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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность исследования. Основным предиктором неблагоприятного 

прогноза больных, перенесших инфаркт миокарда (ИМ), которым не выполня-

лось первичное чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ), является ише-

мия периинфарктной зоны, в которой вместе с участками фиброза, могут при-

сутствовать зоны жизнеспосособного миокарда [3, 6, 124, 225].  

Именно длительная ишемия зоны жизнеспособного миокарда способствует 

отрицательному ремоделированию сердца, что большинстве наблюдений, при-

водит к неэффективности как медикаментозного, так и хирургического лечения 

[11, 12, 52, 89, 103, 204].  

Целесообразность восстановления коронарного кровотока в зоне жизне-

способного миокарда, в настоящее время не вызывает сомнений [65, 91, 98, 

276]. Вместе с тем отмечается, что наиболее благоприятно восстановление 

функции левого желудочка (ЛЖ), происходит у тех пациентов, у которых зона 

кардиального фиброза составляет менее 25% толщины миокарда [289].  

Спорным представляется прогноз больных с распространением зоны руб-

цовой ткани на 25–50% толщины стенки желудочка, когда одни авторы утвер-

ждают, что распространение кардиального фиброза до 50 % толщины миокарда 

является потенциально благоприятным в плане восстановления его функции 

[189], а другие, считают, что этот показатель не должен превышать 41–45% 

[215].  

Среди всех методов хирургического лечения больных хронической ише-

мической болезнью сердца (ХИБС), доминирующая роль в настоящее время от-

водится ЧКВ. 

В литературе представлены многочисленные исследования, в которых по-

казано положительное влияние ЧКВ на восстановление функции дисфункцио-

нирующего, но жизнеспособного миокарда у больных с сохранной систоличе-

ской функцией левого желудочка, в виде сокращения частоты неблагоприятных 
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сердечно – сосудистых событий в отдаленном периоде после эндоваскулярного 

вмешательства [2, 63, 91, 181, 195]. При этом отмечается, что прогноз заболева-

ния у таких пациентов, напрямую зависит от сроков выполнения реваскуляри-

зирующей операции [55]. 

Напротив, у больных с сопутствующим сахарным диабетом (СД) 2 типа, а 

также, сниженной фракцией выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ), результаты 

ЧКВ признаются неоднозначными [53].  

Эффективность аортокоронарного шунтирования (АКШ) при многососу-

дистом поражении коронарных артерий и диабете доказана в многочисленных 

исследованиях. При этом авторы демонстрируют низкую частоту развития кар-

диоваскулярных осложнений, по сравнению с ЧКВ, несмотря на применение 

стентов с лекарственным покрытием [78, 120, 136, 184, 185]. 

Более того, большинство авторов сходятся во мнении, что прогноз пациен-

тов с СД 2 типа, которым была выполнена реваскуляризация, значительно ху-

же, по сравнению с пациентами без диабета, независимо от вида хирургическо-

го вмешательства [75, 122, 190, 203].  

Согласно рекомендациям Европейского общества кардиологов по реваску-

ляризации миокарда у пациентов, страдающих ИБС при условии многососуди-

стого поражения коронарных артерий, при наличии сопутствующего СД (2018), 

ЧКВ не рекомендуются для лечения таких пациентов, если степень тяжести по-

ражения коронарного русла по шкале SYNTAX превышает 22 балла [217].  

Тем не менее, важно отметить, что результаты воздействие реваскуляризи-

рующей терапии миокарда на прогноз пациентов с СД 2 типа в основном изу-

чались без применения высокоэффективных методов визуальной оценки мио-

карда, что не позволяет сделать однозначные выводы в отношении целесооб-

разности реваскуляризации у таких пациентов. 

Отдельного внимания заслуживают пациенты со сниженной ФВ ЛЖ и со-

путствующим СД 2 типа, у которых часто выявляется многососудистое, диф-

фузное поражение коронарного русла и кальциноз, при котором выполнение 

операции АКШ невозможно. В связи с этим, единственной альтернативой для 
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них является эндоваскулярная реваскуляризация миокарда [10]. 

Существующие разногласия в отношении эффективности методов ревас-

куляризации миокарда у пациентов со сниженной ФВ ЛЖ и СД 2 типа можно 

объяснить тем, что результаты лечения оценивались преимущественно на осно-

вании клинико-анамнестических данных, без применения современных методов 

визуализации миокарда [140]. 

Выявление потенциала возможного улучшения сократимости в зоне дис-

функционального миокарда после проведенной реваскуляризации, в больше 

степени, становится возможным благодаря использованию визуализирующих 

методов, таких, как магнитно-резонансная томография (МРТ) сердца, стресс-

эхокардиография, радионуклидные методы [77, 81]. При этом МРТ сердца от-

носят к методу «золотого стандарта».  

Методологической особенностью современной МРТ является сочетание 

полной безвредности метода с высоким пространственным разрешением полу-

чаемых изображений, что принципиально отличает МРТ от радионуклидных 

методов [82], особенно когда речь идет о предстоящей операции реваскуляри-

зации миокарда [45, 60]. 

В свою очередь, метод стресс-эхокардиографии, обычно недооценивает 

объем жизнеспособного миокарда, по сравнению с радионуклидными методами 

исследования и МРТ сердца [169,199,215]. Недоступными для визуализации 

могут оставаться небольшие субэндокардиальные зоны, а также базальные сег-

менты левого желудочка [81]. 

Тем не менее, у больных со сниженной ФВ ЛЖ, согласно современным ре-

комендациям по реваскуляризации миокарда (2018), метод МРТ сердца не ре-

комендован для рутинного использования с целью диагностики ишемии мио-

карда и его жизнеспособности [217].  

Следует отметить, что эффективность каждого из представленных методов 

в диагностике дисфункционального миокарда представлена преимущественно 

на основании обсервационных исследований и мета-анализов, которые отлича-

ются разнородностью изучаемых групп по нозологическим формам. Кроме то-
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го, практически отсутствуют исследования, в которых оценивались бы резуль-

таты ЧКВ с помощью современных методов визуализации, что, в свою очередь, 

ставит под сомнение вопрос низкой эффективности ЧКВ у больных с выражен-

ной систолической дисфункцией, а также сопутствующим СД 2 типа. Не уделя-

ется внимания персонифицированному подходу во время отбора пациентов для 

ЧКВ, основанному на изучении факторов неблагоприятного прогноза заболева-

ния, в том числе, выявленных с помощью методов визуализации миокарда.  

Все указанное отражает особую актуальность изучаемой проблемы и обу-

словливает целесообразность проведения новых исследований, с использовани-

ем методов визуализации миокарда у сложной когорты пациентов с неодно-

значным прогнозом после выполненных ЧКВ. 

 

Целью исследования явилось совершенствование лечебно - диагностиче-

ской тактики у больных с осложненными формами ИБС, путем всестороннего 

анализа результатов применения современных методов визуализации дисфунк-

ционирующего миокарда, прогнозирования послеоперационной динамики и 

выявления факторов неблагоприятного прогноза. 

 

Достижение указанной цели предусматривало решение следующих задач: 

1. Определить эффективность методов визуализации дисфункционально-

го миокарда (МРТ сердца и стресс-эхокардиография) на этапе отбора пациентов 

с осложненными формами ИБС для ЧКВ. 

2. Провести анализ эффективности методов стресс-МРТ сердца и стресс-

эхокардиографии с добутамином в определении жизнеспособности дисфункци-

онального миокарда. 

3. Изучить динамику восстановления локальной сократимости в зонах ги-

бернированного миокарда в отдаленном периоде после выполненного ЧКВ с 

помощью метода МРТ сердца и стресс-эхокардиографии. 

4. Оценить возможность восстановления функции миокарда у больных с 

осложненными формами ИБС и сопутствующим сахарным диабетом 2 типа в 
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отдаленном периоде после выполненного ЧКВ, с помощью методов 

визуализации миокарда (МРТ сердца и стресс-эхокардиография). 

5. Выявить зависимость между сроками реваскуляризации в зоне 

жизнеспособного миокарда и процессами восстановления функций миокарда. 

6. Изучить динамику изменения глобальной сократительной способности 

миокарда у больных с осложненными формами ИБС в отдаленном периоде 

после выполненного ЧКВ. 

7. Выявить факторы неблагоприятного прогноза эндоваскулярных 

вмешательств у больных с осложненными формами ИБС и сопутствующим 

сахарным диабетом 2 типа. 

8. Усовершенствовать алгоритм отбора больных с осложненными 

формами ИБС для ЧКВ и уточнить показания к реваскуляризации миокарда. 

 

Методы исследований.  

В исследовании помимо лабораторных методов исследования, таких как, 

общий анализ крови; общий анализ мочи; исследование уровня глюкозы; био-

химические показатели крови (креатинин, мочевина, АсАТ, АлАТ, общий би-

лирубин, общий холестерин, липидный спектр); коагулограмма крови; электро-

литы плазмы крови, были использованы такие методы как, ЭКГ, транстора-

кальная ЭхоКГ, стресс-ЭхоКГ, МРТ сердца, тест 6 минутной ходьбы, коронар-

ная ангиография.  

 

Основные положения, выносимые на защиту 

− Доказана высокая эффективность метода МРТ сердца в диагностике 

дисфункционального миокарда и определения его жизнеспособности, так как 

позволяет выявлять достоверно большее количество сегментов с нарушенной 

сократимостью. 

− Выявлено, что с увеличением индекса трансмуральности по толщине, 

уменьшается количество сегментов с гипокинезом и увеличивается количество 

сегментов с акинезом. При этом отсутствует корреляция между объемом кар-
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диального фиброза и количеством жизнеспособных сегментов. 

− Доказано, что оценка сократительной функции миокарда методом МРТ 

сердца является более объективной, по сравнению с методом стресс-

эхокардиографии, что подтверждается несоответствием количества выявлен-

ных сегментов с нарушенной кинетикой, и, соответственно приводит к невер-

ной интерпретации результатов эндоваскулярных вмешательств у пациентов с 

дисфункциональным миокардом. 

− Показано, что у больных с осложненными формами ИБС и сопутству-

ющим СД 2 типа, после выполненного ЧКВ происходит достоверное снижение 

количества патологических сегментов, как и у больных без СД. При этом, чем 

меньше величина индекса трансмуральности, тем лучше происходят процессы 

восстановления дисфункционального миокарда. 

− Отмечено, что частота неблагоприятных сердечно – сосудистых 

осложнений, возникающих у больных с дисфункциональным миокардом и со-

путствующим сахарным диабетом 2 типа в отдаленном периоде после эндовас-

кулярного лечения, сопоставима с таковой у больных без сахарного диабета. 

При этом восстановление функции миокарда у больных с сахарным диабетом, 

происходит медленнее, по сравнению с больными без диабета. 

− Доказано, что у больных с осложненными формами ИБС без сопут-

ствующего СД, выполнение ЧКВ позднее 6 месяцев от момента перенесенного 

ИМ, а также неполная реваскуляризация миокарда, являются прогностически 

неблагоприятными факторами развития отдаленных осложнений ЧКВ. 

− Дооперационные показатели гликозилированного гемоглобина (HbA1c) 

≥6.5%, глюкозы плазмы натощак ≥6.0 ммоль/л, общего холестерина ≥5.2%, 

триглицеридов≥ 1,7ммоль/л , ХС ЛПНП ≥ 2,5ммоль/л – являются факторами, 

ассоциированными с неблагоприятным прогнозом ЧКВ у больных СД 2 типа. 

Кроме того, неполная реваскуляризация миокарда, SYNTAX score >25, индекс 

трансмуральности ≥0,45, объем кардиального фиброза ≥45%, также являются 

прогностически неблагоприятными факторами развития сердечно – сосудистых 

осложнений. 
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− Показана целесообразность включения метода МРТ сердца в алгоритм 

диагностики ишемии миокарда и его жизнеспособности на этапе отбора паци-

ентов для ЧКВ у больных со сниженной ФВ ЛЖ и сопутствующим СД 2 типа, 

что позволяет существенно повысить эффективность эндоваскулярных вмеша-

тельств и улучшить прогноз больных с осложненными формами ИБС. 

 

Научная новизна.  

Впервые у больных осложненными формами ИБС с многососудистым по-

ражением коронарного русла: 

− Доказана высокая эффективность метода МРТ сердца, в сравнении со 

стресс-эхокардиографией, в диагностике дисфункционального миокарда на 

этапе отбора больных для ЧКВ. 

− Показано, что метод стресс-МРТ сердца, в сравнении со стресс-

эхокардиографией с добутамином, отличается более высокой чувствительно-

стью в определении жизнеспособности дисфункционального миокарда. 

− Изучены отдаленные результаты ЧКВ с применением современных 

методов визуализации миокарда у однородной когорты больных. 

− Продемонстрирована возможность восстановления функции миокарда 

у больных с осложненными формами ИБС и сопутствующим сахарным 

диабетом 2 типа в отдаленном периоде после выполненного ЧКВ, доказанная с 

помощью методов визуализации миокарда (МРТ сердца и стресс-

эхокардиография). 

− Определены факторы неблагоприятного прогноза эндоваскулярных 

вмешательств у больных с осложненными формами ИБС и сопутствующим 

сахарным диабетом 2 типа. 

− Выявлена зависимость между сроками реваскуляризации в зоне 

жизнеспособного миокарда и процессами восстановления функций миокарда. 

− Уточнены показания для реваскуляризации миокарда и 

усовершенствован алгоритм отбора больных для хирургического лечения, 

основанный на выявлении факторов риска неблагоприятного прогноза 
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эндоваскулярных вмешательств. 

 

Теоретическая и практическая значимость: 

− Показано, что метод МРТ сердца является более эффективным и чув-

ствительным в диагностике дисфункционального миокарда на дооперационном 

этапе, так как позволяет выявлять достоверно большее количество сегментов с 

нарушенной сократимостью, по сравнению с методом стресс-эхокардиографии. 

− Выявлена отрицательная корреляция между глубиной поражения 

миокарда и видом нарушения локальной сократимости, которая показывает, что 

с увеличением индекса трансмуральности по толщине, уменьшается количество 

сегментов с гипокинезом и увеличивается количество сегментов с акинезом. 

− Продемонстрировано отсутствие корреляции между объемом кар-

диального фиброза и количеством жизнеспособных сегментов. При увеличении 

объема кардиального фиброза количество жизнеспособных сегментов досто-

верно не уменьшается, что является очередным практическим подтверждением 

гипотезы о гибернированном миокарде и обусловливают целесообразность ши-

рокого охвата данной когорты пациентов хирургической помощью. 

− Доказано, что метод МРТ сердца является наиболее эффективным и в 

определении жизнеспособности дисфункционального миокарда, по сравнению 

со стресс-эхокардиографией и может быть включен в стандартные протоколы 

обследования пациентов, перенесших инфаркт миокарда, которым планируется 

выполнение реваскуляризирующих операций. 

− Показано, что оценка сократительной функции миокарда методом 

МРТ сердца является более объективной, по сравнению с методом стресс-

эхокардиографии, что подтверждается несоответствием количества выявлен-

ных сегментов с нарушенной кинетикой, и, соответственно приводит к невер-

ной интерпретации результатов эндоваскулярных вмешательств у пациентов с 

дисфункциональным миокардом. 

− Выявлено, что у больных с осложненными формами ИБС и сопут-

ствующим СД 2 типа, происходит достоверное снижение количества патологи-
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ческих сегментов после выполненного эндоваскулярного вмешательства, как и 

у больных без СД. При этом, чем меньше величина индекса трансмуральности, 

тем лучше происходят процессы восстановления дисфункционального миокар-

да. 

− Отмечено, что частота неблагоприятных сердечно – сосудистых 

осложнений, возникающих у больных с дисфункциональным миокардом и со-

путствующим сахарным диабетом 2 типа в отдаленном периоде после эндовас-

кулярного лечения, сопоставима с таковой у больных без сахарного диабета. 

При этом динамика восстановления функции миокарда у больных с сахарным 

диабетом достоверно хуже, по сравнению с больными без диабета. 

− Выявлены факторы неблагоприятного прогноза эндоваскулярных 

вмешательств у больных с осложненными формами ИБС и сопутствующим са-

харным диабетом 2 типа, которые позволят дифференцированно подходить к 

выбору метода лечения каждого конкретного пациента. 

− Доказано, что у больных с осложненными формами ИБС без сопут-

ствующего СД, выполнение ЧКВ позднее 6 месяцев от момента перенесенного 

ИМ, а также неполная реваскуляризация миокарда, являются прогностически 

неблагоприятными факторами развития отдаленных осложнений ЧКВ. 

− Показано, что эндоваскулярное вмешательство у больных с дисфунк-

циональным миокардом и сопутствующим СД 2 типа нецелесообразно выпол-

нять при индексе трансмуральности >0,45 и объеме кардиального фиброза > 

45%. При этом отмечено, что выполнение ЧКВ позднее 30 дней от момента пе-

ренесенного ИМ в зоне жизнеспособного, но дисфункционального, также яв-

ляются прогностически неблагоприятным фактором развития отдаленных 

осложнений ЧКВ. 

 

Апробация работы. Основные положения диссертации доложены и об-

суждены на XXII Всероссийском съезде сердечно – сосудистых хирургов (Рос-

сия, Москва, 2016); XXI ежегодной сессии НЦССХ им. Бакулева (Россия, 

Москва, 2017); международном конгрессе Euro CMR 2017 (Чехия, Прага, 2017); 
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Российском конгрессе кардиологов 2017 (Россия, Санкт-Петербург, 2017); Ев-

ропейском конгрессе кардиологов 2017 (Италия, Рим, 2017); 8-м международ-

ном конгрессе Эмиратского общества Кардиологов совместно с Американской 

Коллегией Кардиологов (ACC) (ОАЭ, Дубаи, 2017); международном конгрессе 

Euro Heart Failure 2017 (Франция, Париж, 2017); Национальном Конгрессе Ту-

рецкого Общества Кардиологов с международным участием 2017 (Турция, Ан-

талия 2017); Российском конгрессе кардиологов 2018 (Россия, Москва, 2018); 

международном конгрессе Asia PCR 2018 (Сингапур, 2018); Национальном 

Конгрессе Турецкого Общества Кардиологов с международным участием 2018 

(Турция, Анталия 2018); Национальном Конгрессе Азербайджанского Обще-

ства Кардиологов с международным участием 2018,  (Баку, Азербайджан 2018); 

международном конгрессе Euro PCR 2019 (Франция, Париж, 2019); междуна-

родном конгрессе Euro Heart Failure 2019 (Греция, Афины, 2019); Европейском 

конгрессе кардиологов 2019 (Франция, Париж, 2019). 

 

Внедрение результатов работы в практику. Полученные результаты 

внедрены в клиническую работу учебно-хирургической клиники Азербаджан-

ского медицинского университета, а также в учебный процесс на кафедре внут-

ренних болезней-1 Азербайджанского медицинского университета и отделений 

кардиологии, сердечно – сосудистой хирургии и рентгенхирургических мето-

дов диагностики и лечения НУЗ «Центральная клиническая больница №2 им. 

Н.А. Семашко ОАО «РЖД» (г. Москва), кафедры госпитальной хирургии с кур-

сом детской хирургии Медицинского института ФГАОУ ВО «Российский уни-

верситет дружбы народов» (г. Москва).  

Диссертационная работа выполнена на кафедре Внутренних болезней 1 

Азербайджанского медицинского университета и кафедре госпитальной хирур-

гии с курсом детской хирургии Медицинского института федерального госу-

дарственного автономного образовательного учреждения высшего образования 

«Российский университет дружбы народов» 
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Публикации по теме диссертации. По теме диссертации опубликовано 40 

печатных работ в изданиях, рекомендованных ВАК Азербайджанской Респуб-

лики для защиты диссертаций. Из 23 научных статей 13 напечатаны в журна-

лах, входящих в базу международных систем реферирования и индексации, 5 

моностатей, одна из них опубликована журнале, входящем в базу международ-

ных систем реферирования и индексации. Из 17 тезисов 13 представлены за-

границей.  

 

Объем и структура диссертации. Диссертация изложена на 265 страни-

цах машинописного текста (342,450 символов) и состоит из введения (23.900 

символов), 5 глав, в которых отражены обзор литературы (99.900 символов), 

характеристика больных и методы исследования (50.100 символов), результаты 

и их обсуждение (7.300 + 113.000 + 43.000 символов), выводов, практических 

рекомендаций (5,250 символов) и списка литературы, который включает 300 

источников отечественных и зарубежных авторов. Работа иллюстрирована 30 

таблицами, 17 графиками и 35 рисунками. 
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I ГЛАВА  

ДИСФУНКЦИОНАЛЬНЫЙ МИОКАРД КОРОНАРНОЙ ЭТИОЛОГИИ – 

КЛЮЧЕВЫЕ ПРОБЛЕМЫ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ  

(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 

1.1. Эпидемиологическая характеристика больных,  

перенесших инфаркт миокарда и ключевые пути повышения  

эффективности лечения 

 

В настоящее время ежегодно происходит около 17 млн случаев ИМ, при 

этом у 60% больных отмечается бессимптомное течение заболевания, которое 

часто заканчивается летальным исходом на догоспитальном этапе [36].  

Следует отметить значительное улучшение результатов лечения больных 

острым коронарным синдромом (ОКС), за счет оснащения клиник современной 

ангиографической аппаратурой, создания первичных сосудистых центров, спо-

собствовавших широкому внедрению чрескожных коронарных вмешательств 

(ЧКВ), что позволило существенно снизить смертность у данной категории па-

циентов [8, 33, 50, 124, 244]. 

Так, если в 2013 году в Российской Федерации количество умерших от 

ОКС составило 66 тысяч, то в 2015 году этот показатель составил уже 63 тысяч 

человек, на фоне роста количества эндоваскулярных вмешательств, выполнен-

ных у данной категории больных, которые увеличились на 44,9%, по сравне-

нию с 2014 годом [17, 38]. 

Азербайджанская республика по общей смертности населения занимает 

последнее место среди всех Европейских стран. При этом смертность от болез-

ней системы кровообращения (БСК) имеет тенденцию к росту (61,1% в 2011 г. 

и 63,2% в 2013 г.). Особенно следует отметить, что в указанную статистику по-

падают, в основном, мужчины и женщины трудоспособного возраста. При этом 

указанная тенденция характерна как для городского (60,6 и 63,3%), так и для 
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сельского (61,6 и 63,1%) населения [4, 31].   

Тем не менее, показатели летальности от ИМ в Азербайджанской респуб-

лике, в целом, схожи с таковыми в Российской Федерации и составляют 17-27% 

[4,246]. Однако, летальность от повторного ИМ имеет тенденцию к росту, осо-

бенно, в период с 2000 по 2011г. и превышает аналогичные показатели в стра-

нах Северной Америки и Европы в 2-3 раза. [15, 59, 62, 85].  

Представленные статистические данные по летальности от ИМ можно 

объяснить тем, что в некоторых странах СНГ, а также регионах России, откры-

тие сети первичных сосудистых центров реализуется с большим отставанием. 

Кроме того, часто нарушаются сроки оказания медицинской помощи больным 

ОКС и своевременной госпитализации пациентов в профильные центры, отсут-

ствует возможность передачи телемедицинских данных, что отрицательно ска-

зывается на качестве оказываемой помощи и результатах лечения пациентов 

[84].  

В итоге, далеко не все больные получают своевременное и адекватное ле-

чение ОКС, а эндоваскулярные методы при этом, часто оказываются недоступ-

ными. Все это способствует тому, что сердечно – сосудистые заболевания про-

должают лидировать среди причин смерти и инвалидизации населения разви-

тых стран. 

Необходимость выполнения своевременной реваскуляризации миокарда у 

больных ОКС, в настоящее время доказана в многочисленных клинических ис-

следованиях и не вызывает сомнений. Восстановление коронарного кровотока 

позволяет сохранить миокард в периинфарктной зоне, а в ряде случаев прервать 

развитие инфаркта, что положительно влияет на на отдаленный прогноз заболе-

вания [19, 50, 51, 89, 93, 152, 156, 171].  

Больные, перенесшие ИМ, которым не проводились первичные ЧКВ, вхо-

дят в группу высокого риска по развития фатальных сердечно – сосудистых 

осложнений [43, 135, 154]. Причем у больных ОКС без подъема ST прогноз бы-

вает менее благоприятным, потому что у таких пациентов, чаще всего встреча-

ется мультифокальный атеросклероз, а также отягощен коморбидный фон [150, 
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180].  

В связи с этим, несвоевременно выполненная операция по восстановлению 

коронарного кровотока в периинфарктной зоне отрицательному ремоделирова-

нию сердца, что большинстве наблюдений, приводит к неэффективности как 

медикаментозного, так и хирургического лечения [11, 12, 29, 52, 89, 107, 110, 

195, 204, 276].  

Напротив, у больных, которым выполнялась инвазивная стратегия лечения 

ОКС и ИМ, выявлялся большой объем «спасенного» миокарда, что напрямую 

оказывало положительное влияние как на госпитальную выживаемость, так и 

на отдаленный прогноз [51, 93, 152, 171].  

 

1.2. Механизмы формирования хронических тотальных окклюзий  

коронарных артерий у больных, перенесших инфаркт миокарда 

 

Реальная клиническая практика показывает, что при выполнении селек-

тивной КАГ, у 20-30% больных ИБС, определяется как минимум одна окклю-

зированная артерия [288]. При этом истинная частота встречаемости хрониче-

ских окклюзий коронарных артерий (ХОКА) неизвестна, так как эти пациенты 

чаще всего остаются вне поля зрения врача, вследствие отсутствия у них симп-

томов стенокардии, что препятствует своевременной диагностике и лечению 

[222].  

Патофизиологические механизмы, приводящие к развитию ХОКА, к 

настоящему времени хорошо известны. Первый механизм можно представить, 

как последствия перенесенного острого тромбоза коронарной артерии, приво-

дящего к развитию ИМ, а другой, как постепенно прогрессирующее сужение в 

месте длительно существующего значимого стеноза [129]. В последующем, са-

ма хроническая окклюзия, способствует развитию коллатеральной артериаль-

ной сети, вследствие чего, очаговое поражение сердца наблюдается далеко не у 

всех больных с ХОКА [30, 79].  

Кроме того, после проведенной тромболитической терапии, у пациентов, 
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которым не выполнялось ЧКВ, в течение 3-6 месяцев после ИМ формируется 

окклюзия инфаркт-связанной артерии, которая по данным КАГ выявляется у 

30% пациентов [279, 287]. 

Окклюзия давностью до 3 месяцев «мягкую» структуру, основу которой, 

составляют липиды. При этом, если давность окклюзии превышает три месяца, 

может происходить разрастание фиброзной ткани и отложение кальция, что за-

трудняет выполнение эндоваскулярной реканализации. Обычно этот процесс 

происходит у 85% больных в течение первого года после формирования окклю-

зии артерии [58]. В то же время японские исследователи утверждают, что дав-

ность окклюзии не оказывает существенного влияния на вероятность успешной 

реканализации, особенно, когда катетеризационная лаборатория оснащена со-

временным арсеналом инструментов для данных вмешательств [269].  

Изучение морфологического строения ХОКА, в большей степени, пред-

ставляет интерес для оценки технических возможностей выполнения реканали-

зации артерии, а также взаимосвязи с объемом поражения миокарда в постин-

фарктной зоне, что имеет важное прогностическое значение в лечении больных 

дисфункциональным миокардом. 

Несмотря на то, что ХОКА в большинстве наблюдений ассоциируются с 

наличием постинфарктных изменений в соответствующем бассейне крово-

снабжения [287], нельзя однозначно утверждать, что эти изменения носят необ-

ратимый характер [124].  

Имеются сообщения о том, что постинфарктная зона представляет собой 

динамически активную ткань: васкуляризированную и метаболически способ-

ную сокращаться.  

 

1.3. Патофизиологические особенности постинфарктных изменений 

миокарда 

 

Высокая смертность и развитие сердечно-сосудистых осложнений у паци-

етнов перенесших инфаркт миокарда, зависят от ряда факторов. Одним из ос-
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новных является степень поражения коронарных артерий и функциональное 

состояния миокарда левого желудочка, от его сократительной способности и 

наличия жизнеспособного миокарда в периинфарктной зоне [7].  

Как известно, постинфарктные изменения, это не всегда рубцовое преобра-

зованием миокарда, но и чередованием зон склероза, интактного и жизнеспо-

собного миокарда [63, 65].  

Доказано, что в постинфарктной зоне присутствуют фенотипически 

трансформированные фибробластоподобные клетки – миофибробласты, кото-

рые питаются посредством неососудов и находятся в зоне ИМ. Такие участки 

содержат кардиомиоциты, сокращение которых снижено, однако они  сохраня-

ют основные компоненты клеточного метаболизма при незначительном по-

треблении кислорода  [3, 13, 79, 124, 129, 152, 262]. 

Первые научные исследования по дисфункциональному миокарду были 

проведены в 1978 году Diamond G.A. с соавт., которые впервые применили 

термин «гибернация» в ходе проведенного эксперимента на собаке. Позднее, в 

начале 1980-х годов, Rahimtoola S.H., показал результаты операций реваскуля-

ризации миокарда и отметил улучшение сократительной функции дисфункцио-

нального миокарда, что позволило сформулировать понятие компенсаторно-

приспособительного процесса к хронической гипоперфузии тканей [237].  

Понятие «жизнеспособность миокарда» было введено для характеристики 

потенциально обратимой дисфункции миокарда, исчезающей после успешной 

реваскуляризации. При этом принципиально важно различать два понятия - 

«гибернацию» и «оглушенность» миокарда, в связи с тем, что они принципи-

ально различаются физиологическими механизмами их формирования [237].  

Так, феномен «миокардиальной оглушенности» характерен для острого 

нарушения коронарного кровотока, когда после восстановления перфузии про-

исходит отсроченное восстановление сократительной функции миокарда, кото-

рое напрямую сопряжено с тяжестью ишемического повреждения миокарда.  

В свою очередь, термин «гибернация миокарда», в основном отображает 

процесс снижения сократительной функции миокарда на фоне длительного 
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(хронического) нарушения коронарного кровотока. Типичный сценарий, по ко-

торому формируется «гибернированный» миокард, возникает при окклюзии 

крупной коронарной артерии и последующего развития коллатерального кро-

воснабжения [278].  

Однако в некоторых случаях коронарный кровоток может быть нормаль-

ным или почти нормальным в покое, а у больного может иметь место снижение 

коронарного резерва, которое проявляется повторяющимися эпизодами ише-

мии, индуцированной нагрузкой, приводящее к развитию хронической сократи-

тельной дисфункции. 

Тем не менее, до настоящего времени механизмы формирования «гибер-

нирующего» миокарда до конца неизвестны.  

Высказывались предположения об изменении фенотипа миокардиальной 

клетки, вследствие развития ишемии и утраты миофибрилл, задержкой глико-

гена, недостатком Т-канальцев и саркоплазматического ретикулума, а также 

других повреждений, которые соответствуют клеточной дифференцировке 

[141]. Также имеются сообщения о роли нарушения регуляции процесса воз-

буждение-сокращение с участием адренорецепторного аппарата, АТФ и других 

факторов. Однако, несмотря на развитие механизма гибернации, исходом пато-

физиологического процесса, который протекает в условиях невосстановленного 

коронарного кровотока, является необратимая дегенерация клеток миокарда, их 

гибель с формированием рубцовой ткани и последующим образованием ане-

вризмы сердца и застойной сердечной недостаточности [268].  

В зависимости от объема жизнеспособного миокарда, важно точно оценить 

кинетику миокарда в данной зоне, так как даже в участках акинезии могут при-

сутствовать жизнеспособные кардиомиоциты, что принципиально меняет так-

тику лечения таких пациентов [141]. 

Тем не менее, после проведения реваскуляризации миокарда не всегда 

происходит восстановление сократительной способности левого желудочка 

(ЛЖ), что объясняется необратимыми изменениями клеток миокарда и форми-

рованием постинфарктной фиброзной ткани [281]. В связи с этим, представля-
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ется очевидным рутинное определение жизнеспособности миокарда на этапе 

отбора пациентов для хирургического вмешательства, что, к сожалению, часто 

не принимается во внимание [129, 215]. 

Кроме того, в зоне жизнеспособного миокарда также может наступить 

дисфункция, если таким пациентам длительное время после перенесенного ИМ 

не выполнять реваскуляризацию. При этом, вследствие длительно существую-

щей ишемии, могут формироваться участки миокарда без признаков механиче-

ской активности, но с сохраненными основными физиологическими функция-

ми, которые чаще всего являются предикторами развития тяжелых осложнений 

ИБС [3, 6, 100, 124, 158, 225, 241, 269]. 

Следовательно, наличие жизнеспособного миокарда в периинфарктной 

зоне и восстановление кровотока в данной зоне могут рассматриваться в каче-

стве ключевых компонентов успешного комплексного лечения больных  пере-

несенным ИМ и влиять на прогноз заболевания [63, 214, 235]. 

  

1.4. Оценка функционального состояния гибернированного миокарда 

 

Определение функциональной значимости стеноза коронарной артерии, 

занимает в настоящее время одну из ведущих позиций в диагностике ИБС. При 

этом имеются четкие указания на недопустимость оценки гемодинамической 

значимости поражения коронарной артерии, только лишь на основании данных 

коронарографии [40,232]. 

Кроме того, часто возникают ситуации, когда данные ангиографической 

картины бывают пере- или недооценены специалистами, что приводи к различ-

ным ошибкам в лечении больных ИБС. Разрешить эту ситуацию стало возмож-

ным с помощью измерения фракционного резерва кровотока (ФРК), позволяю-

щего оценить функциональную значимость поражения коронарного русла и бо-

лее точно определить стеноз, ответственный за ишемию [40]. 

Появление возможности измерения ФРК в клинической практике, пошат-

нуло позиции коронарографии в качестве метода «золотого стандарта» диагно-
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стики ИБС и способствовало широкому внедрению метода для определения по-

казаний к хирургическому или эндоваскулярному лечению. 

До появления и внедрения в клиническую практику современных методов 

визуализации коронарных артерий, таких как измерение ФРК и ВСУЗИ, реше-

ние о выполнении ЧКВ основывалось только на данных ангиографической кар-

тины.  

Измерение ФРК имеет большую диагностическую ценность в сравнении с 

коронарографией, так как визуальная оценка тяжести стеноза носит субъектив-

ный характер и имеет низкую корреляционную связь с функциональной значи-

мостью поражения [188]. 

Было доказано, что не всегда стеноз по данным коронарографии является 

функционально значимым и требует стентирования, и наоборот, когда стеноз 

кажется незначимым, результаты манометрии показывают недостаточный ре-

зерв кровотока в данной зоне миокарда, что позволяет избежать ошибок при 

выборе показаний к операции [217]. 

При этом следует отметить, что коронарография, в сравнении с внутрисо-

судистой манометрией, обладает низкой чувствительностью,  специфичностью 

и точностью прогнозирования гемодинамической значимости поражения и со-

ставляет 61% (95% ДИ: 59; 63), 67% (95% ДИ: 65; 69),и 0,64% (95% ДИ: 170,56; 

0,72) соответственно [270].  

Аналогичная тенденция прослеживается и в исследовании H.O.Cho и со-

авт., в котором показано несоответствие данных коронарографии и ФРК в 

40,4% наблюдений [128].  

По результатам исследования FAME, 39% пограничных поражений оказа-

лись гемодинамически значимыми при измерении ФРК. Такое несоответствие 

наблюдается и в поражениях с большей степенью стенозирования просвета. В 

16% наблюдений, эти стенозы не были ответственными за ишемию и не требо-

вали каких-либо вмешательств.  

Стратегия выполнения ЧКВ под контролем ФРК, по сравнению со страте-

гией, основанной только на данных коронарографии, показала абсолютное раз-
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личие по частоте основных неблагоприятных сердечных событий в течение 

двухлетнего периода наблюдения. При этом частота кардиальных событий со-

ставила 4,5% в пользу физиологического подхода, основанного на данных ФРК 

[232].  

Стентирование гемодинамически незначимых стенозов выполнять нецеле-

сообразно. Таким пациентам должна подбираться оптимальная медикаментоз-

ная терапия, эффективность которой, у данной когорты больных, намного вы-

ше, по сравнению с эффективностью стентирования, что составляет 3,3 и 7,9% 

соответственно (p=0,21) по частоте развития комбинированной конечной точки 

(кардиальной смерти и инфаркта миокарда) [233]. 

Напротив, выполнение ЧКВ функционально значимых стенозов у больных 

со стабильной ИБС в сочетании с оптимальной медикаментозной терапией 

(ОМТ), по сравнению с изолированным применением ОМТ, приводит к умень-

шению частоты развития неблагоприятных исходов (8,1 и 19,5%, соответствен-

но, p<0,001) [137].  

Согласно результатам исследования S.J.Park и соавт., контроль фракцион-

ного резервного кровотока приводил к значимому снижению возникновения 

первичных конечных точек, таких как смерть, инфаркт миокарда и повторные 

реваскуляризации в течение 1 года после ЧКВ, при сопоставлении с группой 

пациентов, которым измерение ФРК не проводилось (8,6 против 4,8%, p<0,001) 

[226].  

Аналогичные результаты получены J. Li и соавт., которые показали, что 

частота основных неблагоприятных событий при стратегии, основанной на 

данных ФРК, в сравнении со стратегией, основанной на данных коронарогра-

фии, составила 50 против 57% соответственно (p= 0,016) [198]. 

 

1.5. Методы визуализации дисфункционального миокарда 

 

Совершенствование диагностики структурно-функциональных изменений 

миокарда у больных с осложненными формами ИБС, относится к числу наибо-
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лее актуальных проблем современной кардиологии, так как прогноз заболева-

ния и тактика лечения во многом зависят от точности выбранных диагностиче-

ских методов. 

Необходимым условием точной диагностики патологических процессов в 

миокарде, является использование современных визуализирующих методов с 

высоким пространственным разрешением, таких как позитронно – эмиссионная 

томография (ПЭТ) или МРТ сердца [193,202]. 

Существующие методы диагностики дисфункционального миокарда в 

настоящее время разделяются на нижепредставленные группы, согласно полу-

чаемой информации:  

− оценка метаболической активности кардимиоцитов (позитронно-

эмиссионная томография);  

− косвенная определение состояние перфузии ткани миокарда и функции 

клеток (радиоизотопные исследования с 201Tl и препаратами технеция, кон-

трастная эхокардиография, контрастная магнитно-резонансная томография);  

− изучение сократительного резерва миокарда (фармакологическая стресс-

эхокардиография с добутамином, магнитно-резонансная томография с добута-

мином) [22, 57].  

 

1.5.1. Радионуклидные методы. Радионуклидные методы визуализации 

являются исторически наиболее давними в исследованиях состояния миокарда 

и широко применяются с середины 70-х годов ХХ века, тогда как МРТ, вовсе 

отсутствовала в клинической практике. Долгое время эти методы считались 

«золотым стандартом» в оценке жизнеспособности миокарда. 

Основным принципом радионуклидных методов в диагностике дисфунк-

ционального миокарда, является оценка кровоснабжения миокарда на уровне 

микроциркуляции, основанная на распределении в сердечной мышце радио-

фармпрепарата (РФП), который включается в неповрежденные кардиомиоциты 

пропорционально коронарному кровотоку.  Его распределение в миокарде за-

висит как от самой перфузии, так и от целостности сарколеммы и сохранности 
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клеточного метаболизма (жизнеспособности) [48,70]. Однако, в отличие от 

ПЭТ, при помощи которой можно судить о непосредственном включении ме-

ченного РФП в клеточный метаболизм, метод перфузионной сцинтиграфии 

позволяет лишь косвенно судить о жизнеспособности миокарда по активности 

кровотока [23,107,254]. 

Патофизиологический принцип использования маркеров кровотока для 

оценки жизнеспособности миокарда основан на создании максимального соот-

ношения между перфузионным давлением в коронарных артериях и механиче-

ским напряжением миокарда во время физической или фармакологической 

нагрузки. При этом в жизнеспособных отделах миокарда тканевой кровоток 

значительно возрастает, по сравнению с исходным состоянием покоя, в то вре-

мя как кровоток в области необратимого повреждения – рубцовых изменений – 

остается на стабильно низком уровне, определяемом достаточно невысокими 

метаболическими потребностями рубцовой ткани [23, 48, 166].  

 Несмотря на то, что совершенствование технических средств позволило 

улучшить пространственное разрешение позитронных эмиссионных томогра-

фов, эти устройства в настоящее время считают далеко не точным, тогда как, 

например, МРТ и ультразвуковые методы, обладают значительно более высо-

кой диагностической точностью [82]. 

ПЭТ в настоящее время рассматривается как метод «золотого стандарта» 

при определении жизнеспособности миокарда. Это единственная методика, 

позволяющая напрямую оценивать метаболические процессы in vivo 

[16,106,291].  

В основе ПЭТ также лежит использование радиофармпрепаратов (РФП). 

Однако, в отличие от традиционных радионуклидных методов, при ПЭТ в каче-

стве РФП используются меченные изотопами молекулы: кислород-15, углерод-

11, азот-13, то есть те вещества, которые являются естественными активными 

метаболитами организма. Полученные по результатам выполнения ПЭТ изоб-

ражения, отражают распределение РФП в исследуемом органе и позволяют 

оценить процессы клеточного метаболизма, кровоток и перфузию миокарда.  
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Описанные преимущества ПЭТ в диагностике жизнеспособного миокарда 

достижимы только при сочетании двух исследований – метаболического (ПЭТ 

с 18-фтордезоксиглюкозой) и перфузионного (ПЭТ с рубидием-82, аммонием-

13 и др.). Одновременное определение перфузии кардиомиоцитов и потребле-

ния глюкозы в разных сегментах миокарда ЛЖ позволяет выявить как участки 

фиброзной ткани (оцениваемого как нежизнеспособный миокард) – снижение 

перфузии и потребления глюкозы, так и дисфункционирующего, жизнеспособ-

ного миокарда – нормальное или повышенное потребление глюкозы в зоне 

сниженной перфузии [16].  

Для пациентов с нормальной функцией ЛЖ, положительная прогностиче-

ская ценность ПЭТ составляет 69–83%, тогда как отрицательная ценность - 81-

90% [224]. Однако у пациентов с выраженной ХСН и сниженной ФВ ЛЖ, ПЭТ 

обладает большей прогностической ценностью [296], при этом высококаче-

ственные изображения удается получать даже у пациентов с избыточной мас-

сой тела [66].  

Однако существует ряд недостатков этой методики, препятствующих ее 

широкому клиническому использованию. Прежде всего, вместе с сохранными 

клетками миокарда, рубцовая ткань также достаточно активно потребляет глю-

козу [131]. При этом оценка абсолютных величин потребления глюкозы при 

ПЭТ практически не проводится, так как требует динамического налюдения 

выведения препарата из крови путем неоднократного забора проб [165]. Кроме 

того, большая часть используемых при ПЭТ изотопов являются ультракорот-

коживущими и, поэтому, времени на их производство и доставку экстремально 

мало. Как правило, такие изотопы производятся на месте проведения исследо-

вания или недалеко от него.  

Говоря о возможностях радионуклидных методов оценки состояния мио-

карда, следует отметить, что они не позволяют достоверно выявлять пациентов 

с неблагоприятным прогнозом. И в первую очередь это связано с тем, что до 

сих пор не удалось создать эмиссионный томограф с пространственным разре-

шением, хотя бы сравнимым с тем, что рутинно достигается при ультразвуко-
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вых, рентгеновских и МРТ исследованиях. Однако при разрешении томографа в 

6 мм, эти методики позволяют сконцентрироваться на клинически значимых 

нарушениях перфузии и метаболизма. Тем не менее, ОЭКТ и ПЭТ, в отличие от 

методов компьютерной томографии и МРТ, позволяют исследовать миокард 

только посегментно, а не послойно [124, 296].  

 

1.5.2. Фармакологическая стресс – эхокардиография. Немаловажную 

роль в диагностике нарушений сократительной спосоности миокарда у больных 

ИБС играют результаты эхокардиографического исследования. Этот метод до-

статочно доступный, недорогой и прост в технике проведения, по сравнению с 

другими способами визуализации сердца [21, 77, 81, 142].  

Тем не менее, исследование систолической функции миокарда с помощью 

стресс-эхокардиографии, не позволяет в полной мере дифференцировать сег-

менты с нарушенной кинетикой к жизнеспособной или рубцовой ткани [76].  

В отношении определения жизнеспособности стресс-эхокардиографии 

позволяет выявить резерв сократимости, а радионуклидные методы, в свою 

очередь, позволяют оценить состояние мембран кардиомиоцитов.  

Важной особенностью обратимости дисфункционирующего миокарда яв-

ляется наличие положительного инотропного резерва, то есть прирост сократи-

мости в ответ на инотропную стимуляцию. Именно этот признак делает воз-

можным применять метод стресс-эхокардиографии для выявления жизнеспо-

собного миокарда. При замещении миокарда фиброзной тканью- Нежизнеспо-

собный миокард - сократимость не улучшается, так как инотропный резерв от-

сутствует. Важно указать на тот факт, что положительный инотропный резерв 

проявляется в случае нетрансмурального поражения миокарда, когда дисфунк-

ционирующий миокард содержит живые, жизнеспособные кардиомиоциты. 

Они в свою очередь и способны увеличить свою сократимость при воздействии 

добутамина [6, 13, 67, 69, 106, 169, 199, 294]. 

С целью верификации жизнеспособного миокарда при стресс-

эхокардиографии используются пробы с фармакологическими препаратами. 
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Наиболее часто для верификации жизнеспособного миокарда применяется вве-

дение синтетического β1-адреностимулятора добутамина, который в малых до-

зах (5-10 мкг/кг/мин) способен увеличивать сократительную способность жиз-

неспособного миокарда без выраженного повышения частоты сердечных со-

кращений.  

Существует несколько протоколов проведения добутаминовой стресс-

эхокардиографии. Стандартный протокол предусматривает 4 ступени, при ко-

торых происходит последовательное увеличение скорости введения добутами-

на: 5, 10, 20 и 40 мкг/кг/мин [6, 69, 295, 298].  

В литературе также есть указания на 8-фазовые протоколы, с шагом уве-

личения скорости на 5 мкг/кг/мин, позволяющий более четко выявить двухфаз-

ный ответ «гибернирующего» миокарда, однако нет достоверных сведений, что 

усложнение и увеличение продолжительности протокола сопровождается уве-

личением чувствительности и специфичности метода [96].  

В практике широко применяется «короткий» протокол, предусматриваю-

щий две ступени со скоростью введения добутамина 5 и 10 мкг/кг/мин продол-

жительностью 5 минут. Такой протокол имеет свои преимущества у пациентов 

с тяжелой стенокардией и сердечной недостаточностью, так как малые дозы 

добутамина, как правило, не индуцируют ишемию миокарда.  

Однако в ряде исследований было показано, что у части пациентов, осо-

бенно имеющих в анамнезе инфаркт миокарда, на низких дозах добутамина 

бывает трудно уловить фазу систолического прироста, в то время как при уве-

личении дозы добутамина четко выявляется усугубление нарушений локальной 

сократимости миокарда [6,11,69,72,224,295]. Исходя из постулата, что только 

жизнеспособный миокард может ишемизироваться, такой однофазный ответ 

также может считаться маркером жизнеспособности миокарда, поэтому полный 

протокол с использованием 4 ступеней скорости введения добутамина является 

более достоверным [1].  

Увеличение систолического прироста при использовании низких доз добу-

тамина как правило сопровождается ухудшением сократимости при более вы-
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соких дозах вследствие несоответствия между доставкой кислорода и потреб-

ностью в нем. Этот ответ является двухфазным и может являться маркером 

жизнеспособного миокарда с потенциальным улучшением функции после рева-

скуляризации [107].  

Нежелательные эффекты на введение добутамина возникают редко и чаще 

всего бывают представлены нарушениями ритма сердца, однако обычно быстро 

проходят самостоятельно после прекращения введения препарата (период по-

лувыведения добутамина составляет около 2 минут). 

Результаты многочисленных исследований показали, что при сопоставле-

нии показателей чувствительности метода стресс-эхокардиографии с добута-

мином и перфузионной сцинтиграфии в оценке результатов реваскуляризации 

миокарда, не наблюдается существенных различий между этими методами. При 

этом чувствительность стресс-эхокардиографии колеблется от 74% до 94%, то-

гда как сцинтиграфии - от 89% до 100%. Напротив, специфичность радио-

нуклидных методов ниже (40-55%), по сравнению со стресс-эхокардиографией 

(77-95%). В то же время результаты стресс-эхокардиографии, как правило, 

недооценивают степень жизнеспособности миокарда, который выявляется ра-

дионуклидным методами при пробе с добутамином [22, 50, 57, 69, 92, 100, 107, 

142].  

Кроме того, к существующим недостаткам метода стресс- эхокардиогра-

фии, прежде всего, следует отнести зависимость результатов исследования от 

уровня квалификации оператора. Достаточно сложными для визуализации яв-

ляются небольшие инфаркты с субэндокардиальным поражением, которые 

практически не вызывают нарушений локальной сократимости миокарда и, та-

ким образом не влияют на его глобальную функцию. Помимо этого, визуализа-

ция базальных сегментов ЛЖ при эхокардиографии также затруднительна, что 

дополнительно усложняет оценку сократимости [77, 81]. 

С учетом перечисленных преимуществ и недостатков радионуклидных ме-

тодов и стресс-эхокардиографии, их можно рассматривать как взаимодополня-

ющие методы, а в некоторых случаях, целесообразно их совместное примене-



 

30 
 

ние, для повышения эффективности визуальной оценки дисфункционального 

миокарда.  

 

1.5.3. Магнитно-резонансная томография. Первые упоминания в литера-

туре о применении МРТ для оценки жизнеспособности дисфункционирующего 

миокарда были представлены еще в 1986 г. Тогда же, было сделано предполо-

жение, что при необратимом ишемическом повреждении миокарда, по резуль-

татам МРТ в покое, в зоне повреждения наблюдается снижение конечно-

диастолической толщины миокарда, а также увеличение интенсивности сигнала 

Т1-взвешенных изображений. Кроме того, были опубликованы предположения, 

что нормальная конечно-диастолическая толщина миокарда означает наличие 

жизнеспособных кардиомиоцитов в данной зоне [210]. 

Особенностью выполнения современной МРТ является сочетание полной 

безвредности метода с высоким пространственным разрешением получаемых 

изображений, что принципиально отличает МРТ сердца от других методов ви-

зуализации миокарда [82]. 

В настоящее время при выполнении МРТ используют как динамические 

протоколы, за счет прямой синхронизации с электрокардиограммой визуализи-

рующих процессов сокращения и расслабления миокарда, так и протоколы де-

тальной пространственной визуализации всех анатомических структур сердца, 

в том числе и  миокарда,  с обязательной дифференцировкой по различным его 

слоям [95, 102]. 

Благодаря используемой импульсной последовательности steady-state free 

precession (SSFP), получаются изображения высокой контрастности, что позво-

ляет хорошо оценить эпикардиальные и эндокардиальные контуры камер серд-

ца, а также детально визуализировать такие мелкие структуры, как створки 

клапанов и папиллярные мышцы [77, 81, 191, 229]. 

Кроме того, представляется возможность количественно и качественно 

описать регионарную сократимость левого и правого желудочков. Это, в свою 

очередь, позволяет получить важную информацию о массе миокарда ЛЖ, а 
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также объёме неповрежденной сердечной мышцы - важных прогностических 

параметрах, обусловливающих целесообразность предстоящей реваскуляриза-

ции миокарда [42, 45, 60, 81].  

Измерения проводятся на срезах по короткой оси ЛЖ с применением ме-

тода дисков Симпсона, так и п длинной оси, на основании которого максималь-

но точно учитываются анатомические и функциональные особенности камер 

сердца в различные фазы цикла сокращения [229]. 

Основываясь на этих особенностях, методы исследования дисфункцио-

нального миокарда при помощи МРТ могут быть функциональными и морфо-

логическими, которые позволяют напрямую визуализировать поврежденный 

миокард. Последние, в свою очередь, подразделяются на неконтрастные, осно-

ванные на анализе анатомических показателей геометрии и толщины стенки 

ЛЖ, и контрастные. 

Функциональные методы основаны на сочетании визуализации всего сер-

дечного цикла и фармакологических проб, выявляющих резервы сократимости 

дисфункционального миокарда. При этом способы оценки жизнеспособности 

миокарда, в целом, дублируют уже хорошо изученные и ультразвуковые мето-

ды, когда учитывается параметр восстановления сегментарной сократимости 

при введении добутамина.  

Также как и в ультразвуковой диагностике, при МРТ используется два ре-

жима введения добутамина, в низких дозах для оценки жизнеспособности дис-

фнкционирующего миокарда, и высоких – лоя выявления ишемии миокар-

диальной ткани.  Для определения скрытого резерва сократительной способно-

сти и жизнеспособности миокарда используется режим дозирования в 10 

мкг/кг/мин, а для выявления зон ишемии миокарда - 40 мкг/кг/мин.  

Оценка кино-изображений полученных методом МРТ с помощью импуль-

сной последовательности SSFP отображают функциональную спосоность мио-

карда. Количественно возможно определение величины и выраженности систо-

лического утолщения каждого из 17 сегментов ЛЖ [123], что в последующем, 

позволяет охарактеризовать кинетику каждого из них аналогично методике, 
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применяемой при ЭхоКГ [21]. Кроме того, внедрение в практику сверхбыстрых 

импульсных последовательностей градиентного эхо-сигнала (TGE) в МР-

томогрофах, позволяет визуализировать не только нарушения сократимости 

миокарда, но и микроциркуляции в сердечной мышце у пациентов с ИБС [77].  

Методика отсроченного контрастирования с применением парамагнетых 

препаратов, позволяет получить информацию о наличии зон отека, фиброза и 

постинфарктных рубцов в миокарде, возникших вследствие ишемии, воспале-

ния и дистрофии. Данная методика позволяет более точно оценить локализа-

цию и распространенность фиброзной ткани поврежденного миокарда 

[229,290].  

В настоящее время метод МРТ сердца признается «золотым стандартов» в 

оценке глобальной сократительной функции ЛЖ, а также выявлении локальных 

нарушений сократимости миокарда [229]. 

Морфофункциональная оценка с целью определения жизнеспособности 

дисфункционирующего миокарда производится по нижепредставленным кри-

териям: а) оценка толщины миокарда ЛЖ в фазу диастолы; б) анализ перфузи-

онных нарушений в миокарде; в) выявление участков кумуляции контрастного 

вещества в фазу отсроченного контрастирования [124]. 

Кроме того, при МРТ,  анализ структных изменений, таких как утолщений 

стенок миокарда, а также выраженности его гипертрофии, определение дилата-

ции камер сердца еще до процедуры  внутривенного введения контрастного 

вещества  возможно путем применения специальной импульсной последова-

тельности «Turbo Spin Echo» (TSE) [77 ,81, 191, 229].  

Т2 - взвешанные изображения позволяют выявлять признаки отека в мио-

карде, так как жидкость и ткани с повышенным содержанием протонов водоро-

да в данном случае дают гиперинтенсивный сигнал. Это, в свою очередь, 

предоставляет дополнительную информацию о наличии острого инфаркта или 

острого воспаления в сердечной мышце. Задача значительно облегчается при 

использовании TSE-последовательности с получением Т2 взвешанных изобра-

жений с подавлением сигнала от жировой ткани [191,201,229].  
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Т1 – взвешанные изображения характеризуются сниженной интенсивно-

стью сигнала от жидкости и повышенной – от жира. Их используют для выяв-

ления участков с задержкой в контрастного препарата, для диагностики фиб-

розных  изменений после перенесенного инфаркта миокарда, а также воспали-

тельных процессов в миокарде [77, 81, 191, 201, 229, 300]. 

С целью повышения диагностикческой точности дифференцирования дис-

функционирующего миокарда, а также для выявления фиброзной ткани целесо-

образно по возможности сочетать методы МР-исследования сократимости, 

перфузии и отсроченного контрастирования миокарда [14]. 

В настоящее время нет определенного протокола проведения МРТ сердца с 

нагрузкой. Часть исследователей придерживается мнения, что целесообразно 

оценивать перфузию тканей с нагрузкой именно на первом этапе процедуры, а 

затем – в покое. Тогда как другие специалисты, считают излишним анализ мик-

роциркуляции миокарда в покое, считая, что более детальную информацию со-

держит именно часть исследования с нагрузкой, и предлагают с целью сниже-

ния времени сканирования полностью от этого отказаться. Тем не менее, за не-

имением диагностической информации, полученной в покое, возможны слож-

ности в дифференциальной диагностике артефактов изображения от истинных 

дефектов перфузии, которые возникают при использовании SSFP-

последовательности. 

Проведение исследования в два этапа считается более информативным 

[215]. При формировании дефектов перфузии при нагрузке, то верифицируется 

их наличие в фазе покоя с целью дифференциального диагноза между фиброз-

ной тканью и неповрежденным  (гибернирующим) миокардом [81].  

Ишемические изменения миокарда характеризуются «послойностью» 

строения в бассейне стенозированной коронарной артерии, тогда как очаговые 

интрамуральные «островковые» включения контраста – больше специфичны 

для некоронарогенных повреждений – миокардита и кардиомиопатий [46]. 

Среди контрастных веществ, применяемых для выполнения МРТ сердца, в 

настоящее время часто используют парамагнетики на основе гадолиния, кото-
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рые позволяют визуализировать ишемические повреждения миокарда, за счет 

накопления контрастного вещества в толще стенки левого желудочка [285].  

Оптимальная дозировка контрастного препарата, на основе гадолиния в 

данном случае 0,05–0,10 ммоль/кг [77,81]. При обнаружении в миокардальной 

ткани участков с фиброзными изменениями на фоне нормально кровоснабжае-

мого миокарда, характеризующегося повышенной интенсивностью МР-сигнала 

в первые 2–3 мин, будут визуализироваться области с низкой интенсивностью, 

так называемые дефекты перфузии [201]. Наличие этих участков связяано с 

тем, что поступление контрастного вещества в область с нарушенной микро-

циркуляцией и рубцовой ткани значительно медленнее, по сравнению с непо-

врежденными участками миокарда, вследствие меньшего содержания крове-

носных сосудов на единицу площади в фиброзной (рубцовой) ткани.  

Визуальная оценка участков с пониженной интенсивностью МР-сигнала в 

миокарде в артериальную фазу лежит в основе качественного анализа исследо-

вания, который характеризуется быстротой проведения, но иногда может но-

сить субъективный характер, напрямую зависящий от уровня квалификации 

врача. Несмотря на этот факт, по сравнению с полуколичественным методом, 

под которым понимается анализ кривых сигнал-время, этот способ достаточно 

широко применяется в ежедневной клинической практике [81]. 

Важным показателем, на который следует ориентироваться при интерпре-

тации результатов МРТ сердца, является индекс трансмуральности -  отноше-

ние толщины слоя поврежденного миокарда к толщине миокарда в целом, ко-

торый характеризует глубину пораженного миокарда [82, 105].  

Так, к примеру, у пациентов с хронической ИБС и выраженной дисфунк-

цией ЛЖ, по толщине миокарда можно косвенно прогнозировать эффектив-

ность предстоящей операции реваскуляризации миокарда. При этом исследова-

тели указывают, что пораженные сегменты ЛЖ можно считать жизнеспособ-

ными, если конечно-диастолическая толщина миокарда составляет 5,5–6,0 мм, 

тогда как при толщине ≤5,5 мм, признаки жизнеспособности отсутствуют и 

операция в данном случае нецелесообразна [104, 230].  
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Тем не менее, у больных ИБС довольно часто дефекты перфузии форми-

руются только в условиях фармакологической пробы. В отсутствие нагрузки 

такого рода дефекты перфузии могут не появляться, что демонстрирует со-

хранности соответствующего кровоснабжения миокарда в покое. Вследствие 

этого при постановлении цели о выявления зон жизнеспособного, но дисфунк-

циорующего миокарда, детальное исследование первого прохождения кон-

трастного вещества с фармакологической нагрузкой является полезным в дан-

ном отношении [44, 58].  

С целью обнаружения перфузионных резервов в клинических практике до-

статочно широко применяется аденозинтрифосфат (АТФ), который обладает 

вазодилатирующим свойством. Взаимодействие именно с аденозиновыми ре-

цепторами гладкомышечных клеток коронарных артерий влечет за собой сни-

жение синтеза циклического аденозинмонофосфата. При этом приток ионов K+ 

внутрь клетки усиливается, а последующая гиперполяризациея их мембран 

влечет за собой расширение непораженных атеросклерозом участков коронар-

ных артерий.  

На этом фоне кровоток в бассейне суженной коронарной артерии снижает-

ся, проявлением которого является формирование перфузионных нарушений, 

которые выявлются при МР-сканировании.  Учитывая указанный механизм, 

следует отметить, что жизнеспособность миокарда у больных, с перенесенным 

инфарктом миокарда, является патофизиологическим понятием не клеточного 

уровня, а характеризует состояние миокарда в пределах определенного участка, 

расчитывается соотношением толщины необратимо поврежденного субэндо-

кардиального участка и миокарда в целом [82, 277].  

Метод МРТ в качестве метода визуализации ишемии миокарда и опреде-

ления его жизнеспособности стал применяться относительно недавно, поэтому 

вопрос, касающийся его эффективности и особенностей применения у различ-

ных когорт больных ИБС, остается открытым [292].  

В крупном клиническом исследовании CE-MARC, где сравнивали показа-

тели стресс-перфузии 752 пациентов с клиникой стенокардии и наличием ми-
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нимум одного фактора риска ИБС, показано, что чувствительность метода 

МРТ, по сравнению с ОЭКТ оказалась выше (p<0.001), при этом специфичность 

методов достоверно не различалась [163].  

Другие исследователи провели ретроспективный анализ 78 пациентов с ан-

гиографически доказанным трехсосудистым поражением коронарного русла. 

Всем пациентам была проведена стресс-перфузия МРТ и ОЭКТ с разницей во 

времени не более 4 недель. В итоге было доказано, что стресс-перфузия по дан-

ным МРТ имеет большее прогностическое значение, в отличие от ОЭКТ в ве-

рификации ишемии миокарда у пациентов с ИБС и трехсосудистым поражени-

ем коронарного русла. Чувствительность метода МРТ сердца составила 86,5%, 

тогда как чувствительность ОЭКТ – всего лишь 66,5% (р<0,0001) [130].  

Таким образом, метод МРТ сердца можно отнести к универсальным, когда 

в пределах одного исследования возможна одномоментная оценка объема по-

врежденной ткани миокарда, анатомического расположения и степени биоме-

ханических нарушений сердечной мышцы. 

 

1.6. Основные задачи предоперационного отбора больных  

с дисфункциональным миокардом 

 

Целесообразность определения жизнеспособности миокарда перед прове-

дением операции реваскуляризации у пациентов с различными формами ИБС 

неоднократно подчеркивалось во многих научных трудах [23, 63, 65, 69, 91, 

113, 114, 252, 253].  

Так, в мета-анализе группы пациентов доказана четкая взаимосвязь между 

оценкой жизнеспособности миокарда и течением послеоперационного периода 

у пациентов с нарушенной функцией ЛЖ на фоне атеросклеротического пора-

жения коронарных артерий [99]. А позднее, было опубликовано одно из первых 

рандомизированных исследований PPAR-2 (PET and Recovery Following Revas-

cularization Phase 2), демонстрирующих важную роль определения жизнеспо-

собности миокарда с помощью позитронно-эмиссионной томографии (ПЭТ) и 
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неинвазивных методов диагностики для оценки прогноза пациентов с ослож-

ненными формами ИБС после операций реваскуляризации [108]. 

D. Pagano и соавт. провели исследование, в котором всем пациентам с вы-

соким функциональным классом стабильной стенокардии напряжения была 

проведена оценка жизнеспособности миокарда, что в дальнейшем явилось кри-

терием включения в исследование. После этого пациенты были рандомизиро-

ваны в группы ЧКВ и оптимальной медикаментозной терапии – ОМТ 

(ЧКВ+ОМТ) или только ОМТ. Было продемонстрировано, что 5-летняя выжи-

ваемость в группе ЧКВ+ОМТ составила 84% против 50% в группе ОМТ 

(p=0,01) [224].  

В субисследовании COURAGE Nuclear Substudy было показано, что эндо-

васкулярное восстановление коронарного кровотока приводит к большему 

уменьшению зоны ишемии, по сравнению с больными, которым применялась 

только консервативная стратегия лечения. Однако недостаточное количество 

наблюдений и отсутствие четких схем отбора пациентов для ЧКВ, не позволило 

выявить статистически значимого влияния полученных результатов на прогноз 

заболевания [259].  

Противоречивым оказалось исследование STICH (Surgical Treatment for Is-

chemic Heart Failure), посвященное изучению роли предоперационного опреде-

ления жизнеспособности миокарда у больных СН. В данном исследовании от-

мечено отсутствие прогностической ценности определения жизнеспособности 

миокарда в отношении послеоперационного прогноза, независимо от метода 

лечения [113,114]. В исследование были включены 1212 больных ИБС, с фрак-

цией выброса (ФВ) ЛЖ ≤ 35%, направленных на лечение с помощью аортоко-

ронарного шунтирования (АКШ) в сочетании с ОМТ или посредством только 

ОМТ. При этом не выявлено достоверной разницы по показателю общей 

смертности между группами АКШ+ОМТ или только ОМТ в течение 56 месяцев 

наблюдения. Отсутствие достоверных преимуществ хирургического лечения у 

больных с жизнеспособным миокардом привело в дальнейшем к многочислен-

ным дискуссиям относительно целесообразности определения жизнеспособно-



 

38 
 

сти миокарда на этапе отбора пациентов для реваскуляризации миокарда.  

Однако детальный анализ исследования STICH позволил выявить некото-

рые недостатки, которые вероятнее всего, способствовали получению подоб-

ных противоречивых выводов относительно определения жизнеспособности 

миокарда. Несмотря на то, что исследование STICH было рандомизированным, 

его подраздел, посвященный определению жизнеспособности миокарда, по су-

ти, являлся наблюдательным [282]. 

Кроме того, прослеживалось несоответствие в количестве пациентов с 

жизнеспособным и нежизнеспособным миокардом, направленных на АКШ в 

комбинации с медикаментозной терапией. При этом очевидно, что небольшое 

количество пациентов с малым объемом жизнеспособного миокарда в изучае-

мых группах могло существенно повлиять на результаты исследования [252].  

Другой важной особенностью данного исследования явилось то, что для 

диагностики жизнеспособного миокарда не применялись новые диагностиче-

ские методы, такие как ПЭТ с 18-фтордезоксиглюкозой и магнитно-

резонансная томография (МРТ) сердца, обладающие более высоким разреше-

нием, а использовались лишь стресс-эхокардиография (ЭхоКГ) с добутамином 

и однофотонная эмиссионная компьютерная томография  (ОЭКТ), что, несо-

мненно, оказало бы влияние на результаты реваскуляризации миокарда [252].  

Последние ретроспективные исследования, опубликованные после STICH, 

в которых использовались более новые методы визуализации, продемонстриро-

вали потенциальную пользу определения жизнеспособности миокарда перед 

проведением реваскуляризации. У больных с дисфунционирующим, но жизне-

способным миокардом была продемонстрирована тенденция к увеличению по-

казателя выживаемости при условии выполнения как можно ранней реваскуля-

ризации [155,199]. 

Таким образом, точное и своевременное определение жизнеспособности 

миокарда на дооперационном этапе может способствовать улучшению прогно-

за больных с дисфункциональным миокардом, за счет правильного выбора по-

казаний к реваскуляризации миокарда, и, наоборот, исключить пациентов, у ко-
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торых не следует ожидать улучшения от реваскуляризации, вследствие отсут-

ствия жизнеспособного миокарда.  

Результаты описанных выше исследований у пациентов с осложненными 

формами ИБС ставят под сомнение достоверность исследования STICH при 

оценке прогноза пациентов, которым выполнялась реваскуляризация миокарда. 

Более того, определение жизнеспособности миокарда, по всей видимости, име-

ет особенное значение у пациентов, которые имеют заведомо высокий риск не-

благоприятного исхода после реваскуляризации.  

В субисследовании COURAGE Nuclear Substudy было показано, что эндо-

васкулярное восстановление коронарного кровотока приводит к большему 

уменьшению зоны ишемии, по сравнению с больными, которым применялась 

только консервативная стратегия лечения. Однако недостаточное количество 

наблюдений и отсутствие четких схем отбора пациентов для ЧКВ, не позволило 

выявить статистически значимого влияния полученных результатов на прогноз 

заболевания [258].  

Несмотря на очевидную актуальность, определение жизнеспособности 

дисфункционального миокарда перед хирургическим или эндоваскулярным 

вмешательством, в реальной клинической практике проводится не рутинно, а 

реваскуляризация миокарда чаще всего выполняется только по данным корона-

рографии. 

 

1.7. Реваскуляризация дисфункционального миокарда:  

доказательная база и роль визуализирующих методов 

 

Лечение больных с дисфункциональным миокардом является актуальной 

задачей современной кардиологии. Основная цель лечения таких больных – 

улучшение отдаленного прогноза, за счет предотвращения отрицательного ре-

моделирования сердца. 

Поскольку основным патогенетическим субстратом ИБС является атеро-

склеротическое сужение просвета коронарной артерии, то наиболее логичным и 



 

40 
 

патогенетически обусловленным кажется метод, предполагающий восстанов-

ление кровотока в пораженном сосуде [19, 70, 99, 199, 234, 283]. В этой связи в 

настоящее время широкое распространение получили чрескожные коронарные 

вмешательства (ЧКВ) [19, 60, 76, 87, 92, 93100, 171, 257].  

Напротив, существуют исследования, в которых отмечено, что реканали-

зация хронических оккюзий у больных, перенесших ИМ, не приводит к поло-

жительным результатам лечения.  

Так, в исследовании ТО AT (n=223), гдн сравниваются результаты лечения 

двух групп пациентов: первой - после успешной ангиопластики хронических 

окклюзий, и второй, где проводилась только ОМТ. В расчет принималось изме-

нение функционального состояния левого желудочка. В результате не было вы-

явлено изменений функции ЛЖ в группах ангиопластики и ОМТ, что свиде-

тельствует об отсутствии преимуществ ЧКВ в сравнении с ОМТ [297].  

Многоцентровое рандомизированное проспективное исследование 

«Occluded Artery Trial» (ОАТ) также продемонстрировало отсутствие преиму-

щества ЧКВ перед ОМТ при наличии ХОКА. В исследовании оценивалась эф-

фективность ЧКВ у пациентов с окклюзией инфаркт-связанной артерии. В ис-

следование вошли 2166 пациентов с ИМ в анамнезе давностью 3 – 26 дней и 

критериями высокого риска (ФВ ЛЖ менее 50%, проксимальное поражение ко-

ронарной артерии). Пациенты были разделены на группы, первым проводилась 

ангиопластика со стентированием, другие находились на ОМТ. В динамике че-

рез 4 года частота сердечно-сосудистых событий статистически незначимо раз-

личалась в обеих группах, и составило 17,2% и 15,6% (р < 0,05). В итоге было 

доказано, что ангиопластика не приводит к снижению частоты повторных ин-

фарктов, летальность, не оказывает влияния на обратное развитие сердечной 

недостаточности, по сравнению с оптимальной медикаментозной терапией. Ос-

новываясь на результатах проведенных исследованиях, авторами была выдви-

нута гипотеза, что при наличии ХОКА целесообразно вести пациентов консер-

вативно [273]. 

Стоит отметить, что в указанных исследованиях анализировались резуль-
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таты лечения больных с хроническими окклюзиями длительностью более 3 ме-

сяцев, а также, не у всех пациентов определялась жизнеспособность миокарда.  

Лишь в работах, проведенных R.J. Ivanhoe и соавт., говорится о том, что 

при отсутствии признаков ишемии миокарда реканализация ХОКА не приводит 

к улучшению клинического состояния больного [179]. 

Напротив, существует большое количество клинических исследований, 

свидетельствующих об улучшении насосной функции левого желудочка после 

реканализации хронических окклюзий [2, 78, 126, 170, 212].  

Согласно British Columbia Cardiac Registry отдаленная семилетняя леталь-

ность после успешной реканализации ХОКА и поздняя хирургическая леталь-

ность снижалась на 56% (р <0,001) [239].  

Данные Milan-NewYork СТО registry свидетельствует о том, что трехлет-

няя кардиальная летальность после успешной реканализации ХОКА составила 

3,6%, по сравнению с 8,7% после неудачной процедуры (р=0,012), а частота 

АКШ через 3 года снижалась в 5 раз, в сравнении с пациентами после неудач-

ной ЧКВ на ХОКА (р<0,001) [220].  

Результатами Columbia-Milan СТО registry включающего 1362 пациента с 

многососудистым поражением коронарных артерий, стали выводы, что 3-

летняя летальность при неудачной реканализации ПНА составила 15,0%, а при 

успешной ЧКВ 4,7% (р=0,018) [211].  

По данным А. Ноуе и соавт. 5-летняя выживаемость без АКШ после 

успешной реканализации ХОКА составила 87,4%, а после неудачной процеду-

ры - 61,5% (р <0,0001) [173].  

В исследовании Safley D.M. и соавт. проанализированы отдаленные ре-

зультаты реканализации ХОКА при однососудистом поражении. Выяснилось, 

что 5-летняя выживаемость достоверно лучше только при успешной реканали-

зации ХОКА ПНА - 88,9% в сравнении с неудачной процедурой - 80,2% (р 

<0,001). В случаях успешной реканализации ХОКА ОА (86,1% и 82,1%, р = 

0,21) и ПКА (87,7% и 84,9%, р = 0,23) результаты достоверно не отличались. 

[247]. 
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Несмотря на отсутствии четкой доказательной базы, эндоваскулярные ме-

тоды восстановления коронарного кровотока все больше используются в лече-

нии пациентов с осложненными формами ИБС [44,74].  

Так, в Северной Америке использование ЧКВ стало распространенным 

подходом к начальному лечению больных со стабильным течением ИБС, не-

смотря на то, что в Американских национальных клинических рекомендациях в 

такой ситуации предлагается начальная тактика лечения, основанная на приме-

нении интенсивных режимов лекарственной терапии, снижение факторов рис-

ка, а также изменения образа жизни (все эти вмешательства объединяют терми-

ном «оптимальная медикаментозная терапия» – ОМТ) [101].  

В 2004 году только в США было выполнено более 1 млн стентирований 

коронарных артерий [Rosamond], при этом в России эта цифра в 2013 году со-

ставила более 90000 стентирований в год, что, конечно, не соответствует по-

требностям в данном методе лечения с учетом болеющего населения [17].  

Другим исследованием, продемонстрировавшим преимущество ЧКВ перед 

оптимальной медикаментозной терапией, стало рандомизированное исследова-

ние SWISSI II [144]. В этом исследовании сравнивалась две стратегии лечения 

пациентов с безболевой ишемией после недавно (менее 3 месяцев) перенесен-

ного инфаркта миокарда: ЧКВ (баллонная ангиопластика без стентирования) 

+ОМТ и только ОМТ. За время наблюдения (в среднем 10,2±2,6 года) зареги-

стрировано 27 больших сердечных событий в группе ЧКВ и 67 – в группе анти-

ишемической терапии. Отношение рисков (ОР) с внесением поправок состави-

ло 0,33 в пользу ЧКВ (95% доверительный интервал [ДИ] 0,20–0,55; р<0,001), 

что соответствовало абсолютному снижению основных клинических событий 

на 6,3% ежегодно (95% ДИ 3,7–8,9%; р<0,001). Польза ЧКВ получена за счет 

снижения всех компонентов первичной точки.  

Кроме того, у больных после ЧКВ была более сохранная ФВ ЛЖ (исходно 

– 53,9%, при финальном визите – 55,6%), в то время как при консервативном 

лечении она достоверно снизилась (с исходной 59,7% до 48,8% при окончании 

испытания; р <0,001).  
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Полученные результаты позволили сделать вывод о том, что у больных, 

недавно перенесших ИМ, при наличии убедительных критериев ишемии мио-

карда на фоне 1–2 сосудистого поражения коронарных артерий, стратегия эн-

доваскулярного лечения эффективнее оптимальной медикаментозной терапии, 

что отразилось на показателях сердечно – сосудистых осложнений, рецидива 

стенокардии и ФВ ЛЖ [144].  

В 2004 году стартовали два знаковых исследования, посвященные прямому 

сравнению двух стратегий – консервативной (только медикаментозная терапия) 

и агрессивной (ЧКВ и медикаментозная терапия).  

Исследование COURAGE было проведено среди больных стабильной сте-

нокардией, исследование BARI2D – среди пациентов со стенокардией и сахар-

ным диабетом 2 типа. В обоих исследованиях около 40% пациентов имели в 

анамнезе инфаркт миокарда. Результаты исследований продемонстрировали от-

сутствие какого-либо положительного влияния ЧКВ на прогноз, а в исследова-

нии BARI2D не зарегистрирована даже динамика клиники стенокардии. Такие 

парадоксальные результаты вызвали большие споры между хирургами и кар-

диологами, которые продолжаются до настоящего времени.  

Исследование COURAGE (Clinical Outcomes Utilizing Revascularization and 

Aggressive DruG Evaluation) – многоцентровое рандомизированное исследова-

ние, основной целью которого была проспективная оценка "жестких" конечных 

точек (смерть и нефатальный инфаркт миокарда) и других клинических исхо-

дов (уровень стенокардии, качество жизни, соотношение цена/эффективность) в 

течение длительного периода наблюдения (2,5–7 лет) [112].  

В исследование были включены 2287 пациентов с доказанной ишемией 

миокарда и ангиографически подтвержденным однососудистым или многосо-

судистым поражением коронарных артерий. Пациенты были рандомизированы 

в две группы в зависимости от стратегии лечения: группу оптимальной меди-

каментозной терапии (ОМТ) и группу ОМТ+ЧКВ. Медикаментозная терапия в 

обеих группах была подобрана в соответствии с актуальными на тот момент 

клиническими руководствами.  
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В результате было показано, что выживаемость пациентов, количество 

ИМ, частота развития ОКС в группе оптимальной медикаментозной терапии 

(ОМТ) и в группе, где в дополнение к ОМТ выполнялось чрескожное коронар-

ное вмешательство (ОМТ+ЧКВ), не различались в ходе исследования. Этот ре-

зультат позволил авторам исследования сделать следующий вывод: у пациентов 

со стабильной формой коронарной болезни сердца ЧКВ не снижает риска смер-

ти, ИМ и других серьезных сердечнососудистых осложнений, когда данное 

вмешательство добавляется к оптимально подобранной медикаментозной тера-

пии.  

В исследовании BARI2D (Bypass Angioplasty Revascularization Investigation 

2 Diabetes) сравнивалась консервативная стратегия (ОМТ), стратегия 

ОМТ+ЧКВ, либо ОМТ+АКШ.  

В исследование было включено 2368 пациентов с сахарным диабетом 2 

типа и ангиографически подтвержденным поражением коронарного русла. Ди-

зайн исследования подразумевал первичную рандомизацию в две группы 

(группа ЧКВ и группа АКШ) с последующей рандомизацией внутри каждой 

группы на две подгруппы – подгруппу реваскуляризации, и подгруппу консер-

вативной терапии. В качестве первичной конечной точки рассматривалась 

смерть от любой причины, в качестве основной вторичной конечной точки – 

большие сердечно-сосудистые осложнения: смерть, инфаркт миокарда, ин-

сульт. Нефатальный инфаркт миокарда мог быть как спонтанным, так и связан-

ным с вмешательством.  

В результате было показано, что группы консервативной терапии и группы 

реваскуляризации (как ЧКВ, так и АКШ) не различаются между собой по ча-

стоте смерти от любой причины. При этом в группе АКШ пациенты, подверг-

нутые реваскуляризации, продемонстрировали достоверно меньшее количество 

больших сердечно-сосудистых событий, чем пациенты из подгруппы ОМТ. В 

то же время в группе ЧКВ, как в подгруппе реваскуляризации, так и в группе 

ОМТ, какой-либо достоверной разницы получено не было.  

Результаты этих двух исследований были настолько убедительными, что в 
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течение перового года после их публикаций количество стентирований по по-

воду стабильной стенокардии в ряде стран сократилось на 15–20%.  

Однако детальное рассмотрение дизайна этих исследований вызвало волну 

критики и заставило пересмотреть выводы о нецелесообразности добавления 

ЧКВ к оптимальной медикаментозной терапии.  

Обратившись к характеристикам пациентов, принявших участие в иссле-

довании, можно увидеть, что была выделена некая «идеальная» с точки зрения 

исследователей когорта больных. В исследовании COURAGE у 42% больных 

стенокардия была определена на уровне 0-I ФК, то есть либо не определялась 

совсем, либо при чрезмерных физических нагрузках. У 1/3 пациентов (36%) 

была клиника стенокардии соответствующая II ФК, и лишь у 20% пациентов – 

III ФК.  

В исследовании BARI2D у 17,9% была диагностирована стенокардия 

напряжения 0 ФК, под которой исследователи понимали либо отсутствие ка-

ких-либо документальных подтверждений ишемии миокарда, либо безболевую 

ишемию. Последний момент вызывает особенное удивление, так как отсутствие 

приступов ангинозных болей не подразумевает отсутствия ишемии миокарда 

как таковой. У 21,4% больных функциональный класс стенокардии не был 

определен вообще, так как у них были выявлены только эквиваленты стенокар-

дии (одышка, слабость). Наконец, пациенты с I ФК составили 14,3%. То есть 

больше чем у половины больных (53,6%), клиники стенокардии не было вооб-

ще, либо она не была определена, либо была клинически не значимой.  

Таким образом, как в исследовании COURAGE, так и в исследовании 

BARI2D значительную часть составляли пациенты, у которых отмечалась 

крайне низкая степень ишемизации миокарда. Очевидно, что у такой категории 

пациентов какого-то значимого улучшения от проведения реваскуляризации 

миокарда ожидать не приходится [87].  

По исходным данным, около 70 % пациентов как в одном, так и в другом 

исследовании имели многососудистое поражение коронарного русла (две или 

три артерии). При этом вмешательству подвергались в среднем около 1,5 пора-
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жения на одного пациента. Это свидетельствует о невысокой полноте выпол-

ненной реваскуляризации – параметре, во многом определяющем ее эффектив-

ность. Возможно, причиной этого стали технические трудности выполнения 

ЧКВ, хотя предполагать данный факт у столь несложной в плане эндоваскуляр-

ного лечения группы больных достаточно сложно.  

Также сложно объяснить достаточно низкую частоту успеха коронарной 

ангиопластики и в исследовании COURAGE. Ангиографический успех ЧКВ 

был достигнут только в 93 %, а клинический, то есть ангиографический в соче-

тании с отсутствием госпитальных осложнений, только в 89 %. На современном 

этапе развития эндоваскулярных методов лечения ангиографический успех ко-

ронарной ангиопластики у самой широкой категории больных ИБС по различ-

ным данным составляет 96–98 % [248, 260].  

Возвращаясь к выводам исследования COURAGE об отсутствии клиниче-

ской пользы ЧКВ, следует отметить, что при более детальном изучении полу-

ченных результатов становится ясно, что различия все-таки были.  

Прежде всего, в течение всего срока наблюдения (в среднем 4,6 года), 

21,1% пациентов из группы ОМТ+ЧКВ подверглись дополнительной реваску-

ляризации, в то время как в группе медикаментозного лечения данный показа-

тель составил 32,6%, то есть ЧКВ в 1,5 раза снижало необходимость в проведе-

нии последующей реваскуляризации, которая выполнялась в связи с прогресси-

рованием стенокардии и резистентности к медикаментозному лечению. 

Еще одна причина, по всей видимости, повлиявшая на конечный результат, 

состоит в том, что в исследовании COURAGE почти 1/3 пациентов из группы 

ОМТ были подвергнуты ЧКВ, однако продолжали находиться в группе консер-

вативной терапии. Аналогичная ситуация наблюдалась и в исследовании 

BARI2D: более 42% пациентов из группы медикаментозной терапии были под-

вергнуты реваскуляризации, однако продолжали находиться в исходной группе.  

Поэтому из 21 % повторных реваскуляризаций в группе ОМТ+ЧКВ боль-

шинство выполнялось, по-видимому, в связи с рестенозом в ранее стентирован-

ном сегменте.  
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Применение стентов с антипролиферативным покрытием снижает необхо-

димость в проведении повторных вмешательств по сравнению с обычными ме-

таллическими стентами примерно в 3–4 раза [2, 19, 71, 88, 109, 133, 167, 186, 

214, 248, 265]. Отсюда следует, что если бы при ЧКВ использовались именно 

стенты с лекарственным покрытием, то частота случаев прогрессирования сте-

нокардии, резистентной к медикаментозному лечению и потребовавшей ревас-

куляризации, снижалась бы уже в 5 раз [88]. 

Однако, справедливости ради, стоит отметить, что исследования стартова-

ли тогда, когда внедрение покрытых стентов только начиналось.  

Другим позитивным результатом, полученным в исследовании COURAGE, 

была динамика клинических проявлений заболевания. Число больных без сте-

нокардии через 1 год после ОМТ + ЧКВ составило 66 %, в то время, как в груп-

пе ОМТ лишь 58 % (р <0,001), а через 3 года 72 и 67 % соответственно (р=0,02). 

В группе ОМТ была достоверно выше необходимость в приеме блокаторов 

кальциевых каналов на протяжении всего периода наблюдения и нитратов: 53 

% против 67 % через 1 год; 47 % против 61 % через 3 года; 40 % против 57 % 

через 5 лет (везде р <0,001). Учитывая данный факт можно сделать заключение 

о том, что ЧКВ+ОМТ у пациентов со стабильной стенокардией, улучшает их 

качество жизни. 

Аналогичный результат – улучшение качества жизни без влияния на вы-

живаемость – был продемонстрирован и в других исследованиях, посвященных 

сравнению ЧКВ и ОМТ [2, 34, 39, 100, 112, 167].  

Тем не менее, совершенно очевидно, что сравнивать между собой консер-

вативную стратегию лечения с хирургической нецелесообразно, так как любые 

хирургические, в том числе эндоваскулярные методы лечения должны приме-

няться в комплексе с оптимальной медикаметнозной терапией и коррекцией 

факторов риска [2]. Поэтому, несмотря на кажущуюся существующую доказа-

тельную базу, на настоящий момент нет однозначных свидетельств положи-

тельного влияния ЧКВ на прогноз пациентов со стабильной стенокардией 

напряжения.  



 

48 
 

Устранение гемодинамически значимых стенозов коронарных артерий 

позволяет уменьшить выраженность ишемии миокарда, а иногда и полностью 

устранить ее, а значит, снизить выраженность или устранить проявления стено-

кардии. И чем более выражена исходная степень клинических проявлений, тем 

больше оснований ожидать выраженный непосредственный результат [283].  

Несмотря на впечатляющую доказательную базу по эффективности ОМТ 

при различных формах ИБС, наиболее рациональной стратегией лечения явля-

ется ее сочетание с различными методами реваскуляризации миокарда [83].  

На Европейском конгрессе кардиологов в 2014 году были представлены 

клинические рекомендации по реваскуляризации миокарда, в которых было 

указано, что, по мнению экспертов, в ряде случаев ЧКВ может рассматриваться 

как методика, улучшающая прогноз [295], а в рекомендациях 2016 и 2018 года, 

уже говорится о важности применения объективных методов визуализации 

миокарда при оценке результатов ЧКВ, так как они могу существенно изменить 

представления об эффективности реваскуляризирующих операций [117, 217]. 

Тем не менее, четкой доказательной базы в отношении эффективности эн-

доваскулярных методов лечения у больных с дисфункциональным миокардом, 

до сих пор не существует [74]. Кроме того, достичь существенного снижения 

глобальных показателей смертности и ИМ у данной категории пациентов, пока 

еще не удается, даже с применением современных методов реваскуляризации 

миокарда, что обусловливает целесообразность проведения новых исследова-

ний в этой области, которые помогут ответить на имеющие вопросы и противо-

речия.  

 

1.8. Особенности реваскуляризации миокарда у больных  

со сниженной фракцией выброса левого желудочка  

и многососудистым поражением коронарного русла 

 

Тактика лечения пациентов с многососудистым поражением коронарного 

русла при осложненных формах ИБС, регулярно подвергается критике и пре-
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терпевает различные изменения [134]. Тем не менее, большинство исследовате-

лей сходятся во мнении, что реваскуляризация миокарда является неотъемой 

частью лечения таких пациентов [53, 68, 73]. 

Важной задачей при выполнении реваскуляризации миокарда у больных со 

сниженной ФВ ЛЖ, является обеспечение полноты восстановления коронарно-

го русла [27, 73].  

H. Gorki и соавт. была отмечено увеличение 1 - летней смертности в груп-

пе больных, которым была выполнена неполная реваскуляризация миокарда, по 

сравнению с группой больных, которым во время АКШ была выполнена полная 

реваскуляризация миокарда [161].  

В исследовании Nishi H. и соавт. были получены аналогичные результаты, 

которые показали, что у пациентов с ИБС и ФВ 30% и менее 5-летняя выжива-

емость составила 83,1%, что было достоверно выше, по сравнению с группой 

больных, которым выполнялась неполная реваскуляризация миокарда.  При 

этом отмечался достоверный прирост  ФВ ЛЖ с 23,8±4,5 до 35,3±8,5%, а также 

снижение функционального класса сердечной недостаточности (по NYHA) с 

2,6 ± 0,7 до операции до 1,1 ± 0,3 после операции [218].  

В других исследованиях, напротив, было показано, что у больных со сни-

женной ФВ ЛЖ, которым выполнялось ЧКВ, объем полноты реваскуляризации 

достоверно не оказывал влияния на динамику основных функциональных пока-

зателей [2, 87].  

Авторы объясняют полученные результаты следствием выраженного кол-

латерального кровообращения в бассейне окклюзированных артерий, что в до-

статочной степени компенсирует регионарный кровоток. Кроме того, показано, 

что эффективность коронарного вмешательства определяется, прежде всего, 

функциональной полнотой реваскуляризации и не имеет существенного смысла 

восстанавливать кровоснабжение рубцовых очагов сердечной стенки [2, 87].  

Тем не менее, существуют и другие исследования, в которых выявлено, 

что с увеличением продолжительности наблюдения, клинические результаты у 

данной категории пациентов не отличаются от пациентов с неполной реваску-
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ляризацией миокарда [223, 272]. 

Следует отметить, что на сегодняшний день также не существует установ-

ленного определения и окончательных критериев неполной реваскуляризации. 

Тем не менее, под неполной реваскуляризацией принято понимать отсутствие 

вмешательств на сосудах диаметром >1,5 мм при степени стенозов от 50 до 

100% [134, 151], или же артерий со степенью стенозов >70%, или артерий диа-

метром 1,5–2  мм и степенью стенозов от 50 до 100% [236]. 

Кроме того, существует понятие «целесообразной» или «функционально 

адекватной» неполной реваскуляризации миокарда [217, 261].  

Под эти термином понимаются ситуации, в которых неполная реваскуля-

ризация не ассоциируется с возрастанием риска неблагоприятных кардиоваску-

лярных событий.  

Существуют множество анатомических, функциональных и физиологиче-

ских критериев, которые выступают в пользу выполения функциональноадек-

ватной реваскуляризации миокарда у больных с многососудистым поражением 

коронарного русла. 

Так, к числу анатомических критериев целесообразной неполной реваску-

ляризации относят: малый диаметр артерии (<2,5 мм); наличиене более одного 

эпикардиального сосуда, оставшегося без реваскуляризации, стенозы в ветвях 

второго порядка при малосимптомном течении заболевания. 

К функциональным критериям относят нежизнеспособный миокард или 

малый объем жизнеспособного миокарда в области кровоснабжения артерии, 

тогда как к физиологическим — фракционный резерв кровотока >0,8 [256]. 

Кроме того, препятствовать выполнению полной реваскуляризации могут 

морфология самой атеросклеротической бляшки, дистальный тип поражения 

коронарного русла, сниженная функциональная способность миокарда левого 

желудочка, тяжелые сопутствующие заболевания [261]. 

Несмотря на то, по мнению многих исследователей, полная реваскуляри-

зация миокарда имеет существенное преимущество, по сравнению с другими 

подходами к реваскуляризации миокарда, доказательная база по данному во-
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просу в настоящее время все еще остается малочисленной. 

Одним из современных исследований, выступающих в пользу полной ре-

васкуляризации миокарда, явояется CvL PRIT (Complete versus Lesion only Pri-

mary-PCI Trial), в которое включено 296 пациентов, рандомизиронных в 2 

группы: с неполной реваскуляризацией методов ЧКВ (n=146), и полной ревас-

куляризацией, также методом ЧКВ (n=150). 

 Исследование показало, что через год после вмешательства, при полной 

реваскуляризации миокарда, результаты лечения были значительно лучшие, 

чем при неполной реваскуляризации, включая смертность, повторный ИМ, сер-

дечную недостаточность и повторные вмешательства.  

Значимые кардиоваскулярные события произошли в 21,2% в группе с не-

полной реваскуляризацией и в 10,0% в группе у пациентов с полной реваскуля-

ризацией. При этом у пациентов с полной реваскуляризацией не было зареги-

стрировано увеличения количества инсультов, значительных кровотечений или 

контраст-индуцированной нефропатии [240]. 

В связи с изложенным, возникает вопрос, а всегда ли оправдано стремле-

ние к достижению тотальной реваскуляризации миокарда?  

Учитывая, что данная проблема является малоизученным среди больных с 

осложненными формами ИБС и сниженной ФВ ЛЖ, возникает целесообраз-

ность проведения новых исследований в этой области, чтобы убедительно отве-

тить на поставленный вопрос. 

 

1.9. Роль метода МРТ сердца в определении показаний  

к реваскуляризации миокарда 

 

При определении метода реваскуляризации целесообразно учитывать 

наличие постинфарктных структурных изменений миокарда, таких как ане-

вризмы желудочка и наличие пристеночных тромбов, что может существенно 

повлиять на решение о рациональности эндоваскулярного вмешательства на 

коронарных артериях. Очевидным является факт, что не имеет смысла восста-
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навливать кровоток в зоне обширных постинфарктных рубцовых повреждений, 

который не будет функционировать. В то же время необходимо иметь сведения 

об объеме миокарда, который с высокой вероятностью после реваскуляризации 

восстановит свою сократительную способность [191, 290].  

Благодаря методу МРТ сердца, у больных с осложненными формами ИБС 

представляется возможным оценить объём неповрежденной сердечной мышцы, 

что является ключевым критерием прогноза таких пациентов, особенно если 

речь идет о предстоящей операции реваскуляризации [45, 60, 81, 95]. 

Однако, несмотря на высокую информативность метода МРТ в оценке ана-

томо-функциональных параметров сердца и структурных изменений миокарда, 

в реальной клинической практике, он применяется как дополнительный метод 

диагностики при определении показаний к реваскуляризации в сложных спор-

ных ситуациях. 

Тем не менее, в литературе представлены исследования, в которых указы-

вается на важную роль метода МРТ сердца в оценке прогноза восстановления 

сократительной функции миокарда. При этом исследователи отмечают, что при 

трансмуральным поражении миокарда, достоверно отсутствует эффект от вы-

полненной операции реваскуляризации [98, 243, 245].  

Смертность в течение первого года после реваскуляризации у пациентов с 

трансмуральным поражением, по сравнению с нетрасмуральным, составляет 7,7 

и 3,2 % соответственно. При этом внутрибольничеая летальность в группе па-

циентов с высокой степенью повреждения толщины стенки левого желудочка 

также значительно выше и колеблется в пределах 9–12,5 % [111]. 

При нетрансмуральном развитии фиброза глубина поражения также имеет 

большое прогностическое значение [158]. При распространении задержки кон-

трастного вещества более, чем на  50 % по данным некоторых авторов прирав-

нивается к трансмуральному поражению, так как даже после восстановления 

коронарного кровотока сократительная способность миокарда восзвращется к 

нормальной менее чем в 10 % сегментов [98,290].  

При наличии задержки контрастного контраста с поражением около поло-
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вины толщины стенки миокарда левого желудочка в более, чем пяти сегментах 

и выше, тенденция к приросту фракции выброса наблюдается только лишь у 5,7 

% больных, тогда как в случае поражения всего трех сегментов, улучшение со-

кратительной способности левого желудочка было выявлено у 13,1 % пациен-

тов [98].  

Более благоприятной в отношении восстановления сократительной функ-

ции левого желудочка является степень субэндокардиальной ишемии с зоной 

кардиального фиброза, менее чем 25 % толщины миокарда. По данным некото-

рых авторов, восстановление контрактильной функции при таком повреждении 

следует ожидать в 80–83% [289].  

Имеются сведения о достаточно высокой чувствительности метода МРТ с 

отсроченным контрастированием. Так по данным некоторых авторов, оценка 

замедленного вымывания контрастного вещества из фиброзной ткани обладаеь 

чувствительностью в 95 %, а отрицательная прогностическая значимость со-

ставляет 90 %.  Специфичность метода, однако небольшая и составляет 62% 

[243].  

Однако следует отметить, что при отсутствии рубцовых изменений или 

поражении менее 25%, а также при трансмуральном поражении именно прие-

нение метода МРТ сердца с отсроченным контрастированием позволяет окон-

чательно принять рещение о целесообразности выполнения реваскуляризации 

миокарда [243].  

Достаточно конфликтным представляюятся данные относительно прогноза 

положительного эффекта от реваскуляризации у пациетнов с распространением 

зоны кардиального фиброза на 25–50% толщины стенки желудочка.  

Некоторыми авторами предлагается оценивать миокард с усилением сиг-

нала после использования контрастного вещества менее 50 % как потенциально 

жизнеспособным и использовать это в рутинной практике [174, 189]. Другие же 

исследователи указывают на возможность восстановления сократительной спо-

собности миокарда после реваскуляризации коронарного бассейна лишь при 

наличии 41–45 % пораженных участков миокарда левого желудочка [177, 215].  
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Одним из наиболее перспективным методом в определении жизнеспособ-

ности миокарда с 25–50%-ным кардиальным фиброзом является использование 

МРТ-нагрузочных проб [111, 289].  

Высокая специфичность и положительная прогностическая ценность про-

бы с добутамином для оценки сократительного резерва именно при МРТ была 

продемонстрирована в мета-анализе J. Romero et al. [243]. Именно этот метод 

позволяет определить прогностическую возможность восстановления функции 

миокарда левого желудочка после проведения реваскуляризации. Получение 

положительных результатов МРТ сердца с добутамином, у больных с субэндо-

кардиальным повреждением после перенесенного инфаркта миокарда резуль-

тируется увеличением систолической функции левого желудочка спустя 6 ме-

сяцев после проведения аорто-коронарного шунтирования на 14,4%, тогда как у 

пациентов с отрицательным нагрузочным тестом, прирост составляет лишь 2,5 

% [243].  

 

 1.10. Возможности МРТ в прогнозировании восстановления функции  

гибернированного миокарда  

 

Важную роль в прогнозировании восстановления сократимости дисфунк-

ционального миокарда играет дифференцированная оценка постинфарктного 

рубца. Кроме того, особое значение придается массе здорового, незатронутого 

ишемическим процессом миокарда левого желудочка.  Так при превышении ее 

115г, прогноз выживаемости достоверно лучше, тогда как при более низкой ве-

личине и толщине жизнеспособного миокарда в 7 мм и менее и при увеличении 

КДО ЛЖ более 170мл, риск смерти в течение уже первого года после операции 

существенно увеличивается [14]. 

Существует мнение о том, что если рубец занимает более 1/3 периметра 

окружности миокарда, то прогрессирование дилатации ЛЖ неизбежно [143]. 

В зависимости от объема вовлеченной окружности ЛЖ и сократительной 

способности миокарда, постинфарктные рубцы классифицируют в 4 группы:  
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− нормальные или субнормальные показатели сократительной функции 

сердца отмечаются при величине рубца менее 10% миокарда ЛЖ; 

− умеренное увеличение объемов и умеренное снижение ФВ ЛЖ – при 

протяженности постинфарктного рубца от 10 до 35%; 

− значительное увеличение объёмных показателей и снижение ФВ ЛЖ – 

при протяженности рубцовой ткани от 35 до 50% окружности ЛЖ; 

− признаки застойной сердечной недостаточности IV функционального 

класса при ФВ ниже 25% и размерах склеротических изменений ишемического 

характра свыше 50% от периметра окружности ЛЖ. 

Авторы также отмечают, что увеличении постинфарктного рубца более 

чем 30% от периметра ЛЖ ведет к необратимой дилатации его полости незави-

симо от адекватности назаченной медикаментозной терапии, тогда как при ве-

личине менее 30%, наблюдается значительное регрессия ремоделирования и 

улучшение сократительной способности миокарда после выполненной реваску-

ляризации [115, 143]. 

С помощью МРТ с отсроченным контрастированием было доказано, что у 

больных ИБС и перенесенным ИМ, восстановление локальной сократительной 

функции после реваскуляризации происходит в том случае, если в месте по-

вреждения, ишемизированный миокард составляет в толщину не более 40–45 % 

от толщины миокарда в целом. При этом следует учитывать, что превышение 

объем кардиального фиброза больше 55–60% значительно затрудняет восста-

новление сократимости даже с учетом совершенно проведенной реваскуляри-

зации миокарда [90, 243, 249].  

Интересными представляются сведения о том, что удачно выполненная 

операция аортокоронарного шунтирования (АКШ) при дооперационной вели-

чине индекса трансмуральности менее 0,42–0,45, способствует достоверному 

снижению данного индекса в послеоперационном периоде, тогда как при боль-

ших дооперационных значениях индекса трансмуральности, его снижения в по-

слеоперационном периоде не отмечается [90]. 

Тем не менее, вопрос прогнозирования восстановления сократительной 
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способности дисфункционального миокарда с помощью метода МРТ сердца, до 

сих пор не имеет однозначного ответа. Во многом это связано с отсутствием 

единых протоколов отбора пациентов для реваскуляризации, а также неодно-

родностью изучаемых нозологических групп, что подтверждает необходимость 

накопления доказательной базы по данной проблеме и проведения новых ис-

следований. 

 

1.11. МРТ сердца в оценке результатов чрескожных коронарных  

вмешательств у больных с дисфункциональным миокардом 

 

Эффективность реваскуляризации у больных с дисфункциональным мио-

кардом до сих пор не имеет однозначной оценки, что подтверждает необходи-

мость проведения новых исследований с применением современных методов 

визуализации миокада, лекарственных средств и методик реваскуляризации, с 

обязательной предварительной оценкой жизнеспособности миокарда для опре-

деления ее влияния на результат реваскуляризации. 

Жизнеспособность миокарда ЛЖ при его систолической дисфункции ише-

мического генеза является на сегодняшний день, пожалуй, ключевым фактором 

в определении тактики лечения пациентов данной категории.  

В настоящее время в литературе представлены лишь несколько небольших 

нерандомизированных исследований, изучающих перфузию миокарда посред-

ством метода МРТ после ранее выполненной реваскуляризации миокарда.  

Так, в исследовании проведенном A. Zaman продемонстрирована положи-

тельная динамика перфузии при проведении аденозинового стресс-теста у па-

циентов с ХОКА после успешного ЧКВ. Согласно результатам его исследова-

ния, в 16 из 20 случаев реваскуляризация была успешной. Было выявлено зна-

чительное улучшение перфузии миокарда на стрессе в сегментах заинтересо-

ванного сосудистого бассейна после успешного ЧКВ (р <0,001), в то же время у 

4 пациентов с безуспешной реканализацией никаких изменений перфузии вы-

явлено не было (р <0,176) [299].  
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В работу Bucciarelli-Ducci C. и соавт. (2010) было включено 12 пациентов с 

ХОКА. Всем пациентам была проведена МРТ с аденозиновым стресс-тестом до 

и через 56±39 дней после успешной ЧКВ. Из них у 11 пациентов (92%) была 

выявлена прогностически значимая ишемия миокарда. Общий балл перфузии 

одного пациента после реканализации ХОКА значительно снизился (р <0,001) 

[118].  

Аналогичные выводы были сделаны по результатам исследования Heyne 

JP и соавт., в которое были включены 20 пациентов. С помощью метода МРТ 

сердца авторы подтверждают, что успешной реканализация ХОКА приводит к 

значительному регрессу степени ишемии миокарда после ЧКВ [168].  

Исследование под руководством S. Pujados на 43 пациентах также характе-

ризует положительное влияние ЧКВ при ХОКА. В работу было включено 43 

пациента, которым выполнялось стресс-МРТ до ЧКВ и через 6 месяцев после 

ЧКВ. Успешная ЧКВ у пациентов с ХОКА была выполнена 33 пациентам 

(73%). Из них у 26 человек исходно был выявлен клинически значимый дефект 

перфузии, а в послеоперационном периоде у 10 человек 21 (30%). Это свиде-

тельствует об улучшении перфузионной картины миокарда по данным МРТ со 

стрессом [235]. 

 

1.12. Клинико-эпидемиологические и патофизиологические аспекты 

возникновения сердечной недостаточности у больных  

сахарным диабетом 2 типа 

 

Согласно прогнозам экспертов ВОЗ, количество страдающих сахарным 

диабетом (СД) в мире склонно к ежегодному росту, и к 2030 году цифра паци-

ентов может превзойти 552 млн человек. При этом главной причиной смерти 

большей части таких пациентов, являются кардиваскулярные осложнения [164]. 

Несмотря на представленные ВОЗ прогнозы по диабету, за последние де-

сять лет, уровень заболеваемости увеличился в 2 раза и достиг в 2015 году 415 

млн человек [32,178]. 



 

58 
 

В 2017 году, в мире уже насчитывалось 425 млн людей в возрасте 20–79 

лет имеют диагноз СД, что составляет в среднем 8,8% населения [178]. При 

этом большинство из них (n=327 млн) — это лица в возрасте наибольшей соци-

альной и трудовой активности (20–64  года) [33, 178].  

Согласно последним прогнозам Международного Диабетического Фонда к 

2045г ожидается увеличение числа больных СД до 629 млн. человек, что будет 

составлять уже 9,9% населения планеты, при этом 483 млн. больных СД будут в 

возрасте от 20 до 64 лет [178]. 

Среди всех больных СД 2 типа наблюдаются примерно равные гендерные 

соотношения. Так, в когорте больных СД, заболевание регистрируется у 78,3% 

мужчин и 83,3% женщин, госпитализируемых в эндокринологический стацио-

нар, и в 87,0 и 81,0% соответственно среди городского населения [47]. 

Основной причиной инвалидизации и смертности больных СД 2 типа яв-

ляются сердечно-сосудистые осложнения [197, 271], частота которых, увеличи-

вается пропорционально числу таких пациентов [25,32]. При этом следует от-

метить, что в общей популяции больных без диабета, смертность от осложне-

ний ишемической болезни сердца (ИБС), снизилась более чем на 30% [149]. 

Крупнейший мета-анализ 102 проспективных исследований, объединив-

ший данные 698782 пациентов выявил повышение уровня относительного рис-

ка (ОР) ИБС, включая смертельные и не смертельные формы, у больных СД по 

сравнению с группой больных без СД - ОР 2,00, 95% доверительный интервал 

(ДИ) 1,83-2,19. Отношение рисков (ОР) нефатального ИМ составил 1,82; 95% 

ДИ 1,64-2,03 [Sarvar]. При этом если риск развития ИМ у больных с СД без ИМ 

в анамнезе составляет 20,2%, то у больных СД, перенесших ИМ, риск повтор-

ного его развития был значительно выше — 45% [175].  

В свою очередь, инфаркт миокарда (ИМ), возникающий у больных СД, 

чаще бывает трансмуральным и повторным, а постинфарктный период имеет 

более длительное и тяжелое течение, сопровождается высокой смертностью, 

частота которой в 2 раза выше, чем у пациентов без СД [37, 41, 55, 80].  

У больных СД 2 типа часто встречается многососудистое, диффузное по-
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ражение коронарного русла, а быстрое прогрессирование атеросклероза значи-

тельно повышает потребность в проведении реваскуляризации миокарда [26]. 

Объективным доказательством этому является анализ результатов крупных ис-

следований, в которых указывается, что реваскуляризация миокарда у больных 

СД 2 типа с многососудистым поражением коронарного русла, улучшает дол-

госрочный прогноз, независимо от морфологических особенностей поражения 

[138]. 

Известно, что практически 55% больных СД погибает в течение 5 лет по-

сле перенесенного ИМ, в случае невыполнения реваскуляризации миокарда, 

при этом частота летальности у больных без диабета, составляет 30% [5,35]. 

Распространенность ХСН у пациентов с СД 2 типа в возрасте старше 65 

лет, в 4-8 раз выше, чем в общей популяции [251].  

При анализе регистра OASIS (Observational Assessment of Safety in Sero 

quel), в котором проводилось изучение влияния СД 2 типа прогноз ИБС, выяв-

лено, что риск развития ХСН у больных СД 2 типа, по сравнению с пациентами 

без диабета, увеличивался в 3,43 раза [206]. 

Диастолическая дисфункция, диагностируемая у 50–75% больных СД 2 

типа без сопутствующей сердечно-сосудистой патологии, рассматривается ис-

следователями как проявление диабетической кардиомиопатии [116].  

ХСН со сниженной фракцией выброса у больных СД 2 типа сопровождает-

ся более высокой вероятностью смертельного исхода по сравнению с пациен-

тами без СД [250]. Кроме того, у больных СД 2 типа отмечается повышенный 

риск прогрессирования сердечной недостаточности — ОР 1,17; 95% ДИ 1,04-

1,32 и госпитализаций по поводу ХСН — ОР 1,19; 95% ДИ 1,04-1,36, пациенты 

с СД и ХСН отличаются также более длительными сроками стационарного ле-

чения [162]. 

У больных ХСН с преимущественным нарушением систолической функ-

ции, не получающих гипогликемическое лечение по поводу СД 2 типа, при 

гликозилированном гемоглобине (HbA1c)> 6,7% отмечается возрастание риска 

смерти в течение года более чем в 2 раза, по сравнению с больными, у которых 
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HbA1c ≤ 6,7%. В этом случае СД можно рассматривать в качестве фактора рис-

ка развития фиброза миокарда, приводящего к нарушению систолической 

функции ЛЖ [159]. 

Развитие ХСН у больных СД обусловлено сочетанием ИБС с диабетиче-

ской микроангиопатией, снижающей резерв коронарного кровотока, развитием 

диабетической автономной кардиальной дисфункции ЛЖ [139,286]. 

Одним из осложнений сахарного диабета, оказывающим значительное 

влияние на течение  и прогноз заболевания, является диабетическая автономная 

кардионейропатия (ДАКН) [255].  

В некоторых исследованиях у пациентов с длительным течением СД 

ДАКН не только ухудшала качество жизни, и приводила с высокой летальности 

пациентов [284].  

Помимо этого, метаанализ нескольких (15) исследований, который вклю-

чил около 2900 больных, наблюдавшихся до 16 лет, также подтвердил отрица-

тельное влияние ДАКН на выживаемость. Так у пациентов с СД нейропатия ас-

социировалалсь с достаточно высоким риском смертности. При этом одним из 

опасным проявлением, или точнее непроявлением, являлась бессимптомная 

ишемия миокарда [263].  

Помимо нейропатии, в патогенезе развития ишемической болезни сердца и 

повреждения миокарда у больных СД 2 типа ведущая роль принадлежит диабе-

тической макроангиопатии, которая приводит к  коронарной обструкции с 

агрессивным течением атеросклероза коронарных артерий и высокой частотой 

сложных многососудистых поражений коронарного русла [267].  

Классическая «липидной триадой», которая включает в себя увеличение 

концентрации триглицеридов, снижение уровня холестерина липопротеидов 

высокой плотности (ХС ЛПВП) и преобладание в крови прогностически небла-

гоприятной атерогенной фракции – липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) 

часто встречается также у пациентов СД [182, 209].  

Кроме того, у больных СД поисходит активация тромбоцитарного и коагу-

ляционного гемостаза, с повышением концентрации прокоагулянтов и тормо-
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жением фибринолитической системы, снижением атромбогенности сосудистой 

стенки и уменьшением активности эндогенных антикоагулянтов [196].  

Следует особо отметить, что неконтролируемый уровень глюкозы у паци-

ентов СД 2 типа, практически всегда сочетается с наличием дислипидемии, по-

вышенным уровнем инсулина в крови, а также изменением сосудистой реак-

тивности, которые сами по себе оказывает неблагоприятное влияние на разви-

тие коронарной патологии [238]. При этом гипергликемия создает наилучшие 

условия для начала и развития атеросклеротического процесса, а также нару-

шения метаболизма клеток миокарда [147]. 

 

1.13. Эффективность чрескожных коронарных вмешательств  

у больных с осложненными формами ИБС и сопутствующим  

сахарным диабетом 2 типа 

 

Эффективность агрессивного подхода в лечении данной категории боль-

ных доказана в рандомизированных и наблюдательных исследованиях [146, 

203, 258], в связи с чем, в настоящее время сложно представить себе лечение 

сердечно-сосудистых осложнений у больных СД 2 типа без современных хи-

рургических и эндоваскулярных технологий [120, 172, 190]. 

Тем не менее, многочисленные исследования показывают, что по частоте 

развития сердечно-сосудистых осложнений, результаты аортокоронарного 

шунтирования (АКШ) при многососудистом поражении коронарных артерий и 

диабете превосходят результаты ЧКВ, даже при использовании последних ге-

нераций стентов с лекарственным покрытием [136, 184, 185, 280].  

Более того, большинство авторов сходятся во мнении, что прогноз пациен-

тов с СД, по сравнению с пациентами без нарушений углеводного обмена, зна-

чительно хуже, независимо от вида выполненной реваскуляризации миокарда 

[75, 122, 190, 203]. 

Согласно рекомендаций Европейского общества кардиологов (ESC) по ре-

васкуляризации миокарда у больных ИБС с многососудистым поражением ко-
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ронарного русла и сопутствующим СД (2018), наиболее предпочтительным ме-

тодом реваскуляризации миокарда является аортокоронарное шунтирование 

(АКШ) – класс рекомендаций IА. Напротив, ЧКВ, не рекомендуются для лече-

ния таких пациентов, если степень тяжести коронарного русла по шкале SYN-

TAX >22 – класс рекомендаций III, а при SYNTAXscore от 0 до22 – класс реко-

мендаций IIB [217].  

Особую важность представляет тот факт, что результаты влияния реваску-

ляризирующей терапии миокарда на прогноз пациентов ИБС и СД были полу-

чены в разных периодах развития стратегии медикаментозной терапии, а также 

инструментальных методов и технологий выполнения ЧКВ или АКШ, что за-

трудняет проводение прямого сравнения данных методов у этой категории 

больных. Более того, у пациентов с СД часто выявляется диффузное поражение 

коронарных артерии, неудовлетворительное дистальное русло, выраженный 

кальциноз, что в реальной клинической практике, часто ограничивает выполне-

ние операции АКШ. И таким образом, единственной альтернативой для них яв-

ляется эндоваскулярная реваскуляризация миокарда [10]. 

Особую группу среди общей когорты больных СД, представляют больные 

хронической сердечной недостаточностью со сниженной фракцией выброса ле-

вого желудочка (ФВ ЛЖ), количество которых также неуклонно растет, как и 

самих больных диабетом.  

Несмотря на то, что для таких больных постепенно расширяются показа-

ния к выполнению реваскуляризации миокарда, до сих пор, отсутствуют убеди-

тельные научные данные об эффективности указанных процедур среди такой 

тяжелой когорты пациентов [78]. Во многом это связано с тем, что, как и у па-

циентов с дисфункциональным миокардом без сопутствующего диабета, ре-

зультаты операций у больных СД 2 типа, оцениваются преимущественно на ос-

новании клинических данных, без использования методов визуализации мио-

карда. 

В литературе описаны отдельные пилотные исследования, в которых пока-

зано, что у больных СД 2 типа с ХСН и сниженной ФВ ЛЖ, выполнение ЧКВ 
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ассоциируется с низкой частотой интраоперационных осложнений и неблаго-

приятных сердечно – сосудистых событий в отдаленном периоде [78,148,200]. 

 При этом количество рандомизированных исследований, посвященных 

изучению данной проблемы, недостаточно. Некоторые из существующих ис-

следований (SIRIUS, 2003; DIABETIS, 2004; TAXUS IV, 2005), проводились с 

использованием первых генераций коронарных эндопротезов с лекарственным 

покрытием, а другие (CARDIa, 2010; FREEDOM, 2012; VACARDS, 2013) – 

включали пациентов с нормальной ФВ ЛЖ, что не позволяет убедительно гово-

рить об эффективности ЧКВ у данной когорты больных [293]. 

Напротив, результаты исследований CARDIa, не показали различий в воз-

никновении сердечно-сосудистых событий у пациентов с ИБС и диабетом при 

выполнении различных методик реваскуляризации миокарда. Первичная ко-

нечная точка (смерть от любых причин) была сопоставимой в группе АКШ и 

ЧКВ, а комбинированная конечная точка (смерть от любых причин, инфаркт 

миокарда или инсульт) составила 10,5 и 13,0% соответственно; р=0,39. Группы 

различались лишь по частоте выполнения повторных вмешательств – 2,0 и 

11,8% соответственно; р <0,001 [184]. 

Следует отметить, что в представленных выше исследованиях, участвова-

ли пациенты, которым имплантировались более ранние генерации стентов с ле-

карственным покрытием, а также голометаллические стенты, что, по-видимому, 

внесло определенный вклад в формулировку выводов.  

Основной проблемой использования стентов у больных ИБС с СД 2 типа 

являются поздний тромбоз стента и рестеноз стента.  

Использование стентов II поколения, имеющих лекарственное покрытие в 

виде зотаралимуса (ZES) и эверолимуса (EES), позволило существенно повы-

сить эффективность и безопасность эндоваскулярных вмешательств у больных 

СД, что отразилось на частоте повторных вмешательств, которая через 2 года 

наблюдения было сопоставимой с пациентами без диабета [187,261]. 

Однако проблема персистирующего провоспалительного ответа стенки ко-

ронарной артерии, которая особенно актуальна для больных СД, остается до 
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конца нерешенной, а преимущества тех или иных генераций коронарных стен-

тов у данной когорты пациентов, часто носят противоречивый характер. 

Тем не менее, разрабатываются различные варианты стентов без полимер-

ного покрытия, покрытых амфилимусом и имеющих ультратонкое пассивное 

карбоновое покрытие. Результаты использования одного из них у больных СД 

изучены в исследовании RESERVOIR, в котором показаны сопоставимые дан-

ные по показателю неоинтимальной обструкции и большим кардиальным со-

бытиям с группой больных без СД [242]. 

Одной из причин развития неблагоприятных событий в отдаленном перио-

де после вмешательства у больных СД, является отсутствие жесткого контроля 

сердечно – сосудистых факторов риска после успешной реваскуляризации, во 

многом является [266]. 

Удовлетворительный контроль гликемии при СД приводит к улучшению 

клинических исходов после проведения стентирования коронарных артерий. 

Для улучшения клинических исходов после проведения ЧКВ необходимо до-

стижение компенсации углеводного обмена не только до, но и в первые 6 меся-

цев после проведения ЧКВ, однако это не должно быть сопряжено с увеличени-

ем риска гипогликемии [54]. 

Тщательное изучение этой проблемы выявило показало отрицательное 

влияние на развитие кардио-васкулярных осложнений после ЧКВ не только 

наличия самого сахарного диабета, но и нарушения толерантности к глюкозе по 

сравнению с пациентами с нормогликемией (ОР 1,40; 95% ДИ 1,01-1,96; 

р=0,045) [231].  Кроме того, к предикторам осложнений ЧКВ в отдаленном пе-

риоде относят повышение уровня гликированного гемоглобина ≥6,5% при 

предоперационном обследовании (ОР 1,6; 95% ДИ 1,1–2,3; р=0,02) [266].  

Однако существуют исследования, в которых указывается на важность 

контроля гликемии в отдаленном периоде после выполнения ЧКВ, нежели, чем 

до проведения процедуры стентирования коронарных артерий [Kassain]. 

Удержание глюкозы в целевых рамках без гипогликемий и влияние ее 

уровня на прогноз — весьма дискутируемая тема [208, 275]. 
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Несмотря на огромный прогресс в этой области за последние десятилетия, 

рекомендации Американской диабетической ассоциации 2016г. отмечают, что 

доказательная база по применению сахароснижающих средств при оператив-

ных вмешательствах до сих пор недостаточна, не дает однозначных рекоменда-

ций по этому вопросу [274]. В то же время использование интегральных пока-

зателей обмена глюкозы в крови, например, HbA1c, наряду с суточным контро-

лем глюкозы, дополняет комплексную оценку риска оперативного вмешатель-

ства [264]. 

Примерно у 70% больных СД имеются нарушения липидного обмена. При 

этом нарушения липидного обмена сохраняются и после коррекции уровня 

глюкозы крови.  

Эффективность вторичной профилактики с целью предупрежения развития  

коронарного атеросклероза даже применение статинов у данной категории 

больных,  не позволяет, с одной стороны, достигнуть целевых значений ХС-

ЛПНП у всех пациентов, а с другой стороны, не исключает развития кардиаль-

ных событий даже при достижении целевых значений ХС-ЛПНП,  что говорит 

о целесообразности назначения более агрессивных режимов гиполипидемиче-

ской терапии [61, 78]. 

Вышеупомянутые факты обосновывают необходимость тщательного изу-

чения факторов неблагоприятного прогноза различных методов реваскуляриза-

ции миокарда, основываясь на которые, можно индивидуально подходить к вы-

бору тактики стратегии лечения конкретного пациента. 

 

Резюме. Таким образом, оценка дисфункционального, но жизнеспособного 

миокарда является основой диагностического процесса у больных с различны-

ми формами ИБС. Именно этот фактор позволяет обоснованно отбирать боль-

ных на реваскуляризацию и прогнозировать улучшение течения заболевания и 

качества жизни, уменьшение симптомов сердечной недостаточности. 

Эффективность реваскуляризации миокарда у таких больных до сих пор не 

имеет однозначной оценки, что подтверждает необходимость проведения но-
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вых исследований с применением самых современных диагностических мето-

дик, усиливающих пользу реваскуляризации, с обязательной предварительной 

оценкой жизнеспособности миокарда для определения ее влияния на результат 

реваскуляризации.  

В настоящее время существует несколько методов, позволяющих выявить 

наличие инотропного резерва, сохранности перфузии и микроциркуляторного 

русла, целостности клеточных мембран либо метаболических признаков жизне-

способности. Эти методы различаются не только по своей информативности, но 

и по безопасности, а также по стоимости и, следовательно, по доступности. 

Среди представленных в обзоре методов диагностики дисфункционально-

го миокарда, метод МРТ сердца можно отнести к универсальным, когда одно 

исследование позволяет получить полную информацию не только об объеме 

поражения миокарда, но и о степени биомеханических нарушений сердечной 

мышцы.  

Включение метода МРТ сердца в алгоритм отбора пациентов для проведе-

ния эндоваскулярного вмешательства или коронарного шунтирования с пози-

ции прогноза восстановления функции миокарда, становится актуальной зада-

чей кардиологии в последние несколько лет. Высокая чувствительность и спе-

цифичность метода в определении распространенности рубцовой ткани, позво-

ляет выделить пациетнов с разеыми формами повреждения миокарда - транс-

муральный рубец либо и субэндокардиальным поражение.   

Существующие клинические исследования не позволяют с достоверностью 

утверждать о важности использования метода МРТ сердца в оценке результатов 

реваскуляризации миокарда, что, в свою очередь, не позволяет сформулировать 

единого мнения относительно эффективности ЧКВ. Проведение новых рандо-

мизированных исследований, с использованием высокочувствительных мето-

дов визуализации, таких как МРТ, позволит в последующем более точно отве-

тить на вопрос о влиянии реваскуляризации миокарда у больных различными 

формами ИБС на отдаленный прогноз. 

В литературе можно изучить лишь единичные работы, посвященные дан-
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ной проблеме. Тем не менее, имеются сообщения, в которых говорится, что со-

временный уровень развития эндоваскулярной хирургии позволяет проводить 

вмешательства у больных со сниженной ФВ ЛЖ с высокой эффективностью и 

безопасностью, а выживаемость больных ИБС с ХСН и сниженной ФВ ЛЖ че-

рез год после стентирования остается не ниже 90% [78].  

Отсутствие весомой доказательной базы в отношении эффективности ЧКВ 

у пациентов с выраженной систолической дисфункцией и сопутствующим СД, 

обусловливает целесообразность изучения особенностей проведения эндовас-

кулярного вмешательства, коррекции липидного и углеводного обмена, целесо-

образности использования методов визуализации миокарда и влияния их на от-

даленные результаты лечения, что повышает интерес к данной проблеме и де-

лает ее актуальной. 
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ГЛАВА II 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1. Дизайн исследования 

 

Работа выполнена в рамках «Договора о научном сотрудничестве» кафед-

ры внутренних болезней №2 Азербайджанского медицинского университета 

(г.Баку) и кафедры госпитальной хирургии с курсом детской хирургии Россий-

ского университета дружбы народов (г.Москва), в период с 2015 по 2019г.  

Критерии включения:  

− инфаркт миокарда в анамнезе;  

− наличие сегментов с нарушенной локальной сократимостью миокарда ле-

вого желудочка;  

− жизнеспособный миокард в зоне постинфарктного рубца; 

− стенокардия II–III функционального класса (CCS);  

− безболевая ишемия миокарда; 

− наличие хронической тотальной окклюзии в какой-либо коронарной ар-

терии; 

− многососудистое поражение коронарного русла (SYNTAXscore I <32);  

− недостаточность кровообращения I–III функционального класса (NYHA); 

фракция выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) менее 45%.  

Критерии исключения:  

− острый коронарный синдром;  

− технически невозможное проведение эндоваскулярного вмешательства; 

− клаустрофобия; 

− имплантированный электрокардиостимулятор, либо кардиовертер-

дефибриллятор; 

− наличие противопоказаний к проведению фармакологических проб или 



 

69 
 

введению контрастного вещества. 

Согласно критериям включения, в исследование вошли 268 пациентов. На 

первичном визите пациенту проводилось полное физикальное обследование 

(осмотр, аускультация, измерение ЧСС, АД, ЧДД), запись и интерпретация 

ЭКГ. 

Визуальная оценка миокарда, с целью выявления нарушений локальной 

сократимости, каждому пациенту, участвовавшему в исследовании, выполня-

лась с помощью метода эхокардиографии в покое и с нагрузкой, а также метода 

МРТ сердца с отсроченным контрастированием. 

В случае выявления зон с нарушенной локальной кинетикой, всем пациен-

там выполнялось определение жизнеспособности миокарда в постинфарктной 

зоне методом стресс-эхокардиографии с добутамином по стандартной методи-

ке. При выполнении МРТ сердца с отсроченным контрастированием жизнеспо-

собность оценивали косвенным путем, по величине объема кардиального фиб-

роза в бассейне одной кровоснабжаемой артерии. 

Отдельно была сформирована подгруппа больных, в которую вошли 48 

пациентов, которым для определения жизнеспособности миокарда выполнялось 

и стресс-эхокардиография с добутамином, и стресс-МРТ, с целью сравнения 

эффективности используемых методов. 

Следующим этапом больным выполнялась коронарография, по результа-

там которой, принималось решение о выполнении ЧКВ. 

Оценка нарушения локальной кинетики миокарда левого желудочка про-

водилась также перед выпиской больного из стационара, через 12, 18 и 24 ме-

сяца после операции. Для оценки отдаленных результатов, аналогично перво-

начальному протоколу, каждому пациенту выполнялась трансторакальная эхо-

кардиография и МРТ сердца. 

До выполнения ЧКВ все больные принимали оптимальную медикаментоз-

ную терапию ИБС, включающую препараты ацетилсалициловой кислоты 75-

100 мг в сутки, оригинальный клопидогрел 75 мг в сутки либо тикагрелор в до-

зировки 90мг 2 раза в сутки, бета-блокаторы, ингибиторы АПФ, статины. 
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Стентирование коронарных артерий в зоне жизнеспособного миокарда у 

всех больных выполнялось стентами с лекарственным покрытием II и III поко-

ления. Двойная антиагрегантная терапия после проведенного ЧКВ, назначалась 

на срок от 6 до 12 месяцев. 

На каждом повторном визите при необходимости проводилась коррекция 

терапии, совместно с пациентом обсуждались методы модификации его инди-

видуального сердечно-сосудистого риска, изменения образа жизни.  

 

2.2. Критерии оценки результатов исследования 

 

Эффективность диагностических методов в отношении визуализации дис-

функционального миокарда перед ЧКВ, оценивалась по количеству выявлен-

ных сегментов с нарушенной кинетикой.   

При проведении МРТ сердца с отсроченным контрастированием, оценива-

лись: а) глубина поражения миокарда, на основании вычисления индекса 

трансмуральности по толщине - максимальная толщина включения парамагне-

тика / толщина миокарда в данном сегменте; б) распространенность кардиаль-

ного фиброза - объем контрастируемого миокарда в пределах сегмента (%). 

В отдаленном периоде, эффективность проведенного эндоваскулярного 

вмешательства оценивали по следующим параметрам: а) динамика сегментов с 

нарушенной кинетикой; б) динамика показателей глобальной сократительной 

способности миокарда (ФВ ЛЖ, конечный систолический размер (КСР), конеч-

ный диастолический размер (КДР), конечный систолический объем (КСО), ко-

нечный диастолический объем (КДО), ударный объем (УО); в) частота небла-

гоприятных сердечно – сосудистых осложнений (смерть, ИМ, повторные вме-

шательства); г) частота рестенозов и поздних тромбозов стентов. 

При проведении МРТ исследования, дополнительно оценивалась динамика 

индекса трансмуральности и распространенности кардиального фиброза в бас-

сейне одной кровоснабжаемой артерии. 

Критериями технического успеха процедуры стентирования считали: кро-
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воток TIMI III, остаточный стеноз в артерии менее 10%, без признаков диссек-

ции артерии.  

Клинический результат вмешательства считали удовлетворительным при 

уменьшении стенокардии на 2 функциональных класса, или полном исчезнове-

нии симптомов стенокардии и отсутствии основных сердечно-сосудистых 

осложнений (смерть, ИМ, экстренное повторное вмешательство).  

Осложнение в виде острого ИМ после ЧКВ выставляли на основании по-

вышения уровня кардиоспецифических ферментов (тропонин T) в 5 раз и более 

от нормы, в сочетании с длительным ангинозным приступом либо с выявлени-

ем специфических изменений сегмента ST на ЭКГ.  

Рецидив стенокардии в отдаленном периоде определялся как появление у 

пациента клиники стенокардии, в случае ее отсутствия после ЧКВ, или ее про-

грессирования как минимум на один функциональный класс, среди пациентов, 

у которых клиника стенокардии сохранялась.  

Повторные процедуры стентирования целевого сосуда выполняли пациен-

там, у которых было выявлено, по данным ангиографии, прогрессирование ате-

росклеротического процесса в ранее имплантированном стенте, при наличии 

подтверждённой ишемии миокарда.  

Рестеноз определялся как стенозирование просвета стента как внутри, так 

и по краям более 50% по данным цифровой ангиографии.  

Тромбозом стента, согласно общепринятым определениям, считали одно 

из следующих событий: доказанная частичная или полная окклюзия стента в 

течение 30 суток от ЧКВ по данным цифровой ангиографии, после 30 суток - 

острое ишемическое событие, подтвержденное данными цифровой ангиограии, 

внезапная смерть или ИМ, развившееся после успешного ЧКВ. 

Тромбоз стента был классифицирован как подострый - до 30 суток от мо-

мента выполненного ЧКВ и поздний - после 30 суток от выполненного ЧКВ.  
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2.3. Методы обследования и лечения 

 

Перед включением больного в исследование, с целью выявления типичных 

проявлений стенокардии напряжения, проводился опрос с помощью стандарти-

зированного опросника Роуза. Оценка функционального класса стенокардии 

определялась согласно классификации Канадского кардиоваскулярного обще-

ства.  

 

2.3.1. Лабораторные исследования. Всем пациентам выполнялись следу-

ющие лабораторные исследования: общий анализ крови; общий анализ мочи; 

исследование уровня глюкозы; биохимические показатели крови (креатинин, 

мочевина, активность АсАТ, АлАТ, общий билирубин, общий холестерин, ли-

пидный спектр); коагулограмма крови; электролиты плазмы крови (калий, 

натрий). 

 

2.3.2. Электрокардиография (ЭКГ). В исследовании использовалась об-

щепринятая методика регистрации в 12 отведениях (три стандартных, три уси-

ленных и 6 грудных отведений I,II,II, aVL, aVF, aVR, V1-V6), которая проводи-

лась при поступлении пациента, накануне вмешательства, после вмешательства 

и перед выпиской больного из стационара [56]. Во время проведения чрескож-

ного вмешательства регистрация ЭКГ выполнялась на протяжении всей проце-

дуры в стандартных и усиленных отведениях, с визуализацией на мониторах, 

доступных оперирующему хирургу. 

 

2.3.3. Трансторакальная эхокардиография (ЭХОКГ). Для развернутой 

оценки морфофункциональных параметров сердца всем пациентам проводили 

трансторакальное эхокардиографическое исследование с использованием фази-

рованного секторного датчика 1,5–3,6  МГц. Оцениваемые параметры пред-

ставлены в табл. 2.3.1.  
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Таблица 2.3.1  

Эхокардиографические параметры систолической и диастолической 

функций левого желудочка 

 

Параметр Единицы измерения 

Конечный диастолический размер ЛЖ  мм 

Конечный систолический размер ЛЖ  мм 

Конечный диастолический объем ЛЖ  мл 

Конечный систолический объем ЛЖ  мл 

Фракция выброса  % 

Ударный объем мл 

Продолжительность кровотока на аорте во время систолы  мсек 

Пиковая скорость кровотока на аорте во время систолы  м/с 

Пиковая скорость кровотока в период раннего диастолического 

наполнения на митральном клапане (Е)  

м/с 

Пиковая скорость кровотока в период позднего диастолического 

наполнения на митральном клапане (А)  

м/с 

Соотношение E/А  

 

Функция миокарда оценивалась с помощью двухмерной ЭХОКГ и до-

пплер-ЭХОКГ на основе анализа скоростных, временных и объемных показате-

лей внутрисердечной гемодинамики [194]. 

Для оценки локальной сократительной функции миокарда использовали 

общепринятую интерпретацию: равномерное утолщение эндокарда в фазу си-

столы – нормокинез, уменьшение утолщения эндокарда в одной из зон в систо-

лу по сравнению с остальными участками – гипокинез, отсутствие утолщения 

эндокарда в систолу в одном из участков – акинез, парадоксальное движение 

сердечной мышцы в систолу – дискинез [18, 72].  

Оценка глобальной сократимости левого желудочка (ЛЖ) проводилась по 

величине общей фракции выброса (ФВ ЛЖ), которая определялась по формуле:  

 

ФВ ЛЖ = КДО-КСО/КДОх100%. 

 

Исследование выполнялось при поступлении больного в стационар, перед 

выпиской из стационара, а также на повторных визитах пациента, для оценки 

отдаленных результатов ЧКВ. 
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2.3.4. Фармакологическая стресс-эхокардиография с добутамином. 

Метод выполнялся для верификации ишемии миокарда, а также в целях опре-

деления жизнеспособности дисфункционального миокарда левого желудочка, 

после проведения стандартной эхокардиографии.  

Внутривенное введение добутамина в периферическую вену. Под контро-

лем ЭКГ, при отсутствии каких-либо изменений, вводился добутамин с началь-

ной скоростью 10 мкг/кг в минуту. В отсутствие признаков нарушений регио-

нарной сократимости левого желудочка доза добутамина увеличивалась до 20, 

30 и 40 мкг/кг в минуту каждые 3 минуты.  

У больных с исходными изменениями на ЭКГ начальная скорость инфузии 

добутамина составляла 5 мкг/кг в минуту. При отсутствии нарушений регио-

нарной сократимости левого желудочка доза увеличивалась до 10, 15 и 20 

мкг/кг в минуту каждые 5 минут. При отрицательном результате производилось 

увеличение дозы до 30 и 40 мкг/кг в минуту с интервалом в 3 минуты. 

Если при введении добутамина в дозе 40 мкг/кг в минуту не удавалось це-

левой частоты сердечных сокращений, выполнялось дополнительное болюсное 

внутривенное введение атропина по 0,3 мг вплоть до 1,2мг.  

Эхокардиографическое изображение фиксировали исходно в покое и в 

конце каждой ступени. Исследование выполнялось в четырех основных проек-

циях: парастернальной левожелудочковой по длинной и короткой оси, апи-

кальной четырехкамерной и апикальной двухкамерной.  

На протяжении всего исследования выполнялась непрерывная запись ЭКГ 

и измерение артериального давления. 

Критерии прекращения пробы: 

− достижение ЧСС, составляющей более 85% от максимальной для данно-

го возраста; 

− возникновение признаков ишемии миокарда (стенокардия, изменение 

сегмента ST на ЭКГ или выраженные нарушения локальной сократимости ле-

вого желудочка);  

− введение максимально возможной дозы фармакологического препарата; 
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− развитие приступа стенокардии или ее эквивалентов; 

− появление угрожающих нарушений проводимости и ритма в виде ча-

стых политопных, групповых, ранних желудочковых экстрасистол, пароксиз-

мальных нарушений ритма; 

− повышение систолического артериального давления более 230 мм рт.ст., 

диастолического артериального давления более 130 мм рт.ст. 

Индекса кинетики стенки левого желудочка рассчитывается в покое, а 

также на максимуме с использованием последней, обновленной 17-

тисегментарной модели. Сумма баллов рассчитывается исходя из следующих 

критериев оценки - 1 – нормальная сократимость данного сегмента, 2 –

гипокинезия, 3 – акинезия, 4 – дискинезия.  

Оценка результатов пробы. Нормальным считали результат при отсутствии 

нарушений локальной сократимости в покое и во время стресс–теста. Наруше-

ния локальной кинетики в двух и более сегментах на максимуме нагрузочной 

пробы, а также двухфазный ответ на низкие и высокие дозы добутамина у 

больных с нарушенной локальной сократимостью миокарда уже до начала те-

ста, считались проявлением ишемии миокарда.  

При наличии нарушения локальной сократимости, как минимум одного 

сегмента еще до начала пробы, которое остается неизменным также во время 

стресс – теста расценивается, как патологический неишемический результат. 

Неинформативным считался тест при преждевременном его прерыванием, а 

также при затрудненной его интерпретации вследствие затрудненной визуали-

зации [67,69].  

Существенные изменения ЭКГ без возникновения нарушений локальной 

сократимости не считались критериями положительного теста. 

 

2.3.5. Тест 6-минутной ходьбы. Для определения функционального класса 

недостаточности кровообращения и оценки толерантности пациента к физиче-

ской нагрузке, проводился тест 6-минутной ходьбы (6MWT) в соответствии со 

стандартным протоколом (табл.2.3.2) [160]. 
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Таблица 2.3.2 

Соответствие результатов теста 6-минутной ходьбы функциональному 

классу недостаточности кровообращения (NYHA) 

 

Функциональный класс (NYHA) Пройденная дистанция 

0 >551 

I 426-550 

II 301-425 

III 151-300 

IV <150 

 

При проведении исследования использовались: секундомер, сантиметр, 

тонометр, пульсоксиметр. 6-минутная проба ходьбы предполагает прохождение 

пациентом как можно большей дистанции за временной промежуток в 6 мин по 

измеренному и размеченному коридору своем собственном темпе, после чего 

пройденное расстояние регистрировалось. Пациентам позволяется во время те-

ста останавливаться и отдыхать; возобновление ходьбы, по мере возможности. 

Перед началом, как и в конце теста производится оценка одышки по шкале 

Борга, пульс и, определение сатурации кислородом крови (при наличии пуль-

соксиметра). 

В целях безопасности тест проводится в отделении кардиологии в макси-

мально ближайшей доступности от источника кислорода и дефибриллятора. В 

каждом конце коридора и посередине имелось кресло для отдыха. 

Критерии немедленного прекращения пробы: 

- боль в грудной клетке; 

- выраженная одышка; 

- судороги в ногах; 

- нарушение устойчивости; 

- головокружение; 

- резкая побледнение; 

- снижение насыщения крови кислородом до 86%. 

Пациентам предлагалось ходить по измеренному коридору в собственном 
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темпе, чтобы достигнуть максимального расстояния в течение 6 минут. Тест 

прекращали при возникновении следующих симптомов: очень тяжелая одышка, 

боль в грудной клетке, головокружение, боль в ногах. 

Оценка результатов теста проводилась путем измерения пройденной ди-

станции в метрах.  

 

2.3.6. Методика проведения МРТ сердца с контрастным усилением и 

фармакологической нагрузкой. Визуализация дисфункционального миокарда 

проводилась с помощью метода магнитно-резонансной томографии сердца с 

контрастным усилением, как до операции, так и на повторных визитах, для 

оценки отдаленных результатов чрескожного коронарного вмешательства.  

Возможность получения изображений с помощью данного метода основа-

на на различных ответах иона водорода. Так как ион водорода являются одним 

из самых основных компонентов структурных тканей человеческого организма, 

то обладая высокой чувствительностью к импульсам, используемых при маг-

нитно-резонансной томографии стало возможным получение изображений в за-

висимости от их ответной реакции. В каждом томографе магнитного резонанса 

встроены катушки, способные генерировать заданную исследователем импуль-

сную последовательность. Вследствие воздействия данной импульсной после-

довательности протоны атомов водороды изменяют свое положение. После 

прекращения воздействия по прошествии определенного времени они возвра-

щаются в исходное состояние. При этом излучая импульсы, называемые элек-

тромагнитным откликом, сила которых регистрируется катушками томографа, 

генерируясь впоследствии в изображение. При этом, основным компонентом 

является время, за которое протоны возвращаются к исходному положению 

называется периодом релаксации и является решающим и определяющим пока-

зателем, которые различается во всех тканях, в особенности имеются различие 

у здоровых и поврежденных патологическим процессом тканях. В настоящее 

время используются два типа релаксации: продольное, называемое Т1, которое 

представляет собой время, занимаемое для возвращения в исходное состояние 
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протона после воздействия на него импульсом, инвертирующим его направле-

ние на 180°. Кроме того, измерению и анализу подвергается и поперечная ре-

лаксация (Т2), которое представляет собой время, необходимое для возвраще-

ния в первоначальное положение протона после воздействия на него импульс-

ной последовательностью, инвертирующего его направление на 90°. Контраст-

ность тканей при этом выявляется именно за счет разницы во времени релакса-

ции протонов водорода, которые входят в состав той или иной ткани.  

Исследование магнитно-резонансной томографии сердца может быть про-

ведено на различных сканнерах, однако наиболее эффективными сточки зрения 

качества и полноты получаемой информации являются машины с напряженно-

стью поля не мнее 1,5 Тесла, которые оснащены специальным программным 

обеспечением.  

В представленном исследовании магнитно-резонансная томография сердца 

выполнялось на томографе Siemens Magnetom Essenza с индукцией магнитного 

поля 1,5Т, снабженного системой синхронизации с ЭКГ и необходимым про-

грамным обеспечением.  

Основными преимуществами данного метода является прежде всего отсут-

ствие инвазивности, отсутствие лучевой нагрузки на организм, высокое про-

странственной разрешение и так далее. Недостатками метода является его до-

роговизна, невозможность его выполнения у постели больного, необходимая 

подготовка и обучение медицинского персонала.  

Абсолютными противопоказаниями для выполнения МРТ сердца явля-

лись: инородные металлические тела в сердце (протезы клапанов); искусствен-

ный водитель ритма, либо имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор; 

нейростимулятор; имплантат улитки уха; индивидуальная непереносимость 

контрастных препаратов; почечная недостаточность; клаустрофобия; I триместр 

беременности. 

Относительными противопоказаниями считали: выраженные нарушения 

сердечного ритма (частая экстрасистолия), тахикардия (частота сердечных со-

кращений более 110 в минуту); клипсы на внутричерепных аневризмах [56,81]. 
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При помещении в туннель МР-томографа пациент находился в горизон-

тальном положении лёжа на спине, головой вперед, руки располагались вдоль 

туловища, при этом избегался контакт кожа с кожей был. Центром зоны иссле-

дования являлась грудная область. Все этапы сканирования выполнялись при 

задержке пациентом дыхания на вдохе длительностью от 6 до 15с (в зависимо-

сти от типа применяемого протокола исследования).  

Для оценки глубины и распространенности кардиального фиброза, до вы-

полнения эндоваскулярного вмешательства, применяли методику отсроченного 

контрастирования с использованием гадолиниевого парамагнитного контраст-

ного препарата, который вводился ручным способом.  

Используемые для исследования сердца специальные режимы можно под-

разделить на группы в зависимости от видов последовательностей импульсов. 

На основании полученных данных можно делать выводы о скорости кровотока 

и характеристики тканей сердца. Так, в одной группе режимов (импульсной по-

следовательности) сигналы от крови, имеющей достаточно высокую скорость 

движения, будут подавлены, то есть иметь низкую интенсивность, соответ-

ственно на изображениях будут иметь темный цвет, так называемые изображе-

ния с «темной кровью». Эта группа импульсных последовательностей исполь-

зуется для оценки анатомических особенностей полостей сердца и магистраль-

ных сосудов. Примером могут послужить ряд импульсных последовательно-

стей спин-эхо (SE), улучшенные со временем относительности времени скани-

рования и получения изображений турбо спин-эхо (TSE, FSE,) с задержкой ды-

хания для нивелирования артефактов дыхательного характера. Кроме того, к 

этой же группе режимов можно отнести импульсные последовательности с 

двойной инверсией – восстановлением (İR), которые используются для подав-

ления сигнала от крови - HASTE, double-IR-TSE/FSE (для различения полости 

от ткани).  Получение изображений в другой группе импульсных последова-

тельностей направлено на получение сигнала движущейся крови высокой ин-

тенсивности. Они получили название так называемое образ «светлой крови». 

Для этого используется дополнительный импульсы с градиентными последова-
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тельностями (GRE), благодаря которым возможно в том числе получение изоб-

ражений сердца в динамике. Применение данной группы градиентных последо-

вательностей играет большую роль, так как повышают значимость применяе-

мой методики в кардиологии. Динамические изображения сердца или кино-

петля (кино-изображения) хоть и не являются отображением одного цикла, но 

все же благодаря синхронизации с электрокардиограммой за несколько сердеч-

ных циклов позволяют собрать изображения, демонстрирующее сокращение 

сердца в один сердечный цикл. Данная последовательность импульсов позволя-

ет визуализировать потоки крови, а также детально анализировать как каче-

ственно, так и количественно сократительную способность как левого, так и 

правого желудочков.  Одним из обязательных условий получения качественных 

кино-изображений является получение их во время задержки дыхания, что с 

одной стороны позволяет повысить качество изображений лишая их артефак-

тов, связанных с дыханием, с другой стороны однако, создает сложности при 

сканировании сердца пациентов в сердечной недостаточностью. У разных фирм 

производителей импульсные последовательности могут быть представлены под 

разными названиями. В частности, на сканнере, используем ом в нашем иссле-

довании они имели названия TurboFLASH (SIEMENS). Причем параметры им-

пульсных последовательность могут изменяться в настройках вручную в зави-

симости от частоты сердечных сокращений или возможнеостей пациента за-

держивать дыхание.  В настоящее время используемые последовательности 

позволяют достаточно четко дифференцировать полости сердца (в частности 

миокарда) и кровяного бассейна trueFISP (SIEMENS).   

Параметры сканирования представлены в табл. 2.3.3. Первоначально полу-

чали ориентировочные срезы по трем осям тела, необходимых в последующем 

для точной ориентировки томографических срезов ЛЖ.  Далее, получали дина-

мические (кино) изображения сердца со «светлой кровью» с помощью импуль-

сной последовательности SSFP (Steady-state free precession - устойчивая сво-

бодная прецессия) в двухкамерной, трехкамерной и четырехкамерной проекци-

ях по длинной оси и в двухкамерной проекции по короткой оси (рис. 2.3.1 – 
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2.3.3).  

Таблица 2.3.3 

Параметры сканирования для получения динамических (кино)  

изображений сердца (SSFP-импульсная последовательность) 

 

Параметры Значения 

TR, мс 3,8 

TE, мс 1,8 

Flip Angle, 0 74 

Толщина среза, мм 8 

Матрица пикселхпиксел 128х240 

 

А  Б  

Рис. 2.3.1. Изображение четырехкамерной проекции с помощью кино-

последовательности SSFP (А – в систолу; Б – в диастолу). 

А  Б  

Рис. 2.3.2. Изображение двухкамерной проекции сердца по длинной оси, 

полученной с помощью кино-последовательности SSFP  

(А – в систолу; Б – в диастолу). 
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А  Б  

Рис. 2.3.3. Изображение двухкамерной проекции сердца по короткой оси, 

полученной с помощью кино-последовательности SSFP  

(А – в систолу; Б – в диастолу). 

 

С помощью пакета прикладных программ CVI 42 (Circle), CAAS MRV, а 

также Neosoft SuiteHeart, на срезах по короткой оси левого желудочка полуав-

томатически оценивались геометрические показатели сердца (масса миокарда, 

объемы левого желудочка), а также детальная оценка сократимости миокарда 

левого желудочка. Кроме того, с целью уточнения полученных расчетных дан-

ных проводился анализ систолической функции по длинной оси (горизонталь-

ной и вертикальной), всех позициях (двухкамерной, трехкамерной и четырех-

камерной проекциях). За основу, как правило, принимали данные, полученные 

из расчетов по четырехкамерной позиции.  

Следующим этапом было получение двухкамерных (по короткой оси) и 

четырехкамерных (по длинной оси) T1 и T2-взвешенных изображений сердца 

(рис. 2.3.4, 2.3.5) с помощью импульсной последовательности single-shot-turbo-

spine-echo (TSE), параметры сканирования для которой, представлены в табл. 

2.3.4. 

Получение Т1 и Т2 взвешенных изображений входит во все протоколы 

магнитно-резонансной томографии сердца. Причем различный характер изоб-

ражений имеет место вследствие разнящихся показателей времени Т1 и Т2 ре-

лаксации в разных тканях. В частности, чем короче время продольной релакса-

ции Т1 тем сильнее будет интенсивность сигнала. 
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Рис. 2.3.4 . Т1 - взвешенные изображения сердца:  

четырехкамерная проекции по длинной оси. 

 

 

 

 

 

 

 

 

А)       Б) 

Рис. 2.3.5. Т2 - взвешенные изображения сердца: А – двухкамерная проек-

ция по короткой оси; Б - четырехкамерная проекции по длинной оси. 

Таблица 2.3.4 

Параметры сканирования для получения  

Т1 и Т2 взвешенных изображений сердца 

 

Параметры Значения для Т1 Значения для Т2 

TR, мс 1000 1900 

TE, мс 24 80 

Flip Angle, 0 90 90 

Толщина среза, мм 7 7 

Матрица пиксел х пиксел 256х192 256х192 
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На изображении это будет выглядеть ярким, светлым или белым цветом. 

Например, жировая ткань на изображениях, полученных для Т1 взвешенных 

частицах, будет обладать наиболее интенсивным сигналом и соответственно 

будет выглядеть наиболее ярко, что важно, например в диагностике аритмоген-

ной дисплазии правого желудочка с или без вовлечения левого. Наоборот, 

структуры с более продолжительным периодом релаксации, например, отек, 

который наиболее богат ионами водорода, практически не дает сигнала   и со-

ответственно будет выглядеть наименее интенсивно на Т1 взвешенных изобра-

жениях.  Режим Т1 взвешенных частиц наиболее часто в комбинации с другими 

импульсными последовательностями применяется после введения контрастного 

вещества. Обусловлено это тем, что парамагнитные контрастные вещества спо-

собны сокращать время продольной релаксации (Т1), и таким образом усили-

вать дифференциацию тканей (например, фиброзной ткани от жизнеспособного 

миокарда).  

На Т1-изображениях производилась оценка анатомического строения 

сердца, расположение, размер, и морфологические изменения, а также окружа-

ющих тканей и сосудов. 

Одним из больших преимуществ метода магнитно-резонансной томогра-

фии сердца по сравнению с другими неинвазивными методиками, применяе-

мыми в кардиологии, является возможность дифференцировать хронические 

процессы от острых. Данное преимущество представляется возможным в ос-

новном за счет использования импульсной последовательности Т2 взвешенных 

частиц. Изображения, полученные при этой последовательности, позволяют 

выявлять области отека миокардиальной ткани, который как известно, является 

важным показателем острого процесса. Развитие отека, как правило, связано с 

нарушением проницаемости клеточной мембраны.  

В нашем исследовании всем пациентам были получены Т2-изображения, 

позволяли получить информацию о наличии отека миокардиальной ткани. 

В исследование было применено контрастное вещество на основе гадоли-

ниума – Гадовист, компания Bayer. Преимущество данного препарата состоит в 
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том, что, будучи по структуре цикличным препаратом, не происходит расщеп-

ление его структурной цепочки при введении его в организм. Этот факт делает 

данный препарат более безопасным с точки зрения нефротоксичности, а также 

накопления его в мозговой ткани.  

 Внутривенная инъекция контрастного вещества осуществлялась через 30–

35 минут после получения ориентировочных срезов, серий киноизображений и 

Т1, Т2-взвешенных изображений, необходимых для оценки морфологии сердца. 

После введения контрастного препарата в дозировке 2 мл 0,5 М раствора на 10 

кг массы тела, спустя 10–15 мин, оценивалось накопление контрастного препа-

рата в толще миокарда, как по толщине, так и по объему относительно миокар-

да в данном сегменте (соответственно расположению сегментов миокарда ЛЖ 

при эхокардиографии). Каждый кадр из серии изображений отличался от 

предыдущего по параметру времени инвертирующего импульса на 10 мс (табл. 

2.3.5).  

Таблица 2.3.5 

Параметры сканирования для получения отсроченных изображений  

миокарда в режиме Т1-взвешенную импульсную последовательность  

«инверсия-восстановление» 

 

Параметры Значения 

TR, мс 9,1 

TE, мс 3,6 

Flip Angle, 0 17 

Толщина среза, мм 10 

Матрица пиксел х пиксел 256х126 

 

Изображения, полученные в режиме «инверсия-восстановление», также 

подвергались детальному анализу на предмет наличия, локализации и распро-

страненности фиброзных изменений миокарда. Они выявлялись как участки с 

повышенной интенсивностью, вследствие задержки вымывания контрастного 

вещества, как правило с типичным субэндокардиальным расположением (рис. 

2.3.6, 2.3.7). 
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Рис. 2.3.6. Изображение четырехкамерной проекции сердца с инверсией, 

позволяющее подобрать время инверсии (TI scout) (стрелками указан ин-

тактный миокард (гипоинтесный сигнал) и постинфарктный рубец  

(гиперинтесный сигнал). 

 

 

 

Рис. 2.3.7. Изображение четырехкамерной проекции сердца по короткой 

оси в режиме инверсия-восстановление (стрелкой указано субэндокар-

диальное накопление контрастного вещества, свидетельствующее о ише-

мическом повреждении миокарда). 

 

Итак, через 10-15 минут после введения контрастного вещества произво-

дилась оценка накопления его в миокардиальной ткани. Данный этап диагно-

стической методики магнитно-резонансной томографии сердца является клю-
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чевым в дифференциальной диагностике болезней миокарда. Так как позволяет 

выяснить причину дисфункции миокарда. Механизм отсроченного контрасти-

рования миокарда основывается на следующем принципе. Гадолиний, состоя-

щий в основе контрастного вещества, является парамагнитным веществом. Он 

приводит к усилению интенсивности сигнала в ткани, отличающейся от мио-

карда за счет укорочения времени расслабления Т1. Гадолиний имеет свойство 

внеклеточного распределения тканях. В здоровой, неповрежденной миокар-

диальной ткани после внутривенного введения контрастного вещества на осно-

ве гадолиния очень малая его часть выходит в интерстициальное пространство, 

большая же его часть остается в сосудистом русле. Иными словами, контраст-

ное вещество просто в течение короткого времени вымывается из здорового 

миокарда. Тогда как, в поврежденном миокарде, будь то некротическая кань 

при остром процессе или фиброзная ткань при хроническом, происходит уве-

личение объема именно внеклеточного пространства. Соответственно, проис-

ходит увеличение объема перераспределения контрастного вещества, которое 

не только имеет склонность к накоплению, но и сохраняет тенденцию к более 

медленному выведению. При остром поражении миокарда нарушение целост-

ности мембраны кардиомиоцитов приводит к увеличению объема внеклеточно-

го пространства и отека соответственно, а при уже хронических процессах ме-

таболизм рубцовой ткани обусловлен больше склонностью к замедлению, соот-

ветственно укорочению периода релаксации Т1 и как результат замедлению 

выведения контрастного вещества. Такая картина объясняет повышение интен-

сивности сигнала поврежденной, измененной ткани миокарда в отличие от 

жизнеспособной миокардиальной ткани.  

Для получения качественных изображений с отсроченным контрастирова-

нием используется специальная импульсная последовательность, которая сег-

ментирована и основанан на принципе inversion-recovery (IR)-«инверсия-

восстановление», которая, само собой разумеется, требует обязательной син-

хронизации с ЭКГ. После введения парамагнитного контрастного вещества 

данная оптимизированная последовательность позволяет отдифференцировать 
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участки здорового и поврежденного (измененного) миокарда. Это выявляется в 

выраженной разнице интенсивности сигнала с различных зон миокарда. Реша-

ющим параметром в данном случае будет именно время инверсии (TI), которая 

представляет собой разницу времени между импульсом и началом сбора ин-

формации (Рис.6).  Данное время инверсии подбирается для каждого пациента 

индивидуально, которое зависит как от сканера, на котором проводится иссле-

дование, так и от дозировки и времени введения парамагнитного контрастного 

вещества.  Именно с этой целью, до получения необходимых качественных 

изображений снимается серия последовательностей с различным временем ин-

версии. Данное, пробное, изображение представлено на рисунке 6. Она носит 

название TI-Scout-последовательность, Look-Locker-последовательность на 

разных машинах. В нашем случае это TI-Scout-последовательность. Итак, для 

получения качественных изображений после введения контрастного вещества 

без артефактов, которые в значительной мере могут затруднять диагностику, 

особенно при наличии тромбов или микроваскулярной обструкции, используе-

мые импульсные последовательности выполняют на фоне задержки дыхания. 

Пациенту предлагается сделать вдох и задержать дыхание на 10–12  секунд в 

зависимости от последовательности. В случае невозможности задержания ды-

хания пациентом, применяемые последовательности можно снимать и на без 

него, однако в данном случае полученные изображения с высокой вероятно-

стью будут получены с дыхательными артефактами, что в значительной мере 

затруднит обработку данных, как качественную, так и тем более количествен-

ную. Итак, через 10–12 (в нашем исследовании) минут после введения парамаг-

нитного контрастного вещества здоровые участки миокарда имеют понижен-

ную интенсивность сигнала (гипоинтенсивный), то есть выглядит черным. Это 

обусловлено тем, что время релаксации Т1 не нарушено, контрастное вещество 

вымывается сразу или через короткий период после его введения и соответ-

ственно, согнал из здорового, неповрежденного, жизнеспособного миокарда 

аннулирован. Участки же некроза, или фиброзной ткани обладают повышенной 

интенсивностью сигнала и выглядят яркими. При оценке изображении ранее 
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необходимого времени (идеальное время инверсии), которое определяется по 

TI-Scout-последовательности, то разница между интенсивностью сигнала меж-

ду участками миокарда (здорового и поврежденного) может быть недостаточ-

ной, что в свою очередь может привести к неточной оценке данных. Если же 

наоборот пропустить идеальное время сканирования изображений после введе-

ния контрастного вещества, то оно может быть вымыто даже из поврежденной 

ткани, что также приведет к нерациональной оценке данных.  

Возможности магнитно-резонансной томографии в дифференциальной диагно-

стике дисфункцирующего миокарда прежде всего обусловлены различным пат-

терном – характером накопления контрастного вещества в миокарде. Так как, в 

наше исследование вошли пациенты с дисфункционирующим миокардом толь-

ко ишемической этиологии, то у всех пациентов была выявлена задержка кон-

трастного вещества, начинающаяся субэндокардиально. Также большим досто-

инством метода является возможности различения острых процессов от хрони-

ческих, что невозможности выполнить, например, при трансторкальной эхо-

кардиографии без определения биомаркеров. В данном случае, определяющим 

будет получение изображений с помощью других режимов (последовательно-

стей импульсов), которые будут характеризовать Т2 (поперечную) релаксацию. 

Получение гиперинтенсивного сигнала при Т2 взвешенной последовательности 

с какого-либо участка миокарда будет свидетельствовать о наличии отека ткани 

в данной области, что характерно для острых процессов.  

Оценка данных изображений, полученных после введения контрастного веще-

ства в режиме, инверсия-восстановление, обязательно производилась во всех 

проекциях и осях левого желудочка. Таким образом, изменения, обнаруженные 

на различных срезах и плоскостях могли быть подтверждены или исключены.  

Анализ показателей глобальной сократительной способности миокарда, 

вычислялся автоматически, на основании МР-изображений, полученных в ходе 

стандартного протокола (рис. 2.3.8).  
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Рис. 2.3.8. Постпроцессинговый расчет показателей  

глобальной сократительной способности миокарда. 

 

Всем пациентам проводился детальный анализ анатомических особенно-

стей и состояния функциональной способности не только левого желудочка, но 

всех камер сердца. Проводился подсчет полуавтоматическим способом конеч-

но-диастолического и конечно-систолического объема левого и правого желу-

дочка по короткой оси сердца с практическим нивелированием возможного 

просчета данных. Кроме того, подсчеты проводились обязательно с учетом ро-

ста и веса пациента. Волюметрические расчеты камер сердца также проводи-

лись из четырехкамерной позиции, по длинной оси. Полученные цифры прак-

тически всегда были сопоставимы с таковыми, полученными по короткой оси.  

Изображения, полученные после введения парамагнитного контрастного 

вещества, были подвержены детальному анализу. Именно на этих изображени-

ях производиля подсчет индекса трансмуральности для каждого отдельного 

сегмента левого желудочка.  

Кроме того, всем пациентам рассчитывался объем пораженного миокарда 

(зона с задержкой контрастного вещества) относительно одного сегмента, бас-

сейна одной коронарной артерии и относительно миокардиальной массы в це-
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лом. Помимо этого, всем пациентам проводилась тщательная обработка полу-

ченных изображений на предмет наличия зон с микроваскулярной обструкцией. 

Оценивались размеры и объемы предсердий. В протоколе исследования обяза-

тельно присутствовало описание состояние клапанного аппарата без количе-

ственной оценки потоковых показателей, а также описание окружающих сердца 

органов (например, выявление перикардиальной или плевральной жидкости).  

 

2.3.7. МРТ с фармакологической стресс-нагрузкой выполнялось у от-

дельной группы участников исследования, включавшей 48 пациентов, с целью 

определения жизнеспособности миокарда и последующего сравнительного ана-

лиза результатов с методом стресс-эхокардиографии с добутамином. 

С целью получения объективного ответа стресс магнитно-резонансной то-

мографии сердца прием препаратов с антиангианальным эффектом был пре-

кращен заблаговременно (4дня в среднем). До начала исследования всем паци-

ентам в обязательном порядке снимается электрокардиограмма в покое для ис-

ключения диагноза острого коронарного процесса. Далее исследование прово-

дится по стандартному протоколу с помещением пациента в сканнер, монито-

ризацией электрокардиограммы, установлением периферического венозного 

катетера. В отличие от стандартного ведения исследования при стресс магнит-

но-резонансной томографии пациенту устанавливается манжета для измерения 

артериального давления. Стратегия измерения артериального давления при 

проведении стресс магнитно-резонансной томографии проводится также как 

при стресс-эхокардиографии с добутамином через каждые 3 минут. Производи-

лась регистрация всех данных (показателей артериального давления - систоли-

ческого и диастолического - а также частоты сердечных сокращений) через 

каждые 3 минуты. Методика проведения магнитно-резонансной томографии 

такая же как было описано выше, с получением изображений в режиме SSFP. В 

начале были получены изображения в состоянии покоя (без введения добута-

мина), затем после введения низких и высоких доз добутамина. Технические 

детали получения изображений выглядели следующим образом: после инициа-
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ции электрокардиограммой отправляется импульсная последовательность гра-

диентного эхо-сигнала со следующими параметры TR, 90 мс; TE, 6,1 мс; α, 25 °; 

FOV: 325–350 мм; толщина среза 8 мм; и матрица 256 × 256. Маркировка вы-

полнялась с использованием стандартной последовательности сетки FLASH: 

TR, 96 мс; TE, 4,4 мс; α, 15 °; FOV: 325–350 мм; толщина среза 8 мм и матрица 

256 × 256. Каждая задержка дыхания в динамических изображениях (кино-

петля) занимала от 14 до 18 ударов сердца и было сделано на задержке дыха-

ния, обычно на вдохе.  При достижении частоты сердечных сокращений более 

100 ударов в минуту количество фаз для сбора данных был уменьшен, с целью 

компенсации сокращения интервала между двумя сердечными комплексами 

при более высокой частоте сердечных сокращений. Базальную плоскость брали 

на 1- 1,5 см ниже митральных клапанов. Мидвентрикулярная (средняя) и апи-

кальная короткая ось были разделены поровну на оставшуюся часть левого же-

лудочка. Обычно для ориентации мидвентрикулярнрй плоскости за ориентир 

берутся головки папиллярных мышц.  

Исходной дозой инфузия добутамина была начата с 5 мкг / кг / мин, после 

чего она была увеличена до 10, 20, 30 и 40 мкг / кг / мин. Визуализация сердца 

проводилась через каждые 6 мин после каждого увеличения дозы и требовала 3 

мин на увеличение дозы. Визуализация заключалась в получении трех кино-

изображения (динамические кадры) на трех уровнях (базальный, средний и 

апикальный).  

Кроме этого, проводилась оценка изображений по короткой оси по всем 

сегментам. Так как толщина одного сегмента составляла 8 мм, соответственно в 

зависимости от размеров левого желудочка на каждый уровень приходилось 

более чем 1 срез. В среднем, по 3–4 среза на каждом уровне.  

Оценка нарушений локальной сократимости проводилась как качественно, как 

при эхокардиографии, так и подсчитывалась с помощью постпроцессинговой 

обработки данных изображений.  

Оценка локальной сократимости проводилась по 4-бальной шкале 17-ти 

сегментарной модели с расчетом индекса нарушения региональной сократимо-
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сти. Индекс рассчитывался как сумма баллов нарушения локальной сократимо-

сти каждого сегмента левого желудочка, разделенная на количество анализиру-

емых сегментов, где: нормокинез – 1 балл; гипокинез – 2 балла, акинез – 3 бал-

ла, дискинез – 4 балла.  

Жизнеспособными считались сегменты с улучшением показателя локаль-

ной сократимости на 1 балл и более.  

 

2.3.8. Коронарография. Исследование выполнялось под местной анесте-

зией места пункции 0,5% раствором новокаина или 0,1% раствором лидокаина. 

Пунктировалась правая или левая общие бедренные артерии (трансфемораль-

ный доступ). Далее вводился стандартный проводник диаметром 0,035″ или 

0,038″ дюйма в нисходящую часть аорты. В просвет бедренной артерии уста-

навливался интрадюсер диаметром 6F. По проводнику доставлялся левый ко-

ронарный катетер диаметром 6F типа Judkins или катетер Amplatz I–III, в слу-

чае нестандартного анатомического отхождения устья левой коронарной арте-

рии.  

Пункцию лучевой артерии выполняли, отводя предплечье, а запястье 

максимально разгибали. Непосредственно сама пункция выполнялась прокси-

мальнее шиловидного отростка лучевой кости после определения отчетливой 

пульсации.  

С целью профилактики артериального спазма при трансрадиальном до-

ступе, всем пациентам внутриартериально вводили верапамил и нитраты. 

В некоторых случаях, при нестандартном отхождении устья ПКА, катете-

ризация выполнялась катетером 3RDC. Величина кривизны катетера зависела 

от размера восходящей аорты.  

Катетеризация ЛКА осуществлялась в передне-задней проекции. Катетер 

проводился до левого синуса аорты, а далее располагали коаксиально на 2-3мм 

вглубь ствола ЛКА, без упора в стенку артерии.  

После первого пробного контрастирования ЛКА, медленно, вводили 250-

1000 мкг нитроглицерина в зависимости от исходного уровня артериального 
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давления.  

При выполнении исследования использовалось рентгенконтрастные водо-

растворимые, йодсодержащие, неионные, изо – и низкоосмолярные контраст-

ные вещества - «Омнипак 350» и «Визипак 320» (фирмы «GE»), которые вво-

дили вручную, 20мл шприцом в количестве 7–8  мл со скоростью 2-3 мл/сек.  

Коронарография левой коронарной артерии выполнялась в следующих 

проекциях:  

1. АР.  

2. RAO 0-15o CAU 30-35o.  

3. LAO 0-15o CRA 30 35o.  

4. RAO 15-30o CRA 20-30o. 

5. LAO 40-50o CAU 25-30o. 

6. LAO 90o. 

Ангиография правой коронарной артерии проводилась с использованием 

катетеров типа Judkins 6 F, Amplatz I-II, 3RDC в следующих проекциях:  

1. LAO 60o. 

2. RAO 45o.  

3. LAO 30-40o CRA 20-30o. 

4. AP (LAO 90o).  

При необходимости исследование дополняли другими косыми (право – 

или левоориентированными) проекциями.  

Оценка результатов коронарографии осуществлялась количественным 

способом с помощью специально интегрированных в компьютерную систему 

ангиографической установки программ. Расчеты выполнялись в фазу конечной 

диастолы (при отсутствии наложения ветвей друг на друга), в ортогональной 

проекции с наилучшей визуализацией стеноза. После выполнения калибровки 

системы с использованием известного диаметра концевой части коронарного 

катетера проводилось измерение длины поражения и референсного диаметра 

артерии [18]. 
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2.3.9. Оценка тяжести поражения коронарного русла по шкале SYN-

TAX. Для оценки тяжести поражения коронарных сосудов использовалась 

шкала SYNTAX Score 2.0. Это система балльной оценки риска выполнения от-

крытых хирургических и чрескожных коронарных вмешательств. Шкала по-

строена на основе обширного исследования SYNTAX, посвященного сравне-

нию эффективности и безопасности АКШ и ЧКВ у пациентов с трехсосудисты-

ми поражениями или поражениями ствола ЛКА.  

Основные параметры, которые учитывает эта шкала: тип кровотока, зоны 

атеросклеротического поражения, наличие окклюзий и их давность, наличие 

коллатерального кровообращения, протяженность атеросклеротического пора-

жения, извитость сосудов, выраженность кальциноза. После оценки указанных 

параметров выполняется суммирование баллов.  

У пациентов с низким риском по шкале SYNTAX (0-22 балла) предпочти-

тельным способом лечения больных с многососудистым поражением коронар-

ного русла избиралось этапное стентирование; при значениях SYNTAX score > 

22 баллов – методика реваскуляризации миокарда обсуждалась сердечной ко-

мандо «Heart Team» [18].  

Учитывая, что обновленные рекомендации вышли в 2018 году, а пациенты 

в исследование набирались в 2014 году, ЧКВ выполнялось также и при SYN-

TAX score от 23 до 32. При сумме баллов больше 32 - пациенты направлялись 

на аортокоронарное шунтирование и были исключены из исследования.  

 

2.3.10. Стентирование коронарных артерий. Основные этапы стентиро-

вания коронарных артерий выполнялись по общепринятой методике. Под ло-

кальной анестезией проводилась пункция артерии (бедренной или лучевой). По 

стандартному проводнику диаметром 0,035 или 0,038 дюйма, устанавливался 

интрадьюсер диметром 6-7F, в зависимости от вида планируемой операции. 

Далее выполнялась катетеризация устья пораженной коронарной артерии про-

водниковым катетером Judkins Left, ExtraBackup – для ЛКА и Judkins Right, 

Amplatz Right – для ПКА.  
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После катетеризации устья коронарной артерии соответствующим провод-

никовым катетером выполнялась ангиография целевого поражения, как мини-

мум, в двух проекциях, в которых наилучшим образом визуализировался сте-

ноз. Далее, внутриартериально вводился гепарин, из расчета 70–100  ЕД/кг мас-

сы тела, после чего, к проводниковому катетеру подключалась система, состо-

ящая из «Y»-образного коннектора и переходника, соединенного с краником, 

предназначенным для дозированной подачи контрастного вещества.  

Выполнение чрескожного коронарного вмешательства производилось все-

гда на фоне постоянного мониторинга жизненных показателей - ЭКГ, пульсок-

симетрии и АД с интервалом измерения 10мин.  

После выбора оптимальной проекции выполнялись количественные расче-

ты ангиографических показателей стенозированного сегмента. С помощью 

устройства «torch-device», предварительно сформировав изгиб дистального 

мягкого кончика проводника, в дистальные участки артерии проводился коро-

нарный проводник [18].  

При проведении проводников предпочтение отдавали проекциям, в кото-

рых наиболее четко удавалось продемонстрировать взаимоотношение основ-

ных и боковых ветвей. После проведения проводника через область сужение 

повторяно выполнялась визуализация с введение контрастного вещества, с це-

лью уточнения анатомии пораженного участка, а также прогнозирования воз-

можных осложнений. По выполнении вышеуказанных этапов определялся не-

обходимый размер и диаметр стента, а также зоны его имплантации.  

Выбор коронарного проводника зависел от морфологических особенно-

стей поражения. В качестве проводников «первого выбора» использовались: 

ATW («Cordis», США), Whisper ES («AbbottVascular», США).  

Для выполнения механической реканализации артерии предпочтение отда-

валось следующим проводникам: HT Whisper ES («AbbottVascular», США), 

Pilot 50, 150, 200 («AbbottVascular», США), Fielder («Asahi», Япония), HT 

Progress 40, 80, 120, 140 («AbbottVascular», США).  

В случаях необходимости предилатации стенозированного участка, выби-
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рали баллонный катетер диаметром 2,0-2,5мм. Позиционирование баллонного 

катетера осуществлялось так, чтобы его центр соответствовал зоне максималь-

ного сужения. Давление раздувания баллона при предилатации колебалось от 6 

до 10 атм. Предилатация выполнялась с использованием следующих баллонных 

катетеров: Apex («Boston Scientific», США), Trek, Mini Trek («Abbott Vascular», 

США), Tazuna, Ryugin («Terumo», Япония).  

Размеры коронарного стента, его длина и диаметр, подбирались на основа-

нии данных цифровой количественной ангиографии из расчета того, чтобы края 

стента выступали за пределы суженного сегмента на несколько миллиметров 

(2-3мм), а соотношение диаметра стента к диаметру артерии не превышало 1:1 

Имплантация стента под соответствующим давлением раскрытия, установлен-

ным производителем предшествовалась его прицельным позиционирования. В 

случае визуализации неполного раскрытия стента, давление могло быть увели-

чено. Время перекрытия кровотока составляло 10-15с [18].  

При наличии у пациента бифуркационного стеноза, использовали два ко-

ронарных проводника, один из которых был гидрофильным. Боковая ветвь за-

щищалась во всех ситуациях. Предпочтительной была одностентовая стратегия 

стентирования («provisional T» стентирование), однако, в случае развития вы-

раженного болевого синдрома, вследствие субтотального стеноза в устье боко-

вой ветви, замедлении коронарного кровотока ниже TIMI III, выполнялась им-

плантация второго стента в боковую ветвь. Предпочтение отдавали методикам 

обратного «Culotte» и «Mini-Crush». 

В исследовании применялись только стенты с лекарственным покрытием: 

«Taxus» (фирмы «Boston Scientific»), «Promus» (фирмы «Boston Scientific»), 

«Nobori» (фирмы «Terumo»), Xience V, Prime, Expedition (фирмы «Abbott 

Vascular»), «Synergy» (фирмы «Boston Scientific»).  

Для выполнения постдилатации, с целью обеспечения полной аппозиции 

стента к сосудистой стенке использовали некомплайнсные баллонные катете-

ры: Quantum Maverick («Boston Scientific», США), NC Empira («Cordis», США), 

NC Trek («Abbott Vascular», США).  
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После окончания вмешательства выполнялась контрольная ангиография 

коронарных артерий минимум в двух перпендикулярных проекциях и, при по-

лучении удовлетворительного ангиографического результата, удаление про-

водникового катетера.  

В случае выполнения ЧКВ трансфеморальным доступом интрадьюссер 

удалялся через 2-3 часа после окончания вмешательства. Гемостаз выполнялся 

мануальным способом с последующим наложением на область пункции давя-

щей повязки. При наличии механических ушивающих устройств (PerClose 

Proglide, фирмы «Abbott Vascular», США и «EXOSEAL», Cordis, США), по 

окончании процедуры ЧКВ.  

При трансрадиальном доступе интрадьюсер удалялся в рентгеноперацион-

ной по окончании процедуры ЧКВ, гемостаз осуществлялся наложением давя-

щей повязки, либо специального компрессионного устройства TR Band («Teru-

mo», Япония).  

Характер кровотока по коронарным артериям оценивался ангиографически 

в соответствии с классификацией TIMI:  

− TIMI 0 – отсутствие антеградного кровотока (отсутствие перфузии);  

− TIMI I – слабое проникновение контрастного вещества дистальнее по-

раженного сегмента и невозможность полностью заполнить дистальное русло 

(проникновение без перфузии);  

− TIMI II – замедленное наполнение и вымывание контрастного вещества 

из дистального русла (слабая перфузия);  

− TIMI III – удовлетворительный антеградный кровоток (полная перфу-

зия).  

 

2.4. Статистический анализ результатов исследования 

 

Статистический анализ результатов проводился с использованием пакета 

программ Statistica 10.0 для MS Windows.  

Полученные результаты клинического исследования анализировали с по-
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мощью методов вариационной статистики с вычислением средней арифметиче-

ской (М), среднего квадратического отклонения (δ), средней ошибки средней 

арифметической (m). Проводили проверку нормальности распределения коли-

чественных признаков с использованием критерия Шапиро-Уилка. В случае, 

когда закон распределения измеряемых величин можно было считать нормаль-

ным, был использован t-критерий Стьюдента. Для признаков, не отвечающих 

требованиям нормального распределения, использовали непараметрический 

тест Манна-Уитни (U-тест). Значения по группам в таблицах представлены в 

виде медианы и межквартального интервала. Сопоставление групп по изучае-

мым параметрам проводили, используя критерии: U-критерий Манна-Уитни, 

точный Фишера, критерий Вальда-Вольфовица. Для анализа сопряженности 

применялся критерий χ2 Пирсона, для оценки достоверности различий между 

двумя группами – t-критерий, а для множественного сравнения использовались 

F-критерий и критерий Ньюмена-Кейлса. Сравнительный анализ показателей 

выживаемости проводили с помощью теста Гехана-Вилкоксона. 

Корреляционный анализ количественных величин проводили вычислением 

коэффициента корреляции Пирсона, который сводился в специальную таблицу 

– корреляционную матрицу. Если не удавалось установить нормальность рас-

пределения хотя бы одного из сравниваемых показателей, то использовали ко-

эффициент корреляции Спирмена. Критический уровень значимости (р) при 

проверке статистических гипотез принимался равным 0,05. Оценку значимости 

предполагаемых факторов риска осуществляли с помощью многофакторного, 

логлинейного анализа, а также методов логистической регрессии, корреляци-

онного анализа. Статистически достоверными считали различия при величине 

р<0,05. 
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III ГЛАВА  

ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ  

С ДИСФУНКЦИОНАЛЬНЫМ МИОКАРДОМ 

 

В исследование были включены 268 пациентов, из которых 188 мужчин 

(70,1%) и 80 женщин (29,9%). Средний возраст пациентов составлял 

51,2±7,3года.  

У всех пациентов было доказано наличие ишемии миокарда, функцио-

нальный класс которой был верифицирован ЭКГ-нагрузочными тестами  (табл. 

3.1). 

 

Таблица 3.1 

Клинико-демографическая характеристика пациентов 

 

Показатель 
n=268 

Абс. % 

Мужчин 188 70,1 

Женщин 80 29,9 

Средний возраст, год 51,2±7,3 

Стенокардия 2 ФК 98 36,6 

Стенокардия 3 ФК 170 63,4 

Гипертоническая болезнь 212 79,1 

Сахарный диабет 2 типа 88 32,8 

Недостаточность кровообращения (NYHA) 

IФК 

IIФК 

IIIФК 

 

32 

116 

120 

 

11,9 

43,3 

44,8 

Курение 194 72,3 

Гиперхолестеринемия 221 82,4 

ОНМК в анамнезе 27 10,1 

Нарушения ритма и проводимости сердца 119 44,4 

 

Анализируя клинико-демографические данные пациентов, следует отме-

тить, что согласно Нью-Йоркской классификации сердечной недостаточности I 

ФК отмечался всего лишь у 11,9%  пациентов, тогда как II и III ФК – практиче-
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ски в равных количествах распределились между собой и превысили 40%, что 

еще раз подтверждает степень тяжести заболевания включенных пациентов. 

Более чем у половины пациентов встречались такие факторы риска, как 

курение и гиперхолестеринемия, около 80% пациентов страдали сопутствую-

щей артериальной гипертензией, 33% - сахарным диабетом 2 типа и, почти у 

45% больных, отмечались различного рода нарушения ритма и проводимости 

(график 3.1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

График. 3.1. Виды нарушения ритма и проводимости сердца. 

 

Среди представленных на рисунке нарушений ритма и проводимости 

сердца наиболее часто встречалась фибрилляция предсердий, а также наджелу-

дочковая экстрасистолия. Данные изменения можно объяснить тем, что подав-

ляющее большинство пациентов страдали эссенциальной артериальной гипер-

тензией, и у них встречались структурные изменения сердца ввиде увеличения 

размеров предсердия и гипертрофией левого желудочка.  

Состояние коронарного русла, определяемое по результатам цифровой, 

количественной коронарографии, представлено в табл. 3.2. 

Наджелудочковая экстрасистолия Желудочковая экстрасистолия

Постоянная форма ФП Трепетание предсердий

СССУ АВ-блокада I ст.

АВ-блокада II ст. (Мобитц I)
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Таблица 3.2 

Ангиографическая характеристика пациентов 

 

Показатель 
n=268 

Абс. 

n=268 

% 

Двухсосудистое поражение 91 34 

Трехсосудистое поражение  177 66 

Буфуркационные стенозы  124 46,3 

Хронические тотальные окклюзии  202 75,3 

Стеноз ствола ЛКА >50%  28 10,4 

Срок выполнения реваскуляризации после перенесенного 

ИМ (дни, Me [LQ;UQ]): 

Из них, 

до 6 месяцев 

после 6 месяцев 

 

148,5[12;360] 

 

104 

164 

 

– 

 

38,8 

61,2 

SYNTAX score I (баллы, Me [LQ;UQ]) 26,01[22;32] – 

 

Как представлено в таблице у 34% пациентов встречались двухсосудитсые 

стенозирующие поражения коронарных артерий, 177 пациентов, что составило 

66% от общего количества пациентов, однако страдали трехсосудистой болез-

нью. Особое место в исследовании уделяется именно хроническим тотальным 

окклюзиям, которые встречались у 75% пациентов, вошедших в исследование.  

Обращает на себя внимание позднее выполнение реваскуляризации мио-

карда, а также наличие сложных поражений коронарного русла, таких как хро-

нические тотальные окклюзии (75% пациентов) и бифуркационные стенозы 

(46,3% пациентов).  

У 28 пациентов (10,4%) по данный коронарографии был выявлен стеноз 

основного ствола ЛКА. При этом локализация атеросклеротической бляшки 

была преимущественно в терминальном отделе, что позволяло отнести данное 

поражение ствола ЛКА к числу бифуркационных. У всех указанных пациентов 

поражение ствола ЛКА сочеталось с поражением одной коронарной артерии. 

Такая структура поражения представляло дополнительную возможность для 

проведения именно чрескожного коронарного вмешательства у таких пациен-

тов, а не операцию аортокоронарного шунтирования.  

Согласно шкале SYNTAX, тяжесть поражения коронарного русла в сред-
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нем составляла 26,01[22;32], что дополнительно факт наличия многососудисто-

го поражения коронарного русла у всех пациентов, включенных в исследова-

ние.  При этом, как показывают параметры распределения, в исследовании не 

участвовали пациенты, у которых SYNTAX score превышал 32. 

Распределение пациентов в зависимости от пораженной коронарной арте-

рии, представлено на графике 3.2.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

График 3.2. Анатомическая характеристика поражений  

коронарного русла. 

 

Полная реваскуляризация миокарда была выполнена у 210 (78,4%) пациен-

тов. Всего было имплантировано 665 стентов с лекарственным покрытием, 

среднее количество стентов на одного пациента составило 2,48±1,01 (табл. 3.3). 

В исследовании в основном использовались коронарные стенты с лекар-

ственным покрытием второго и третьего поколений, покрытых эверолимусом. 

Тем не менее, в общее число участников вошли больные, которым были им-

плантированы стенты покрытые биолимусом и паклитакселом. Это связано с 

различными этапами включения пациентов в исследование. Так 72 пациентам, 

что составило почти 11% от общего количества пациентов были имплантирова-

28

4,4% 212

33,5%

147

23,3%

194

30,7%

33

5,2%

18

2,8%

Ствол ЛКА

ПНА

ОА

ПКА

ЗНА

ЗБВ
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ны лекарственные стенты с покрытием из паклитакселя. лекарственные стенты 

с покрытием биолимус были имплантированы небольшой части пациентов, 

включенных в исследование, и составили 47 пациентов, что составило всего 7% 

от общего количества больных.  

 

Таблица 3.3 

Виды коронарных стентов 

 

Торговое название стента Покрытие стента Количество (абс.,%) 

Taxus Element (Boston Scientific) Паклитаксел 72 (10,8) 

Promus Element (Boston Scientific) Эверолимус 210 (31,6) 

Promus Premier (Boston Scientific) Эверолимус 136 (20,5) 

Synergy(Boston Scientific) Эверолимус 76 (11,4) 

Xience V (Abbott Vascular ) Эверолимус 38 (5,7) 

Xience Prime (Abbott Vascular ) Эверолимус 54 (8,1) 

Xience Expedition (Abbott Vascular ) Эверолимус 32(4,8) 

Nobori (Terumo) Биолимус 47(7,1) 

ИТОГО - 665 (100) 

 

Основные биохимические показатели углеводного и липидного обмена па-

циентов представлены в табл. 3.4. 

 

Таблица 3.4 

Биохимические показатели крови до операции 

 

Показатель 
n=268 

Me [LQ;UQ] 

Гликозилированный гемоглобин, HbA1c , %  5,7 [4,1; 8] 

Глюкоза крови натощак, ммоль/л 6,7 [4,1; 11] 

Общий холестерин, ммоль/л  5,8 [3,7; 7,6] 

ХС ЛПВП, ммоль/л  1,48 [1,4; 1,8] 

Триглицериды, ммоль/л 1,52 [0,14; 1,9] 

ХС ЛПНП, ммоль/л  3,2 [1,9; 4,5] 

Креатинин, ммоль/л 98 [61; 139] 

Мочевина, ммоль/л  5,4 [2,2; 9,7] 

 

Включенные в исследование пациенты имели достаточно сохранную 

функцию почек, однако уровень глюкозы натощак и показатель липидного об-
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мена – ХС ЛПНП, превышали значения, определенные в существующих совре-

менных рекомендациях [217]. Так средний уровень гликозилированного  гемо-

глобина составил 5,7% (4,1; 8),  среднее значение глюкозы крови натощак со-

ставил 6,7 ммоль/л (4,1; 11).  Уровень общего холестерина составил 5,8 [3,7; 

7,6], холестерины липопротеинов высокой плотности 1,48 ммоль/л [1,4; 1,8], 

триглицериды 1,52 ммоль/л [0,14; 1,9], холестерины липопротеинов низкой 

плотности был определен как 3,2 ммоль/л [1,9; 4,5]. Показатель креатинина 98 

ммоль/л [61; 139], а мочевины 5,4 ммоль/л [2,2; 9,7].  

Повышенный уровень глюкозы крови натощак можно объяснить тем, что в 

исследование вошли 33% больных с СД 2 типа. 

При оценке глобальной сократительной способности миокарда следует от-

метить, что размеры левого предсердия незначительно превышали нормальные 

значения и составляли 46,7±1,3 мм в продольном и 39,2±0,6 мм в поперечном 

сечении. Размеры левого желудочка так же превышали пределы нормы: конеч-

ный систолический и диастолический размеры составляли 38,4±0,7 мм и 

55,8±1,1 мм соответственно. Толщина миокарда задней стенки левого желудоч-

ка и межжелудочковой перегородки соответствовала верхней границе нормы – 

9,0±0,7 мм и 9,3±0,6 мм соответственно. Показатели систолической функции 

миокарда были снижены: Me [LQ;UQ]) ФВ ЛЖ (%) составила 39,2[35;43], 

ударный объем (мл) составил 67,8 [48; 78]. 

При оценке нарушений локальной сократительной способности левого же-

лудочка методом трансторакальной эхокардиографии удалось визуализировать 

1890 сегмента, среди которых в 1070 (56,6%) сегментах были выявлены нару-

шения кинетики миокарда (график 3.3). 

Среди сегментов с нарушенной кинетикой, гипокинез встречался в 782 

сегментах (73,1%), а акинезия – в 288 сегментах (26,9%). 

При оценке нарушений локальной сократимости левого желудочка мето-

дом МРТ сердца, удалось диагностировать 1122 патологических сегмента, из 

1950 изученных, среди которых было 808 сегментов с исходным гипокинезом и 

314 сегментов с исходным акинезом (график 3.4). 
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График 3.3. Виды нарушения кинетики миокарда левого желудочка,  

выявленные при проведении эхокардиографии. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

График 3.4. Виды нарушения кинетики миокарда левого желудочка, вы-

явленные при проведении МРТ сердца. 
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Приверженность пациентов, участвовавших в исследовании, к медикамен-

тозной терапии, представлена в табл. 3.5. 

Таблица 3.5 

Медикаментозная терапия пациентов, участвовавших в исследовании 

 

Медикаментозный препарат n=268 

Препараты ацетилсалициловой кислоты (75-100мг) 268 (100%) 

Клопидогрел 172 (64,2%) 

Тикагрелор 96 (35,8%) 

Ингибиторы АПФ 244 (91%) 

Ингибитор неприлизина  24 (9%) 

β - адреноблокаторы 260 (97%) 

Статины 240 (89,5%) 

Пролонгированные нитраты 72 (26,8%) 

 

Пролонгированные нитраты были необходимы 72 (26,8%) пациентам. Из 

статинов - 85,8% пациентов принимали аторвастатин, остальные 14,2% - ро-

зувастатин. Ингибиторы P2Y12 рецепторов тромбоцитов – клопидогрел и ти-

кагрелор, были представлены оригинальными препаратами, тогда как среди ин-

гибиторов АПФ и β – адреноблокаторов, вместе с оригинальными препаратами 

отмечался также прием дженериков. Кроме того, 9% пациентов со сниженной 

фракцией выброса менее 40% принимали Ингибитор неприлизина – саку-

битрил/вальсартан в оригинальной молекуле.  

В целом, отмечалась высокая приверженность пациентов к медикаментоз-

ной терапии, однако до первичного визита в клинику, статины принимали лишь 

89,5%. Индивидуально с каждым пациентом проводилась коррекция оптималь-

ной медикаментозной терапии, в ходе которой каждый пациент к моменту от-

бора для чрескожного коронарного вмешательства принимал все необходимые 

антиангинальные препараты согласно действующим рекомендациям [217]. 
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IV ГЛАВА  

РЕЗУЛЬТАТЫ ЭНДОВАСКУЛЯРНОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ  

С ДИСФУНКЦИОНАЛЬНЫМ МИОКАРДОМ 

 

4.1.  Результаты визуализации дисфункционального миокарда  

в предоперационном периоде 

 

Количество сегментов с нарушенной сократительной способностью, выяв-

ленных на этапе обследования пациентов, в зависимости от используемого ме-

тода диагностики представлено в табл. 4.1.1. 

Таблица 4.1.1 

Количество сегментов с нарушенной локальной сократимостью (n=268) 

 

Вид нарушения ло-

кальной кинетики 

Количество сегментов Количество 

несовпадений 
р 

МРТ сердца Эхокардиография 

Гипокинез 808 782 26 0,012 

Акинез 314 288 26 0,024 

ВСЕГО 1122 1070 52 0,007 

 

При оценке нарушений локальной сократимости левого желудочка мето-

дом эхокардиографии удалось визуализировать 1070 патологических сегмен-

тов, тогда как при выполнении магнитно-резонансной томографии сердца вы-

являлось 1122 сегмента. Средняя разница по количеству сегментов составила –

52 сегментов, 95% ДИ для разницы –62 ..– 36 , р<0,01. При этом по количеству 

выявленных сегментов с гипокинезом и акинезом, также получены достовер-

ные различия, по сравнению с методом эхокардиографии. Так, при эхокардило-

графии было выявлено 288 сегментов с нарушенной сократительной способно-

стью в виде акинеза, а при магнитно-резонансной томографии количество таких 

сегментов составило 314. Количество сегментов с патологической кинетикой в 

виде гипокинезии, выявленных при трансторакальной эхокардиографии соста-

вило 782, тогда как при магнитно-резонансной томографии сердца их было вы-
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явлено 808. Данные различия, как в отношении выявления гипокинетичных зон, 

так и в отношении выявления зон с акинезом явились статистически значимы-

ми и составили р=0.012 и р=0.024 соответственно.  

В среднем, на одного пациента приходилось 3,99±1,06 сегментов с нару-

шенной кинетикой, выявленных методом эхокардиографии и 4,18±1,26, выяв-

ленных методом МРТ сердца.  

При выполнении МРТ сердца определяли индекс трансмуральности по 

толщине и объем кардиального фиброза (контрастирование миокарда в преде-

лах сегмента). 

В зависимости от индекса трансмуральности по толщине пациенты были 

условно разделены на подгруппы: 0.3–0.4 – субэндокардиальный тип накопле-

ния парамагнетика (n=77); 0.4–0.5 – интрамуральный тип накопления (постин-

фарктный фиброз) (n=170); более 0.5 – трансмуральный тип (n=21). 

По объему кардиального фиброза (контрастирование миокарда в пределах 

сегмента): 20–30% - 88 пациентов; 30-40% - 92 пациента; 40-50% - 71 пациент; 

более 50% - 17 пациентов. 

В исследовании была выявлена отрицательная корреляция между глубиной 

поражения миокарда и видом нарушения локальной сократимости (табл.4.1.2).  

 

Таблица 4.1.2 

Корреляционный анализ глубины поражения миокарда  

и нарушения локальной сократимости (n=268) 

 

Вид нарушения 

сократимости 

Величина  

индекса трансмуральности по толщине 
r p 

0.3-0.4 

(n=77) 

0.4-0.5 

(n=170) 

> 0.5 

(n=21) 

Гипокинез 493 218 97 –0,78 0,031 

Акинез 72 97 145 –0,84 0,028 

 

Так, с увеличением индекса трансмуральности по толщине, уменьшается 

количество сегментов с гипокинезом   (r= –0.78; р=0,031) и увеличивается ко-



 

110 
 

личество сегментов с акинезом (r= –0.84; р=0,028), что особенно важно учиты-

вать при выборе тактики лечения таких пациентов.  

Для всех пациентов с индексом трансмуральности от 0,4 и выше, перед 

планируемым хирургическим вмешательством целесообразно определение 

жизнеспособности миокарда.  

Следует отметить, что корреляции между объемом кардиального фиброза 

(контрастируемый миокард в пределах бассейна одной коронарной артерии) и 

показателями глобальной сократимости миокарда выявлено не было (табл. 

4.1.3). 

Таблица 4.1.3 

Корреляционный анализ объема кардиального фиброза  

и показателей глобальной сократительной функции миокарда (n=268) 

 

Показатели гло-

бальной сокра-

тимости мио-

карда 

Объем контрастируемого миокарда в пределах сег-

мента (%) 
r p 

20-30 

(n=88) 

30-40 

(n=92) 

40-50 

(n=71) 

> 50 

(n=17) 

КДО 149,2±3,7 146,4±3,2 150,8±3,3 154,2±3,8 0,01 0.632 

КСО 71,4±0,9 68,2±0,7 68,8±0,8 64,8±0,8 0,01 0.824 

 

Представленная в таблице корреляция показывает, что даже при большом 

объеме кардиального фиброза, морфофункциональные параметры сердца могут 

быть в пределах допустимых нормальных значений. И наоборот, даже при 

наличии минимального количества фиброзной ткани, возможно существенное 

увеличение особенно конечно-систолического объема, и соответственно, зна-

чительное снижение фракции выброса.   

Это позволяет полагать, что величина (объем) кардиослероза не влияет на 

показатели глобальной сократимости, а, следовательно, не может рассматри-

ваться в качестве ключевого критерия при определении показаний для хирур-

гического вмешательства. 
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4.2.  Определение жизнеспособности дисфункционального миокарда  

в предоперационном периоде 

 

В случае подтверждения ишемии миокарда и наличии зон с нарушенной 

локальной кинетикой, всем пациентам выполнялось определения жизнеспособ-

ности миокарда в постинфарктной зоне методом стресс-эхокардиографии с до-

бутамином по стандартной методике. 

С учетом того, что особый интерес представляют пациенты с пограничны-

ми зонами поражения миокарда левого желудочка, с целью сравнения эффек-

тивности метода стресс-эхокардиографии с добутамином и стресс-МРТ в опре-

делении жизнеспособности миокарда, отдельно была сформирована подгруппа 

больных, в которую вошли 48 пациентов.  

Всего, в покое, было исследовано 346 сегментов сердца, из них, по данным 

стресс - МРТ сердца, нарушение локальной сократительной функции выявлено 

в 152 сегментах, тогда как по данным стресс - эхокардиографии выявлено 132 

сегмента. Разница составила 20 сегментов [-7…-38; 95%ДИ, р=0,027]. 

При проведении стресс-теста с добутамином, среди сегментов с нарушен-

ной кинетикой, жизнеспособными оказались 63 сегмента по данным МРТ и 52 

сегмента по данным стресс-эхокардиографии. Разница составила 11 сегментов 

[-4….-18; 95% ДИ, р<0.01] (график 4.2.1).  

Выявлено, что при увеличении объема кардиального фиброза, количество 

жизнеспособных сегментов достоверно не уменьшается (p>0.05). При проведе-

нии корреляционного анализа нами также не выявлена корреляция между объ-

емом кардиального фиброза и количеством жизнеспособных сегментов.  

Представленная корреляция особенно важна для пациентов, у которых 

объем кардиального фиброза колеблется в пределах от 40 до 50%. Данная ко-

горта пациентов является предметом многочисленных дискуссий в отношении 

целесообразности выполнения хирургического вмешательства. Тем не менее, 

полученные результаты позволяют полагать, что у данной когорты больных 

все-таки целесообразно выполнять реваскуляризацию. Так как при индексе 
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трансмуральности менее или равно 50%, а также объеме кардиального фиброза 

таких же значений, считается что остальные 50% приходятся на долю жизне-

способного миокарда.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

График 4.2.1. Соотношение величины объема кардиального фиброза  

с количеством жизнеспособных сегментов. 

 

Соответственно реваскуляризация данного сегмента, если не приведет к 

полному восстановлению сократительной способности миокарда в предлеах 

бассейна данной коронарной артерии, то по крайней мере может привести к ее 

улучшению, а это значит, что зоны акинеза сменятся зонами гипокинеза, что в 

итоге приведет к положительному ремоделированию сердца и к возможному 

улучшению функции сердца.   Тогда как при объеме кардиального фиброза 

свыше 50%, миокард в зоне постинфарктного рубца следует считать нежизне-

способным, и в этом случае, реваскуляризация не целесообразна, так как не 

приведет к восстановлению потерянной сократительной функции пораженного 

сегмента.  
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Клинический пример.  

Пациент В., мужчина 57 лет. 

Диагноз: ИБС: стенокардия напряжения III ф.к. Стенозирующий атеро-

склероз коронарных артерий. Постинфарктный кардиосклероз (ОИМ – ноябрь 

2016г.). Артериальная гипертензия IIIст., 3ст., риск 4. Хроническая сердечная 

недостаточность III ФК (NYHA). Варикозная болезнь вен нижних конечностей. 

Жалобы при поступлении:  на слабость, выраженную одышку, давящую 

боль за грудиной, возникающую при ходьбе на расстоянии до 50м, проходя-

щую в покое, либо после приема нитроглицерина.  

Анамнез заболевания: длительное время страдает артериальной гипертен-

зией и ишемической болезнью сердца. Наблюдается у кардиолога по месту жи-

тельства. Регулярно принимает β-блокаторы, ингибиторы АПФ, статины, пре-

параты ацетилсалициловой кислоты. За 3 месяца до включения в исследование, 

с его слов, перенес инфаркт миокарда передней локализации (по данным ЭКГ). 

Первичная реваскуляризация миокарда не выполнялась. Госпитализация в ста-

ционар для обследования и решения вопроса о выборе тактики лечения и про-

ведения реваскуляризации. 

Состояние при поступлении:  средней степени тяжести. Вес 89, рост 172. 

Кожные покровы и видимые слизистые обычной окраски. В легких везикуляр-

ное дыхание, в нижних отделах с двух сторон выслушиваются влажные мелко-

пузырчатые хрипы. Тоны сердца ясные, ритм правильный. ЧСС – 72 уд/мин, 

АД – 115/70 мм рт. ст. Язык влажен. Живот мягкий, доступен пальпации. Паль-

пация безболезненная. Симптомов раздражения брюшины нет. Перистальтика 

активная. Мочеиспускание самостоятельное. Отеки голеней. 

Наследственность не отягощена. ИМТ – 29.  

Результаты обследования: 

Общий анализ крови: гемоглобин - 153 г/л, эритроциты 5.61х1012/л, гема-

токрит - 43.9 %, лейкоциты - 9.3х109/л, тромбоциты 260х109/л, СОЭ 22 мм/час.  

Биохимический анализ крови: глюкоза 5,24ммоль/л, мочевина 7,3ммоль/л, 

креатинин 88 мкмоль/л, общий белок 70,6 г/л, холестерин 7,3ммоль/л, тригли-
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цериды 1,85ммоль/л, ХЛПНП 3,8ммоль/л, ХЛПВП 1,02ммоль/л, общий били-

рубин 7 мкмоль/л, АСТ 21Ед/л, АЛТ 22Ед/л, калий 4,0ммоль/л, натрий 

140ммоль/л. МНО 1,0.  

ЭКГ: ритм синусовый, ЧСС 68 ударов в минуту. Нормальное направление 

ЭОС. Рубцовые изменения миокарда нижней стенки. Признаки гипертрофии 

левого желудочка (рис. 4.2.1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.2.1. Электрокардиограмма пациента В., 57 лет. 

 

ЭКГ: ритм синусовый, ЧСС 98 ударов в минуту. Нормальное направление 

ЭОС. Рубцовые изменения миокарда передней стенки левого желудочка (сла-

бое нарастание зубца R в прекордиальных отведениях), изменения сегмента ST, 

ишемического характера.  Признаки гипертрофии левого желудочка.  

ЭХОКГ:  аорта 37мм, расхождение створок 26 мм, скорость кровотока на 

аорте 1,1м/с, соотношение Е/А – 0,54, левое предсердие 42 мм, КСР 46 мм, КДР 

58 мм, КСО 128 мл, КДО 170 мл. ФВ 40 %, толщина МЖП 1,2 см, толщина 

ЗСЛЖ 1,1 см, правый желудочек 24 мм. СДЛА ≈ 24 мм рт.ст.  сердца не расши-

рены. Симметричная гипертрофия миокарда ЛЖ, МЖП. Определяются зоны 

нарушения локальной кинетики в виде гипокинеза передней стенки среднего и 

апикального сегментов, а также акинез апикального сегмента. Митральная ре-

гургитация средней степени, трикуспидальная регургитация минимальной сте-
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пени.   

Факторы риска: курение в течение 20 лет по 0,5 пачки в сутки, избыточная 

масса тела (ИМТ = 30,1), гиперхолестеринемия (7,1 ммоль/л). 

Коронарограмма представлена на рис. 4.2.2. 

 

А.  Б.  

В.  

 

Рис. 4.2.2. Коронарограмма пациента В., 57 лет: А – тандемные стенозы 

ПНА (указаны стрелкой), устьевой субтотальный стеноз ДВ (указан стрел-

кой); Б – стеноз проксимального сегмента ПА с признаками кальциноза, 

стенозы дистальных отделов ОА и ВТК; В – стрелкой указан субтоталь-

ный стеноз среднего сегмента ПКА. 

 

Коронарография: тип коронарного кровообращения правый. Ствол ЛКА – 

типичное отхождение от аорты, проходим, контуры ровные. ПНА – типичное 

отхождение, тандемные стенозы до 70-80% в проксимальном сегменте, далее 
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проходима. ДВ – субтотальный стеноз в устье, стеноз в проксимальном сегмен-

те 70% (артерия малого диаметра). ПА – стеноз в проксимальном сегменте 70% 

с признаками кальциноза. ОА – стенозы дистальных сегментов до 60%. ПКА – 

субтотальный стеноз в среднем сегменте, стеноз перед зоной бифуркации при-

мерно 50%. 

Оценка тяжести поражения коронарного русла по шкале SYNTAX 

SYNTAX score I = 25. 

МРТ сердца с отсроченным контрастированием (рис. 4.2.3). 

 

А.  Б.  

 

Рис. 4.2.3. МРТ - изображения, выполненные в режиме T1 FGE-IR через 10-

12 минут после введения контрастного вещества: А – четырехкамерная 

проекция по длинной оси, Б – четырехкамерная проекция по короткой оси 

(стрелкой показана задержка контрастного вещества). 

 

Исследование проводилось на сканере Siemens Essenza 1.5 Tesla. ЧСС- 91/в 

минуту. МРТ сердца выполняли на томографе Siemens Essenza 1.5 Tesla. Число 

ударов сердца 91 в минуту. Использовалось циклической структуры контраст-

ное вещество, Гадовист, компании Bayer, содержащий 1 ммоль/мл габутрола 

(гадолиниум), который вводится в зависимости от массы тела. Сократительная 

способность левого и правого желудочка оценивалась на кинетических, то есть 
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движущихся изображениях, в режиме SSFP. Оценка проводится по трем осям - 

горизонтальной, вертикальной и короткой, что позволяет визуализировать все 

сегменты левого желудочка. Оценка по вертикальной оси проводилась двумя 

подходами. Изображения по вертикальной необходимы для оценки левого же-

лудочка в двух- и трех-камерной позиции. Изображения по короткой оси имели 

толщину среза 8 мм в поперечном сечении в соответствии с размером сердца с 

расстоянием 2 мм между ними.  Нарушения локальной кинетики стенок левого 

желудочка были оценены, как выраженная гипокинезия передней, передне-

перегородочной стенки базального, среднего, гипокинезия нижне-

перегородочной стенки базального и среднего отделов, акинез всех стенок апи-

кального сегмента.  А также непосредственно верхушка левого жедудочка была 

расценена также акинетичной. Систолическая функция левого желудочка, по-

лученная с помощью расчетных данных потспроцессиноговой обработки изоб-

ражений, была оценена как 36%.  

С целью обнаружения отека миокарда левого желудочка были получены 

T2 взвешенные изображения, в обязательном соответствии проекций, снятых 

ранее в режиме SSFP. Повторение проекции необходимо для возможности про-

ведения точного сравнения всех сегментов левого желудочка на одном и том же 

уровне. На T2 взвешеных изображениях у данного пациента усиления сигнала с 

какого-либо сегмента левого желудочка получено не было. Полученные данные 

свидетельствуют об отсутствии отека миокардиальной ткани, а значит исклю-

чают острое ишемическое поражение миокарда.  

С целью оценки фиброзной ткани левого желудочка, а для также для под-

тверждения дисфункции миокарда ишемической этиологии пациенту было вве-

дено 16 мл контрастного препарата.  

На изображениях, снятых в режиме T1 взвешенных частиц, постконтраст-

ной последовательности (FGE-IR) через 10-12 минут после введения контраст-

ного вещества, были выявлены признаки задержки контрастного вещества по 

ишемическому типу. Усиление интенсивности сигнала миокарда субэндокар-

диального характера свидетельствует об ишемической этиологии дисфункции-
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рующего миокарда. Однако поражение миокардиальной ткани левого желудоч-

ка не превышало 25% от общей толщины стенки левого желудочка. Кроме того, 

объем задержки контрастного вещества не превысил 25% в пределах бассейна 

пораженной коронарной артерии. Задержка контрастного вещества имела место 

лишь на уровне базального сегмента передне-перегородочной стенки, что гово-

рит о том, что нарушение сократительной способности остальной части сегмен-

тов левого желудочка обусловлено длительно существующей хронической 

ишемией, и большая масса миокарда была признана жизнеспособной. Таким 

образом, было принято решение и целесообразности проведения реваскуляри-

зации миокарда левого желудочка у данного пациента. Командой инвазивных 

кардиологов, на оновании оценки анатомического поражения коронарных арте-

рий (SYNTAX score), с учетом технически возможного проведения реваскуля-

ризации было принято решение о проведении баллонная ангиопластики и стен-

тирования гемодинамически значимых стенозов. Пациенту была выполнена 

операция: «Баллонная ангиопластика и стентирование передней нисходящей и 

правой коронарной артерии».  

Артериальный доступ – трансрадиальный. Антикоагулянт для сопровож-

дения ЧКВ – НФГ (10 000 ЕД). 

Под местной анестезией 0,5% раствором новокаина выполнена пункция 

правой лучевой артерии. В просвет артерии проведен стандартный проводник 

0,035 дюймов, по которому в лучевую артерию установлен интрадьюсер 6F. С 

помощью направляющего катетера Judkins Right 4,0 SH (6F), произведена кате-

теризация устья ПКА. Коронарный проводник Whisper ES 0.014 дюймов 195cm 

проведен в дистальные отделы ПКА. Выполнена предилатация в месте субто-

тального стеноза баллонным катетером «Apex» 2,0x15мм с последующей им-

плантацией коронарного стента «Promus Element» 3,5x20мм (рис. 4.2.4). 

Контрольная ангиография - проходимость правой коронарной артерии 

полностью восстановлена, диссекций нет, кровоток соответствует TIMI – III.  

С помощью направляющего катетера Judkins Left 4,0 SH (6F), произведена 

катетеризация устья ствола ЛКА. Коронарный проводник Whisper ES 0.014 



 

119 
 

дюймов 195cm проведен в дистальные отделы ПHА. Выполнена серия предила-

таций в проксимальном и среднем сегменте ПНА баллонным катетером «Apex» 

2,0x15мм с последующей последовательной имплантацией коронарных стентов 

«Promus Element» 3,0x18мм и «Promus Element» 3,5x18мм (рис. 4.2.5). 

 

А.   Б.  

Рис. 4.2.4. Финальный результат стентирования ПКА: А – ангиограмма до 

вмешательства (визуализируется субтотальный стеноз в среднем сегменте 

ПКА); Б – ангиограмма после имплантации стента (просвет артерии пол-

ностью восстановлен). 

 

А.  Б.  

Рис. 4.2.5. Финальный результат стентирования ПНА: А – ангиограмма до 

вмешательства (визуализируются тандемные стенозы в проксимальном и 

среднем сегменте ПНА); Б – ангиограмма после имплантации стента (про-

свет артерии полностью восстановлен) 
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На контрольной коронарографии проходимость передней нисходящей ар-

терии полностью восстановлена, диссекций нет, кровоток соответствует TIMI 

III. 

После операции пациент наблюдался в отделении интенсивной терапии, в 

течение первых суток. Послеоперационный период протекал гладко. Осложне-

ний вмешательства не было. На следующие сутки после чрекожного коронар-

ного вмешательства больной переведен в отделение кардиологии. 

Выписка из стационара на 5-е сутки после вмешательства, в удовлетвори-

тельном состоянии. Пациенту рекомендован постоянный прием кардиомагнила 

75мг/сутки, конкора 5мг/сутки, престариума 5мг/сутки, крестора 20мг/сутки, 

клопидогрела 75мг в сутки в течение 12 месяцев после вмешательства. 

Повторный визит через 12 месяцев. 

ЭХОКГ: ФВ - 42%, отмечается улучшение сократительной способности 

миокарда по передней стенке базального отедела, а также нижнеперегородоч-

ного сегмента левого желудочка.  

МРТ сердца: ФВ – 40%, сохраняется акинез передне-перегородочной стен-

ки в средне, всех стенок апикального сегмента, а также непостредственно вер-

хушки. 

Пациент в течение указанного периода регулярно принимает назначенные 

препараты. Прием клопидогрела прекращен по истечении 12 месяцев. Ангиноз-

ные боли при физической нагрузке не беспокоят.  

Повторный визит через 18 месяцев 

ЭХОКГ: положительная динамика в виде увеличения ФВ ЛЖ до 44%, со-

храняется нарушение локальной сократимости миокарда в области апикального 

сегмента, сократимость собственно верхушки была оценена как гипокинез. Па-

тологических нарушений кинетики миокарда по передней и передне-

перегородочной, нижне-перегородочной стенок в базальном и среднем отделе 

выявлено не было.  

При магнитно-резонансной томографии сердца систолическая функция ле-

вого желудочка была оценена как 47% (ФВЛЖ – 47%), в верхушке – гипокинез, 
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патологических нарушений кинетики миокарда по передней, передне-

перегородочной, нижне-перегородочной и апикальной зоне не выявлено.  

Таким образом, на фоне выполненной реваскуляризации миокарда у паци-

ента произошло практически полное восстановление функции гибернированно-

го миокарда, достоверное увеличение ФВ ЛЖ согласно данным магнитно-

резонансной томографии сердца и трансторакальной эхокардиографии, а также 

регресс клинических симптомов заболевания.  

 

Представленное клиническое наблюдение полностью согласуется с резуль-

татами представленного исследования и демонстрирует высокую эффектив-

ность чрескожных коронарных вмешательств, выполненных не позднее 6 меся-

цев от момента перенесенного инфаркта миокарда у пациента с индексом 

трансмуральности менее 30%, и объемом кардиального фиброза менее 25%.  

Тем не менее, следует отметить, что при выполнении магнитно-

резонансной томографии сердца до проведения реваскуляризации, было выяв-

лено больше патологических сегментов, по сравнению с методом эхокардио-

графии, что отражает более высокую эффективность данного метода в диагно-

стике дисфункционального миокарда. 

 

4.3. Результаты чрескожного коронарного вмешательства у больных  

с дисфункциональным миокардом через 12 месяцев после операции 

 

На контрольный визит через 12 месяцев после ЧКВ удалось пригласить 

244 пациента, что составило 91% от всех пациентов, включенных в исследова-

ние. 

Выживаемость пациентов к 12-му месяцу составила 100%. У всех больных 

уже к концу госпитализации, а также в отдаленном периоде, отмечалась отчет-

ливая положительная динамика в отношении регресса клиники стенокардии, 

сердечной недостаточности, и повышения толерантности к физической нагруз-

ке, по сравнению с данными, полученными до выполнения реваскуляризации 
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миокарда (табл. 4.3.1). 

Таблица 4.3.1 

Динамика показателей толерантности к физической нагрузке 

 

Толерантность к физической нагрузке (n=244) 

 МЕТ Вт 

До опера-

ции 
Выписка  

Через 12 

месяцев 
р  

До опера-

ции 
Выписка  

Через 12 

месяцев 

р 

4,01±1,6 6,76±1,1 9,21±2,2 <0,001 62,4±4,4 108,3±2,1 131±3,4 <0,001 

 

Однако у 5 (2%) пациентов отмечался рецидив клиники стенокардии. 

Ишемия была подтверждена ЭКГ-нагрузочными тестами, в связи с чем, им бы-

ла выполнена коронарография. 

По результатам коронарографии выявлено, что ранее имплантированные 

стенты полностью проходимы. Имели место стенозы de novo, как в целевом со-

суде – у 3 (1,2%) пациентов, так и в других артериях – у 2 пациентов (0,8%). 

Таким образом, суммарная частота сердечно – сосудистых осложнений, воз-

никших спустя 12 месяцев после ЧКВ, составила 2%, в основном за счет по-

вторных вмешательств, тогда как ИМ и смерть не были зарегистрированы ни у 

одного пациента. 

Отмечалось достоверное снижение количества сегментов с нарушенной 

локальной сократимостью (график 4.3.1). 

Так, если до операции, у обследуемых 244 пациентов было выявлено 1008 

патологических сегментов, из которых – 720 были с гипокинезом, а 288 – с аки-

незом, то через 12 месяцев после проведенной операции, их общее число сни-

зилось до 214. 

Динамика сегментов с исходным гипокинезом была значительно лучше, 

чем сегментов с акинезом и составила, по сравнению с дооперационными дан-

ными, 702 и 86 сегментов соответственно (р<0,001), тогда как количество аки-

нетичных сегментов сократилось с 288 до 128 ((р<0,001). 

Учитывая ранее описанные результаты по сравнению эффективности ме-

тода стресс-эхокардиографии и МРТ сердца в оценке дисфункционального 
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миокарда, которые подтвердили высокую эффективность метода МРТ сердца, 

дальнейшие результаты, отражающие динамику восстановления функции ги-

бернированного миокарда, представляем согласно данным МРТ сердца.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

График 4.3.1. Динамика восстановления сократительной способности  

миокарда после выполненной реваскуляризации  

(метод МРТ сердца). 

 

Более наглядно эффективность диагностических методов в оценке эффек-

тивности ЧКВ представлена на графике 4.3.2.  

При сравнении количества восстановленных сегментов после проведенной 

операции, следует отметить, что данные эхокардиографии были достоверно 

ниже, чем данные МРТ сердца и составили 188 и 214 сегментов соответственно 

(p<0,001). 

Полученные результаты повторяют аналогичную картину, когда при по-

мощи метода МРТ сердца на дооперационном этапе также было выявлено до-

стоверно больше патологических сегментов.  
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Прим.: *р=0,012;  **p<0,001 
 

График 4.3.2. Эффективность метода МРТ сердца и эхокардиографии  

в оценке результатов реваскуляризации миокарда. 

 

В связи с этим, метод эхокардиографии не может отражать объективную 

динамику восстановления функции дисфункционального миокарда после вы-

полненного ЧКВ и не может быть рекомендован в качестве основного диагно-

стического метода у больных с дисфункциональным миокардом ишемической 

этиологии.  

Взаимосвязь между восстановлением сократительной способности мио-

карда и величиной индекса трансмуральности представлена в табл. 4.3.2. 

Выявлена положительная корреляция между глубиной поражения миокар-

да и восстановлением его локальной сократительной способности, которая по-

казывает, чем меньше величина индекса трансмуральности, тем лучше проис-

ходит восстановление функции миокарда в отдаленном периоде после эндовас-

кулярного вмешательства.  

Так, если у 72 пациентов с индексом трансмуральности 30–40% было вы-

явлено 294 сегмента с нарушенной локальной сократимостью, то через 12 ме-

0

200

400

600

800

1000

1200

До операции Через 12 месяцев

1008

214

976 *

188 *

МРТ

ЭхоКГ



 

125 
 

сяцев их количество снизилось до 34. У 160 пациентов с дисфункцией миокарда 

ишемического генезе с индексом трансмуральности 40–50% было обнаружено 

525 сегмента с патологической сократимостью, то их количество снизилось до 

96 через 12 месяцев после проведения реваскуляризации с помощью чрескож-

ного коронарного вмешательства. У пациентов с фиброзной тканью более 50% 

от общей толщины миокарда в переделах данного сегмента было зарегистриро-

вано 189 сегментов с нарушением сократительной способности, то их количе-

ство к концу 12 месяца также снизилось, однако восстановленных сегментов 

было меньше по сравнению с группами пациентов, где индекс трансмурально-

сти составил менее 50%.  

Таблица 4.3.2 

Корреляционный анализ между глубиной поражения миокарда  

и восстановлением локальной сократительной способности (n=244) 

 

Величина индекса 

трансмуральности по 

толщине 

Количество сегментов с нарушенной 

кинетикой 
Коэффициент 

корреляции 

Спирмена, r 

р 
До операции 

n=1008 

Через 12 месяцев 

n=214 

0.3-0.4 (n=72) 294 34 0.78 0.001 

0.4-0.5 (n=160) 525 96 0.82 0.001 

более 0.5 (n=12) 189 114 0.34 0.038 

 

Следует особо отметить, что выполнение реваскуляризации миокарда у 

пациентов с индексом трансмуральности более 0.5, демонстрирует достоверное 

сокращение количества сегментов с нарушенной сократительной способностью 

в зоне гибернированного миокарда, аналогичное пациентам с индексом транс-

муральности от 0.3 до 0.5. 

Полученные результаты вкупе с низким процентом осложнений, связан-

ных с реваскуляризацией показывают, что выполнение чрескожных коронар-

ных вмешательств у больных с многососудистым поражением коронарного 

русла и сниженной фракцией выброса левого желудочка является не только це-

лесообразным и эффективным, но также и безопасным.  

В исследовании изучена зависимость между объемом кардиального фибро-
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за и количеством патологических сегментов в периинфарктной зоне представ-

лена в табл. 4.3.3. 

Таблица 4.3.3 

Корреляционный анализ между объемом кардиального фиброза  

и количеством патологических сегментов в периинфарктной зоне (n=244) 

 

Объем кардиального 

фиброза (%) 

Количество выявленных 

патологических сегментов 

n=1008 

Коэффициент корреляции  

Спирмена, r 

20-30 (n=80) 242 0.36 

30-40 (n=86) 358 0.27 

40-50 (n=65) 216 0.33 

Более 50 (n=13) 192 0.05 

 

Следует отметить, что между показателями объема кардиального фиброза 

и количеством патологических сегментов в периинфарктной зоне, не получено 

какой-либо корреляционной связи. 

Как показано в таблице даже при низком объеме кардиального фиброза 

возможно наличие немаленького количества сегментов с нарушенной локаль-

ной сократимостью. Так у 80 пациентов при объеме кардиального фиброза 20-

30% было выявлено 242 патологических сегмента. У 86 пациентов с объемом 

кардиального фиброза 30-40%   было зарегистрировано 358 сегментов с нару-

шенной сократительной способностью. У 65 пациентов при объеме кардиаль-

ного фиброза 40-50% было обнаружено 216 патологических сегментов. И у 13 

пациентов с объемом кардиального фиброза более 50% было выявлено 192 сег-

ментов с нарушением локальной систолической функции.  

Особенности восстановления сократительной способности миокарда в за-

висимости от величины кардиального фиброза, представлены в табл. 4.3.4.  

Как представлено в таблице у 80 пациентов при объеме кардиального фиб-

роза 20–30%, если до проведения чрескожного коронарного вмешательства бы-

ло выявлено 242 сегмента с патологической кинетикой, то их количество сни-

зилось до 23 через 12 месяцев после проведения вмешательства. У 86 пациен-

тов, объем кардиального фиброза которых составил 30-40% из 358 сегментов с 
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нарушением сократимости после проведения чрескожного коронарного вмеша-

тельства  было обнаружено 32  сегмента с нарушением сократительной способ-

ности. У 65 пациентов даже с объемом кардиального фиброза в 40-50% после 

проведения чрескожного коронарного вмешательства их количество снизилось 

до 41. И у 13 пациентов при  объеме кардиального фиброза более 50% также 

была отмечена тенденция к снижению количества патологических сегментов, 

однако их было меньше. Так, если у этой группы пациентов было обнаружено 

192 патологических сегмента, то после процедуры количество их снизилось 

только до 118.  

 

Таблица 4.3.4 

Восстановление функции миокарда после выполненного ЧКВ,  

в зависимости от объема кардиального фиброза (n=244) 

 

 Объем кардиального 

фиброза (%) 

Количество сегментов с нарушенной кинетикой 

р До операции 

n=1008 

Через 12 месяцев 

n=214 

20-30 (n=80) 242 23 0.001 

30-40 (n=86) 358 32 0.001 

40-50 (n=65) 216 41 0.001 

Более 50 (n=13) 192 118 0.035 

 

Показана отчетливая динамика восстановления функции миокарда во всех 

представленных подгруппах, сформированных в зависимости от величины объ-

ем кардиального фиброза. Однако, в связи с тем, что между показателями объ-

ема кардиального фиброза и количеством патологических сегментов в периин-

фарктной зоне не выявлено корреляционной связи, данный показатель не может 

рассматриваться в качестве ключевого при оценке результатов ЧКВ. 

Сравнительный анализ морфофункциональных параметров левого желу-

дочка после выполненного ЧКВ и через 12 месяцев после вмешательства, пред-

ставлен в табл. 4.3.5.  

У всех пациентов отмечается достоверное увеличение ФВ ЛЖ, по сравне-

нию с данными, полученными при выписке больного из стационара, а также 
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достоверное уменьшение показателей КДО и КДР левого желудочка, а также 

увеличение УО. 

 

Таблица 4.3.5 

Динамика показателей глобальной сократимости миокарда левого 

желудочка (n=244) 

 

Показатель После ЧКВ Через 12 месяцев р 

КДО, мл 149,2±3,7 141,5±3,8 0.027 

КСО, мл 71,4±0,9 66,2±1,4 0.067 

КДР, мм 54,6±1,1 48,7±1,3 0.048 

КСР, мм 39,4±0,9 36,8,±1,1 0.234 

УО, мл 76,8±1,9 79,4±1,3 0.036 

ФВ, % 43,2±3,4 49,4±4,3 0.022 

 

Уменьшение количества патологических сегментов нашло свое отражение 

и на ремоделировании сердца, в частности левого желудочка. Как представле-

но,  в таблице конечно-диастолический объем левого желудочка до проведения 

процедуры составил 149,2±3,7 мл, то через 12 месяцев после процедуры про-

изошло его снижение до 141,5±3,8мл. Конечно-систолический объем левого 

желудочка до проведения чрескожного коронарного вмешательства был под-

считан как 71,4±0,9 мл, через 12 месяцев во время контрольного визита он со-

ставил 66,2±1,4 мл. Также отмечалась положительная динамика относительно 

конечно-диастолического и конечно-систолического размеров. Так до проведе-

ния чрескожного коронарного вмешательства конечно-диастолический размер 

левого желудочка составил 54,6±1,1мл, а через этот показатель снизился до 

48,7±1,3 мл. Такую же тенденцию имел конечно-систолический размер левого 

желудочка. До проведения чрескожного коронарного вмешательства он соста-

вил 39,4±0,9 мл, а после снизился до 36,8,±1,1 мл. В соответствии с этими пока-

зателями была отмечена также была стойкая тенденция к увеличению фракции 

выброса левого желудочка.  

Таким образом, результаты оценки морфофункциональных показателей 

сердца через 12 месяцев после выполненного эндоваскулярного вмешательства 
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показывают значимую роль реваскуляризации миокарда в профилактике отри-

цательного ремоделирования сердца. 

Кроме того, отмечается достоверное увеличение толерантности к физиче-

ской нагрузке согласно тесту 6 минутной ходьбы (график 4.3.3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

График 4.3.3. Динамика толерантности к физической нагрузке  

по данным теста 6-минутной ходьбы через 12 месяцев после ЧКВ. 

 

В соответствии с развитием положительного ремоделирования левого же-

лудочка через 12 месяцев после проведения чрескожного короанрного 

вмешательства отмечалась положительная динамика в клинических 

проявлениях.  

По сравнению с дооперационными показателями, пройденная пациентами 

дистанция во время теста 6-минутной ходьбы через 12 месяцев, составила 

295,04±98,76 и 383,87±109,06м соответственно (p<0,05), что соответстует 

уменьшение симптомов сердечной недостаточности на 1 функциональный 

класс (по классификации NYHA). 
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Клинический пример. 

Пациент А., 63 лет  

Диагноз: ИБС: стенокардия напряжения III ф.к. Стенозирующий атеро-

склероз коронарных артерий. Постинфарктный кардиосклероз (ОИМ – март 

2015 года). Артериальная гипертония IIIст., 3ст., риск 4. Хроническая сердечная 

недостаточность III ФК (NYHA). Сахарный диабет 2 типа в стадии субкомпен-

сации. 

Жалобы при поступлении: на одышку, давящую боль за грудиной, возни-

кающую при ходьбе на расстоянии до 150м, проходящую в покое. 

Анамнез заболевания: около 5 лет отмечает повышение артериального 

давления и давящие боли за грудиной во время физической нагрузки. Усиление 

приступов ангинозных болей отмечает в течение года до момента обращения за 

медицинской помощью. В 2012 году диагностирован сахарный диабет 2 типа, 

по поводу чего принимает глибенкламид, уровень гликемии контролирует са-

мостоятельно. Регулярно принимает β-блокаторы, ингибиторы АПФ, статины, 

препараты ацетилсалициловой кислоты. Инфаркт миокарда передней локализа-

ции (по данным ЭКГ) перенес в марте 2015 года, за 9 месяцев до включения в 

исследование. Реваскуляризация миокарда не выполнялась. Госпитализация в 

стационар для обследования и решения вопроса о хирургическом лечении. 

Состояние при поступлении: средней степени тяжести. Вес 84, рост 178. 

Кожные покровы и видимые слизистые обычной окраски. Отеки голеней. В 

легких везикулярное дыхание, хрипов нет. Тоны сердца приглушены, ритм пра-

вильный. ЧСС – 88 уд/мин, АД –110/70 мм рт.ст. Язык влажен. Живот мягкий, 

доступен пальпации. При пальпации безболезненный. Симптомов раздражения 

брюшины нет. Перистальтика активная. Мочеиспускание самостоятельное. 

Наследственность: отец умер от инфаркта миокарда.   

Результаты обследования: 

Общий анализ крови: Hb 135 г/л, эритроциты 5.6х1012/л, HCT 42.0 %, лей-

коциты - 8.7х109/л, тромбоциты 366х109/л, СОЭ 8 мм/час.  

Биохимический анализ крови: гликозилированный гемоглобин 6,0 



 

131 
 

ммоль/л, мочевина 7,7ммоль/л, креатинин 110 мкмоль/л, общий белок 62 г/л, 

общий холестерин 5,2ммоль/л, триглицериды 1,64ммоль/л, ХЛПНП 3,8ммоль/л, 

ХЛПВП 1,2ммоль/л, общий билирубин 12 мкмоль/л, АСТ 36Ед/л, АЛТ 34Ед/л, 

калий 3,8ммоль/л, натрий 136ммоль/л. МНО 1,1.  

Электрокардиограмма представлена на рис. 4.3.1. 

 

 

Рис. 4.3.1. Электрокардиограмма пациента А., 63 лет. 

 

ЭКГ: ритм синусовый, синусовая тахикардия 100 ударов в минуту, слабое 

нарастание зубца R в грудных отведениях, ишемические изменения сегмента 

ST по передней, перегородочной и боковой стенках левого желудочка. Призна-

ки гипертрофии левого желудочка.  

ЭХОКГ: аорта 3,8см, расхождение створок 2,1см, левое предсердие 3,6см, 

КСР 6,7см, КДР 5,5см, КСО 173мл, КДО 130мл. ФВ 40%, толщина МЖП 1,2см, 

толщина ЗСЛЖ 1,1см., правое предсердие 3,3см, правый желудочек 3,3см., ле-

гочная артерия 2,6см., СДЛА 22мм.рт.ст. Нижняя полая вена не расширена. 

Атеросклероз аорты, аортального клапана. Увеличение систоло-

диастолического размеров левого желудочка. Снижение фракции выброса, за 

счет нарушения локальной сократимости. Регистрируется акинез передней и 

передне-перегородочногостенки среднего и апикального отделов. Симметрич-

ная гипертрофия миокарда ЛЖ, МЖП. 
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МРТ сердца: проводилось на сканере Siemens Essenza 1.5 Tesla. ЧСС- 107/в 

минуту. Внутривенно было введено 14 мл контрастного вещества (Гадовист) 

(рис. 4.3.2, 4.3.3).   

А.    Б.  

Рис. 4.3.2. МРТ - изображения, выполненные в режиме T1 FGE-IR через 10-

12 минут после введения контрастного вещества: А – четырехкамерная 

проекция по длинной оси, Б – двухкамерная проекция (стрелкой показана 

задержка контрастного вещества). 

 

 

   

Рис. 4.3.3. МРТ-изображения по короткой оси (толщина каждого среза со-

ставляет 8мм) после введения контрастного вещества. Стрелкой указано 

накопление (кумуляция) контрастного вещества в области передне-

перегородочного сегмента средне-апикального отдела менее 25%. 
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При проведении магнитно-резонансной томографии сердца было выявлено 

выраженная гипокинезия среднего сегмента антеросептальной стенки, акинезия 

всех стенок дистального (апикального) сегмента, акинезия самой верхушки, а 

также гипокинезия нижней и нижнесептальной стенки базального сегмента. За-

регистрирована небольшая дилатация полости левого желудочка (конечно-

диастолический объем – 165мл, конечно-систолический объем – 108мл). Систо-

лическая функция левого желудочка значительно снижена и составила 35%. 

Объема и функции правого желудочка в пределах нормы (конечно-

диастолический объем – 70мл, конечно-систолический объем – 23мл), систоли-

ческая функция в пределах нормы и составила 67%.  

Размеры левого и правого предсердия не увеличены.  

Отмечена задержка контрастного вещества ишемического типа (задержка 

берет начало субэндокардиально, что характерно для ишемического пораже-

ния) в бассейне передненисходящей артерии, однако составляет менее 50% от 

толщины стенки миокарда в пределах сегмента бассейна данной коронарной 

артерии. В зоне нарушения локальной сократимости, соответствующей правой 

коронарной артерии задержки контрастного вещества выявлено не было.  

Согласно представленным данным, небольшая дилатация полости левого 

желудочка, наряду со значительным снижением его систолической функции 

(фракция выброса 35%), по всей вероятности, связана с гибернацией миокарда. 

Большая часть миокарда была оценена как жизнеспособная. С учетом того что, 

у пациента фиброзная ткань составила лишь 4% от общей массы миокарда, для 

профилактики внезапной сердечной смерти имплантация кардиовертера дефи-

бриллятора не показано. Кроме того, пациенту рекомендована тотальная ревас-

куляризация, после выполнения которой ожидается восстановление нарушений 

локальной сократимости и повышение фракции выброса левого желудочка, 

возможно до 50%.   

Факторы риска: сахарный диабет с 2012 года, курит в течение 20 лет по 20 

сигарет в сутки, гиперлипидемия. 

Коронарография: тип коронарного кровообращения правый. Ствол ЛКА –
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проходим, контуры ровные. ПНА –хроническая окклюзия в проксимальном 

сегменте, дистальные отделы слабо контрастируются антеградно, а также по 

внутрисистемным коллатералям. ОА – проходима. ПКА –стеноз в проксималь-

ном сегменте 70-80%, далее проходима (рис.36). 

  

А.  Б.  

 

Рис. 4.3.4. Коронарограмма пациента А., 63 года: А – окклюзия прокси-

мального сегмента ПНА, Б – стеноз проксимального сегмента ПКА. 

 

Оценка тяжести поражения коронарного русла по шкале SYNTAX 

SYNTAX score I = 25. В связи с наличием лишь небольшого участка фиб-

розной ткани в бассейне передненисходящей артерии и обнаружением большей 

части миокарда неповрежденной, было принято командой инвазивных кардио-

логов совместно с кардиохирургами было принято решение о тотальной ревас-

куляризации с помощью чрескожного коронарного вмешательства в бассейне 

стенозирующего поражения.  

Пациенту была выполнена операция: «Баллонная ангиопластика и стенти-

рование правой коронарной артерии». Артериальный доступ – трансфемораль-

ный. Антикоагулянт для сопровождения ЧКВ – гепарин. 

Под местной анестезией 0,5% раствором новокаина выполнена пункция 

правой бедренной артерии. В просвет артерии проведен стандартный провод-
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ник 0,035 дюймов, по которому в лучевую артерию установлен интрадьюсер 

6F. С помощью направляющего катетера Judkins Right 4,0 SH (6F), произведена 

катетеризация устья ПКА. Коронарный проводник ATW 0.014 дюймов 195cm 

проведен в дистальные отделы ПКА. Выполнена предилатация в месте стеноза 

баллонным катетером «Apex» 2,0x15мм с последующей имплантацией коро-

нарного стента «Xience Prime» 3,5x20мм.  

При контрольной коронарографии дистальные проходимость правой коро-

нарной артерии полностью восстановлена, диссекций нет, кровоток соответ-

ствует TIMI - III (рис. 4.3.5). 

 

А.  Б.  

 

Рис. 4.3.5. Финальный результат стентирования симптом-связанной ПКА: 

А – ангиограмма до вмешательства (визуализируется стеноз  

в проксимальном сегменте ПКА); Б – ангиограмма после имплантации 

стента (просвет артерии полностью восстановлен). 

 

II этап эндоваскулярного вмешательства – «Механическая реканализация, 

баллонная ангиопластика и стентирование ПНА». Артериальный доступ – 

трансфеморальный. Антикоагулянт во время ЧКВ – гепарин. 

Под местной анестезией места пункции 0,5% раствором новокаина, пунк-

тирована правой бедренной артерии. В брюшной отдел аорты проведен стан-
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дартный проводник 0,035 дюймов, по которому в общую бедренную артерию 

установлен интрадьюсер диаметром 6F. С помощью направляющего катетера 

XB 4,0 SH (6F), произведена катетеризация устья ствола ЛКА. Коронарным 

проводником Whisper ES 0.014 дюймов 195cm при поддержке баллонным кате-

тером Tazuna 2,0x15мм выполнена механическая реканализация ПНА. Далее 

выполнена серия предилатаций баллонным катетером «Tazuna» 2,0x15мм (рис. 

4.3.6). 

 

  

 

Рис. 4.3.6. Этапы механической реканализации ПНА  

(предилатация артерии и результат после предилатации). 

 

В место максимального стенозирования имплантирован коронарный стент 

«Xience Prime LL» 3,0x32мм. Постдилатация баллонным катетером высокого 

давления «Empira» 3,0x20мм (рис. 4.3.7). 

 На контрольной ангиограмме проходимость передней нисходящей арте-

рии полностью восстановлена, кровоток соответствует TIMI III, диссекций нет, 

ЭКГ без отрицательной динамики. В течение 1-х суток после ЧКВ больной 

наблюдался в условиях отделения интенсивной терапии для кардиологических 

больных. Послеоперационный период протекал гладко. Осложнений не было. 

На следующие сутки после ЧКВ больной переведен в отделение кардиологии. 
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Рисунок 4.3.7. Механическая реканализация, баллонная ангиопластика и 

стентирование ПНА (финальный результат). 

 

Выписка из стационара на 10-е сутки после второго этапа эндоваскулярно-

го вмешательства, в удовлетворительном состоянии. Пациенту рекомендован 

постоянный прием кардиомагнила 75мг/сутки, конкора 2,5мг/сутки, престари-

ума 10мг/сутки, крестора 40мг/сутки. Клопидогрел 75 мг в сутки в течение 12 

месяцев после вмешательства. 

Повторный визит через 12 месяцев. 

При трансторакальной эхокардиографии удалось выявить улучшение 

фракции выброса до почти нормальных значений- ФВЛЖ - 45%. Данное улуч-

шение сократительной способности левого желудочка произошло за счет 

улучшения кинетики миокарда по передней стенке левого желудочка, в резуль-

тате проведенной реваскуляризации.   

Результаты магнитно-резонансной томографии сердца подтвердили обна-

руженное при трансторакальной эхокардиографии улучшение систолической 

функции левого желудочка - ФВЛЖ – 44%. Сохранялось нарушение локальной 

сократительной способность в бассейне передней нисходящей артерии в виде 

гипокинеза апикального отделов передней и перегородочного отдела, а также 

гипокинез базального отдела нижней стенки. 

Пациент в течение указанного периода регулярно принимал назначенные 
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препараты. Прием клопидогрела прекращен по истечении 12 месяцев. Ангиноз-

ные боли, одышка при физической нагрузке не беспокоят.  

Повторный визит через 24 месяца 

При проведении трансторакальной эхокардиографии было зарегистриро-

вано увеличение фракции выброса левого желудочка до 55%, с сохранением 

гипокинеза апикального сегмента перегородочной стенки, в остальных зонах 

патологических нарушений кинетики миокарда не выявлено.  

Магнитно-резонансная томография сердца также выявила устойчивое уве-

личение сократительной способности левого желудочка – фракция выброса ле-

вого желудочка была подсчитана как 53%, сохраняется гипокинез апикального 

сегмента перегородочной стенки, в остальных зонах патологических наруше-

ний кинетики миокарда не выявлено.  

Таким образом, на фоне выполненной реваскуляризации миокарда у паци-

ента с сопутсствующим сахарным диабетом 2 типа наблюдается практически 

полное восстановление функции дисфункционирующего, но жизнеспособного 

миокарда. Положительная динамика структурно-функциональных показателей 

левого желудочка произошло именно за счет восстановления кровотока в обла-

сти гемодинамически значимых стенозирующих поражений коронарых арте-

рий, и именно выявление наличия жизнеспособного миокарда с помощью ме-

тода магнитно-резонансной томографии сердца позволило предопределить по-

ложительный эффект от проведенного вмешательства. Итак, у пациента реги-

стрировалось достоверное увеличение фракции выброса левого желудочка, со-

гласно данным магнитно-резонансной томографии сердца и эхокардиографии, а 

также регресс клинических симптомов заболевания.  

 

Представленное клиническое наблюдение демонстрирует более медленные 

процессы восстановления функции миокарда у пациентов с СД, тем не менее, 

полностью отражает целесообразность выполнения реваскуляризирующих опе-

раций у данной когорты пациентов, с учетом не тольео эффективности, но так-

же и безопасности использования такого подхода лечения. 
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4.4. Результаты чрескожного коронарного вмешательства у больных 

с дисфункциональным миокардом через 18 и 24 месяца  

после операции 

 

На контрольный визит через 18 месяцев после ЧКВ удалось пригласить 

232 пациента, что составило 86,5% от всех пациентов, включенных в исследо-

вание, а через 24 месяца – 198 пациентов (74%). 

Рецидив клиники стенокардии наблюдался у 11 (4,7%) пациентов – через 

18 месяцев после вмешательства и у 15 (7,5%) пациентов – через 24 месяца по-

сле вмешательства (р>0,05). Ишемия была подтверждена ЭКГ-нагрузочными 

тестами (график 4.4.1). 
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График 4.4.1. Частота рестеноза и тромбоза стентов  

через 18 и 24 месяца после операции. 

 

При выполнении повторной коронарографии через 18 месяцев - у 8 (3,4%) 
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рез 24 месяца – рестеноз отмечался у 12 (6%) пациентов.  

У остальных 3-х пациентов, обследованных через 18 и 24 месяца соответ-

ственно – выявлены стенозы de novo в нецелевых артериях.  

Случай позднего тромбоза стента был зарегистрирован у 1 (0,5%) пациента 

к 24 месяцу после операции, который осложнился летальным исходом. 

Всем пациентам с рестенозом в стенте было выполнено повторное вмеша-

тельство баллонными катетерами с лекарственным покрытием с полным вос-

становлением проходимости артерии. 

Пациентам с выявленными стенозами de novo в нецелевых артериях, вы-

полнена имплантация стента с лекарственным покрытием. 

Суммарная частота больших сердечно-сосудистых осложнений представ-

лена на графике 4.4.2. 
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График 4.4.2. Частота больших сердечно-сосудистых осложнений  

через 18 и 24 месяца после операции. 

 

Повторные вмешательства суммарно понадобились 11 (4,7%) пациентам 
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этом достоверного увеличения изучаемых показателей к 24-у месяцу после 

операции, не наблюдалось. 

Помимо полученных данных в результате проведенного анализа удалось 

выявить положительную корреляцию (r=0,55, p<0,05) между временем выпол-

нения ЧКВ у больного с постинфарктным кардиосклерозом и временем восста-

новления гибернированного миокарда (график 4.4.3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

График 4.4.3. Зависимость между сроками выполнения эндоваскулярного 

вмешательства у больных постинфарктным кардиосклерозом  

и восстановления функции гибернированного миокарда. 

 

Отображенная на рисунке зависимость, показывает, если от момента ИМ 

до восстановления коронарного кровотока проходит менее 6 месяцев, то вос-

становление локальной кинетики происходит значительно быстрее, по сравне-

нию с пациентами, которым стентирование коронарных артерий выполнено 

позднее 6 месяцев от момента перенесенного ИМ. 

Как показано на рисунке, если у пациентов проходит, например около 4 

месяцев с момента перенесения острого процесса (данные основывались на 

наиболее яркую клиническую симптоматику, в виде выраженных загрудинных 
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болей или приступа атипичной стенокардии, которая была принята за боль дру-

гого характера (желудок)), то и восстановление нарушенной кинетики дис-

функционирующего, но жизнеспособного миокарда происходило быстрее – как 

представлено на данном рисунке, в течение 4 месяцев после проведения ревас-

куляризации с помощью чрескожного коронарного вмешательства. Также на 

рисунке отчетливо видно, что при более длительном присутствии хронической 

ишемии восстановление кинетики дисфункционирующего миокарда имеет ме-

сто, однако занимает время. Так по прошествии 10 месяцев с события на вос-

становление утраченной функции может потребоваться около 12 месяцев, в за-

висимости, конечно и от других факторов, оказывающих влияние этот процесс. 

Например, индекс трансмуральности, объем кардиального фиброза, наличие 

сопутствующих заболеваний, в большей мере сахарного диабета. Этой теме бу-

дет отделена отдельная подглава.  

Устойчивое снижение количества сегментов с нарушенной локальной со-

кратимостью отмечалось как к 18-у, так и к 24 месяцу наблюдения, по сравне-

нию с предоперационнами результатами (график 4.4.4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

График 4.4.4. Динамика восстановления сократительной способности  

миокарда после выполненной реваскуляризации (метод МРТ сердца). 
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Динамика сокращения сегментов с нарушенной кинетикой в зависимости 

от величины индекса трансмуральности представлена в табл. 4.4.1 и 4.4.2.  

 

Таблица 4.4.1 

Корреляционный анализ между глубиной поражения миокарда  

и восстановлением локальной сократительной способности  

через 18 месяцев (n=232) 

 

Величина индекса 

трансмуральности по 

толщине 

Количество сегментов с нарушенной 

кинетикой 

Коэффициент 

корреляции 

Спирмена, r 

р 

До операции 

n=920 

Через 18 месяцев 

n=108 

0.3-0.4 (n=72) 296 22 0.88 0.001 

0.4-0.5 (n=148) 486 32 0.77 0.001 

более 0.5 (n=12) 138 54 0.54 0.038 

 

Таблица 4.4.2 

Корреляционный анализ между глубиной поражения миокарда  

и восстановлением локальной сократительной способности  

через 24 месяцев (n=198) 

 

Величина индекса 

трансмуральности по 

толщине 

Количество сегментов с нарушенной 

кинетикой 

Коэффициент 

корреляции 

Спирмена, r 

р 

До операции 

n=822 

Через 24 месяца 

n=62 

0.3-0.4 (n=76) 274 14 0.91 0.001 

0.4-0.5 (n=108) 428 19 0.84 0.001 

более 0.5 (n=14) 120 29 0.54 0.024 

 

Представленные в таблице данные отражают аналогичную устойчивую 

тенденцию к снижению количества сегментов с нарушенной кинетикой, кото-

рая была показана через 12 месяцев.  

Так у 72 пациентов с индексом трансмуральности в 30-40% до проведения 

вмешательства было выявлено 296 патологических сегментов, ко второму визи-

ту, который имел место через 18 месяцев после проведения чрескожного коро-

нарного вмешательства их было только 22. А у большей части пациентов (148) 
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с индексом трансмуральности в 40-50% из 486 сегментов с нарушенной сокра-

тительной способностью к второму визиту осталось лишь 32. У пациентов же с 

более серьезным поражением миокарда, когда индексом трансмуральности 

превышал 50% из 138 патологических сегментов через 18 месяцев после прове-

дения чрескожного коронарного вмешательства было обнаружено 54.  

Также и через 24 месяца наблюдалась стойкая тенденция к уменьшению 

количества сегментов с нарушенной сократительной способностью. Как пред-

ставлено в таблице, Так у 76 пациентов с индексом трансмуральности в 30-40% 

до проведения вмешательства было выявлено 274 патологических сегментов, к 

третьему визиту, который имел место через 24 месяцев после проведения 

чрескожного коронарного вмешательства их было только 14. У большей части 

пациентов (108) с индексом трансмуральности в 40-50% из 428 сегментов с 

нарушенной сократительной способностью к третьему визиту осталось лишь 

19. Даже у пациентов  с более серьезным поражением миокарда по толщине, 

когда индексом трансмуральности превышал 50% из 120 патологических сег-

ментов через 24 месяца после проведения чрескожного коронарного вмеша-

тельства было обнаружено только 29.  

Соответственно, чем меньше величина индекса трансмуральности, тем 

лучше происходит восстановление функции миокарда. 

Тем не менее, отдельного внимания заслуживают полученные данные у 

пациентов с индексом трансмуральности  0.5 и выше, которые показывают, что 

динамика восстановления функции миокарда к 18 и 24 месяцу после ЧКВ была 

более отчетливой, чем через 12 месяцев.  

Исследование демонстрирует, что даже при таком, достаточно тяжелом 

типе поражения миокарда, реваскуляризация оказывается целесообразной, од-

нако процессы восстановления миокарда протекают довольно медленно. 

Сравнительный анализ морфофункциональных параметров левого желу-

дочка на различных этапах исследования представлен в табл. 4.4.3. 

Уменьшение количества патологических сегментов нашло свое отражение 

и на ремоделировании сердца, в частности левого желудочка. Как представле-
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но,  в таблице если  конечно-диастолический объем левого желудочка до про-

ведения процедуры составил 149,2±3,7 мл, то через 12 месяцев после процеду-

ры произошло его снижение до 141,5±3,8мл, через 18 месяцев он составил 

139,4±3,4 мл, а через 24 - 132,1±2,1 мл. Конечно-систолический объем левого 

желудочка до проведения чрескожного коронарного вмешательства был под-

считан как 71,4±0,9 мл, через 12 месяцев во время контрольного визита он со-

ставил 66,2±1,4 мл, рез 18 месяцев - 64,6±1,2 мл, а через 24 месяца  -64,3±1,2 

мл.  

Таблица 4.4.3 

Динамика показателей глобальной сократимости миокарда  

левого желудочка 

 

Показатель 

  

После ЧКВ 

 

(n=268) 

Через 12 ме-

сяцев 

(n=244) 

Через 18 

месяцев 

(n=232) 

Через  

24 месяцев 

(n=198) 

р 

КДО, мл 149,2±3,7 141,5±3,8 139,4±3,4 132,1±2,1 0.016 

КСО, мл 71,4±0,9 66,2±1,4 64,6±1,2 64,3±1,2 0.077 

КДР, мм 54,6±1,1 48,7±1,3 46,2±1,8 44,1±2,4 0.028 

КСР, мм 39,4±0,9 36,8,±1,1 36,1±0,9 35,8±1,4 0.334 

УО, мл 76,8±1,9 79,4±1,3 83,9±1,8 84,8±1,1 0.036 

ФВ, % 43,2±3,4 46,4±4,3 49,1±1,3 51,6±2,4 0.022 

 

 Схожая положительная динамика отмечалась относительно конечно-

диастолического и конечно-систолического размеров. Так до проведения 

чрескожного коронарного вмешательства конечно-диастолический размер ле-

вого желудочка составил 54,6±1,1мл, а через 12 месяцев этот показатель сни-

зился до 48,7±1,3 мл, через 18 месяцев – 46,2±1,8 мл, а через 24 - 44,1±2,4 мл.  

Такую же тенденцию имел конечно-систолический размер левого желудочка. 

До проведения чрескожного коронарного вмешательства он составил 39,4±0,9 

мл, а после снизился до 36,8,±1,1 мл, через 18 месяцев он составил 36,1±0,9, а 

через 24 -35,8±1,4 мл.  В соответствии с этими показателями была отмечена  

также была стойкая тенденция к увеличению фракции выброса левого желу-

дочка.  

 



 

146 
 

В различные периоды наблюдения, на фоне выполненной реваскуляриза-

ции миокарда, у всех пациентов отмечается устойчивое увеличение ФВ ЛЖ и 

показателей УО, а также уменьшение показателей КДО и КДР левого желудоч-

ка. Полученные данные отражают положительное влияние реваскуляризации 

миокарда на восстановление глобальной сократительной способности миокарда 

у больных осложненными формами ИБС. 

Через 18 и 24 месяца после ЧКВ, также сохраняется положительная дина-

мика увеличения толерантности к физической нагрузке согласно тесту с 6 ми-

нутной ходьбой (график 4.4.5). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

График 4.4.5. Динамика толерантности к физической нагрузке  

по данным теста 6-минутной ходьбы. 

 

По сравнению с дооперационными показателями, пройденная пациентами 

дистанция во время теста 6-минутной ходьбы, через 18 месяцев составила 

292,3±87,4 и 388,4±94,6 м соответственно (p<0,05), а через 24 месяца - 

290,7±99,2 и 402,4±104,6 м соответственно (p<0,05). 

Несмотря на то, что по сравнению с дооперационными данными, пройден-

ная пациентами дистанция во время теста 6-минутной ходьбы в отдаленном пе-
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риоде имела достоверный прирост, при сравнении данных показателей между 

собой в различные периоды наблюдения, выявлена несколько иная динамика. 

Так, более отчетливая динамика толерантности наблюдается к 24 месяцу 

после эндоваскулярного вмешательства. При этом достоверный прирост выяв-

лен в периоды 12-24 месяца и 18-24 месяца (p<0,05), тогда как в промежутке 

12-18 месяцев прирост оказался недостоверным (p>0,05). 

 

Клинический пример.  

Пациент Д., 55 лет  

Диагноз: ИБС: стенокардия напряжения III ф.к. Стенозирующий атеро-

склероз коронарных артерий. Постинфарктный кардиосклероз (ОИМ – неиз-

вестной даты).  Хроническая сердечная недостаточность III ФК (NYHA).  

Жалобы при поступлении: одышка, удушье в положении лежа, боль, отда-

ющая в левую руку, подбородок за грудину при ходьбе, общая слабость. 

Анамнез заболевания: Пациент указывает на то, что в течение длительного 

периода страдает заболеванием сердца. Периодически обращался к кардиоло-

гам и терапевтам с целью получения лечения. Со слов пациента он перенес ин-

фаркт миокарда, но яркое проявление клинической картины не помнит. Узнал о 

перенесеннм процессе со слов доктора во время одного из визитов. Пациент 

отмечает учащение приступов одышки, а также дискомфорта, за последние два 

года, наиболее часто во время физической нагрузки. Пациенту Д. были назна-

чена медикаментозная терапия, ввиде β-блокаторов, ингибиторы АПФ, стати-

ны, препараты ацетилсалициловой кислоты. Однако, как говорит пациент сам, 

регулярного применения назначенного лечения не было. В течение длительного 

периода пациенту не раз предлагалось проведение инвазивного обследования – 

коронарной ангиографии с целью определения стензирующего поражения ко-

ронарного русла. Однако, пациент отказывался от какого-либа вмешательства. 

Таким образом, реваскуляризация пациенту проведена не была.  

 В настоящее время пациент госпитализация в стационар с целью проведе-

ния коронарной ангиографии и выбора дальнейшей тактики лечении. 
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На момент госпитализации состояние пациента было оценено как тяжелое. 

Рост 160 см, вес 70 кг. Кожа и видимые слизистые оболочки без видимых по-

вреждений, однако бледные. При объективном обследовании отмечался отек 

обеих нижних конечностей до коленных суставов. Систоличское артериальное 

давление 110 мм ртутного столба, диастолическое 50мм ртутного столба.  

Пульс, определяемый на радильных артериях слабого наполнения, ритмичный -

110 ударов в минуту. При аускультации легких на фоне затрудненного дыхания 

выслушивалась крепитация (средне- и мелкопузырчатые хрипы) над нижними и 

средними долями с обеих сторон.  При аускультации сердца - тоны сердца глу-

хие, дополнительно выслушивался третий патологический тон (S3), непосред-

ственно над верхушкой выслушивался небольшой систолический шум (3/6), 

иррадиирующий в подмышечную область, а также над пятой точкой выслуши-

вания сердца.  Живот мягкий, безболезненный. В последние несколько месяцев 

наблюдается снижение диуреза. 

Результаты обследования: 

Общий анализ крови: Hb 110 г/л, эритроциты 4.0х1012/л, HCT 38.0 %, лей-

коциты – 7.6х109/л, тромбоциты 300х109/л, СОЭ 10 мм/час.  

Биохимический анализ крови: гликозилированный гемоглобин 5.6 

ммоль/л, мочевина 6.8иммоль/л, креатинин 120 мкмоль/л, общий белок 58 г/л, 

общий холестерин 6,5 ммоль/л, триглицериды 2,32 ммоль/л, ХЛПНП 3,8 

ммоль/л, общий билирубин 14 мкмоль/л, АСТ 38 Ед/л, АЛТ 32 Ед/л, калий 

3,8ммоль/л, натрий 135 ммоль/л. МНО 1,0.  

Электрокардиограмма пациента представлена на рис. 4.4.1. 

ЭКГ: ритм синусовый, синусовая тахикардия 100 ударов в минуту, слабое 

нарастание зубца R в грудных отведениях, регистрируются признаки наруше-

ния внутрижелудочковой проводимости (уширение комплекса QRS, длитель-

ность 126 мс) 

ЭХОКГ: аорта 2,5см, расхождение створок 1,8см, левое предсердие 3,9см, 

объем левого предсердия 96 мл, индексированный объем левого предсердия 

51мл/м2, конечно-систолический размер 5,4см, конечно-диастолический размер 
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3,9см, конечно-систолический объем 86мл, конечно-диастолический 109мл, 

ударный объем 23мл, фракция выброса левого желудочка 20%, толщина МЖП 

0,9см, толщина ЗСЛЖ 0,7см.  

 

 

Рис. 4.4.1. Электрокардиограмма пациента Д., 55 лет. 

 

Снижение фракции выброса, за счет нарушения локальной сократимости. 

На фоне глобальной гипокинезии регистрируется акинез нижне-предсердного 

стенки базального и среднего отделов, а также гипокинезия латеральной стенки 

базального и среднего отделов.  Симметричная гипертрофия миокарда левого 

желудочка, МЖП. Правое предсердие 3,1 см, правый желудочек 2,3 см., легоч-

ная артерия 2,8 см., СДЛА 60 мм.рт.ст. Нижняя полая вена расширена – 2,1 см, 

во время вдоха коллабирует менее, чем на 50%, внутрипеченочные вены не 

расширены. Атеросклероз аорты, аортального клапана. Кроме того, регистри-

ровалась митральная регургитация стредней степени, оцененной по цветному 

допплеровскому исследованию, а также был проведен подсчет эффективной 
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площади регургитирующего отверстия (MR EROA=0,33sm2), объем митарльной 

регургитации – 35 мл, вена контракта – 5мм. Таким образом, митральная регур-

гитация была оценена как вторичная, связанная дисфункцией миокарда по ла-

теральной стенке, и выраженной степени. Давление в легочной артерии, под-

считаное по трикуспидальной регургитации с учетом нормальных размеров 

правого предсердия и желудочка, было подсчитано, как 60 мм ртутного столба 

и оценено как повышенное.  

Пациенту была проведена коронарная ангиография.  

Коронарография: тип коронарного кровообращения правый. Ствол ЛКА – 

типичное отхождение от аорты, проходим, контуры ровные. ПНА – типичное 

отхождение, стеноз 90% в проксимальном сегменте, далее проходима. ДВ – 

90% стеноз в проксимальном сегменте,  ОА – тотальная окклюзия (100%),  

ПКА –стеноз перед зоной бифуркации примерно 80%. 

Оценка тяжести поражения коронарного русла по шкале SYNTAX 

SYNTAX score I = 24. 

МРТ сердца: проводилось на сканере Siemens Essenza 1.5 Tesla. ЧСС- 126/в 

минуту. Внутривенно было введено 14 мл контрастного вещества (Гадовист) 

(рис. 4.4.2).  

 

Рис. 4.4.2. МРТ изображение четырехкамерной позиции сердца,  

снятое в режиме SSFP. 
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На рисунке 4.4.2 представлено изображение магнитно-резонансной томо-

графии сердца в горизонтальной четырехкамерной позиции, снятой в режиме 

SSFP, со сбалансированной устойчивой прецессией.  На рисунке видно выра-

женная дилатация как левого предсердия, так и левого желудочка. Помимо это-

го, регистрируется струя митральной регургитации.  В данной позиции воз-

можна оценка нижнеперегородочной стенки базального, среднего и апикально-

го отдела, а также непосредственно самой верхушки.  

На рисунке 4.4.3 представлено изображение магнитно-резонансной томо-

графии сердца в вертикальной двухкамерной позиции, снятой в режиме SSFP, 

со сбалансированной устойчивой прецессией. Данная позиция позволяет про-

водит оценку передней и нижней стенки левого желудочка, а также верхушки. 

На рисунке также видна выраженная дилатация как левого предсердия, так и 

левого желудочка.  

 

        

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.4.3. МРТ изображение двухкамерной позиции сердца,  

снятое в режиме SSFP. 

         

На рисунке 4.4.4 представлено изображение магнитно-резонансной томо-

графии сердца в вертикальной трехкамерной позиции, снятой в режиме SSFP, 

со сбалансированной устойчивой прецессией. Данная позиция позволяет прове-
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сти анализ сократительной способности переднерегородочного и нижней стен-

ки левого желудочка, в том числе и верхушки собственно. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.4.4. МРТ изображение трехкамерной позиции сердца,  

снятое в режиме SSFP. 

 

Помимо качественной оценки сократительной способности каждого сег-

мента левого желудочка, пациенту был проведен расчет систолической функ-

ции левого и правого желудочка, с подсчетом конечно-систолического, конеч-

но-диастолического и ударного объема обоих желудочков. Причем расчет 

фракции выброса левого желудочка проводится на основании полученных 

изображений, снятых в режиме SSFP, со сбалансированной устойчивой прецес-

сией не только по короткой оси, но в том числе и по длинной оси левого желу-

дочка. Данные представлены на рис. 4.4.5.  

Как видно из рисунка, результаты постпроцессинговой обработки кинети-

ческих изображений, сократительная способность не только, но и правого жел-

дочков снижена значительно. Количественные данные подтвердили предполо-

жения качественной оценки изображений левых камер сердца касательно их 

дилатации. Так, конечно-диастолический объем левого желудочка, взятых из 

обработки изображений по короткой оси составил 238 мл, а конечно-
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систолический объем – 195 мл.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.4.5. Изображение постпроцессинговой обработки 

изображений МРТ. 

 

Полученные расчеты существенно различаются от расчетных данных, по-

лученных при проведении эхокардиографии, не только с точки зрения подсче-

тов объемов, но также в разнице выявленных сегментов с нарушенной локаль-

ной сократимостью. Так, выраженная дисфункция левого желудочка (фракция 

выброса – 18%) обусловлена наличием сегментов с акинезом в области бассей-

на огибающей коронарной артерии, что соответствует передне-боковой, нижне-

боковой стенки базального, среднего и апикального отдела с охватом собствен-

но верхушки. Кроме того, с помощью детального анализа функций обоих желу-

дочков, при сохраненном в пределах нормы конечно-диастолического объема 

правого желудочка, и повышенном конечно-систолический объеме, была выяв-

лена выраженная систолическая дисфункция правого желудочка (фракция вы-

броса правого желудочка составила 10%). Существенная разница между удар-

ными объемами двух желудочков с преобладанием его в левой камере сердца 
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явилась явным свидетельством выраженной митральной регургитации.  

Обязательной и важной частью исследования магнитно-резонансной томо-

графии сердца является получение, а потом и оценка изображений, полученных 

после введения контрастного вещества.  Так изображение четырехкамерной по-

зиции представлено на рис. 4.4.6.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.4.6. МРТ - изображения, выполненные в режиме T1 FGE-IR  

через 10-12 минут после введения контрастного вещества.  

 

Изображение четырехкамерной позиции сердца, представленное на рисун-

ке 39а, получено в режиме Т1 взвешенных частиц плюс «инверсия-

восстановление» после введения контрасного вещества. Изображения, основан-

ные на принципе отсроченного контрастирования, позволяют выявить области 

с задержкой (кумуляцией) контрасного вещества, в зоне поврежденного мио-

карда. При этом субэндокардиальный характер такой кумуляции является ха-

рактерным признаком ишемического генеза поражения. На данном рисунке 

видна задержка контрастного вещества, выражающаяся в повышении интен-

сивности сигнала в области хорд митрального клапана, при отсутствие явных 

признаков ее области визуализируемого миокарда.  
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С целью оценки всех областей миокарда левого желудочка были также 

сняты изображения других проекций сердца после введения контрастного ве-

щества. На рисунке 4.4.7 представлено изображение двухкамерной проекции 

сердца.  

   

 

Рис. 4.4.7. МРТ - изображения, выполненные в режиме T1 FGE-IR  

через 10-12 минут после введения контрастного вещества.  

 

Как видно на рисунке отсутствует задержка контрастного вещества по пе-

редней стенке левого желудочка, миокарда представлен чёрным, что говорит о 

положительной аннуляции сигнала. В то время как по нижней стенке левого 

желудочка во всех сегментах (базального, среднего, апикального) видна куму-

ляция контрастного вещества. Полученные данные свидетельствуют от том, что 

объем кардиального фиброза в пределах бассейна огибающей и/или правой ко-

ронарной артерии превышает 50%.  

Оценка данных по длинной оси левого желудочка, полученных изображений в 

трехкамерной позиции склоняет предположить то, что поражение замена мио-

карда фиброзной тканью имеет место в бассейне огибающей коронарной арте-

рии (рис 4.4.8).  
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Рис. 4.4.8. МРТ - изображения, выполненные в режиме T1 FGE-IR  

через 10-12 минут после введения контрастного вещества. 

 

Как видно из рисунка задержка контрастного вещества имеет место в 

большей степени в области нижнебоковой стенки левого желудочка.  

С целью подсчета индекса трасмуральности пациенту были также получе-

ны изображения по короткой оси левого желудочка, с толщиной среза каждого 

сегмента по 8 мм.  

На рисунке 4.4.9 представлены только три среза, отображающие базаль-

ный, средний и апикальный отделы. Изображения, представленные на рис. 4.4.9 

подтвердили данные, полученные по все трем проекциям продольной оси лево-

го желудочка.  

Помимо этого, были проведены расчетные данные относительно трансму-

ральности с процесса.  

Результат представлен на рис. 4.4.10.  
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А)         Б) 

  

В) 

Рис. 4.4.9. МРТ - изображения, выполненные в режиме T1 FGE-IR  

через 10-12 минут после введения контрастного вещества. 

 

В каждом сегменте в пределах бассейна огибающей коронарной артерии 

(так как именно там была обнаружена тотальная окклюзия) индекс трансму-

ральности превышал 50 и даже 70%. А общее количество фиброзной ткани по 

отношению к общей массе миокарда левого желудочка превышало 20%. Таким 

образом, на основании полученных данных восстановление дисфункциониру-

ющего миокарда в пределах бассейна огибающей коронарной артерии не пред-

полагало восстановление функции после его реваскуляризации.  Кроме того, с 

учетом наличия необратимой выраженной регургитации (поражение области 

папиллярных мышц и хорд) операция аортокоронарного шунтирования показа-
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на не была. Пациенту была рекомендована оптимальная медикаментозная тера-

пия и неполная анатомическая реваскуляризация. Бассейн огибающей коронар-

ной артерии реваскуляризирован не был. Была проведена реваскуляризация 

других коронарных артерий, в бассейне которых миокард был оценен как жиз-

неспособный.  

 

 

 

Рис. 4.4.10. Изображение постпроцессинговой обработки 

изображений МРТ. 

 

С учетом выраженного снижения фракции выброса левого желудочка и 

высокого процента фиброзной ткани была рекомендована имплантация кардио-

вертера-дефибриллятора.  

С учетом риска кровотечения после ангиопластики пациенту до процедуры 

было проведено имплантирование кардиовертера-дефибриллятора. Через 2 дня 

после этого выполнено чрескожное коронарное вмешательство в передней нис-

ходящей, правой и диагональной коронарных артериях.  

В течение первых суток после проведения вмешательства больной наблюдался 
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в отделении интенсивной терапии для кардиологических пациентов.  Послеопе-

рационный период протекал без выраженных осложнений, которые были сразу 

же устранены. Сложности в основном заключались в поддержании уровня ар-

териального систолического давления выше 100 мм ртутного столба для обес-

печения соответствующего уровня коронарного кровотока. На следующие сут-

ки пациент был переведен в отделение кардиологии. 

Выписка из стационара на 12-е сутки эндоваскулярного вмешательства, в 

удовлетворительном состоянии. Пациенту рекомендован постоянный прием 

ацетилсалициоловой кислоты в дозе 300мг/сутким в течение месяца, карведи-

лола 6.25 мг по 2 раза в сутки, ивабрадина 5 мг по 2 раза в сутки,  саку-

битрил/вальсартан в минимальной дозировке 50 мг (24/26мг) по 2 раза сутки, 

крестора 40мг в сутки. Клопидогрел 75 мг в сутки в течение 12 месяцев после 

вмешательства. 

Повторный визит через 12 месяцев. 

При трансторакальной эхокардиографии удалось выявить небольшое уве-

личение фракции выброса - 26%. Данное улучшение систолической функции 

левого желудочка произошло в основном за счет улучшения сократительной 

способности миокарда по передней стенке левого желудочка, в результате про-

веденной реваскуляризации в бассейне передней нисходящей коронарной арте-

рии.    

Результаты магнитно-резонансной томографии сердца подтвердили обна-

руженное при трансторакальной эхокардиографии улучшение систолической 

функции левого желудочка, однако показатель был подсчитан немного ниже - 

ФВЛЖ – 22%. Сохранялось нарушение локальной сократительной способности 

в бассейне огибающей и правой коронарной артерии в виде акинеза  всех отде-

лов отделов нижней и нижнебоковой стенки левого желудочка.   

Пациент в течение указанного периода регулярно принимал назначенные 

препараты. Прием клопидогрела прекращен по истечении 12 месяцев. Клиниче-

ски у пациента отсутствовали приступы удушья по ночам, однако сохранялась 

выраженная одышка при незначительной физической нагрузке.   
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Повторный визит через 24 месяца 

При проведении повторной трансторакальной эхокардиографии через 24 

месяца фракции выброса левого желудочка была подсчитана как 28% с сохра-

нением акинеза всех сегментов нижней и боковой стенки. Кроме того, также 

имела место выраженная митральная недостаточность.   

Подсчет фракции выброса изображений, полученных при магнитно-

резонансной томографии сердца выявила незначительное улучшение -    фрак-

ция выброса левого желудочка была подсчитана как 27%, с улучшением сег-

ментов бассейна передней нисходящей и диагональной ветви и  сохранением 

тех же сегментов с нарушенной кинетикой в бассейне огибающей коронарной 

артерии, а также разницей в ударных объемах между двумя желудочками, что в 

свою очередь свидетельствует о персистирующей митральной регургитации. В 

течение 24 месяцев у пациента была зарегистрирована фибрилляция желудоч-

ков, которая была прервана имплантированным аппаратом силой 20 джоуль, 

после неудачной попытки антитахикардийной стимуляции.  

Таким образом, на фоне выполненной реваскуляризации миокарда у паци-

ента с наблюдается практически полное восстановление сократительной спо-

собности дисфункционирующего, но жизнеспособного миокарда. Однако, как 

ожидалось выраженного восстановления общей сократительной функции мио-

карда не произошло. Объясняется этот факт тем, что поражение миокарда в 

бассейне тотально окклюзированной коронарной артерии превышало 50% от 

толщины миокарда в каждом заданном сегменте. Кроме того, значительное по-

ражение папиллярных мышц и подклапанного аппарата привело к сохранению 

выраженной митральной регургитации, которая в свою очередь препятствует 

течению положительного ремоделирования левого желудочка, несмотря на 

улучшение кинетики жизнеспособного миокарда.  

Хоть незначительно выраженная, но все же позитивная динамика струк-

турно-функциональных показателей левого желудочка произошло именно за 

счет восстановления кровотока в области гемодинамически значимых стенози-

рующих поражений коронарых артерий, и именно выявление наличия жизне-
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способного миокарда с помощью метода магнитно-резонансной томографии 

сердца позволило предопределить положительный эффект от проведенного 

вмешательства.  

Таким образом, у пациента регистрировалось небольшое увеличение 

фракции выброса левого желудочка, согласно данным обоих методов визуали-

зации миокарда.  

 

Представленное клиническое наблюдение демонстрирует важность опре-

деления жизнеспособного миокарда и фиброзной ткани по бассейнам коронар-

ных артерий с помощью магнитно-резонансной томографии сердца.  Получен-

ные данные позволили не только уберечь пациента от операции аортокоронар-

ного шунтирования, которая должна была бы сопровождаться также вмеша-

тельством в клапанный аппарат, но также имплантация кардиовертера-

дефириллятора позволила спасти жизнь.   

 

4.5.  Анализ результатов чрескожного коронарного вмешательства  

у больных с сопутствующим сахарным диабетом 2 типа 

 

В исследовании проводился дополнительный анализ результатов лечения 

пациентов с сопутствующим сахарным диабетом 2 типа. С целью получения 

корректных статистических расчетов, методом случайной выборки, из участво-

вавших в исследовании пациентов, нами была сформирована подгруппа боль-

ных без сахарного диабета.  

Таким образом, дополнительному анализу были подвергнуты результаты 

лечения 88 пациентов с сахарным диабетом – основная группа, и 75 пациентов 

без сахарного диабета – контрольная группа. 

По клинико–демографическим и ангиографическим характеристикам 

группы между собой не различались. 

Среди пациентов с СД было 68 мужчин и 20 женщин в возрасте от 41 до 60 

лет. При этом у 25% больных диагностирована безболевая ишемия миокарда, 
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84% больных были курильщики, и более чем у 50% наблюдалась гиперхолесте-

ринемия. 

Всем пациентам была выполнена полная реваскуляризация миокарда. Все-

го в обеих группах имплантировано 244 стента с лекарственным покрытием. 

Среднее количество стентов на одного человека в основной группе составило 

2,48±1,01, а в контрольной  - 2,31±1,04 (р>0,05).  

Клинико-демографическая характеристика пациентов представлена в  табл. 

4.5.1.  

Таблица 4.5.1 

Клинико-демографическая характеристика пациентов с сопутствующим 

СД 2 типа 

 

Показатель 
Основная 

(n=88) 

Контрольная 

(n=75) 

р 

Пол (м/ж, n) 68/20 51/24 0,12 

Возраст (лет, Me [LQ;UQ]) 53[41;60] 52[48;58] 0,72 

ИМТ (кг/м2, Me [LQ;UQ]) 29,3[27,1;32,5] 28,6[26;30,2] 0,21 

Стенокардия II ФК, абс.(%) 36(40,9) 30(40) 0,68 

Стенокардия III ФК абс.(%) 52(59,1) 45(60) 0,52 

Безболевая ишемия миокарда абс.(%) 22(25) 11(14,6) 0,02 

Артериальная гипертензия абс.(%) 80(90,9) 68(90,6) 0,38 

Недостаточность кровообращения (NYHA) 

IIФК абс.(%) 

III ФК абс.(%) 

 

30(34,1) 

58(65,9) 

 

28(37,3) 

47(62,6) 

 

0,27 

0,08 

Курение абс.(%) 74(84) 65(86,7) 0,14 

Гиперхолестеринемия абс.(%) 47(53,4) 22(29,3) <0,001 

ОНМК в анамнезе абс.(%) 10(11,4) 8(10,6) 0,63 

Нарушения ритма и проводимости сердца 

абс.(%) 
16(18,2) 13(17,3) 0,37 

 

Статистически значимых различий между группами, участвовавшими в 

анализе, по базовым клинико-демографическим параметрам не выявлено. Од-

нако, у пациентов из основной группы значительно чаще (χ2-13,223, р<0,001) 

диагностирована безболевая ишемия миокарда (χ2-5,436, р=0,02) и гиперхоле-

стеринемия (χ2-13,433, р<0,001). 

Как представлено в таблице, в основной группе (с сахарным диабетом) бы-

ло 68 мужчин и 20 женщин, а в контрольной группе 51 мужчин, 24 женщины. 
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Средний возраст в обеих группах составил около 53 лет. Как в основной, так и в 

контрольной группе большая часть пациентов страдали артериальной гипертен-

зией (около 90% пациентов). Сердечная недостаточность II и III  функциональ-

ного класса часто встречалась в обеих группах, причем у большей части паци-

ентов, как в одной так и в другой группе наблюдался симптоматически более 

выраженный класс сердечной недостаточности (III функциональный класс). 

Курение, как основной фактор риска развития ишемической болезни сердца 

встречалось у большей части пациентов, как одной, так и другой группы. Так 

же сопоставимы были наблюдения, связанные с признаками нарушения ритма и 

проводимости.    

Степень тяжести поражения коронарного русла, оцененная по данным ко-

ронарографии, а также показатели систолической функции миокарда, представ-

лены в табл. 4.5.2. 

Таблица 4.5.2 

Ангиографическая характеристика больных с СД 2 типа 

 

Показатель 
Основная 

(n=88) 

Контрольная 

(n=75) 

 

р 

Двухсосудистое поражение абс. % 36(40,9) 31(41,3) 0,16 

Трехсосудистое поражение абс. % 52(59,1) 44(58,7) 0,14 

Бифуркационные стенозы абс. % 34(38,6) 29(38,6) 0,22 

Хронические тотальные окклюзии абс. % 52(59,1) 49(65,3) 0,18 

Стеноз ствола ЛКА >50% абс. % 12(13,6) 10(13,3) 0,12 

Полная реваскуляризация миокарда абс. % 68(77,3) 62(82) 0,63 

Срок выполнения реваскуляризации после перене-

сенного ИМ (дни, Me [LQ;UQ]): 

Из них, 

до 30 дней, асб. % 

после 30 дней, абс. % 

 

70,5[14;282] 

 

24(27,3) 

64(72,7) 

 

58,5[7;242] 

 

21(28) 

54(72) 

 

0,02 

 

0,28 

0,24 

Количество имплантированных стентов (Me 

[LQ;UQ]) 
2,46[2,2;2,8] 2,31[2,1;2,5] 0,24 

SYNTAX score I (баллы, Me [LQ;UQ]) 26,01[22;33] 25,6[22;33] 0,33 

 

По ангиографическим характеристикам, а также особенностям выполнения 

эндоваскулярного вмешательства, показателям систолической функции мио-

карда, статистически значимых различий между группами, участвовавшими в 

анализе, не выявлено. Тем не менее, в группе больных СД, реваскуляризация 
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миокарда выполнялась достоверно позже (χ2-5,231, р<0,02), чем в группе боль-

ных без СД. При этом по количеству пациентов, которым реваскуляризация 

выполнялась в сроки до 30 дней или позже, группы достоверно не различались. 

Двухсосудистое поражение коронарного русла встречалось у 41% пациен-

тов из основной группы и почти столько же у пациетов конторольной группы. 

Трехсосудистое заболевания было выявлено у 59% как в основной, так и в кон-

трольной группе. Кроме того, почти у половины пациентов обеих групп встре-

чались бифуркационные стенозы коронарных артерий. Большей части пациен-

тов, как в основной, так и в контрольной группе удалось выполнить полную ре-

васкуляризацию. При этом большей части пациентов удалось выполнить ревас-

куляризацию позднее 30 дней с момента перенесения процесса. По количеству 

имплантированных стентов выраженных различий по группам выявлено не бы-

ло. Соответственно, выраженность стенозирования коронарных артерий, кото-

рая подсчитывалась по шкале SYNTAX, в двух группах существенно не разли-

чалась.  

Всем пациентам, из обеих групп определялась степень поражения не толь-

ко анатомического поражения коронарных артерий, но и выраженность распро-

странения процесса в миокардиальной ткани левого желудочка.  

При этом, среднее значение индекса трансмуральности по толщине, опре-

деляемого с помощью метода МРТ-сердца в основной группе, составило  0,39 

[0,2;0,7]. Среднее значение объема кардиального фиброза составило 

33,9[20;64]. ФВ ЛЖ достоверно не различалась между группами и составила 

39,2 % [30;45]  и 40,2% [31;47], р=0,66. 

Непосредственная выживаемость пациентов после чрескожного коронар-

ного вмешательства составила 100%, осложнений не было.  

У всех больных уже к концу госпитализации, а также в отдаленном перио-

де, отмечается отчетливая положительная динамика в отношении регресса кли-

ники стенокардии и повышения толерантности к физической нагрузке (табл. 

4.5.3). 
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Таблица 4.5.3 

Динамика толерантности к физической нагрузке (МЕТ) 

 

 

Группа 

До  

операции 

Выписка из 

стационара 

Через  

18 месяцев 

Через  

24 месяца 

р 

Основная (n=88) 3,62±1,8 6,1±1,5 8,44±2,7 9,63±1,7 <0,001 

Контрольная (n=75) 3,86±1,1 6,2±1,2 8,82±1,1 9,54±2,0 <0,001 

  

Как представлено в таблице, если в основной группе до проведения 

чрескожного коронарного вмешательства средняя толерантности к физической 

нагрузке составила 3,62±1,8 МЕТ, через 18 месяцев этот показатель до среднего 

значения 8,44±2,7 МЕТ, а через 24 месяца составила 9,63±1,7 МЕТ. Схожу тен-

денцию удалось наблюдать и у контрольной группы, когда при начальном по-

казателе средняя толерантность к физической нагрузке у них составила 

3,86±1,1 МЕТ, через 18 месяцев этот показатель увеличился до среднего значе-

ния 8,82±1,1 МЕТ, а через 24 месяца составила 9,54±2,0 МЕТ.  

Отдаленные результаты через 18 месяцев прослежены у всех пациентов 

(табл. 4.5.4, 4.5.5). 

Таблица 4.5.4 

Частота осложнений в отдаленном периоде после ЧКВ  

у больных СД 2 типа (через 18 месяцев) 

 

Показатель 

Через 18 месяцев  

р Основная 

(n=88) 

Контрольная 

(n=75) 

Смерть от любых причин абс. % 1(1,1) 1(1,3) 0,53 

Смерть от сердечно – сосудистых причин абс. % 2(2,3) 1(1,3) 0,67 

Нефатальный ИМ % 2(2,3) 2(2,6) 0,72 

Декомпенсация ХСН абс. % 1(1,1) 1(1,3) 0,53 

Рецидив стенокардии, абс. % 4(4,5%) 1(1,3) 0,04 

Рестеноз стента >70%, абс. % 2(2,3) 1(1,3) 0,54 

Повторное вмешательство на целевом поражении, абс. % 2(2,3) 1(1,3) 0,53 

Повторное вмешательство на целевом сосуде, абс. % 2(2,3) – 0,27 

 

Частота осложнений в отдаленном периоде после ЧКВ у больных СД 2 ти-

па через 18 месяцев, продемонстрированная в таблице была сопоставима у па-
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циентов двух групп. Смерть от любых причин и от сердечно-сосудистых 

осложнений встречалась в 1% в обеих группах в первом случае, и в 2% в ос-

новной группе и в 1 % у пациентов без сахарного диабета. Также нефатальный 

инфаркт миокард встречался с одинаковой частотой как в основной группе, так 

и в контрольной группе (2% в обеих). Декомпенсация хронической сердечной 

недостаточности также встречалась с одинаковой частотой с обеих группах, и 

составила 1%.  Рестеноз ранее имплантированного стента встречался чаще в 

группе пациентов с сахарным диабетом (2%) и 1% группе пациентов без сахар-

ного диабета, что соответственно потребовало за собой повторного вмешатель-

ства целевого сосуда.  

 

Таблица 4.5.5 

Частота неблагоприятных сердечных событий в отдаленном периоде после 

ЧКВ у больных СД 2 типа (через 24 месяца) 

 

Показатель 

Через 24 месяца  

р Основная 

(n=88) 

Контрольная 

(n=75) 

Смерть от любых причин абс. % 1(1,1) 1(1,3) 0,72 

Смерть от сердечно – сосудистых причин абс. % 3(3,4) 2(2,6) 0,22 

Нефатальный ИМ % 2(2,3) 2(2,6) 0,69 

Декомпенсация ХСН абс. % 2(2,3) 1(1,3) 0,18 

Рецидив стенокардии, абс. % 8(9,1) 3(4) 0,02 

Рестеноз стента >70%, абс. % 4(4,5) 1(1,3) 0,03 

Повторное вмешательство на целевом поражении, абс. % 4(4,5) 1(1,3) 0,03 

Повторное вмешательство на целевом сосуде, абс. % 2(2,3) - 0,19 

 

Результаты эндоваскулярного вмешательства у больных СД, спустя 18 ме-

сяцев, были сопоставимы в обеих группах. Достоверные различия наблюдались 

по частоте рецидива стенокардии (χ2-5,652, р=0,04), причиной которой явилось 

у 2 пациентов стенозы в целевой артерии (de novo), а еще у 2 пациентов – ре-

стеноз стента, по поводу чего им выполнено повторное вмешательство. При 

сравнении групп по показателю повторных вмешательств, достоверных разли-

чий не выявлено. 
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Результаты наблюдения спустя 24 месяца, демонстрируют увеличение ча-

стоты рецидива стенокардии, рестеноза стента и повторных вмешательств на 

целевом поражении в группе больных с СД. Кроме того, отмечаются  достовер-

ные различия между группами по частоте рецидива стенокардии (χ2-5,633, 

р=0,02), рестеноза стента (χ2-5,127, р=0,03) и повторных вмешательств на целе-

вом поражении (χ2-5,434, р=0,03). 

В то же время, сравнение данных показателей с результатами через 18 ме-

сяцев, не показало достоверных различий ни в основной, ни в контрольной 

группах (р>0,05). Кроме того, достоверных различий также не обнаружено при 

сравнении показателей каждой группы между собой в различные периоды 

наблюдения (график 4.4.1).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

График 4.5.1. Суммарная частота сердечно- сосудистых осложнений. 

 

Полученные результаты показывают сопоставимое количество кардиаль-

ных осложнений в отдаленном периоде у пациентов с осложненным течением 

ИБС и сопутствующим СД 2 типа и такой же когорты пациентов без СД, что 

отражает целесообразность выполнения ЧКВ у таких пациентов. 
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Анализ неблагоприятных событий, возникших у пациентов в отдаленном 

периоде после стентирования, позволил изучить влияние дооперационных по-

казателей углеводного и липидного обменов на частоту их возникновения. В 

качестве конечной точки рассматривали: смерть, нефатальный ИМ, необходи-

мость в проведении повторного вмешательства через 24 месяца (табл. 4.5.6). 

 

Таблица 4.5.6 

Влияние показателей липидного и углеводного обмена и их коррекции на 

развитие неблагоприятных сердечно-сосудистых событий у пациентов  

с СД 2типа после выполненного ЧКВ 

 

Показатель ОШ [95%ДИ] p 

До операции 

HbA1c ≥6.5% (n=42) 1,98 [1.04-3.69] 0.004 

HbA1c <6.5% (n=46) 1,58 [1.12-3.19] 0,250 

Общий холестерин ≥5.2% (n=37) 3.25[1.57-6.71] <0,001 

Общий холестерин <5.2% (n=51) 2.05[0.87-5.71] 0,318 

Триглицериды ≥ 1,7ммоль/л (n=34) 1.92[1.07-3.71] 0,002 

Триглицериды < 1,7ммоль/л (n=54) 1.4[0.7-6.88] 0,218 

ХС ЛПНП ≥ 2,5ммоль/л (n=48) 3.47[1.3-7.9] <0,001 

ХС ЛПНП < 2,5ммоль/л (n=40) 1.23[0.67-3.41] 0,288 

Глюкоза плазмы натощак ≥6.0 ммоль/л (n=58) 1,84[1.01-3.68] <0,001 

Глюкоза плазмы натощак <6.0 ммоль/л (n=30) 1.26[0.89-3.28] 0,342 

Через 24 месяца 

HbA1c ≥6.5% (n=10) 2,68 [1.24-4.68] <0.001 

HbA1c <6.5% (n=78) 1,28 [0.47-3.29] 0,352 

Общий холестерин ≥5.2% (n=25) 4.52[1.17-6.91] <0,001 

Общий холестерин <5.2% (n=63) 1.45[1.18-5.21] 0,004 

Триглицериды ≥ 1,7ммоль/л (n=14) 1.91[1.07-3.66] 0,003 

Триглицериды < 1,7ммоль/л (n=74) 0.48[0.37-0.88] 0,288 

ХС ЛПНП ≥ 2,5ммоль/л (n=25) 3.77[1.28-8.24] <0,001 

ХС ЛПНП < 2,5ммоль/л (n=63) 2.32[1.42-4.21] 0,002 

Глюкоза плазмы натощак (при увеличении на 1 ммоль/л (n=17) 1,36[1.10-1.67] <0,001 

 

Среди биохимических показателей углеводного обмена, определяемых до 

выполнения ЧКВ у больных с дисфункциональным миокардом ишемической 

этиологии с сопутствующим сахарным диабетом 2 типа и хронической сердеч-

ной недостаточностью, наиболее значимыми в отношении риска развития отда-

ленных неблагоприятных сердечно – сосудистых событий могут быть: показа-
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тель гликозилированного гемоглобина (HbA1c)  ≥6.5%, глюкоза плазмы натощак 

≥6.0 ммоль/л, что указывает на необходимость дооперационной коррекции ука-

занных показателей. 

В отношении липидного спектра, наиболее значимыми в отношении риска 

развития отдаленных неблагоприятных сердечно – сосудистых событий  после 

ЧКВ могут быть: общий холестерин ≥5.2% , триглицериды ≥ 1,7ммоль/л, ХС 

ЛПНП ≥ 2,5ммоль/л.  

При этом следует обратить внимание на данные, полученные при выпол-

нении факторного анализа, когда всем пациентам проводилась коррекция угле-

водного и липидного обмена.  

Так, на фоне терапии статинами, через 24 месяца после ЧКВ, целевых зна-

чений ХС ЛПНП и общего холестерина не достигли 25 пациентов, а триглице-

ридов – 14 пациентов, среди которых были пациенты с развившимися сердечно 

– сосудистыми событиями, что говорит о необходимости назначения в после-

операционном периоде более агрессивных режимов гиполипидемической тера-

пии. 

В отношении углеводного обмена, наблюдается тенденция, сравнимая с 

предоперационным периодом, когда уровень гликозилированного гемоглобина 

(HbA1c)  ≥6.5%, является серьезным неблагоприятным фактором развития сер-

дечно – сосудистых осложнений. 

Кроме того, проведен многофакторный анализ клинико-демографических 

и ангиографических параметров, а также данных, полученных при визуализа-

ции миокарда методом МРТ сердца (табл. 4.5.7). 

Многофакторный анализ клинико–демографических и ангиографических 

параметров показал, что выполнение ЧКВ у больных осложненными формами 

хронической формы ишемической болезни сердца с сопутствующим СД 2 типа 

позднее 30 дней от момента перенесенного ИМ, а также неполная реваскуляри-

зация миокарда, SYNTAX score >25, индекс трансмуральности ≥0,45, объем 

(распространение) кардиального фиброза ≥45%, а также СД 2 типа – являются 

достоверно значимыми неблагоприятными факторами риска развития серьез-
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ных сердечно – сосудистых осложнений в отдаленном периоде. 

 

Таблица 4.5.7 

Предикторы неблагоприятных сердечно-сосудистых событий  

в отдаленном периоде после ЧКВ у пациентов с СД 

 

Показатель ОШ [95%ДИ] p 

Выполнение ЧКВ позднее 30 дней от момента ОИМ 1,98 [1.04-3.69] 0,004 

Неполная реваскуляризация миокарда 2,78 [1.08-7.11] 0,037 

Индекс трансмуральности ≥0,45 3.05[1.37-6.78] <0,001 

Объем кардиального фиброза ≥45% 2.75[1.07-7.04] 0,038 

ФВ ЛЖ <45% 1.02[1.00-1.08] 0,062 

Количество коронарных стентов ≥3 1.4[0.86-1.88] 0,268 

Женский пол 3.17[1.3-7.13] 0,005 

SYNTAX score >25 1.46[1.02-1.88] 0,008 

СД 2 типа 3,48[1.59-7.88] <0,001 

 

Следует отметить, что количество коронарных стентов, а также сниженная 

ФВ ЛЖ (менее 45%), не являются предикторами неблагоприятного прогноза 

ЧКВ у таких пациентов. 

Проведенный анализ факторов неблагоприятного прогноза лечения боль-

ных с осложненными формами ИБС и сниженной ФВ ЛЖ, показывает целесо-

образность выполнения реваскуляризации миокарда у таких пациентов в более 

ранние сроки от момента перенесенного ИМ. 

Исходно, до выполнения эндоваскулярного вмешательства, в основной 

группе было диагностировано 354 сегмента с нарушенной локальной сократи-

мостью, а в контрольной – 321 сегмент. В среднем, на одного пациента в ос-

новной группе приходилось 4,0±0,3 сегмента с нарушенной кинетикой, а в кон-

трольной - 4,2±0,2. 

После выполненного ЧКВ, в обеих группах отмечается достоверное сни-

жение количества сегментов с нарушенной локальной сократимостью в зоне 

дисфункционирующего, но жизнеспособного миокарда, по сравнению с  дан-

ными, полученными до выполнения вмешательства (р<0,05) (график 4.5.2). 
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График 4.5.2. Динамика восстановления сократительной способности  

миокарда после выполненной реваскуляризации. 

 

Так, как представлено на рисунке у пациентов с сопутствующим сахарным 

диабетом до выполнения чрескожного коронарного вмешательства было выяв-

лено 354 сегмента с нарушенной сократительной способностью. Через 18 меся-

цев при контрольном обследовании их количество до 302. Тогда как в группе 

пациентов без сахарного диабета количество сегментов с патологической кине-

тикой составило до чрескожного коронарного вмешательства 321, и их количе-

ство снизилось до 88 при контрольном обследовании через 18 месяцев. Такую 

же тенденцию к снижению количества сегментов с нарушенной локальной ки-

нетикой можно проследить в обеих группах и при контрольном визите в отда-

ленном периоде. Однако, обращает на себя внимание существенная разница в 

скорости восстановления сократительной способности между двумя группами. 

В группе пациентов с сопутствующим сахарным диабетом к концу 18 месяца 

при конторольном обследовании выявляется большее количество патологиче-

ских сегментов по сравнению с таковыми в группе пациентов без сахарного 

диабета.  
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Тем не менее, в группе больных с СД, восстановление функции гиберни-

рованного миокарда к 18 месяцу после ЧКВ, происходит достоверно медлен-

нее, по сравнению с больными без СД (р<0,001). При этом к 24 месяцу, отмеча-

ется более отчетливая динамика восстановления сократительной способности 

дисфункционирующего, но жизнеспособного миокарда. 

Средние показатели индекса трансмуральности в основной группе снизи-

лись, по сравнению с дооперационными значениями, с 0,39±0,07 до 0,22±0,02. 

Средняя разница составила 0,17 [0,1-0,32;  95% ДИ, р=0,01]. 

Наибольший интерес представлял проведенный анализ по изучению взаи-

мосвязи между показателями индекса трансмуральности и восстановлением со-

кратительной способности миокарда, в основной группе пациентов с СД (гра-

фик 4.5.3).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Прим.: Коэффициент Спирмена для ИТ (0,3) = 0,78 (р<0,001), для ИТ (0,4) = 0,82 (р<0,001). 
 

График 4.5.3. Динамика восстановления сократительной способности 

миокарда, в зависимости от индекса трансмуральности в основной группе. 
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На графике показано, что у больных СД, количество выявленных патоло-

гических сегментов в зоне гибернированного миокарда, напрямую коррелирует 

с показателем индекса трансмуральности. Чем меньше индекс трансмурально-

сти, тем меньше выявляется количество патологических сегментов.  И наобо-

рот, у пациентов с сопутствующим сахарным диабетом пркатически не наблю-

дается положительной динамики в отношении выявления патологических сег-

ментов с высоким показателем  индекса трансмуральности.  

Кроме того, у данной когорты пациентов также происходит достоверное 

снижение количества патологических сегментов после выполненного эндовас-

кулярного вмешательства, как и у больных без СД. При этом выявлена отрица-

тельная корреляция, которая показывает, чем меньше величина индекса транс-

муральности, тем лучше происходят процессы восстановления дисфункцио-

нального миокарда.  

Следует особо отметить, что у пациентов с СД при индексе трансмураль-

ности 0.5 и более, достоверного сокращения количества сегментов с нарушен-

ной сократительной способностью в зоне гибернированного миокарда не про-

исходит, и, соответственно, корреляции между изучаемыми показателями не 

выявлено.  

Взаимосвязь между показателем объема кардиального фиброза, выявлен-

ного при МРТ с отсроченным контрастированием и восстановлением функции 

дисфункционального миокарда, представлена на графике 4.5.4. 

Отмечается достоверная динамика восстановления функции миокарда по-

сле проведенного ЧКВ при объемах кардиального фиброза от 20 до 45%.  

Однако, в отличие от индекса трасмуральности, показатель объема кар-

диального фиброза не коррелирует с количеством патологических сегментов в 

зоне гибернации. Достоверных различий по количеству патологических сег-

ментов в зоне гибернации, при разных объемах кардиального фиброза, не выяв-

лено. 

Анализ морфофункциональных параметров сердца представлен в табл. 

4.5.8 и 4.5.9. 
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График 4.5.4. Соотношение величины объема кардиального фиброза  

с количеством восстановленных сегментов в основной группе. 

 

Таблица 4.5.8 

Динамика показателей глобальной сократимости миокарда левого 

желудочка в основной группе 

Показатель После ЧКВ Через 18 месяцев Через 24 месяца р 

КДО, мл 153,2±3,7 147,5±3,8 139,4±2,1 0,017 

КСО, мл 73,2±0,9 70,5±1,1 68,7±1,7 0,072 

КДР, мм 58,6±2,1 52,3±1,3 47,7±1,8 0,038 

КСР, мм 37,2±0,9 36,8±1,1 36,1±0,7 0,234 

УО, мл 70,8±1,4 79,4±1,3 83,9±1,3 0,036 

ФВ, % 39,3±3,4 43,3±2,1 47,6±2,8 0,001 

 

Таблица 4.4.9 

Динамика показателей глобальной сократимости миокарда левого 

желудочка в контрольной группе 

Показатель После ЧКВ Через 18 месяцев Через 24 месяца р 

КДО, мл 148,1±1,4 144,5±1,2 139,8±1,4 0,007 

КСО, мл 77,6±0,2 76,4±1,1 73,4±0,4 0,272 

КДР, мм 55,6±2,2 49,3±1,8 44,3±1,1 0,013 

КСР, мм 40,2±0,7 38,8±1,7 37,7±0,9 0,324 

УО, мл 71,4±1,2 77,9±1,1 81,8±1,1 0,022 

ФВ, % 40,2±4,4 44,4±2,3 49,6±1,3 0,001 

0

10

20

30

40

50

60

70

20 25 30 35 40 45 50 > 50

До операции

Через 18 месяцев

Через 24 месяца

Объем кардиального фиброза,%

Основная группа



 

175 
 

Как представлено в таблице если показатель конечно-диастолического 

объема левого желудочка непосредственно после проведения чрескожного ко-

ронарного вмешательства составил 153,2±3,7 мл, то через 18 месяцев выявля-

лась положительная динамика в виде уменьшения полости левого желудочка до 

147,5±3,8 мл. Такая тенденция сохранялась в течение всего периода наблюде-

ния и к концу 24 месяца во время контрольного визита конечно-диастолический 

объем составил 139,4±2,1мл. Изменения конечно-систолического объема левого 

желудочка сразу после вмешательства составил 73,2±0,9 мл, через 18 месяцев 

после проведения стентирования этот показатель снизился до 70,5±1,1 мл, а че-

рез 24 месяца был подсчитан 68,7±1,7 мл. Такая же тенденция к уменьшению в 

течение всего процесса наблюдения прослеживалась и относительно конечно-

диастолического размера, этот показатель изменялся от 58,6±2,1 мл, 52,3±1,3 

мл и 47,7±1,8 мл непосредственно после чрескожного коронарного вмешатель-

ства, через 18 месяцев и 24 месяца соответственно. Не остались без изменения 

и показатели конечно-систолического размера. Изменения этого показателя со-

ставили 37,2±0,9 мл, 36,8±1,1мл и 36,1±0,7 мл непосредственно после проведе-

ния чрескожного коронарного вмешательства, через 18 и 24 месяца, соответ-

ственно. Положительная динамика морфо-функциональных параметров левого 

желудочка нашла свое отражение также в повышении фракции выброса левого 

желудочка, которая с 39,3±3,4 % возросла до 43,3±2,1 %, 47,6±2,8 соответ-

ственно непосредственно после проведения чрескожного коронарного вмеша-

тельства, через 18 и 24 месяца.  

Как представлено в таблице динамики показателей глобальной сократимо-

сти миокарда левого желудочка в контрольной группе, если показатель конеч-

но-диастолического объема левого желудочка непосредственно после проведе-

ния чрескожного коронарного вмешательства составил 148,1±1,4 мл, то через 

18 месяцев выявлялась положительная динамика в виде уменьшения полости 

левого желудочка до 144,5±1,2 мл. Такая тенденция сохранялась в течение все-

го периода наблюдения и к концу 24 месяца во время контрольного визита ко-

нечно-диастолический объем составил 139,8±1,4 мл. Изменения конечно-
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систолического объема левого желудочка сразу после вмешательства составил 

77,6±0,2 мл, через 18 месяцев после проведения стентирования этот показатель 

снизился до 76,4±1,1 мл, а через 24 месяца был подсчитан 73,4±0,4 мл. Такая же 

тенденция к уменьшению размеров в течение всего процесса наблюдения про-

слеживалась и относительно конечно-диастолического размера, этот показатель 

изменялся от 55,6±2,2 мл, 49,3±1,8 мл и 44,3±1,1 мл непосредственно после 

чрескожного коронарного вмешательства, через 18 месяцев и 24 месяца соот-

ветственно. Не остались без изменения и показатели конечно-систолического 

размера. Изменения этого показателя составили 40,2±0,7 мл, 38,8±1,7 мл и 

37,7±0,9 мл непосредственно после проведения чрескожного коронарного вме-

шательства, через 18 и 24 месяца, соответственно. Положительная динамика 

морфо-функциональных параметров левого желудочка нашла свое отражение 

также в повышении фракции выброса левого желудочка, которая с 40,2±4,4 % 

возросла до 44,4±2,3 %, 49,6±1,3 % соответственно непосредственно после про-

ведения чрескожного коронарного вмешательства, через 18 и 24 месяца.  

В таблицах показано, что у пациентов с СД 2 типа, также как и у пациен-

тов без СД, отмечается достоверное увеличение ФВ ЛЖ и УО уже к 18 месяцу 

после операции, а также уменьшение показателей КДО и КДР левого желудоч-

ка. Аналогичная устойчивая тенденция сохраняется и к 24 месяцу наблюдения. 

 

Клинический пример. 

Пациент Б.Д, 68 лет  

Диагноз при поступлении: ИБС: Стенокардия напряжения III ф.кл. Сер-

дечная недостаточность III-IV ф.кл. Перенесенный инфаркт миокарда (не уточ-

ненных сроков давности). Артериальная гипертензия III ст., 3ст., риск 4. Сахар-

ный диабет II типа (стадия субкомпенсации). 

Жалобы при поступлении: на слабость, одышку, давящую боль за груди-

ной при физической нагрузке.  

Анамнез заболевания: длительное время наблюдается кардиологом по по-

воду артериальной гипертензии и ИБС. Регулярно принимает β-блокаторы, ин-
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гибиторы АПФ, статины, ацетилсалициловую кислоту. Инвазивные исследова-

ния не проходил.  

Пациенту выполнена ЭКГ, трансторакальная ЭхоКГ, стресс-эхоКГ, коро-

нарная ангиография, МРТ сердца, коронарная ангиопластика биохимический 

анализ крови. Оптимизировано лечение сердечной недостаточности (β-

блокаторы, ингибиторы АПФ, статины). 

Результаты обследования: 

Общий анализ крови: Hb 129 г/л, эритроциты 4,53х1012/л, HCT 35,5 %, 

лейкоциты – 10,55 х109/л, тромбоциты 203 х109/л, СОЭ 30 мм/час.  

Биохимический анализ крови: креатинин 106 мкмоль/л, общий белок 70,6 

г/л, калий 4,56 ммоль/л, натрий 138 ммоль/л, МНО 1,34, NT-pro-BNP 8954 

pg/ml.   

ЭКГ: ритм синусовый, ЧСС 70 ударов в минуту. Замедление внутрижелу-

дочковой проводимости (QRS 122 ms), слабое нарастание зубца R в грудных 

отведениях, блокада передней ветви левой ножки пучка Гиса, изменение сег-

мента ST, связанные с ишемией (рис. 4.5.1). 

 

 

 

Рис. 4.5.1. ЭКГ пациента Б.Д. 
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ЭхоКГ: аорта 32мм, расхождение створок 20мм, скорость кровотока на 

аорте 1,2м/с, соотношение Е/А – 1,37, левое предсердие 35 мм, КСР 32 мм, КДР 

49 мм, КСО 86 мл, КДО 121 мл. ФВ 29%, толщина МЖП 10 мм, толщина ЗСЛЖ 

10 мм, правый желудочек 23 мм., СДЛА 40 мм.рт.ст. НПВ расширена, 22мм.  

Полости сердца не расширены. Симметричная гипертрофия миокарда ЛЖ, 

МЖП. Определяются зоны нарушения локальной кинетики в виде акинеза пе-

редней, передне-перегородочного базального, среднего и апикального сегмента, 

и верхушки. Митральная регургитация первой, трикуспидальная регургитация 

второй степени.   

Коронарография: При коронарографии выявлена тотальная окклюзия пе-

редней нисходящей артерии, 80% правой коронарной артерии в проксимальном 

отделе.  SYNTAX score – 21,5. (рис. 4.5.2). 

 

 

 

Рис. 4.5.2. Результат подсчета поражения коронарного русла  

по шкале SYNTAX. 

 

Стресс-ЭхоКГ: Исследование выполнялось на аппарате Mindray с помо-

щью соответствующего пакета программ для проведения оценки нарушений 

локальной сократимости левого желудочка на различных дозах добутамина. 

При выполнении эхокардиографии в покое было зарегистрировано увеличение 

конечно-диастолического и конечно-систолического размера и объемов левого 

желудочка. Выраженное снижение систолической функции левого желудочка 
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было в основном обусловлено нарушение локальной сократимости в бассейне 

передней нисходящей артерии, тотальная окклюзия которой была выявлена при 

проведении селективной коронарной ангиографии. Итак, с целью выявления 

причины дисфункционирующего миокарда, определения выбора стратегии ле-

чебного подхода, а именно для обоснования целесообразности проведения ре-

васкуляризации миокарда была проведена стресс-эхокардиография. Итак, в по-

кое была выявлена акинезия всех сегментов (базального, среднего, апикально-

го) передней стенки левого желудочка. Общее время исследования стресс-

эхокардиографии составило 12 минут. При базальном уровне артериального 

давления 129/78 мм ртутного столба, и пульсе 76 ударов в минуту было начато 

введение добутамина из расчета в максимальной дозе 40/мкг/кг/мин. Низкая до-

за – 10-20 мкг/кг/мин. После введения препарата на низких дозах отмечался 

значительный прирост фракции выброса левого желудочка, качественной визу-

альной оценке практически до 40% в основном за счет нормализации сократи-

тельной способности всех отделов передней стенки. При введении высоких доз 

добутамина отмечалось снижение фракции выброса, за счет ухудшения приро-

ста систолического утолщения передней стенки левого желудочка.  

Таким образом, обнаруженные изменения были расценены как жизнеспо-

собный миокард в бассейне передней нисходящей артерии.  

МРТ сердца: Исследование проводилось на сканере Siemens Essenza 1.5 

Tesla.  

ЧСС- 92/в минуту. Внутривенно было введено 15 мл препарата. Конечно-

диастолический объем и конечно-систолический объем левого желудочка уве-

личены (КДО=237 мл, КСО=131мл). Регистрируется выраженное снижение си-

столической функции левого желудочка - Фракция выброса 25%. Нарушения 

локальной сократимости: отмечается акинезия всех сегментов (базального, 

среднего и апикального) переднеперегородочной стенки на фоне гипокинезии 

всех остальных отделов.  

Помимо качественной оценки сократительной способности каждого сег-

мента левого желудочка, пациенту был проведен расчет систолической функ-
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ции левого и правого желудочка, с подсчетом конечно-систолического, конеч-

но-диастолического и ударного объема обоих желудочков. Причем расчет 

фракции выброса левого желудочка проводится на основании полученных 

изображений, снятых в режиме SSFP, со сбалансированной устойчивой прецес-

сией не только по короткой оси, но в том числе и по длинной оси левого желу-

дочка. Данные представлены на рис. 4.5.3.  

 

 

Рис. 4.5.3.  Протокол постпроцессинговой обработки. 

 

Как видно из рисунка, результаты постпроцессинговой обработки кинети-

ческих изображений, сократительная способность не левого желудочка сниже-

на значительно. Количественные данные подтвердили предположения каче-

ственной оценки изображений левых камер сердца касательно их дилатации. 

Так, конечно-диастолический объем левого желудочка, взятых из обработки 

изображений по короткой оси составил 237 мл, а конечно-систолический объем 

– 177 мл. Полученные данные достаточно разнятся с цифрами, полученными 

при проведении эхокардиографии, не только с точки зрения подсчетов объемов, 

но также в разнице выявленных сегментов с нарушенной локальной сократимо-
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стью. Так, выраженная дисфункция левого желудочка (фракция выброса – 25%) 

обусловлена наличием сегментов с акинезом в области бассейна передней нис-

ходящей коронарной артерии, что соответствует всем сегментам (базальный, 

средний, апикальный) передней стенки с охватом непосредственно верхушки. 

Детального количественный анализ функций обоих желудочков, при сохранен-

ном в пределах нормы конечно-диастолического объема правого желудочка, и 

небольшом повышенном конечно-систолический объема, выраженной систоли-

ческой дисфункции правого желудочка не выявил (фракция выброса правого 

желудочка составила 44%). Значительной разницы между ударными объемами 

двух желудочков выявлено не было, что говорит от отсутствии выраженной 

клапанной недостаточности.  

Обязательной и особенно важной частью методики магнитно-резонансной 

томографии сердца, особенно для нашего исследования является не только по-

лучение качественных изображений, но и детальный анализ их, полученных 

после введения контрастного вещества (рис. 4.5.4).  

На изображениях, снятых в режиме Т1 взвешенной последовательности в 

режиме  «инверсия-восстановление» - T1 FGE-IR -  через 10-12 минут после 

введения контрастного вещества, была выявлена практически незначительная  

задержка контрастного вещества в среднем сегменте передней стенки по ише-

мическому типу,  охватывающей не более 25% от толщины миокарда данного 

сегмента (Рис.45). Перечисленные изменения указывают на наличие субэндо-

кардиального поражения всего 1-го из 17 сегментов миокарда, таким образом 

большая масса миокарда была оценена жизнеспособной. Сегменте соответство-

вал бассейну передней нисходящей коронарной артерии (так как именно там 

была обнаружена тотальная окклюзия), а  индекс трансмуральности недостигал 

25%. Кроме того, общее количество фиброзной ткани по отношению к общей 

массе миокарда левого желудочка составило всего 4,4%. Таким образом, на ос-

новании полученных данных восстановление дисфункционирующего миокарда 

в пределах бассейна всех пораженных стенозирующим атеросклеротическим 

процессом коронарных артерии предполагало практически полное восстанов-
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ление сократительной способности левого желудочка после его реваскуляриза-

ции.   

                                                         

А)         Б) 

                                         

В) 

Рис. 4.5.4. Изображения, снятые режиме T1 FGE-IR через 10-12 минут по-

сле введения контрастного вещества. А – четырехкамерная позиция, Б. – 

двух камерная позиция, В – короткая ось среднего сегмента. Стрелкой ука-

зана задержка контрастного вещества. 

 

В соответствии с этим пациенту рекомендована тотальная реваскуляриза-

ция миокарда, с прогнозом увеличения фракции выброса, приближенной к 

норме (LVEF~50%). 

Согласно результатам МРТ сердца, пациенту была проведена ангиопласти-

ка тотально окклюзированной передней нисходящей, а также правой коронар-

ной артерии.  

После проведения вмешательства осложнений не было. На следующие 
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сутки после ЧКВ больной переведен из палаты интенсивной терапии в палату  

отделения кардиологии. 

Повторный визит через 12 месяцев. 

При трансторакальной эхокардиографии удалось выявить небольшое уве-

личение фракции выброса - 26%. Данное улучшение систолической функции 

левого желудочка произошло в основном за счет улучшения сократительной 

способности миокарда по передней стенке левого желудочка, в результате про-

веденной реваскуляризации в бассейне передней нисходящей коронарной арте-

рии.    

Результаты магнитно-резонансной томографии сердца подтвердили обна-

руженное при трансторакальной эхокардиографии улучшение систолической 

функции левого желудочка, однако показатель был подсчитан немного ниже - 

ФВЛЖ – 22%. Сохранялось нарушение локальной сократительной способности 

в бассейне огибающей и правой коронарной артерии в виде акинеза  всех отде-

лов отделов нижней и нижнебоковой стенки левого желудочка.   

Пациент в течение указанного периода регулярно принимал назначенные 

препараты. Прием клопидогрела прекращен по истечении 12 месяцев. Клиниче-

ски у пациента отсутствовали приступы удушья по ночам, однако сохранялась 

выраженная одышка при незначительной физической нагрузке.   

Повторный визит через 24 месяца 

При проведении повторной трансторакальной эхокардиографии через 24 

месяца  фракции выброса левого желудочка была подсчитана как 28% с сохра-

нением акинеза всех сегментов нижней и боковой стенки. Кроме того также 

имела место выраженная митральная недостаточность.   

Подсчет фракции выброса изображений, полученных при магнитно-

резонансной томографии сердца выявила незначительное улучшение -    фрак-

ция выброса левого желудочка была подсчитана как 27%, с улучшением сег-

ментов бассейна передней нисходящей и диагональной ветви и  сохранением 

тех же сегментов с нарушенной кинетикой в бассейне огибающей коронарной 

артерии, а также разницей в ударных объемах между двумя желудочками, что в 
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свою очередь свидетельствует о персистирующей митральной регургитации. В 

течение 24 месяцев у пациента была зарегистрирована фибрилляция желудоч-

ков, которая была прервана имплантированным аппаратом силой 20 джоуль, 

после неудачной попытки антитахикардийной стимуляции.  

Таким образом, на фоне выполненной реваскуляризации миокарда у паци-

ента с наблюдается практически полное восстановление сократительной спо-

собности дисфункционирующего, но жизнеспособного миокарда. Однако, как 

ожидалось выраженного восстановления общей сократительной функции мио-

карда не произошло. Объясняется этот факт тем, что поражение миокарда в 

бассейне тотально окклюзированной коронарной артерии превышало 50% от 

толщины миокарда в каждом заданном сегменте. Кроме того, значительное по-

ражение папиллярных мыщц и подклапанного аппарата привело к сохранению 

выраженной митральной регургитации, которая в свою очередь препятствует 

течению положительного ремоделирования левого желудочка, несмотря на 

улучшение кинетики жизнеспособного миокарда.  

Хоть незначительно выраженная, но все же позитивная динамика струк-

турно-функциональных показателей левого желудочка произошло именно за 

счет восстановления кровотока в области гемодинамически значимых стенози-

рующих поражений коронарых артерий, и именно выявление наличия жизне-

способного миокарда с помощью метода магнитно-резонансной томографии 

сердца позволило предопределить положительный эффект от проведенного 

вмешательства. Таким образом, у пациента регистрировалось небольшое уве-

личение фракции выброса левого желудочка, согласно данным обоих методов 

визуализации миокарда.  

 

Представленное клиническое наблюдение демонстрирует важность опре-

деления жизнеспособного миокарда и фиброзной ткани по бассейнам коронар-

ных артерий с помощью магнитно-резонансной томографии сердца.  Получен-

ные данные позволили не только уберечь пациента от операции аортокоронар-

ного шунтирования, которая должна была бы сопровождаться также вмеша-
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тельством в клапанный аппарат, но также имплантация кардиовертера-

дефириллятора позволила спасти жизнь.   

 

Пациент, представленный в следующем клиническом примере, не был 

включен в исследование. Однако целью его представления является демонстра-

ция применения и внедрения в повседневную клиническую практику результа-

тов, полученных в данной исследовательской работе. Важность выявления ос-

нов и характеристика дисфункционирующего миокарда ишемической этиоло-

гии подтверждается положительными результатами в динамичном наблюдении 

за пациентами.   

 

Клинический пример.  

Пациент Н., 53 лет  

Диагноз: ИБС: стенокардия напряжения III ф.к. Стенозирующий атеро-

склероз коронарных артерий. Постинфарктный кардиосклероз (ОИМ – неиз-

вестной даты).  Хроническая сердечная недостаточность III-IV ФК (NYHA). 

Сахарный диабет 2 типа.  

Жалобы при поступлении: одышка, удушье в положении лежа, тяжесть в 

области сердца, общая слабость. 

Анамнез заболевания: Пациент указывает на то, что в течение последних 

нескольких страдает заболеванием одышкой. Периодически отмечал отек ног. 

Периодически обращался к кардиологам и терапевтам с целью получения лече-

ния. Со слов пациента он перенес инфаркт миокарда, однако приступ выражен-

ных болей которые имели место более 4-х лет назад связывал с желудком. О 

перенесении инфаркта миокарда пациенту сообщили врачи спустя 1 год после 

указанного приступа. Инвазивные исследования в то время рекомендованы не 

были. Пациент отмечает учащение приступов одышки, а также удушья по 

большей части в ночное время, за последние время. Пациенту Н. была назначе-

на оптимальная медикаментозная терапия, в виде β-блокаторов, ингибиторы 

АПФ, статины, препараты ацетилсалициловой кислоты. Позднее ингибиторы 
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АПФ были заменены на ингибиторы неприлизина, однако достижения реко-

мендованной дозировки не представилось возможным, вследствие выраженно-

го гипотензивного эффекта.  Однако, как указывает сам пациент, вследствие 

низкой привязанности лечения регулярного применения препаратов не было.  

Реваскуляризация пациенту проведена не была. 

При обращении в нашу клинику с целью постановки диагноза ишемиче-

ской болезни сердца вследствие стенозирующего атеросклеротического пора-

жения коронарных артерий пациенту было рекомендовано проведение селек-

тивной коронарной ангиографии.  

На момент госпитализации состояние пациента было оценено как тяжелое. 

Рост 177 см, вес 90 кг. Кожа и видимые слизистые оболочки без видимых по-

вреждений, однако бледные. При объективном обследовании отмечался отеков 

нижних конечностей выявлено не было. Систоличское артериальное давление 

108 мм ртутного столба, диастолическое 67 мм ртутного столба.  Пульс, опре-

деляемый на радиальных артериях слабого наполнения, ритмичный -110 ударов 

в минуту. При аускультации легких на фоне жесткого дыхания выслушивались 

средне- и мелкопузырчатые хрипы над верхними и средними долями с обеих 

сторон, над нижними долями дыхание не проводилось.  При аускультации 

сердца - тоны сердца глухие, дополнительно выслушивался третий патологиче-

ский тон (S3), непосредственно над верхушкой выслушивался систолический 

шум (4/6), иррадиирущий в подмышечную область, а также над пятой точкой 

выслушивания сердца.  Живот мягкий, безболезненный. В последние несколько 

месяцев наблюдается снижение диуреза. 

Результаты обследования: 

Общий анализ крови: Hb 129 г/л, эритроциты 4,53х1012/л, HCT 35,5 %, 

лейкоциты – 10,55 х109/л, тромбоциты 203 х109/л, СОЭ 30 мм/час.  

Биохимический анализ крови: креатинин 106 мкмоль/л, общий белок 70,6 

г/л, калий 4,56 ммоль/л, натрий 138 ммоль/л, МНО 1,34, NT-pro-BNP 8954 

pg/ml.   

Электрокардиограмма пациента представлена на рис. 4.5.5. 
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Рис. 4.5.5. Электрокардиограмма пациента Д., 55 лет. 

 

ЭКГ: ритм синусовый, 75 ударов в минуту, слабое нарастание зубца R в 

грудных отведениях, ишемические изменения сегмента ST.  

ЭхоКГ: аорта 3,7 см, расхождение створок 2,1 см, левое предсердие 4,7 см, 

объем левого предсердия 149 мл, индексированный объем левого предсердия 

70мл/м2, конечно-систолический размер 4,7 см, конечно-диастолический размер 

6,7 см, конечно-систолический объем 156 мл, конечно-диастолический 198 мл, 

ударный объем 46 мл, фракция выброса левого желудочка 23%, толщина МЖП 

0,8 см, толщина ЗСЛЖ 0,8 см. Снижение фракции выброса, за счет нарушения 

локальной сократимости. Были зарегистрирована акинезия все сегментов пе-

редней, передне-перегородочной, передне-боковой и нижней боковой стенок с 

охватом верхушки левого желудочка.   Правое предсердие 3,2 см, правый желу-

дочек 2,7 см., легочная артерия 2,9 см., СДЛА 55 мм.рт.ст. Нижняя полая вена 

расширена – 2,4 см, во время вдоха коллабирует менее, чем на 50%, внутрипе-

ченочные вены не расширены. Атеросклероз аорты, аортального клапана. Кро-

ме того, регистрировалась митральная регургитация выраженной степени, оце-

ненной по цветному допплеровскому исследованию, а также был проведен под-

счет эффективной площади регургитирующего отверстия (MR EROA=0,6sm2), 
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объем митарльной регургитации –51 мл, вена контракта – 7 мм. Таким образом, 

митральная регургитация была оценена как вторичная, связанная дисфункцией 

миокарда по латеральной стенке, и выраженной степени. Давление в легочной 

артерии, подсчитаное по трикуспидальной регургитации (скорость трикуспи-

дальной регугитации 3,2м/с) с учетом незначительного увеличения размеров 

правого желудочка, было подсчитано, как 55 мм ртутного столба и оценено как 

повышенное.  

Пациенту была проведена коронарная ангиография. 

Коронарография: тип коронарного кровообращения правый. Ствол ЛКА – 

типичное отхождение от аорты, проходим, контуры ровные. ПНА – типичное 

отхождение, тотальная окклюзия (100%) проксимальном сегменте, огибающая 

артерия – тотальная окклюзия (100%) проксимальном сегменте, правая коро-

нарная артерия проходима.  

МРТ сердца: проводилось на сканере Siemens Essenza 1.5 Tesla. ЧСС- 85/в 

минуту. Внутривенно было введено 14 мл контрастного вещества (Гадовист) 

(рис. 4.5.6). 

  

 

Рис. 4.5.6. МРТ изображение четырехкамерной позиции сердца,  

снятое в режиме SSFP. 
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        На рис. 4.5.6 представлено изображение магнитно-резонансной томогра-

фии сердца в горизонтальной четырехкамерной позиции, снятой в режиме 

SSFP, со сбалансированной устойчивой прецессией, с целью оценки общей и 

локальной сократительной способности обоих желудочков. При анализе рисун-

ка обращает на себя внимание достаточно выраженная дилатация левых отде-

лов сердца (как левого предсердия, так и левого желудочка). Кроме того, замет-

на струя митральной регургитации.  В данной позиции возможна оценка ба-

зального, среднего и апикального межжелудочковой перегородки, боковой 

стенки, а также собственно самой верхушки сердца (рис. 4.5.7).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.5.7. МРТ изображение двухкамерной позиции сердца, 

снятое в режиме SSFP. 

         

На рисунке представлено изображение магнитно-резонансной томографии 

сердца в вертикальной двухкамерной позиции, снятой в режиме SSFP, со сба-

лансированной устойчивой прецессией. Данная позиция позволяет проводит 

оценку передней и нижней стенки левого желудочка, в том числе и верхушки. 

На рисунке также видна выраженная дилатация как левого предсердия, так и 

левого желудочка. Кроме того, обращает на себя внимание наличие жидкости в 



 

190 
 

плевральной полости (рис. 4.5.8).   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.5.8. МРТ изображение трехкамерной позиции сердца, 

снятое в режиме SSFP. 

 

На рисунке 49 представлено изображение магнитно-резонансной томографии 

сердца в вертикальной трехкамерной позиции, снятой в режиме SSFP, со сба-

лансированной устойчивой прецессией. Данная позиция позволяет провести 

анализ сократительной способности переднерегородочного и нижней стенки 

левого желудочка, в том числе и верхушки собственно. Также обращает на себя 

внимание наличие жидкости в плевральной полости справа.  

Согласно принятому протоколу, установленному и в нашем центре, кроме ка-

чественной оценки сократительной способности левого желудочка  в целом и 

каждого сегмента в отдельности, был проведен расчет систолической функции 

левого и правого желудочка, с подсчетом конечно-систолического, конечно-

диастолического и ударного объема обоих желудочков. Причем расчет фракции 

выброса левого желудочка проводится на основании полученных изображений, 

снятых в режиме SSFP, со сбалансированной устойчивой прецессией не только 

по короткой оси, но в том числе и по длинной оси левого желудочка. Данные 

представлены на рис. 4.5.9.  
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Рис. 4.5.9. Изображение постпроцессинговой обработки  

изображений МРТ. 

 

Как видно из рисунка, результаты постпроцессинговой обработки кинети-

ческих изображений, систолическая функция левого желудочка снижена значи-

тельно. Количественные данные подтвердили предположения качественной 

оценки изображений левых камер сердца касательно их дилатации. Так, конеч-

но-диастолический объем левого желудочка, взятых из обработки изображений 

по короткой оси составил 337 мл, а конечно-систолический объем – 274 мл. Не 

будет лишним подчеркнуть тот факт, что расчеты, полученные при постпроцес-

синговой обработки изображений магнитно-резонансной томографии сердца 

значительно превышают таковые, полученные при трансторакальной эхокар-

диографии.  Кроме выше указанного, сопоставление результатов оценки нару-

шения сократительной способности миокарда левого желудочка выявило суще-

ственную разницу в количестве выявляемых сегментов с нарушенной локаль-

ной сократимостью. Так, значительное снижение систолической функции лево-
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го желудочка (фракция выброса – 19%) обусловлено присутствием сегментов с 

акинезией, соответствующей территории огибающей коронарной артерии, пе-

редней нисходящей артерии.  К ним относится выраженная гипокинезия перед-

ней,  передне-боковой, нижне-боковой стенки базального, среднего и апикаль-

ного отдела с охватом непосредственно верхушки. Кроме того, в результате де-

тального анализа сократительной способности не только левого, но и правого 

желудочка, при невыраженном увеличении индексированных показателей ко-

нечно-диастолического и конечно-систолический объема правого желудочка, 

сократительная способность его снижена незначительно.  Фракция выброса 

правого желудочка составила 43%. Однако обращает на себя внимание суще-

ственная разница между ударными объемами двух желудочков с преобладани-

ем его в правой камере сердца, что возможно объяснить наличием выраженной 

трикуспидальной регургитацией.  

Особенно привлекательной, и что самое главное решающей частью иссле-

дования магнитно-резонансной томографии сердца является получение каче-

ственных изображений, а после проведение детального анализа полученных  

изображений, полученных после введения контрастного вещества.  Так изобра-

жение четырехкамерной позиции представлено на рис. 4.5.10.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.5.10. МРТ - изображение,  четырехкамерной позиции,  

выполненные в режиме T1 FGE-IR  

через 10-12 минут после введения контрастного вещества.  
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Изображение четырехкамерной позиции сердца, представленное на рисун-

ке 51, получено в режиме Т1 взвешенных частиц плюс «инверсия-

восстановление» через 12 минут после введения контрастного вещества. Изоб-

ражения, основанные на принципе отсроченного контрастирования, позволяют 

выявить зоны с задержкой (кумуляцией) контрасного вещества, в области по-

врежденного ишемическим процессом миокарда. При этом признаком ишеми-

ческого этологии усиления сигнала является именно субэндокардиальный ха-

рактер такой кумуляции. 

Как видно на рисунке, отмечается задержка контрастного вещества по пе-

реднебоковой стенке левого желудочка, причем во всех сегментах (базальный, 

средний апикальный). Причем, индекс транмуральности превышает 50%. С це-

лью детального анализа каждого сегмента миокарда левого желудочка были 

также получены изображения и в других проекциях сердца после введения кон-

трастного вещества. На рис. 4.5.11 представлено изображение двухкамерной 

проекции сердца.  

   

Рис. 4.5.11. МРТ - изображения, выполненные в режиме T1 FGE-IR через 

10-12 минут после введения контрастного вещества.  

 

Как видно на изображении присутствует задержка контрастного вещества 

не только по передней стенке левого желудочка, но также по нижней стенке. 

Миокард базального отдела передней имеет также задержку контрастного ве-

щества, однако индекс тарнмуральности не превышает 50%.  В то время как по 
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нижней стенке левого желудочка во всех сегментах (базального, среднего, апи-

кального) видна кумуляция контрастного вещества. Полученные данные свиде-

тельствуют от том, что объем кардиального фиброза в пределах бассейна, в 

случае данного пациента, огибающей коронарной артерии.  

Комплексная оценка данных по длинной оси левого желудочка, получен-

ных изображений в трехкамерной позиции склоняет предположить то, что по-

ражение и замена миокарда фиброзной тканью имеет место не только в бас-

сейне огибающей коронарной артерии, но также и на территории передней нис-

ходящей коронарной артерии (рис 4.5.12). 

 

   
 

Рис. 4.5.12. МРТ-изображения, выполненные в режиме T1 FGE-IR  

через 10-12 минут после введения контрастного вещества. 

 

Как видно из рисунка задержка контрастного вещества имеет место как в 

области нижнебоковой стенки, так и по передней стенке левого желудочка.  

Обязательным этапом исследования является получение изображение по 

короткой оси левого желудочка, когда толщина среза каждого сегмента состав-

ляет по 8 мм.  

На рис. 4.5.13 представлены изображения по короткой оси левого желу-

дочка, охватывающие все уровни, отображающие базальный, средний и апи-

кальный отделы.  
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Рис. 4.5.13. МРТ - изображения, выполненные в режиме T1 FGE-IR через 

10-12 минут после введения контрастного вещества. 

 

Изображения, представленные на рис. 4.5.17 демонстрируют задержку 

контрастного вещества по передней, боковой и нижней стенке левого желудоч-

ка. При этом индекс трансмуральности во всех сегментах превышает 50% от 

толщины миокарда в каждом данном сегменте.  

Помимо высокого индекса трансмуральности, который демонстрирует пе-

ренесение трансмурального инфаркта миокарда, объем кардиального фиброза в 
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переделах каждого бассейна окклюзированной артерии также превышает 50%. 

Полученные данные свидетельствуют о том, что перенесенный инфаркт мио-

карда был не только трансмуральный, но и обширный (рис. 4.5.14).  

  

 

 

Рис. 4.5.14. Изображение постпроцессинговой обработки  

изображений МРТ. 

 

Согласно данным постпроцессинговой обработки изображений магнитно-

резонансной томографии сердца после введения контрастного вещества общее 

количество фиброзной ткани по отношению к общей массе миокарда превыша-

ло 25%.  Таким образом, восстановление дисфункционирующего миокарда раз-

вившего вследствие тотальных окклюзии передней нисходящей и огибающей 

артерии не предполагалось. В соответствии с данными, полученными в нашем 

исследовании, при индексе трансмуральности, превышающем значение в 50% 

вкупе с высоким объемом фиброзной ткани в бассейне стенозированных арте-
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рий, реваскуляризация данных окклюзий расценена как нецелесообразной. Па-

циенту рекомендована оптимальная медикаментозная терапия.  

С учетом выраженного снижения фракции выброса левого желудочка и 

высокого процента фиброзной ткани с целью первичной профилактики внезап-

ной сердечной смерти пациенту была рекомендована имплантация кардиовер-

тера-дефибриллятора.  

         В течение первых суток после проведения имплантации больной наблю-

дался в отделении интенсивной терапии для кардиологических пациентов.  По-

слеоперационный период протекал без выраженных осложнений, которые были 

с легкостью устранены. На следующие сутки пациент был переведен в отделе-

ние кардиологии. 

Выписка из стационара на 3-е сутки после вмешательства в удовлетвори-

тельном состоянии. Пациенту рекомендован постоянный прием ацетилсалици-

оловой кислоты в дозе 300 мг/сутки  в течение месяца, карведилола 6.25 мг по 2 

раза в сутки, ивабрадина 5 мг по 2 раза в сутки,  спиронолактона 25 мг в сутки, 

сакубитрил/вальсартана в минимальной дозировке 50 мг (24/26мг) по 2 раза 

сутки, крестора 40мг в сутки.  

Повторный визит через 12 месяцев. При трансторакальной эхокардиогра-

фии  было выявлено сохранении сниженной фракции выброса - 23%. Однако 

регистрировалось значительное уменьшение проявления трикуспидальной ре-

гургитации, и соответсвенно снижение уровня давления в легочной артерии.  

Повторная магнитно-резонансной томографии сердца проведена не была.   

Клинически у пациента отсутствовали приступы удушья по ночам, однако 

сохранялась выраженная одышка при незначительной физической нагрузке.   

Повторный визит через 24 месяца. При проведении повторной транстора-

кальной эхокардиографии ухудшения морфофункциональных показателей ка-

мер сердца выявлено не было. В течение 24 месяцев наблюдения 2 раза была 

необходимость повторных госпитализаций по поводу сердечной недостаточно-

сти. В условиях стационара пациенту было проведено внутривенное введение 

диуретиков, при необходимости назначали поддерживающую терапию ино-



 

198 
 

тропными препаратами.  

 

Представленное клиническое наблюдение демонстрирует важность выяв-

ления жизнеспособного миокарда и фиброзной ткани по бассейнам коронарных 

артерий с помощью магнитно-резонансной томографии сердца. 

Кроме того, данное клиническое наблюдение доказало в очередной раз вы-

сокую эффективность метода магнитно-резонансной томографии сердца по 

сравнению с методом стресс-эхокардиографии в выявлении как сегментов с 

нарушенной локальной сократимостью, так в выявлении будь то жизнеспособ-

ной или фиброзной ткани.  

 Полученные данные позволили не только уберечь пациента от нецелесо-

образных вмешательств по реваскуляризации нежизнеспособного миокарда.  

На основании полученных результатов исследования, для пациентов с 

осложненными формами ИБС со сниженной ФВ ЛЖ и многососудистым пора-

жением коронарного русла, предложен усовершенствованный алгоритм диа-

гностики дисфункционального миокарда и отбора таких пациентов для ревас-

куляризирующей операции (рис. 4.5.15). 

Согласно представленному алгоритму, всем пациентам, перенесшим ин-

фаркта миокарда, осложнившимся в последующем развитием сердечной недо-

статочности, целесообразно выполнять визуализацию дисфункционирующего 

миокарда с помощью метода магнитно-резонансной томографии  сердца с от-

сроченным контрастированием.  

У больных с индексом трансмуральности от 0,3 до 0,4 и объемом кар-

диального фиброза от 20 до 40%, миокард считается жизнеспособным, в связи с 

чем, таким пациентам рекомендуется выполнение реваскуляризирующей опе-

рации.  

При показателях индекса трансмуральности от 0,4 до 0,5 и объема кар-

диального фиброза от 40 до 50%, целесообразно выполнение стресс-МРТ, с це-

лью более точного определения жизнеспособности миокарда, с последующим 

решением вопроса о реваскуляризации. 



 

199 
 

 

 

  



 

200 
 

При показателях индекса трансмуральности более 0,5 и объема кардиаль-

ного фиброза более 50%, выполнение реваскуляризации миокарда нецелесооб-

разно, так как у таких пациентов миокард считается нежизнеспособным.  

У больных с сопутствующим сахарным диабетом 2 типа, жизнеспособ-

ным считается миокард при индексе трансмуральности от 0,3 до 0,45 и объеме 

кардиального фиброза до 45%. Если показатели превышают указанные значе-

ния, то выполнение реваскуляризации миокарда нецелесообрано, ввиду отсут-

ствия жизнеспособного миокарда. 
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V ГЛАВА  

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ И ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Прогноз пациентов, перенесших инфаркт миокарда, которым по экстрен-

ным или срочным показаниям не выполнялась реваскуляризация миокарда в 

бассейне инфакрт-связанной артерии, складывается по-разному. У одних паци-

ентов, после выписки из стационара ближайший и среднеотдаленный период 

наблюдения протекает благоприятно. Признаки перенесенного инфаркт мио-

карда можно заметить лишь на электрокардиограмме, а о самом инфаркт мио-

карда можно узнать по выписке из истории болезни. У других пациентов, после 

выписки из стационара возникают симптомы ранней постинфарктной стено-

кардии и клинические признаки недостаточности кровообращения. При этом 

стоит отметить, что иногда такие пациенты могут поступать в стационар с по-

вторным инфаркт миокарда в течение года, а также различными нарушениями 

сердечного ритма [24]. 

Так сложилось, что в Российской Федерации, а также на всей территории 

СНГ, период после инфаркт миокарда чаще всего используется термин - 

«постинфарктный кардиосклероз». Однако, в отношении использования данной 

терминологии в настоящее время нет однозначного мнения. В зарубежной ли-

тературе он практически не встречается. Вместо него используется словосоче-

тание «постинфарктное состояние», так как с патологоанатомической точки 

зрения постинфарктный кардиосклероз — это участок соединительной ткани, 

то есть рубец в месте нахождения здорового миокарда. При этом если рубец не 

верифицирован с помощью современных методов визуализации, таких как МРТ 

(возможна наиболее точная диагностика, метод «золотого стандарта») и радио-

нуклидных методов, подобный диагноз не может быть выставлен [24]. 

В связи с неоднородностью клинических симптомов и результатов ин-

струментальных методов исследования, выделяют 7 вариантов «постинфаркт-

ного состояния».  



 

202 
 

Первый вариант – состояние, когда нет каких-либо клинических проявле-

ний заболевания, при этом сократительная функция миокарда сохранна. Чаще 

всего, это больные достаточно молодого возраста с одно- или максимум двух-

сосудистым поражением коронарного русла, которым было своевременно вы-

полнено ЧКВ коронарных артерий. К данной когорте пациентов однозначно 

нецелесообразно использовать термин постинфарктного кардиосклероза, так 

как кровоток восстановлен своевременно и сруктурных изменений, как прави-

ло, не бывает. По данным инструментальных методов исследования, у таких 

пациентов не наблюдается процессов ремоделирования миокарда. Однако часто 

у пациентов даже с минимальными изменениями на ЭКГ после перенесенного 

ИМ по данным КАГ может иметь место многососудистое поражение. Это тре-

бует тщательного анализа их состояния. 

Второй вариант - бессимптомная дисфункция миокарда. В результате пе-

ренесенного ИМ снижается насосная функция сердца. Причиной данного со-

стояния у большинства пациентов также является невыполнение реваскуляри-

зации миокарда, либо её функциональная неадекватность. Пациент не предъяв-

ляет жалоб. При этом выявляется существенное снижение фракции выброса 

ЛЖ, что является прогностически неблагоприятным фактором. С учетом отсут-

ствия никаких жалоб у пациента, они чаще всего не обращаются за медицин-

ской помощью до тех пор, пока не возникнут явные клинические проявления 

ХСН. Учитывая данные инструментальных методов и принимая во внимание 

снижение систолической функции миокарда ЛЖ, можно предполагать, что у 

таких пациентов происходит отрицательное ремоделирование миокарда, за счет 

формирования постинфарктного рубца, заменивший нормальную ткань сердца. 

В свою очередь, многососудистый характер поражения коронарного русла, 

также вносит свою негативную роль в прогноз заболевания. 

Третий вариант - состояние после перенесенного ИМ с клиническими про-

явлениями СН и миокардиальной дисфункцией. Регулярно обновляющиеся 

клинические рекомендации освящают именно этот вариант диагностики и ле-

чения постинфарктного периода. 
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В большинстве наблюдений клинические проявления СН возникают при 

ИМ с подъёмом сегмента ST и формированием зубца Q на ЭКГ. Они характери-

зуются типичными жалобами в виде сердцебиения и одышки при незначитель-

ной физической нагрузке, появление отёков на нижних конечностях и сниже-

нием сократительной способности миокарда по данным ЭхоКГ (фракция вы-

броса левого желудочка снижается до 40%). При ЭхоКГ определяются зоны 

нарушенной кинетики, с преобладанием акинеза. Условия развития СН у боль-

ных с данным вариантом течения болезни те же , что и при бессимптомной 

дисфункции ЛЖ. Реваскуляризации миокарда либо не проводилась, либо про-

водилась несвоевременно, что привело к её неэффективности. Относительно 

редко похожий вариант постинфарктного состояния развивается после ИМ без 

подъёма сегмента ST. Как правило, при этой форме ИМ на развитие недоста-

точности кровообращения влияет также многососудистый характер поражения 

коронарных артерий, а также наличие сопутствующих заболеваний (сахарный 

диабет, хроническая болезнь почек), пожилой возраст и ряд других причин 

[217]. Лечению данной категории пациентов посвящена данная работа. 

Функция ЛЖ один из главных предикторов выживаемости, а также важ-

ный критерий госпитальной и отдаленной летальности при сердечной недоста-

точности, обусловленной ишемической болезнью сердца [86]. 

Хроническая сердечная недостаточность, возникающая у больных, пере-

несших ИМ, является серьезной проблемой для здравоохранения, в связи с тем, 

что количество таких пациентов неуклонно растет вместе с расходами на лече-

ние данного заболевания [28,119,153]. 

Особо актуальной данная проблема является у пациентов, страдающих 

ХСН со сниженной ФВ ЛЖ и многососудистым поражением коронарного рус-

ла, для которых в настоящее время основным методом лечения является ревас-

куляризация миокарда [181]. 

В исследовании E.J. Velazquez и соавт. (2012) показано, что смертность в 

группе больных со сниженной ФВ ЛЖ, которые получали только медикамен-

тозную терапию, составила через 10 лет 72% и была выше, чем у пациентов, 
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которым выполнялась реваскуляризация миокарда [281]. В то же время отмеча-

ется, что около половины больных хронической сердечной недостаточностью, 

которым не выполняется реваскуляризация миокарда, умирают в течение 18 

месяцев от момента постановки диагноза [20,119,153]. 

Согласно Европейским рекомендациям по лечению сердечной недостаточ-

ности, проведение реваскуляризации миокарда, не является обязательным ком-

понентом лечения пациентов с хронической ишемической дисфункцией левого 

желудочка, за исключением пациентов с выраженной стенокардией. Такая не-

определенность обусловлена, в свою очередь, отсутствием рандомизированных 

исследований, сравнивающих оптимальную медикаментозную терапию (ОМТ), 

с OMT в комбинации с реваскуляризацией [140].  

В течение последних 10 лет медикаментозное лечение сердечной недоста-

точности продолжало улучшаться, и были достигнуты значительные успехи в 

методах коронарной реваскуляризации. Это привело к накоплению доказа-

тельств в пользу хирургического лечения, отражающих тенденцию к лучшей 

выживаемости пациентов с дисфункцией ЛЖ и жизнеспособным миокардом, 

подвергшихся реваскуляризации, при сравнении с пациентами, имеющими 

жизнеспособный миокард и получавшими только медикаментозное лечение 

[124]. 

Свидетельством этому является исследование, в котором с помощью мето-

да МРТ сердца оценивались результаты лечения 144 пациентов с ИБС и дис-

функцией миокарда ЛЖ (ФВ 24±7%). Из общей группы 86 пациентов подверг-

лись реваскуляризации миокарда, а остальные 58 пациентов получали только 

медикаментозную терапию. В группе медикаментозного лечения трехлетняя 

выживаемость больных с жизнеспособным миокардом была значительно хуже, 

чем у пациентов, которым выполнялась реваскуляризация (48 и 77% соответ-

ственно; p=0,02).  

На основании полученных результатов авторы сделали вывод о том, что 

невыполнение реваскуляризации у больных с жизнеспособным миокардом и 

ишемической дисфункцией ЛЖ является независимым предиктором смертно-
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сти [155].  

Отмечается, что у пациентов с ИБС и дисфункцией левого желудочка, опе-

рация АКШ ассоциируется с более низкой частотой повторных вмешательств и 

лучшей выживаемостью, при сравнении с ЧКВ в сроки до 18 месяцев, тогда как 

к 5-летнему периоду наблюдения, результаты АКШ и ЧКВ достоверно не раз-

личаются [216].  

Напротив, в работе Buszman P. и соавт., было показано, что при реваскуля-

ризации миокарда у пациентов с ФВ ЛЖ менее 40%, 30-дневная выживаемость 

составляла 97% и была ниже, чем у пациентов, которым выполнялось ЧКВ. При 

этом однолетняя выживаемость составила 94,4% и не уступала выживанию по-

сле операции АКШ.  

Авторы также отмечают, что ЧКВ у пациентов со сниженной ФВ ЛЖ ас-

социировалось с существенным увеличение ФВ ЛЖ с 27,8±7,0 до 35,9±9,4% 

(абсолютный прирост составил 6.45±10%) [121]. 

Совершенствование методов визуализации дисфункционального миокарда 

у больных с осложненными формами ИБС относится к числу наиболее акту-

альных проблем современной кардиологии, так как прогноз заболевания и так-

тика лечения во многом зависят от точности этих методов. 

К наиболее современным методам визуализации дисфункционального 

миокарда относится стресс-эхокардиография, однофотонная эмиссионная ком-

пьютерная томография (ОЭКТ), магнитно-резонансная томография (МРТ) и по-

зитронно-эмиссонная томография (ПЭТ).  

Однако до сих пор нет однозначного ответа в отношении прогностической 

значимости каждого из этих методов, особенно когда речь идет об оценке ре-

моделирования ЛЖ после реваскуляризации [193,273]. 

Более того, следует отметить, что в реальной клинической практике часто 

наблюдаются ситуации, когда показания к хирургическому лечению больных с 

осложненными формами ИБС выставляются без учета структурных и функцио-

нальных изменений миокарда, что, в свою очередь, может негативно влиять на 

результаты лечения [58,65,254].  
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Ранее проведенные исследования, в которых изучались возможности неин-

вазивных методов диагностики дисфункционального миокарда, были сфокуси-

рованы в основном на оценке сегментарных нарушений миокарда, тогда как 

оценке глобальной функции, а также структурным изменениям, уделялось не-

достаточное внимание [254].  

Возможность четкого определения объемных показателей ЛЖ и достовер-

ное значение ФВ ЛЖ может играть ключевую роль в определении тактики ле-

чения пациента. При этом если указанные параметры определяются с помощью 

эхокардиографии, то возможна высокая вариабельность полученных результа-

тов, что указывает на недостаточную эффективность метода в оценке дисфунк-

ционального миокарда у больных с систолической дисфункцией ЛЖ [73]. 

Методом «золотого стандарта», позволяющим определить объём кар-

диального фиброза и глубину поражения дисфункционального миокарда, а 

также количественным и качественным способом оценить регионарную сокра-

тимость левого и правого желудочков, является метод МРТ сердца [42,81]. 

Применение методики отсроченного контрастирования позволяет детально 

оценить глубину и распространенность кардиального фиброза, визуализировать 

мелкие участки пораженного миокарда, до 2–3 мм в толщину, располагающих-

ся субэндокардиально, чего невозможно определить при выполнении эхокар-

диографии [42,82].  

Тем не менее, несмотря на относительную безопасность и высокую ин-

формативность метода МРТ в оценке параметров дисфункционального миокар-

да, он не нашел широкого применения в практике и до настоящего времени не 

включен в протоколы обследования пациентов с осложненными формами ИБС, 

и является лишь дополнительным методом для определения стратегии лечения 

в спорных ситуациях.  

В представленном исследовании проведен анализ результатов визуализа-

ции дисфункционального миокарда с помощью двух современных информа-

тивных методов –эхокардиографии и МРТ сердца у одной когорты пациентов, 

перенесших инфаркт миокарда, которым не выполнялась реваскуляризация 



 

207 
 

симптом-связаной артерии во время перенесенного ИМ, имеющих многососу-

дистое поражение коронарного русла на фоне снижения глобальной сократи-

тельной способности миокарда. При этом у всех пациентов, участвовавших в 

исследовании, миокард в периинфарктной зоне был жизнеспособным. 

Полученные результаты можно сопоставить с данными, представленными 

в исследованиях S.Malm с соавт. (2004) и A. Manchuelle с соавт. (2018), в кото-

рых также показано, что МРТ-сердца является более эффективным и чувстви-

тельным методом диагностики дисфункционального миокарда и позволяет 

определять достоверно большее количество сегментов с нарушенной сократи-

мостью, по сравнению с методом стресс-эхокардиографии [205,207].  

Так, при оценке нарушений локальной сократимости левого желудочка ме-

тодом стресс-эхокардиографии удалось визуализировать 1070 патологических 

сегментов, тогда как при выполнении МРТ сердца определялось 1122 сегмента. 

Средняя разница по количеству сегментов составила –52 сегментов, 95% ДИ 

для разницы –62 ..– 36 , р<0,01. При этом выявлены достоверные различия и по 

количеству сегментов с гипокинезом и акинезом, при сравнении с методом эхо-

кардиографии.  

В среднем, на одного пациента приходилось 3,99±1,06 сегментов с нару-

шенной кинетикой, выявленных методом эхокардиографии и 4,18±1,26, выяв-

ленных методом МРТ сердца.  

Полученные данные о распространенности кардиального фиброза позво-

лили определить взаимосвязь между видом нарушения кинетики миокарда и 

показателями глобальной сократительной способности. Таким образом, выяв-

лена отрицательная корреляция между глубиной поражения миокарда и видом 

нарушения локальной сократимости, которая показывает, что с увеличением 

индекса трансмуральности, т.е. распространении процесса в толщу миокарда, 

уменьшается количество сегментов с гипокинезом и увеличивается количество 

сегментов с акинезом. При этом взаимосвязи между величиной кардиального 

фиброза (объем контрастируемого миокарда в пределах сегмента) и показате-

лями глобальной сократимости миокарда (КДО, КСО), не обнаружено. В связи 
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с этим, можно полагать, что величина (объем) кардиального фиброза не влияет 

на показатели глобальной сократимости. 

Указанные показатели являются чрезвычайно важными для определения 

их на этапе обследования и подготовки больного к хирургической реваскуляри-

зации миокарда, так как позволяют выбрать оптимальную стратегию лечения 

больных с дисфункциональным миокардом. 

В то же время известно, что параметры объёма кардиального фиброза и 

глубины поражения миокарда, являются важными объективными, прогностиче-

скими показателями, особенно когда речь идет о вероятности улучшения состо-

яния пациента после хирургического вмешательства [81]. 

Предоперационный скрининг на жизнеспособность миокарда у больных 

ИБС, осложнённой развитием сердечной недостаточности, имеет существенное 

клиническое значение, поскольку определяет целесообразность выполнения 

хирургического вмешательства на сердце, которое у большинства таких 

пациентов, к сожалению, выполняется несвоевременно [42,58,65,82,227].  

Для успешного прогнозирования характера послеоперационной динамики 

у пациентов с осложненными формами ИБС до планируемого хирургического 

вмешательства большое значение имеет идентификация жизнеспособного 

миокарда ЛЖ [127].  

В настоящем исследовании применялись две методики тестирования – 

стресс – эхокардиография с добутамином и МРТ сердца с отсроченным 

контрастированием (косвенное суждение о жизнеспособности, на основании 

величины кардиального фиброза).  

Методика проведения МРТ с отсроченным контрастированием позволяла 

через несколько минут после внутривенного введения контрастного вещества, 

визуализировать накопление контраста в рубце, что позволяло отличить 

рубцовую ткань от жизнеспособного миокарда в фазе равновесия 

[64,81,82,132,221]. Необратимо поврежденные участки миокарда на 

изображениях отсроченного контрастирования дают более интенсивный МР-

сигнал, чем здоровый миокард, сигнал от которого имеет вид зон с низкой 
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интенсивностью. В результате появлялась возможность определить 

локализацию инфаркта, а по сегментарной модели соотнести участок инфаркта 

с кровоснабжающей его коронарной артерией.  

На хронической стадии заболевания, после ИМ, с помощью этой методики 

можно получить данные о площади рубца миокарда, его процентном содержа-

нии, а путем определения разности между 100% и долей постинфарктной руб-

цовой ткани вычислить процентное содержание жизнеспособного миокарда от 

массы ЛЖ. Кроме того, можно провести дифференциальную диагностику меж-

ду трансмуральным и субэндокардиальным инфарктом. 

При помощи сравнительного мета-анализа поздней выживаемости 

пациентов после хирургической реваскуляризации с учётом оценки 

жизнеспособности миокарда было продемонстрировано, что реваскуляризация 

ассоциируется со значительным снижением смертности у пациентов с 

выявленным жизнеспособным миокардом, по сравнению с медикаментозной 

терапией (3,2 и 16% соответственно). Напротив, в отсутствие жизнеспособного 

миокарда смертность после реваскуляризации сопоставима с аналогичным 

показателем при медикаментозным лечении (7,7 и 6,2% соответственно) [99].  

Более высокая выживаемость пациентов с гибернированным 

(жизнеспособным) миокардом после хирургической реваскуляризации связана 

не только с обратным ремоделированием ЛЖ, но и с уменьшением частоты 

фатальных ишемических событий [125].  

Все вышеуказанное обусловливает целесообразность рутинного примене-

ния методики определения жизнеспособности миокарда, у больных с хрониче-

скими тотальными окклюзиями, перенесшими ИМ во время предоперационно-

го отбора пациентов с дисфункциональным миокардом. 

В представленном исследовании особо уделялось внимание сравнительной 

оценке эффективности существующих методов диагностики жизнеспособности 

гибернированного миокарда, путем одномоментного выполнения двух изучае-

мых методов у одного пациента. 

Результаты исследования показали, что метод МРТ сердца, как в покое, так 
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и при проведении теста с нагрузкой, позволяет достоверно лучше исследовать 

зону гибернированного миокарда. Это, в свою очередь, отразилось на разнице 

количества сегментов с нарушенной кинетикой, диагностированных методом 

МРТ и эхокардиографии. 

Так, в покое, было исследовано 346 сегментов сердца, из них, по данным 

стресс - МРТ сердца нарушение локальной сократительной функции выявлено 

в 152 сегментах, тогда как по данным стресс - эхокардиографии выявлено 132 

сегмента. Разница составила 20 сегментов [-7…-38; 95%ДИ, р=0,027]. 

При проведении стресс-теста с добутамином, среди сегментов с нарушен-

ной кинетикой, жизнеспособными оказались 63 сегмента по данным МРТ и 52 

сегмента по данным стресс-эхокардиографии. Разница составила 11 сегментов 

[-4….-18; 95% ДИ, р<0.01].  

Считается, что наиболее благоприятным в отношении восстановления как 

регионарной, так и общей сократительной функции левого желудочка является 

степень субэндокардиальной ишемии с зоной кардиосклероза, менее чем на 25 

% толщины миокарда. При таком повреждении миокарда, по данным некото-

рых авторов, следует ожидать восстановление сократительной функции у 80–

90% пациентов [289].  

Определение роли МРТ сердца с контрастированием в прогнозировании 

возможного улучшения или ухудшения функционального состояния ЛЖ у па-

циентов с осложненными формами ИБС в течение года после операции ревас-

куляризации оценка жизнеспособного миокарда до хирургического вмешатель-

ства в большинстве исследований основывается на подсчете его процентного 

содержания от общей массы миокарда ЛЖ.  

Однако наличие информации лишь о толщине жизнеспособного миокарда 

в каждом конкретном сегменте ЛЖ недостаточно, чтобы представить влияние 

оставшегося жизнеспособного миокарда на функциональное состояние ЛЖ до 

операции реваскуляризации [174,176,183].  

В представленном исследовании выявлено, что при увеличении объема 

кардиального фиброза, количество жизнеспособных сегментов достоверно не 
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уменьшается (p>0.05). При проведении корреляционного анализа нами также 

не выявлена корреляция между объемом кардиального фиброза и количеством 

жизнеспособных сегментов. Тем не менее, если объем кардиального фиброза 

превышал 50%, миокард в зоне постинфарктного рубца считали нежизнеспо-

собным. 

Таким образом, у больных с дисфункциональным миокардом, метод маг-

нитно-резонансной томографии сердца является наиболее эффективным и чув-

ствительным методом определения жизнеспособности дисфункционального 

миокарда, по сравнению со стресс-эхокардиографией и может быть включен в 

стандартные протоколы обследования пациентов, перенесших инфаркт миокар-

да, которым планируется выполнение реваскуляризирующих операций. 

Визуализация дисфункционального миокарда с помощью метода МРТ 

сердца, позволила достоверно улучшить отдаленные результаты эндоваскуляр-

ного лечения больных со сниженной ФВ ЛЖ и многососудистым поражением 

коронарного русла. 

Выживаемость пациентов к 12-му месяцу составила 100%. У всех больных 

уже к концу госпитализации, а также в отдаленном периоде, отмечалась отчет-

ливая положительная динамика в отношении регресса клиники стенокардии и 

повышения толерантности к физической нагрузке. 

Суммарная частота сердечно – сосудистых осложнений, возникших спустя 

12 месяцев после ЧКВ, составила 2%, в основном за счет повторных вмеша-

тельств, тогда как ИМ и смерть не были зарегистрированы ни у одного пациен-

та. 

Низкую частоту кардиальных осложнений можно объяснить тем, что в ис-

следовании применялись только стенты с лекарственным покрытием второго и 

третьего поколений, которые демонстрируют низкую частоту рестеноза и по-

вторных вмешательств в отдаленном периоде. 

Полученные результаты согласуются с исследованием Gioia G. и соавт., в 

котором показано, что у пациентов с ФВ ЛЖ менее 35%, использование стентов 

с лекарственным покрытием во время ЧКВ, отличается меньшей частотой отда-
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ленной смертности больших кардиальных осложнений [157]. 

Nusca A. и соавт., также представили данные о безопасности использова-

ния покрытых коронарных стентов во время ЧКВ у пациентов с выраженной 

систолической дисфункцией ЛЖ, что в целом показывает безопасность и высо-

кую эффективность ЧКВ у данной когорты пациентов [219]. 

Отмечалось достоверное снижение количества сегментов с нарушенной 

локальной сократимостью. При этом динамика сегментов с исходным гипоки-

незом была значительно лучше, чем сегментов с акинезом и составила, по срав-

нению с дооперационными данными, 702 и 86 сегментов соответственно 

(р<0,001), тогда как количество акинетичных сегментов сократилось с 288 до 

128 ((р<0,001). 

Выявлена положительная корреляция между глубиной поражения миокар-

да и восстановлением его локальной сократительной способности, которая по-

казывает, чем меньше величина индекса трансмуральности, тем лучше проис-

ходит восстановление функции миокарда в отдаленном периоде после эндовас-

кулярного вмешательства.  

Следует особо отметить, что выполнение реваскуляризации миокарда у 

пациентов с индексом трансмуральности более 0.5, демонстрирует достоверное 

сокращение количества сегментов с нарушенной сократительной способностью 

в зоне гибернированного миокарда, аналогичное пациентам с индексом транс-

муральности от 0.3 до 0.5. 

Полученные результаты показывают, что выполнение ЧКВ у больных с 

многососудистым поражением коронарного русла и сниженной ФВ ЛЖ являет-

ся целесообразным и эффективным. 

Напротив, между показателями объема кардиального фиброза и количе-

ством патологических сегментов в периинфарктной зоне, не получено какой-

либо корреляционной связи. Тем не менее, динамика восстановления функции 

миокарда происходила во всех подгруппах, независимо от показателей объема 

кардиального фиброза, за исключением пациентов с объемом кардиального 

фиброза, превышающего 50%.  
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В связи с тем, что между показателями объема кардиального фиброза и ко-

личеством патологических сегментов в периинфарктной зоне не выявлено кор-

реляционной связи, данный показатель не целесообразно рассматривать в каче-

стве ключевого при оценке результатов ЧКВ. 

В 2008 году, Alidoosti M. и соавт. описали результаты ЧКВ 293 пациентов 

с ФВ ЛЖ менее 40%, где показали, что успешной реваскуляризации удалось 

добиться у 92%, а частота больших кардиальных осложнений в том числе, ле-

тальность составила 5,8%.  

Через месяц после ЧКВ отмечался прирост ФВ ЛЖ с 35,8 ±5,4 до 50±8,3%, 

который оставался неизменным спустя 6 месяцев на том же уровне. Получен-

ные данные позволили авторам утверждать об высокой эффективности ЧКВ в 

лечении пациентов со сниженной фракцией выброса левого желудочка, которое 

приводит к росту фракции выброса левого желудочка и улучшению клиниче-

ского состояния пациентов [97].  

В нашем исследовании, у всех пациентов также отмечалось достоверное 

увеличение фракции выброса левого желудочка, по сравнению с данными, по-

лученными при выписке больного из стационара, а также достоверное умень-

шение показателей конечно-диастолического и конечно-систолического объе-

мов, а также конечно-диастолического и конечно-систолического размеров ле-

вого желудочка, а также увеличение ударного объема.  

Важно также понимать, насколько должна увеличиться фракция выброса 

левого желудочка, для того чтобы это было клинически значимо. В большин-

стве исследований увеличение на 5% рассматривается как значимое, но лишь 

потому, что такова степень воспроизводимости измерений фракции выброса в 

разных исследованиях [228]. 

В нашем исследовании фракция выброса левого желудочка через 12 меся-

цев после вмешательства увеличилась на 6,2%, по сравнению с данными, полу-

ченными при выписке больного из стационара, и составила 49,4±4,3 и 43,2±3,4 

% соответственно (р<0,05).  

При выполнении повторной коронарографии через 18 месяцев - у 8 (3,4%) 
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пациентов выявлен рестеноз в ранее имплантированных стентах, тогда как че-

рез 24 месяца – рестеноз отмечался у 12 (6%) пациентов.  

Случай позднего тромбоза стента был зарегистрирован у 1 (0,5%) пациента  

к 24 месяцу после операции, который осложнился летальным исходом. 

Всем пациентам с рестенозом в стенте было выполнено повторное вмеша-

тельство баллонными катетерами с лекарственным покрытием с полным вос-

становлением проходимости артерии. 

Пациентам с выявленными стенозами de novo в нецелевых артериях, вы-

полнена имплантация стента с лекарственным покрытием. 

Повторные вмешательства суммарно понадобились 11 (4,7%) пациентам 

через 18 месяцев после операции и 15 (7,5%) пациентам – через 24 месяца. При 

этом достоверного увеличения изучаемых показателей к 24-у месяцу после 

операции, не наблюдалось. 

В отношении восстановления сократительной способности дисфункцио-

нального миокарда к 18 и 24 месяцам, наблюдалась аналогичную устойчивую 

тенденцию к снижению количества сегментов с нарушенной кинетикой, кото-

рая была показана через 12 месяцев.  

Тем не менее, отдельного внимания заслуживают полученные данные у 

пациентов с индексом трансмуральности 0.5 и выше, которые показывают, что 

динамика восстановления функции миокарда к 18 и 24 месяцу после ЧКВ была 

более отчетливой, чем через 12 месяцев.  

Исследование демонстрирует, что даже при таком, достаточно тяжелом 

типе поражения миокарда, реваскуляризация оказывается целесообразной, од-

нако процессы восстановления миокарда протекают довольно медленно. 

В различные периоды наблюдения, на фоне выполненной реваскуляриза-

ции миокарда, у всех пациентов отмечается устойчивое увеличение ФВ ЛЖ и 

показателей УО, а также уменьшение показателей КДО и КДР левого желудоч-

ка. 

В более ранних исследованиях показано, что смертность через два года по-

сле реваскуляризации у пациентов со сниженной ФВ ЛЖ колеблется в пределах 
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11,5-19% [28,103,126]. 

Согласно данным мета-анализа, проведенного V. Kunadian и соавт. (2012), 

в котором оценивалась госпитальная и отдаленная летальность у пациентов с 

ФВ ЛЖ менее 40% после реваскуляризации миокарда, госпитальная леталь-

ность составляла 1,8%, а отдаленная смертность в течение 24 месяцев была 

13,6% [192].  

В нашем исследовании, летальных исходов после выполненного ЧКВ не 

наблюдалось. Выживаемость к 24 месяцу составляла 99%, что можно объяс-

нить, с одной стороны, дифференцированным подходом к отбору пациентов 

для выполнения реваскуляризации, использованием современных методов ви-

зуализации дисфункционального миокарда, а с другой, использованием совре-

менных генераций стентов с лекарственным покрытием. 

На основании полученных результатов можно предполагать, что проведе-

ние ЧКВ у пациентов с выраженной систолической дисфункцией ЛЖ ассоции-

руется с такой же низкой госпитальной летальностью и отдаленной смертно-

стью, как и при АКШ. 

Определенной находкой данного исследования было выявление сильной 

положительной корреляции (r=0,55, p<0,05) между временем выполнения ЧКВ, 

у больных, перенесших ИМ, которым не выполнялось стентирование инфаркт-

зависимой артерии, и временем восстановления функции гибернированного 

миокарда.  

Зависимость, показывает, если от момента ИМ до восстановления коро-

нарного кровотока проходит менее 6 месяцев, то восстановление локальной ки-

нетики происходит значительно быстрее, по сравнению с пациентами, которым 

реваскуляризация была выполнена позднее 6 месяцев от момента ИМ. 

Это можно объяснить тем, что во время в кардиомиоцитах, за счет дли-

тельной ишемии, происходят структурные изменения – уменьшается количе-

ство миофибрилл, митохондрии, накапливается гликоген. При меньшем време-

ни гибернации происходят меньшие структурные изменения, и, следовательно, 

такой миокард быстрее восстановится. 
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Другой особенностью представленного исследования является изучение 

результатов ЧКВ у пациентов со сниженной ФВ ЛЖ и сопутствующим СД 2 

типа, который является мощным фактором риска развития и прогрессирования 

сердечно-сосудистых осложнений [9]. 

Кроме того, использование метода МРТ сердца для оценки эффективности 

ЧКВ у данной группы пациентов, поможет более объективно обосновать целе-

сообразность выполнения у них эндоваскулярных вмешательств. 

В литературе можно встретить лишь единичные работы, посвященные 

данной проблеме. Тем не менее, имеются сообщения, в которых говорится, что 

современный уровень развития эндоваскулярной хирургии позволяет прово-

дить вмешательства у больных со сниженной фракцией выброса левого желу-

дочка с высокой эффективностью и безопасностью, а выживаемость больных 

ИБС с ХСН и сниженной фракцией выброса левого желудочка через год после 

стентирования остается не ниже 90% [78].  

Сравнению различных методов реваскуляризации миокарда у пациентов со 

стабильной ИБС и многососудистым поражением коронарного русла посвяще-

ны крупные исследования, такие как SYNTAX, FREEDOM, мета-анализ, прове-

денный Z. Fanari и соавт. (2013), в которых продемонстрировано преимущество 

АКШ перед ЧКВ у пациентов с многососудистым поражением коронарного 

русла и сопутствующим СД 2 типа [94,145,213].  

При этом отмечено, что существенных различий по показателям смертно-

сти и нефатального инфаркта миокарда в первые два года наблюдения не 

наблюдается, тогда как через 5 лет наблюдения, эндоваскулярные методы рева-

скуляризации начинают уступать хирургическим, по показателям ИМ и смерт-

ности, которые почти в 2 раза выше в группе ЧКВ.  

Следует отметить, что в представленных исследованиях, участвовали па-

циенты, которым имплантировались более ранние генерации стентов с лекар-

ственным покрытием, а также голометаллические стенты, что, по-видимому, 

внесло определенный вклад  в формулировку выводов.  

Основной проблемой использования стентов у больных ИБС с СД 2 типа 
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являются поздний тромбоз стента и рестеноз стента.  

В представленном исследовании показано, что по основной конечной точ-

ке – неблагоприятным сердечно – сосудистым осложнениям, достоверных раз-

личий между группами больных с сахарным диабетом и без диабета, в отдален-

ном периоде не было. Госпитальная выживаемость пациентов после ЧКВ со-

ставила 100%, осложнений не было.  

У всех больных уже к концу госпитализации, а также в отдаленном перио-

де, отмечается отчетливая положительная динамика в отношении регресса кли-

ники стенокардии и повышения толерантности к физической нагрузке. 

Результаты эндоваскулярного вмешательства у больных СД, спустя 18 ме-

сяцев, были сопоставимы в обеих группах. Достоверные различия наблюдались 

по частоте рецидива стенокардии (χ2-5,652, р=0,04), причиной которой явилось 

у 2 пациентов стенозы в целевой артерии (de novo), а еще у 2 пациентов – ре-

стеноз стента, по поводу чего им выполнено повторное вмешательство. При 

сравнении групп по показателю повторных вмешательств, достоверных разли-

чий не выявлено. 

Результаты наблюдения спустя 24 месяца, демонстрируют увеличение ча-

стоты рецидива стенокардии, рестеноза стента и повторных вмешательств на 

целевом поражении в группе больных с СД. Кроме того, отмечаются достовер-

ные различия между группами по частоте рецидива стенокардии (χ2-5,633, 

р=0,02), рестеноза стента (χ2-5,127, р=0,03) и повторных вмешательств на целе-

вом поражении (χ2-5,434, р=0,03). 

В то же время, сравнение данных показателей с результатами через 18 ме-

сяцев, не показало достоверных различий ни в основной, ни в контрольной 

группах (р>0,05). Кроме того, достоверных различий также не обнаружено при 

сравнении показателей каждой группы между собой в различные периоды 

наблюдения.  

Полученные результаты отражают целесообразность выполнения ЧКВ у у 

пациентов с осложненным течением ИБС и сопутствующим СД 2 типа. Во мно-

гом это связано с улучшенным пониманием патофизиологии СД и совершен-
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ствованием периоперационного ведения таких больных [75]. Тем не менее, от-

сутствие жесткого контроля сердечно – сосудистых факторов риска после 

успешной реваскуляризации, во многом является причиной развития неблаго-

приятных событий в отдаленном периоде после вмешательства [49]. 

Удовлетворительный контроль уровня глюкозы при СД приводит к улуч-

шению клинических показателей после проведения стентирования коронарных 

артерий. Достижение компенсации углеводного обмена не только до, но и в 

первые 6 месяцев после проведения ЧКВ с учетом риска гипогликемии необхо-

димо с целью улучшения клинических результатов [54]. 

Удержание глюкозы в целевых рамках без гипогликемий и влияние ее 

уровня на прогноз — весьма дискутируемая тема [208,275]. 

Несмотря на огромный прогресс в этой области за последние десятилетия, 

рекомендации Американской диабетической ассоциации 2016г. отмечают, что 

доказательная база по применению сахароснижающих средств при оператив-

ных вмешательствах до сих пор недостаточна, не дает однозначных рекоменда-

ций по этому вопросу [274]. В то же время, использование показателей глико-

зилированного гемоглобина (HbA1c), вместе с измерением уровня глюкозы на 

протяжении суток, дополняет комплексную оценку риска оперативного вмеша-

тельства [264]. 

Примерно у 70% больных СД 2 типа имеются нарушения липидного спек-

тра. При этом нарушения липидного обмена сохраняются и после коррекции 

уровня глюкозы крови.  

Применение стандартных доз статинов для вторичной профилактики коро-

нарного атеросклероза у данной когорты пациентов,  не всегда позволяет, с од-

ной стороны, достигнуть целевых значений ХС-ЛПНП у всех пациентов, а с 

другой - не исключает развития кардиальных событий даже при достижении 

целевых значений ХС-ЛПНП,  что говорит о целесообразности более агрессив-

ных режимов гиполипидемической терапии [78]. 

В представленном исследовании выявлено, что среди биохимических по-

казателей углеводного обмена, определяемых до выполнения ЧКВ у больных с 
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дисфункциональным миокардом с сопутствующим СД 2 типа и ХСН, наиболее 

значимыми в отношении риска развития отдаленных неблагоприятных сердеч-

но – сосудистых событий могут быть: показатель гликозилированного гемогло-

бина (HbA1c)  ≥6.5%, глюкоза плазмы натощак ≥6.0 ммоль/л, что указывает на 

необходимость дооперационной коррекции указанных показателей. 

В отношении липидного спектра, наиболее значимыми в отношении риска 

развития отдаленных неблагоприятных сердечно – сосудистых осложнений по-

сле ЧКВ могут быть: общий холестерин ≥5.2% , триглицериды ≥ 1,7ммоль/л, 

ХС ЛПНП ≥ 2,5ммоль/л.  

При этом особо интересными представляются данные факторного анализа, 

полученные в отдаленном периоде, когда всем пациентам проводилась коррек-

ция углеводного и липидного обмена.  

Так, на фоне терапии статинами, через 24 месяца после ЧКВ, целевых зна-

чений ХС ЛПНП и общего холестерина не достигли 25 пациентов, а триглице-

ридов – 14 пациентов, среди которых были пациенты с развившимися сердечно 

– сосудистыми осложнениями, что говорит о необходимости назначения в по-

слеоперационном периоде более агрессивных режимов гиполипидемической 

терапии. 

Кроме того, проведен многофакторный анализ клинико-демографических 

и ангиографических параметров, а также данных, полученных при визуализа-

ции миокарда методом МРТ сердца. 

Многофакторный анализ клинико–демографических и ангиографических 

параметров показал, что выполнение ЧКВ у больных осложненными формами 

ХИБС с сопутствующим СД 2 типа позднее 30 дней от момента перенесенного 

ИМ, а также неполная реваскуляризация миокарда, SYNTAX score >25, индекс 

трансмуральности ≥0,45, объем кардиального фиброза ≥45% и СД 2 типа – яв-

ляются достоверно значимыми неблагоприятными факторами риска развития 

больших сердечно – сосудистых осложнений в отделенном периоде.  

При этом количество коронарных стентов, а также сниженная ФВ ЛЖ (ме-

нее 45%), не являются предикторами неблагоприятного прогноза ЧКВ у таких 
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пациентов. 

После выполненного ЧКВ, в обеих группах отмечается достоверное сни-

жение количества сегментов с нарушенной локальной сократимостью в зоне 

гибернированного миокарда, по сравнению с исходными данными, полученны-

ми до выполнения вмешательства (р<0,05). 

Тем не менее, в группе больных с СД, восстановление функции гиберни-

рованного миокарда к 18 месяцу после ЧКВ, происходит достоверно медлен-

нее, по сравнению с больными без СД (р<0,001). При этом к 24 месяцу, отмеча-

ется более отчетливая динамика восстановления функции гибернированного 

миокарда. 

Средние показатели индекса трансмуральности в основной группе снизи-

лись, по сравнению с дооперационными значениями, с 0,39±0,07 до 0,22±0,02. 

Средняя разница составила 0,17 [0,1-0,32;  95% ДИ, р=0,01]. 

Наибольший интерес представлял проведенный анализ по изучению взаи-

мосвязи между показателями индекса трансмуральности и восстановлением со-

кратительной способности миокарда, в основной группе пациентов с СД.  

У больных с сахарным диабетом, количество выявленных патологических 

сегментов в зоне дисфункционирующего миокарда, напрямую коррелирует с 

показателем индекса трансмуральности. Чем меньше индекс трансмуральности, 

тем меньше выявляется количество патологических сегментов.  Этот факт 

можно объяснить тем, что низкий индекс трансмуральности говорит только о 

субэндокардиальном типе небратимого ишемического поражения миокарда, то-

гда как большая часть миокарда по толщине в пределах данного сегмента будет 

сохранена.  

Кроме того, у данной когорты пациентов также происходит достоверное 

снижение количества патологических сегментов после выполненного эндовас-

кулярного вмешательства, как и у больных без СД. При этом выявлена отрица-

тельная корреляция, которая показывает, чем меньше величина индекса транс-

муральности, тем лучше происходят процессы восстановления дисфункцио-

нального миокарда.  



 

221 
 

Следует особо отметить, что у пациентов с СД при индексе трансмураль-

ности 0.5 и более, достоверного сокращения количества сегментов с нарушен-

ной сократительной способностью в зоне дисфункционирующего миокарда не 

происходит, и, соответственно, корреляции между изучаемыми показателями 

не выявлено.  

Это обнаружение имеет очень большое значение. Так как в подавляющем 

большинстве случаев, пациентам с сердечной недостаточностью, сниженной 

фракцией выброса и сопутствующим сахарным диабетом рекомендуется про-

водить операции аорто-коронарного шунтирования, то результаты нашего ис-

следования с одной стороны демонстрируют важность оценки истинные при-

чины дисфункционирующего миокарда, а с другой доказывают не только эф-

фективность, но и безопасность проведения чрескожных коронарных вмеша-

тельств у данной когорты пациентов. Конечно, такого рода решения обычно 

принимаются с участием инвазивных кардиологов, кардиохирургов и лечащих 

врачей. Дело в том, что проведение операции аорто-коронарного шунтирования 

у той части пациентов в зоне коронарных артерий при дисфункционирующем 

миокарде, которых отсутствует жизнеспособный миокард, будет сопровождать-

ся дополнительным как периоперативным, так и постоперационным рисками. 

Следует отметить, что эти риски также будут иметь место несмотря на дости-

жение полной анатомический реваскуляризации. Результаты данного исследо-

вания демонстрируют важность учитывания полной функциональной реваску-

ляризации, которая не всегда совпадает с анатомическои поражением коронар-

ных артерий, особенно у пациентов с со сниженной фракцией выброса и сопут-

ствующим сахарным диабетом.  

Отмечается достоверная динамика восстановления функции миокарда по-

сле проведенного ЧКВ при объемах кардиального фиброза от 20 до 45%.  

В отличие от индекса трасмуральности, показатель объема кардиального 

фиброза не коррелирует с количеством патологических сегментов в зоне гибер-

нации. Достоверных различий по количеству патологических сегментов в зоне 

гибернации, при разных объемах кардиального фиброза, не выявлено. 
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Также как и у пациентов без СД, в когорте больных с СД 2 типа, отмечает-

ся достоверное увеличение ФВ ЛЖ и УО уже к 18 месяцу после операции, а 

также уменьшение показателей КДО и КДР левого желудочка. Аналогичная 

устойчивая тенденция сохраняется и к 24 месяцу наблюдения. 

На основании полученных результатов исследования, для пациентов с 

осложненными формами ИБС со сниженной ФВ ЛЖ и многососудистым пора-

жением коронарного русла, предложен усовершенствованный алгоритм диа-

гностики дисфункционального миокарда и отбора таких пациентов для ревас-

куляризирующей операции. 

Основной идеей предложенного алгоритма явилось совершенствование 

лечебно-диагностической тактики у больных с осложненными формами ИБС, в 

том числе, и с сопутствующим СД 2 типа, за счет широкого внедрения совре-

менных методов визуализации дисфункционирующего миокарда, как на этапе 

отбора пациентов для хирургического лечения, так и для оценки проведенного 

лечения. Такой подход создаст дополнительный шанс пациентам со сниженной 

фракцией выброса к положительному ремоделированию левого желудочка, что 

как было показано результатами данного исследования сопрождается устойчи-

вой тенденцией к уменьшению объемов и размеров полостей. А это в конечном 

итоге приводит к стойкой предрасположенности в увеличению фракции выбро-

са левого желудочка и улучшению качества жизни.  

Таким образом, лечение больных с осложненными формами ИБС и сни-

женной ФВ ЛЖ, является актуальным и перспективным направлением совре-

менной кардиологии.  

Метод магнитно-резонансной томографии сердца является наиболее эф-

фективным для диагностики дисфункционального миокарда, и может быть 

включен в стандартные протоколы обследования пациентов, перенесших ин-

фаркт миокарда, которым планируется выполнение реваскуляризирующих опе-

раций. 

Эндоваскулярное вмешательство таким больным должно выполняться в 

более ранние сроки, что на фоне постоянного приема оптимальной медикамен-
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тозной терапии позволяет улучшить качество жизни больных, восстановить со-

кратительную способность сегментов с нарушенной кинетикой и предотвратить 

постинфарктное ремоделирование миокарда и, тем самым, улучшить прогноз 

заболевания.  

Включение метода МРТ в алгоритм диагностики и лечения пациентов с 

дисфункциональным миокардом со сниженной ФВ ЛЖ, а также сопутствую-

щим СД 2 типа, может рассматриваться как ключевой фактор успешного эндо-

васкулярного лечения такой сложной когорты пациентов. 

Полученные объективные данные МРТ сердца о восстановлении функции 

дисункционирующего, но жизнеспособного миокарда у больных осложненны-

ми формами ишемической болезни сердца и сопутствующим сахарным диабе-

том 2 типа, демонстрируют целесообразность расширения показаний для ЧКВ у 

такой сложной когорты пациентов.  
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ВЫВОДЫ 

 

1. Метод МРТ сердца у больных с дисфункциональным миокардом со 

сниженной ФВ ЛЖ, позволяет достоверно лучше выявлять сегменты с нару-

шенной сократительной способностью и определять его жизнеспособность, по 

сравнению с методом стресс-эхокардиографии. 

2. Оценка результатов ЧКВ у больных с дисфункциональным миокардом 

со сниженной ФВ ЛЖ с помощью метода МРТ сердца является более объек-

тивной, по сравнению с методом стресс-эхокардиографии, что подтверждается 

несоответствием количества восстановленных сегментов, и, соответственно 

приводит к неверной интерпретации результатов эндоваскулярных вмеша-

тельств у таких пациентов.  

3. Выполнение ЧКВ у больных с многососудистым поражением коронар-

ного русла и сниженной ФВ ЛЖ является целесообразным и эффективным. При 

этом, чем меньше величина индекса трансмуральности, тем лучше происходит 

восстановление функции миокарда в отдаленном периоде после эндоваскуляр-

ного вмешательства. Достоверное сокращение количества сегментов с нару-

шенной сократительной способностью в зоне гибернированного миокарда 

наблюдается и у больных с индексом трансмуральности более 0.5. 

4. У больных с осложненными формами ИБС и сопутствующим СД 2 ти-

па, после выполненного ЧКВ, происходит достоверное увеличение показателей 

глобальной сократительной способности миокарда, а также снижение количе-

ства патологических сегментов, как и у больных без СД, за исключением паци-

ентов с индексом трасмуральности более 0,45 и объемом кардиального фиброза 

> 45%.  

5. Частота неблагоприятных сердечно – сосудистых осложнений, возни-

кающих у больных с дисфункциональным миокардом и сопутствующим сахар-

ным диабетом 2 типа в отдаленном периоде после эндоваскулярного лечения, 

сопоставима с таковой у больных без сахарного диабета. При этом восстанов-
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ление функции миокарда у больных с сахарным диабетом, происходит медлен-

нее, по сравнению с больными без диабета. 

6. Выполнение ЧКВ у больных осложненными формами ИБС со снижен-

ной ФВ ЛЖ позднее 6 месяцев от момента перенесенного ИМ, а также непол-

ная реваскуляризация миокарда, ассоциируются с развитием неблагоприятных 

кардиальных осложнений ЧКВ в отдаленном периоде. При этом у больных с 

сопутствующим СД 2 типа, выполнение реваскуляризации целесообразно в 

сроки до 30 дней от момента перенесенного ИМ.  

7. Дооперационные показатели гликозилированного гемоглобина (HbA1c) 

≥6.5%, глюкозы плазмы натощак ≥6.0 ммоль/л, общего холестерина ≥5.2%, 

триглицеридов≥ 1,7ммоль/л , ХС ЛПНП ≥ 2,5ммоль/л – являются факторами, 

ассоциированными с неблагоприятным прогнозом ЧКВ у больных СД 2 типа. 

Кроме того, неполная реваскуляризация миокарда, SYNTAX score >25, индекс 

трансмуральности ≥0,45, объем кардиального фиброза ≥45%, также являются 

прогностически неблагоприятными факторами развития сердечно – сосудистых 

осложнений. 

8. Включение метода МРТ сердца в качестве обязательного компонента в 

алгоритм диагностики ишемии миокарда и его жизнеспособности у больных со 

сниженной ФВ ЛЖ и сопутствующим СД 2 типа, позволяет существенно повы-

сить эффективность эндоваскулярных вмешательств и улучшить прогноз боль-

ных с осложненными формами ИБС. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Метод МРТ сердца является наиболее эффективным для диагностики 

дисфункционального миокарда, и должен входить в стандартные протоколы 

обследования пациентов с осложненными формами ИБС и сниженной ФВ ЛЖ, 

а также сопутствующим СД 2 типа, которым планируется выполнение реваску-

ляризирующих операций. 

2. Определение индекса трансмуральности по толщине и объема кар-

диального фиброза у больных с дисфункциональным миокардом, является 

ключевым компонентом в алгоритме отбора для хирургического лечения. 

3. У больных с индексом трансмуральности от 0,3 до 0,4 и объемом кар-

диального фиброза от 20 до 40%, миокард следует считать жизнеспособным, в 

связи с чем, таким пациентам рекомендуется выполнение реваскуляризирую-

щей операции.  

4. При показателях индекса трансмуральности от 0,4 до 0,5 и объема 

кардиального фиброза от 40 до 50%, целесообразно выполнение стресс-МРТ, с 

целью более точного определения жизнеспособности миокарда, с последую-

щим решением вопроса о реваскуляризации. 

5. При индексе трансмуральности более 0,5 и объеме кардиального фиб-

роза более 50%, выполнение реваскуляризации миокарда нецелесообразно, так 

как у таких пациентов миокард следует считать нежизнеспособным.  

6. Эндоваскулярное вмешательство пациентам с осложненными форма-

ми ИБС и сниженной ФВ ЛЖ, должно выполняться в сроки не более 6 месяцев 

от момента перенесенного ИМ. 

7. У больных осложненными формами ИБС и сопутствующим СД 2 ти-

па, эндоваскулярное вмешательство должно выполняться в сроки не более 30 

дней от момента перенесенного ИМ.  

8. При наличии у пациентов с дисфункциональным миокардом и сопут-

ствующим СД 2 типа таких факторов риска как SYNTAX score >25, уровень 
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гликозилированного гемоглобина (HbA1c) ≥6.5%, глюкозы плазмы натощак ≥6.0 

ммоль/л, общего холестерина ≥5.2%, триглицеридов ≥1,7ммоль/л, ХС ЛПНП ≥ 

2,5ммоль/л – требуется дополнительная предоперационная коррекция указан-

ных показателей, а выбор метода реваскуляриазции миокарда должен прини-

маться согласно решения сердечной команды (Heart Team). 

9. ЧКВ у больных с осложненными формами ИБС и сопутствующим СД 

2 типа при выявленном индексе трансмуральности ≥0,45 и объеме кардиально-

го фиброза ≥45%, нецелесообразно. 
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