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ИШЕМИЧЕСКАЯ	КАРДИОМИОПАТИЯ

Т.М. Мураталиев, З.Т. Раджапова, Ж.A. Откеева, С.Ю. Мухтаренко

Аннотация. Ишемическая кардиомиопатия представляет собой сердечно-сосудистое заболевание, связанное с высоким 
уровнем заболеваемости и смертности и наиболее распространенной причиной сердечной недостаточности во всем 
мире. Она характеризуется широким спектром клинических проявлений и патофизиологических основ, а ее диагноз 
основывается на характеристике значительной дисфункции левого желудочка на фоне выраженного атеросклероза 
эпикардиальных коронарных артерий. В данной статье изложены современные представления об этиологии, факторах 
риска, патофизиологических основах развития ишемической кардиомиопатии, роль клинических, различных 
неинвазивных и инвазивных методов визуализации в диагностике ишемической кардиомиопатии и дифференциации 
жизнеспособного и нежизнеспособного миокарда. Терапия пациентов с ишемической кардиомиопатией проводится  
в соответствии с клиническими рекомендациями по лечению хронического коронарного синдрома и хронической 
сердечной недостаточности. 
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ИШЕМИЯЛЫК	КАРДИОМИОПАТИЯ

Т.М. Мураталиев, З.Т. Раджапова, Ж.A. Откеева, С.Ю. Мухтаренко

Аннотация. Ишемиялык кардиомиопатия – ооруулардын жана өлүмдүн жогорку деңгээли менен байланышкан жүрөк-
кан тамыр оорусу болуп эсептелет жана дүйнө жүзү боюнча жүрөк жетишсиздигинин эң кеңири таралган себеби болуп 
саналат. Ал клиникалык көрүнүштөрдүн жана патофизиологиялык негиздердин кеңири спектри менен мүнөздөлөт, ал 
эми анын диагнозу эпикардиалдык коронардык артериялардын атеросклерозунун фонунда сол карынчанын олуттуу 
дисфункциясынын мүнөздөмөсүнө негизделген. Бул макалада ишемиялык кардиомиопатиянын этиологиясы, тобокелдик 
факторлору, өнүгүүсүнүн патофизиологиялык негиздери, ишемиялык кардиомиопатиянын диагностикасында клиникалык, 
ар кандай инвазивдүү эмес жана инвазивдүү сүрөттөө ыкмаларынын ролу жана жашоого жөндөмдүү жана жашоого 
жараксыз миокарддын дифференциациясы жөнүндө заманбап идеялар баяндалат. Ишемиялык кардиомиопатия менен 
ооруган бейтаптарды дарылоо өнөкөт коронардык синдромду жана жүрөктүн өнөкөт жетишсиздигин дарылоо боюнча 
клиникалык көрсөтмөлөргө ылайык жүргүзүлөт.

Түйүндүү сөздөр: ишемиялык кардиомиопатия; обструктивдүү атеросклероз; тобокелдик факторлору; жүрөк 
жетишсиздиги; уйкудагы миокард; патофизиология; диагностика.

ISCHEMIC CARDIOMYOPATHY

T.M. Murataliev, Z.T. Radzhapova, Zh.A. Otkeeva, S.Yu. Mukhtarenko

Abstract. Ischemic cardiomyopathy is a cardiovascular disease associated with high morbidity and mortality and is the most common 
cause of heart failure worldwide. It is characterized by a wide range of clinical manifestations and pathophysiological basics, and 
its diagnosis is based on the characteristic of significant left ventricular dysfunction in the presence of severe atherosclerosis of 
the epicardial coronary arteries. This article outlines modern ideas about the etiology, risk factors, pathophysiological basis for the 
development of ICM, the role of clinical and various non-invasive and invasive imaging methods in the diagnosis of ICM, and the 
differentiation of viable and non-viable myocardium. Treatment of patients with ischemic cardiomyopathy is carried out according 
to the clinical guidelines of chronic coronary syndrome and chronic heart failure. 

Keywords: ischemic cardiomyopathy; obstructive atherosclerosis; risk factors; heart failure; hibernating myocardium; 
pathophysiology; diagnosis. 
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Введение.	 Ишемическая кардиомиопатия 
(ИКМП) – заболевание миокарда, связанное 
с комплексом диффузных морфофункциональ-
ных нарушений, развивающихся в результате 
хронической и/или эпизодов острой ишемии 
миокарда, основными проявлениями которого 
являются нарушение систолической функции 
мио-карда, дилатация камер сердца и симптомо- 
комплекс хронической сердечной недостаточно-
сти [1–3]. ИКМП проявляется широким спект-
ром клинических проявлений, которые, в ко-
нечном итоге, приводят к развитию застойной 
сердечной недостаточности. Сначала имеет мес- 
то обратимая потеря сократительной функции 
сердца из-за уменьшения снабжения сердечной 
мышцы кислородом; однако при длительной 
ишемии происходит необратимое повреждение 
сердечной мышцы, приводящее к ремоделиро-
ванию сердца и хронической сердечной недоста-
точности, аналогичными таковым при дилата-
ционной кардиомиопатии (ДКМП). ИКМП Все-
мирной организацией здравоохранения (ВОЗ) 
включена в классификацию специфических кар-
диомиопатий [4] и представлена в МКБ-10 и 11 
как одна из форм хронической ишемической бо-
лезни сердца (I 25.5) [5, 6].

Эпидемиология.	Больные ИКМП составля-
ют около 5–8 % от общего количества пациентов, 
страдающих клинически выраженными форма-
ми ишемической болезни сердца (ИБС). Сре-
ди всех случаев кардиомиопатий на долю ише-
мической приходится 11–13 %. Ишемическая 
кардиомиопатия встречается преимущественно 
в возрасте 45–55 лет, среди всех больных муж-
чины составляют 90 % [7]. Ранее считалось, что 
ишемическая кардиомиопатия возникает только 
у тех, кто перенес инфаркт миокарда. Многочис-
ленные научные исследования, изучение состо-
яния миокарда с помощью современных мето-
дов диагностики позволили опровергнуть факт  
[8, 9], свидетельствующий о том, что ИКМП мо-
жет встречаться и у пациентов без перенесенно-
го инфаркта миокарда.

Исторический	 контекст. ИКМП отно-
сительно недавно включена в классификацию 
кардиомиопатии. С момента первоначального 
описания кардиомиопатии в 1957 году Бригде-
ном [4], системы классификации исключили 

кардиомиопатии, вторичные по отношению 
к сердечной ишемии как отдельную форму кар-
диомиопатии. Первоначальная система класси-
фикации, проводимая ВОЗ и целевой группой 
Международного общества и федерации кардио- 
логов (ISFC) в 1981 году определила и перечис-
лила только три клинически различных фено-
типа кардиомиопатии: дилатационная кардио-
миопатия, гипертрофическая кардиомиопатия 
и рестриктивная кардиомиопатия [4]. В после-
дующем пересмотре ВОЗ/ISFC 1996 года целе-
вая группа добавила аритмогенную дисплазию 
правого желудочка в качестве четвертой клини-
чески отдельной формы кардиомиопатии [5].

Первоначальное клиническое упомина-
ние ишемической кардиомиопатии приводится 
в 1969 году, описанное Raftery E.B. и соавт. [10] 
как глобальная дисфункция левого желудочка 
при ИБС. В исследовании сообщалось о причин-
но-следственной связи между ИБС и застойной 
кардиомиопатией [10]. 

Год спустя, в 1970 году, Burch G. и соавт. 
[1] назвали и популяризовали термин «ише-
мическая кардиомиопатия». Этот термин дол-
жен был предложить альтернативную систему 
классификации на основе этиологии к текущей 
описательной, чтобы помочь различать ишеми-
ческие и неишемические кардиомиопатии, кото-
рые имеют клинически отдельный прогноз. Они 
связывали ишемическую сердечную недостаточ-
ность с более короткой выживаемостью по срав-
нению с сердечной недостаточностью из-за не-
ишемической кардиомиопатии. 

Три десятилетия спустя, в 2002 году, Felker 
и соавт. [2] разработали общепринятое в настоя-
щее время стандартизированное определение 
ICM, принятое банком данных Duke и широко 
используемое в клинической практике в США, 
Великобритании и Европе. Они основывали 
определение на прогностической оценке связи 
между степенью ИБС и выживаемостью у 1921 
пациента, набранной в период с 1986 по 1999 
год, с симптоматической сердечной недостаточ-
ностью (СН) и фракцией выброса ≤ 40 %. Таким 
образом, определили ИКМП как пациентов: 
а) с историей инфаркта миокарда (ИМ) или 

реваскуляризации путем аортокоронарного 



Вестник КРСУ. 2024. Том 24. № 154

Клиническая медицина / Clinicаl medicine

шунтирования (АКШ) или чрескожного ко-
ронарного вмешательства (ЧКВ); 

б) при ≥ 75 % стенозе левой коронарной ар-
терии или проксимальной части передней 
нисходящей артерии без ИМ в анамнезе или 
предшествующей реваскуляризации; 

в) при ≥ 75 % стенозе ≥ 2 эпикардиальных со-
судов [2]. 
Основываясь на современных определениях 

ИКМ, главными ее морфологическими харак-
теристиками являются дилатация желудочков 
и снижение сократительной способности мио-
карда, что имитирует неишемическую ДКМП 
[2, 3].

Следует также отметить, что в руководствах 
Европейского общества кардиологов по сер-
дечно-сосудистой медицине, опубликованных 
в 2010 и 2018 гг., ИКМП описывается как од-
на из форм хронической ишемической болезни 
сердца [8, 9].

В 2020 г. опубликован Консенсус Россий-
ского кардиологического общества, Российского 
общества патологоанатомов и специалистов по 
медицинской статистике [3], где приводятся кли-
ническая, морфологическая и статистическая 
классификации ИБС, в том числе и диагнос- 
тические критерии ИКМП: снижение фракции 
выброса ЛЖ ≤ 35 % и/или выраженная дила-
тация ЛЖ и других камер сердца; доказанный 
атеросклероз коронарных артерий, выражен-
ность которого позволяет расценить его как ос-
новную причину выраженного ремоделирования 
миокарда; исключение КМП другой этиологии 
(в том числе алкогольной). ИКМП может со-
четаться с постинфарктным кардиосклерозом  
и/или хронической аневризмой ЛЖ (URL:https://
scardio.ru/content/Guidelines/Klass_IBS_2020.pdf) 
[3].

Этиология	и	факторы	риска	ИКМП. Ос-
новной причиной ИКМП является ишемическая 
болезнь сердца. Отсутствие адекватного крово-
снабжения не может удовлетворить метаболиче-
ские потребности миокарда, что приводит к ги-
бели клеток, фиброзу, увеличению и дилатации 
левого желудочка.

Основные факторы риска (ФР) ишемиче-
ской кардиомиопатии не различаются от из-
вестных ФР ИБС, таких как модифицируемые: 

неправильное питание, артериальная гипертен-
зия, хроническое употребление табака, табачная 
зависимость, дислипидемия, сахарный диабет, 
ожирение и малоподвижный образ жизни; и не-
модифицируемые: пожилой возраст, пол, семей-
ная предрасположенность и др. [8, 9, 11].

По данным двух долгосрочных продоль-
ных исследований, Центр сердечно-сосудисто-
го здоровья (CVHC) в Олбани и Проект службы 
общественного здравоохранения в Framingham 
Mass [12, 13] сообщают, что такие факторы 
окружающей среды, как плохое питание, от-
сутствие физических упражнений (сидячий об-
раз жизни), хроническое употребление табака 
и ожирение, являются независимыми фактора-
ми риска развития ишемической кардиомио-
патии. Другими распространенными фактора-
ми риска являются биологические: старческий 
возраст, мужской пол, липиды сыворотки (дис-
липидемия) и ожирение. Совместные исследо-
вания Caerphilly и Speedwell Collaborative Heart-
Disease, в которых в период с 1979 по 1983 год 
набрали когорту из 4860 мужчин среднего воз-
раста, обнаружили, что курение является неза-
висимым фактором риска развития ИКМП [14].

Патофизиологические	 аспекты	развития	
ИКМП.	 В патогенезе ИКМП имеется множе-
ство признаков, формирующих симптомоком-
плекс хронической сердечной недостаточности 
(ХСН). В литературе активно обсуждается роль 
макрофагов в патогенезе ремоделирования ЛЖ, 
в частности роль макрофагов как индукторов де-
градации интерстициального матрикса, апоптоза 
кардиомиоцитов, пролиферации фибробластов 
и аутоиммунных процессов повреждения сер-
дечной мышцы [12, 15].

Основным этиопатогенетическим меха-
низмом развития ИКМП является дисбаланс 
между коронарной перфузией и потребностью 
миокарда в кислороде. Дисбаланс является ре-
зультатом сложного динамического взаимо-
действия между атеросклеротической бляшкой 
и сужением эпикардиальных коронарных ар-
терий, внутрипросветным тромбозом вслед-
ствие атеросклеротической бляшки, агрегации 
тромбоцитов и вазоспазма. Кроме того, сле-
дует отметить и развитие острых изменений 
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в атеросклеротической бляшке, воспаления, 
тромбоз и микроваскулярной дисфункции коро-
нарных артерий [15].

Роль	 структурного	 и	 функционального	
ремоделирования. Воспалительные и нейро-
гуморальные изменения, связанные с ишемией 
миокарда, приводят к неблагоприятному струк-
турному и функциональному ремоделированию 
желудочков с развитием фиброза миокарда, его 
дилатации и систолической дисфункции. Су-
ществуют три основные патофизиологические 
концепции, лежащие в основе ишемического 
миокарда ЛЖ, которые включают оглушенный, 
гибернирующий и рубцовый миокард [16].

Гибернирующий миокард относится к хро-
нически дисфункциональному (гипоконтрак-
тильному состоянию), но жизнеспособному  
миокарду, характеризующемуся снижением 
кровотока в состоянии покоя. Обширное по-
вреждение кардиомиоцитов, скорее всего, явля-
ется следствием более длительной дисфункции  
миокарда и выраженного снижения перфузии 
миокарда [17, 18]. При гибернирующем миокар-
де перфузия миокарда в состоянии покоя доста-
точна для сохранения основной метаболической 
функции. В гибернирующем миокарде происхо-
дит полная утрата саркомеров, саркоплазмати-
ческого ретикулума и Т-трубочек с увеличением 
количества гликогеновых бляшек [19]. Хрониче-
ская гибернация может привести к необратимым 
структурным изменениям с развитием фиброза, 
расширением внеклеточного пространства и об-
разованием рубца миокарда.  

Оглушенный миокард характеризуется дли-
тельной и обратимой сократительной дисфунк-
цией при наличии почти нормального кровотока 
в покое, но уменьшенном резерве коронарного 
кровотока и обычно возникает в результате вне-
запной транзиторной тяжелой ишемии, которая 
сохраняется после восстановления нормального 
эпикардиального кровотока. В отличие от ги-
бернирующего миокарда, оглушенный миокард 
в основном характеризуется метаболическими 
изменениями на клеточном уровне, включая 
истощение аденозинтрифосфата (АТФ) со сни-
жением чувствительности к кальцию и обра-
зованию свободных радикалов кислорода, что 
приводит к дисфункции саркоплазматического 

ретикулума без каких-либо внеклеточных изме-
нений [15]. 

Было показано, что в случае оглушенного 
миокарда сократительное восстановление мио-
карда происходит быстрее и обычно происходит 
в течение 6 месяцев после успешной реваскуля-
ризации, тогда как в гибернирующем миокарде 
может потребоваться до 1-го года для функцио-
нального восстановления после успешной ре-
васкуляризации. Предполагается, что и «оглу-
шение», и «гибернация» представляют собой 
континуум одного и того же процесса с двумя 
разными уровнями ультраструктурного повреж-
дения кардиомиоцитов. Общим для них явля-
ется определение жизнеспособности миокарда 
и потенциальное восстановление сократитель-
ной функции ЛЖ после реваскуляризации в от-
личие от нежизнеспособного рубцового миокар-
да [15].

Кроме того, единым для вышеупомянутых 
изменений является неблагоприятное ремодели-
рование ЛЖ, которое может происходить на раз-
ных стадиях заболевания. В начальной фазе нек-
роз кардиомиоцитов приводит к ряду внутри- 
клеточных сигнальных процессов, включая ак-
тивацию матриксных металлопротеиназ, раз-
рушающих интерстициальные коллагеновые 
стойки, активацию ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы и высвобождение профиб-
ротических белков и апоптотических молекул, 
таких как трансформирующий фактор роста-β. 
Раннее ремоделирование включает истончение 
и дилатацию стенок с необратимым поздним ре-
моделированием в результате процессов фибро-
зирования и рубцевания миокарда [20]. 

Помимо этого, последующие изменения 
формы и геометрии желудочков часто связаны 
с клапанными изменениями, такими как функ-
циональная митральная регургитация (МР), ко-
торая может еще больше ускорить структурные 
изменения в левом желудочке из-за объемной 
перегрузки. Увеличение кольца вследствие ди-
латации ЛЖ, уплотнение створок митрально-
го клапана вследствие ремоделирования ЛЖ, 
смещение папиллярных мышц и усиление хор-
дальной тракции являются ключевыми компо-
нентами патогенетических механизмов, лежа-
щих в основе функциональной/ишемической 
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регургитации. МР еще больше повышает дав-
ление в предсердиях и может привести к легоч-
ной гипертензии и сердечной недостаточности, 
ремоделированию или потере компенсаторного 
увеличения [21]. Прогрессирование ремоделиро-
вания увеличивает поток коронарной перфузии 
в ответ на повышенную потребность миокарда 
в кислороде. В конечном счете, увеличение от-
ложения бляшек и/или ремоделирование сужает 
просвет коронарных артерий. Обструкция коро-
нарной артерии на 70 % ограничивает коронар-
ную перфузию в сравнении с повышенной по-
требностью миокарда в кислороде вследствие 
ишемии [18, 20].  

Другие	 факторы. Наряду с вышеприве-
денными патофизиологическими механизмами 
в развитии ИКМП немаловажную роль играют 
такие факторы, как желудочковая взаимозависи-
мость, электромеханическая десинхрония (бло-
када левой ножки пучка Гиса, предшествующий 
рубец или другие причины кардиомиопатий (ге-
нетические, метаболические или токсические), 
которые могут сосуществовать и существенно 
влияют на процесс ремоделирования, дисфунк-
цию ЛЖ и развитие сердечной недостаточности 
[22]. 

Осложнения	ИКМП. У 20–50 % пациентов 
ИКМП встречаются тромботические осложне-
ния в виде тромбоза вен нижних конечностей, 
тромбоэмболии легочной артерии. Для ИКМП 
характерны тяжелые формы нарушений рит-
ма и проводимости сердца, у 15–20 % больных 
развивается мерцательная аритмия, у 10–15 % – 
блокада ножки пучка Гиса, у 5 % – атриовентри-
кулярные блокады. Бивентрикулярная сердечная 
недостаточность сопровождается полостными 
отеками (гидроперикард, асцит, гидроторакс), 
застойными явлениями внутренних органов, 
хронической болезнью почек.   

Диагностика	ИКМП.	В связи с тем, что ос-
новной причиной развития ИКМП является ИБС 
[1, 2, 9], в основе диагностики обычно лежит 
выявление обструктивного атеросклероза и по-
тенциально жизнеспособного миокарда, восста-
навливающего/улучшающего сократительную 
способность миокарда после реваскуляризации 
[23]. 

При постановке диагноза ИКМП кроме 
клинической оценки, анализируются анамнести-
ческие, физикальные доказательства длитель-
ной ишемической болезни сердца и, возможно, 
перенесенного ранее инфаркта миокарда. Имеет 
важное значение наличие семейного и социаль-
ного анамнеза пациента и определение факторов 
риска. Анамнез должен включать оценку симп-
томов, указывающих на сердечную недостаточ-
ность, в частности снижение толерантности 
к физическим нагрузкам и одышку при ходьбе. 
Анализируются все основные прошлые собы-
тия, связанные с ИБС, включая ИМ и процеду-
ры реваскуляризации, а также другие сердечно- 
сосудистые сопутствующие заболевания, тре-
бующие лечения, такие как фибрилляция пред-
сердий, артериальная гипертензия или дисфунк-
ция клапанов, и сопутствующие заболевания, та-
кие как ХБП, сахарный диабет, анемия и др. [24]. 

Следует отметить, что основным проявле-
нием ИКМП является хроническая сердечная 
недостаточность, которая встречается почти 
у всех пациентов. У около 50 % больных реги-
стрируются периодические приступы стенокар-
дии. Более 80 % случаев ишемической кардио-
миопатии сопровождаются аритмиями.

Объективные признаки и симптомы могут 
различаться у разных пациентов и степени их 
физиологической компенсации. Некоторые па-
циенты могут быть бессимптомными или иметь 
приступы стенокардии и одышку различной сте-
пени выраженности, в то время как у некоторых 
пациентов могут проявляться явные симптомы 
сердечной недостаточности, которые включают 
ортопноэ, плохую переносимость физической 
нагрузки и повышенную утомляемость. При 
физикальном обследовании выявляются раз-
личной степени тяжести признаки сердечной 
недостаточности, могут выявляться признаки 
лево- и правожелудочковой сердечной недоста-
точности [24].

Немаловажную роль в диагностике ИКМП 
играют лабораторно-инструментальные методы 
обследования. Общий анализ крови и биохими-
ческие исследования крови (сахар, ферменты 
АЛТ, АСТ, креатинин, электролиты, гормоны 
щитовидной железы, липидный спектр, опре-
деление уровня мозгового натрий-уретического 
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пептида (BNP) и его предшественника – NT-
proBNP) позволяют выявить ФР и факторы, отя-
гощающие течение ИКМП [15, 25]. 

Рентгенография	органов	грудной	клетки	
имеет ограниченное использование в диагнос-
тике ИКМП. Тем не менее данный метод важен 
в диагностике застойных явлений в легких, кар-
диомегалии и легочной гипертензии, определе-
нии кардиоторакального индекса, указывающих 
на наличие ИКМП. Рентгенологически могут 
выявляться признаки, указывающие на рас-
ширение аорты или аневризму грудного отдела 
аорты, хотя и не являются надежными симпто-
мами наличия ИКМП. Из других признаков мо-
гут быть наличие выпота в плевральной полости 
и «притупление» реберно-диафрагмального угла 
[24, 26].

Электрокардиограмма	 (ЭКГ). ЭКГ в со-
стоянии покоя обычно рекомендуется всем па-
циентам с подозрением на ИБС [27]. В состоя-
нии покоя она выявляет различные изменения, 
свидетельствующие о плохом прогнозе у па-
циентов с ИКМП по сравнению с пациентами 
с нормальной ЭКГ [28, 29]. Патологические зуб-
цы Q на ЭКГ свидетельствуют о предыдущем 
инфаркте миокарда [29, 30], стойкой инверсии 
ST-T, блокаде ветви левой ножки пучка Гиса 
(БЛНПГ), атриовентрикулярной блокаде второй 
или третьей степени или гипертрофии левого 
желудочка [31, 32]. Суточное холтеровское ЭКГ-
мониторирование часто выявляет скрыто проте-
кающую, безболевую ишемию миокарда и/или 
всевозможные различные формы нарушений 
ритма и проводимости.  

Неинвазивная	 визуализация	 и	 диагнос-
тика	 жизнеспособного	 миокарда.	 Эхокардио-
графия является наиболее доступным методом, 
и она является практичным инструментом пер-
вой линии при оценке наличия жизнеспособного 
миокарда. Тяжелая дилатация левого желудочка 
является маркером нежизнеспособного миокар-
да с более высокими показателями конечного 
систолического объема, связанными с плохим 
функциональным восстановлением желудочка 
[33]. Было показано, что толщина стенки ЛЖ  
является важным предиктором жизнеспособно-
го миокарда, так как предыдущие исследования  
показали, что толщина конечной диастоличес- 

кой стенки < 6 мм означает отсутствие сокра-
тительного резерва и функционального восста-
новления после реваскуляризации [33). Наличие 
рубца после инфаркта миокарда и точное иссле-
дование глобальной и регионарной функции ЛЖ 
являются обязательными для принятия адекват-
ного решения о восстановлении функции же-
лудочков. Степень и глубокий анализ функцио-
нального состояния митрального клапана можно 
также оценить с помощью чреспищеводной эхо-
кардиографии.

Стресс-эхокардиография.	 Данный метод 
позволяет оценить жизнеспособный миокард 
путем оценки патологической реакции на стресс 
после внутривенного введения добутамина [33]. 
Кроме того, этот метод позволяет определить со-
кратительный резерв сердца, изменения гемоди-
намики и функцию клапанов в условиях нагруз-
ки, выявить патофизиологические механизмы, 
лежащие в основе развития и прогрессирования 
ХСН. 

Коронарную	 ангиографию (или МСКТ-
коронарографию) следует выполнять с целью 
выявления наличия и степени выраженности 
атеросклеротического процесса в коронарных 
артериях, а также определить потребность в ре-
васкуляризации миокарда.

Магнитно-резонансная	томография	серд-
ца	 (МРТ) считается эталонным стандартом для 
оценки глобальной и региональной дисфункции 
миокарда и количественной оценки поврежден-
ного миокарда вследствие его высокого про-
странственного разрешения [33]. МРТ с контрас- 
тированием дает информацию о функции ЛЖ, 
его региональной сократимости и позволяет рас-
познать жизнеспособность миокарда, обеспечи-
вая точную количественную оценку жизнеспо-
собной ткани ЛЖ за одно исследование [3, 9].

Однофотонная	 эмиссионная	 компью-
терная	 томография (ОФЭКТ).  Метод визуа- 
лизации, основанный на измерении погло-
щения миокардом меченных дионуклидами 
радиофармпрепаратов, включая таллий-201 
и технеций-99 m. Это широко доступный ме-
тод, позволяющий оценить перфузию в покое, 
стресс-индуцированную ишемию, рубцовую 
ткань и систолическую функцию сердца. Ди-
намическая ОФЭКТ является современным 
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и информативным методом оценки гемодинами-
ческой значимости стенозов коронарных арте-
рий с недостаточной перфузией [3, 9].

Позитронно-эмиссионная	 томография	
(ПЭТ) также является информативным методом 
визуализации, основанным на характеристике 
перфузии миокарда и метаболической функции. 
ПЭТ идентифицирует жизнеспособный миокард 
с помощью двухэтапного протокола визуализа-
ции. Наиболее специфическая картина, предска-
зывающая жизнеспособность миокарда и функ-
циональное восстановление, которая отражает 
гибернирующий миокард, относится к областям 
миокарда перфузии/метаболизма с уменьшен-
ной перфузией, но сохраненным метаболизмом 
[3, 9, 34]. ПЭТ считается наиболее точным мето-
дом в диагностике жизнеспособного миокарда. 
Она продемонстрировала высокую чувствитель-
ность, которая составляет 92 % и специфич-
ность 63 %, а положительные и отрицательные 
прогностические значения составили 80 и 83 %, 
соответственно [35].

Таким образом, жизнеспособность мио-
карда можно определить при помощи ЭхоКГ, 
ОФЭКТ, МРТ или ПЭТ. Ключевым фактором, 
определяющим стратегию терапии и прогноз 
при КМП, является наличие гибернирующе-
го миокарда, поддающегося реваскуляризации 
и функциональному улучшению.

Прогноз. ИКМП ассоциирована с неблаго-
приятным прогнозом по сравнению со стабиль-
ным течением ИБС без выраженной сниженной 
функции ЛЖ, а также связана с худшим прогно-
зом по сравнению с неишемическими формами 
дилатационной кардиомиопатии [2].

Причины худшего клинического прогноза 
включают более высокий риск развития угрожа-
ющих жизни желудочковых аритмий, тяжелой 
дисфункции ЛЖ во время повторной ишемии 
или нового ИМ, потенциально смертельных  
системных осложнений, ятрогенных осложне-
ний, связанных с многокомпонентной медика-
ментозной терапией и применением импланти-
руемых устройств [2].

Ведение	 пациентов	 с	 ИКМП. Основные 
принципы ведения пациентов с ИКМП не от-
личаются от общих принципов терапии, при-
веденных в рекомендациях по хроническому 

коронарному синдрому [25] и хронической сер-
дечной недостаточности [36, 37]. 

Одним из важных моментов в ведении па-
циентов с ИКМП является визуализация нали-
чия гибернирующего миокарда, поддающегося 
реваскуляризации и достижение оптимальной 
функциональной реваскуляризации миокарда.  

Профилактика ИКМП включает лечение 
заболеваний, которые могут привести к ее раз-
витию. Заболевания, поддающиеся лечению, 
включают терапию ИБС, артериальной гипер-
тензии, ожирения, синдрома обструктивного ап-
ноэ сна, относительную недостаточность клапа-
нов, нарушений ритма сердца и проводимости, 
алкоголизма, анемии, заболеваний щитовидной 
железы и др. [33].

Заключение. Ишемическая кардиомиопа-
тия является наиболее частой причиной сердеч-
ной недостаточности и смертности в общей по-
пуляции. В связи с чем ИКМП является одной 
из актуальных и сложнейших проблем клиниче-
ской кардиологии как в фундаментальном, так 
и практическом аспекте. Благодаря последним 
достижениям, появлению новых лабораторных 
и инструментальных (визуализирующих) мето-
дов диагностики появились возможности свое- 
временной диагностики жизнеспособности 
миокарда и фракционного резерва кровотока, 
функциональных резервов миокарда, снижение 
которых может способствовать усугублению 
и прогрессированию заболевания. Последние 
данные повлекли за собой своевременную диа-
гностику, улучшение помощи пациентам, стра-
дающим ИКМП. Терапия, направленная на пер-
вичную и вторичную профилактику ИБС, позво-
лит уменьшить заболеваемость и смертность от 
ИКМП. 

Поступила: 14.12.23; рецензирована: 28.12.23;  
принята: 29.12.23.
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