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Резюме. Работа посвящена актуальным вопросам использования механического обхода левого желу-
дочка, в частности прогностическим критериям функции правого желудочка, являющимся ключевыми в 
исходе заболевания. Проанализированы ретроспективные исследования отдельных учреждений, вклю-
чены пациенты, которым имплантировали пульсирующие LVAD (left ventricular assist device –
желудочковое вспомогательное устройство, заменяющее левый желудочек). Приведены различные по-
казатели и шкалы, дано сравнение разных моделей предикторов развития правожелудочковой недоста-
точности. Таким образом, разработка и внедрение достоверных предикторов развития правожелудоч-
ковой недостаточности перед имплантацией вспомогательных устройств левого желудочка является 
актуальной проблемой современной трансплантологии и функциональной диагностики. 
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Abstract. The work is devoted to topical issues of the use of mechanical bypass of the left ventricle, in particu-
lar, the prognostic criteria of right ventricular function, which are key in the outcome of the disease. Retrospec-
tive studies of individual institutions were analyzed; patients who received pulsating LVAD were included. Vari-
ous indicators and scales are presented, and different models of predictors of the development of right ventricu-
lar failure are compared. Thus, the development and implementation of reliable predictors of the development of 
right ventricular failure before implantation of left ventricular assistive devices is an urgent problem of modern 
transplantology and functional diagnostics. 
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Введение 
В настоящее время в Российской Феде-

рации важным является вопрос профилак-
тики и лечения больных сердечно-
сосудистыми заболеваниями. Болезни си-
стемы кровообращения (БСК) занимают од-
но из основных мест в структурах заболева-
емости и смертности населения страны. По 
данным за 2018 год заболеваемость и рас-
пространенность БСК составляли соответ-
ственно 4783,7 тыс. человек и 36548,9 тыс. 
человек, в том числе ишемической болез-
нью сердца (ИБС) 1042,8 тыс. человек и 
7817,8 тыс. человек [1]. Заболеваемость ин-
фарктом миокарда и его распространен-
ность в 2018 году составили 161,3 тыс. чело-
век. Отмечается тенденция к снижению по-
казателей смертности от БСК, но все же они 
остаются достаточно высокими: в 2018 году 
умерло 856,1 тыс. человек [1]. При этом 
смертность от ИБС составила 453,3 тыс. 
человек, от инфаркта миокарда – 56,9 тыс. 
человек, от сердечной недостаточности – 
2,1 тыс. человек и от кардиомиопатии – 
10,1 тыс. человек [1]. Количество больных, 
страдающих хронической сердечной недо-
статочностью (ХСН), увеличивается с каж-
дым годом. За последние 20 лет число 
больных ХСН увеличилось с 7,18 до  
12,35 млн человек, при этом увеличение 
ХСН III-IV классов – с 1,76 до 4,5 млн чело-
век [2]. 

Вследствие высокой смертности людей 
трудоспособного возраста повышается 
экономический ущерб от сердечно-
сосудистых заболеваний в Российской Фе-
дерации: около 20 % составляют прямые 
затраты, остальное – косвенный экономи-
ческий ущерб [3]. 

В связи с ростом распространенности 
факторов риска сердечно-сосудистых забо-
леваний, уровнем стресса в современном 
обществе, увеличением продолжительности 
жизни наблюдается увеличение риска разви-
тия болезней системы кровообращения [4]. 
Впрочем, образ жизни в целом является 
определяющим фактором частоты встречае-
мости сердечно-сосудистых заболеваний [5]. 

К модифицируемым факторам риска 
относятся курение, употребление алкоголя, 
ожирение, сахарный диабет, гиперглике-
мия, повышенное артериальное давление, 
повышенный уровень общего холестерина 
[6]. К немодифицируемым факторам отно-
сятся возраст, пол, наследственность [7]. 
Врожденные пороки и воспалительные за-
болевания сердца, артериальная гипертен-
зия, ишемическая болезнь сердца являют-
ся ведущими причинами развития деком-
пенсированной формы хронической сер-
дечной недостаточности. Если наблюдается 
сочетание перечисленных причин, то это 
ещё больше усугубляет ситуацию и приво-
дит к более раннему развитию декомпенса-
ции сердечной недостаточности [2]. 

 
Инфаркт миокарда,  
дилатационная и гипертрофическая 
кардиомиопатии как причины 
сердечной недостаточности 
Сердечная недостаточность – это па-

тологическое состояние, при котором 
нарушается насосная функция сердца, 
вследствие чего не происходит нормально-
го метаболизма в органах и тканях [7]. Хро-
ническая сердечная недостаточность – это 
клинический синдром, характеризующийся 
снижением толерантности к физическим 
нагрузкам, задержкой жидкости в организ-
ме, прогрессирующим течением и ограни-
чением продолжительности жизни [7]. 

Распространенность ХСН в Российской 
Федерации составляет 4,9–8,5 %, причем тя-
желая форма ХСН III-IV функционального 
класса по NYHA (Нью-Йоркская ассоциация 
сердца) наблюдается в 1,8–3,1 % случаев [8]. 

Как отмечалось, смертность от ИБС 
вносит существенный вклад в общую 
структуру смертности от болезней системы 
кровообращения. Основным звеном в пато-
генезе ИБС является несоответствие меж-
ду потребностью сердечной мышцы в кро-
воснабжении и фактическим объёмом кро-
вотока. Данное несоответствие может 
наблюдаться в двух случаях: резко вырос-
шая потребность миокарда в кислороде 
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при отсутствии возможности увеличения 
кровоснабжения, либо резкое снижение 
коронарного кровотока при обычной по-
требности миокарда. Если же наблюдается 
резкое возрастание потребности сердеч-
ной мышцы в кислороде, а коронарный 
кровоток снижен по каким-то причинам, то 
в таком случае дефицит кровоснабжения 
миокарда будет особенно выражен [5, 7]. 

Большинство случаев ИБС связано с 
атеросклеротическим поражением коро-
нарных артерий. При наличии стеноза ко-
ронарной артерии более 75 % у больных 
развивается стенокардия напряжения. 
Причинами обострения ИБС являются фи-
зические нагрузки, психоэмоциональное 
напряжение, что приводит к активизации 
симпатической нервной системы, увеличи-
вает нагрузку на сердце, а повышенный 
выброс катехоламинов приводит к гисто-
токсическому эффекту [5]. 

Наиболее опасной клинической фор-
мой ИБС является инфаркт миокарда. При 
данной патологии в условиях абсолютной 
или относительной недостаточности крово-
снабжения участка сердечной мышцы раз-
вивается его ишемический некроз. Леталь-
ность при инфаркте миокарда колеблется 
от 30 до 35 % [10]. В свою очередь причи-
нами развития инфаркта миокарда могут 
быть спазм или расслоение коронарных 
артерий, а также прогрессирование атеро-
склероза, образование нестабильной 
бляшки, разрыв бляшки и тромбоз коро-
нарной артерии [10, 11]. 

В настоящее время разрабатываются 
методики, которые позволят прогнозиро-
вать развитие хронической сердечной не-
достаточности после перенесенного ин-
фаркта миокарда [12]. Была произведена 
оценка медикаментозной поддержки паци-
ентов после развития инфаркта миокарда с 
целью исследования качества жизни и 
класса ХСН [13]. В некоторых работах про-
ведена оценка динамики развития ХСН в 
зависимости от вида вмешательства: отме-
чено достоверное уменьшение выраженно-
сти хронической сердечной недостаточно-

сти и ремоделирования миокарда левого 
желудочка (ЛЖ) среди пациентов с перене-
сенным инфарктом миокарда после 
чрескожных коронарных вмешательств с 
мануальной тромбоаспирацией по сравне-
нию с лицами без мануальной тромбоаспи-
рации [14]. 

Ещё одной причиной развития сердеч-
ной недостаточности является кардиомио-
патия. Наиболее часто в практике транс-
плантолога встречаются дилатационная и 
гипертрофическая кардиомиопатии. 

Дилатационная кардиомиопатия (ДКМП) – 
патология сердечной мышцы, при которой 
наблюдается дилатация и систолическая 
дисфункция левого желудочка. Обязатель-
ным условием является отсутствие гипер-
тензии, клапанных пороков или ИБС. ДКМП 
составляет около 25 % случаев всех кар-
диомиопатий, причём у мужчин данный диа-
гноз встречается в 2–3 раза чаще, чем у 
женщин [7, 15]. 

В качестве этиологических факторов 
выступает мутация гена актина и/или дис-
трофина, также при ДКМП наблюдаются 
нарушения иммунной регуляции и ауто-
агрессия по отношению к миоцитам. При 
повреждении миокарда активируются ком-
пенсаторные механизмы, направленные на 
поддержание нормальной сердечной дея-
тельности: гипертрофия оставшихся мио-
цитов, изменение геометрии камер сердца, 
что приводит к ремоделированию левого 
желудочка [15]. 

К критериям диагностики ДКМП отно-
сятся: фракция выброса левого желудочка 
по данным эхокардиографии, ангиографии 
или радионуклидного сканирования менее 
45 % и/или фракция укорочения менее  
25 %, а также конечный диастолический 
размер ЛЖ более 117 % от должного (с 
учётом коррекции в зависимости от воз-
раста и площади поверхности тела). При 
этом у пациента не должно быть артери-
альной или легочной гипертензии, ИБС, пе-
рикардита, врожденных пороков сердца, 
суправентрикулярных аритмий, также кри-
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терием исключения является хроническое 
употребление алкоголя [15]. 

Как правило, ДКМП на начальных этапах 
протекает бессимптомно. Ведущим клиниче-
ским симптомом является сердечная недо-
статочность [7]. Летальный исход пациентов с 
ДКМП наступает в основном от внезапной 
сердечной смерти в результате нарушения 
проводимости. Одним из методов лечения 
является имплантация кардиовертера [16]. 
Тем не менее, прогноз крайне неблагоприят-
ный, поэтому таким пациентам рекомендова-
на трансплантация сердца [7, 17]. 

Гипертрофическая кардиомиопатия 
(ГКМП) – генетически обусловленное забо-
левание, которое выражается в гипертро-
фии левого желудочка. Обязательным 
условием для постановки диагноза являет-
ся отсутствие сердечной или системной 
причины гипертрофии ЛЖ [7]. 

Гипертрофическая кардиомиопатия ха-
рактеризуется генетической неполноценно-
стью сократительных белков, что определя-
ет развитие гипертрофии. Гипертрофиро-
ванный миокард обладает сниженной эла-
стичностью и не может полноценно сокра-
щаться и расслабляться, ухудшается его 
диастолическое наполнение. Помимо этого, 
нарушается проведение нервного импульса 
в желудочках, различные отделы миокарда 
сокращаются не согласованно [7]. 

Развитие диастолической дисфункции 
приводит к повышению конечного диасто-
лического давления левого желудочка, что, 
в свою очередь, увеличивает давление за-
клинивания капилляров легочных артерий. 
Далее развивается застой в лёгких и, как 
следствие, гипертрофия предсердий. 

Данная патология чаще всего проявля-
ется к 40–50 годам. Для больных характер-
ны одышка при физической нагрузке, боль 
в сердце и синкопальные состояния. Тя-
жесть заболевания зависит от степени и 
локализации гипертрофии миокарда, нали-
чия обструкции выносящего тракта ЛЖ [7]. 
Риск прогрессирования ХСН увеличивается 
при наличии эпизодов фибрилляции пред-

сердий, фиброза миокарда более 20 % и 
возраста больного старше 50 лет [19]. 

 
Донорство и трансплантация сердца 
Трансплантация сердца остается един-

ственным радикальным методом лечения 
пациентов с терминальной стадией сердеч-
ной недостаточности. Но этот метод имеет 
свои ограничения, такие как, например, 
дефицит донорских органов или наличие 
сопутствующей патологии у пациентов, ко-
торая является противопоказанием к опе-
рации. Показатель трансплантации сердца 
в 2019 составлял 2,3 на 1 млн населения, а 
число трансплантаций в Российской Феде-
рации за год увеличилось на 10,7 %. Общее 
число пациентов с трансплантированными 
органами в Российской Федерации превы-
шает 16 тыс. человек, и тенденция к увели-

чению этого показателя продолжается, но 
потребность населения страны превышает 
фактические объемы трансплантаций орга-
нов [19]. Учитывая существующий недоста-
ток органов и растущие потребности в 
трансплантации донорского сердца, необ-
ходимо задуматься о расширении критери-
ев отбора донорского сердца, что будет 
способствовать сокращению времени пре-
бывания в листе ожидания и увеличению 
числа трансплантаций [20]. К донорам с 
расширенными критериями относятся та-
кие лица, характеристики которых связаны 
с повышенным риском развития недоста-
точности трансплантата. Таким донорам 
необходимо более тщательно подбирать 
реципиента [2]. После пересмотра критери-
ев стало возможно использовать сердце от 
донора с гипертрофией миокарда левого 
желудочка (ГМЛЖ). Причин гипертрофии 
миокарда может быть несколько, и в каж-
дом конкретном случае необходимо тща-
тельно подходить к оценке, чтобы не было 
необоснованного отказа от органа [21]. Для 
замедления прогрессирования гипертро-
фии миокарда ряд авторов предлагает ис-
пользовать ингибиторы АПФ (ангиотензин-
превращающий фермент) после трансплан-
тации сердца. Это связано со снижением 



Organ and tissue donation and transplantation Bulletin of the Medical Institute “REAVIZ”. 2021. № 6 

– 121 – 

преднагрузки и послеоперационного отека 
миокарда, снижением выработки ангиотен-
зина II, альдостерона и уменьшением за-
держки жидкости и солей в организме [21]. 

Безусловно, на исход трансплантации 
сердца оказывают влияние длительность 
интраоперационной ишемии донорского 
сердца, возраст реципиента и наличие у 
него экстракардиальной патологии. Важ-
ными факторами являются технические 
сложности операции. Также в послеопера-
ционном периоде возможны инфекционные 
и иммунологические осложнения. Немало-
важно, что в послеоперационном периоде 
должна произойти адаптация донорского 
сердца в организме реципиента, этот про-
цесс может продолжаться довольно дли-
тельное время [2]. 

 
Механическая поддержка 
кровообращения 
В настоящее время имплантация си-

стем вспомогательного кровообращения 
стала широко использоваться не только 
как временный метод лечения перед транс-
плантацией сердца, но и в качестве оконча-
тельного метода для пациентов, которым 
трансплантация сердца выполнена быть не 
может [22, 23]. Около 50 % пациентам с 
терминальной сердечной недостаточно-
стью до трансплантации сердца необходи-
мо провести имплантацию систем вспомо-
гательного кровообращения. Это позволяет 
пациентам дождаться трансплантации и 
скорректировать сопутствующую патоло-
гию [24]. 

Механическая поддержка кровообра-
щения используется в одном из перечис-
ленных случаев [25]: 

- если после операции на открытом 
сердце пациента невозможно отключить от 
аппарата искусственного кровообращения 
(поддержка может длиться до нескольких 
недель); 

- если у пациента острая патология 
миокарда (например, инфаркт миокарда, 
острый миокардит). Данной категории па-
циентов необходима временная гемодина-

мическая поддержка, чтобы преодолеть 
период критической сердечной недоста-
точности; 

- если у пациента хроническая тяжелая 
форма сердечной недостаточности. 

В последнем случае механическая под-
держка кровообращения используется в 
качестве [26]: 

- «моста» к трансплантации, как первый 
этап в двухэтапной трансплантации сердца 
(bridge to transplant – BDT); 

- насоса, имплантированного на посто-
янной основе (destination therapy – DT); 

- «моста» к восстановлению насосной 
функции миокарда (bridge to recovery – BTR); 

- «моста к принятию решения», когда 
дальнейшие варианты действия будут выбра-
ны в процессе работы (bridge to decision – 
BTD). 

К насосам, применяемым для длитель-
ной механической поддержки кровообра-
щения, относятся пульсирующие (искус-
ственное сердце, искусственный желудочек 
сердца, пневматические, электромагнитные 
и др.) и непульсирующие (непульсирующий 
искусственный желудочек сердца – диаго-
нальный, осевой и др.) [25]. 

В первом поколении систем длитель-
ной механической поддержки кровообра-
щения использовались довольно громозд-
кие искусственные желудочки сердца 
(ИЖС) – насосы пульсирующего потока 
(НПП), что являлось ограничивающим фак-
тором для имплантации пациентам с по-
верхностью тела менее 1,5 м2. Также эти 
системы имели недолгий срок работы, не-
высокую надежность и были достаточно 
сложны. Тем не менее они использовались 
в качестве «моста» для трансплантации 
сердца с 1989-го по 1992 гг., и выживае-
мость реципиентов после трансплантации 
увеличилась до 65 % [27, 28]. В 1994 г. 
Американское агентство по контролю каче-
ства пищевых продуктов и медикаментов 
(FDA) впервые разрешило использование 
НПП с электромеханическим приводом 
HeartMate XVE (Thoratec Corporation, 
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Pleasanton, CA) в качестве «моста» для 
двухэтапной трансплантации сердца [29]. 

Затем были разработаны системы дли-
тельной механической поддержки крово-
обращения второго поколения. В них ис-
пользовались насосы не пульсирующего 
потока (ННП), которые по своим характери-
стикам значительно превосходили ранее 
использовавшиеся НПП [30]. Насосы вто-
рого поколения имеют меньшие габариты и 
вес, более высокую надежность и больший 
срок работы (до 5 лет), так как имеют толь-
ко одну движущуюся деталь, меньшее 
энергопотребление, что в целом привело к 
улучшению качества жизни пациентов. 
Особенностью насосов второго поколения 
является ротор – движущаяся деталь, ко-
торая установлена в подшипниках, иммер-
сированных в кровь [34]. Особого внимания 
наряду с HeartAssist (MicroMed 
Cardiovascular, Houston, TX), Jarvik 2000 
FlowMaker (Jarvik heart, Inc., New York, NY) 
заслуживает часто применяемый в клини-
ках США, странах ЕС и Японии осевой 
насос HeartMate II (Thoratec Corporation 
Pleasanton, CA) [31], который FDA допустило 
к клиническому использованию в 2008 г. в 
качестве «моста» для двухэтапной транс-
плантации сердца, а в 2010 г. – для им-
плантации на постоянной основе. 

C целью дальнейшего улучшения си-
стем долговременной механической под-
держки кровообращения (ДМПК) были раз-
работаны ННП третьего поколения, в кото-
рых ротор находится во взвешенном со-
стоянии под действием магнитных и гидро-
динамических сил. К таким системам отно-
сятся осевой насос Incor (Berlin Heart AEG) 
[35] и центробежный насос HeartWare HVAD 
(HeartWare, Inc., Miami Lakes, FL) [36]. Начи-
ная с 2006 года преимущественно в клини-
ческой практике использовались НПП, но 
уже к 2009 году доля их применения снизи-
лась до 10 %, а к концу 2014 года – уже до 
2 % [32]. По сравнению с пациентами с 
НПП, пациенты с ННП имели значительно 
лучшую выживаемость в течение первого и 
второго года после имплантации. При этом 

значительно уменьшилось число осложне-
ний, связанных с применением этих 
устройств и медикаментозной терапией 
[34]. В настоящее время центробежный 
насос HVAD начал активно внедряться в 
клиническую практику США [33]. 

Первый искусственный желудочек 
сердца, имплантированный в обход левого 
желудочка, в клинической практике был 
установлен через левостороннюю торако-
томию от левого предсердия к нисходящей 
аорте Stanley Crawford и Domingo Liotta в 
1963 в Медицинском колледже Бэйлора. 
Пациент получал непрерывную механиче-
скую поддержку в течение четырех дней, но 
остался в коме и умер [37]. В 1966 году 
успешно прошла имплантация пневматиче-
ского паракорпорального искусственного 
желудочка сердца на 10 дней (paracorporeal 
Liotta-DeBakey LVAD (MicroMed, Houston, 
TX)) тридцатисемилетней женщине после 
сложного кардиохирургического вмеша-
тельства [38, 39]. 

В 1967 году была проведена первая 
трансплантация сердца C. Barnard, а в 1969 
году первая имплантация полного искус-
ственного сердца (total artificial heart (TAH)) 
D. Cooley и D. Liotta. Пациента не могли от-
ключить от аппарата искусственного кро-
вообращения после операции на открытом 
сердце, поэтому ему имплантировали ис-
кусственное сердце с целью дальнейшей 
трансплантации сердца. Операция прошла 
успешно, однако пациент скончался от 
пневмонии [40]. 

В 1970-х годах основной задачей спе-
циалистов было создание долгосрочных 
биологически совместимых систем. Но 
наблюдался неуклонный рост смертности 
пациентов, находящихся в листе ожидания 
на трансплантацию сердца, а также неуте-
шительные результаты первых полных ис-
кусственных сердец, что выявило необхо-
димость создания долгосрочных поддер-
живающих механизмов [98]. 

В период с 1975 по 1980 год в Меди-
цинском колледже Бэйлора у 22-х пациен-
тов использовалось вспомогательное 
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устройство Abdominal left ventricular assist 
device (ALVAD), TECO Model VII (Thermo 
Electron Corp., Waltham, MA) в качестве 
«моста» для выздоровления после кардио-
хирургических вмешательств [41]. 

В 1978 году J. Norman и D. Cooley была 
произведена имплантация первого ИЖС в 
качестве «моста» для трансплантации па-
циенту, который перенес реимплантацию 
двух клапанов, коррекцию фистулы синуса 
Вальсальвы и страдал инфекционным эн-
докардитом и анурией [42]. 

В 1982 году был впервые имплантиро-
ван Jarvik-7, разработанный R. Jarvik. После 
операции пациент прожил 112 дней и умер 
от тяжелого сепсиса и полиорганной недо-
статочности [43]. 

 
Изменения миокарда  
на молекулярном, клеточном  
и тканевом уровнях 
Изменения в сердечной мышце на мо-

лекулярном уровне неизбежно возникают 
при длительной механической поддержке 
кровообращения. Данное патологическое 
состояние сердца является приобретенным 
и называется ремоделированием миокарда. 
При этом происходит перестройка нор-
мальных структур, и, как правило, касается 
двух – как миокарда, так и сосудов, струк-
тура которых может быть изменена под 
действием неблагоприятных условий кле-
точного стресса, вызванного несколькими 
вредными факторами [44]. Кардиомиоциты 
составляют примерно 35 % от числа клеток 
в сердце и 70 % от общей массы сердца 
[45]. Отдельные кардиомиоциты в ответ на 
повышенную нагрузку могут реагировать 
как гипертрофическим ростом, то есть уве-
личением размера, объема и массы клеток, 
так и подвергаться апоптозу [46, 47]. В ре-
зультате этого сердце расширяется и ста-
новится более округлым [44]. Этот компен-
саторный процесс в итоге приводит к раз-
витию хронической сердечной недостаточ-
ности [46, 47]. Кардиомиоциты подвергают-
ся серьезному ремоделированию во время 
прогрессирующей сердечной недостаточ-

ности, меняя при этом объем. Окрашива-
ние гематоксилином и эозином образцов 
миокарда от пациентов с терминальной 
стадией сердечной недостаточности пока-
зывает увеличение размеров кардиомиоци-
тов [48, 49]. 

В результате дилатации камер сердца 
происходит повышение напряжения стенок 
желудочков, это приводит к снижению ко-
ронарного кровотока, нарушению насосной 
функции сердца и, как итог, происходит 
снижение сердечного выброса [50]. Помимо 
этого, развивается интерстициальный фиб-
роз, что еще больше затрудняет систоли-
ческую и диастолическую функцию сердца 
[51]. 

После механической поддержки крово-
обращения может наблюдаться уменьшение 
гипертрофии и дилатации миокарда – про-
цесс обратного ремоделирования сердца. 
Эхокардиографически это проявляется 
уменьшением диаметра левого желудочка и 
увеличением фракции выброса [52–54]. 
Наблюдается значительное уменьшение 
диаметра кардиомиоцитов. Также описаны 
случаи уменьшения длины и объема кар-
диомиоцитов в корреляции с уменьшением 
гипертрофии миокарда [55, 56]. В исследо-
ваниях было показано, что разгрузка ЛЖ 
вызывает уменьшение гипертрофии кар-
диомиоцитов [48, 57]. Этот процесс не обя-
зательно связан с клиническим и функцио-
нальным восстановлением [58]. Также по-
казано, что сократительные дефекты кар-
диомиоцитов постепенно регрессируют по-
сле разгрузки ЛЖ, указывая на улучшенное 
укорочение и расслабление [58, 59]. Эти 
изменения сократительной функции могут 
быть частично объяснены улучшением в 
обмене ионов кальция: более быстрое по-
ступление сарколеммальных ионов кальция 
и более короткая продолжительность по-
тенциала действия, более высокое содер-
жание ионов кальция в саркоплазматиче-
ской сети, полезные изменения в кальцие-
вом канале L-типа и улучшение функции 
рианодиновых рецепторов [54, 60–62]. 
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Также в исследованиях было показано, 
что разгрузка ЛЖ связана с улучшением 
дыхательной способности митохондрий, а 
также усилением эндогенной регуляции ми-
тохондриального дыхания, опосредованной 
окисью азота [63, 64]. Помимо этого, ли-
пидный компонент митохондриальной мем-
браны – кардиолипин, важный для образо-
вания аденозинтрифосфорной кислоты и 
транспорта субстрата, нормализуется по-
сле разгрузки ЛЖ [85]. Также после дли-
тельной механической поддержки крово-
обращения (МПК) происходит экспрессия 
генов белков, которые принимают участие в 
ремоделировании миокарда [53, 55, 65, 66]. 

Как было отмечено, некоторые кардио-
миоциты на увеличение нагрузки реагируют 
запуском механизмов апоптоза. Апоптоз 
приводит к потере кардиомиоцитов и про-
грессирующему снижению функции ЛЖ. В 
исследованиях показано, что на фоне меха-
нической поддержки ЛЖ количество марке-
ров аутофагии снижается [53, 67]. Также 
происходит снижение стресса миокарда: на 
это указывает снижение уровня в крови 
стрессовых белков – металлотионеина и ге-
моксигеназы-1 [68, 69]. После имплантации 
МПК происходит увеличение количества 
клеток-предшественников костного мозга, а 
после удаления механического насоса в 
ткани миокарда можно обнаружить косвен-
ные признаки деления клеток и пролифера-
ции клеток-предшественников, что указыва-
ет на возможную регенерацию миокарда 
[70, 71]. 

Также с помощью методов анализа 
цифровой микроскопии было обнаружено, 
что в ткани миокарда от пациентов с сер-
дечной недостаточностью после механиче-
ской поддержки по сравнению с нормаль-
ным миокардом наблюдалось увеличение 
фиброза [72]. 

На генетическом уровне механическая 
поддержка кровообращения вызывает из-
менения в экспрессии генов миокарда, 
участвующих в его ремоделировании. Таким 
образом, обратное ремоделирование связа-
но со специфическим паттерном экспрессии 

генов [73–77]. Также изменяется экспрессия 
генов, участвующих в регуляции сосудистой 
организации и миграции [78]. 

В исследованиях было показано, что на 
фоне механической поддержки происходит 
снижение уровня предсердных и мозговых 
натрийуретических пептидов [61, 79, 80]. 
Также циркулирующие уровни адреналина, 
норадреналина, ренина, ангиотензина II и 
вазопрессина снижаются во время МПК 
[81]. Происходит активация эндотелиальных 
клеток [82]. 

Использование МПК приводит к улуч-
шению симпатической иннервации при СН, 
что сопровождается клиническими, функ-
циональными и гемодинамическими улуч-
шениями [83]. Разгрузка ЛЖ вызывает из-
менение бета-адренергических рецепторов, 
а именно их плотности, локализации и ха-
рактера, улучшение сократительного отве-
та на бета-адренергические стимулы и бо-
лее высокую активность аденилциклазы 
[53, 59, 61]. 

Тем не менее, вспомогательные 
устройства не являются основным методом 
коррекции сердечной недостаточности. Это 
можно объяснить тем, что современные 
гемодинамические, кардиоренальные и 
нейрогормональные модели патофизиоло-
гии СН недостаточны для объяснения всех 
аспектов синдрома СН. Они не могут в 
полной мере объяснить прогрессирование 
заболевания [84]. Множество этиологиче-
ских факторов, таких как хроническая 
ишемия, воспаление или генетические из-
менения, могут воздействовать на миокард 
и вызывать неспецифические компенса-
торные и адаптационные изменения. По-
вышенное напряжение стенок миокарда и 
локальная ишемия могут быть механизма-
ми, которые активируют различные моле-
кулярные и клеточные ответы. В конечном 
счете, миокард не может адаптироваться к 
такому биомеханическому стрессу. Не-
смотря на постоянно улучшающиеся меди-
цинские стратегии, трансплантация сердца 
остается единственным методом с хоро-
шими долгосрочными результатами [85]. 
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Частые осложнения  
после имплантации 
вспомогательных устройств 
Учитывая увеличение опыта работы с 

VAD (ventricular assist device – желудочко-
вое вспомогательное устройство), всё ча-
ще появляются данные о новых осложне-
ниях после его имплантации. Среди них 
выделяют [86]: 

- желудочно-кишечные кровотечения; 
- тромбоз насоса; 
- инфицирование привода; 
- позднюю аортальную недостаточ-

ность; 
- правожелудочковую недостаточность. 
Желудочно-кишечные кровотечения 

(ЖКК) – наиболее частое осложнение им-
плантации LVAD, которое встречается  
в 20–40 % случаев после имплантации [87, 
88]. Были выделены две причины развития 
ЖКК: приобретенная недостаточность фак-
тора Виллебрадта и слизистые артериове-
нозные мальформации (АВМ). Фактор Вил-
лебрадта облегчает адгезию тромбоцитов к 
эндотелиальной поверхности сосудов. Он 
состоит из четырех полимеров. Непрерыв-
ный поток крови приводит к неправильному 
образованию его молекулы, что приводит к 
неэффективному функционированию этого 
фактора свёртывания и развитию коагуло-
патии. Примерно через 1–2 месяца после 
имплантации насоса у всех пациентов раз-
вивается данная приобретенная недостаточ-
ность. В свою очередь, слизистые артерио-
венозные мальформации развиваются 
вследствие ангиодисплазии. Хрупкость ка-
пилляров приводит к возникновению кро-
вотечений, усиливающихся у пациентов с 
проблемами свертываемости крови. Лече-
ние таких пациентов заключается в пре-
кращении приема антикоагулянтых и антиа-
грегационных препаратов и эндоскопии с 
контролем визуализированных источников 
кровотечения. При АВМ в тощей или под-
вздошной кишке необходимы активная эн-
тероскопия и капсульная эндоскопия [89]. 

Антикоагулянтная и антиагрегантная 
терапии необходимы для профилактики 

тромбообразования внутри механических 
насосов. Несвоевременное начало, недо-
статочные дозы или прекращение лечения 
приводят к образованию тромбов внутри 
насоса, что в свою очередь нарушает его 
функционирование или вызывает останов-
ку. В 2013 году были опубликованы данные 
об увеличении частоты тромбозов насоса 
[90, 91], что привело к пересмотру тактики 
лечения механическими устройствами и по-
явлению новых рекомендаций [92]. Были 
высказаны предположения, что это связано 
с применением для окончательного лечения 
и разрешения на имплантацию вспомога-
тельных устройств широкой категории па-
циентов – более старшего возраста и с бо-
лее высокой степенью СН или пациентам с 
большим количеством сопутствующих за-
болеваний, причем некоторые состояния 
могут быть связаны с увеличением гипер-
коагуляции. В таких случаях необходимо 
усилить антикоагулянтное лечение в случае 
развития инфекции, при ожирении, у более 
молодых пациентов и у женщин [92]. Реко-
мендации по ведению пациентов с возмож-
ным тромбозом насоса включают забор 
крови для определения уровней лактатде-
гидрогеназы и гаптоглобина, ЭхоКГ при 
меняющейся скорости работы насоса, а 
также проведение литической и усиление 
антиагрегантной терапии [86]. 

Пациенты, которым имплантированы 
современные VAD, ограничены кабелем, 
выходящим из передней стенки живота и 
соединенным с контроллером системы или 
компьютером. При этом, для профилактики 
инфекционных осложнений крайне важным 
является уход за кабелем. В различных ре-
жимах применения VAD необходима смена 
повязок один раз в 1–3 недели [93]. Неко-
торые специалисты рекомендуют прово-
дить послеоперационную иммобилизацию 
места выхода кабеля минимум в течение 
двух недель после имплантации левожелу-
дочкового обхода (ЛЖО) [94, 95]. При про-
никновении инфекции рекомендуется про-
водить незамедлительное лечение в полном 
объеме, чтобы избежать необходимости 
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замены или переустановки насоса или 
срочной трансплантации [93]. 

Во время имплантации вспомогатель-
ных устройств выносящий тракт графта 
чаще всего подсоединяют к восходящей 
аорте. Поток крови из этого графта анте-
градный с небольшим ретроградным пото-
ком, ведущим к увеличению давления в си-
нусах Вальсальвы. Монотонное давление 
влияет на коаптацию створок и их пролапс, 
что приводит к развитию поздней аорталь-
ной недостаточности. Это наблюдается в 
том случае, когда скорость вращения насо-
са находится на уровне, при котором вы-
брос крови через нативный аортальный 
клапан небольшой или отсутствует, в ре-
зультате чего происходит дегенерация по-
стоянно закрытого аортального клапана, 
также наблюдается дилатация аортального 
синуса. Развитие этих процессов наблюда-
ются при длительной механической под-
держке. Частота поздней, вновь возникшей 
аортальной недостаточности оценивается в 
38 % [96, 97]. Таким образом, если у паци-
ента после имплантации вспомогательного 
устройства левого желудочка наблюдаются 
проявления аортальной недостаточности, 
то необходимо принять меры до усугубле-
ния степени тяжести [98]. В таких случаях 
используют снижение или увеличение пото-
ка через имплантированное устройство, 
изменение уровня артериального давления 
для уменьшения постнагрузки и оператив-
ное вмешательство [99]. 

Следующим осложнением является 
поздняя правожелудочковая недостаточ-
ность (ПЖН), встречающаяся у 15–20 % 
пациентов с имплантированным LVAD [100]. 
Необходимо разделять позднюю и острую 
ПЖН, которая развивается сразу после 
имплантации и требует временной кратко-
срочной имплантации RVAD (right ventricular 
assist device – желудочковое вспомогатель-
ное устройство, заменяющее правый желу-
дочек) или длительной внутривенной ино-
тропной поддержки. У пациентов с поздней 
ПЖН могут рецидивировать симптомы хро-
нической СН: отеки нижних конечностей и 

застойные явления в печени в сочетании с 
признаками увеличения трикуспидальной 
регургитации и усиления дисфункции пра-
вого желудочка [86]. 

Острая правожелудочковая недоста-
точность развивается в короткие сроки по-
сле установки ЛЖО. Существует относи-
тельно небольшое количество исследова-
ний предикторов возникновения данной 
патологии, и авторы не могут прийти к еди-
ному мнению по данному вопросу [101]. 

Причинами ПЖН являются: 
- ремоделирование желудочков; 
- изменения в преднагрузке (диастоли-

ческое наполнение ПЖ); 
- уменьшение сократимости; 
- увеличение постнагрузки. 
На сократимость правого желудочка 

влияет функция левого [102]. Эффект взаи-
мозависимости желудочков наиболее заме-
тен при изменении нагрузки, например, по-
сле имплантации LVAD, и играет важную 
роль в патофизиологии дисфункции правого 
желудочка после LVAD [103]. Было высказа-
но предположение, что давление в правом 
желудочке во время систолы и его ударный 
объём являются результатом сокращения 
левого желудочка, и что наиболее важную 
роль играет межжелудочковая перегородка 
[104]. Структурная организация и направле-
ние миофибрилл в межжелудочковой пере-
городке больше напоминает структуру сво-
бодной стенки левого желудочка, где во-
локна расположены под наклоном, в отли-
чие от организации строения миокарда пра-
вого желудочка, где в основном обнаружи-
вается поперечная и продольная ориента-
ция волокон. Сокращение перегородки спо-
собствует усилению сокращения свободной 
стенки правого желудочка, а также служит 
для него своеобразной опорой. Такая зави-
симость была доказана на многих моделях 
животных [105–107]. 

Пациенты, у которых развивается 
ПЖН, имеют более высокую частоту дис-
функции органов-мишеней и более высо-
кую общую заболеваемость и смертность. 
Кроме того, имплантация RVAD, как вари-
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ант лечения ПЖН, приводит к увеличению 
заболеваемости вследствие повышенного 
риска инфицирования, необходимости пе-
реливания крови и риска отказа устрой-
ства. Таким образом, одним из наиболее 
важных вопросов с момента введения LVAD 
в качестве лечения сердечной недостаточ-
ности является определение необходимо-
сти и оптимального времени поддержки 
RVAD [102]. 

Существует несколько шкал для оцен-
ки риска развития правожелудочковой не-
достаточности. Например, шкала CRITT, 
ALMA, EUROMACS, INTERMACS. 

Шкала CRITT включает пять следую-
щих параметров [108]: 

- центральное венозное давление бо-
лее 15 мм рт. ст. (C); 

- тяжелая дисфункция правого желу-
дочка (R); 

- предоперационная интубация (I); 
- тяжелая трикуспидальная регургита-

ция (T); 
- тахикардия, определяемая частотой 

сердечных сокращений более 100 ударов в 
минуту (T). 

Шкала CRITT описывает риски, варьи-
рующиеся от 0 до 5, с оценками от 1 до 2, 
представляющими отрицательную прогно-
стическую ценность для RVAD в 93 %. 

Подобно методу оценки CRITT была 
разработана шкала ALMA. Она включает 
следующие параметры [109]: 

- индекс пульсации лёгочной артерии; 
- индекс ударной работы правого же-

лудочка; 
- соотношение размеров правого и 

левого желудочков; 
- оценка по шкале MELD-XI (шкала 

оценки функции печени); 
- терапия назначения (имплантация 

вспомогательного устройства – оконча-
тельное лечение). 

Если значение параметра отлично от 
допустимого, то ему присваивается 1 балл, 
если нет, то 0. Таким образом, суммарно 
можно получить от 0 до 5 баллов. 

Шкала EUROMACS включает также 5 
переменных, которым присваиваются бал-
лы [110]: 

- класс Межведомственного реестра для 
механической поддержки кровообращения; 

- использование нескольких инотропов; 
- тяжелая дисфункция правого желу-

дочка на эхокардиографии; 
- соотношение давления заклинивания 

правого предсердия и лёгочной артерии; 
- уровень гемоглобина. 
Шкала INTERMACS включает следую-

щие уровни [111]: 
1) критическое состояние, кардиоген-

ный шок, гипоперфузия органов; проводит-
ся инотропная терапия; 

2) прогрессирующее ухудшение на 
фоне инотропной терапии; 

3) стабильное состояние; проводится 
инотропная терапия; 

4) рецидивирующая прогрессирующая 
сердечная недостаточность, симптомы 
наблюдаются в покое; без инотропной под-
держки; 

5) непереносимость нагрузки; 
6) ограничение переносимости физи-

ческой нагрузки; 
7) ХСН 3 ФК по NYHA, стабильное те-

чение. 
В период с 2011 по 2014 год на базе 

Национального научного кардиохирургиче-
ского центра Республики Казахстан была 
произведена имплантация 145-ти устройств 
вспомогательного кровообращения 139-ти 
пациентам с терминальной стадией ХСН. В 
67,2 % было имплантировано устройство 
HeartMate II, в 32,8 % – HeartWare. Выжива-
емость через 3, 6, 9 и 12 месяцев после 
имплантации VAD составила соответствен-
но 83,8 %, 82,5 %, 72,5 % и 70 %; у пациен-
тов 1–2-го уровня по шкале INTERMACS – 
соответственно 69,6 %, 69,6 %, 56,5 % и 
56,5 %, а 3–4-го уровня – 86 %, 83,7 %, 
72,1 % и 67,7 %. При этом к основным при-
чинам летальных исходов относились по-
лиорганная недостаточность и инсульт 
[112]. 
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В исследовании N. Aissaouia, J. Salem и 
соавт. было показано развитие правожелу-
дочковой недостаточности после имплан-
тации вспомогательных устройств левого 
желудочка в 24 случаях из 42. В ходе ана-
лиза были выявлены следующие показате-
ли, изменения которых могут быть рас-
смотрены в качестве факторов риска раз-
вития правожелудочковой недостаточности 
[113]: 

- конечный диастолический диаметр 
правого желудочка; 

- минимальный диаметр нижней полой 
вены; 

- трансмитральный поток E; 
- отношение потока Е к систолической 

скорости потока у латеральной стенки; 
- отношение потока Е к систолической 

скорости потока у межжелудочковой пере-
городки. 

На основании перечисленных парамет-
ров авторами была разработана шкала, 
объединяющая один клинический и три 
эхокардиографических показателя. Ис-
пользование этой шкалы позволяло пред-
сказать развитие правожелудочковой не-
достаточности с чувствительностью 89 % и 
специфичностью 74 %. 

Kevin J. Morine, Michael S. Kiernan и со-
авт. исследовали в качестве предикторов 
развития ПЖН после имплантации вспомо-
гательных устройств левого желудочка 
следующие показатели [114]: 

- податливость, эластичность и индекс 
пульсации лёгочной артерии; 

- отношение давления в правом пред-
сердии к давлению заклинивания лёгочной 
артерии; 

- индекс ударной работы правого же-
лудочка. 

В общем, ПЖН развилась в 24 % слу-
чаев – у 32 пациентов из 132. Первые два 
показателя податливости и эластичности 
лёгочной артерии достоверно не отлича-
лись у пациентов с ПЖН, а индекс пульса-
ции лёгочной артерии был значительно ни-
же по сравнению с пациентами, у которых 
ПЖН после операции не развилась. Также 

отмечались достоверные различия в груп-
пах по остальным показателям: более вы-
сокое давление в правом предсердии, вы-
сокое отношение давления в правом пред-
сердии к давлению заклинивания лёгочной 
артерии и повышение индекса ударной ра-
боты правого желудочка. При этом индекс 
пульсации лёгочной артерии имел чувстви-
тельность 94 % и специфичность 81 %. 

В одном из последних исследований 
[115], опубликованном в ноябре 2020 года, 
был проведен ретроспективный анализ 
данных 71 пациента, которым был имплан-
тирован LVAD непульсирующего типа. 
Сравнение групп пациентов с ПЖН и без 
неё проводилась с использованием следу-
ющих показателей: 

- экскурсия в плоскости трехстворча-
того кольца (TAPSE); 

- отношения ЦВД к давлению заклини-
вания лёгочной артерии; 

- индекс ударной работы правого же-
лудочка; 

- индекс пульсации лёгочной артерии; 
- шкалы CRITT; 
- шкалы ALMA; 
- шкалы Michigan; 
- шкалы Pennsylvania; 
- шкалы EUROMACS-RHF. 
В ходе исследования было выявлено, 

что комбинация показателя TAPSE и шкалы 
Pennsylvania имела самую высокую чув-
ствительность (85 %), в то время как ком-
бинация показателя TAPSE, шкалы оценки 
Michigan и отношения ЦВД к давлению за-
клинивания лёгочной артерии показала са-
мую высокую специфичность (97 %). 

Рядом авторов показано, что плохой 
прогноз связан с относительно высоким 
ЦВД, которое в сочетании с низким арте-
риальным давлением приводит к дефициту 
кровоснабжения жизненно важных орга-
нов, что в конечном итоге снижает произ-
водительность насоса ЛЖО и полиорган-
ную недостаточность [116–118]. 

Ещё одна группа авторов проводила 
оценку используемых шкал для прогнози-
рования развития правожелудочковой не-
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достаточности [119]. Ими ретроспективно 
были исследованы истории болезни 116 
пациентов после имплантации LVAD. Было 
отмечено, что правожелудочковая недоста-
точность развилась в 31,9 % случаев. Ав-
торы так и не выявили универсальную шка-
лу, более того в исследовании отмечается, 
что все оцениваемые шкалы показали не-
высокую эффективность в прогнозирова-
нии ПЖН. 

Большая часть доступной литературы 
представляет собой ретроспективные ис-
следования отдельных учреждений, также 
для некоторых более ранних исследований 
характерно включение пациентов, которым 
имплантировали пульсирующие LVAD. В 
исследованиях используются различные 

показатели и шкалы, сравниваются разные 
модели предикторов развития правожелу-
дочковой недостаточности. При этом раз-
нообразии стратегий отсутствуют единые 
параметры предоперационной оценки. Ве-
роятно, прогнозирование такого серьёзно-
го осложнения, как недостаточность право-
го желудочка, должно основываться на со-
вокупности оценочных показателей. Таким 
образом, разработка и внедрение досто-
верных предикторов развития правожелу-
дочковой недостаточности перед имплан-
тацией вспомогательных устройств левого 
желудочка является актуальной проблемой 
современной трансплантологии и функцио-
нальной диагностики. 
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