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Сегодня АКШ и эндоваскулярные вмешательства 
признаны «золотым стандартом» в лечении больных 
ИБС [1, 2]. Будучи высокоэффективными, они позво-
ляют увеличить продолжительность жизни больных и 
значительно улучшить ее качество [3] Тем не менее, 
эти операции не в состоянии решить проблему лечения 
ИБС кардинально.

По разным данным, от 12 до 25% больных хроничес-
кой ИБС со стенокардией из-за диффузного поражения 
КА и их малого калибра с поражением дистального русла 
являются неподходящими («no option») кандидатами на 
прямые методы реваскуляризации [4–7]. Гипотетически 
при ИБС они направлены на увеличение коронарного 
кровотока. И если при наличии обструкции в прокси-
мальных сегментах КА (и соответственно при низком 
давлении в системе пораженной артерии) срабатывают 
все методы прямой реваскуляризации миокарда, при 
поражении дистального русла, нарушении коронарной 
микроциркуляции и развитии спазма КА ни один из этих 
методов не эффективен [8]. И основная причина этого – 
высокая резистентность.

С учетом того, что спазм коронарных артерий, со-
путствующий прямым методам реваскуляризации ми-
окарда, сопровождается фатальными осложнениями и 
высокой летальностью, совершенно очевидно, что на-
зрела необходимость разработки принципиально нового 
метода лечения больных ИБС, позволяющего кардиналь-
но улучшить эффективность лечения у больных ИБС, не 
подлежащих прямым методам реваскуляризации миокар-
да. При этом, очевидно, следует руководствоваться тем, 
что в описанных выше ситуациях необходимо понимание 
процессов, лежащих в основе морфофункционального 
поражения коронароартериального дерева.

Согласно D. Merkus et al. [9], существует 3 способа, 
позволяющие увеличить общий коронарный кровоток 
при низком давлении в системе: увеличение диастоли-
ческой фракции, во многом способствующей улучшению 
перфузии субэндокарда, увеличение систолического кро-
вотока, вазодилатация микрососудистого русла.

Следует отметить, что до последнего времени при 
прямых методах реваскуляризации последний фактор 
вовсе не принимался во внимание. Между тем, при 
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выраженном атеросклерозе КА, при малом калибре КА, 
при микрососудистой дисфункции и при диабете выпол-
нение прямых методов реваскуляризации сопряжено 
с очень высоким риском осложнений и летальности. 
Сейчас уже совершенно ясно, что в основе этих фактов 
лежит микроциркуляторная дисфункция коронарного 
русла. Именно дисфункция микроциркуляторного русла 
КА во многом определяет увеличение микрососудистого 
сопротивления в коронарно-артериальном дереве. Это 
объясняет тот факт, что у больных с анатомической 
невозможностью выполнения прямых методов ревас-
куляризации миокарда, совсем недавно избавление от 
стенокардии представляло неразрешимую проблему. 
Иными словами, прямыми методами реваскуляризации 
излечить больных ИБС при диффузных изменениях в 
КА с преобладанием вазоконстрикции сосудов микро-
циркуляторного русла не представляется возможным. 
Выполнение прямой реваскуляризации не только не 
в состоянии устранить спазма, но и, наоборот, – спо-
собствует усугублению вазоконстрикции и увеличе-
нию сопротивления микрососудистого ложа миокарда. 
Поэтому разработку трансмиокардиальной лазерной 
реваскуляризации, прямо направленной на вазодила-
тацию сосудов микрососудистого русла миокарда, сле-
дует рассматривать как серьезный прорыв в лечении 
больных ИБС.

Сегодня для лечения «нешунтабельных» больных 
ТМЛР в большинстве центров стала основным стан-
дартом лечения [4, 5, 10–14]. И хотя четкое понима-
ние механизмов эффективности ТМЛР до сих пор от-
сутствует, существенным аргументом в пользу ТМЛР 
является тот факт, что состояние больных улучшается 
сразу после операции [15, 16]. К тому же эффективность 
ТМЛР доказана рандомизированными исследованиями 
и метаанализами. С одной стороны, все это несомненно 
усиливает интерес к ТМЛР, но с другой – активно подтал-
кивает к раскрытию механизмов эффективности ТМЛР. 
Совершенно очевидно, что настало время определить 
очевидные pro и contra ТМЛР и понять механизмы, 
ответственные за ее эффективность.

Для объяснения эффективности ТМЛР предложено 
достаточно большое количество теорий, основными из 
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которых являются теория открытых лазерных каналов 
и теории ангиогенеза и денервации.

1. Теория открытых (лазерных) каналов
Авторы идеи ТМЛР M. Mirhoseini et al. [17] полагали, 

что они могут воспроизвести сердце рептилий путем 
создания каналов в миокарде посредством лазерного воз-
действия. Концепция, разработанная пионерами метода, 
предполагала закрытие каналов со стороны эпикарда, 
эндотелизацию каналов и их соединение с синусоидами, 
что позволило бы поступать обогащенной кислородом 
крови из ЛЖ в миокард.

Но эта теория предполагала наличие проходимых 
антеградно и длительно функционирующих каналов. 
Для оценки такой возможности проведено значитель-
ное количество экспериментальных работ на собаках 
[17], овцах [18], свиньях [19] и крысах [20]. Но только 
в одном из них [18] результаты оценивали на модели 
хронической ишемии.

Это последнее обстоятельство нам представляется 
весьма важным, поскольку результаты на опытах с ост-
рой и хронической ишемией различаются значительно 
[20], что делает непозволительным прямую экстраполя-
цию экспериментальных данных на клинику. Тем более 
что, как уже стало ясно, в этих опытах не учтен важ-
нейший компонент, который, как оказалось, является 
ключевым в эффективности ТМЛР. Имеется в виду рез-
чайший спазм дистальных сегментов КА (как правило, 
на уровне артериол) и значительное уменьшение емкости 
коронарного русла (с соответствующим увеличением 
его резистентности) при выраженной ИБС, что делает у 
этой категории пациентов принципиально невозможным 
эффективное функционирование шунтов.

И тем не менее, в противовес первым сообщениям 
об открытых каналах, большинство последующих экс-
периментов не подтвердило этого.

Впоследствии это подтверждено и в клинике, и при 
использовании СО2 [21, 22] и XeCl [23] лазеров.

Ни с точки зрения физики, ни с точки зрения анато-
мии и физиологии эффективное функционирование ка-
налов невозможно. Интересно, что еще в 1969 г., задолго 
до клинического применения ТМЛР R. Pifarre et al. [24] 
предупреждали о «физиологической невозможности» 
функционирования таких каналов. Этому мешает и то, 
что у человека миокард, как правило, – «компактный», 
а у рептилий – «губчатый» [25]. Кроме того, очевидно 
следует принимать во внимание и то, что общая повер-
хность каналов меньше чем 0,01% внутренней повер-
хности капилляров ЛЖ [26], что само по себе ставит 
под сомнение возможность эффективного вклада столь 
минимального объема крови в сколько-либо значимом 
улучшении коронарного кровотока в ишемизированном 
миокарде. В общем, это теория в виду анатомической и 
физиологической невозможности полностью потеряла 
свою значимость и окончательно отвергнута.

2. Гипотеза ангиогенеза
Ангиогенез, как объяснение эффективности ТМЛР, 

имеет 2 стороны: анатомическое увеличение плотности 
сосудов и физиологическое улучшение перфузии.

Ангиогенез. Практически универсальной находкой 
после ТМЛР является заполнение каналов рубцовой 
тканью. В этой рубцовой ткани выявляется высокая 
концентрация сосудистых структур, варьирующих от 
капилляров до небольших артериол [22]. Все это поз-
воляет предположить, что эти новые сосуды могли бы 
содействовать улучшению перфузии ишемизированного 
миокарда.

Увеличение плотности сосудов в зонах лазерного 
воздействия является результатом локального воспа-
лительного ответа, в результате чего воспалительными 
клетками продуцируются различные факторы роста. Но в 
значительной части этих исследований есть констатация 
ангиогенеза без проведения количественных расчетов. 
Но и там, где эти подсчеты имеются, из-за того, что при-
водятся разные данные, провести какие-либо сопостав-
ления и обобщения сложно. Кроме того, в сообщениях 
есть данные о различных сосудах или сосудах только с 
одним рядом гладкомышечных клеток.

Из представленных данных не ясно, насколько вы-
явленное увеличение сосудистой плотности является 
лазер-специфичным. Только в одном исследовании срав-
нивали лазерные и нелазерные устройства.

В исследованиях, в которых сравнивали результаты 
применения различных лазеров в эксперименте (СО2, 
Er:YAG, Ho:YAG), результаты практически одинаковы 
[27, 28]. В одном исследовании, в котором оценивали 
результаты ТМЛР с помощью лазеров, используемых в 
клинике (СО2, Ho:YAG, XeCl и после placebo), значитель-
ное увеличение неоваскуляризации выявлено после СО2 
и Ho:YAG лазеров и не выявлено ни после ТМЛР с XeCl 
лазером, ни после placebo [29]. Из приведенных данных 
следует, что ангиогенез – неспецифическая реакция на 
ТМЛР. Во всех случаях, независимо от типа использо-
ванного лазера, выявлена та или иная форма ангиогенеза 
и, как свидетельствуют данные литературы, она выше 
при применении инфракрасных лазеров.

Обращает на себя внимание и то обстоятельство,что 
в одних исследованиях описана неоваскуляризация в 
пределах каналов [30], в других – вокруг каналов, в 
пределах 5-мм зоны вокруг каналов [31]. Эти различия 
в исследованиях, между тем, весьма существенны для 
понимания данных: если неоваскуляризация ограничена 
только рамками каналов, это позволит реваскуляризи-
ровать 0,8% ишемизированного миокарда, а если она 
наблюдается в пределах 5 мм вокруг каналов, то процент 
реваскуляризации вырастет в 100 раз – до 80% ишеми-
зированного миокарда.

Очень важен и вопрос: если ангиогенез очевиден, то 
как долго он может длиться и от чего это может зависеть. 
В одних исследованиях он выявлен через 1 нед. [32], в 
других – через 6 мес. [33]. В исследованиях, в которых 
плотность сосудов изучена в динамике, показано, что 
вслед за первоначальным увеличением отмечается его 
уменьшение [34, 35]. Эти данные свидетельствуют о 
том, что в ответ на ТМЛР отмечается выброс различных 
факторов роста, цитокинов и прочих активных субстан-
ций, способствующих ангиогенезу. Это предположение 
подтверждается многочисленными данными, свидетель-
ствующими в пользу выброса различных факторов роста 
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(VEGF, bFGFandTGF-β и др.) вплоть до 6 недель после 
ТМЛР [32]. Но затем, как свидетельствуют данные ли-
тературы, уровень этих факторов возвращается к норме. 
А это может привести к утрате первоначального успеха.

Для подтверждения того, что остается достаточное 
количество функционирующих неососудов, необходимо 
изучить перфузию.

Перфузия. В острой фазе ни одно из эксперименталь-
ных исследований не подтвердило улучшения перфузии, 
но при изучении через 4 нед. (СО2, Ho:YAG, XeCl) во 
всех исследованиях подтверждено улучшение перфузии. 
Эти различия в результатах понятны – проявление анги-
огенеза требует времени.

В клинике материалы по оценке перфузии после 
ТМЛР весьма противоречивы. Большинство авторов, 
изучавших TМЛР, выполненную с помощью СО2-ла-
зера, отмечают улучшение перфузии [36–39]. В трех 
рандомизированных исследованиях, в которых проана-
лизированы результаты ТМЛР, выполненной с помо-
щью СО2-лазера [37, 40, 41], было выявлено улучшение 
перфузии. В исследовании P. Schofi eld et al. [40], также 
проанализировавших результаты ТМЛР, выполненной 
с помощью СО2-лазера, уменьшилось количество обра-
тимых деффектов перфузии. В большом исследовании, 
проведенном в нашем Центре [36], мы также нашли до-
стоверное улучшение перфузии у больных после ТМЛР, 
выполненной с помощью СО2-лазера.

В то же время аналогичный успех не был получен 
в рандомизированных исследованиях при анализе ре-
зультатов применения Ho:YAG лазера [42, 43]. Не на-
шли улучшения перфузии ни A. Milano et al. [44], ни 
G. ActisDato et al. [45], ни G. Schnеider et al. [46], также 
оценивавшие результаты применения Ho:YAG лазера в 
клинике. L. Lee et al. [47], изучавшие результаты ТМЛР 
с применением XeCl-лазера, также не нашли улучшения 
перфузии. Эти данные позволяют предположить, что 
улучшение перфузии после ТМЛР – факт очевидный, 
но результаты ТМЛР, и в частности улучшение перфу-
зии зависят от типа использованного лазера. Очевидно, 
низкоэнергетические лазеры по различным причинам не 
в состоянии обеспечить улучшение перфузии миокарда. 
С другой стороны, инициирование ангиогенеза – процесс 
длительный. Поэтому он не может быть ответственным 
за улучшение состояния больных сразу после операции.

3. Гипотеза денервации
Гипотеза денервации стала очевидной после того, как 

стало ясно, что устранение стенокардии через ангиогенез 
требует определенного времени. Кроме того, поскольку 
имеется множество данных об улучшении класса стено-
кардии (т.е. устранении болевого синдрома) при отсутс-
твии единства мнений об улучшении перфузии, возникло 
предположение, что ТМЛР в состоянии устранить боль 
(улучшить симптоматику), но не способствует улучше-
нию перфузии (и устранению причин ишемии и самой 
ишемии) [48]. Поэтому ряд авторов полагает, что при 
ТМЛР блокируется передача информации (сигнализа-
ции) о боли, без улучшения перфузии. Поскольку без 
улучшения перфузии ни улучшение функции, ни повы-
шение выживаемости, ни уменьшение числа ИМ (а все 

имеет место при ТМЛР) не представляется возможным, 
мы не разделяем это мнение.

Как известно, трансмиссию этой информации
осуществляют сердечные рецепторы и афферентные 
симпатические нервные волокна. Они располагаются 
поверхностно в субэпикарде и дают глубокие ветви к 
эндокарду. Соответственно, они могут быть мишенью 
лазерного воздействия. То есть согласно этой гипотезе, 
эффективность ТМЛР может быть основана на деструк-
ции нонирецепторов симпатической нервной системы, 
меняя восприимчивость к ангинальной боли.

В 2 исследованиях [49,50] подтверждена денервация 
миокарда, в двух других [51, 52] – нет. R. Arora et al. 
[53], наоборот, показали, что ТМЛР, через воздействие 
на нервные волокна, может способствовать улучше-
нию симптоматики. Кроме этих статей есть целый ряд 
сообщений, в которых приводятся результаты оценки 
денервации сердца. Но наибольшего внимания из них 
очевидно заслуживает работа Е. Le et al. [54], где авторы 
показали вазодилатацию КА в результате денервации ми-
окарда. Обобщая материалы, опубликованные по поводу 
денервации миокарда, следует отметить, что эти вопросы 
анализировались в 13 работах (10 – в эксперименте и 
3 – в клинике). Интересно, что из 10 экспериментальных 
исследований (8 – Ho:YAG, 1 – разночастотная аблация, 
1 – сравнениие СО2, Ho:YAG и XeCl лазера) в 8 под-
тверждена денервация или ремоделирование сердечных 
нервов через 2–10 нед. после ТМЛР (модель хронической 
ишемии) [54, 55].

В 3 работах с острым экспериментом это не под-
тверждено [51, 52]. И наоборот, во всех клинических 
исследованиях [48, 56, 57] однозначно подтверждена 
денервация миокарда. Приведенные на первый взгляд 
разноречивые данные при их систематизации позволяют 
заключить, что как в хроническом эксперименте, так и в 
клинике денервация подтверждена практически всеми 
авторами. Не определяется она только при остром экспе-
рименте, т. е. в случаях, когда нет изменений в дисталь-
ном русле, нет эндотелиальной дисфункции и не имеет 
места вазоспазм. Указанные данные позволяют заклю-
чить несостоятельность предположений, высказанных 
по поводу эффективности ТМЛР, на основании острых 
экспериментов. С другой стороны, очевидно, что ключ 
к раскрытию механизмов эффективности ТМЛР следует 
искать в данных по анализу клинического материала и 
при наличии факторов, характерных для хронической 
ишемии. Кстати, как уже отмечалось, денервация вы-
явлена во всех клинических исследованиях, в которых 
она изучалась. Об этом же свидетельствует и относи-
тельно более поздняя работа R. Tran et al. [58] из Мэри-
лендского Университета в Балтиморе (Maryland, USA), 
которые прямо назвали свою работу «ТМЛР улучшает 
кровоток по шунтам». Они полагают, что ранняя эф-
фективность ТМЛР обусловлена острой симпатической 
денервацией миокарда, и пишут, что ТМЛР, выполненная 
в дополнение к АКШ (OPCAB), увеличивает емкость 
миокардиального микрососудистого русла, тем самым 
способствуя увеличению кровотока по шунтам. Значение 
данной работы в интерпретации фактов трудно переоце-
нить. Авторам первым удалось показать двойной эффект 
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денервации: перерыв болевой информации и изменение 
физиологии кровообращения микрососудистого русла 
миокарда.

Тем не менее, в литературе проскальзывает опреде-
ленный скептицизм относительно правомочности экс-
плуатации этой гипотезы. Пессимизм в этих работах 
основан на представлениях, что при деструкции нервных 
волокон и перерыве болевой сигнализации в головной 
мозг отключается сигнал тревоги на боль, продуцируе-
мую при ишемии. Поэтому в таких случаях после ТМЛР 
должно возрастать число ИМ. На деле этого не происхо-
дит. С учетом представленных данных мы полагаем, что 
эффективность ТМЛР каким-то образом связана именно 
с воздействием на эндотелиальную дисфункцию и свя-
занным с ней вазоспазмом [59]. И это очевидно обуслов-
лено тем, что денервация в первую очередь ответственна 
за вазодилатацию и увеличение емкости коронарного 
русла, и, соответственно, – за улучшение региональной 
перфузии. Согласно D.E. Le et al. [54], основным ме-
ханизмом здесь является деструкция нервных волокон 
и предотвращение так называемого парадоксального 
катехоламин-индуцированного вазоспазма.

Правда, существует одно положение, входящее в те-
оретическое противоречие с гипотезой денервации – это 
реинервация сердца, вследствие чего нервные волокна 
через определенное время восстанавливаются [52, 60], 
после чего неминуемо должен наступить возврат стено-
кардии. Объяснить это противоречие можно только тем 
фактом, что денервация, очевидно, не единственный ме-
ханизм, отвечающий за эффективность ТМЛР, особенно 
в отдаленные сроки.

4. Другие гипотезы
А. Эффект Placebo. Для объяснения успеха ТМЛР 

предложен и эффект placebo. Как полагают сторонники 
этой гипотезы, поскольку эффект placebo субъективен, 
его нельзя снимать со счетов. Но в некоторых сообщени-
ях клинический эффект ТМЛР длится до 3–5 лет и более, 
что ставит под сомнение эффект placebo [61].

Б. «Трансмиокардиальный реинжиниринг». Еще 
одна гипотеза была выдвинута M. Cardarelli [62], кото-
рый ввел термин «трансмиокардиальный реинжини-
ринг». Как известно, в средние века большой успех был 
достигнут в строительстве готических храмов и, в част-
ности, куполов этих храмов. Силы, распределяющиеся 
на их поверхности с помощью контрфорсов и колонн, 
как оказалось, можно перераспределить так, что они 
могут воздействовать по типу арки. Согласно M. Carda-
relli [62], очевидно, это же и происходит и после ТМЛР, 
где давление на стенки миокарда перераспределяется на 
«рубцовые колонны», созданные в процессе лазерного 
воздействия на миокард. Иными словами, авторы пола-
гают, что при ТМЛР имеет место не столько реваскуля-
ризация, сколько перераспределение сил напряжения 
в миокарде, что позволяет говорить о трансмиокарди-
альном инжиниринге. К данной теории можно было бы 
отнестись серьезно, если бы не то обстоятельство, что 
миокард постоянно находится в движении, а купол – в 
статике. При движении, при любом изменении нагрузок 
он тут же разрушится.

Заключение
При поражении дистального русла, нарушении ко-

ронарной микроциркуляции и развитии спазма КА ни 
один из методов прямой реваскуляризации миокарда 
неэффективен. И основная причина этого – высокая 
резистентность КА (диффузные изменения в КА, мел-
кие КА, плохое состояние микрососудистого русла). 
Выполнение прямых методов реваскуляризации в таких 
ситуациях не только не в состоянии устранить спазм, но и 
наоборот – способствует усугублению вазоконстрикции 
и увеличению сопротивления микрососудистого русла 
миокарда. Поэтому разработку трансмиокардиальной 
лазерной реваскуляризации, прямо направленной на 
вазодилатацию сосудов микрососудистого русла мио-
карда, следует рассматривать как серьезный прорыв в 
кардиохирургии.

При несомненной эффективности у больных с хро-
нической ИБС и диффузным поражением КА, ни одна 
из выдвинутых гипотез самостоятельно объяснить эф-
фективность ТМЛР оказалась не в состоянии, что дает 
основание предположить, что механизм эффективности 
ТМЛР, возможно, мультифакториален. С другой сто-
роны, несмотря на наличие множества гипотез относи-
тельно механизмов эффективности ТМЛР, пути, через 
которые эта эффективность осуществляется, все еще 
непонятны. Многообразие выдвинутых предположений 
только подтверждает отсутствие единства в толковании 
этого вопроса.

Поскольку острый эксперимент ни в коей мере не 
отражает процессы, происходящие в миокарде у боль-
ных с выраженным атеросклерозом, мы полагаем, что 
для выявления механизмов эффективности ТМЛР не-
обходимо изучение клинического материала. Предвари-
тельный клинический опыт показал, что ТМЛР играет 
существенную роль в устранении послеоперационного 
спазма КА. Поэтому мы предполагаем, что пролить свет 
на эти процессы могло бы изучение изменений мик-
роциркуляции. Поскольку при изолированной ТМЛР 
изменения микроциркуляции не сопровождаются доста-
точным увеличением притока крови в соответствующие 
единицы микроциркуляции, очевидно, что эти изменения 
предпочтительнее изучать после сочетанных операций.
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