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КЛИНИЧЕСКИЕ СЕМИНАРЫ§

Ишемическая кардиомиопатия (ИКМП) – состояние, 
характеризующееся дисфункцией миокарда с  неа-

декватной перфузией, вызванное обструктивным забо-
леванием коронарных артерий. Термин «ишемическая 
кардиомиопатия» введен в  практику G.  Burch в  1972 г. 
[1] для описания данных 2 пациентов с тяжелой ишеми-
ческой болезнью сердца, умерших от сердечной недоста-
точности. При  аутопсии было выявлено тяжелое атеро-
склеротическое поражение коронарных артерий, выра-
женное расширение полости левого желудочка (ЛЖ) 
с  участками фиброза. Данное состояние было названо 
«ишемической» кардиомиопатией, ввиду сходства кли-

нических и  патологоанатомических данных ЛЖ с  поня-
тием дилатационной кардиомиопатии.

В  2002 г. G.  Felker предложил следующие критерии 
ИКМП [2]:
•	 фракция выброса (ФВ) ЛЖ <40 %;
•	 конечно-систолический индекс (КСИ) ЛЖ >60 мл / м2;
•	 инфаркт миокарда в анамнезе;
•	 �стенозирующее поражение более 75 % ствола левой 

коронарной артерии, либо двух и более магистральных 
коронарных артерий.

Стоит заметить, что  тяжесть данной патологии кор-
релирует с  процессом изменения размеров и  формы 
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Резюме
В  статье обсуждается современное состояние проблемы хирургического лечения ишемической кардиомиопатии (ИКМП). 
Рассматриваются патофизиологические аспекты ремоделирования левого желудочка при ИКМП. Приводится подробная харак‑
теристика и показана роль методов оценки жизнеспособности миокарда при ИКМП. Акцентировано внимание на методиках 
хирургического лечения при  ИКМП. Обсуждается проблема дисфункции правого желудочка при  ИКМП. Анализируются 
ограничения исследования Surgical Treatment for Ischemic Heart Failure (STICH). Статья рассчитана на кардиологов, терапев‑
тов, кардиохирургов.
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Summary
In this article we present discussion of the current state of the problem of surgical treatment of ischemic cardiomyopathy (ICM). 
The  pathophysiological aspects of left ventricular remodeling in patients with ICM are also covered. A detailed characterization 
of  methods for assessing the myocardial viability is given and their role in patients with ICM is shown. The problem of right ventricular 
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ЛЖ, так называемым «ремоделированием сердца». 
Согласно определению M.  Pfeffer, «ремоделирование 
сердца»  – это сложный процесс, затрагивающий пере-
стройку пространственной геометрии желудочков 
и  сердечной мышцы [3]. Процесс ремоделирования 
запускается в  результате острого инфаркта миокарда 
(ИМ) с  последующим комплексом структурно-морфо-
логических изменений, происходящих в инфарцирован-
ном и  удаленных от  него участках миокарда, с  вовлече-
нием кардиомиоцитов, клеток интерстиция и  коронар-
ных сосудов [4].

С  точки зрения кардиохирурга процесс ремодели-
рования сердца при  ИКМП систематизирован и  при-
веден к  общей классификации, предложенной M.  Di 
Donato и соавт. [5]. Данная классификация основана 
на характере движений стенки ЛЖ в двухкамерной про-
екции по  данным эхокардиографии (ЭхоКГ) (рис. 1, 
адаптировано по[5]): 1-й тип (истинная аневризма 
ЛЖ)  – определяется два пограничных участка между 
утолщающимся и  не  утолщающимся при  сокращении 
участком стенки ЛЖ;  2-й тип (переходный)  – опре-
деляется только одна граница между утолщающимся 
при сокращении участком стенки и неутолщающимся 
миокардом; 3-й тип (ишемическая кардиомиопатия)  – 
отсутствуют     переходные зоны между сокращающим-
ся и несокращающимся миокардом, диффузный гипо-
кинез стенок ЛЖ.

Процесс ремоделирования, начинаясь в острый пери-
од ИМ, продолжается значительно дольше течения само-
го инфаркта. Гибель кардиомиоцитов, распространение 
фиброза, перестройка клеточного матрикса – это основ-
ные процессы, протекающие в  миокарде, и  именно они 
отвечают за  снижение сократительной функции и  изме-
нение механических свойств миокарда в результате ремо-
делирования [6].

После потери части сокращающегося миокарда в резуль-
тате некроза, в  сердце запускаются физиологические меха-
низмы, направленные на  восстановление ударного объема 
[6]. Наиболее важный из них – механизм Франка–Старлинга. 
Возрастание размеров полости ЛЖ обеспечивает под-
держание ударного объема на  должном уровне, независи-
мо от  последовательного снижения фракции выброса [7]. 
Согласно закону Лапласа, компенсаторная дилатация ведет 
к  увеличению диастолического и  систолического напря-
жения стенок, стимулируя дальнейшее расширение ЛЖ, 
вследствие чего возникают условия для  создания порочно-
го круга – «дилатация рождает еще большую дилатацию» 
[5]. Согласно данным L. Bolognese и соавт., в течение 6 мес 
после ИМ в 30 % случаев возникает ремоделирование ЛЖ 
вне зависимости от мер, предпринятых на восстановление 
проходимости инфарктсвязанной артерии, и  сохранности 
функции ЛЖ [8].

Таким образом, результатом ремоделирования явля-
ются прогрессивное снижение систолической и  диа-
столической функции миокарда, развитие митральной 
регургитации, сферификация ЛЖ и  формирование мор-
фологического субстрата для развития аритмий.

Процесс ремоделирования ЛЖ – далеко не единствен-
ный важный патофизиологический процесс, возникаю-
щий в ответ на ишемическое повреждение. На клеточном 
уровне адаптация кардиомиоцитов в  ответ на  хрониче-
скую ишемию подразумевает их  дедифференцировку 
или  так называемую «эмбрионическую регрессию» [7]. 
Считается, что  гибернация возникает при  стойкой гипо-
перфузии, но при кровотоке, достаточном для выживания 
кардиомиоцитов в отсутствие сократительной активности 
[9]. В отличие от исключительно низкого кровотока, тре-
бующегося для того, чтобы вызвать гибернацию миокарда 
у животных, исследования, проведенные с участием людей, 
говорят о  том, что в  гибернирующие зоны может посту-
пать от 70 до 80 % объема нормального коронарного кро-
вотока [10]. Дифференциация жизнеспособного (гибер-
нирующего) и нежизнеспособного миокарда у пациентов 
с ИКМП является чрезвычайно важной задачей [11].

К  современным методам диагностики жизнеспособ-
ного миокарда относят позитронно-эмиссионную томо-
графию (ПЭТ), однофотонную эмиссионную компью-
терную томографию (ОФЭКТ), эхокардиографические 
методы, магнитно-резонансную томографию (МРТ).

Позитронно-эмиссионная томография
ПЭТ основана на  сдвиге перфузионной энергетики, 

в  результате чего гипоперфузированная миокардиальная 
ткань переходит от использования свободных жирных кис-
лот (которые требуют высокой оксигенации для использо-
вания), к  метаболизму глюкозы. Преимуществами ПЭТ 
считаются лучшее пространственное разрешение, высокая 

Рисунок  1. Типы ремоделирования левого 
желудочка при ишемической кардиомиопатии 

Сегменты стенок левого желудочка: AB – передне‑
базальный; AL – переднебоковой; AP – апикаль‑
ный; INF – нижний; PB – заднебазальный.
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чувствительность и  специфичность (88  и  73 %, соответ-
ственно) [12]. Основными ограничениями метода явля-
ются малая распространенность ПЭТ-сканеров и  измен-
чивость поглощения фармпрепарата. Такие факторы 
как  сердечный выброс, симпатическая активность, функ-
циональный класс сердечной недостаточности и  тяжесть 
ишемии миокарда влияют на  поглощение фармпрепарата 
и, соответственно, на качество сканирования [13].

Однофотонная эмиссионная 
компьютерная томография

ОФЭКТ – это диагностический метод создания томо-
графических изображений распределения радионуклидов 
в сердце. Было показано, что ОФЭКТ обеспечивает более 
высокую чувствительность (64–72 %), но  более низкую 
специфичность (45–88 %), чем  исследования, основан-
ные на оценке остаточной сократительной функции [11]. 
Основные ограничения данного исследования включают 
в себя стоимость исследования, воздействие ионизирую-
щего излучения, низкое пространственное разрешение 
и артефакты затухания [14].

Эхокардиография (ЭхоКГ)
Данный метод позволяет определять жизнеспособ-

ность миокарда с высокой точностью [15]. Введение добу-
тамина во время ЭхоКГ способствует улучшению ФВ ЛЖ 
в  прямой пропорции с  количеством сегментов миокарда, 
сохранивших сократительный резерв [16]. Применение 
миокардиальной контрастной ЭхоКГ повысило диагно-
стическую точность ЭхоКГ при  определении жизнеспо-
собности миокарда у  пациентов с  ИКМП [17]. ЭхоКГ 
с  контрастированием повышает качество визуализации 
[18]. P. Tousek и соавт. сообщили о том, что контрастная 
ЭхоКГ имеет чувствительность близкую, а специфич-
ность  – большую, чем  МРТ с  отсроченным контрастиро-
ванием [19]. Увеличение максимальной систолической 
скорости деформации миокарда при пробе с добутамином 
может прогнозировать жизнеспособность миокарда с чув-
ствительностью 83 % и специфичностью 84 % [20].

В  последнее десятилетие также нашли применение 
новые дополнительные ЭхоКГ-методы оценки жизне-
способности миокарда, включающие в  себя 3D-ЭхоКГ 
с  добутаминовым стресс-тестом и  метод интегрирован-
ного обратного рассеяния [20].

Магнитно-резонансная томография
МРТ отличается уникальной способностью оценивать 

наличие жизнеспособного и необратимо поврежденного 
миокарда в  течение одного исследования [21]. Данный 
метод можно использовать в сочетании с фармакологиче-
ским стресс-тестом и  отсроченным контрастированием 
с  помощью хелатных комплексов гадолиния. К тому  же 

МРТ с гадолинием способствует прогнозированию отве-
та на реваскуляризацию миокарда у пациентов с ИКМП 
[22]. По  данным литературы, отсроченное исследова-
ние с  гадолинием сравнимо со  стресс-ЭхоКГ, ОФЭКТ 
и  ПЭТ [12]. Кроме того, комбинация различных пара-
метров МРТ (отсроченное контрастирование с  гадо-
линием и  тест на  жизнеспособность с  добутаминовым 
стресс-тестом) представляется оптимальной для  опре-
деления участков гибернации миокарда. Способность 
МРТ к  выявлению зон рубцевания ЛЖ является надеж-
ной методикой с  показателями чувствительности 83 % 
и  специфичности 88 % [12]. Ограничениями МРТ явля-
ются ее высокая стоимость, низкая доступность и  про-
должительность исследования, требующая неподвижно-
сти пациента и удерживания дыхания.

Лекарственная терапия при ИКМП
Результаты лечения пациентов с  ИКМП значительно 

улучшились благодаря введению в  практику комплекс-
ной терапии ингибиторами ангиотензинпревращающе-
го фермента, антагонистами альдостерона, статинами, 
β-блокаторами и  антитромбоцитарной терапии. Однако 
даже при оптимальной лекарственной терапии 1–2‑годич-
ная смертность среди пациентов с ИКМП может дости-
гать 50 % [23–25].

Современная концепция хирургического лечения 
при  ИКМП включает в  себя воздействие на  3 важней-
шие патофизиологические переменные болезни (прин-
цип «triple V»): коронарные сосуды (Vessels), митраль-
ный клапан (Valve), ЛЖ (Ventricle).

Коронарное шунтирование при ИКМП
Coronary Artery Surgery Study (CASS) было первым 

клиническим исследованием, которое оценивало влияние 
хирургической коронарной реваскуляризации у  пациен-
тов с  дисфункцией ЛЖ [26]. Это было нерандомизиро-
ванное сравнение 420 пациентов с  лекарственной тера-
пией и  231 хирургически леченных пациента с  ФВ ЛЖ 
≤35 %. Преимущество хирургического лечения оказалось 
наиболее очевидным у  пациентов с  ФВ ЛЖ ≤25 %: паци-
енты в группе лекарственной терапии показали 5‑летнюю 
выживаемость 43 %, в то время как после операции коро-
нарного шунтирования (КШ) 5‑летняя выживаемость 
составила 63 %. С тех пор многое изменилось в лекарствен-
ном и  хирургическом лечении при  ИКМП. Испытание 
CASS проводилось во  времена до  наступления эры 
рутинного применения ингибиторов АПФ, β-блокаторов 
и статинов в кардиологической практике. В свою очередь, 
совершенствование методик КШ, включающих в  себя 
рутинное использование внутренних грудных артерий, 
улучшенные кардиоплегические растворы и  многие дру-
гие методы, также привело к  значительному повыше-



74 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2019;59(9).

КЛИНИЧЕСКИЕ СЕМИНАРЫ§
нию выживаемости у  пациентов с  ИКМП. Основываясь 
на данных по жизнеспособности миокарда, G. D. Dreyfus 
и соавт. добились превосходных результатов с КШ у боль-
ных тяжелой сердечной недостаточностью [27].

A.  Yamaguchi и соавт. [28], основываясь на  наблюдае-
мых неудовлетворительных исходах у  пациентов с  выра-
женной дилатацией ЛЖ, показали, что у пациентов с КСИ 
ЛЖ более 100 мл / м2 выживаемость после изолированной 
процедуры КШ была значительно ниже, нежели у пациен-
тов при КСИ менее 100 мл / м2 (31 % против 85 %).

Полученный результат привел авторов к  гипотезе, 
что  уменьшение объемных показателей ЛЖ способно 
снизить отрицательный эффект дилатированной полости 
ЛЖ на выживаемость пациентов с ИКМП в отдаленном 
послеоперационном периоде. В  более позднем исследо-
вании A. Yamaguchi и соавт.  показали более низкую 5‑лет-
нюю смертность при  сочетании методик КШ и  рекон-
струкции ЛЖ у пациентов с ИКМП [29]. Таким образом, 
был вызван всеобщий интерес к хирургии ремоделирова-
ния ЛЖ у пациентов с ИКМП.

Реконструкция ЛЖ при ИКМП
Считается, что  впервые реконструктивное вмешатель-

ство на ремоделированном ЛЖ выполнил C. S. Beck в 1944 г., 
укрепив стенку ЛЖ лоскутом из  широкой фасции бедра 
[30]. Однако, эта паллиативная техника не  нашла даль-
нейшего клинического применения. Методика  W.  Likoff 
и  C.  Bailey, примененная впервые в  1955 г., заключалась 
в  выполнении вентрикулопластики путем использова-
ния тангенциально наложенного сосудистого зажима 
без искусственного кровообращения [31].

В целом все применяемые на данный момент в клини-
ческой практике методики вмешательств на ремоделиро-
ванном ЛЖ при ИКМП делятся на два типа:
1.	Резекционные (методики D. Cooley и W. Stoney);
2.	�Реконструктивные (методики A. Jatene, V. Dor 

и L. Menicanti).
Современный этап вмешательств на ЛЖ при ИКМП 

ведет отсчет с момента введения в 1958 г. в клиническую 
практику «линейной» пластики ЛЖ D. Cooley с приме-
нением искусственного кровообращения [32].

W.  Stoney и соавт. [33] продемонстрировали, что 
у  пациентов после резекции ЛЖ с  помощью методики 
D.  Cooley, ввиду вовлечения в  патологический процесс 
межжелудочковой перегородки, происходила неполная 
редукция акинетичного участка ЛЖ, что в  результате 
приводило к  ухудшению функциональных и  объемных 
показателей ЛЖ. Таким образом, W. Stoney и соавт. пред-
ставили новую методику коррекции, заключающуюся 
в  соединении боковой стенки ЛЖ с  пограничной обла-
стью между жизнеспособной и рубцовой тканью межже-
лудочковой перегородки. Главным недостатком данной 

методики является невозможность реваскуляризации 
передней нисходящей артерии, вследствие ушивания 
последней во время процедуры.

В  середине 1980‑х годов A.  Jatene и  V.  Dor, независи-
мо друг от  друга, разработали фундаментально новый 
подход к вмешательствам на ремоделированном ЛЖ при 
ИКМП – реконструкцию ЛЖ [34–36].

Концепция хирургической реконструкции ЛЖ (ХРЛЖ) 
основана на исключении рубцовой ткани и уменьшении 
ЛЖ до более физиологической формы и объема, улучшая 
функцию ЛЖ посредством снижения стрессового напря-
жения на стенке в соответствии с законом Лапласа.

Методика  A.  Jatene, применяемая при  небольших 
аневризмах верхушки ЛЖ, заключающаяся в наложении 
одного или  двух кисетных эндовентрикулярных швов 
по краю рубца, в настоящий момент имеет лишь истори-
ческое значение.

Процедура Дора, введенная в  клиническую практику 
в 1985 г., заключается в том, что после доступа в ЛЖ через 
зону дискинеза или  акинеза, по  переходной зоне между 
рубцовым и  жизнеспособным миокардом выполняется 
наложение кисетного шва, затем в  полость ЛЖ вводится 
шарик объемом из расчета 50–60 мл на 1 м2 площади тела 
пациента, после чего кисетный шов затягивается, а шарик 
извлекается. На следующем этапе производится фиксация 
эндовентрикулярной заплаты к ранее наложенному кисет-
ному шву непрерывным обвивным швом. Таким образом, 
процедура по Дору обладала 3 важными преимуществами: 
во‑первых, применение данной методики позволило без-
опасно исключить акинетичные сегменты межжелудочко-
вой перегородки; во‑вторых, в  процессе реконструкции 
ЛЖ по  Дору создается относительно физиологическая 
форма полости ЛЖ; в‑третьих, при применении методики 
по Дору сохраняется возможность сочетанного шунтиро-
вания бассейна передней нисходящей артерии [36].

Однако и  методика Дора также имеет недостатки. 
Данный вывод был сделан на  основании исследования 
L.  Meniсanti и соавт. [37]. Процедура эндовентрикуло-
пластики по Дору первоначально предложена была в виде 
«ампутации» верхушки сердца с  исключением акинетич-
ного и  дискинетичного участков рубцово-измененного 
миокарда. Если рассмотреть процедуру Дора детально, 
то  ее применение приводит к  сферизации полости ЛЖ, 
хотя и  вследствие уменьшения объема ЛЖ происходит 
улучшение функции сердца, посредством увеличения ФВ 
ЛЖ [37]. Исследования  L.  Meniсanti и соавт. показали, 
что  определяющим в  оптимизации восстановления нор-
мальной геометрии ЛЖ будет пропорциональное умень-
шение его размера как по длинной, так и по короткой оси. 
Таким образом, L.  Meniсanti с  коллегами модифицирова-
ли операцию Дора с  использованием специально сфор-
мированного манекена (рис. 2, адаптировано по  [38]), 
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при  помощи которого восстанавливается полость ЛЖ, 
максимально приближенная к  физиологической [38]. 
Манекен способствует определению правильного поло-
жения верхушки ЛЖ и поддержанию длинной и короткой 
осей ЛЖ в физиологическом диапазоне, тем самым, умень-
шая риск сферизации рекоструированного желудочка [38]. 
Принципиальным моментом при выполнении процедуры 
Мениканти является выполнение длинной и  узкой эндо-
вентрикулярной заплаты, что  также способствует прида-
нию вновь сформированному ЛЖ более физиологичной 
формы [38].

Авторы из  клиники San Donato, имеющей один 
из  самых больших опытов процедуры Дора и  процеду-
ры Мениканти, рассматривают следующие показания 
для ХРЛЖ при ИКМП [36–41]:

•	 �КСИ ЛЖ более 60 мл / м2. Оценка КСИ – крайне важная 
составляющая, позволяющая избежать выбора пациентов 
с небольшими желудочками, для которых существует веро-
ятность ухудшения диастолической функции ЛЖ [40];

•	 �Преобладающие симптомы ХСН (класс III–IV по NYHA).
�Немаловажным представляется и описание противопо-
казаний к процедуре ХРЛЖ:

•	 �Тяжелая дисфункция правого желудочка, выраженная 
ослаблением систолической экскурсии кольца трех-
створчатого клапана (TAPSE), коррелирует с дисфунк-
цией ЛЖ и  является важным предиктором долгосроч-
ного неблагоприятного исхода у  пациентов с  ИКМП, 
подвергающихся ХРЛЖ [41];

•	 �Выраженная диастолическая дисфункция ЛЖ. Имеются 
данные, что  диастолическая дисфункция (соотноше-

Рисунок  2. Схема применения техники L. Meniсanti  
при реконструкции левого желудочка при ишемической кардиомиопатии

А – позиционирование манекена в полости ЛЖ; Б – выполнение кисетного шва; В – фиксация эндовентририкулярной заплаты;  
Г – общий вид перед закрытием вентрикулотомной раны.

А Б

ГВ
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ние E / A) увеличивает оперативный риск смертности 
при  ассоциации с  митральной регургитацией и  функ-
циональным классом сердечной недостаточности, пре-
вышающим II (по NYHA) [42].

Немаловажным является и  выполнение процедуры 
эндокардэктомии при  выполнении процедуры ХРЛЖ. 
Эндокардэктомия играет важную роль в  предотвраще-
нии послеоперационной желудочковой тахикардии [43]. 
Предоперационная радиочастотная маркировка зон 
re-entry позволила значительно улучшить результаты эндо-
кардэктомии при ХРЛЖ [43].

Таким образом, необходимо отметить, что  выбор 
пациента для выполнения ХРЛЖ должен основываться 
на тщательной клинической оценке, включая симптомы 
ХСН, точные измерения геометрических и  гемодина-
мических параметров ЛЖ, тщательную оценку функ-
ции митрального клапана, трансмуральности рубца ЛЖ 
и жизнеспособности остальных сегментов ЛЖ [39].

Митральная недостаточность при ИКМП
Хроническая ишемическая митральная регургитация 

(ХИМР) встречается у  20–25 % пациентов после ИМ 
переднеперегородочной локализации, достигая 50–60 % 
в случае ИМ задней локализации и, в целом, встречается 
у 50 % пациентов с ИКМП [44]. Показано, что митраль-
ная регургитация отрицательно влияет на  естественное 
течение ХСН у пациентов с ИКМП [45, 46].

Исследование M. Di Donato, дифференцированное 
в  зависимости от  исходного типа ремоделирования 
ЛЖ, показало, что  ХИМР чаще всего наблюдается 
при  3-м типе ремоделирования [5]. В  данном случае, 
при  диффузном поражении миокарда, а  также пора-
жении базальных отделов происходит растяжение 
фиброзного кольца МК, что  приводит к  ХИМР [5, 
47]. Согласно рекомендациям Американской кардио-
логической ассоциации 2014 г., показаниями для  кор-
рекции ХИМР являются следующие эхографические 
показатели: эффективная площадь отверстия регурги-
тации ≥0,2 см2; объем регургитации ≥30 мл; фракция 
регургитации ≥50 % [48].

Необходимо учитывать и  глубину коаптации ство-
рок МК: у пациентов с ХИМР и глубиной коаптации 
створок МК до  10 мм предпочтительным являет-
ся выполнение аннулопластики МК с  применением 
опорного кольца; при глубине коаптации створок МК 
более 10 мм целесообразно выполнение протезирова-
ния МК [49].

Чрескожное парашютное устройство
Чрескожное парашютное устройство – это внутриже-

лудочковый имплантат, предназначенный для  восстанов-
ления формы ЛЖ и  уменьшения размера полости изну-

три путем изолирования аневризматической части ЛЖ 
от  остальной части полости (рис. 3) [50]. Парашютное 
устройство делит ЛЖ на  две камеры  – проксимальную 
динамическую и дистальную статическую. Динамическая 
камера состоит из  сохранившегося миокарда ЛЖ, а  ста-
тическая камера представляет собой аневризматиче-
скую часть ЛЖ, которая останется изолированной. 
Исключение несокращающегося миокарда и  восстанов-
ление геометрии ЛЖ методом парашютного устройства 
приводит к  объемной разгрузке ЛЖ, что  способствует 
повышению эффективности работы жизнеспособного 
миокарда со  снижением дисфункции ЛЖ и  прогресси-
рования сердечной недостаточности [51]. В эксперимен-
тальных работах, посвященных имплантации парашют-
ного устройства после переднеперегородочного ИМ, 
отмечалось значительное снижение объемов ЛЖ и  улуч-
шение гемодинамических показателей [52].

Несмотря на то  что применение парашютного устрой-
ства видится многообещающим, испытания, проведенные 
до  сих пор, являются наблюдательными с  включением 
небольшого числа пациентов. Имеются данные, что улуч-
шение показателей гемодинамики, таких как  КСИ ЛЖ, 
ФВ ЛЖ, отмечаемое при  кратковременном наблюдении, 
не сохранялось в течение 3‑летнего исследования [53].

Дисфункция правого желудочка при ИКМП
Дисфункция правого желудочка (ПЖ) является 

известным предиктором смертности после острого ИМ 
и ХСН [54]. У пациентов с ИКМП изменения ПЖ могут 
возникать в  тесной связи с  изменениями ЛЖ, которые 
сопровождают процесс постинфарктного ремоделиро-
вания [55]. Считается, что  систолическая дисфункция 
ПЖ при  ИКМП является следствием сочетания слож-
ных патофизиологических процессов ремоделирования 
ЛЖ, нарушения функции миокарда ЛЖ и, в  частно-
сти, его перегородочных сегментов, а  также увеличения 
систолического давления в легочной артерии вследствие 

Рисунок  3. Парашютное устройство 
в полости левого желудочка

А – общий вид; Б – схема расположения.

А Б
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функциональной митральной регургитации. Сложность 
такого взаимодействия, в свою очередь, приводит к суще-
ственной вариабельности функционального ответа ПЖ 
на дисфункцию ЛЖ. Так, у пациентов с ИКМП функция 
ПЖ может сохраняться, несмотря на  наличие легочной 
гипертензии, и, наоборот, дисфункция ПЖ может возни-
кать при нормальном давлении в легочной артерии [56].

В  течение многих лет ПЖ рассматривался словно 
«темная сторона луны», поскольку его вклад в лежащие 
в  основе механизмы различных сердечных заболеваний 
был затенен обширными исследованиями патологии ЛЖ.

Прогностическая роль предоперационной дисфунк-
ции ПЖ при  прогнозировании ранних и  долгосрочных 
результатов после вмешательств на сердце была недавно 
подчеркнута несколькими авторами. A. D. Maslow и соавт. 
[57], ретроспективно отобрав 41 пациента с  ИКМП 
после изолированного КШ, показали, что  дисфункция 
ПЖ, определяемая изменением фракционной области 
ПЖ <35 %, является основным фактором неблагопри-
ятного послеоперационного исхода. Концептуально 
функция ПЖ также может быть важной прогностиче-
ской детерминантой после ХРЛЖ [58]. Имеются дан-
ные, что ХРЛЖ, усиливая систолическую функцию ЛЖ, 
также способна ухудшать диастолические свойства ЛЖ, 
что  приводит к  повышению давления наполнения ЛЖ 
и  увеличению постнагрузки ПЖ [59]. Более того, изме-
нение геометрии ЛЖ после ХРЛЖ влияет на  положе-
ние и  функцию межжелудочковой перегородки, кото-
рая, в  свою очередь, влияет на  геометрию и  функцию 
ПЖ [60]. Сокращение межжелудочковой перегородки 
способно изменять функцию и  сердечный выброс ПЖ, 
несмотря на  отсутствие нарушений со  стороны свобод-
ной стенки ПЖ. Вклад сокращения перегородки в систо-
лическую функцию ПЖ колеблется от 24 % в нормальном 
ПЖ до  35 % в  условиях патологии. Поэтому предопера-
ционная оценка функции ПЖ и  массы ПЖ представля-
ется важной переменной, которую следует учитывать 
при отборе пациента для ХРЛЖ [60].

В  мировой литературе имеются единичные публика-
ции, связывающие функцию ПЖ с  результатами рекон-
структивных вмешательств у пациентов с ИКМП. Самым 
большим является исследование Т. Kukulski и соавт. [61]. 
Авторы исследовали распространенность дисфункции 
ПЖ и ее влияние на исход в подгруппе из 866 пациентов, 
включенных в  исследование STICH [61]. Дисфункция 
ПЖ визуально оценивалась с  помощью эхокардиогра-
фии и  классифицировалась как  умеренная у  12 % и  уме-
ренная и  тяжелая у  9 % пациентов. Пациенты с  умерен-
ной и  тяжелой дисфункцией ПЖ при  сочетании КШ 
и ХРЛЖ, имели значительно более высокую смертность 
и  показатели сердечно-сосудистой госпитализации 
при  длительном наблюдении по  сравнению с  пациента-

ми, которым проводилось только КШ. Авторы пришли 
к  выводу, что  добавление ХРЛЖ к  КШ может ухудшить 
выживаемость у  пациентов с  умеренной и  тяжелой дис-
функцией ПЖ [61].

A. Garatti и соавт. оценили связь между функцией ПЖ 
и клиническим исходом после ХРЛЖ [41]. В общей слож-
ности 324 пациентам была выполнена ХРЛЖ в сочетании 
с КШ. Дисфункция ПЖ, определяемая как TAPSE <16 мм, 
присутствовала у 21 % пациентов и была связана с более 
высокой частотой синдрома малого выброса, послеопе-
рационной инотропной поддержки и  необходимости 
внутриаортальной баллонной контрапульсации [41]. 
В этом исследовании не было обнаружено статистически 
значимой разницы в  30‑дневной выживаемости между 
пациентами с  дисфункцией ПЖ и без  нее, но  выжива-
емость 5 и  8  лет и  свобода от  сердечных событий были 
значительно ниже у пациентов с предоперационной дис-
функцией ПЖ [41].

L. E. Couperus и соавт., отследив результаты 2‑летнего 
наблюдения 86 пациентов после ХРЛЖ, пришли к выводу, 
что  дисфункция ПЖ в  отдаленном послеоперационном 
периоде присутствовала у  40 % пациентов и  коррелиро-
вала с худшей предоперационной функцией ПЖ; причем 
пациенты с дисфункцией ПЖ имели более выраженные 
симптомы сердечной недостаточности и  худшие параме-
тры выживаемости в 2‑летнем сроке наблюдения [62].

Роль исследования STICH  
в стратегии лечения пациентов с ИКМП

Многообразие литературных данных, показывающих 
преимущества ХРЛЖ при  ИКМП, стало предпосылкой 
для исследования STICH [63]. Результаты данного иссле-
дования вызвали бурное обсуждение, достаточно широ-
ко представленное в литературе [42, 44, 63–68]. Однако 
не  представляется возможным повествование о  совре-
менном состоянии проблемы хирургического лечения 
ИКМП без  представления результатов исследования, 
внесшего колоссальные коррективы в  развитие данного 
направления медицинской науки.

Это было международное исследование, проводивше-
еся на базе 96 центров, в котором участвовало 1212 паци-
ентов с ИКМП. В первой части исследования пациенты 
были рандомизированы на  группы хирургической рева-
скуляризации (КШ) с  лекарственной терапией (ЛТ) 
или только для проведения ЛТ [44]. Исходные критерии 
отбора пациентов в исследование STICH были основаны 
на данных, полученных от специалистов, имеющих опыт 
работы в  области реконструктивных операций на  ЛЖ. 
Критериями включения в  исследование являлись ФВ 
ЛЖ менее 35 %, предшествующий ИМ с  наличием зон 
акинезии или дискинезии стенок ЛЖ, а также КСИ ЛЖ 
более 60 мл / м2 [44]. Анализ результатов первой части 
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исследования показал отсутствие различий в смертности 
между сравниваемыми группами. Также было показано 
снижение числа других исходов: смертности от  карди-
альных причин и  повторных госпитализаций в  группе 
КШ. Во второй части данного исследования проводилось 
сравнение изолированной процедуры КШ и  сочетания 
процедур КШ и  ХРЛЖ у  1000  пациентов с  ХСН [63]. 
Исследователи STICH пришли к  выводу, что  сочетание 
процедур КШ с  ХРЛЖ не  снижало симптоматику ХСН, 
переносимость физической нагрузки, а также не снижало 
смертность или госпитализацию по сердечным причинам 
по сравнению с изолированной операцией КШ [63].

Несмотря на  то что  STICH являлось крупнейшим 
рандомизированным исследованием подобного рода, его 
результаты послужили поводом для большого количества 
споров из‑за  существенных ограничений исследования 
[63]. Во-первых, включение пациентов в  исследование 
происходило довольно медленно, в  среднем 2 пациента 
для  каждого исследовательского центра в  год, что  под-
разумевает наличие предвзятости при выборе пациентов 
для исследования [44]. Стоит отметить, что в исследова-
нии было выявлено значимое количество переходов паци-
ентов между двумя группами [63]. Так, среди пациентов, 
рандомизированных в группу ЛТ, 17 % перешли в группу 
КШ [63]. Исследователи STICH сообщили, что у  13 % 
пациентов не было ИМ в анамнезе, а у 42 % не было участ-
ков акинезии или  дискинезии стенок ЛЖ по  данным 
ЭхоКГ [64]. В  исследовании Echochardiographic Report 
STICH было показано, что у  18,5 % пациентов была ФВ 
ЛЖ более 35 %, и данные пациенты не должны были быть 
включены в исследование [65].

Кроме того, у  9 % пациентов в  сообщаемой группе 
ХРЛЖ вообще не  проводилась [63]. Пациенты прош-
ли ХРЛЖ по  усмотрению оперирующего хирурга, 
при наличии видимой дисфункции передней стенки ЛЖ. 
Исследователи STICH также сообщили о среднем сокра-
щении объема ЛЖ на 19 % после процедуры ХРЛЖ у 33 % 
пациентов, которым измеряли объемные характеристики 
ЛЖ, что  значительно меньше, чем  уменьшение объема 
ЛЖ, достигнутое в  нескольких других исследованиях 
(в среднем ~ 40 %). [42] Ведь общеизвестно, что КСИ ЛЖ 
>60 мл / м2 является прогностическим признаком уве-
личения смертности в  отдаленном периоде при  ИКМП. 
При  этом средний послеоперационный КСИ в  данном 
исследовании составил 67 мл / м2 [69].

Впоследствии R. Michler и соавт. сообщили, что КСИ 
ЛЖ был определен только у  56 % участников исследо-
вания, причем хотя  бы 30 % сокращение объема ЛЖ 
после процедуры ХРЛЖ было достигнуто только у 19 %.  
Результаты для  19 % пациентов, которым выполнена 
«удовлетворительная» процедура ХРЛЖ, до  сих пор 
не были освещены в литературе.

По мнению G. Buckberg и соавт., результаты исследо-
вания STICH не  соответствовали целям доказательной 
медицины, и  выводы вводят в  заблуждение, поскольку 
процедура ХРЛЖ не была эффективно выполнена у ото-
бранных в исследование пациентов [70].

Стоит отметить, что, несмотря на  ошеломляющие 
результаты исследования STICH, рекомендации по рева-
скуляризации миокарда ESC / EACTS 2018 г. противоре-
чат выводам исследования STICH, указывая, что  «соче-
тание процедур КШ и ХРЛЖ можно рассмотреть у паци-
ентов с  индексом КСИ более 60 мл / м² и  с  рубцовыми 
изменениями бассейна кровоснабжения передней нис-
ходящей артерии в  центрах с  высоким уровнем опыта» 
[67], что  отражает уровень рекомендаций класса IIb 
и  означает, что  имеются расхождения во  мнениях отно-
сительно полезности лечения, данные которого получены 
из нерандомизированных исследований.

После публикации результатов основного исследова-
ния STICH был опубликован анализ результатов раздела 
исследования STICH о  роли определения жизнеспособ-
ности миокарда ЛЖ перед реваскуляризацией в подгруп-
пе из 601 пациента [68]. В данном исследовании приме-
нялись методы ОФЭКТ и стресс-ЭхоКГ с добутамином, 
на основании результатов которых определялось наличие 
жизнеспособного миокарда. Таким образом, для диагно-
стики жизнеспособного миокарда в рамках исследования 
STICH использовались два различных способа его визу-
ализации: один более чувствительный, а  другой более 
специфичный [71]. Примечательно, что  новые мето-
ды оценки жизнеспособного миокарда, такие как  ПЭТ 
и  МРТ сердца, не  применялись в  исследовании STICH 
[68]. Из  1 212 пациентов, включенных в  исследование 
STICH, 618 была выполнена оценка жизнеспособности 
миокарда. Однако исследования соответствующего каче-
ства для анализа были выполнены только у 601 пациента 
(ОФЭКТ – 471 пациент; стресс-ЭхоКГ – 280 пациентов; 
оба метода – 150 пациентов) [71]. Из них 298 пациентов 
были направлены на  комбинированное лечение  – КШ 
в  сочетании с  ЛТ, 303 пациента были рандомизирова-
ны в группу ЛТ; 487 пациентов имели жизнеспособный 
миокард в  значительном количестве, а у  114 пациентов 
его доля оказалось незначительной [68]. Стоит отметить, 
что по  результатам исследования STICH прослежива-
лась необычная тенденция к  улучшению выживаемости 
у  пациентов с  малой долей жизнеспособного миокарда 
ЛЖ, прошедших КШ [71]. Тем не менее, не было выявле-
но статистически значимой взаимосвязи между наличием 
жизнеспособного миокарда ЛЖ, назначенным лечением 
и  исходом заболевания [68]. Вопреки выводам преды-
дущих наблюдательных исследований и  мета-анализов, 
оценка жизнеспособности миокарда не  выявила пациен-
тов с  отличительным преимуществом в  плане выживае-
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мости после проведенной процедуры КШ [68]. К  сожа-
лению, данные результаты привели лишь к  дальнейшей 
полемике, а не  к  окончательному ответу относительно 
роли определения жизнеспособности миокарда до  осу-
ществления реваскуляризирующих вмешательств.

Заключение
Хирургическое лечение пациентов с  ИКМП, без-

условно, является важной проблемой современной 
кардиологии и  кардиохирургии. Исследование STICH, 
имея множество достоинств и  ограничений, постави-
ло под  сомнение значение оценки жизнеспособности 
миокарда у  пациентов с  ИКМП, вопреки результатам 
большинства проведенных ранее исследований. Вывод 
данного исследования об  отсутствии пользы сочетания 
процедур КШ и  ХРЛЖ в  сравнении с  изолированной 
процедурой КШ противоречит положительным резуль-
татам реестров более чем  5 000  операций и  рекоменда-
циям ESC / EACTS 2018 г., что, в  свою очередь, позво-
ляет предполагать, что исследователи STICH не смогли 
предоставить достоверные данные, грубо нарушив мето-
дологию исследования.

Интересный факт, что, несмотря на скептицизм в кар-
диологическом сообществе относительно эффективно-
сти ХРЛЖ, интервенционные кардиологи в  настоящее 

время активно обсуждают и  продвигают исследования 
по  разработке чрескожных парашютных устройств, 
которые направлены на  имитацию ХРЛЖ. Подобные 
действия на  фоне результатов исследования STICH 
о  неэффективности ХРЛЖ выглядят, как  минимум, про-
тиворечиво. Активный интерес со  стороны спонсоров, 
медицинской промышленности и  интервенционных 
кардиологов   чрескожной реконструкции полости ЛЖ 
наводит на мысль, что результаты многочисленных иссле-
дований прошлых лет, подтверждающих эффективность 
ХРЛЖ, более достоверны, чем  заключение одного, хоть 
и крупного рандомизированного исследования.

Несмотря на  все приведенные выше противоречия, 
которые продолжаются уже в  течение длительного вре-
мени, методики ХРЛЖ играют весомую роль в лечении 
пациентов с  ИКМП. Выполнение процедуры ХРЛЖ 
в  сочетании с  КШ должно основываться, в  первую оче-
редь, на тщательном отборе пациентов, на точных изме-
рениях геометрических и гемодинамических параметров 
ЛЖ, оценке жизнеспособности миокарда ЛЖ и тесного 
сотрудничества между хирургами, кардиологами и ради-
ологами.
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