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Реферат
Представлен обзор литературы по станнингу — особой форме существования миокарда при ишемической 

болезни сердца: состояние дисфункции сердечной мышцы (оглушение) после восстановления коронарного 
кровотока. Представлены данные о развитии понятия «станнированный миокард» в течение последних двух 
десятилетий.
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Abstract

The article is a review about  stunned myocardium — special form of myocardial existence due to coronary artery 
disease: myocardial dysfunction after  successful revascularization either by coronary bypass surgery or by percutane-
ous transluminal coronary angioplasty can lead to recovery of myocardial function or to stunned myocardium.
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Пациенты с ишемической болезнью сердца (ИБС) 
могут длительное время переносить ишемическую 
дисфункцию миокарда, которая необязательно по-
является из-за необратимого повреждения ткани, а 
даже способна регрессировать, в некоторой степени 
благодаря восстановлению коронарного кровотока. 
Сохраненный жизнеспособный миокард и симптомы 
рецидивирующей ишемии являются общепризнан-
ными критериями, указывающими на необходи-
мость выполнения коронарной реваскуляризации 
у больных с постишемической левожелудочковой 
дисфункцией [1].

Первые записи, относящиеся к изучению эффек-
та воздействия окклюзии коронарного сосуда на 
сердце, датируются концом XVII в. В 1698 г. Chirac 
произвел перевязку коронарной артерии у собаки и 
отметил, что это служит причиной быстрого пре-
кращения сердцебиений. Позже, в XIX столетии 
Porter продемонстрировал, что при лигировании 
венечной артерии сердца возникает быстрое умень-

шение систолического давления в левом желудочке, 
сопровождающееся прогрессивным увеличением 
диастолического давления. В 1909 г. на I съезде 
российских терапевтов в Москве В. П. Образцов 
и Н. Д. Стражеско доложили о том, что окклюзия 
коронарной артерии тромбом служит причиной 
развития инфаркта миокарда и дали развернутое 
клинико-морфологическое описание картины тром-
боза венечных сосудов. 

 Современная эра изучения ишемии миокарда 
и ее физиологического значения началась в 1935 
г. экспериментальными исследованиями Tennant и 
Wiggers. Опытным путем они продемонстрировали, 
что острая ишемия быстро приводит к снижению 
локальной сократительной функции изначально 
ишемизированного миокарда. Кроме того, была уста-
новлена четкая взаимосвязь между степенью ишемии 
и развитием локальных нарушений сократимости 
левого желудочка [33]. В то же время целый ряд во-
просов, касающихся обратимости этих изменений, 
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длительное время оставаллись открытыми и служили 
поводом для многочисленных дискуссий. Heyndrickx  
et al. в 1975 г. впервые использовали термин постише-
мической дисфункции у собак, находящихся в созна-
нии и переносивших кратковременную коронарную 
окклюзию, за которой следовала реперфузия. В экс-
перименте было показано, что локальная пятиминут-
ная ишемия миокарда с последующей реперфузией 
не вызывает гибели клетки и приводит к депрессии 
локальной сократимости, сохраняющейся до 3-х ча-
сов. При большей экспозиции окклюзии коронарной 
артерии (до 15 минут) на полное восстановление кон-
трактильной функции требовалось 6 и более часов. 
Вывод данного исследования заключался в том, что 
кратковременная ишемия миокарда не приводит к его 
некрозу. Длительное восстановление сократимости 
авторы ошибочно связали с незначительным сниже-
нием субэндокардиального кровотока по сравнению 
с субэпикардиальным [23].

В 1982 г. В. Braunwald и R. Kloner ввели термин 
оглушенного, или «станнированного миокарда». Он 
был принят для описания жизнеспособных тканей 
левого желудочка, находящихся в состоянии дли-
тельной постишемической дисфункции. Авторами, 
в частности, отмечалось, что «чередующиеся, корот-
кие эпизоды ишемии могут оглушать миокард, но не 
убивать его» [15]. 

Со стороны клиницистов оглушенный миокард 
в период своего открытия привлекал относительно 
мало внимания, и в большинстве своем к нему от-
носились как лабораторной редкости. Это объясня-
лось тем, что до 80-х гг. коронарная реперфузия, как 
предполагалось, встречалась очень нечасто. Начиная 
с описания Браунвальда и далее, в 90-х гг., пост-
ишемическая дисфункция стала фокусом серьезных 
научных и клинических изысканий [13]. 

Одной из главных причин интереса послужило то, 
что внедряемые в практику шунтирование коронар-
ных артерий, коронаропластика и тромболитическая 
терапия могли теперь применяться у пациентов с 
ишемией миокарда для получения коронарной ре-
перфузии. В то же время все чаще стали появляться 
сведения о пациентах, перенесших спонтанную 
реперфузию после лизиса коронарного тромба или 
прекращения коронарного спазма. Соответственно, 
стало очевидно, что постишемический миокарди-
альный станнинг есть часть естественного течения 
заболевания коронарных артерий, способная оказать 
серьезное влияние на его прогноз. 

Миокардиальный станнинг можно охарактеризо-
вать как обратимую контрактильную дисфункцию, 
возникающую вследствие ишемии миокарда и упор-
но сохраняющуюся после реперфузии, несмотря 
на отсутствие необратимого повреждения ткани и 
восстановление нормальной или приближенной к 
нормальной перфузии [26]. В этом определении стоит 
отметить три важных момента:

1)	 станнинг, вне зависимости от тяжести и 
продолжительности, — это полностью обратимая 
дисфункция, с учетом того, что для восстановления 
требуется некоторое время; 

2)	 в станнированном миокарде существует нор-
мальный или практически нормальный кровоток; 

3)	 характерная особенность оглушенного мио-
карда — это наличие несоответствия кровотока и 
функции: нормальный кровоток, но анормальная 
функция. 

Еще одна особенность станнинга заключается в 
том, что пострадавший участок миокарда способен 
отвечать на инотропную стимуляцию катехолами-
нами, такими как добутамин. С практической точки 
зрения, это важно для лечения послеоперационного 
оглушения, которое может наблюдаться после ис-
кусственного кровообращения и постепенно ре-
грессировать в результате применения инотропных 
препаратов [18]. 

Патогенез миокардиального станнинга до сих пор 
окончательно не установлен. Большая часть инфор-
мации появилась в течение последних двух десятиле-
тий и базируется на исследованиях, проведенных на 
сердцах животных, подвергнутых эпизодам ишемии. 
Существуют две основные, наиболее убедительные 
теории развития оглушения миокарда. Согласно 
первой, оксирадикальной гипотезе миокардиаль-
ного станнинга, постишемическая сократительная 
дисфункция, возникает частично из-за образования 
цитотоксичных кислородпроизводящих свободных 
радикалов, которые выделяются при повторном вве-
дении молекулярного кислорода в ранее ишемизиро-
ванный миокард в момент реперфузии. Реактивные 
формы кислорода играют значительную роль в этом 
процессе, подавляя работу миокарда [11]. 

От 50 до 70 % эффекта станнинга определяется 
выбросом свободных радикалов, которые высвобож-
даются в первые несколько минут реперфузии. Это 
означает, что в основном эффект станнинга — это 
осложнение реперфузии, и, более того, это форма 
реперфузионного повреждения. Точный механизм, 
посредством которого метаболиты кислорода пода-
вляют в настоящее время сократительную функцию, 
остается умозрительным и представляет собой один 
из наиболее нерешенных вопросов в отношении па-
тогенеза миокардиального станнинга [13]. 

 Вторая, кальциевая гипотеза, подразумевает, что 
станнинг миокарда развивается из-за изменений в 
гомеостазе кальция. Кальциевая теория включает три 
основных механизма: понижение чувствительности 
миофиламентов к кальцию, кальциевая перегрузка 
и возбудительно-сократительное разъединение из-за 
дисфункции саркоплазматического ретикулюма. Хотя 
основная роль кальция в развитии миокардиального 
станнинга широко одобрена, точная гипотеза, как 
кальций способствует станнингу, до сих пор полно-
стью не понятна.

Практически все исследователи отмечают, что 
высвобождение свободных радикалов, перегрузка 
кальцием и пониженная кальциевая чувствитель-
ность есть три аномальных фактора, сопутствующих 
друг другу и способствующих развитию оглушенного 
миокарда. Предполагается, что повреждение, ответ-
ственное за миокардиальный станнинг, состоит из 
компонента, который развивается во время ишемии 
(ишемического поражения) и другого компонента, 
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развивающегося после реперфузии (реперфузион-
ного поражения). Вероятно, этот тип ишемической 
дисфункции миокарда вызывается обоюдно как по-
вреждающими событиями, происходящими во время 
ишемии, так и реперфузии [5]. Основной вопрос 
заключается в установлении взаимосвязи ишемии 
и реперфузии с повреждением, ответственным за 
станнинг. 

 Частота распространения станнинга у пациентов 
с ИБС остается неизвестной, а его идентификация 
в клинической практике по-прежнему сложной [8]. 
Тем не менее в настоящее время доказано, что оглу-
шенный миокард может наблюдаться в различных 
клинических ситуациях, при которых сердце под-
вергается эпизодам транзиторной ишемии. К ним 
можно отнести: 
— состояние после чрескожной коронарной ангио-
пластики;
— нестабильную стенокардию;
— стенокардию напряжения;
— реперфузию после острого инфаркта миокарда;
— операции на открытом сердце или транспланта-
цию сердца.

Коронарная ангиопластика наиболее близко вос-
производит оригинальное экспериментальное описа-
ние станнированного миокарда и подходит в качестве 
модели для изучения ответа сердца на транзиторные 
эпизоды краткосрочной ишемии. После контролируе-
мой окклюзии венечной артерии, в случае выполне-
ния этой процедуры, у многих пациентов развивалось 
нарушение локальной сократимости миокарда, 
которое персистировало до 24 часов после реперфу-
зии, но, как правило, разрешалось к 36 часам [19]. 
Применительно к различным формам ИБС, таким 
как нестабильная стенокардия и стенокардия напря-
жения, экспериментальные исследования наглядно 
подтвердили, что стрессиндуцированная ишемия 
может приводить к длительной постишемической 
контрактильной дисфункции у пациентов, несмотря 
на нормализацию дефектов перфузии, определенных 
с помощью ОФЭКТ с технетрилом [24, 25]. Кроме 
того, было выявлено: повторяющиеся приступы ише-
мии вследствие физических нагрузок играют важную 
роль в кумуляции и усугублении левожелудочковой 
дисфункции [16]. Этот процесс получил название 
«exercise-induced stunning» (станнингиндуциро-
ванный физической нагрузкой); он подобен более 
тяжелому и продолжительному миокардиальному 
станнингу, возникающему в результате коронарной 
окклюзии и реперфузии [21]. 

 Станнированный миокард был также описан и у 
пациентов, перенесших искусственное кровообра-
щение. В кардиохирургии это хорошо известный 
феномен. Во время кардиоплегической остановки 
сердце проходит фазу тотальной ишемии, которая не 
приводит к необратимым повреждениям миокарда. 
При этом существование обратимой контрактильной 
дисфункции в первые часы или дни после операции 
хирурги давно уже считают «нормальным» послед-
ствием кардиоплегического ареста. Даже до общего 
использования термина «станнинг» ранние иссле-
дования [22] выявили, что пациенты, перенесшие 

неосложненное АКШ с кристаллоидной кардиопле-
гией, имели пониженную фракцию выброса левого 
желудочка и ударный объем во время первых послео-
перационных дней. Через 48 часов после операции 
фракция выброса восстанавливалась до базовых 
значений, однако ударный объем был еще снижен.

 В клинике, по всей видимости, в некоторых си-
туациях станнинг способен приводить к жизнеугро-
жающим состояниям, вызывая гемодинамическую 
нестабильность, нарушения ритма, а в некоторых 
случаях необходимость механической циркулятор-
ной поддержки сердца [12].

 Сроки, необходимые для восстановления 
функции оглушенного миокарда, на сегодняшний 
день остаются не ясными. По данным из разных 
источников, они варьируют от нескольких дней до 
нескольких месяцев. Большинство исследователей, 
которые изучали жизнеспособность станнированного 
миокарда, ассоциированного с реперфузионными 
повреждениями, показали, что для полного вос-
становления может потребоваться от 3 дней до 6 
месяцев [19]. В то же время существует мнение о том, 
что станнированный миокард демонстрирует более 
раннее восстановление функции [9, 14].

 На важность распознавания оглушенного мио-
карда указывал еще Браунвальд в 1982 г., отмечая, 
что это существенно скажется на тактике лечения 
пациентов. Лучшее понимание миокардиального 
станнинга, являющегося одним из основных ком-
понентов ИБС, расширит знание патофизиологии 
миокардиальной ишемии и обеспечит понимание 
стратегии лечения и защиты от постишемической 
дисфункции.

Диагностика станнинга и гибернации миокарда
Широкое внедрение хирургических способов 

восстановления коронарной перфузии поставило 
перед клиницистами вопрос о необходимости при-
менения эффективных методов диагностики во-
зобновления кровотока в венечных сосудах сердца 
и функционального состояния реперфузируемого 
миокарда. На сегодняшний день коронарография 
продолжает оставаться, по существу, безальтерна-
тивным методом диагностики стенозов коронарных 
артерий, на основании которого в большинстве своем 
выставляются показания для реваскуляризации. К 
сожалению, возможности метода ограничены «не-
способностью» определить изменения в коронарных 
артериях на уровне ветвей III-IV порядка, на уровне 
микроциркуляции, а также уточнить патофизиоло-
гические последствия стеноза, т. е. определить ха-
рактер перфузионно-метаболических изменений, 
свидетельствующих о возможности (или невозмож-
ности) потенциального восстановления ишемически 
скомпрометированного миокарда. 

 За последние годы разработано большое количе-
ство неинвазивных методик, позволяющих выявить 
участки жизнеспособного миокарда. К ним относятся 
способы определения коронарного кровотока на 
уровне микроциркуляции: сцинтиграфия миокарда 
и перфузионная однофотонная компьютерная томо-
графия (ОФЭКТ), методы визуализации метаболи-

Обзоры
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ческих процессов (томография с использованием 
меченых соединений) и оценки сократительных 
резервов миокарда (стресс-эхокардиография, 
магнитно-резонансная томография, равновесная 
радионуклидная вентрикулография). Они способны 
дать достаточно информации для оценки состояния 
миокарда и прогноза обратимости ишемической дис-
функции после хирургического лечения [2]. 

Методом выбора для оценки жизнеспособности 
миокарда среди ультразвуковых методов в настоя-
щее время является стресс-эхокардиография с до-
бутамином [4]. В ответ на инотропную стимуляцию 
миокарда небольшими дозами добутамина усилива-
ется сократительная функция отдельных сегментов, 
кровоснабжаемых сужеными венечными артериями 
[4]. При введении нарастающих доз катехоламина 
наблюдается ухудшение сократимости этих участ-
ков на фоне развития ишемии. Такой двухфазный 
ответ подразумевает наличие гибернированного 
(потенциально жизнеспособного) миокарда и, сле-
довательно, возможность его восстановления после 
реваскуляризации. 

Чувствительность и специфичность стресс-
эхокардиографии с добутамином, по различным 
оценкам, составляет в среднем от 80 и 78 % до 71 и 
92 % соответственно [3, 30]. Из недостатков метода 
можно отметить недостаточно хорошее качество ви-
зуализации у пациентов старших возрастных групп; 
определенный риск, связанный с применением до-
бутамина; неадекватное ультразвуковое окно в не-
которых случаях и субъективность интерпретации. 
Исследование не выполняется при наличии тромбов 
в полостях сердца. При этом стресс-эхокардиография 
с низкими дозами добутамина, дипиридамола или 
их сочетанием позволяет лишь судить о наличии 
потенциально жизнеспособного миокарда, т. е. о 
наличии суммы данных состояний (гибернации и 
станнинга), а не конкретно о каждом в отдельности 
и/или их соотношении. 

 Методы радионуклидной диагностики впервые 
были использованы в клинической практике в 1927 
г., когда Blumgart и Weiss применили газ радон для 
оценки гемодинамики у больных с сердечной недо-
статочностью. В 1963 г., с помощью специально раз-
работанной гамма-камеры появилась возможность 
получения принципиально новых радиоизотопных 
изображений. В настоящее время ядерная кардио-
логия, являясь самостоятельной специальностью, 
вносит большой вклад в исследование заболеваний 
сердца, не уступая при этом таким современным 
методам инструментальной диагностики, как эхо-
кардиография, рентгенконтрастная ангиография, 
магнитно-резонансная томография, а иногда и пре-
восходя их [6].

 Считается принципиально важным, чтобы 
косвенные признаки факта реперфузии миокарда 
подкреплялись, по крайней мере, одним из методов 
визуализации проходимости сосудов и/или функции 
миокарда и нормализации метаболизма в нем. В этом 
отношении большую диагностическую ценность 
представляют прямые методы «визуализации» фак-
та реваскуляризации и реперфузии миокарда. Они 

позволяют определить возобновление кровотока в 
коронарных сосудах, степень и динамику восстанов-
ления кровотока, а также динамику метаболических 
процессов в реперфузируемом миокарде. Прямыми 
методами оценки жизнеспособности миокарда яв-
ляются радионуклидные исследования метаболизма 
глюкозы и свободных жирных кислот [29, 31].

Современные руководства не включают исследо-
вания метаболической активности миокарда в каче-
стве обязательного метода, определяющего тактику 
ведения больных с ишемической болезнью. 

В первую очередь, это связано с высокой стои-
мостью и необходимостью строительства в непо-
средственной близости от клинического учрежде-
ния специального циклотрона для производства 
короткоживущих изотопов. С другой стороны, в ряде 
случаев, даже при наличии современного радио-
диагностического оборудования, методики зачастую 
не используются из-за отсутствия у врачей четкой 
информации о показаниях к применению и ее диа-
гностической значимости. Вместе с тем накопленные 
материалы убедительно свидетельствуют о том, что 
оценка жизнеспособности миокарда имеет большое 
значение для выбора оптимальной терапии паци-
ентов с ИБС при ишемической дисфункции левого 
желудочка. Своевременное выявление больных, у 
которых реваскуляризация миокарда позволит за-
медлить прогрессирование ремоделирования левого 
желудочка, не только снизит риск осложнений и 
повысит эффективность лечения, но и уменьшит 
экономические затраты на проводимую терапию. 
Таким образом, суммарный положительный эффект 
при адекватной оценке метаболических процессов 
миокарда будет способен значительно превосходить 
финансовые затраты на проведение такого исследо-
вания. 

 Позитронная эмиссионная томография (ПЭТ) 
с 18F-фтордезоксиглюкозой на сегодняшний день 
считается «золотым стандартом» в определении ме-
таболизма миокарда. В условиях ишемии, когда по-
ступление кислорода с током крови не соответствует 
потребностям работающей сердечной мышцы, окис-
лительный метаболизм жирных кислот подавляется 
и экзогенная глюкоза становится основным энерге-
тическим субстратом. Фтордезоксиглюкоза пред-
ставляет собой аналог глюкозы, с помощью которого 
можно изучать поглощение экзогенного субстрата 
кардиомиоцитами. Этот метод позволяет оценивать 
изменения метаболизма миокарда в условиях ише-
мии, а в сочетании с оценкой перфузии — выявлять 
участки жизнеспособной ткани и предсказывать 
улучшение функции левого желудочка после рева-
скуляризации. Чувствительность и специфичность 
метода составляет 88 и 73 % соответственно [10]. К 
сожалению, его нельзя отнести к рутинным или до-
статочно распространенным в клинической кардио-
логии вследствие высокой стоимости и небольшого 
числа диагностических центров [27]. 

Более широкое распространение получила одно-
фотонная эмиссионная компьютерная томография 
миокарда. Информативность, а соответственно и 
практическое значение этого исследования, повы-
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