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Представлен обзор современных методов эмиссионной (однофотонной эмиссионной компьютерной томографии – ОФЭКт 
и позитронной эмиссионной томографии – ПЭт) и магнитно-резонансной томографии (МРт) в отношении возможностей оценки 
тяжести повреждения миокарда и прогнозирования эффективности реваскуляризирующих вмешательств при коронарном атеро-
склерозе. Обсуждается термин «жизнеспособность миокарда». Показано, что сохранность гематомиокардиального барьера опре-
деляет функциональную сохранность миокарда, а ее оценка с помощью контрастированной МРт миокарда – наиболее точный и в 
то же время доступный метод диагностики и прогноза как у пациентов с постинфарктным кардиосклерозом, так и при стенокардии 
без перенесенного инфаркта миокарда. Предположено, что комбинация МР-коронарографии и контрастированной МРт миокарда 
позволит за одно исследование полностью получать весь комплекс данных, необходимых для планирования эндоваскулярного 
и хирургического лечения. Методы ОФЭКт и ПЭт сохранят значение для патофизиологических исследований коронарной ишемии 
в клинике и эксперименте, качественной оценки кинетики лекарственных препаратов. 
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the article comprises a review of modern methods of magnetic resonance imaging (MRI) and emission tomography (single-photon 
emission and positron emission computed tomography – SPECt and PEt) as tools for diagnosis and prognosis of myocardial ischemic 
damage, in particular in coronary revascularization. the definition of term «myocardial viability» is discussed. It has been shown that the 
integrity of blood-tissue barrier between myocardium and microcirculatory vessels is the most sensitive marker of tissue viability and of 
functional integrity of myocardium. It’s evaluation by means of contrast-enhanced MRI of myocardium is the most available and most 
precise technique of diagnosis and prognosis both in patients with post-infarction myocardial scarring and in patients with coronary disease 
without myocardial infarction. It is proposed that in the nearest future the combination of MR-coronarography and contrast-enhanced MRI 
of myocardium will deliver a possibility to obtain the full set of data necessary for planning of endovascular and surgical treatment of various 
forms of coronary heart disease. PEt and SPECt techniques currently are of some essential interest for pathophysiologic studies of 
coronary ischemia in clinical and experimental studies as well as for qualitative visual studies of pharmacokinetics.
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Введение
Оптимальная тактика лечения всегда зависит 

в первую очередь от точной визуальной оценки 
анатомической распространенности и степени 
тяжести происшедших патологических измене-
ний и связанного с ними выбора тактического 
пути к восстановлению или замещению поражен-
ной функции. В особенности это важно в случае 
ишемического повреждения сердца, когда воз-
можность восстановления насосной функции 

миокарда после реваскуляризирующих процедур 
(стентирования или аортокоронарного шунтиро-
вания – АКШ) прямо зависит от наличия в зоне 
кровоснабжения стенозированной коронарной 
артерии участков миокарда, которые способны за-
метно улучшить сократимость и функциональный 
резерв после восстановления полноценного кро-
воснабжения. После создания В. И. Колесовым 
в 1964 году первых надежных методик прямой ре-
васкуляризации миокарда [1] и их широкого рас-
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пространения в мире в 1970–1980-е годы [2] было 
показано [3], что эффективная реваскуляризация 
сопровождается у значительного числа пациентов 
не только регрессом ангинозного болевого син-
дрома, но и улучшением сократительной функции 
и функционального резерва ранее ишемизирован-
ных участков сердечной мышцы [4–6]. В других 
случаях даже после хирургически успешной опе-
рации аортокоронарного шунтирования (АКШ) 
отмечается прогрессирование левожелудочковой 
недостаточности [7, 8]. Это привело к появлению 
концепции «жизнеспособного миокарда», соглас-
но которой ишемическое повреждение приводит 
лишь к частичному замещению функциональной 
ткани органа рубцом и за счет этого сохраняется 
возможность при восстановлении кровоснабже-
ния вернуть полностью или частично сократи-
мость и ее функциональный резерв в регионе 
перенесенной ишемии [9–11]. Важно оценить как 
можно точнее топически и насколько возможно 
раньше обратное развитие и функциональное вос-
становление повреждения миокарда, что как раз 
и составляет практический клинический смысл 
биологического понятия жизнеспособности. На-
ряду с некрозом в качестве возможного исхода 
коронарной ишемии рассматриваются состоя-
ния так называемого оглушенного (в англоязыч-
ной литературе – stunned) и гибернированного 
(hibernated) миокарда [11], когда повреждение 
охватывает не весь миокард ишемизированной 
области, и в итоге оказывается возможным после 
восстановления кровоснабжения восстановить 
и сократительную функцию в области поврежде-
ния хотя бы частично [12]. 

Морфологически доказано, что в процес-
се ишемического повреждения того или иного 
участка миокарда левого желудочка оно происхо-
дит анатомически послойно, от внутренних слоев 
к наружным, сообразно пространственному рас-
пределению механического напряжения в толще 
сердечной мышцы [13]. В субэндокардиальных 
участках, где механическое напряжение миокарда 
даже в норме в систолу приводит почти к полной 
остановке капиллярного кровотока [14], коронар-
ная окклюзия вызывает достаточно быстрое раз-
витие морфологического повреждения, тогда как 
в средних и субэпикардиальных участках за счет 
коллатералей и более щадящих механических ус-
ловий в систолу частичная компенсация возмож-
на в течение десятков минут, создавая временное 
окно для прогностически успешных тромболи-
зиса и стентирования [15, 16]. Таким образом, 
понятие жизнеспособного миокарда оказывает-
ся в клиническом смысле не гистологическим, 

а функциональным, атрибутом не одиночного 
кардиомиоцита или саркомера, а анатомического 
сегмента миокарда. 

Поэтому оптимальный для клинической прак-
тики метод оценки жизнеспообности миокарда 
должен, с одной стороны, как можно чувстви-
тельнее дифференцировать между собой повреж-
денную и ультраструктурно сохранную ткани 
миокарда, а с другой – обладать высоким про-
странственным разрешением, достаточным для 
анатомического анализа состояния ткани сердца 
в пределах сегмента стенки желудочка. На сегод-
ня в оценке жизнеспособности миокарда актив-
но используются методы магнитно-резонансной 
(МРТ) и эмиссионной томографии (однофотон-
ной эмиссионной компьютерной томографии – 
ОФЭКТ и позитронной эмиссионной томогра-
фии – ПЭТ).

Исследования жизнеспособности миокарда 
средствами эмиссионной томографии

Радионуклидные методы визуализации являют-
ся исторически наиболее давними в исследовани-
ях состояния сердечной мышцы, они широко при-
менялись еще в середине 1970-х годов, когда МРТ 
отсутствовала в клинической практике как тако-
вая, а в конце 1980-х достигли уже высокого, мало 
отличающегося от сегодняшнего уровня развития 
и считались «золотым стандартом» в исследова-
нии жизнеспособности миокарда [17]. Совершен-
ствование технических средств позволило улуч-
шить пространственное разрешение томографи-
ческих гамма-камер и позитронных эмиссионных 
томографов, которое сегодня для исследований 
крупных органов человеческого тела составляет 
около 5 мм [18]. Это хуже показателей простран-
ственного разрешения для других томографиче-
ских методов, в частности спиральной рентге-
новской компьютерной томографии (СРКТ), МРТ 
и ультразвуковых технологий, где оно уже давно 
и повсюду составляет субмиллиметровые и мил-
лиметровые величины. 

Спектр практически используемых радиофарм-
препаратов для исследований жизнеспособности 
миокарда в клинической практике [19] включает 
в себя такие препараты, как:

– 18F-фтордезоксиглюкоза (18F-ФДГ) – маркер 
метаболизма глюкозы для ПЭТ [20],

– препараты для ПЭТ исследований миокарди-
ального кровотока – короткоживущий генератор-
ный нуклид 82Rb, радиофармпрепараты на основе 
аммиака NH3 [21].

– препараты для ОЭКТ – маркеры миокарди-
ального кровотока – 99mTc-Технетрил (МИБИ – 
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метоксиизобутилизонитрил, в зарубежной прак-
тике – SestaMIBI по имени торговой марки препа-
рата компании DuPont) и 99mTc-Тетрафосмин,

– йодированные жирные кислоты для оценки 
их обмена в миокарде, 

– маркеры мембранной Na-K АТФ-азы кардио-
миоцитов – 199TlCl и 201TlCl [22]. 

оФЭКТ с маркерами кровотока миокарда – 
99mTc-Технетрилом и 99mTc-Тетрафосмином. Пато-
физиологический принцип использования марке-
ров кровотока для оценки жизнеспособности мио-
карда основан на том, что при создании во время 
физической или фармакологической нагрузки 
наибольшего соотношения между коронарным 
перфузионным давлением и механическим на-
пряжением миокарда жизнеспособные отделы 
сердечной мышцы заметно увеличивают тканевой 
кровоток по сравнению с исходным состоянием 
покоя [23], тогда как кровоток в области необрати-
мого повреждения – рубцовых изменений – оста-
ется на неизменно малом уровне, определяемом 
низкими метаболическими потребностями руб-
цовой ткани [24]. При сочетании с определением 
клиренса крови для 99mTc-Технетрила путем пря-
мого отбора проб в течение 10–15 мин ОФЭКТ и в 
покое и при нагрузке позволяет рассчитать мио-
кардиальный кровоток количественно и ориенти-
роваться в оценке жизнеспособности на его абсо-
лютные величины в физиологических единицах 
как мл/мин/100 г ткани [25]. Для жизнеспособно-
го миокарда в условиях такой разгрузки типично 
достоверное улучшение кровоснабжения, тогда 
как в области необратимо поврежденного миокар-
да кровоток остается низким [23, 25].

оФЭКТ с маркером мембранной Na-K-АТФ-
азы кардиомиоцитов – Таллием. Таллий является 
ближайшим метаболическим аналогом содержа-
щегося в больших количествах во всех клетках 
организма калия и активно поглощается жизне-
способными кардиомиоцитами за счет активно-
сти Na-K-АТФ-азы [26]. Поэтому при введении 
201Tl или 199Tl происходит его активное накопление 
в жизнеспособных кардиомиоцитах пропорцио-
нально доставке с кровотоком. Соответственно на 
пике функциональной физической нагрузки, когда 
возникает достоверное различие удельного ткане-
вого кровотока между бассейнами нормальных 
и стенозированных коронарных артерий, различа-
ется и поглощенная в ткани радиоактивность 201Tl 
(или 199Tl). За счет этого возникает так называе-
мый «дефект поглощения» рфп, или «дефект пер-
фузии» [21, 27]. Впоследствии в покое происходит 
выравнивание тканевых концентраций 201Tl, так 
называемое «перераспределение» с замыванием 

обратимого «дефекта перфузии» за счет продол-
жающегося накопления 201Tl в стеноз-зависимых 
участках и вымывания в кровь из нормальных 
кардиомиоцитов. В случае необратимого замеще-
ния сократительного миокарда рубцом в исходе 
ишемического инфаркта 201Tl (или 199Tl) не пере-
распределяется в зону необратимого повреждения 
и выявляемый таким образом «стойкий дефект 
перфузии» оказывается маркером зоны необрати-
мого повреждения миокарда. Относительно выше 
чувствительность исследования, когда Tl вводится 
дважды – на пике функциональной пробы и затем 
спустя сутки в покое [28, 29]. Повышению нако-
пления таллия в жизнеспособном миокарде спо-
собствует введение небольших количеств бикар-
боната натрия [30]. 201Tl производится и использу-
ется в кардиологии уже с середины 1970-х годов 
[31] и является одним из наиболее распространен-
ных в мире диагностических нуклидов. С конца 
1980-х годов осуществляются попытки заменить 
201Tl для диагностики жизнеспособности миокар-
да его аналогом – 199Tl, технология производства 
которого относительно проще, и лучевая нагрузка 
на пациента меньше в несколько раз, но качество 
изображения хуже по сравнению с 201Tl [32].

оФЭКТ и ПЭТ с радиоактивными жирными 
кислотами. Жирные кислоты (ЖК) представляют 
собой основной субстрат обеспечения энергети-
ческих потребностей механики миокарда [33]. По-
этому у пациентов с неповрежденным нормально 
перфузируемым миокардом после введения йод-
меченых линейных жирных кислот отмечается их 
интенсивная аккумуляция в миокарде со столь же 
быстрым последующим полным распадом и вы-
мыванием [34]. При использовании модифициро-
ванных линейных производных жирных кислот, 
меченых 123I (йодфенилпентадекановой кислоты, 
123I – ЙФПДК – в английской литературе iodopheyl 
pentadecanoic acid, 123I – IPPA), или разветвленных 
производных жирных кислот (123I-бета – метили-
рованной – p-йодфенилпентадекановой кислоты, 
123I-БМФПК – в английской транскрипции 123I-
BMIPP) [34, 35] происходит быстрое поглощение 
рфп, но столь же быстрого вымывания не про-
исходит из-за неполной метаболизации этих со-
единений при β-окислении. Фрагменты молекулы 
123I-БМФПК задерживаются на несколько десят-
ков минут и позволяют визуализировать уровень 
поглощения ЖК миокардом [36, 37]. Относитель-
но чаще для исследований метаболизма ЖК мио-
кардом используется ОФЭКТ с 123I-БМФПК [38], 
многие ПЭТ-центры располагают также возмож-
ностью исследований с 11C-пальмитиновой или 
11C-уксусной кислотой [39]. 



127

В. Ю. Усов, В. А. Архангельский и др.	 Оценка	жизнеспособности	поврежденного	миокарда...

При развитии ишемического повреждения по-
глощение и метаболизация жирных кислот мио-
кардом снижаются в первую очередь и в наиболь-
шей степени, поскольку этот процесс наиболее 
зависим от доставки кислорода [40]. Снижение 
поглощения таллия происходит в меньшей сте-
пени [41]. Поэтому важнейшим признаком на-
личия ишемизированного, но жизнеспособного 
миокарда является сочетание в таком регионе 
сниженного поглощения ЖК, и относительно 
сохранного поглощения таллия при сочетанной 
двухизотопной ОФЭКТ с последовательным 
применением изотопов таллия и жирных кислот 
[40, 42, 43]. 

ПЭТ с 18F-ФДг. В основе использования 18F-ФДГ 
для оценки жизнеспособности миокарда лежит 
особенность его метаболизма: как аэробное, так 
и анаэробное потребление глюкозы в сохранных 
клетках миокарда существенно выше, чем в сое-
динительной ткани, замещающей при инфарциро-
вании необратимо поврежденные кардиомиоциты 
[44]. Поэтому абсолютный уровень потребления 
глюкозы в миокарде является зримым отражени-
ем его жизнеспособности [45]. Неоднократно до-
казано, что при сохранении в стеноз-зависимом 
участке миокарда высокого уровня потребления 
глюкозы велики шансы на восстановление его со-
кратимости после эффективного АКШ или стен-
тирования [46]. Возможна практически одновре-
менная с исследованием метаболизма глюкозы 
оценка миокардиального кровотока – при исполь-
зовании генераторов 82Rb, в физиологическом 
смысле полного аналога таллия и калия [47] или 
с помощью 13NH3, или H2

15O [48],
Однако рубцовая ткань также представляет 

собой достаточно активного потребителя глю-
козы [45]. Кроме того, оценка абсолютных вели-
чин потребления глюкозы при ПЭТ в рутинной 
практике проводится редко [47], так как требует 
динамического исследования клиренса препарата 
из крови путем многократного отбора проб [48], 
что в условиях кардиологических стационаров 
трудноосуществимо. Из-за дороговизны ускори-
тельного, радиохимического и регистрирующего 
оборудования для ПЭТ и их эксплуатации ПЭТ 
миокарда пока остается лишь перспективным для 
практической клиники методом, кроме стран, где 
целенаправленно поддерживается страховыми 
медицинскими системами [49, 50]. Другим под-
ходом к выявлению жизнеспособности миокарда 
средствами ОФЭКТ могло бы быть исследование 
эндотелиальной проницаемости капилляров в об-
ласти ишемии. Однако исследований состояния 
сердечной мышцы с маркером эндотелиальной 

проницаемости, например 99mTc-ДТПА, в общеиз-
вестной степени не проводилось.

Говоря о возможностях радионуклидных мето-
дов оценки состояния миокарда, следует отметить, 
что они, с одной стороны, безусловно являются 
источником ценнейшей патофизиологической 
информации, но с другой – до сих не позволяют 
уверенно дифференцировать пациентов с небла-
гоприятным прогнозом. В первую очередь это 
вызвано тем, что так и не удалось создать эмис-
сионный томограф (для ОФЭКТ или ПЭТ) с про-
странственным разрешением, хотя бы сравнимым 
с тем, что рутинно достигается при ультразвуко-
вых, рентгеновских и магнитно-резонансных то-
мографических исследованиях. Поэтому ОФЭКТ 
и ПЭТ до сих пор позволяют исследовать миокард 
у пациентов посегментно, но не послойно [11]. 
Во-вторых, используемые сегодня рфп являются 
маркерами перфузии, обмена глюкозы и жирных 
кислот, поглощения ионов, т. е. неспецифических 
процессов, типичных как для рубцовой, так и со-
кратительной миокардиальной ткани. Визуализа-
ция рецепторов миокарда при его ишемическом 
повреждении [51] пока используется в перспек-
тивных исследованиях. 

Исследования жизнеспособности миокарда 
методами магнитно-резонансной томографии 

Методологической особенностью современ-
ной МРТ является сочетание полной безвред-
ности метода, возможностей исследования бы-
стропротекающих физиологических процессов 
с секундным и субсекундным временным разре-
шением и высокого пространственного разреше-
ния получаемых изображений – миллиметрового 
и субмиллиметрового. Это выгодно отличает МРТ 
как от СРКТ, жестко ограниченной лучевыми на-
грузками на пациента, так и от радионуклидных 
методов, особенностью которых в дополнение 
к лучевой нагрузке является недостаточно высо-
кое пространственное разрешение изображений. 
Преимущества позволяют использовать в МРТ 
как динамические протоколы, за счет синхрониза-
ции с ЭКГ прямо визуализирующие процессы со-
кращения и расслабления миокарда, так и прото-
колы детальной пространственной визуализации 
анатомических особенностей миокарда вплоть до 
дифференцировки по различным его слоям и ана-
томическим составляющим [52].

Основываясь на этих особенностях, методы 
исследования жизнеспособности миокарда сред-
ствами МРТ могут быть классифицированы на 
функциональные, являющиеся, как правило, ре-
зультатом прямого переноса на почву МРТ уже до-



128

Томография в конТроле эффекТивносТи, выявлении осложнений и побочных эффекТов

стигнутых результатов ультразвуковых исследова-
ний, и морфологические, прямо визуализирующие 
поврежденный функционально невосстановимый 
миокард. Последние подразделяются на неконтра-
стированные, использующие для визуализации не-
обратимого повреждения анатомические показате-
ли геометрии и толщины стенки левого желудочка, 
и контрастированные на основе применения кон-
трастных препаратов-парамагнетиков.

Функциональные методы МРТ оценки состо-
яния сократимости миокарда основаны на соче-
тании быстрых кинометодов визуализации всего 
сердечного цикла и фармакологических проб, 
выявляющих резервы сократимости даже и в ча-
стично поврежденном миокарде. Основанные на 
них способы оценки жизнеспособности миокарда 
в целом повторяют на иной технологической ос-
нове уже хорошо изученные и разработанные уль-
тразвуковые методы. 

Поскольку ЭКГ-синхронизированная МРТ по-
зволяет выполнить количественную оценку пара-
метров сократимости, в том числе при использо-
вании функциональных фармакологических нагру-
зочных проб, то естественно, что апробированные 
при эхокардиографии функциональные тесты были 
применены и в МРТ. В частности, в качестве кри-
терия жизнеспособности миокарда использовался 
факт восстановления сегментарной сократимости 
при введении добутамина [53]. Так же как и в уль-
тразвуковой диагностике, при функциональной 
МРТ используется два режима введения добута-
мина. Для оценки скрытого резерва сократимости 
и жизнеспособности миокарда применяется до-
зировка в 10 мкг/(кг массы)/мин. Кроме того, для 
диагностики ИБС и выявления зон коронарной 
ишемии используется дозировка в 40 мкг/кг массы/
мин. В предсказании послеоперационного восста-
новления сократимости чувствительность и специ-
фичность ЭКГ-синхронизированной функциональ-
ной МРТ составила до 80–86 % [54], что сравнимо 
с ЭхоКГ. В то же время преимуществом МРТ яв-
ляется то, что методика в меньшей степени зави-
сит от человеческого фактора. При использовании 
компьютерного сегментарного мечения миокарда – 
«tagging» – чувствительность и специфичность 
в выявлении жизнеспособности миокарда при фар-
макологических нагрузочных пробах с добутами-
ном дополнительно достоверно повышаются [55].

Анатомическая Мр-томографическая оцен-
ка состояния жизнеспособности миокарда ЛЖ. 
Единичные клинические случаи использования 
МРТ для оценки жизнеспособности миокарда 
были представлены в литературе еще в 1986 г. 
[56]. В частности, было сделано предположение, 

что при необратимом ишемическом поврежде-
нии миокарда МРТ в покое в собственно области 
повреждения наблюдается достоверное сниже-
ние конечнодиастолической толщины миокарда 
и одновременно интенсивности Т1-взвешенного 
изображения. Тогда же было предположено, что 
сохранная толщина миокарда при оценке по пока-
зателю конечнодиастолической толщины означает 
и сохранную жизнеспособность миокарда в этом 
месте.

В ряде исследований были проведены сравне-
ния МРТ миокарда в покое с результатами ПЭТ 
с 18F-ФДГ и ОЭКТ с повторными инъекциями тал-
лия-201 у пациентов с хронической коронарной 
болезнью и выраженной дисфункцией ЛЖ [57]. 
Оказалось, что, как правило, в пораженных об-
ластях в сегментах ЛЖ, классифицированных как 
жизнеспособные по данным ПЭТ и ОЭКТ, МРТ 
визуализировала сохранность толщины мио карда, 
в частности величины конечнодиастолической 
толщины миокарда, больше 5,5–6,0 мм. Впослед-
ствии F. M. Baer с соавторами [58] при прямом 
сравнении данных МРТ в покое и ПЭТ с 18F-ФДГ 
установили, что при конечнодиастолической тол-
щине миокарда левого желудочка ≤5,5 мм при-
знаки жизнеспособности на томосрезах миокарда 
при радионуклидном исследовании отсутствова-
ли. В отношении прогноза восстановления жиз-
неспособности и сократимости миокарда после 
выполнения АКШ у этих больных критерий (ко-
нечнодиастолическая толщина ≤5,5 мм) обладал 
высокой чувствительностью (до 92–95 %), но 
низкой специфичностью (лишь около 56–60 %). 
На практике это означает, что при выраженном 
снижении конечнодиастолической толщины мио-
карда вероятность восстановления сократимости 
после АКШ мала, но сохранность конечнодиасто-
лической толщины в гипокинетичном сегменте 
не гарантирует, что его сократимость достоверно 
восстановится после реваскуляризации [59]. 

МрТ миокарда с парамагнетиками – внекле-
точными контрастами. Наиболее широко ис-
пользуемые контрасты – парамагнетики для МРТ 
представляют собой маркеры проницаемости био-
логических гистогематических барьеров в силу 
своей гидрофильности и средней – от 400 до 
1000 дальтон – молекулярной массы. Поскольку 
повреждение эндотелиального барьера и резкий 
рост его проницаемости для макромолекул явля-
ются одним из наиболее ярких проявлений ише-
мии, с внедрением парамагнетиков для контрасти-
рованной МРТ [60] они были использованы для 
визуализации ишемического повреждения при 
инфаркте миокарда с помощью позитивной визу-
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ализации с комплексами Gd [61] или негативной 
с помощью MnCl2 [61, 62].

В конце 1980-х – начале 1990-х годов накопле-
ние различных парамагнетиков в миокарде при его 
ишемическом повреждении было достоверно дока-
зано первоначально с использованием протоколов 
T1-взвешенного спин-эхо [63], а затем с помощью 
оригинальной модификации режима инверсия – 
восстановление, с подбором времени инверсии 
таким образом, чтобы неповрежденный миокард 
был бы практически нулевой интенсивности, 
а поврежденный, накапливающий парамагнетик – 
максимально ярким [64]. Первое межцентровое 
исследование возможностей контрастированной 
МРТ в диагностике жизнеспособности миокарда 
было организовано и выполнено в Италии в начале 
1990-х годов Fedele, Scopinaro и др. [65]. 

Исследования картины визуализации ишеми-
ческого повреждения миокарда с помощью кон-
трастированной МРТ с парамагнетиками – по-
лиацетатными комплексами Gd3+ показали, что 
трансмуральное инфарктное повреждение визуа-
лизируется как накопление парамагнетика на всю 
толщу стенки левого желудочка [66; 67], тогда как 
при нетрансмуральном повреждении, в частности 
при инфаркте миокарда без подъема сегмента ST, 
повреждение носит тонкослойный субэндокарди-
альный характер [68]. Такая «послойность» по-
вреждения и расположение повреждения в бас-
сейне стенозированной коронарной артерии 
весьма типична именно для ишемических патоло-
гических поражений миокарда [69; 70], тогда как 
очаговые интрамуральные «островковые» вклю-
чения контраста – для некоронарогенных повреж-
дений – миокардита и кардиомиопатий [70, 71]. 
В таком случае тяжесть повреждения в том или 
ином сегменте левого желудочка характеризуется 
при МРТ отношением толщины слоя поврежден-
ного миокарда к толщине миокарда в целом, так 
называемым индексом трансмуральности [72].

С помощью этих визуальных методик было до-
стоверно подтверждено, что у пациентов с ишеми-
ческой болезнью сердца и перенесенным острым 
инфарктом миокарда восстановление локальной 
сократительной функции и ее функционального 
резерва при нагрузке после выполнения удачной 
АКШ происходит в том случае, если в месте по-
вреждения ишемизированный миокард составля-
ет в толщину не более 40–45 % от толщины мио-
карда в целом, а если индекс трансмуральности 
больше 55–60 %, восстановление сократимости 
даже в условиях идеально выполненного АКШ 
весьма маловероятно [72–74]. Для послеопераци-
онного прогноза летальности имеет значение так-

же масса сохранного неповрежденного миокарда 
левого желудочка: если она превышает 115 г, про-
гноз выживаемости достоверно лучше, тогда как 
при меньшей величине, толщине жизнеспособно-
го миокарда в 7 мм и менее и при КДОлж более 
170 мл вероятность смерти в течение первого года 
после операции значительно возрастает [75]. При 
технически удачном АКШ оказывается, что при 
дооперационной величине индекса трансмураль-
ности в том или ином сегменте ЛЖ менее 0,42–
0,45 после операции происходит его достоверное 
снижение, тогда как при больших дооперацион-
ных значениях ИТ они после АКШ достоверно не 
снижаются [73].

Таким образом, жизнеспособность миокарда 
при ишемической болезни сердца оказывается па-
тофизиологическим понятием не клеточного и не 
сарколеммального уровня, а характеризует со-
стояние миокарда в пределах участка в несколько 
сантиметров, определяется механическим соотно-
шением толщин необратимо поврежденного субэн-
докардиального рубца и миокарда в целом [72, 76]. 

Важным расширением возможностей МРТ в ди-
агностике патологии миокарда стали в последнее 
время методы МР-коронарографии, хотя резкие 
сомнения в ее целесообразности как таковой вы-
сказываются до сих пор [77]. МР-коронарография 
по своим возможностям, в частности чувствитель-
ности, специфичности, физическому разрешению 
и контрастности, пока еще уступает коронарогра-
фии с помощью спиральной рентгеновской ком-
пьютерной томографии [78–80]. Однако возмож-
ность проведения МР-коронарографии, в част-
ности в режиме ssfp (steady-state free precession), 
в течение дополнительных 10–15 мин после обыч-
ной МР-томографии сердца с чувствительностью 
и специфичностью в отношении коронарных сте-
нозов более 80 % [81] на практике компенсирует 
эти различия.

Представляет несомненный практический ин-
терес расширение спектра контрастов для МРТ 
сердца, использование для контрастирования 
миокардиальной ишемии и повреждения таких 
препаратов, как соединения Mn c порфиринами 
и порфирино-подобными комплексообразовате-
лями, которые специфически аккумулируются 
именно в области ишемически поврежденных 
тканей [82–84] и наряду с этим в ткани злокаче-
ственных опухолей [85]. 

Методы МРТ-визуализации процессов разви-
тия атеросклероза, клеточных и рецепторных ме-
ханизмов сосудистой патологии также продемон-
стрировали в последние годы значительные успе-
хи [86, 87], в частности в визуализации состояния 
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атеросклеротических бляшек в бедренных [88] 
и коронарных [89] артериях. Возможно, что и они 
окажутся полезными для решения задач диагно-
стики жизнеспособности миокарда.

Таким образом, современная МР-томография 
сердца с парамагнитным контрастированием 
вплотную подошла к положению универсально-
го единого метода, когда в пределах одного МРТ-
исследования возможно осуществить полную 
характеристику объема и анатомического распо-
ложения поврежденной ткани миокарда, степени 
биомеханических нарушений сердечной мышцы 
и состояния коронарного артериального русла. Это 
сочетание приобретет особую значимость, если 
окажется возможным выполнять такой комплекс 
исследований быстро и с максимально возможной 
степенью автоматизации и программно-вычис-
лительной поддержки. С другой стороны, остает-
ся неясным, окажутся ли реально востребованы 
в клинической практике парамагнитные контраст-
ные препараты – маркеры специфических ишеми-
ческих повреждений и процессов развития артери-
ального атеросклероза или же неспецифических 
контрастов, визуализирующих нарушения эндо-
телиальной проницаемости, окажется достаточно 
для клинических нужд, конечно же, в сочетании 
со стремительно улучшающимися аппаратными 
возможностями метода МРТ. Однако уже сегодня 
методы кардиологических МР-томографических 
исследований могут быть эффективно реализо-
ваны на всех современных МР-томографах, от 
низкопольных до высокопольных. Необходимо 
максимально широкое внедрение методов контра-
стированной МР-томографии сердца в рутинную 
кардиологическую практику вплоть до кардиоло-
гических диспансеров и районных больниц. 
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