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В  настоящее время золотым стандартом лечения боль-
ных ХСН в  терминальной стадии, рефрактерной 

к  медикаментозному лечению, является трансплантация 
сердца (ТС).

Первая успешная клиническая ТС была выполнена 
в  1967  г. доктором Кристианом Барнардом в  Кейптауне, 
Южная Африка [1]. Однако в то  время выживаемость 
реципиентов сердца была невысокой из‑за острого оттор-
жения и инфекционных осложнений, возникающих в пер-
вый год после ТС.

Появление в клинической практике иммуносупрессив-
ного препарата (циклоспорина) произвело революцию 
в 1983 г.

12 марта 1987 г. благодаря работе академика Валерия 
Ивановича Шумакова по  освоению методики и  подго-
товке кадров в НИИ Трансплантологии и искусственных 

органов МЗ СССР была выполнена первая успешная ТС 
в  России, где под  его руководством и  была начата реали-
зация программы ТС. В Российской Федерации выполня-
ется более двухсот ТС в год, лидирующее место по коли-
честву ежегодно выполняемых пересадок сердца при-
надлежит ФГБУ «НМИЦ ТИО им. ак. В. И. Шумакова» 
Минздрава России [2, 3].

В настоящее время количество ТС во всем мире превы-
сило 135 тысяч [4–8], причем ежегодно проводится более 
четырех тысяч операций. При  этом, по  данным между-
народного общества по трансплантации сердца и легких 
(International Society for Heart and Lung Transplantation – 
ISHLT), медиана выживаемости взрослых реципиентов 
составляет 10,7 лет [3, 7, 9, 10]. С каждым годом эти пока-
затели улучшаются, что является результатом применения 
новейших схем иммуносупрессивной терапии и  понима-
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ния иммунных механизмов отторжения аллотранспланта-
та, лекарственных взаимодействий и других коморбидных 
условий у этих больных [8, 9, 11].

В РФ основополагающим документом для использова-
ния органов от трупного донора является законодательно 
утвержденная инструкция постановки диагноза смерти 
головного мозга и  соответствующий федеральный закон 
от 22 декабря 1992 г. N 4180‑I «О трансплантации орга-
нов и (или) тканей человека». Выделяют следующие при-
чины, вызывающие развитие смерти головного мозга:
•	 травматические (черепно-мозговая травма);
•	 �нетравматические (инсульт, внутричерепное кровоиз-

лияние, внутримозговое кровоизлияние, отравление, 
аноксия).
Общероссийской общественной организацией транс-

плантологов «Российское трансплантологическое обще-
ство» в  2016  г. разработаны национальные клиниче-
ские рекомендации по ТС (пересмотр каждые три года), 
в которых описаны критерии отбора оптимального доно-
ра: возраст оптимального донора не  должен превышать 
45  лет; кардиотоническая поддержка допамином менее 
20  мкг / кг / мин или  аналогичными дозами других адре-
нергических препаратов несмотря на  агрессивную опти-
мизацию пред- и постнагрузки; ФВ ЛЖ более 40 %; отсут-
ствие нарушения сократимости ЛЖ по  данным ЭхоКГ; 
отличие в весе донора и реципиента не должно быть более 
30 %; предполагаемый срок ишемии сердечного транс-
плантата менее 4 ч.

Трансплантация сердца 
от доноров с расширенными критериями

С  учетом ежегодного увеличения листа ожидания, 
доля пациентов, нуждающихся в  срочной ТС (статус 
UNOS (United Network for Organ Sharing) 1), возрастает. 
Однолетняя выживаемость в  листе ожидания не  превы-
шает 50 %, что связано с декомпенсацией основного забо-
левания и развитием полиорганной дисфункции у данных 
пациентов [12, 13]. Несмотря на постоянное увеличение 
количества ТС в  год, смертность пациентов в  ожидании 
ТС составила 9,2 % в 2015 г. [14]. В последние два десяти-
летия в  клиническую практику внедряются методы меха-
нической поддержки кровообращения (МПК) с  целью 
уменьшения смертности потенциальных реципиентов 
от декомпенсации ХСН. Доля пациентов, ожидающих ТС, 
которым требуется применение МПК перед операцией, 
увеличилась вдвое по сравнению с 90‑ми годами (43 % про-
тив 22,2 %) [7, 15]. По продолжительности эксплуатации 
МПК можно разделить на две группы: длительную и вре-
менную. В клинической практике используют устройства 
для  длительной МПК: системы левожелудочкового (осе-
вые и центрифужные насосы) и бивентрикулярного обхо-
дов («искусственное» сердце). Широкое применение 

получили устройства для  обхода ЛЖ (36,6 %) [7], кото-
рые не снижают качество жизни пациентов [15]. Однако 
применение данного метода МПК сопряжено с высоким 
риском развития послеоперационных осложнений, свя-
занных с  кровотечением, возникающих при  повторных 
операциях [16].

Альтернативным решением может явиться примене-
ние временной МПК: системы бивентрикулярного обхо-
да, дополненного экстракорпоральной мембранной окси-
генацией (ЭКМО) [17–19], которая становится наиболее 
востребованной в  последние годы. Использование мето-
да с 1992 г. увеличилось в четыре раза и составляет 1,2 % 
от  общего количества ТС [7]. Система ЭКМО является 
универсальной и  эффективной методикой лечения сер-
дечно-легочной недостаточности благодаря обеспечению 
бивентрикулярной и  респираторной поддержки. Также 
данный метод решает проблему размера системы, прин-
ципиальную для педиатрии. Основным и наиболее значи-
мым его достоинством является возможность постановки 
системы пункционным путем, что значительно сокращает 
время до начала работы системы вспомогательного крово-
обращения [15, 18, 20]. Таким образом, ЭКМО, как мост 
к  ТС, обычно используется при  лечении критической 
и внезапной сердечно-сосудистой недостаточности, одна-
ко длительное применение данного вида МПК сопряже-
но с  риском возникновения инфекционных осложнений 
и  кровотечения, что  способствует неблагоприятному 
прогнозу [14, 15]. По данным Сhung J. S. с соавт., допол-
нительным риском смертности после ТС пациентов 
с  ЭКМО являются: возраст пациентов больше 50  лет, 
более 10 баллов по шкале SOFA (Sequential Organ Failure 
Assessment, выраженность полиорганной недостаточно-
сти) и  проведение сердечно-легочной реанимации перед 
постановкой системы бивентрикулярного обхода [15].

По данным Sandner S. E. с соавт., выживаемость после 
ТС пациентов с  МПК за  последние годы увеличилась 
в два раза и составляет 62,5 % [21]; Попцов В. Н. с соавт. 
показали выживаемость реципиентов на  уровне 76,4 % 
[18]. Таким образом, при выборе стратегии выполнения 
ТС таким реципиентам, учитывая риск неблагоприятно-
го исхода у данной категории реципиентов, при подборе 
донорского органа целесообразным является принцип 
применения субоптимальных доноров для  субоптималь-
ных реципиентов. По  данным Сhung  J. S. с  соавт., при-
менение МПК позволило выполнить ТС 44 % пациентов. 
Выживаемость после успешной ТС, с  учетом использо-
вания органа от субоптимального донора, не отличалась 
в течение одного и пяти лет от выживаемости реципиен-
тов, у которых до ТС не проводили МПК [15].

Сохраняющийся дефицит донорских органов заставля-
ет прибегать к использованию органов от доноров с рас-
ширенными критериями или «субоптимальных доноров». 
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В  настоящее время большое количество научных работ 
посвящено непосредственным и отдаленным результатам 
ТС от доноров с расширенными критериями, такими как: 
возраст более 45–55  лет; наличие потенциально испра-
вимой клапанной патологии донорского сердца; наличие 
поражения коронарных артерий; снижение систоличе-
ской функции донорского сердца; несоответствие между 
весом донора и  реципиента более 30 %; несоответствие 
по  системе АВ0; наличие у  донора СД, серопозитивно-
го гепатита С, длительное время ишемии транпслантата, 
а так же использование донорского сердца с гипертрофи-
ей миокарда ЛЖ (ГЛЖ) более 1,4 см [22–27].

Согласно реестру ISHLT, в 1980‑х годах доля доноров 
старше 50 лет была 1–2 %, в 1990‑е годы – 5–9 %, в то время 
как в 2000‑х годах увеличилась до 15–20 % [28]. Последние 
данные свидетельствуют о  том, что  выживаемость реци-
пиентов с  сердцами доноров старше 50  лет эквивалент-
на таковой при ТС от молодых доноров [11, 29]. Однако 
некоторые авторы отмечают повышение смертности 
в  раннем послеоперационном периоде и  уменьшение 
выживаемости реципиентов с сердцами от «возрастных» 
доноров [30]. Bombardini T. с соавт. применили для оцен-
ки сердца «возрастного» донора стресс-ЭхоКГ. Данный 
метод позволил использовать донорские сердца от  доно-
ров до  65  лет с  ненарушенной функцией ЛЖ в  покое 
для ТС. Среднесрочный результат выживаемости реципи-
ентов с сердечными трансплантатами от доноров старше 
55  лет оказался аналогичным результату выживаемости 
реципиентов с сердечными трансплантатами от доноров 
со стандартными критериями [31].

Наравне с  возрастом реципиента в  качестве пре-
диктора рассматривается и  женский пол донора [32]. 
Khush  K. K. с  соавт. в  своем исследовании проанализи-
ровали 60 584 взрослых реципиентов сердца и  пришли 
к выводу, что выживаемость реципиентов сердец от доно-
ров-женщин на  10 % ниже, чем от  доноров-мужчин [33]. 
Например, в  своем исследовании Martinez‐Selles  M. 
с  соавт. проанализировали выживаемость на  основании 
показателей 4 625 реципиентов сердца, причем в 943 слу-
чаях донором явились женщины. Показано, что  половые 
различия между реципиентом и  донором являются пре-
диктором худшего прогноза только при  использовании 
сердец от  доноров-женщин для  реципиентов-мужчин, 
за  исключением случаев «возрастных» доноров, однако 
и в тех случаях прослеживалась тенденция к худшему про-
гнозу [30, 34, 35].

Проанализировав 121 пациента, Neves C. с соат. пока-
зали, что несоответствие групп крови при ТС не оказыва-
ет негативного влияния на выживаемость в течение года. 
Годичная выживаемость в  группе реципиентов с  одно-
группной ТС составила 69 %, а в группе с несоответству-
ющей группой крови – 68 % [36]. Sjögren J. с соавт., про-

анализировав данные 196 реципиентов, также не  обна-
ружили существенных различий [37]. Однако Jawitz O. K. 
с соавт., проведя исследование 17951 реципиента, показа-
ли, что при  АВ0‑несовместимой ТС посттрансплантаци-
онная выживаемость была достоверно ниже [38].

Проведенное исследование Y.  Shudo с  соавт. на  осно-
вании анализа данных 31920 реципиентов, доноры кото-
рых были разделены в  4 группы в  зависимости от  веса: 
с  нормальным весом (n=13015), с  избыточным весом 
(n=11271), с ожирением (n=4910), с чрезвычайным ожи-
рением (n=2724). Было показано, что  нет достоверных 
отличий в  краткосрочной выживаемости реципиентов 
после ТС [39].

По данным Sopko N. с соавт. на ГЛЖ приходится при-
близительно 40 % ЭхоКГ нарушений, выявляемых у  сер-
дечных доноров [40].

Гипертрофия миокарда ЛЖ
Гипертрофия миокарда ЛЖ  – это увеличение массы 

миокарда ЛЖ, развивающееся при  заболеваниях, сопро-
вождающихся длительной перегрузкой ЛЖ. В  настоящее 
время ГЛЖ рассматривается как ФР развития СН и внезап-
ной смерти. ГЛЖ встречается у 16 % мужчин и 19 % женщин 
в возрасте до 70 лет и в 33 % и 49 % случаев соответственно 
в возрасте старше 70 лет [41, 42]. По данным Корнельского 
и Фрамингемского исследований, наличие ГЛЖ повышает 
риск сердечно-сосудистых осложнений в  2–4 раза неза-
висимо от возраста, пола и других ФР, которые разделяют 
на  гемодинамические и  экстракардиальные. К  гемодина-
мическим ФР развития ГЛЖ можно отнести аортальные 
пороки сердца, недостаточность митрального клапана 
и другие. К экстракардиальным ФР относятся пол, возраст, 
повышенный уровень АД, курение, нарушение толерант-
ности к глюкозе, избыточная масса тела и ожирение [28].

Одной из  наиболее распространенных причин воз-
никновения и  прогрессирования ГЛЖ является АГ. 
Распространенность АГ среди населения России составляет 
около 40 %, а риск смерти удваивается за каждое повышение 
САД, равное 20 мм рт. ст., а ДАД, равное 10 мм рт. ст. [43].

Наиболее частым ФР развития ГЛЖ является АГ, раз-
вивающаяся при  дисбалансе РААС. РААС включает 
в  себя два звена, имеющие ключевое значение в  пони-
мании воздействия данной системы на  органы-мишени. 
Циркулирующее звено включает в  себя вазоконстрик-
цию, повышение АД и  выделение альдостерона и  имеет 
краткосрочное влияние на  орган-мишень. Тканевое зве-
но регулирует длительные изменения системы сердеч-
но-сосудистого гомеостаза путем роста клеток и  приво-
дит к таким изменениям как гипертрофия и гиперплазия 
миокарда. РААС активируется при  значительном сниже-
нии объема циркулирующей крови, АД, возникновении 
ишемии жизненно важного органа, в ответ на изменение 



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

ОБЗОРЫ§
концентрации натрия, кальция и  хлора, при  значимом 
изменении pH и  других факторов. Все эти факторы сти-
мулируют выработку ренина, который протеализует неак-
тивный пептид  – ангиотензиноген, преобразовывая его 
в ангиотензин I (АТ-I). АТ-I под действием АПФ конвер-
тируется в  АII (АТ-II). Действие АТ-II зависит от  рецеп-
торов, с  которыми он взаимодействует. Взаимодействие 
с  рецепторами АТ1 приводит к  вазоконстрикции, повы-
шению АД, стимуляции синтеза и секреции альдостерона, 
повышению уровня норадреналина, снижению почечно-
го кровотока, торможению секреции ренина, усилению 
активности центрального звена симпатической нервной 
системы, гипертрофии кардиомиоцитов и  др. В  норме 
активация прессорных систем противодействует депрес-
сорной системе, вызывающей системную вазодилатацию. 
Данное действие ассоциировано с  действием генотипа 
DD АПФ гена, для  которого характерна высокая актив-
ность АПФ в плазме.

Напротив, связывание АТ-II с  рецепторами АТ2 при-
водит к  противоположному действию: вазодилатации, 
снижению АД за  счет повышения синтеза оксида азота 
и  брадикинина, регенерации тканей, подавлению клеточ-
ного роста, что характерно для генотипа II [44]. При дли-
тельном действии патологических факторов регуляция 
гомеостаза нарушается, и начинают преобладать эффекты 
прессорных систем.

По данным Американского общества ЭхоКГ (American 
Society of Echocardiography), толщина межжелудочко-
вой перегородки (МЖП) и задней стенки ЛЖ (ЗСЛЖ) 
в  норме колеблется от  0,6 до  1,0 см. ГЛЖ характеризу-
ется увеличением данных показателей. В  зависимости 
от толщины МЖП и ЗСЛЖ выделяют три степени ГЛЖ: 
незначительная (1,1–1,3 см), умеренная (1,4–1,6 см) 
и выраженная (более 1,6 см). Масса миокарда ЛЖ в норме 
по данным ЭхоКГ колеблется от 88 г до 224 г. Увеличение 
данного показателя соответствует вышеописанным степе-
ням: незначительная (225–258 г), умеренная (259–292 г) 
и выраженная (более 292 г) [45].

Широкое использование ЭхоКГ позволило в  1992  г. 
A.  Ganau структурировать процесс развития ГЛЖ 
и  выделить четыре вида ремоделирования миокарда 
в  зависимости от  индекса массы миокарда и  толщины 
стенок ЛЖ:
1) �концентрическая гипертрофия (при данном типе ГЛЖ 

происходит параллельное добавление саркомеров вну-
три кардиомиоцита; увеличивается индекс массы мио-
карда с увеличением толщины стенок миокарда);

2) �эксцентрическая гипертрофия (при данном типе ГЛЖ 
происходит увеличение массы ЛЖ, обусловленное его 
дилатацией с  развитием миокардиальной недостаточ-
ности при  относительно нормальной толщине МЖП 
и ЗСЛЖ);

3) �концентрическое ремоделирование (при  данном типе 
ГЛЖ масса миокарда ЛЖ остается нормальной, однако 
происходит увеличение МЖП и ЗСЛЖ);

4) �нормальная геометрия ЛЖ.
В настоящее время описано, что увеличение массы ЛЖ 

является предиктором сердечно-сосудистых осложнений 
и смертности. В прогностическом плане концентрическая 
ГЛЖ сопряжена с большим риском возникновения неже-
лательных событий [42, 45, 46]. Риск обусловлен увеличе-
нием массы миокарда, фиброзированием тканей, наруше-
нием пространственной ориентации структур миокарда, 
что приводит к нарушению диастолической функции мио-
карда, нарушению кровоснабжения гипертрофированно-
го миокарда [46]. Дальнейшее прогрессирование патоло-
гических изменений миокарда приводит к дилатации ЛЖ 
и левого предсердия, нарушению кооптации митрального 
клапана. Возникает объемная перегрузка левых отделов 
сердца, что  приводит к  переходу от  концентрической 
к  эксцентрической ГЛЖ и  развитию систолической дис-
функции ЛЖ. При наличии АГ у данной категории боль-
ных риск развития СН возрастает в  пятнадцать и  более 
раз [47].

У  лиц старшего возраста одним из  этиологических 
факторов развития ГЛЖ может рассматриваться старе-
ние аорты: увеличение ригидности сосудистой стенки 
вследствие структурных изменений, вызываемых скле-
розом аорты [48]. В результате увеличивается пульсовое 
давление и  скорость распространения пульсовой вол-
ны, что  приводит к  уменьшению кровоснабжения орга-
нов, в  частности, диастолического наполнения миокар-
да, что  приводит к  возникновению и  прогрессированию 
ГЛЖ [30].

Наиболее часто ГЛЖ выявляется у  доноров с  нетрав-
матическим генезом смерти головного мозга [27]. 
Основными причинами, приводящими к  нетравматиче-
скому генезу смерти головного мозга, являются: гемор-
рагический и  ишемический инсульт, субарахноидальное 
кровоизлияние, разрыв аневризмы сосудов головного 
мозга. ГЛЖ у  данной категории больных развивается 
на  фоне имеющейся АГ приблизительно в  54 % случаев 
[49]. Также ГЛЖ донорского сердца возникает на  фоне 
более старшего возраста: 35,3±12,0 против 31,0±11,8 года 
[45]. По  данным Kuppahally  S. с  соат., ГЛЖ донорского 
сердца является предиктором снижения выживаемости 
реципиентов и более раннего развития болезни коронар-
ных артерий пересаженного сердца [50].

Гипертрофия ЛЖ донорского сердца по данным неко-
торых авторов повышает риск возникновения первичной 
дисфункции сердечного трансплантата вследствие систо-
лической и  диастолической дисфункции ЛЖ [27, 51]. 
Наиболее вероятной причиной данного вида осложне-
ний считается меньшая толерантность к  ишемическому 
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повреждению гипертрофированного миокарда. Для таких 
трансплантатов срок и  тщательность соблюдения прото-
кола консервации являются наиболее критичными. Таким 
образом, для снижения риска функционального и морфо-
логического повреждения сердечного трансплантата осо-
бое внимание обращают на  минимизацию срока консер-
вации донорского сердца с ГЛЖ.

По  данным двух первых исследований, проведенных 
в  конце 1990–2000‑х годов, выживаемость реципиентов 
в  раннем и  отдаленном периодах после ТС от  доноров 
с ГЛЖ была ниже, чем у реципиентов, донорами которых 
явились пациенты без ГЛЖ [52, 53].

Так Aziz S. с соавт. провели исследование, основанное 
на  данных 110 реципиентов сердца, 9 из  которых имели 
толщину ЗСЛЖ и  МЖП более 1,5 см. При  этом ранняя 
дисфункция трансплантата (в  период до  30 дней) разви-
лась у трех (33 %) реципиентов сердца. Причем, у одного 
реципиента дисфункция трансплантата возникла интра-
операционно, что  потребовало проведения экстренной 
операции ретрансплантации сердца. Представленный 
опыт показывает, что краткосрочная выживаемость реци-
пиентов сердца с ГЛЖ ниже [52]. Marelli D. с соавт. про-
вели исследование, направленное на изучение однолетней 
выживаемости реципиентов сердца с  толщиной ЗСЛЖ 
и МЖП более 1,4 см, основанное на данных 221 реципи-
ента, 37 из  которых имели ГЛЖ. Было продемонстриро-
вано, что  краткосрочная и  долгосрочная выживаемость 
ниже у  реципиентов сердца с  ГЛЖ, чем у  реципиентов 
сердца с  нормальной толщиной стенок ЛЖ (95 % про-
тив 71 % в течение первых 2‑х месяцев, 76 % против 65 % 
в течение 12 месяцев) [53].

В связи с этим, использование донорских сердец с тол-
щиной ЗСЛЖ и МЖП более 1,4 см было признано неце-
лесообразным у пациентов со стабильным предтрансплан-
тационным состоянием, но возможным – потенциальным 
реципиентам, нуждающимся в  экстренной ТС или  нахо-
дящимся в «альтернативном листе» на ТС [50].

Однако более поздние исследования, проведенные 
с  использованием данных большего количества пациен-
тов, продемонстрировали сопоставимость выживаемости 
реципиентов с  ГЛЖ и  реципиентов с  нормальной тол-
щиной стенок ЛЖ донорского сердца. Например, иссле-
дование Goland  S. с  соавт., проведенное с  использовани-
ем данных 427 пациентов, 62 из которых имели толщину 
ЗСЛЖ и  МЖП более 1,2 см. При  этом основная часть 
доноров имела толщину миокарда ЛЖ от  1,3 до  1,7 см. 
Также впервые было описано использование донорского 
сердца с толщиной миокарда более 1,7 см (5 % реципиен-
тов). Показано, что  смертность данных пациентов стати-
стически значимо не  различается как в  30‑дневный пери-
од (1,6 % против 3,3 %, р=0,2), так и в течение одного года 
(3,5 % против 9,5 %, р=0,7). Также впервые была изучена 
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пятилетняя смертность пациентов, которая не отличалась 
в двух группах (5,9 % против 2,7 %, р=0,2). Таким образом, 
были сделаны выводы, что ГЛЖ донорского сердца не ока-
зывает негативного влияния ни на  краткосрочную, ни 
на долгосрочную выживаемость после ТС, с учетом того, 
что были использованы донорские сердца без нарушения 
систолической функции ЛЖ и без признаков ишемическо-
го повреждения миокарда от доноров более молодого воз-
раста. Однако использование донорских сердец в условиях 
дефицита донорских органов оправдано только при стро-
гом соблюдении принципа «субоптимальный донор ─ 
субоптимальный или ургентный реципиент» [27].

В  исследовании Wever Pinzon  O. с  соавт. были про-
анализированы данные 2626 реципиентов, 1150 (44 %) 
из  которых была выполнена ТС с  ГЛЖ. Все пациенты 
были распределены на  четыре группы в  зависимости 
от  толщины миокарда ЛЖ донорского сердца: без  ГЛЖ 
(<1,1 см), гипертрофия легкой степени (1,1–1,3 см), уме-
ренной степени (1,4–1,6 см) и тяжелой степени (≥1,7 см). 
Было показано, что 30‑дневная, однолетняя и трехлетняя 
выживаемость пациентов в  данных группах достоверно 
не  отличалась. Однако было выявлено достоверное сни-
жение выживаемости реципиентов, донорами которых 
явились пациенты с  ГЛЖ старше 55  лет. У  реципиентов, 
донорские сердца которых имели ГЛЖ легкой степени, 
отмечалось увеличение риска смертности до  семи раз. 
Также анализ данных показал увеличение риска смерт-
ности при использовании донорских сердец с умеренной 
и тяжелой степенью ГЛЖ, при времени ишемии миокарда, 
равной или более 4 ч [54].

В 2012 г. было опубликовано исследование отечествен-
ных авторов, Попцова В. Н. с соавт., в котором была оце-
нена 30‑дневная выживаемость реципиентов с ГЛЖ более 
1,5 см. В  исследовании оценены данные 120 реципиен-
тов, 10 (8,3 %) из  которых имели ГЛЖ более 1,5 см. Все 
реципиенты, получившие донорские сердца с ГЛЖ, имели 
показания для неотложной ТС. Были описаны особенно-

сти послеоперационного ведения данных реципиентов. 
Отмечено более напряженное течение посттранспланта-
ционного периода, которое включало в себя более частое 
возникновение мультиорганной дисфункции, большую 
продолжительность послеоперационной искусственной 
вентиляции легких, большую потребность в применении 
методов постоянной заместительной почечной терапии 
и, соответственно, меньшую частоту выполнения ранней 
активизации после ТС, принятой в ФГБУ «НМИЦ ТиО 
им. ак. В. И.  Шумакова» Минздрава России. Но  также 
было отмечено, что выживаемость реципиентов в ближай-
шем послеоперационном периоде (до 30 дней) сопостави-
ма в обеих группах (89 % против 90 %) [55].

В  своем исследовании Goland  S. с  соавт. показали, 
что у реципиентов сердца с ГЛЖ на фоне приема иАПФ 
происходит обратное ремоделирование миокарда ЛЖ. 
Отмечено, что масса миокарда ЛЖ и толщина стенок ЛЖ 
через 1–5  лет в  группах реципиентов с  ГЛЖ и без  нее 
достоверно не отличаются [27].

Заключение
С учетом накопленного опыта в области ТС и посто-

янно увеличивающегося листа ожидания, ученые всего 
мира пытаются увеличить пул результативных доноров. 
Один из  наибольших кластеров возможных доноров 
составляют доноры с ГЛЖ. В связи с большим риском раз-
вития нежелательных событий, основополагающим явля-
ется принцип «субоптимальный донор  – субоптималь-
ный реципиент». Однако в  последнее время появились 
данные о  сопоставимости результатов ТС от  доноров 
с  расширенными критериями и  оптимальных доноров, 
а также данные о возможности обратного ремоделирова-
ния миокарда трансплантированного сердца в организме 
реципиента.
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