 
поддержания общей массы тромбоцитов, можно сделать 
вывод, что более крупные тромбоциты не только обе-
спечивают гемостатическую пробку и предотвращают 
кровотечение из-за высокой активности, но также могут 
быть связаны с коронарным тромбозом у пациентов с 
тромбоцитопенией.

Вышесказанное подчеркивает необходимость тща-
тельной оценки риска тромбоза и кровотечения в этой 
популяционной группе. При планировании проведения 
ЧКВ у таких больных эта информация оказывает боль-
шое влияние на возможные варианты стентирования 
коронарных артерий. Большинство ЧКВ возможно 
безопасно выполнять пациентам с количеством тромбо-
цитов 40–50 000/ мкл. 

В исследовании ZEUS показано, что у пациентов с 
высоким риском кровотечения применение зотароли-
мус-покрытых стентов снижает частоту тромбоза стента, 
инфаркта миокарда и повторной реваскуляризации целе-
вого сосуда, несмотря на более короткую продолжитель-
ность двойной антиагрегантной терапии (ДАТ) от 15 до 
60 суток по сравнению с пациентами, которым были 
имплантированы ГМС. Важно отметить, что у некоторых 
из этих пациентов были множественные факторы риска 

кровотечения и тромбоза стента, включая рак (n = 84). 
Кроме того, случаи кровотечения не отличались между 
группами по типу стента [10].

Стремление к улучшению отдаленных результатов 
ЧКВ послужило поводом для разработки СЛП третьего 
поколения, представляющих собой стенты с биодегради-
румемым полимером с лекарственным покрытием, нане-
сенным только со стороны, обращенной к стенке сосуда. 
По результатам исследования EVOLVE II при сравнении 
этих стентов со стентами с постоянным полимерным 
покрытием не было отмечено статистических различий 
по частоте повторных реваскуляризаций на целевых со-
судах, 6,7% против 6,5% (р = 0,83) [47].

Недавно было продемонстировано, что при имплан-
тации таких стентов продолжительность ДАТ может 
быть сокращена до 1 месяца. В исследовании LEADERS 
FREE было проанализировано применение бесполимер-
ных стентов с лекарственным покрытием (BioFreedom 
Biolimus A9, Biosensors Europe SA, Моргес, Швейцария), 
которые в течение 1 месяца переносят биолимус A9 (вы-
соколипофильный аналог сиролимуса) в стенку сосуда. 
Данные стенты сравнивали с ГМС у пациентов с высоким 
риском кровотечений после ЧКВ. Бесполимерные СЛП 
BioFreedom Biolimus A9 были имплантированы 1221 паци-
ентам и ГМС Gazelle (Biosensors Interventional, Сингапур) 
— 1211 больным. Важно подчеркнуть, что в обеих группах 
исследования были пациенты с раком, верифицирован-
ным в предшествующие 3 года. Таким образом, в группе 
бесполимерных СЛП таких пациентов было 119 (9,7%), 
а в группе ГМС — 120 (9,9%). Результаты показали, что 
бесполимерные СЛП превосходят ГМС при сравнении 
риска инфаркта миокарда или тромбоза стента на фоне 
1-месячного курса ДАТ у пациентов с высоким риском 
кровотечения после интервенции. Частота кровотечений 
(3–5 тип по BARC) статистически не различалась между 
группами и составляла 10% (Рис. 3) [22; 23].

Несмотря на активное развитие технологии произ-
водства стентов, а также получение хороших результатов 
при применении современных СЛП на фоне сокращен-
ной ДАТ, нет конкретных рекомендаций по выбору типа 
стентов при ЧКВ у онкогематологических больных. Про-
блема заключается в том, что информация о ЧКВ у таких 
пациентов обычно не собирается в стандартных реестрах. 
Кроме того, онкогематологические больные часто ис-
ключаются из клинических испытаний по поводу ЧКВ. 
На данный момент имеются лишь единичные работы с 
малой выборкой пациентов и клинические примеры при-
менения ЧКВ у онкогематологических больных. В связи 
с этим врачи по рентгенэндоваскулярным диагностике и 
лечению часто предпочитают применение ГМС у онко-
логических пациентов из-за опасений по поводу повы-
шенного риска кровотечений и ожидаемой потребности 
в хирургии, направленной на лечение онкологии [66]. 

Kokolis S. и соавт. показали, что системная хими-
отреапия снижает частоту рестенозов после стентиро-
вания коронарных артерий. Всего в исследовании были 
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Jao G.T. и соавт. столкнулись с проблемой поиска 
литературных данных по лечению инфаркта миокарда 
у больных острым миелолейкозом (ОМЛ). В их обзоре 
представлены только 8 сообщений. Авторы отметили, 
что прогноз для пациентов с инфарктом миокарда с 
подъемом сегмента ST (ИМпST) на фоне ОМЛ явно хуже, 
чем для неонкологических пациентов c ИМпST. Также 
они считают, что ЧКВ с имплантацией ГМС является 
более безопасным методом лечения инфаркта миокарда 
у таких пациентов, объясняя это пожилым возрастом 
больных и необходимостью проведения кардиотоксиче-
ской противоопухолевой терапии [31]. 

Еще один вопрос, требующий более детального 
изучения, это применение ДАТ, включающей в себя 
ингибитор ЦОГ-1 и ЦОГ-2 (ацетилсалициловая кисло-
та) и один из ингибиторов P2Y12-рецепторов тромбо-
цитов (клопидогрел, прасугрел, тикагрелор) у данной 
категории пациентов. Как известно, ДАТ является 
«золотым стандартом» при ЧКВ [35; 42]. Но у 25–50% 
пациентов, принимающих клопидогрел, наблюдается 
недостаточный фармакологический ответ, приводящий 
к недостаточной защите от неблагоприятных сердечно-
сосудистых осложнений [57; 64]. В метаанализе Sofi F. и 
соавторы выявлена связь между высокой остаточной 
реактивностью тромбоцитов на фоне приема клопи-
догрела и развитием кардиальных осложнений [58]. 
Несмотря на то, что в литературе нет конкретных дан-
ных по назначению ДАТ онкологическим пациентам с 
тромбоцитопенией, отказ от использования ацетилса-
лициловой кислоты у таких больных при ОКС приводит 
к худшим результатам [30]. 

С целью достижения более эффективного приме-
нения антиагрегантов становится актуальной персона-
лизированная антиагрегантная терапия [36]. На данной 
момент для этого в клинической практике используются 
лабораторные тесты, включающие генетический анализ 
и определение агрегационной способности тромбо-
цитов. 

Рис. 3. Современные стенты для применения у пациентов с онкологиче-
скими заболеваниями [22].

включены 78 онкологических больных, разделенных на 
2 группы: I (основная) группа — 40 пациентов, которым 
проводили курсы химиотерапии и II (контрольная) 
— 38 пациентов, не получавшие химиотерапию. Всем 
пациентам было проведено ЧКВ с имплантацией ГМС. 
Частота рестенозов была статистически ниже в I группе 
по сравнению со II группой, 5% и 26% соответственно 
(СР = 0,15, 95% ДИ 0,03–0,7, р<0,01) [5]. 

Mohanty B.D. и соавт. демонстируя клинический при-
мер лечения инфаркта миокарда у пациента с раком моче-
вого пузыря, выдвинули гипотезу о влиянии химиотерапии 
на процесс развития неоинтимы, замедляя его и тем самым, 
повышая риск тромбообразования (Рис. 4) [48].

А ВБ

Рис. 4. Предполагемые схемы поперченых разрезов коронарных артерий, изображающие реэндотелизацию через 6 недель после имплантации 
стента в трех различных клинических сценариях. А — ГМС, нет химиотерапии, 4-недельный курс ДАТ, стент полность покрыт неоинтимой;  
Б — СЛП, нет химиотерапии, ДАТ, стент неполностью покрыт неоинтимой; В — ГМС, химиотерапия, 4-недельный курс ДАТ, неполная реэндоте-
лизация из-за влияния химиотерапии [48].
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