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Основными причинами нарушения

доставки кислорода являются первич�

ное уменьшение коронарного крово�

тока вследствие вазоспазма и вторич�

ное снижение способности к его увели�

чению при гемодинамически значимом

атеросклерозе или микрососудистой

стенокардии (снижение коронарного

резерва).

Нарушение коронарного кровотока и

развитие ишемии при нагрузках нефик�

сированного уровня могут происходить

также при наличии атеросклеротичес�

кой бляшки эксцентрического типа,

необязательно достигающей размера

гемодинамической значимости, и раз�

витии локальной вазоспастической ре�

акции вследствие нарушения функцио�

нального состояния эндотелия в смеж�

ных с бляшкой сегментах. Эта форма

стенокардии описана А. Maseri как сме�

шанная.

Клинический случай
Пациент Р., 55 лет, был направлен

на консультацию на кафедру кардио�

логии и функциональной диагностики

ХМАПО в мае 2009 г.  в связи с отсут�

ствием эффекта от проводимой терапии

с диагнозом: ИБС. Микрососудистая

стенокардия. Сердечная недостаточ�

ность ІІ А ст. 

При поступлении пациент предъяв�

лял жалобы на давящие боли за груди�

ной, иррадиирующие в левую руку, воз�

никающие при физических нагрузках

различного уровня (преодоление рас�

стояний от 20 до 500 м) и в состоянии

покоя (2�5 раз в сутки, чаще в ночное

время). Болевой синдром купируется че�

рез 1�2 мин после приема нитроглице�

рина, суточный расход которого состав�

ляет 15�20 таблеток.

Анамнез болезни. Считает себя боль�

ным около двух лет, когда впервые по�

явились ангинозные боли при физичес�

кой нагрузке, которые беспокоили па�

циента 1�2 раза в месяц; самостоятельно

проходили после прекращения нагруз�

ки. За медицинской помощью обратил�

ся в феврале 2009 г. в связи с учащением

и увеличением продолжительности

приступов. 

При обследовании выявлены повы�

шение артериального давления (АД) до

160/90 мм рт. ст., дислипопротеинемия.

Пациенту было назначено лечение, ко�

торое он получал и на момент консуль�

тации: бисопролол 10 мг, лерканидипин

5 мг, аспирин 75 мг, розувастатин 10 мг,

триметазидин 35 мг 2 раза в сутки. Не�

смотря на проводимую терапию, толера�

нтность к нагрузке значительно сни�

зилась, появились ангинозные боли

в состоянии покоя. В марте 2009 г. боль�

ному выполнена селективная коронаро�

вентрикулография (СКВГ): левый тип

коронарного кровообращения, стеноз

передней нисходящей артерии 30%.

Анамнез жизни. Не курит, употребле�

ние алкоголя отрицает. Семейный анам�

нез по сердечно�сосудистым заболева�

ниям не отягощен.

Объективный осмотр. Состояние удов�

летворительное, положение активное.

Нормостенический тип телосложения,

индекс массы тела – 20 кг/м2. Кожные

покровы чистые, обычной окраски. Пе�

риферических отеков нет. Над легкими

при перкуссии ясный легочный звук,

при аускультации – везикулярное дыха�

ние, ЧДД 16/мин. Перкуторно границы

сердца не расширены. При аускультации

сердечная деятельность ритмичная, то�

ны приглушены. ЧСС 60 уд/мин. АД

130/80 мм рт. ст. Язык чистый, розовый.

Живот при пальпации мягкий, безболез�

ненный. Печень у края реберной дуги.

Симптом Пастернацкого отрицателен

с обеих сторон. 

Данные дополнительных методов обA
следования. Клинические анализы кро�

ви и мочи, биохимическое исследование

крови без изменений. Базальный уро�

вень глюкозы крови – 5,2 ммоль/л.

Липидный спектр крови: общий холес�

терин – 5,2 ммоль/л, холестерин

липопротеидов высокой плотности –

0,9 ммоль/л, триглицериды –

1,6 ммоль/л, холестерин липопротеидов

низкой плотности – 2,9 ммоль/л, холес�

терин липопротеидов очень низкой

плотности – 0,8 ммоль/л, коэффициент

атерогенности – 3,4.

Результаты электрокардиографии.
ЧСС – 55 уд/мин., αQRS – 24 (рад),

PQ – 180 мс, QRS 80 мс, QTc – 420 мс.

Заключение: синусовая брадикардия.

Синдром преждевременной реполяри�

зации желудочков.

Ультразвуковое исследование сердца.
Левое предсердие – 3,8 см, конечный

диастолический размер левого желудоч�

ка – 4,8 см, конечный систолический

размер – 3,3 см, толщина межжелудоч�

ковой перегородки – 1,0 см, толщина

задней стенки – 1,0 см, масса миокарда

левого желудочка – 174 г, ФВ – 59%,

правый желудочек – 2,2 см. Заключе�

ние: склеротические изменения аорты. 

ТредмилAтест по модифицированному
протоколу Bruce. Общее время нагруз�

ки – 5 мин 18 с, выполнена нагрузка

3,4 МЕТ. Достигнута ЧСС 108 (65% от

максимальной), АД 160/90 мм рт. ст.

Проба прекращена из�за развития прис�

тупа лимитирующей стенокардии и де�

прессии сегмента ST 1,0 мм в отведениях

V4�V6. Заключение: проба положитель�

ная, соответствует III функциональному

классу. Работоспособность значительно

ограничена.

Холтеровское мониторирование ЭКГ
(ХМЭКГ). Одиночные суправентрику�

лярные и желудочковые экстрасистолы.

Зарегистрировано 8 эпизодов депрессии

сегмента ST до 1,5 мм в дневное время

суммарной продолжительностью 20 мин,

которые возникали при двигательной ак�

тивности пациента и сопровождались бо�

левыми ощущениями. В ночное время

зарегистрировано 4 эпизода элевации

сегмента ST до 5 мм, промежуток между

которыми составил 5�10 мин, продолжи�

тельность каждого из них до 2 мин.

Алгоритм обследования включал так�

же проведение дифференциальной  диа�

гностики между различными клини�

ческими формами стенокардии.

1. Развитие ангинозного приступа

у пациентов со стабильной стенокардией

напряжения, как правило, определяется

фиксированной физической нагрузкой и

наблюдается при стенозирующем пора�

жении КА (50�75%). При таких условиях

возможности коронарного резерва ис�

черпаны уже в состоянии покоя, а коро�

нарный кровоток определяется только

перфузионным давлением и продолжи�

тельностью диастолы. При выполнении

физической нагрузки происходит акти�

вация симпатоадреналовой системы, по�

вышается потребность миокарда в кис�

лороде, увеличивается ЧСС, укорачива�

ется диастола и, как следствие, развива�

ется несоответствие между возросшими

метаболическими потребностями и воз�

можностями коронарного кровотока. 

При проведении СКВГ гемодинами�

чески значимых стенозов ни одной из

КА у пациента не установлено; присту�

пы стенокардии развивались при на�

грузках различного уровня.

2. При микрососудистой стенокардии

снижение коронарного резерва проис�

ходит вследствие функциональных или

органических изменений микрососу�

дистого русла. При этой форме стено�

кардии ангинозные приступы могут

провоцироваться разнообразными фак�

торами, в том числе нагрузками различ�

ного уровня. В то же время болевой

синдром часто носит атипичный харак�

тер, более продолжителен и обычно не

купируется приемом нитроглицерина.

Во время проведения нагрузочных тес�

тов или ХМЭКГ выявляют ишемичес�

кую депрессию сегмента ST. При СКВГ

коронарные артерии ангиографически

интактны; как правило, регистрируют

медленное контрастирование артерий

коронарного русла.

3. При вазоспастической стенокардии

приступы стенокардии развиваются

в состоянии покоя, чаще ночью или ут�

ром, без связи с факторами, ведущими

к повышению метаболических потреб�

ностей миокарда. 

4. Наиболее вероятным, на наш

взгляд, у пациента является смешан�

ный механизм развития стенокардии.

При прогрессирующем атеросклероти�

ческом сужении КА (<50%) участок

дистальнее места стеноза дилатируется,

что приводит к уменьшению в нем со�

противления, увеличению градиента

давления в месте сужения и поддержа�

нию адекватного кровотока при выпол�

нении физических нагрузок даже поро�

гового уровня. В то же время развитие

локальной вазоспастической реакции

может способствовать развитию при�

ступов стенокардии не только в состоя�

нии покоя, но и при физических на�

грузках различного уровня. Благоприят�

ным фоном для возникновения таких

приступов являются контраст темпера�

туры, а также назначение препаратов,

вызывающих спазм КА, в том числе

β�адреноблокаторов. 

После уточнения ведущего пато�

генетического механизма заболевания

схема лечения была подкорректирована:

отменен бисопролол и лерканидипин,

назначен дилтиазем в дозе 180 мг/сут,

рамиприл 10 мг/сут, увеличена доза ро�

зувастатина до 20 мг/сут, продолжен

прием аспирина в дозе 75 мг/сут.

Контрольный осмотр проведен через

7 дней. При расспросе жалоб на боли

в грудной клетке пациент не предъявля�

ет, нитроглицерином не пользуется,

физическую нагрузку переносит удовле�

творительно. Во время суточного

мониторирования ЭКГ эпизодов ише�

мии миокарда не зарегистрировано. При

проведении тредмил�теста по модифи�

цированному протоколу Bruce жалоб

нет; проба прекращена из�за достиже�

ния субмаксимальной ЧСС 127 уд/мин

(76% от максимальной). Проба расцене�

на как отрицательная. Выполнена на�

грузка в 11 МЕТ, определена средняя

толерантность к физической нагрузке.

Таким образом, данный клинический

случай демонстрирует необходимость

тщательного анализа жалоб больного,

проведения информативных дополни�

тельных методов обследования с целью

выделения ведущего патогенетического

механизма, ответственного за формиро�

вание приступа стенокардии. Это позво�

лит повысить эффективность антианги�

нальной терапии и улучшить качество

жизни больных ИБС.

Необходимость индивидуального подхода
к антиангинальной терапии у больных со стенокардией

С
огласно рекомендациям Европейского общества кардиологов (ESC, 2006) стратегия лечения

больных со стабильной стенокардией преследует два ключевых направления: профилактику

развития инфаркта миокарда и смерти, то есть улучшение прогноза заболевания, и уменьшение частоты

и снижение интенсивности приступов стенокардии, то есть улучшение качества жизни. И если первое

направление является стандартом для всех пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС), то выбор наиболее

эффективного антиангинального препарата во многом определяется ведущим патогенетическим механизмом,

обусловливающим развитие несоответствия потребности миокарда в кислороде и возможноси его доставки по коронарным

артериям (КА). 
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