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Работа представляет собой научно-образовательный аналитический обзор, предназначенный для практи-
кующих кардиологов. Цель обзора – обратить внимание врачей на роль сократительной функции миокарда 
в регуляции коронарного кровотока. Рассмотрен фундаментальный феномен компрессии (сдавливания) 
артерий в стенке левого желудочка, создающий препятствие течению крови в систолическую часть сердеч-
ного цикла. Это явление формально напоминает функциональный стеноз коронарных артерий. На основе 
анализа литературы дано толкование позитивному вкладу компрессии артерий в коронарную гемодина-
мику. Понимание механических взаимоотношений сократительной и коронарной систем в сердечной 
стенке может быть полезно практикующим врачам при выборе тактики лечения пациентов, оптимизации 
левожелудочкового обхода при операциях на сердце, а также повышения эффективности адаптации транс-
плантированного сердца.
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This work is a scientific and educational analytical review intended for practicing cardiologists. The purpose of the 
review is to draw physicians’ attention to the role of myocardial contractility in the regulation of coronary circu-
lation. We consider the fundamental phenomenon of arterial compression (squeezing) in the left ventricular (LV) 
wall, creating an obstruction to blood flow during cardiac systole. This phenomenon formally resembles functional 
coronary artery stenosis. Based on a review of the literature, the positive role of arterial compression in coronary 
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ВВедеНие
Сердце – это биологический насос, обеспечива-

ющий циркуляцию крови во всех тканях организма. 
В отличие от остальных органов сердце участвует 
в собственном кровоснабжении для реализации 
механической функции миокарда. Таким образом, 
сократительная система сердца и система жизнеобес-

печения миокарда, содержащая разветвленную сеть 
кровеносных сосудов, конструктивно сосредоточены 
в сердечной стенке и тесно связаны между собой.

Гемодинамика в проксимальных отделах коронар-
ных артерий принципиально отличается от течения 
крови в остальных артериях организма, где движе-
ние крови непосредственно связано с систолической 
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частью сердечного цикла. Точнее, с фазой изгнания 
крови левым желудочком (ЛЖ), во время которой 
возникает градиент давления в сосудистой системе, 
определяющий движущую силу в течении крови.

Общепринято, что в коронарной системе систо-
лический кровоток ограничен и основные гемоди-
намические события происходят в диастолическую 
часть сердечного цикла. На такую особенность ко-
ронарного кровотока было обращено внимание еще 
в 1695 году [1]. Автор отметил, что при релаксации 
сердца коронарные сосуды заполняются, а при со-
кращении – опорожняются. В первой половине про-
шлого столетия было экспериментально подтверж-
дено, что во время сокращения сердца коронарный 
артериальный приток затруднен, а венозный отток 
увеличивается [2, 3].

Можно считать доказанным, что отмеченные 
особенности коронарной гемодинамики являются 
следствием механической функции сердечной стен-
ки, приводящей к сдавливанию определенной час-
ти коронарных артерий и снижению коронарного 
кровотока [4–7]. Этот феномен на первый взгляд 
выглядит парадоксальным, поскольку сократитель-
ная функция миокарда препятствует коронарному 
крово обра щению.

Настоящая работа призвана обратить внимание 
кардиологов на означенное противоречие, которое 
мы условно назвали «коронарный парадокс». На ос-
нове анализа литературы мы сделаем попытку дать 
обоснованное толкование наличию нетривиальной 
связи между механическими явлениями в сердечной 
стенке и гемодинамическими событиями в коронар-
ных артериях ЛЖ. Данная проблематика является 
предметом многолетних дискуссий специалистов в 
сфере физиологии кровообращения, однако остается 
не в фокусе пристального внимания практикующих 
врачей.

ФеНОМеН КОрОНАрНОГО ПАрАдОКСА
На рис. 1 приведена синхронная запись резуль-

татов измерения давления в аорте, правом и левом 
желудочках; объемной скорости кровотока в прок-
симальных отделах правой коронарной артерии и 
передней межжелудочковой ветви (ПМЖВ) левой 
коронарной артерии, а также объемной скорости те-
чения крови в большой сердечной вене.

Рисунок наглядно иллюстрирует, что с началом 
механического цикла ЛЖ объемная скорость крово-
тока в ПМЖВ резко уменьшается, и в период изгна-
ния ЛЖ крови (возрастание давления в аорте) уве-
личивается незначительно. Однако с наступлением 
фазы изоволюмического расслабления ЛЖ (момент 
закрытия аортального клапана) происходит сущест-
венное увеличение скорости коронарного кровотока.

Ограничение коронарного кровотока в систолу 
ЛЖ можно наблюдать у клинически здоровых людей 

при аномальном прохождения части эпикардиальной 
артерии в миокарде. В таких случаях на коронаро-
грамме визуализируется выраженный систолический 
стеноз, исчезающий с началом диастолы. Данный 
феномен именуют «мышечными мостиками», и он, 
как правило, не сопровождается симптомами ише-
мической болезни сердца [9].

На рис. 2 в качестве примера приведены два кад-
ра ангиограммы, зафиксированные нами в систолу 
и диастолу ЛЖ у пациента с подозрением на ИБС. 
Хорошо видно, что просвет ПМЖВ левой коронар-
ной артерии в систолу резко сужается, а с началом 
диастолы восстанавливается. Мышечные мостики 
наглядно демонстрируют эффект пережатия артерии 
при сокращении ЛЖ.

Между тем в нормальном сердце механическое 
препятствие кровотоку в систолу ЛЖ происходит на 
уровне системы макроциркуляции крови в сердечной 

Рис. 1. Динамика давления (верхняя панель) и объемной 
скорости кровотока в различных отделах сердца: ЛЖ – 
левый желудочек; ПЖ – правый желудочек; ПМЖВ – пе-
редняя межжелудочковая ветвь; ПКА – правая коронар-
ная артерия; БСВ – большая сердечная вена. Диаграмма 
заимствована из презентации доклада Dirk J. Duncker 
(2014) в открытом доступе [8]

Fig. 1. Dynamics of pressure (upper panel) and Volumetric 
blood flow velocity in different parts of the heart: ЛЖ – left 
ventricle; ПЖ – right ventricle; ПМЖВ – anterior interven-
tricular artery; ПКА – right coronary artery; БСВ – great car-
diac vein. The diagram is borrowed from a presentation by 
Dirk J. Duncker (2014) in open access [8]
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стенке, в частности, в интрамуральных (перфориру-
ющих миокард) артериях диаметром меньше 500 мкм 
и артериолах диаметром не менее 100 мкм [10]. Эти 
сосуды расположены в соединительно-тканных про-
слойках между пучками мышечных волокон, рас-
пространяются из эпикарда до субэндокардиального 
сплетения в стенке ЛЖ [6].

Напротив, на уровне микроциркуляции крови в 
сосудах диаметром менее 100 мкм влияния сокра-
щения сердечной мышцы на просвет артерий прак-
тически не наблюдается [11, 12]. Сдавливанию ар-
териальных сосудов в системе микроциркуляции в 
систолу ЛЖ препятствуют два фактора. Во-первых, 
артериолы малого калибра расположены параллель-
но кардиомиоцитам, и во-вторых, каждый артериаль-
ный сосуд окружен двумя венулами. Фактически эти 
сосуды демпфируют сдавливание артериол со сто-
роны сокращающихся миоцитов, при этом диаметр 
венул изменяется значительно, с 48 мкм в диастолу 
до 31 мкм в систолу ЛЖ. Благодаря двум перечис-
ленным факторам обеспечивается защитный эффект, 
позволяющий сохранять просвет артериол системы 
микроциркуляции практически неизменным: 38 мкм 
в систолу и 39 мкм в диастолу ЛЖ [13].

Таким образом, «коронарный парадокс» есть 
феномен гемодинамически значимой компрессии 
перфорирующих сосудов системы макроциркуляции 
коронарного кровотока ЛЖ в систолическую часть 
сердечного цикла. В его основе лежат механические 
взаимоотношения между миокардом и коронарными 

артериями, которые предопределены особенностями 
структуры сердца, и ЛЖ в частности.

МеХАНиЗМы КОМПреССии АртериЙ 
В СиСтОлУ лЖ

Известен ряд гипотез, объясняющих механизм 
возникновения препятствия коронарному кровотоку 
в систолу ЛЖ. В целом эти гипотезы в определенной 
мере подкреплены фактами, и их можно разделить 
на две основные группы. К первой относятся функ-
циональные модели, объясняющие опосредованное 
действие миокарда на просвет коронарных артерий 
за счет возрастания внутримиокардиального дав-
ления в сердечной стенке в систолу. Вторая группа 
предположений рассматривает прямое механическое 
действие миокарда на коронарные артерии.

Опосредованный механизм компрессии артерий 
представлен двумя базовыми моделями: «водопа-
да» [14] и «внутримиокардиального насоса» [15]. 
Обе модели основаны на предположении о том, 
что сокращение миокарда увеличивает внутримио-
кардиальное давление в сердечной стенке, которое 
действует на внешнюю поверхность артерии. При 
этом просвет сосуда уменьшается и сопротивление 
кровотоку возрастает.

Модель «водопада» утверждает, что скорость тока 
крови в коронарной системе в систолу ЛЖ будет 
определяться разницей между давлением в области 
пережатия артерии и венозным давлением, деленной 
на периферическое сопротивление сосудов. Допол-
нительно к этому модель «внутримиокардиального 
насоса» предполагает, что в систолу ЛЖ сжатие арте-
рий перемещает кровь во взаимно противоположных 
направлениях подобно насосу [16]. Достоинством 
модели «интрамиокардиального насоса» по отноше-
нию к модели «водопада» является то, что она мо-
жет объяснить ретроградный кровоток в артериях, а 
также увеличение венозного оттока в систолическую 
часть сердечного цикла.

Существование прямого (механического) дейс-
твия миокарда на коронарный кровоток было убе-
дительно продемонстрировано на изолированном 
сердце кошки [17] и сердце собаки in situ [18]. В этих 
экспериментах создавались условия для изоволюми-
ческих и изобарических сокращений ЛЖ. В первом 
случае давление в желудочке возрастало при неиз-
менном объеме камеры, то есть сердечный выброс 
отсутствовал. В случае изобарического сокращения 
давление в камере поддерживалось постоянным с 
момента возбуждения миокарда, при этом объем 
ЛЖ уменьшался, то есть изгнание крови начиналось 
непосредственно с началом механического цикла 
серд ца. Авторы установили, что вне зависимости от 
принципиально разной динамики давления в ЛЖ, 
наблюдался одинаковый эффект снижения коронар-
ного кровотока в систолу.

Рис. 2. Пример визуализации левой коронарной артерии 
с «миокардиальным мостиком» (местоположение указа-
но стрелкой) в конце диастолы (слева) и в конце систолы 
ЛЖ (справа)

Fig. 2. An example of left coronary artery imaging with myo-
cardial bridge (location indicated by arrow) at the end of dia-
stole (left) and at the end of LV systole (right)
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Для объяснения механизма прямого действия сер-
дечной мышцы на коронарный кровоток предложены 
несколько базовых моделей, три из которых выглядят 
наиболее реалистичными. Это модели «переменного 
эластанса» (varying elastance), «укорочения и утол-
щения мышцы» (muscle shortening and thickening) и 
«деформации сосудов» (vascular deformation). Все 
модели подразумевают непосредственную механи-
ческую связь между коронарными сосудами и мио-
кардом в сердечной стенке.

Модель «переменного эластанса» базируется на 
концепции изменяющейся упругости миокарда в 
систолу ЛЖ [19]. На субклеточном уровне увели-
чение жестокости кардиомиоцита связано с взаи-
модействием мажорных белков саркомера (миозина 
с актином). После возбуждения сердечных клеток 
упругость мио карда существенно возрастает, причем 
чем выше сократимость клеток, тем больше активная 
жесткость мышцы и больше эластанс. Упругая сила 
в миокарде оказывает давление на стенки артерии, 
вследствие чего просвет и объем крови в сосудах 
уменьшается в местах их сдавливания [20].

Модель «укорочения и утолщения мышцы» ос-
нована на положении о постоянстве объема кардио-
миоцитов во все фазы сердечного цикла. Поэтому 
укорочение сердечных клеток в систолу ЛЖ сопро-
вождается увеличением их поперечного размера, что 
оказывает давление на сосуды [21]. Предложенный 
механизм компрессии артерий может быть реализо-
ван как в раннем, так и позднем периодах систолы 
ЛЖ, где в той или иной степени имеет место укоро-
чение и утолщение миокарда в силу высокой степени 
структурной неоднородности в стенке ЛЖ [5].

Модель «деформации сосудов» связывает сокра-
щение миокарда с коронарным кровотоком не только 
за счет изменения просвета артерий, но и за счет вли-
яния механики сердечной мышцы на извилистость 
сосудов, углов разветвлений в местах их бифурка-
ции [22]. Считается, что предложенный механизм 
может проявляться преимущественно в системе мик-
роциркуляции коронарного кровотока.

Следует отметить, что все рассмотренные меха-
низмы опосредованного и прямого влияния сокра-
тительной функции миокарда на динамику крови в 
коронарных артериях в достаточной мере обосно-
ваны, но не являются универсальными. Вероятно, 
тот или иной феномен циркуляции крови в систолу 
ЛЖ может быть объяснен совокупным действием 
механизмов в зависимости от конкретных условий. 
Вместе с тем важно подчеркнуть, что в контексте 
темы настоящего изложения любой из рассмотрен-
ных механизмов объясняет лимитирующее действие 
сокращения миокарда на ток крови в сосудах сердца 
в систолу ЛЖ.

ВКлАд КОМПреССии КОрОНАрНыХ 
АртериЙ В КрОВОСНАБЖеНие МиОКАрдА

Систолический вклад ЛЖ в коронарный кровоток 
составляет порядка 20–25% от общего за механиче-
ский цикл сердца [6, 23]. Это обстоятельство явилось 
основанием для того, чтобы говорить о лимитиру-
ющем эффекте контрактильной функции миокарда 
на коронарный кровоток. Бытует мнение, что систо-
лическая компрессия (сдавливание) артерий серд-
ца является «вынужденной ситуацией», негативно 
влияющей на коронарное кровообращение. Ниже мы 
попытаемся сформулировать возможные механизмы 
в поддержку гипотезы о позитивном вкладе «коро-
нарного парадокса» в циркуляцию крови в сосудах 
сердца.

Итак, систола сердца возникает сразу после элек-
трического возбуждения миокарда и начинается с 
фазы изоволюмического сокращения ЛЖ, которая 
протекает при закрытых клапанах и занимает корот-
кий промежуток времени (50–70 мс). В этот период 
кардиомиоциты генерируют силу, активная жест-
кость клеток быстро увеличивается, что приводит 
к возрастанию механического напряжения в стенке 
ЛЖ, внутрижелудочкового и внутримиокардиаль-
ного давлений.

В конечном счете совокупность перечисленных 
событий обеспечивает компрессию перфорирующих 
артерий, в результате чего объемная скорость крово-
тока в проксимальных отделах коронарного русла 
быстро снижается практически до нулевого значе-
ния (см. рис. 1). В некоторых случаях в этот период 
сердечного цикла можно наблюдать и ретроградный 
ток крови, то есть в направлении к аорте [3, 24]. Это 
означает, что в местах сдавливания перфорирую-
щих артерий происходит не просто ограничение 
кровотока, но возникает движущая сила (давление 
на сосуды), обеспечивающая течение крови. Меха-
низм такого действия миокарда на артерии хорошо 
описывается в рамках концепций «внутримиокарди-
ального насоса» [15] и/или «переменного эластанса» 
[19, 20] (см. выше). Вклад фазы изоволюмического 
сокращения ЛЖ в кровоснабжение миокарда обычно 
не учитывается из-за отсутствия возможности его 
количественной оценки.

Изоволюмическая часть систолы ЛЖ переходит 
в фазу изгнания крови в аорту. Кардиомиоциты в 
этот период существенно укорачиваются, активная 
жесткость клеток продолжает увеличиваться до мак-
симального значения. Давление в аорте возрастает до 
величины конечно-систолического давления в ЛЖ. 
По отношению к системной гемодинамике, где тече-
ние крови определяется артериовенозной разницей 
в давлении, коронарный кровоток критическим об-
разом отличается из-за предварительной компрессии 
перфорирующих артерий в фазу изоволюмического 
сокращения ЛЖ. Подобно изменению гемодинамики  
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при стенозе артерии увеличение сопротивления кро-
вотоку в раннюю систолу приводит к снижению его 
объемных характеристик, показателей систоличе-
ского и пульсового давления и возникновению гра-
диента давления в артериях на уровне их сужения.

В системе коронарной макроциркуляции ЛЖ те-
чение крови в фазу изгнания определяется разни-
цей давления в аорте и перфорирующих артериях. 
Компрессия перфорирующих артерий в эту часть 
сердечного цикла продолжает увеличиваться, и сле-
довательно, вносит дополнительный насосный вклад 
в антеградный кровоток ниже уровня сдавливания 
артерий. Систолический вклад компрессии артерий в 
коронарный кровоток может быть объяснен в рамках 
любой или всех известных концепций, рассмотрен-
ных выше.

Обращают на себя внимание немногочисленные 
исследования, в которых изучались функциональные 
различия механики миокарда и кровотока в слоях 
сердечной стенки. В частности, были показаны су-
щественные осевые различия как в региональной 
работе миокарда, так и в плотности перфузии по тол-
щине стенки. Взаимосвязь между этими характерис-
тиками также была продемонстрирована [25, 26].

Известные факты позволяют предположить, что в 
систолу ЛЖ происходит не просто компрессия перфо-
рирующих коронарных артерий, но скоординирован-
ное в пространстве и во времени последовательное 
сдавливание участков сосуда вдоль его оси. С точки 
зрения концепций «внутримиокардиального насоса» 
и/или «переменного эластанса» данное обстоятельст-
во увеличивает производительность перекачивания 
крови в соответствующем направлении. Это подобно 
принципу работы перистальтического насоса, где 
объемная скорость течения жидкости прямо зависит 
от количества роликов, пережимающих трубку.

Следует добавить, что в системе прекапилляр-
ных артериол коронарной микроциркуляции также 
имеет место компрессионный вклад миокарда, но на 
венулы, окружающие артериолы [13]. Данный факт 
дает основание говорить о наличии насосного вклада 
сердечной мышцы в венозный отток в систолу ЛЖ.

Таким образом, механическая (сократительная 
функция) миокарда в систолу ЛЖ определяет коро-
нарный кровоток за счет двух факторов: 1) компрес-
сии перфорирующих артерий, которая начинается 
еще до повышения артериального давления, и 2) уве-
личения давления в аорте. В контексте «коронарного 
парадокса» ЛЖ формально можно рассматривать как 
механический насос двойного предназначения, с од-
ной стороны, обеспечивающий глобальную гемоди-
намику для организма в целом, с другой – насос для 
коронарной циркуляции крови в частности.

Диастолическая часть сердечного цикла начинает-
ся с фазы изоволюмического расслабления ЛЖ, когда 
актин-миозиновое взаимодействие в саркомерах кар-

диомиоцитов быстро сходит на нет. При этом жест-
кость миокарда, внутримиокардиальное давление и 
давление в ЛЖ быстро уменьшаются при постоянном 
объеме камеры. На рис. 1 хорошо видно, что за корот-
кий промежуток времени (~50 мс) объемная скорость 
кровотока в ПМЖВ левой коронарной артерии резко 
увеличивается и приобретает максимальное значение 
к началу фазы диастолического наполнения ЛЖ.

Рассмотренный гемодинамический феномен при-
нято называть эффектом «присасывания» или де-
компрессии в коронарных артериях [27, 28]. В его 
основе лежит быстрое снижение упругости в сердеч-
ной стенке при расслаблении миокарда, которое при-
водит к восстановлению просвета перфорирующих 
артерий за короткий промежуток времени. Резкое 
уменьшение гидродинамического сопротивления ар-
терий сопровождается увеличением градиента между 
давлением в проксимальном и дистальном отделах 
коронарной системы, что приводит к быстрому за-
полнению артерий кровью ниже мест сдавливания 
сосудов в систолу ЛЖ. В дальнейшем течение крови 
в диастолу ЛЖ определяется артериовенозной раз-
ницей давления и периферическим сопротивлением 
в коронарной системе.

Таким образом, феномен компрессии артерий ре-
ализует свое действие на коронарную гемодинамику 
во все фазы сердечного цикла с момента возбуждения 
миокарда. Сдавливание коронарных артерий обеспе-
чивает не только систолический вклад в коронарный 
кровоток, например, по принципу «внутримиокарди-
ального насоса», но и задает условия течения крови 
по сосудам сердца в диастолу ЛЖ. Соотношение 
систолического и диастолического вкладов «коро-
нарного парадокса» в сердечную гемодинамику зави-
сит от инотропного состояния миокарда. Это играет 
важную роль при адаптации сердца к возрастающей 
нагрузке, вне зависимости от того, является ли она 
физической или связана с развитием патологических 
процессов в сердце [5, 7, 29].

рОль КОМПреССии КОрОНАрНыХ АртериЙ 
В СердЦе

История изучения коронарного кровообращения 
насчитывает более трех столетий. Складывающие-
ся веками научные представления о регуляции тока 
крови в сосудах сердца были основаны на исследова-
нии гемодинамики в крупных коронарных артериях. 
Развитие современных медицинских диагностиче-
ских технологий в последние несколько десятилетий 
позволило по-новому взглянуть на многие аспекты 
регуляции коронарного кровотока за счет появления 
возможности для оценки течения крови в системе 
микроциркуляции. В частности, стало понятно, что 
в норме кровоток в разветвленной сети капилляров 
не пульсирующий, имеет скорость ~0,5 мм/с при дав-
лении порядка 25–35 мм рт. ст. [30]. Можно считать, 
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что такие гемодинамические параметры оптимальны 
для реализации метаболических процессов «кровь – 
кардиомиоцит». Однако каким образом достигается 
эта оптимальность, пока до конца не ясно.

В покое сократительная деятельность миокарда 
обеспечивает в аорте систолическое давление поряд-
ка 110–120 мм рт. ст. с пульсовым давлением при-
мерно 40 мм рт. ст. Коронарная система, находясь в 
непосредственной близости с сердцем, испытывает 
примерно такие же гемодинамические нагрузки в 
крупных субэпикардиальных артериях. Принимая 
во внимание небольшую протяженность коронарной 
системы в сравнении с большим кругом кровообра-
щения, можно предположить, что граничные условия 
давления на входе коронарной системы избыточны 
для обеспечения необходимых параметров в системе 
микроциркуляции крови в сердце.

Компрессия перфорирующих артерий в систолу 
ЛЖ повышает сопротивление кровотоку, уменьшает 
артериовенозную разницу давления в системе, и сле-
довательно, препятствует гидродинамическому удару 
в дистальных отделах коронарного русла. По своей 
сути «коронарный парадокс» является неким «систо-
лическим барьером» на пути течения крови на входе 
коронарной гемодинамической системы.

Обратим внимание на то, что принцип «систоли-
ческого барьера» реализован и в системе мозгового 
кровообращения, где демпфирующую роль потоку 
крови в систолу ЛЖ выполняют распрямляющиеся 
сифоны (S-образные изгибы) магистральных арте-
рий [31]. Интересно, что более удаленные от устья 
аорты органы подобной защиты не имеют.

Априори препятствие току крови в крупных ко-
ронарных артериях должно снижать эффективность 
ЛЖ. Однако, как было отмечено выше, природа 
смогла «превратить» кажущиеся на первый взгляд 
недостатки в конструкции сердца в преимущества 
его функционирования. Действительно, наличие 
компрессии артериальных сосудов способно опти-
мизировать коронарную гемодинамику во все фазы 
сердечного цикла, обеспечив тем самым условия 
течения крови, необходимые для обменных процес-
сов в кардиомиоцитах. Следовательно, «коронарный 
парадокс» можно рассматривать как неотъемлемый 
детерминант в системе регуляции коронарного кро-
вообращения.

В заключение следует сказать, что затронутая про-
блематика является предметом непрекращающихся 
дискуссий [6, 7]. Связано это с необычайной слож-
ностью изучения коронарной системы, в которой все 
звенья регулирования тесно взаимосвязаны между 
собой. Это касается не только взаимных гуморальных 
влияний между миокардом и гладкой мускулатурой 
коронарных сосудов, но и механических взаимодейс-
твий, обусловленных структурной неоднородностью 
сердца, и левого желудочка в частности [32].

В этой работе мы старались убедить заинтере-
сованного читателя в том, что систолическая ком-
прессия артерий есть не «вынужденное», а строго 
«обоснованное» природное явление. Явление, на-
правленное на решение задачи оптимизации совмес-
тной деятельности контрактильной и коронарной 
систем в конструкции биологического насоса. Мы на-
деемся, что предложенная в работе трактовка фактов 
дает основание говорить о том, что систолический 
вклад ЛЖ в коронарный кровоток явно недооценен. 
Понимание роли «коронарного парадокса» в серд-
це может быть полезно практикующим врачам при 
выборе тактики лечения пациентов, оптимизации 
левожелудочкового обхода при операциях на сердце, 
а также для повышения эффективности адаптации 
трансплантированного сердца.
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