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ОЦЕНКА ЖИЗНЕСПОСОБНОСТИ ИШЕМИЧЕСКИ ПОВРЕЖДЕННОГО МИОКАРДА: 

ВОЗМОЖНОСТИ МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНОЙ И ЭМИССИОННОЙ ТОМОГРАФИИ 

Усов В.Ю., Богунецкий А.А. 

НИИ кардиологии СО РАМН, г. Томск  

РЕЗЮМЕ 

Представлен обзор современных методов эмиссионной (ОЭКТ и ПЭТ) и магнитно-резонансной 

томографии (МРТ) в аспекте их использования для оценки тяжести повреждения миокарда и про-

гнозирования эффективности реваскуляризирующих вмешательств при коронарном атеросклеро-

зе. Обсуждается роль термина «жизнеспособность миокарда». Показано, что сохранность гемато-

миокардиального барьера является наиболее надежным показателем функциональной сохранности 

миокарда, а ее оценка с помощью контрастированной МРТ миокарда – наиболее точным и в то же 

время доступным методом диагностики и прогноза как у пациентов с постинфарктным кардиоск-

лерозом, так и при стенокардии без перенесенного инфаркта миокарда. Прогнозируется, что уже в 

ближайшие годы комбинация МР-коронарографии и контрастированной МРТ миокарда позволит 

за одно исследование полностью получать весь комплекс данных, необходимых для планирования 

эндоваскулярного и хирургического лечения. Методы ОЭКТ и ПЭТ представляют интерес для 

исследования патофизиологических механизмов коронарной ишемии в клинике и эксперименте, 

качественной оценке кинетики лекарственных препаратов. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: Жизнеспособность миокарда, ишемия, контрастированная магнитно-

резонансная томография, ОЭКТ, ПЭТ. 

 
 

 Введение 

Оптимальная тактика лечения всегда зависит в 

первую очередь от точной визуальной оценки анато-

мической распространенности и степени тяжести про-

изошедших патологических изменений и связанного с 

ними выбора тактического пути к восстановлению 

или замещению пораженной функции. В особенности 

это важно в случае ишемического повреждения серд-

ца, когда возможность восстановления насосной 

функции миокарда после реваскуляризирующих про-

цедур (стентирования и аортокоронарного шунтиро-

вания (АКШ)) прямо зависит от наличия в зоне крово-

снабжения стенозированной коронарной артерии уча-

стков миокарда, которые способны заметно улучшить 

сократимость и функциональный резерв после восста-

новления полноценного кровоснабжения. После соз-

дания В.И. Колесовым в 1964 г. методик прямой рева-

скуляризации миокарда [1] и их широкого распро-

странения в мире в 1970–1980-х гг. [2] было показано 

[3], что эффективная реваскуляризация сопровождает-
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ся у значительного числа пациентов не только регрес-

сом ангинозного болевого синдрома, но и улучшением 

сократительной функции и функционального резерва 

ранее ишемизированных участков сердечной мышцы 

[4–6]. В других случаях даже после хирургически ус-

пешной операции АКШ отмечается прогрессирование 

левожелудочковой недостаточности [7, 8]. Это приве-

ло к появлению концепции жизнеспособного миокар-

да, согласно которой ишемическое повреждение при-

водит в итоге лишь к частичному замещению функ-

циональной ткани органа рубцом, и за счет этого 

сохраняется возможность при восстановлении крово-

снабжения вернуть полностью или частично сократи-

мость и ее функциональный резерв в регионе перене-

сенной ишемии [9–11]. В связи с этим важно оценить 

как можно точнее топически и как можно раньше, 

насколько возможно обратное развитие и функцио-

нальное восстановление поврежденного миокарда, что 

как раз и составляет практический клинический смысл 

биологического понятия жизнеспособности.  

Наряду с некрозом в качестве возможного исхода 

коронарной ишемии рассматриваются состояния так 

называемого оглушенного (в англоязычной литературе 

– stunned) и гибернированного (hibernated) миокарда 
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[11]. Различие между оглушенным и гибернирован-

ным миокардом в том, что при оглушении миокарда 

ишемический эпизод длится столь недолго, что мор-

фологически повреждение развиться не успевает, и 

после восстановления кровотока, спустя несколько 

часов, сократимость полностью восстанавливается. 

При гибернации миокарда ишемическое повреждение 

успевает развиться, однако охватывает не весь мио-

кард ишемизированной области, и в итоге оказывается 

возможным после восстановления кровоснабжения 

восстановить и сократительную функцию в области 

повреждения, но лишь частично [12].  

В процессе ишемического повреждения того или 

иного участка миокарда левого желудочка оно проис-

ходит анатомически послойно, от внутренних слоев к 

наружным, сообразно пространственному распределе-

нию механического напряжения в толще сердечной 

мышцы [13]. В субэндокардиальных участках, где ме-

ханическое напряжение миокарда уже и в норме в 

систолу приводит почти к полной остановке капил-

лярного кровотока [14], коронарная окклюзия вызыва-

ет достаточно быстрое развитие морфологического 

повреждения, тогда как в средних и субэпикардиаль-

ных участках за счет коллатералей и более щадящих 

механических условий в систолу частичная компенса-

ция возможна в течение десятков минут, создавая 

временное окно для прогностически успешных тром-

болизиса и стентирования [15, 16]. Таким образом, 

понятие жизнеспособного миокарда является в клини-

ческом смысле не гистологическим, а функциональ-

ным атрибутом не одиночного кардиомиоцита, или 

саркомера, а анатомического сегмента миокарда.  

Поэтому оптимальный для клинической практики 

метод оценки жизнеспообности миокарда должен, с 

одной стороны, биофизически как можно чувстви-

тельнее дифференцировать между собой поврежден-

ную и ультраструктурно сохранную ткани миокарда, а 

с другой, обладать высоким пространственным раз-

решением, достаточным для анатомического анализа 

состояния ткани сердца в пределах сегмента стенки 

желудочка. В последние годы в оценке жизнеспособ-

ности активно используются методы магнитно-

резонансной (МРТ) и эмиссионной (ОФЭКТ и ПЭТ) 

томографии миокарда. 

Исследования жизнеспособности миокарда 
средствами эмиссионной томографии 

Радионуклидные методы являются исторически 

наиболее давними в исследованиях состояния сердеч-

ной мышцы – они широко применялись еще в середи-

не 1970-х гг., когда МРТ отсутствовала в клинической 

практике как таковая, а в конце 1980-х достигли уже 

высокого, мало отличающегося от сегодняшнего 

уровня развития [17]. Совершенствование техниче-

ских средств позволило улучшить пространственное 

разрешение томографических гамма-камер и пози-

тронных эмиссионных томографов, которое на прак-

тике составляет сегодня для исследования крупных 

органов человеческого тела около 5 мм [18]. Это су-

щественно хуже показателей пространственного раз-

решения для других томографических методов – 

СРКТ, МРТ и УЗИ, где оно уже давно и повсюду на-

ходится на субмиллиметровых и миллиметровых ве-

личинах.  

Спектр радиофармпрепаратов для исследований 

жизнеспособности миокарда в клинической практике 

[19] включает в себя 
18

F-фтордезоксиглюкозу (
18

F-

ФДГ) – маркер метаболизма глюкозы для ПЭТ [20] – и 

ряд препаратов для ОЭКТ – маркеров миокардиально-

го кровотока 
99m

Tc-технетрил (метоксиизобутилизо-

нитрил (МИБИ)) и 
99m

Tc-тетрафосмин, йодированные 

жирные кислоты для оценки их обмена в миокарде и 

маркеры мембранной аденозинтрифосфатазы (АТФ-

азы) кардиомиоцитов – 
199

TlCl и 
201

TlCl [21]. Кроме 

того, ПЭТ с корткоживущим генераторным нуклидом 
82

Rb также позволяет определять миокардиальный 

кровоток [22]. 

ОЭКТ с маркерами кровотока миокарда – 
99m

Tc-технетрилом и 
99m

Tc-тетрафосмином. Патофи-

зиологический принцип использования маркеров кро-

вотока для оценки жизнеспособности миокарда осно-

ван на том, что при создании условий наибольшего 

соотношения между коронарным перфузионным дав-

лением и механическим напряжением миокарда жиз-

неспособные отделы сердечной мышцы заметно уве-

личивают тканевой кровоток по сравнению с исход-

ным состоянием покоя [23], тогда как кровоток в 

области необратимого повреждения – рубцовых изме-

нений – остается на неизменно малом уровне, опреде-

ляемом низкими метаболическими потребностями 

рубцовой ткани [24]. При сочетании с определением 

клиренса крови для 
99m

Tc-технетрила путем прямого 

отбора проб в течение 10–15 мин, ОЭКТ в покое и при 

нагрузке позволяет рассчитать миокардиальный кро-

воток количественно и ориентироваться в оценке 

жизнеспособности на его абсолютные величины в фи-

зиологических единицах (мл/(мин  100 см
3
)) [25]. Для 

жизнеспособного миокарда в условиях такой разгруз-

ки типично достоверное улучшение кровоснабжения, 

тогда как в области необратимо поврежденного мио-

карда кровоток остается низким [23, 25]. 

ОЭКТ с маркером мембранной АТФ-азы кар-

диомиоцитов – таллием. Таллий является ближай-

шим  
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метаболическим аналогом содержащегося в больших 

количествах во всех клетках организма калия и актив-

но поглощается внутрь жизнеспособных кардиомио-

цитов за счет активности K-Na-АТФ-азы [26]. Поэто-

му при введении 
201

Tl или 
199

Tl происходит его актив-

ное накопление в жизнеспособных кардиомиоцитах 

пропорционально доставке с кровотоком. Соответст-

венно, на пике функциональной физической нагрузки, 

когда возникает достоверное различие удельного тка-

невого кровотока между бассейнами нормальных и 

постстенотических участков коронарных артерий, 

различается и поглощенная в ткани радиоактивность 
201

Tl  

(или 
199

Tl). За счет этого возникает так называемый 

дефект поглощения радиофармпрепарата (РФП), или 

дефект перфузии [21, 27]. Впоследствии в покое про-

исходит выравнивание тканевых концентраций 
201

Tl, 

так называемое перераспределение – с замыванием 

обратимого дефекта перфузии. В случае необратимого 

замещения сократительного миокарда рубцом в исхо-

де ишемического инфаркта 
201

Tl (или 
199

Tl) не пере-

распределяется в зону необратимого повреждения, и 

выявляемый таким образом «стойкий дефект перфу-

зии» оказывается маркером зоны необратимого по-

вреждения миокарда. Относительно выше чувстви-

тельность исследования, когда Tl вводится дважды – 

на максимуме функциональной пробы, и затем спустя 

сутки – в покое [28, 29]. Повышению накопления тал-

лия в жизнеспособном миокарде способствует введе-

ние небольших количеств бикарбоната натрия [30]. 
201

Tl производится и используется в кардиологии с 

середины 1970-х гг. [31] и является одним из наиболее 

распространенных в мире диагностических нуклидов. 

Возможно, применение таллия для диагностики жиз-

неспособности миокарда расширит такой нуклид, как 
199

Tl, технология производства которого, разработан-

ная в НИИ ядерной физики Томского политехниче-

ского университета, дешевле и проще, а дозовая на-

грузка на пациента меньше в несколько раз по сравне-

нию с 
201

Tl [ 32 ]. 

ОЭКТ и ПЭТ с радиоактивными жирными ки-

слотами. Жирные кислоты (ЖК) представляют собой 

основной субстрат обеспечения энергетических по-

требностей механики миокарда [33]. Поэтому у паци-

ентов с неповрежденным, нормально перфузируемым 

миокардом после введения йодмеченых линейных жир-

ных кислот отмечается их интенсивная аккумуляция в 

миокарде со столь же быстрым последующим полным 

распадом и вымыванием [34]. При использовании мо-

дифицированных, меченных 
123

I линейных производных 

ЖК (йодфенилпентадекановой кислоты, 
123

I (ЙФПДК) 

в английской литературе iodopheyl pentadecanoic acid, 

123
I (IPPA)) или разветвленных производных жирных 

кислот (
123

I-бета-метилированной-p-

йодфенилпентадекановой кислоты (
123

I-БМФПК), в 

английской транскрипции 
123

I-BMIPP) [34, 35] проис-

ходит быстрое поглощение РФП, но столь же быстро-

го вымывания не происходит из-за неполной метабо-

лизации этих соединений при β-окислении. Фрагмен-

ты молекулы 
123

I-БМФПК задерживаются на 

несколько десятков минут и позволяют визуализиро-

вать уровень поглощения ЖК миокардом [36, 37]. Ча-

ще для исследований метаболизма ЖК миокардом 

используется ОЭКТ с 
123

I-БМФПК [38], многие ПЭТ-

центры располагают также возможностью исследова-

ний с 
11

C- пальмитиновой кислотой [39].  

При развитии ишемического повреждения погло-

щение и метаболизация жирных кислот миокардом 

снижаются в первую очередь, поскольку этот процесс 

наиболее зависим от доставки кислорода [40]. Сниже-

ние поглощения таллия происходит в меньшей степе-

ни [41]. Поэтому важнейшим признаком наличия 

ишемизированного, но жизнеспособного миокарда 

является сочетание в таком регионе сниженного по-

глощения ЖК и относительно сохранного поглощения 

таллия при сочетанной двухизотопной ОЭКТ с после-

довательным применением изотопов таллия и жирных 

кислот [40, 42, 43].  

ПЭТ с 
18

F-ФДГ. В основе использования 
18

F-ФДГ 

для оценки жизнеспособности миокарда лежит осо-

бенность его метаболизма: как аэробное, так и ана-

эробное потребление глюкозы в сохранных клетках 

миокарда существенно выше, чем в соединительной 

ткани, замещающей при инфарцировании необратимо 

поврежденные кардиомиоциты [44]. Поэтому абсо-

лютный уровень потребления глюкозы в миокарде 

является зримым отражением его жизнеспособности 

[45]. Неоднократно доказано, что при сохранении в 

постстенотическом участке миокарда высокого уровня 

потребления глюкозы велики шансы на восстановле-

ние его сократимости после эффективного АКШ или 

стентирования [46]. Возможна и практически одно-

временная с исследованием метаболизма глюкозы 

оценка миокардиального кровотока – при использова-

нии генераторов 
82

Rb, в физиологическом смысле 

полного аналога таллия и калия [47], либо с помощью 

H2
15

O [48].  

Однако рубцовая ткань также представляет собой 

достаточно активного потребителя глюкозы [45]. 

Кроме того, оценка абсолютных величин потребления 

глюкозы при ПЭТ в рутинной практике проводится 

редко [47], так как требует динамического исследова-

ния клиренса препарата из крови путем многократно-

го отбора проб [48], что в условиях кардиологических 
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стационаров трудно осуществить. В результате скла-

дывается очевидный разрыв между теоретическими 

возможностями ПЭТ и практическими исследования-

ми. Из-за дороговизны ускорительного, радиохимиче-

ского и регистрирующего оборудования для ПЭТ и 

эксплуатации, ПЭТ миокарда пока остается лишь пер-

спективным для практической клиники методом [49, 

50]. Другим подходом к выявлению жизнеспособно-

сти миокарда средствами ОЭКТ могло бы быть иссле-

дование эндотелиальной проницаемости капилляров в 

области ишемии. Однако исследований состояния 

сердечной мышцы с маркером эндотелиальной прони-

цаемости 
99m

Tc-ДТПА в общеизвестной степени не 

проводилось. 

Говоря о возможностях радионуклидных методов 

оценки состояния миокарда, следует отметить, что 

они, с одной стороны, безусловно, являются источни-

ком ценнейшей патофизиологической информации, но 

с другой – до сих не позволяют уверенно дифферен-

цировать пациентов с неблагоприятным прогнозом. 

Причин этого две. Во-первых, так и не удалось соз-

дать эмиссионный томограф с пространственным раз-

решением, хотя бы сравнимым с тем, что рутинно 

достигается при ультразвуковых, рентгеновских и 

магнитно-резонансных томографических исследова-

ниях. Поэтому ОЭКТ и ПЭТ позволяют исследовать 

миокард посегментно, но не послойно [11]. Во-

вторых, используемые сегодня РФП являются марке-

рами перфузии, обмена глюкозы и жирных кислот, 

поглощения ионов – т. е. неспецифических процессов, 

типичных как для рубцовой, так и сократительной 

миокардиальной ткани. Визуализация рецепторов 

миокарда при его ишемическом повреждении [51] 

пока используется преимущественно в исследователь-

ских перспективных целях.  

Исследования жизнеспособности миокарда 
методами  
магнитно-резонансной томографии 

Методологической особенностью современной 

МРТ является сочетание полной безвредности метода, 

возможностей исследования быстропротекающих фи-

зиологических процессов с секундным и субсекунд-

ным временным разрешением и высокого пространст-

венного разрешения получаемых изображений – мил-

лиметрового и субмиллиметрового. Это выгодно 

отличает МРТ как от рентгеновских томографических 

методик, жестко ограниченных лучевыми нагрузками 

на пациента, так и от радионуклидных, особенностью 

которых является весьма умеренное пространственное 

разрешение изображений. Преимущества позволяют 

использовать в МРТ как динамические протоколы, за 

счет синхронизации с ЭКГ прямо визуализирующие 

процессы сокращения и расслабления миокарда, так и 

протоколы детальной пространственной визуализации 

анатомических особенностей миокарда вплоть до 

дифференцировки по различным его слоям и анато-

мическим составляющим [52 ]. 

Основываясь на этих особенностях, методы ис-

следования жизнеспособности миокарда средствами 

МРТ могут быть классифицированы на функциональ-

ные, являющиеся, как правило, результатом прямого 

переноса на почву МРТ уже достигнутых результатов 

ультразвуковых исследований, и морфологические, 

прямо визуализирующие поврежденный функцио-

нально не восстановимый миокард. Последние под-

разделяются на неконтрастированные, использующие 

для визуализации необратимого повреждения анато-

мические показатели геометрии и толщины стенки 

левого желудочка, и контрастированные – на основе 

применения контрастных препаратов-парамагнетиков. 

Функциональные методы МРТ-оценки состояния 

сократимости миокарда основаны на сочетании быст-

рых кинометодов визуализации всего сердечного цик-

ла и фармакологических проб, выявляющих резервы 

сократимости даже и в частично поврежденном мио-

карде. Основанные на них способы оценки жизнеспо-

собности миокарда в целом повторяют на иной техно-

логической основе уже хорошо изученные и разрабо-

танные ультразвуковые методы.  

Поскольку ЭКГ-синхронизированная МРТ позво-

ляет выполнить количественную оценку параметров 

сократимости, в том числе при использовании функ-

циональных фармакологических нагрузочных проб, то 

естественно, что апробированные при эхокардиогра-

фии функциональные тесты были применены и в 

МРТ, в частности, в качестве критерия жизнеспособ-

ности миокарда использовался факт восстановления 

сегментарной сократимости при введении добутамина 

[53]. Так же, как и в ультразвуковой диагностике, при 

функциональной МРТ используются два режима вве-

дения добутамина. Для оценки скрытого резерва со-

кратимости и жизнеспособности миокарда использу-

ется дозировка 10 мкг/кг массы тела в минуту. Кро-

ме того, для диагностики ишемической болезни 

сердца (ИБС) и выявления зон коронарной ишемии 

используется дозировка 40 мкг/кг массы тела в ми-

нуту. В предсказании послеоперационного восста-

новления сократимости чувствительность и специ-

фичность ЭКГ-синхронизированной функциональ-

ной МРТ составили 80–86% [54], что сравнимо с 

эхоКГ. При этом преимуществом МРТ является то, 

что методика в намного меньшей степени зависит от 
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человеческого фактора, а разрешение и контраст-

ность МРТ в целом выше. 

При использовании компьютерного сегментарного 

мечения миокарда (tagging) чувствительность и спе-

цифичность в выявлении его жизнеспособности при 

фармакологических нагрузочных пробах с добутами-

ном дополнительно достоверно повышаются [55]. 

Анатомическая МРТ-оценка состояния 
жизнеспособности миокарда левого 
желудочка 

Единичные клинические случаи использования 

МРТ для оценки жизнеспособности миокарда были 

представлены в литературе еще в 1986 г. [56]. В част-

ности, было сделано предположение, что при необра-

тимом ишемическом повреждении миокарда МРТ в 

покое непосредственно в области повреждения демон-

стрирует достоверное снижение конечно-диастоличе-

ской толщины миокарда и одновременно – интенсив-

ности Т1-взвешенного изображения. Тогда же было 

предположено, что сохранная толщина миокарда при 

оценке по показателю конечнодиастолической толщи-

ны означает и сохранную жизнеспособность миокарда 

в этом месте. 

В ряде исследований были проведены сравнения 

МРТ миокарда в покое с результатами ПЭТ с 
18

F-ФДГ 

и ОЭКТ с повторными инъекциями таллия-201 у па-

циентов с хронической коронарной болезнью и выра-

женной дисфункцией ЛЖ [57]. Оказалось, что, как 

правило, в пораженных областях в сегментах ЛЖ, 

классифицированных как жизнеспособные по данным 

ПЭТ и ОЭКТ, МРТ визуализировала сохранность 

толщины миокарда, в частности, величины конечно-

диастолической толщины миокарда более 5,5–6,0 мм. 

Впоследствии F.M. Baer и соавт. [58] при прямом 

сравнении данных МРТ в покое и ПЭТ с 
18

F-ФДГ ус-

тановили, что при конечно-диастолической толщине 

миокарда левого желудочка не более 5,5 мм признаки 

жизнеспособности на томосрезах миокарда при ра-

дионуклидном исследовании отсутствовали. В отно-

шении прогноза восстановления жизнеспособности и 

сократимости миокарда после выполнения АКШ у 

этих больных критерий (конечно-диастолическая 

толщина не более 5,5 мм) обладал высокой чувстви-

тельностью (до 95%), но низкой специфичностью 

(лишь около 56–60%). На практике это означает, что 

при выраженном снижении конечно-диастолической 

толщины миокарда вероятность восстановления со-

кратимости после АКШ мала, но сохранность конеч-

но-диастолической толщины в гипокинетичном сег-

менте не значит, что его сократимость достоверно 

восстановится после реваскуляризации [59].  

МРТ миокарда с парамагнетиками – внекле-

точными контрастами. Наиболее широко исполь-

зуемые контрасты-парамагнетики для МРТ представ-

ляют собой маркеры проницаемости биологических 

гистогематических барьеров в силу своей гидрофильно-

сти и средней – от 400 до 1 000 Да – молекулярной 

массы. Поскольку повреждение эндотелиального 

барьера и резкий рост его проницаемости для макро-

молекул являются одними из наиболее ярких прояв-

лений ишемии, с внедрением парамагнетиков для кон-

трастированной МРТ [60] они были использованы для 

визуализации ишемического повреждения при ин-

фаркте миокарда с помощью позитивной визуализа-

ции с комплексами Gd [61] или негативной – с помо-

щью MnCl2 [61, 62]. 

В конце 1980-х – начале 1990-х гг. накопление раз-

личных парамагнетиков в миокарде при его ишемиче-

ском повреждении было достоверно доказано первона-

чально с использованием протоколов T1-взвешенного 

спин-эхо [63], а затем с помощью оригинальной моди-

фикации режима «инверсия – восстановление» с под-

бором времени инверсии таким образом, чтобы непо-

врежденный миокард был бы практически нулевой 

интенсивности, а поврежденный, накапливающий па-

рамагнетик, – максимально ярким [64]. Первое меж-

центровое исследование возможностей контрастиро-

ванной МРТ в диагностике жизнеспособности мио-

карда было организовано и выполнено в Италии в 

начале 1990-х гг. Fedele, Scopinaro и др. [65].  

Исследования картины визуализации ишемиче-

ского повреждения миокарда с помощью контрасти-

рованной МРТ с парамагнетиками – полиацетатными 

комплексами Gd
3+

-показали, что трансмуральное ин-

фарктное повреждение визуализируется как накопле-

ние парамагнетика на всю толщу стенки левого желу-

дочка [66, 67], тогда как при нетрансмуральном по-

вреждении – при инфаркте миокарда без подъема 

сегмента ST-повреждение носит тонкослойный субэн-

докардиальный характер [68]. Такая «послойность» 

повреждения и его расположение в бассейне стенози-

рованной коронарной артерии весьма типичны именно 

для ишемических патологических поражений миокар-

да [69, 70], тогда как очаговые интрамуральные «ост-

ровковые» включения контраста – для некоронаро-

генных повреждений – миокардита и кардиомиопатий 

[70, 71]. В таком случае тяжесть повреждения в том 

или ином сегменте левого желудочка характеризуется 

при МРТ отношением толщины слоя поврежденного 

миокарда к толщине миокарда в целом 

так называемым индексом трансмуральности [72]. 

С помощью этих визуальных методик было досто-

верно подтверждено, что у пациентов с ишемической 
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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 повреждения толщина ишемизи-

рованного миокарда составляет не более 40–45% от 

толщины миокарда в целом, а если индекс трансму-

ральности более 55–60%, востановление сократимости 

даже в условиях идеально выполненного АКШ – 

весьма маловероятно [72–74]. Для послеоперационно-

го прогноза имеет значение также масса сохранного 

неповрежденного миокарда: если она превышает 

115 г, прогноз выживаемости достоверно лучше, тогда 

как при меньшей величине, толщине жизнеспособного 

миокарда в 7 мм и менее и при конечно-

диастолическом объеме ЛЖ более 170 мл вероятность 

смерти в течение первого года после операции значи-

тельно возрастает [75]. При технически удачном АКШ 

оказывается, что при дооперационной величине ин-

декса трансмуральности (ИТ) менее 0,42–0,45 после 

операции происходит его достоверное снижение, то-

гда как при больших дооперационных значениях ИТ 

они после АКШ достоверно не снижаются [73]. 

Таким образом, жизнеспособность миокарда при 

ишемической болезни сердца оказывается патофизио-

логическим понятием не клеточного и не сарколем-

мального уровня, а характеризует состояние миокарда 

в пределах участка в несколько сантиметров, опреде-

ляется механическим соотношением по толщине не-

обратимо поврежденного субэндокардиального рубца 

и толщины миокарда в целом [72, 76].  

Важным расширением возможностей МРТ в диаг-

ностике патологии миокарда стали в последнее время 

методы МР-коронарографии, хотя сомнения в ее целе-

сообразности как таковой высказываются до сих пор 

[77]. МР-коронарография по своим возможностям, в 

частности чувствительности, специфичности, физиче-

скому разрешению и контрастности, пока достоверно 

уступает коронарографии с помощью спиральной 

рентгеновской компьютерной томографии [78–80]. 

Однако возможность проведения МР-коронарографии 

в режиме ssfp в течение дополнительных 10–15 мин 

после обычной МРТ сердца с чувствительностью и 

специфичностью в отношении коронарных стенозов 

более 80% [81] на практике компенсирует эти разли-

чия. Дальнейшее опережающее развитие методов МРТ 

в оценке различных стадий развития и саногенеза 

ишемических повреждений сердца связано как с со-

вершенствованием, так и ростом доступности этих 

новых технических достижений. 

Представляет несомненный практический интерес 

расширение спектра контрастов для МРТ сердца, ис-

пользование для контрастирования миокардиальной 

ишемии и повреждения таких препаратов, как соеди-

нения Mn c порфиринами и порфириноподобными 

комплексообразователями, которые специфически 

аккумулируются именно в области ишемически по-

врежденных тканей [82–84] и наряду с этим – в ткани 

злокачественных опухолей [85].  

Методы МРТ-визуализации процессов развития 

атеросклероза, клеточных и рецепторных механизмов 

сосудистой патологии также продемонстрировали в 

последние годы значительные успехи [86, 87], в частно-

сти в визуализации состояния атеросклеротических 

бляшек в бедренных [88] и коронарных [89] артериях. 

Возможно, что и они окажутся полезными для решения 

относительно узкой, но чрезвычайно важной задачи 

диагностики жизнеспособности миокарда в клинике. 

Заключение 

Таким образом, современная МРТ сердца с пара-

магнитным контрастированием вплотную подошла к 

положению «метода за все», когда в пределах однократ-

ного МРТ-исследования сердца возможно осуществить 

полную характеристику объема и анатомического рас-

положения поврежденной ткани миокарда, степени 

биомеханических нарушений сердечной мышцы и со-

стояния коронарного артериального русла. Это сочета-

ние приобретет особую значимость, если окажется воз-

можным выполнять такой комплекс исследований бы-

стро и с максимально возможной степенью 

автоматизации и программно-вычислительной под-

держки. С другой стороны, остается неясным, окажутся 

ли реально востребованы в клинической практике пара-

магнитные контрастные препараты – маркеры специфи-

ческих ишемических повреждений и процессов разви-

тия артериального атеросклероза, или же неспецифиче-

ских контрастов, визуализирующих нарушения 

эндотелиальной проницаемости окажется достаточно 

для клинических нужд, конечно же, в сочетании со 

стремительно улучшающимися аппаратными возмож-

ностями метода МРТ. Однако уже сегодня методы кар-

диологических МРТ-исследований могут быть эффек-

тивно реализованы на всех современных МР-

томографах, от низкопольных до высокопольных. Не-

обходимо максимально широкое внедрение методов 

контрастированной МРТ в рутинную кардиологическую 

практику вплоть до кардиодиспансеров и районных 

больниц.  
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DETECTION OF MYOCARDIAL VIABILITY IN ISСHAEMIC DAMAGE USING MAGNETIC 

RESONANCE AND EMISSION TOMOGRAPHY 

Ussov V.Yu., Bogunetsky A.A. 

Institute of Cardiology, Siberian Branch of the Russian Academy of Medical Sciences, Tomsk, Russian Federation  

ABSTRACT 

A review of modern methods of magnetic resonance imaging (MRI) and emission tomography (single-

photon emission and positron emission computer tomography – SPECT and PET) as toos for diagnosis 

and prognosis of myocardial ischaemic 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 myocardiosclerosis 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 provide 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 research of coronary ishaemia in clinical and experi-

mental studies as well as for qualitative visual studies of pharmacokinetics. 

KEY WORDS: ischemia, myocardial viability, contrast-enhanced MRI, SPECT, PET. 
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