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КАРДІОЛОГІЯ • КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Что же в таком случае может служить причиной развития острого коронарно<

го синдрома (ОКС), нестабильности и повреждения атеромы? Сегодня появляет<

ся все больше данных в пользу теории комплексных нарушений: изменения гис<

топатологического состояния стенки сосудов, увеличение вязкости крови, а так<

же влияние гемодинамических факторов (турбулентность тока крови, напряже<

ние сдвига) и др. Следует отметить, что гемодинамическим факторам отводится

основная роль в нарушении регуляции системы контроля функции эндотелия

(продукция ангиотензина ІІ и NO, изменения со стороны vasa vasorum) [3].

Тем не менее в 2009 г. в журнале American Journal of Cardiology были опубликова<

ны данные исследования, в котором с целью оценки степени тяжести коронарно<

го стеноза проспективно наблюдали 317 пациентов высокого коронарного риска.

По данным коронароангиографии, у па<

циентов с ОКС без подъема сегмента

ST/с нестабильной стенокардией и ста<

бильной стенокардией диаметр стеноза

был одинаковым, однако у пациентов с

ОКС без подъема сегмента ST/с нестабильной стенокардией диаметр стеноза

был все<таки больше по сравнению с таковым у больных ОКС с подъемом ST.

И только у 11% пациентов с ОКС с подъемом сегмента ST диаметр стеноза

составлял менее 50% после удаления тромба. В целом диаметр стеноза менее

50% наблюдался в меньшем количестве случаев [2].

�Таким образом, несмотря на дискуссии о причинах воз<

никновения коронарных событий, большая роль степени

сужения коронарных сосудов в зависимости от величины ате<

росклеротической бляшки в возникновении и тяжести течения

коронарных событий неоспорима. Поэтому назначение антиа<

теросклероической терапии является одним из основных мето<

дов улучшения прогноза у пациентов с высоким кардиоваску<

лярным риском. 

Роль гиполипидемической терапии в свете новых данных
о патогенезе исходов коронарных событий

Как известно, статины применяют для снижения уровня об<

щего холестерина, холестерина липопротеинов низкой (ЛПНП),

очень низкой плотности и триглицеридов, а также для повыше<

ния уровня холестерина липопротеинов высокой плотности

(ЛПВП). Однако в свете новых теорий возникновения коронар<

ных событий нельзя забывать о плейотропных свойствах стати<

нов, которые модулируют функцию нейтрофилов, уменьшают

высвобождение провоспалительных цитокинов, улучшают сосу<

дистую функцию через влияние на эндотелий, обладают анти<

тромботическими свойствами. В последнее время появились

уточнения в механизмах плейотропного действия статинов. Хо<

лестерин является лишь одним из многих соединений, образую<

щихся из мевалоновой кислоты. К ним относятся, в частности,

изопреноиды, включая фарнезил, гаранил<гаранил и долихол.

Они необходимы для пролиферации клеток и обеспечения дру<

гих важных функций. Позитивный эффект статинов можно

объяснить уменьшением образования изопреноидов, кроме того,

статины снижают уровень кавеолинов – мембранных белков ре<

цепторнезависимого эндоцитоза, а также активируют эндотели<

альную NO<синтазу, что очень важно, учитывая гемодинамичес<

кие факторы в развитии коронарных событий.

Известно, что статины подавляют пролиферацию как нор<

мальных, так и опухолевых клеток, препятствуют утолщению

комплекса интима<медиа сонных артерий. Антипролифератив<

ный эффект статинов может быть опосредован снижением ак<

тивности G<белка, который относится к вторичным посредни<

кам во внутриклеточных сигнальных каскадах. Статины могут

влиять не только на пролиферацию клеток, но и непосредствен<

но на синтез гликопротеинов и физико<химические свойства

клеточной мембраны [4, 5]. 

Доказательные данные в пользу статинотерапии в очередной раз
были озвучены на научной сессии Американской ассоциации
сердца (АНА), состоявшейся  13=16 ноября 2011 года в Орландо

Для осуществления успешной вторичной профилактики у

пациентов, которые принимают статины для снижения резиду<

ального кардиоваскулярного риска, необходимо использовать

многогранный подход, включающий снижение массы тела, от<

каз от курения, контроль артериального давления, адекватное

лечение сахарного диабета и контроль уровня мочевины в

крови. 

В исследовании TNT PCSK9 у больных с семейной гиперхо<

лестеринемией было отмечено, что увеличение дозы аторваста<

тина с 10 до 80 мг не повышало уровень фермента PCSK9

Влияние антиатеросклеротической терапии на развитие
коронарных событий: новые парадигмы

В последнее время в научных медицинских кругах все чаще звучит дискуссия о том, что же на самом деле лежит
в основе развития острого инфаркта миокарда и внезапной коронарной смерти: ишемия миокарда или нестабильность
атеромы?
Поводом к обсуждению послужили данные ряда исследований, в которых было обнаружено, что большинство атером
возникают в проксимальной части трех основных коронарных артерий эпикарда, при этом более 80% из них приводят
к сужению просвета сосуда менее 75% от площади поперечного сечения, то есть менее 50% диаметра стеноза. 
Действительно, результаты вскрытий позволяют предположить, что большинство инфарктов миокарда развивается
в результате так называемых non�flow повреждений, а не критического тромбоза. Кроме того, данные коронарной
ангиографии, предшествующей острому инфаркту миокарда, свидетельствуют о том, что в большинстве случаев
виновником поражения была атерома размером менее 50% диаметра артерии, и только в 15% случаев причинами
летальных коронарных исходов являются стенозы более 60% [1].
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Выбор пути – Ваше решение!

ЛИПРИМАР – убедительные доказательства снижения риска СС событий (ИМ, Инсульт) 
в сочетании с мощным снижением липидов1,2,4-11

НОРВАСК – эффективный контроль АД и стенокардии на протяжении 24 часов

КАДУЕТ – уникальная возможность снижения СС риска на 53%12,
беспрецедентная Сердечно-сосудистая защита

Липримар® (аторвастатин), таблетки по 10, 20 и 40 мг; 14, 28, 30 таблеток в упаковке. Короткая инструкция для медицинского применения препарата. Показания: дополнение к диете для лечения больных с повышенным уровнем общего холестерина (в т. ч. у детей в возрасте 10-17 лет). Пациентам без клинических проявлений сердечно-сосудистых заболеваний, но имеющим несколько факторов риска. Пациентам с клиническими проявлениями 
коронарных заболеваний. Способ применения и дозы: гипохолестеринемическая диета. Препарат назначают в дозе 10-80 мг один раз в сутки в любое время дня независимо от приема пищи. Изменять дозу следует с интервалом в 4 нед или больше. Противопоказания: гиперчувствительность, болезни печени в активной фазе, трехкратное и более повышение уровней сывороточных трансаминаз, беременность, лактация. Побочное действие: наиболее 
часто наблюдались бессонница, головная боль, тошнота, диарея, боль в животе, диспепсия, запор, метеоризм, миалгия, астения. Взаимодействие с другими лекарственными средствами: при приеме Липримара с циклоспорином, фолиевой кислотой и ее производными, эритромицином, азольнымиантимикотиками или ниацином возрастает риск развития миопатии. Аторвастатин может повысить уровни дигоксина, норетиндрона и этилэстрадиола. 
При одновременном применении холестирамина концентрации аторвастатина снижались приблизительно на 25%. Особенности применения: до начала и в период лечения необходимо контролировать показатели функции печени. Применять с осторожностью у пациентов, страдающих алкоголизмом и/или имеющих заболевания печени в анамнезе. Лечение следует прекратить при значительном повышении (в 10 раз) уровней креатинфосфокиназы 
(КФК) или развитии миопатии. Условия отпуска: по рецепту. Регистрационное свидетельство в Украине: Липримар 10 мг – № Р.11.99/01116, Липримар 20 мг – UA/2377/01/01, Липримар 40 мг – UA/2377/01/02, Липримар 80 мг – UA/2377/01/03 от 25.06.2009.
Норваск® (амлодипін) таблетки 5 і 10 мг; 30 таблеток в упаковці. Коротка інструкція для медичного застосування препарату.  Показання для застосування: Артеріальна гіпертензія, хронічна стабільна стенокардія, вазоспастична стенокардія (стенокардія Принцметала). Спосіб застосування та дози: Рекомендована початкова доза Норваску становить 5 мг на день, максимальна добова доза – 10 мг. Протипоказання: Індивідуальна підвищена чутливість до дигідропіридинів, 
амлодипіну чи будь-якого іншого компонента препарату, артеріальна гіпотензія тяжкого ступеня, шок, обструкція вивідного отвору лівого шлуночка, нестабільна стенокардія, застосування протягом 8 днів після інфаркту міокарда. Побічна дія: Часто спостерігалися: сонливість, запаморочення, головний біль, припливи, біль у животі, нудота, набрякання гомілок, набряк, стомленість. Особливості застосування: Пацієнтам із серцевою недостатністю, порушенням функції 
печінки, а також літнім пацієнтам необхідно застосовувати Норваск з обережністю. Не рекомендується застосовувати амлодипін разом із грейпфрутовим соком. Норваск може чинити незначний або помірний вплив на здатність керувати автотранспортом або працювати з іншими механізмами. Взаємодія з іншими лікарськими засобами: Амлодипін необхідно з обережністю застосовувати в комбінації з інгібіторами й індукторами CYP3A4. Гіпотензивний ефект 
амлодипіну потенціює гіпотензивний ефект інших антигіпертензивних засобів. Фармакологічні властивості: Амлодипін – антагоніст іонів кальцію (похідне дигідропіридину), який блокує надходження іонів кальцію до міокарда і клітин гладеньких м’язів.  Умови відпуску: За рецептом. Перед  використанням препарату необхідно ознайомитися з інструкцією для застосування. Реєстраційне посвідчення  № UA/5681/01/01, UA/5681/01/02 від  26.10.11 р. 
Кадует® (амлодипин/аторвастатин) - таблетки, покрытые оболочкой, по 5 мг/10 мг и 10 мг/10 мг, по 30 таблеток в упаковке. Краткая инструкция для медицинского применения препарата. 
Показания для применения: Предупреждение сердечно-сосудистых событий у пациентов с артериальной гипертензией и тремя сопутствующими факторами сердечно-сосудистого риска: с уровнями холестерина от нормальных до умеренно повышенных, без клинических проявлений ишемической болезни сердца, когда согласно действующим рекомендациям по лечению считается целесообразным применение амлодипина и низкой дозы 
аторвастатина. В случае неэффективности диеты и других нефармакологических методов. Способ применения и дозы: Обычная начальная доза 5 мг/10 мг в сутки. При необходимости более эффективного контроля артериального давления можно принимать 10 мг/10 мг 1 раз в сутки. Необходимо избегать комбинации Кадуета с фибратами. Противопоказания: Повышенная чувствительность к дигидропиридинам, амлодипину, аторвастатину или 
какому-либо  компоненту препарата, болезнь печени в активной фазе, комбинации с итраконазолом, кетоконазолом и телитромицином, тяжелая артериальная гипотензия, шок, обструкция путей оттока левого желудочка, гемодинамически нестабильная сердечная недостаточность после острого инфаркта миокарда, нестабильная стенокардия в течение 8 суток после инфаркта миокарда, беременность и кормление грудью. Побочное действие: Чаще 
всего наблюдались следующие побочные эффекты: амлодипин – сонливость, головокружение, головная боль, гиперемия, боль в животе, тошнота, отеки суставов, утомляемость; аторвастатин – гипергликемия, головная боль, боль в животе, диспепсия, артралгия, миалгия, судороги, боль в пояснице.  Особенности применения: При более чем троекратном повышении уровня сывороточных трансаминаз  рекомендуется снижение дозы 
амлодипина/аторвастатина или приостановка терапии. При возникновении рабдомиолиза в соединении с вторичной почечной недостаточностью терапию амлодипином/аторвастатином следует прервать. Подробнее – см. инструкцию. Взаимодействие с другими лекарственными средствами: Взаимодействие с другими лекарственными средствами см. в инструкции по медицинскому применению препарата. Фармакологические свойства: Амлодипин 
угнетает трансмембранный поток ионов кальция в клетки гладких мышц сосудов и сердца; аторвастатин является селективным мощным ингибитором  ГМГ-КоА-редуктазы. Условия отпуска: По рецепту. Регистрационные свидетельства  № UA/5635/01/01, UA/5635/01/02 от 03.10.2011 

Литература: 1. Инструкция по применению препарата Липримар № 445 от 25.06.2009 г.
2. Nissen S.E. et.al. Effect of intensive compared with moderate lipid-lowering therapy on progression of coronary atherosclerosis: a randomized controlled trial. JAMA 2004;291:1071-80. 4. Sever P.S. etal.for the ASCOT invesWgators. PrevenWon of coronary and stroke events with atorvastaWn in hypertensive paWents who have average or lower-than-average cholesterol concentraWons, in the Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial – Lipid Lowering Arm (ASCOT-LLA): 
a mulWcentre, randomized, controlled trial. Lancet 2003;361:1149-58. 5. Amarenco P. et al. The Stroke PrevenWon by Aggressive ReducWon in Cholesterol Levels (SPARCL) InvesWgators.High-dose atorvastaWn a]er stroke ortransienWschemica^ack. N Engl J Med 2006;355:549-59. 6. Knopp R.H. et al. Efficacy and safety of atorvastaWn in the prevenWon of cardiovascular end pointsin subjects with type 2 diabetes: the AtorvastaWn Studyfor PrevenWon of Coronary Heart Disease 
Endpoints in non-insulin-dependent diabetes mellitus (ASPEN). Diabetes Care 2006;29(7):1478-85. 7. Colhoun H.M. et al. Primary prevenWon of cardiovascular disease with atorvastaWn in type 2 diabetes in the CollaboraWve AtorvastaWn Diabetes Study (CARDS): mulWcentre, randomized, placebo-controlled trial. Lancet 2004; 364:685-96. 8. Pedersen T.R. et al. High-dose atorvastaWn vs usual-dose simvastaWn for secondary prevenWon a]er myocardial infarcWon. The IDEAL study: 
a randomized controlled trial. JAMA 2005;294:2437-45. 9. Schwartz G.G. et al. Effects of atorvastaWn on early recurrent ischemic events in acute coronary syndromes: the MIRACL study: a randomized controlled trial. JAMA 2001;285:1711-8.10. Cannon C.P. et al. Intensive versus moderate lipid lowering with staWns a]er acute coronary syndromes. N Engl J Med 2004;350:1495-504. 11. LaRosa J.C. et al. for theTreaWng to New Targets (TNT) InvesWgators.Intensive lipid lowering 
with atorvastaWn in paWents with stable coronary disease. N Engl J Med 2005;352:1425-35.12. Sever P. et al, for the ASCOT InvesWgators. PotenWal synergy between lipid-lowering and blood-pressure-lowering in the Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial.Eur Heart J 2006; 27:2982-2988.

За дополнительной информацией обращайтесь в Представительство «Файзер Эйч. Си. Пи. Корпорейшн» в Украине, 
03680, г. Киев, ул. Амосова, 12. Бизнес-Центр «Horizon Park». Тел. (044) 291-60-50.

Выберите для Ваших пациентов путь снижения общего
Сердечно-сосудистого риска с неоспоримыми доказательствами:

М.Н. Долженко
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в плазме, который играет важную

роль в гомеостазе холестерина низкой

плотности и повышение которого яв<

ляется предиктором кардиоваскуляр<

ных событий у пациентов, лечивших<

ся низкими дозами аторвастатина.

В post<hoc анализе исследования TNT,

в частности TNT Obesity, было пока<

зано, что применение Липримара  в

дозе 80 мг у больных с ожирением и у

пациентов с ожирением в сочетании

со стабильной ишемической болез<

нью сердца (ИБС) значительно сни<

жало относительный риск коронар<

ных событий – на 22 и 48% соответс<

твенно – по сравнению с более уме<

ренным режимом приема аторваста<

тина в дозе 10 мг. В целом эти данные

подтверждают тот факт, что интенсив<

ная терапия статинами оптимально

снижает риск последующих сердечно<

сосудистых событий у пациентов с

ожирением и стабильной ИБС.

В post<hoc анализе исследования

IDEAL ALT было показано, что ин<

тенсивная терапия аторвастатином

безопасна для пациентов с нормаль<

ным уровнем трансаминаз в печени.

В исследовании SATURN, результаты

которого были представлены 15 нояб<

ря 2011 года в г. Орландо на научной

сессии Американской ассоциации

сердца (AHA), применение высоких

доз статинов аторвастатина или розу<

вастатина привело к значительному

регрессу коронарного атеросклероза,

несмотря на различное влияние на

ЛПНП и ЛПВП.

В данном исследовании оценива<

лась эффективность статинов в мак<

симальных дозировках (аторвастатин

80 мг и розувастатин 40 мг) в сниже<

нии объема атеромы с использовани<

ем метода внутрисосудистого ультра<

звукового исследования. После 104

недель терапии в качестве первичной

конечной точки оценивался объем ате<

ромы в процентах, который снизился

при применении аторвастатина на

0,99% (95% доверительный интервал

(ДИ) от <1,19 до <0,63), и на 1,22% на

фоне приема розувастатина (95% ДИ от

<1,52 до <0,90; р=0,17). У большинства

пациентов оба препарата индуцирова<

ли регрессию объема атеромы (63,2%

в группе аторвастатина и 68,5% в

группе розувастатина; р=0,07) и нор<

мализовали общий объем атеромы

(64,7 и 71,3% соответственно; р=0,02).

В обеих группах лекарственные средс<

тва имели сходный благоприятный

профиль безопасности, продемонс<

трировали низкую частоту лаборатор<

ных отклонений и сердечно<сосудис<

тых событий. Следует отметить, что в

группе розувастатина отмечалась бо<

лее высокая частота протеинурии –

3,8 против 1,7% в группе аторвастати<

на (р=0,02), в то время как уровень

гликозилированного гемоглобина су<

щественно не изменялся ни в одной

из групп. Таким образом, использова<

ние максимальных доз розувастатина

и аторвастатина обеспечило сходную

степень регрессии атеросклероза в

обеих группах [6] независимо от уров<

ня холестерина ЛПНП и ЛПВП. 

Последние данные демонстрируют

не только важность прямых гиполи<

пидемических эффектов статинов, но

и их безопасность, а также подчерки<

вают необходимость дальнейшего

изучения плейотропных эффектов

препаратов этого ряда, что непосредс<

твенно вытекает из патогенеза коро<

нарных клинических исходов. 
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Информация

Липримар® (аторвастатин), таблетки по 10, 20 и 40 мг; 14, 28, 30 таблеток в упаковке.
Показания. Дополнение к диете для лечения больных с повышенным уровнем общего хо'
лестерина (в том числе детей в возрасте 10'17 лет). Показан пациентам без клинических
проявлений сердечно'сосудистых заболеваний, но имеющим несколько факторов риска, а
также пациентам с клиническими проявлениями коронарных заболеваний. 
Способ применения и дозы. Гипохолестеринемическая диета. Препарат назначают в до'
зе 10'80 мг один раз в сутки в любое время дня независимо от приема пищи. Изменять
дозу следует с интервалом в 4 недели или более. 
Противопоказания: гиперчувствительность, болезни печени в активной фазе, трехкрат'
ное и более повышение уровней сывороточных трансаминаз, беременность, лактация. 
Побочные действия: наиболее часто наблюдались бессонница, головная боль, тошнота,
диарея, боль в животе, диспепсия, запор, метеоризм, миалгия, астения. 
Взаимодействие с другими лекарственными средствами. При одновременном приеме
препарата Липримар® с циклоспорином, фолиевой кислотой и ее производными, эритро'
мицином, азольными антимикотиками или ниацином возрастает риск развития миопатии.
Аторвастатин может повысить уровни дигоксина, норэтиндрона и этилэстрадиола. При
одновременном применении с холестирамином концентрация аторвастатина снижалась
приблизительно на 25%. 
Особенности применения. До начала и в период лечения необходимо контролировать
показатели функции печени. Следует применять с осторожностью у пациентов, страдаю'
щих алкоголизмом и/или имеющих заболевания печени в анамнезе. Лечение необходимо
прекратить при значительном повышении (в 10 раз) уровня креатинфосфокиназы (КФК)
или развитии миопатии. 
Условия отпуска: по рецепту.
Перед применением препарата необходимо ознакомиться с инструкцией по применению.
Информация для врачей и фармацевтов. Предназначена для распространения на семина'
рах, конференциях, симпозиумах на медицинскую тематику.

Регистрационное свидетельство в Украине: 
Липримар 10 мг – № Р.11.99/01116,Липримар 20 мг – UA/2377/01/01, Липримар 40 мг –
UA/2377/01/02, Липримар 80 мг – UA/2377/01/03 от 25.06.2009.
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НАМН УКРАЇНИ ІНФОРМУЄ

Про присудження академічних премій
НАМН України за кращі наукові роботи
в галузі клінічної медицини за 2010 рік

Президія Національної академії медичних наук України постановила:
1. Присудити академічну премію НАМН України в галузі клінічної меди<

цини:

– за монографію «Лазерное лечение патологии глазного дна» доктору медич<

них наук, професору Наталії Володимирівні Пасєчніковій (ДУ «Інститут очних

хвороб і тканинної терапії ім. В.П. Філатова НАМН України»).

2. Присудити академічну премію НАМН України в галузі клінічної меди<

цини:

– за підручник «Хірургія» члену<кореспонденту НАМН України Леоніду
Якимовичу Ковальчуку (Тернопільський державний медичний університет

ім. Г.Я. Горбачевського), члену<кореспонденту НАМН України Михайлу
Петровичу Захарашу (Національний медичний університет ім. О.О. Бого<

мольця), академіку Михайлу Петровичу Павловському (Львівський націо<

нальний медичний університет ім. Данила Галицького), академіку Геннадію
Васильовичу Книшову (ДУ «Національний інститут серцево<судинної хірургії

ім. М.М. Амосова НАМН України), члену<кореспонденту НАМН України

Василю Васильовичу Лазоришинцю (ДУ «Національний інститут серцево<су<

динної хірургії ім. М.М. Амосова НАМН України), члену<кореспонденту

НАМН України Петру Дмитровичу Фоміну (Національний медичний універ<

ситет ім. О.О. Богомольця).

3. Присудити диплом НАМН України:

– за монографію «Стрессовое повреждение слизистой желудочно4кишечного
тракта» професору Валерію Володимировичу Бойку (ДУ «Інститут загальної та

невідкладної хірургії НАМН України»), професору Олені Миколаївні
Клигуненко (ДУ «Інститут загальної та невідкладної хірургії НАМН України»).

Безкровний метод оперування печінки
розроблено в ДУ «Інститут загальної

та невідкладної хірургії НАМН України»
Колективом авторів ДУ «Інститут загальної та невідкладної хірургії НАМН

України» розроблено принципово новий метод розтину печінки, який отри<

мав назву «Газострумна дисекція». Відповідно, розроблено апаратне забезпе<

чення для його виконання. Цей метод дасть можливість здійснювати розтин

печінки із мінімальною травмою органа, що оперується, і практично повною

безкровністю втручання.

На жаль, з усього переліку апаратури, яка застосовується, на даний момент

у світі немає універсального апарату, який би відповідав усім вимогам опера<

тивних втручань на печінці. Кожен із них має свої переваги й недоліки, що

дає змогу їх використовувати лише у певних клінічних ситуаціях. Однак

у зв’язку з високою вартістю інструментарію (50<100 тис. доларів) в більшос<

ті країн спостерігається нестача необхідного обладнання.

В основу розробленої в інституті корисної моделі поставлено завдання

створити удосконалений спосіб розділення біологічних тканин із мінімаль<

ною травматизацією клітин та крововтратою в зоні поверхні, яка підлягає ре<

зекції.

Це завдання вирішується тим, що в запропонованому способі використо<

вується подання на поверхню органа стислого газу під тиском, який переви<

щує межу міцності тканини.

Обрання газу як робочого середовища дозволяє виключити значну травму

клітин у зоні розтину, а також досягти покращення технологічності процесу,

оскільки газ із зони впливу зникає самостійно, без застосування допоміжних

заходів. Спрощується також процес створення підвищеного тиску за рахунок

обрання найбільш керованого агрегатного стану робочого середовища.

Спосіб реалізується наступним чином. Робоче середовище у вигляді стис<

нутого газу від ємності подають до блоку управління. Подання газу до апліка<

тора регулюють за допомогою спеціального важеля. Тиск газу обирають

залежно від щільності тканини. Крізь сопло й робочу рукоятку аплікатора

надтонкий ламінарний струмінь проходить до місця впливу. Впливаючи на

тканину органа, струмінь газу утворює простір розширення, який розсуває

тканину, «видуваючи» клітини, тобто розсікає її. При цьому трубчасті струк<

тури (судини, жовчні протоки) залишаються неушкодженими, що дає змогу

їх додатково обробляти й пересікати. Потрібні рівні максимального тиску

встановлюють заздалегідь.

Таким чином, використання запропонованого методу у хворих на добро<

якісні та злоякісні новоутворення печінки, метастатичне ураження цього ор<

гана забезпечує значні переваги у виконанні оперативних втручань.

http://www.amnu.gov.ua


