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Термин «гибернация» заимствован из зоологии и 
обозначает адаптивное снижение потребления энер-
гии в условиях сниженного ее поступления. Впервые 
этот термин в отношении миокарда был применен 
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Резюме
Гибернация миокарда – стойкое угнетение сократимости жизнеспособного миокарда левого желудочка, возникающее 

вследствие его гипоперфузии. Важнейшим проявлением гибернации является сохранение жизнеспособности миокарда 
на тканевом уровне. В основе этого явления лежат три основных механизма: 1) метаболическая адаптация миокарда, 
проявляющаяся усиленным захватом глюкозы; 2) активация генетической программы выживания кардиомиоцитов; 
3) программируемая клеточная гибель, т. е. аутофагия и апоптоз кардиомиоцитов. Методы диагностики жизнеспособного 
миокарда включают стресс-эхокардиографию с добутамином, однофотонную эмиссионную компьютерную томогра-
фию миокарда, позитронно-эмиссионную томографию, магнитно-резонансную томографию и электромеханическое 
картирование. В клиническом аспекте наличие и объем жизнеспособного миокарда учитываются при решении вопроса 
о реваскуляризации у пациентов с одно- и двухсосудистым поражением коронарных артерий без вовлечения передней 
нисходящей артерии, а также у больных со значительным снижением глобальной сократительной функции миокарда, 
когда оперативное вмешательство может привести к увеличению фракции выброса левого желудочка.

Ключевые слова: гибернация миокарда, жизнеспособный дисфункционирующий миокард, ишемическая болезнь 
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Summary
Myocardial hibernation is a persistent inhibition of contractility of the viable myocardium of the left ventricle, resulting 

from its hypoperfusion. The most important manifestation of hibernation is the preservation of the viability of the myocardial 
tissue. This phenomenon is based on three main mechanisms: 1) myocardial metabolic adaptation, manifested by enhanced 
glucose uptake; 2) activation of the cardiomyocyte death gene program; 3) programmed cell death, i. e. autophagy and 
apoptosis of cardiomyocytes. Methods for diagnosing viable myocardium include dobutamine stress echocardiography, single 
photon emission computed tomography of the myocardium, positron emission tomography, magnetic resonance imaging and 
electromechanical mapping. In the clinical aspect, the presence and volume of viable myocardium are taken into account when 
addressing the issue of revascularization in patients with one- and two-vessel coronary artery disease without involvement of 
the anterior descending artery, as well as in patients with a significant decrease in the global myocardial contractile function, 
when surgery can lead to an increase in the left ventricular ejection fraction.
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Введение
Гибернация миокарда – стойкое угнетение сокра-

тимости жизнеспособного миокарда левого желудоч-
ка (ЛЖ), возникающее вследствие его гипоперфузии.
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G. A. Diamond et al. в 1978 г. [1]. Феномен гиберна-
ции миокарда, в отличие от других постишемиче-
ских состояний миокарда (станнирования, no-reflow 
и др.), первоначально был обнаружен в клинических 
условиях, а не являлся экспериментальной находкой. 
В 1985 г. американский исследователь S. Rahimtoola 
[2], проанализировав результаты реваскуляризации 
миокарда у больных с ишемической болезнью сердца 
(ИБС), обнаружил, что у ряда больных выявляемая 
сократительная дисфункция ЛЖ имеет обратимый 
характер и исчезает после успешной реваскуляриза-
ции. По этим результатам был сделан вывод о том, 
что такая сократительная дисфункция не является 
проявлением необратимого ишемического повреж-
дения миокарда, а представляет собой адаптивное 
угнетение сократимости в ответ на снижение крово-
тока с сохранением жизнеспособности миокарда. Как 
следствие, при гибернации нет характерного для 
ишемии дисбаланса между потребностью миокарда 
в кислороде и возможностями его кровоснабжения. 
Таким образом, снижение кровотока в гиберниру-
ющем миокарде не может расцениваться как состо-
яние ишемии. В данном случае правильнее говорить 
не об ишемии, а о гипоперфузии миокарда. С другой 
стороны, не исключено, что процесс перехода мио-
карда в «спящее» состояние в результате ограничения 
коронарного кровотока включает кратковременную 
инициальную фазу ишемизации [3]. Восстановление 
полноценного кровоснабжения участка миокарда, 
находящегося в состоянии гибернации, приводит к 
полному восстановлению его сократимости. Важно, 
что это должно происходить своевременно, т. е. до на-
ступления необратимых изменений в ультраструкту-
ре сократительного аппарата кардиомиоцитов, зако-
номерно возникающих при длительной гибернации.

Несмотря на значительный интерес к данной 
проб леме, механизмы гибернации миокарда изучены 
недостаточно. Гибернация миокарда возникает в двух 
вариантах – остром (краткосрочном) и хроническом.

Механизмы краткосрочной  
и хронической гибернации
В экспериментальных условиях краткосрочная ги-

бернация возникает в случае, когда степень снижения 
притока крови составляет не более 75 %. Таким обра-
зом, при сохранении 25 % объема притека ющей крови 
кардиомиоциты могут сохранить жизнеспособность 
и не погибнуть в течение достаточно длительного 
времени при условии сокращения их метаболиче-
ских потребностей, прежде всего, из-за снижения 
сократимости миокарда в участке с ограниченной 
коронарной перфузией. В качестве возможных ме-
ханизмов снижения сократимости миокарда при 
острой ишемии рассматривают нарушение захвата 
Са2+ саркоплазматическим ретикулумом, снижение 
чувствительности миофибрилл к Са2+ и накопление 
неорганического фосфата [3]. Каждый из перечис-
ленных механизмов отчасти объясняет ограничение 
сократительной активности миокарда при снижении 
притока крови. Таким образом, снижение сократи-
мости миокарда, индуцированное острой ишеми-
ей, можно рассматривать как адаптивную реакцию, 

 направленную на сохранение жизнеспособности 
миокарда в условиях ограничения притока крови [4].

Хроническая гипоперфузия также приводит к ги-
бернации миокарда [5]. Этот вариант гибернации был 
описан первым, и именно он чаще всего наблюдает-
ся у больных ИБС. В кардиомиоцитах хронически 
гибернирующего миокарда выявляются следующие 
характерные ультраструктурные изменения.

1. Уменьшение содержания белков цитоскелета 
и сократительного аппарата [6–8]. В то же время про-
явления миолиза с потерей более 10 % миофибрилл 
в миоците были обнаружены на модели гибернации у 
свиней не только в зоне гипоперфузии, но и в соседних 
участках миокарда с нормальным кровоснабжением [9].

2. Повышение содержания гликогена [6]. Зерна 
гликогена преимущественно локализуются на месте 
утраченных миофибрилл, в особенности в перину-
клеарной области [10].

3. Появление признаков дедифференцировки кар-
диомиоцитов (эмбрионального фенотипа клеток). 
Так, иммуноцитохимическими методами выявили 
в кардиомиоцитах человека, полученных из зон ги-
бернации, отсутствие экспрессии ядерных белков ла-
минов А и С [11]. При этом экспрессия ламина В2 в 
гиберниру ющих кардиомиоцитах была повышенной, 
что характерно для эмбриональных мышечных клеток. 
Дополнительными признаками эмбрионального фено-
типа гибернирующих кардиомиоцитов являются дис-
персия ядерного гетерохроматина и особый характер 
внутриклеточного распределения белка тайтина [12].

4. Увеличение числа митохондрий с изменением 
их формы и ультраструктуры. В частности, отмечает-
ся уменьшение числа зон контактов между внутрен-
ней и наружной мембраной митохондрий, а также 
уменьшение числа крист [3].

5. Нарушения межклеточной коммуникации, 
а именно – уменьшение экспрессии коннексина 43 
в области вставочных дисков, что приводит к наруше-
нию процесса распространения импульса и электро-
механической дисфункции [13].

Все эти изменения могут быть частично обрати-
мыми и не приводят к наиболее тяжелому послед-
ствию ишемии – некрозу. Существенные изменения 
при хронической гибернации миокарда наблюдаются 
и в интерстиции. В частности, происходит увеличе-
ние интерстициальных пространств с накоплением в 
них коллагена I и III типов, а также фибронектина 
[14] и тенасцина [15]. Кроме того, в интерстиции уве-
личивается число виментинпозитивных клеток, т. е. 
фибробластов и эндотелиоцитов. Фиброз интерстиция 
некоторыми авторами трактуется как исход воспали-
тельных изменений в гибернирующем миокарде. Так, 
в зонах гибернации было обнаружено повышенное 
число мононуклеарных лейкоцитов [16].

Важнейшим проявлением гибернации является 
сохранение жизнеспособности миокарда на тканевом 
уровне. В основе этого явления лежат три основных 
механизма: 1) метаболическая адаптация миокарда, 
проявляющаяся усиленным захватом глюкозы; 2) ак-
тивация генетической программы выживания карди-
омиоцитов; 3) программируемая клеточная гибель, 
т. е. аутофагия и апоптоз кардиомиоцитов.
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Захват глюкозы в зоне гибернирующего миокарда 
существенно выше, чем в зонах нормальной перфузии 
[17], причем интенсивность поглощения глюкозы ги-
бернирующими кардиомиоцитами дополнительно уси-
ливается после инотропной стимуляции. Отражением 
повышенного захвата глюкозы является усиленное на-
копление гликогена в кардиомиоцитах. Более того, ги-
бернирующий миокард претерпевает метаболическую 
перестройку, в соответствии с которой глюкоза стано-
вится основным источником энергии [18]. Предпола-
гается, что такой метаболический паттерн наиболее 
целесообразен в условиях значительной гипоперфузии, 
поскольку обеспечивает более эффективное образова-
ние энергии в условиях дефицита кислорода [19].

Последние исследования проливают свет на неко-
торые особенности геномного ответа, возникающего в 
гибернирующем миокарде. На модели гибернации ми-
окарда у свиней были получены данные об усилении 
экспрессии генов белка теплового шока 70, ингиби-
тора апоптоза, фактора, индуцируемого гипоксией-1α 
(HIF-1α) и сосудистого эндотелиального фактора роста 
(VEGF) [18]. Все перечисленные белки обладают вы-
раженными цитопротективными свойствами, поэтому 
их активация в гибернирующем миокарде объясняет 
его парадоксальную устойчивость к ишемии. Позд-
нее были получены данные об усилении экспрессии 
выше перечисленных генов и гена транспортера глюко-
зы 1 (GLUT1) в гибернирующем миокарде пациентов, 
которым выполнялась операция аортокоронарного 
шунтирования. Эти результаты являются блестящим 
подтверждением гипотезы об активации кардиопро-
тективной генетической программы в гибернирующем 
миокарде. Также показано, что состояние гибернации 
с характерными морфологическими и функциональ-
ными изменениями в сердце может быть индуцирова-
но у крыс с коронароокклюзионным инфарктом мио-
карда путем локальной гиперэкспрессии в миокарде 
фактора пигментного эпителия после лентивирусной 
трансфекции гена PEDF [20].

Интересные данные об особенностях геномного 
ответа при гибернации были получены у мышей с ис-
пользованием битрансгенной генетической системы, 
позволяющей произвольно и обратимо выключать экс-
прессию сосудистого эндотелиального фактора роста 
(VEGF) [21]. В этом случае гибернация являлась след-
ствием обусловленного дефицитом VEGF обратимого 
уменьшения плотности микрососудов миокарда и ги-
поксии. Анализ проводился через 6 недель после бло-
кады VEGF на трех уровнях, а именно – мРНК (транс-
криптом), белок (протеом) и метаболиты (метаболом), 
и позволил выявить две фазы процесса – инициальную 
и стабильную [22]. Фаза инициации характеризовалась 
гипоксией миокарда и значительным усилением экс-
прессии КАТФ-каналов и GLUT1, тогда как в стабиль-
ной фазе выраженность гипоксии и экспрессии GLUT1 
снижалась. Помимо этих изменений, результаты анали-
за транскриптома и протеома гибернирующего миокар-
да подтвердили факт повышения экспрессии ферментов 
гликолитического пути и угнетения экспрессии фермен-
тов, участвующих в β-окислении ЖК и окислительном 
фосфорилировании. Важной находкой посттрансляци-
онного этапа анализа стало то, что в гибернирующем 

миокарде снижается фосфорилирование легкой цепи 
миозина 2 и тропонина I, несмотря на отсутствие из-
менений их экспрессии.

Одним из механизмов, участвующих в развитии 
гибернации миокарда, является аутофагия – усиле-
ние деградации белков и органелл кардиомиоцитов 
в лизосомах [23]. В литературе имеются данные [18], 
что аутофагия может способствовать поддержанию 
жизнеспособности гибернирующего миокарда за 
счет удаления нефункционирующих клеток и пере-
распределения пула аминокислот в пользу клеток, 
сохраняющих метаболическую активность. Интен-
сивность апоптоза кардиомиоцитов при гибернации 
также усиливается [8, 24]. Более того, у пациентов с 
ИБС и наличием гибернации интенсивность апоптоза 
кардиомиоцитов, выраженная в виде апоптотическо-
го индекса, обратно коррелирует с фракцией изгнания 
через 1 год после реваскуляризации миокарда [25].

Функциональные нарушения в гибернирующем 
мио карде включают нарушения симпатической ин-
нервации, что проявляется в виде повышенного риска 
внезапной сердечной смерти у пациентов с гибернацией 
[26]. У животных с гибернацией миокарда в сердце об-
наружено нарушение обратного захвата норадреналина 
[27], снижение инотропного ответа на пресинаптиче-
скую и постсинаптическую симпатическую стимуля-
цию [28], причем имеющиеся нарушения симпатиче-
ской иннервации сохраняются в течение длительного 
времени после реваскуляризации миокарда [29].

Взаимосвязь станнирования и гибернации
Хотя станнирование миокарда исходно было опи-

сано как краткосрочный феномен, теоретически воз-
можно существование «хронического» варианта уг-
нетенной сократимости. С клинической точки зрения, 
принципиальное значение имеет вопрос о том, могут 
ли повторные короткие эпизоды станнирования при-
водить к возникновению хронической формы гибер-
нации. Экспериментальные работы свидетельствуют о 
том, что эффекты многочисленных повторных эпизодов 
ишемии-реперфузии на сократимость могут кумулиро-
ваться и вызывать состояние, близкое по проявлениям к 
гибернации [30]. Различие между хронической формой 
гибернации и эффектами повторного многократного 
станнирования состоит в отсутствии при станнирова-
нии дефицита кровотока в миокарде, в то время как при 
гибернации отмечается стойкое ограничение кровотока 
(таблица). При этом следует иметь в виду, что феноме-
ны станнирования и гибернации могут сосуществовать 
у одного и того же больного [31].

Клиническая значимость гибернации миокарда
Наибольшее значение в клинике имеет хрониче-

ская гибернация миокарда, которая может возникать 
при стабильной и нестабильной стенокардии [33], ин-
фаркте миокарда [34], хронической сердечной недо-
статочности ишемического генеза [35] и аномальном 
отхождении левой коронарной артерии от легочной 
артерии [36].

Реальная распространенность гибернации миокар-
да у пациентов с ИБС неизвестна, и это во многом 
связано с отсутствием единых общепринятых подхо-
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дов к диагностике гибернирующего и станнирован-
ного миокарда. Однако выполненные к настоящему 
времени работы показывают, что от 22 до 57 % дис-
функционирующих сегментов ЛЖ улучшают показа-
тели сократимости после коронарного шунтирования 
[37]. Кроме того, более половины пациентов с тяже-
лым поражением ЛЖ (фракция выброса менее 35 %) 
имеют клинически значимое улучшение функции ЛЖ 
после реваскуляризации [38]. Среднемасштабные ис-
следования встречаемости гибернации у пациентов с 
систолической дисфункцией ЛЖ ишемического генеза 
показали, что гибернация имеет место у 27–59 % паци-
ентов [39–41]. Эти данные подтверждают достаточно 
высокую встречаемость гибернации миокарда у боль-
ных ИБС. Значительная вариабельность данных может 
объясняться различными методами визуализации ги-
бернирующего миокарда, гетерогенностью исследо-
ванных популяций пациентов и разными критериями 
диагностики гибернации.

В клиническом аспекте наличие и объем жизне-
способного миокарда учитывается при решении во-
проса о реваскуляризации у пациентов с одно- и двух-
сосудистым поражением коронарных артерий без 
вовлечения передней нисходящей артерии, а также 
у больных со значительным снижением глобальной 
сократительной функции миокарда, когда оператив-
ное вмешательство может привести к увеличению 
фракции выброса ЛЖ.

Методы оценки жизнеспособности миокарда
Феномены гибернации и станнирования в клини-

ческой практике зачастую трудно различить, в свя-
зи с чем широкое распространение получил термин 
«жизнеспособный дисфункционирующий миокард». 
Оценка жизнеспособности миокарда необходима для 
предсказания восстановления сократительной функ-
ции после реваскуляризации миокарда [42, 43]. Для 
оценки жизнеспособности миокарда используются 
следующие основные инструментальные методы.

Стресс-эхокардиография. Метод применяется для 
выявления инотропного резерва миокарда. Несмотря 
на значительную дисфункцию в покое, обратимо 
поврежденный миокард, в отличие от некротизиро-
ванного, сохраняет способность к временному улуч-
шению сократимости под действием катехоламинов 
и/ или кальция. Важным условием для этого является 
наличие достаточного резерва коронарного кровотока. 
Наиболее часто используется стресс-эхокардиография 
с добутамином [44]. Добутамин представляет собой 
синтетическое производное изопреналина с быстрым 

наступлением эффекта и коротким временем полужиз-
ни, составляющим 2,5 мин. В процессе теста оцени-
вается динамика сократимости миокарда в ответ на 
внутривенное введение добутамина в возрастающих 
дозах. На жизнеспособность дисфункционирующего 
миокарда указывают следующие варианты ответа на 
введение добутамина, из которых первые два наиболее 
специфичны [45]:

1) «двухфазный ответ» – улучшение сократимости 
дисфункционирующих сегментов миокарда при введе-
нии малых доз добутамина (5–10 мкг/кг · мин) с после-
дующим ее ухудшением в результате ишемии миокарда, 
индуцированной введением больших доз препарата;

2) ухудшение в зоне исходных нарушений регио-
нарной сократимости без предшествующего улуч-
шения;

3) улучшение сократимости без последующего 
ухудшения.

Однофотонная эмиссионная компьютерная то-
мография (ОФЭКТ) миокарда. Для захвата тканью 
«перфузионного» изотопа необходима не только 
нормальная перфузия, но также структурная целост-
ность клеточной мембраны [46]. Особую ценность 
для оценки жизнеспособности миокарда имеет про-
ведение ОФЭКТ с использованием стресс-тестов. 
В этом случае выявление стресс-индуцированного 
перфузионного дефекта, который уменьшается или 
полностью исчезает в покое, свидетельствует о на-
личии жизнеспособности миокарда. Используется 
ОФЭКТ со следующими изотопами:

1) таллий-201 (201Tl). В норме активный транспорт 
201Tl через клеточную мембрану осуществляется с по-
мощью K+/Na+-АТФазы. При этом активно в клетку по-
ступает около 60 % изотопа, а остальные 40 % транспор-
тируются пассивно по электрохимическому градиенту. 
Захват более 50 % 201Tl говорит о жизнеспособности 
миокарда [47]. На жизнеспособность участков миокар-
да со стресс-индуцированной гипоперфузией указывает 
феномен «замывания дефекта», когда при повторном 
сканировании увеличивается захват радиофармпрепа-
рата (РФП) за счет его перераспределения, либо когда 
дефект перфузии уменьшается после дополнительного 
введения изотопа («реинъекции») через несколько ча-
сов после выполнения нагрузочного теста;

2) технеций-99m (99mTс). Широко используются два 
препарата, содержащих изотоп 99mTс, 99mTс-сестамиби 
и 99mTс-тетрофосмин. При этом проводится сравнение 
захвата изотопа в нормальных зонах и в зонах нару-
шения локальной сократимости. В случае захвата в 
зоне нарушений локальной сократимости имеются 

Сравнительная характеристика краткосрочной гибернации и станнирования (по [32])

Comparative characteristics of short-term hibernation and stanning (by [32])
Признак Гибернация Станнирование

Сократимость в ответ на инотропную стимуляцию ↑ затем ↓↓ ↑ затем N (↓)
Кровоток в покое ↓ Норма
Резерв коронарного кровотока ↓↓↓ ↓
Восстановление сократимости ↑↑ после реваскуляризации ↑↑ спонтанно
П р и м е ч а н и е: ↑ – увеличение показателя; ↓ – снижение показателя; число стрелок пропорционально степени 
увеличения (снижения).
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основания предполагать наличие жизнеспособности. 
 Использование РФП, содержащих 99mTс, имеет ряд 
преимуществ перед РФП на основе 201Tl. В частности, 
меченные 99mTс РФП подвергаются меньшему тканево-
му перераспределению после введения и обеспечива-
ют получение более четких изображений, так как из-за 
меньшего периода полураспада позволяют применять 
дозы с более высокой фотонной энергией.

Позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ). Метод 
позволяет в процессе одного исследования оценить со-
стояние коронарной перфузии и метаболизма миокарда 
[48]. ПЭТ справедливо считается «золотым стандартом» 
диагностики жизнеспособности миокарда. Для оцен-
ки перфузии используются аммоний с радиоактивным 
азотом (13N) или радиоактивный рубидий (82Rb), а для 
оценки метаболизма – жирная кислота (ЖК), мечен-
ная изотопом йода (123I), или 18F-фтордезоксиглюкоза 
(18ФДГ) [49]. Гибернирующий миокард в качестве суб-
страта использует преимущественно глюкозу, а не ЖК 
[50]. Патогномоничным признаком гибернации явля-
ется сочетание сниженного захвата участком миокарда 
перфузионного агента и повышенного захвата 18ФДГ 
[51]. Состояние коронарной перфузии гибернирующих 
сегментов миокарда в покое по сравнению с интактным 
миокардом неоднократно обсуждалось в литературе. 
Несмотря на очевидную теоретическую предпосылку 
о гипоперфузии гибернирующего миокарда, анализ 
имеющихся источников, проведенный в работе [52], 
показывает, что в большинстве исследований коронар-
ный кровоток в покое достоверно не отличается между 
гибернирующим и интактным миокардом. В исследова-
ниях, показавших снижение коронарного кровотока при 
гибернации, степень снижения невелика и колеблется 
от 20 до 30 %. В то же время дефицит коронарного ре-
зерва в гибернирующих сегментах по сравнению с уда-
ленными интактными сегментами был зафиксирован 
во всех без исключения работах. При станнировании, 
так же, как и в норме, захват миокардом 13N-аммония 
и 18ФДГ происходит в равной степени.

Меченые радиоактивным йодом (123I) жирные кис-
лоты (иодофенилпентадеканоевая кислота (ИФПДК) 
и β-метилиодофенил-пентадеканоевая кислота 
(МИФПДК)) используются в комбинации с перфузи-
онным изотопом, например, 99mТс-сестамиби. Жизне-
способный гибернирующий миокард по первому пер-
фузионному скану при этом демонстрирует сниженный 
захват ИФПДК и МИФПДК на фоне относительно 
сохранного кровотока. На повторных перфузионных 
сканах в участках гибернации наблюдается замедле-
ние выведения ЖК за счет замедления β-окисления и 
включения ацил-КоА в состав триглицеридов и фос-
фолипидов.

Разработка сканеров, позволяющих совместить 
выполнение ПЭТ с компьютерной томографией серд-
ца, дает уникальную возможность одновременной 
оценки наличия стеноза коронарных артерий, со-
стояния перфузии миокарда и его метаболизма [53]. 
Подобные гибридные технологии в ближайшем буду-
щем могут занять лидирующие позиции среди мето-
дов выявления жизнеспособного миокарда [54, 55].

Магнитно-резонансная томография (МРТ). Этот 
метод позволяет определить конечно-диастолическую  

толщину стенки ЛЖ, степень ее систолического утол-
щения, а также оценить силу резонансного сигнала 
при использовании парамагнитных контрастов, что 
используется для выявления жизнеспособности ми-
окарда по наличию инотропного резерва и сохранен-
ной микроциркуляции [56].

Контрастная эхокардиография (ЭхоКГ). Метод 
основан на применении в качестве контраста акусти-
чески активных, наполненных газом микропузырьков, 
находящихся во внутрисосудистом пространстве [57]. 
После достижения постоянной концентрации микро-
пузырьков в коронарном русле происходит их быстрое 
разрушение с помощью высокоинтенсивного внешнего 
ультразвукового импульса. Скорость последующего на-
растания яркости контраста и гомогенность возникаю-
щего сигнала в различных сегментах сердца позволяют 
выявить регионарные особенности тканевого кровотока 
в миокарде [58]. Жизнеспособный миокард характери-
зуется сохраненным и однородным кровотоком, тогда 
как участки некроза и рубцовой ткани демонстрируют 
сниженный кровоток [59]. Контрастная ЭхоКГ имеет 
достаточно высокую чувствительность в плане вы-
явления жизнеспособного миокарда, но при этом ха-
рактеризуется невысокой специфичностью. Хороший 
результат дает сочетание оценки перфузии миокарда с 
помощью контрастной ЭхоКГ и инотропного резерва 
по данным стресс-ЭхоКГ. В работе [60] показано, что 
ОФЭКТ миокарда с использованием 99mTс-сестамиби 
уступает контрастной ЭхоКГ в плане выявления участ-
ков гибернации миокарда у пациентов с ИБС.

Электромеханическое картирование (система 
NOGA). Жизнеспособность миокарда устанавливается 
по сохраненной электрической активности в участках с 
нарушенной кинетикой, что выявляется в процессе зон-
дирования сердца с применением зондов-электродов и 
графически отражается на картах с трехмерной рекон-
струкцией [61]. В настоящее время этот метод стал до-
статочно широко применяться в клинической практике.

Наряду с инструментальными методами диагно-
стики жизнеспособного миокарда, в последние годы 
предпринимаются попытки выявить циркулирующие 
в крови биомаркеры, уровень которых коррелирует 
с объемом зон гибернации. В частности, в работе 
[62] было показано, что у пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью ишемического генеза 
отмечается корреляция между уровнем высокочув-
ствительного тропонина T, а также N-терминального 
фрагмента мозгового натрийуретического пептида и 
наличием зон гибернации, равно как и их объемом.

Заключение
S. Rahimtoola [33] назвал миокард в состоянии 

гибернации «умным сердцем», образно подчеркнув 
важное адаптивное значение этого состояния. Однако  
структурно-функциональные изменения миокарда 
при гибернации, особенно в условиях длительной 
выраженной гипоперфузии, не позволяют однознач-
но отнести этот феномен к механизмам адаптации, 
поскольку снижение сократимости клеток возникает 
параллельно с их повреждением и остановить про-
цесс гибели кардиомиоцитов может только своевре-
менная реваскуляризация.
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