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У 1957 р. Р. Wood вперше повідомив,

що серед обстежених ним 100 хворих у

26 осіб зміни на електрокардіограмі

(ЕКГ) не супроводжувалися ангінозним

болем. Надалі це явище отримало назву

безбольової, або «німої», ішемії міокар�

да [19].

Безбольова ішемія міокарда («тиха»,

«німа», silent ischemia) — це епізоди

транзиторної короткочасної ішемії сер�

цевого м’яза з виникненням змін мета�

болізму, скорочувальної функції або

електричної активності міокарда, що

об’єктивно виявляються за допомогою

інструментальних методів, але не супро�

воджуються нападами стенокардії або її

еквівалентами (задишкою, аритмією та

іншими неприємними відчуттями) [7,

11].

Виділяють п’ять груп ризику виник�

нення ББІМ. До першої групи належать

хворі, які перенесли інфаркт міокарда

(ІМ); особи з кількома чинниками ри�

зику ІХС (за вираженої гіперліпідемії

епізоди ББІМ виникають удвічі частіше;

за наявності одного чинника ризику

ББІМ реєстрували у 17,7% пацієнтів,

двох чинників — у 71%). Друга група —

це хворі з поєднанням ІХС і артеріаль�

ної гіпертензії, третя — пацієнти з ЦД,

четверта — з поєднанням ІХС і хроніч�

ного обструктивного захворювання ле�

гень. П’ята група включає деякі профе�

сійні групи осіб високого ризику (водії

транспортних засобів, пілоти, хірурги

тощо) [4].

Патогенетичні механізми безбольової

і больової ішемії однакові й зумовлені

невідповідністю між потребою міокарда

в кисні й коронарним кровообігом.

«Німа» ішемія, як і стенокардія, вини�

кає внаслідок комбінації різноманітних

причин, серед яких найчастіше зустрі�

чаються стеноз, спазм коронарних арте�

рій (КА) і порушення агрегації тромбо�

цитів. Провокувати її може низка чин�

ників, характерних і для інших форм

ІХС: фізичне навантаження, емоційне

напруження, куріння, вплив холоду.

Епізоди ББІМ частіше виникають вран�

ці та ввечері, що відповідає циркадному

ритму стенокардії. Збільшення кількості

епізодів ББІМ у ранкові години пов’яза�

не з фізіологічними змінами: підвищен�

ням частоти серцевих скорочень (ЧСС) і

артеріального тиску (АТ), активацією

тромбоцитів, зростанням рівня катехо�

ламінів у крові, зниженням фібринолі�

тичної активності [6].

У 100% хворих з ББІМ спостерігаєть�

ся тяжке множинне ураження КА. Для

цієї патології характерним є ураження

переважно основного стовбура лівої КА

або ураження правої КА, достатній роз�

виток колатералей у регіоні кровопоста�

чання уражених артерій і велика про�

тяжність коронарного стенозу.

Незважаючи на наявність численних

праць, присвячених вивченню феномена

ББІМ, досі немає відповіді на питання,

чому ішемія міокарда в одних випадках

проявляється нападами ангінозного бо�

лю, а в інших залишається «німою» [19].

Висловлюється припущення, що ББІМ

може бути пов’язана з порушенням чут�

ливості внутрішньоміокардіальних нер�

вових закінчень унаслідок нейропатії.

Остання розвивається з різних причин,

наприклад унаслідок ЦД [22], токсичної

дії деяких цитостатиків [16], перенесе�

ного ІМ, коли уражаються симпатичні

нервові волокна, що є основним шля�

хом передачі больової імпульсації [6].

Відповідно до однієї з гіпотез «німа»

ішемія міокарда виникає за недостат�

ньої сили і тривалості дії подразника.

Ішемія викликає біль при досягненні

певної порогової величини (біль вини�

кає в тих випадках, коли ішемія міокар�

да триває не менше 3 хв). Це підтвер�

джується даними про достовірно меншу

глибину і тривалість зміщення сегмента

ST при ББІМ. Водночас відомо про ви�

никнення больових нападів при міні�

мальному ступені вираження ішемії

міокарда і, навпаки, повну відсутність

клінічної симптоматики при значних

ішемічних змінах. У порушенні форму�

вання ноцицептивного потоку відіграє

роль зменшення кількості й чутливості

внутрішньоміокардіальних рецепторів

до аденозину, який є головним стимуля�

тором больових рецепторів і виділяється

при ішемії міокарда [6, 9, 15].

У хворих з ББІМ значно підвищуєть�

ся активність антиноцицептивної сис�

теми, що полягає у зменшенні больових

відчуттів за рахунок посилення впливу

центральної нервової системи (ретику�

лярної формації, таламуса й сірої речо�

вини навколо сільвієвого водопроводу).

Унаслідок цього значно зростає поріг

больової чутливості, що є найважливі�

шою патогенетичною особливістю

ББІМ [32]. Цей механізм частіше пред�

ставлений у безсимптомних пацієнтів

з ознаками ішемії задньої стінки лівого

шлуночка при ураженні правої КА, де

розташовується велика частина висхід�

них вагусних волокон [5, 6]. Результати

досліджень спростували припущення

про те, що при ББІМ ушкоджується

менший об’єм міокарда порівняно з бо�

льовими формами [7].

Певну роль у виникненні ББІМ віді�

грають характерологічні особливості па�

цієнта. Виділяють психологічні феноме�

ни (стиль сприйняття болю, феномен

заперечення), що впливають на здат�

ність сприймати біль. Феномен запере�

чення дає змогу захищатися від загроз�

ливої і тривожної ситуації, зменшувати

не лише страх, а й відчуття болю. Слід

ураховувати в патогенезі і стиль сприй�

няття болю — у хворих з ББІМ, окрім

зниженої чутливості до болю, узагалі

знижується тактильна чутливість. Змен�

шення сприйняття болю може бути

спадково зумовленим або результатом

особливих умов виховання [6].

В останні роки з’явилися свідчення

того, що ББІМ залежить від генетичних

чинників. Зокрема, є дані [32], що наяв�

ність алеля D�гена, який кодує синтез

ангіотензинперетворювального фермен�

ту (АПФ), у генотипі хворих на ЦД 2 ти�

пу істотно підвищує частоту виявлення

ББІМ у цієї категорії пацієнтів. Існує та�

ка класифікація ББІМ (Cohn, 1985):

• I тип — найбільш поширений, по�

вністю асимптомний, тільки «німа» іше�

мія міокарда, у т.ч. й безбольовий ІМ.

Спостерігається у хворих з тяжкою обс�

трукцією КА, які не мають в анамнезі

нападів стенокардії. У цих пацієнтів на�

явні дефекти сприйняття болю;

• II тип — реєструють в осіб, які пере�

несли достовірний ІМ;

• III тип — спостерігається у хворих,

які страждають на інші форми ІХС (ста�

більну, нестабільну, вазоспастичну сте�

нокардію). Добове ЕКГ�моніторування

свідчить, що протягом доби у цих паці�

єнтів фіксують епізоди як больової іше�

мії міокарда, так і ББІМ.

У вітчизняних рекомендаціях з діа�

гностики та лікування стабільної стено�

кардії виділено два типи ББІМ: I тип —

повністю ББІМ; II тип — поєднання

ББІМ і больових епізодів ішемії міокар�

да. ББІМ І типу спостерігається при�

близно у 18% осіб з доведеним при ко�

ронарографії коронарним атеросклеро�

зом. ББІМ ІІ типу зустрічається значно

частіше, ніж ББІМ I типу. Так, у пацієн�

тів із типовою стенокардією близько

50% епізодів ішемії міокарда є безсим�

птомними.

Основу діагностики ББІМ становлять

різноманітні інструментальні методи

дослідження [7, 8], здатні об’єктивізува�

ти наявність ішемії серцевого м’яза. Їх

можна розділити на три категорії.

Перша категорія. Найбільш пошире�

ним і доступним методом діагностики

ББІМ є ЕКГ. Специфічним маркером

ішемії міокарда у пацієнтів з ІХС є під�

вищення сегмента SТ >1 мм у будь�яко�

му з відведень, за винятком V2, де підви�

щенням вважають 2 мм і більше, або

зміщення вниз від ізоелектричної лінії

>1 мм, що триває 80 мс від точки J; по�

вільне косовисхідне зниження SТ у точ�

ці J протягом 80 мс >1 мм (швидке косо�

висхідне зниження SТ ішемічним не

вважається) [7, 11, 15]. Іноді ББІМ може

бути виявлена під час запису стандар�

тної ЕКГ у спокої, але найчастіше — при

холтерівському моніторуванні (ХМТ)

у звичній для пацієнта фізичній та емо�

ційній атмосфері [27]. ХМТ забезпечує

інформацією щодо часу початку епізо�

дів ББІМ, їх кількості і тривалості, дає

змогу провести паралелі з характером

активності пацієнта протягом доби,

здійснити аналіз циркадної варіабель�

ності ішемічних епізодів, їх кореляції

з частотою серцевого ритму й ектопіч�

ною активністю. Відсутність протипо�

казань до застосування, доступність і

висока інформативність дають змогу

широко використовувати метод ХМТ

ЕКГ з метою діагностики ББІМ і оцінки

ефективності терапевтичних заходів.

Чутливість методу ХМТ ЕКГ становить

55�65%, специфічність — 77�92%. Ін�

формативність методу ХМТ ЕКГ зрос�

тає при збільшенні часу дослідження до

48�72 год. У ході проведеного дослід�

ження серед осіб зі стабільною стено�

кардією через 24 год моніторування

ЕКГ ББІМ виявлено у 64% обстежених,

через 48 год — у 83%, через 72 год — у

94% пацієнтів [4, 6].

При неінформативних ЕКГ спокою і

даних ХМТ проводять проби з фізични�

ми навантаженнями (ФН): велоерго�

метрію, тредміл�тест [30]. Вважається,

що поява «німої» ішемії під час вико�

нання цих тестів у хворих на ІХС має не

лише високу діагностичну значущість,

а й свідчить про підвищений ризик не�

сприятливих результатів захворювання.

Проте застосування проб з дозованими

ФН часто ускладнене внаслідок недо�

статньої тренованості пацієнта, наяв�

ності ортопедичних і неврологічних по�

рушень, вираженого підвищення АТ.

Певні переваги у зв’язку з цим має карді�

оселективна проба з черезстравохідною

електростимуляцією (ЧСЕС) перед�

сердь, що виключає низку периферич�

них чинників, за якої нав’язування сер�

цю штучного частого ритму викликає

підвищення потреби міокарда в кисні.

Її чутливість і специфічність варіюють

у широких межах: 20�96 і 50�70% відпо�

відно. Тому ЧСЕС рекомендують прово�

дити, як правило, для виключення псев�

донегативних (чи псевдопозитивних)

результатів навантажувальних проб. Рід�

ше як провокуючі агенти використову�

ють фармакологічні провокаційні проби

з добутаміном, дипіридамолом, аденози�

ном, холодову пробу, психоемоційне на�

вантаження [5, 6, 11]. У діагностичній

оцінці тяжкості ББІМ навантажувальні

проби і ХМТ ЕКГ взаємно доповнюють

одне одного. Тредміл�тест, велоергомет�

рія, ЧСЕС дають змогу виявити ББІМ і

пов’язати її з АТ, ЧСС, ФН.

Друга категорія. Оцінку перфузії міо�

карда здійснюють за допомогою корона�

рографії, сцинтиграфії, однофотонної

емісійної комп’ютерної томографії,

електронно�променевої комп’ютерної

томографії. Золотим стандартом діагнос�

тики ІХС є коронарографія. Існує пряма

залежність між наявністю феномена

ББІМ і виявленням стенозу КА. Разом

з тим відомі факти наявності ББІМ і від�

сутності значущого стенозу за даними

коронарографії, що досить часто спосте�

рігається у жінок [6]. Кількість епізодів

безсимптомної ішемії міокарда у пацієн�

тів зі стенокардією залежить як від кіль�

кості уражених КА, так і від ступеня ви�

раження ураження КА, а в осіб з ББІМ —

більшою мірою від ступеня вираження

ураження КА [13, 14].

Клініко7патогенетичні аспекти
безбольової ішемії міокарда

Згідно із сучасними даними безбольова ішемія міокарда (ББІМ) — поширене явище, що зустрічається у 2'57%
населення, а серед практично здорових осіб, які мають чинники ризику ішемічної хвороби серця (ІХС), — у 15'20%
випадків [6, 25, 30]. За допомогою різних методів ББІМ виявляють у 40'60% хворих зі стабільною стенокардією і у 60'
80% — з нестабільною [23]. Швидкоминуча ББІМ спостерігається у 65% пацієнтів із застійною серцевою недостатністю,
найчастіше ішемічного генезу [15]. ББІМ виявляють в осіб з різними порушеннями ритму серця (передусім
шлуночковими) [25], особливо часто — у хворих на артеріальну гіпертензію [19]. Ризик розвитку «німої» ішемії
достовірно вищий у курців (порівняно з некурцями — 42%), тобто куріння є незалежним предиктором ішемії. 
ББІМ діагностують у 20'35% пацієнтів з різними формами цукрового діабету (ЦД) [6].
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Для діагностики метаболічних змін

при ішемії міокарда розроблено методи

із застосуванням радіоактивних марке�

рів. Залежно від характеристик ізотопу

використовують два основні методи ві�

зуалізації міокарда: однофотонну емі�

сійну комп’ютерну томографію (засто�

совують мічені радіоактивним йодом

вільні жирні кислоти) і позитронно�емі�

сійну комп’ютерну томографію (ПЕТ).

Для її проведення синтезовано велику

кількість сполук: пальмітат, що мітиться

радіоактивним вуглецем (дослідження

метаболізму жирних кислот); 18F�фтор�

дезоксиглюкоза (оцінка споживання

міокардом глюкози); аміак, що мітиться

радіоактивним азотом (оцінка регіонар�

ного кровообігу) [6]. Для визначення

площі і глибини дефекту перфузії міо�

карда використовують однофотонну

емісійну комп’ютерну томографію [12].

За допомогою методу ПЕТ можна виз�

начити метаболічну активність міокар�

да — оцінити ступінь утилізації глюкози

і/або жирних кислот. Епізоди ББІМ ха�

рактеризуються порушенням регіонар�

ного кровообігу, а також регіонарного

споживання міокардом глюкози, що до�

сить точно виявляється за допомогою

методу ПЕТ [8]. Недоліком методу є йо�

го висока вартість, тому він не може бу�

ти рекомендований для широкого засто�

сування [6].

Важливим методом діагностики

ББІМ є перфузійна сцинтиграфія, що

дає змогу оцінити не лише кровообіг

у міокарді, а й ступінь ушкодження кар�

діоміоцитів [26]. Інформативність мето�

ду підвищується у разі поєднання з ФН.

Під час проведення перфузійної сцин�

тиграфії тканини з нормальним коро�

нарним кровообігом накопичують ра�

діофармацевтичні препарати (ізотоп

талію�201, сполуки технецію — ізоніт�

рил, тетрофосмін та ін.) досить рівно�

мірно, тоді як при ішемії міокарда, у т.ч.

безбольовій, з’являються зони зниже�

ного накопичення [13, 14]. Чутливість

методу коливається в межах 80�90%,

а специфічність досягає 100% [15].

Специфічність інструментальних ме�

тодів діагностики ББІМ підвищується

при їх поєднанні з деякими лаборатор�

ними тестами — дослідженням рівня

тропонінів, міоглобіну і натрійуретич�

них пептидів [21, 31].

Третя категорія. Швидкоминучі пору�

шення функції міокарда, характерні для

ББІМ, діагностують за допомогою ехо�

кардіографії (ЕхоКГ), особливо стрес�

ЕхоКГ та стрес�ЕхоКГ з використанням

тканинної допплерографії [5, 6]. Як на�

вантажувальні проби застосовують ди�

намічні ФН (тредміл�тест, велоергомет�

рію), електростимуляцію серця, фарма�

кологічні проби (добутамін, дипірида�

мол, арбутамін, аденозин), що провоку�

ють виникнення ішемії шляхом підви�

щення потреби міокарда в кисні або

внаслідок зниження його доставки до

міокарда [18]. Виявлені швидкоминуча

дисинергія міокарда, зниження фракції

викиду і швидкості циркуляторного

укорочення волокон міокарда свідчать

про його ішемію. Чутливість навантажу�

вальної ЕхоКГ при діагностиці ББІМ

сягає 70%, специфічність — 80% [6, 17].

Перспективним напрямом розвитку

стрес�ЕхоКГ є додаткове використання

тканинної допплерографії, що дає змогу

кількісно оцінити результати проби [2].

Згідно з наявними даними [27, 33]

ББІМ є прогностично несприятливим

чинником. Практично у третини хворих

на ІХС з епізодами ББІМ надалі розви�

ваються стенокардія, ІМ або настає рап�

това смерть. Наявність ББІМ підвищує

ризик раптової смерті у 5�6 разів, арит�

мій — у 2 рази, розвитку застійної серце�

вої недостатності — у 1,5 раза [11, 15].

В осіб з ураженням трьох основних КА і

ББІМ I типу, виявленою під час проби

з ФН, ризик раптової смерті підвище�

ний у 3 рази порівняно з пацієнтами

з нападами стенокардії при такому

ж ураженні КА.

Клінічне спостереження
Хворий П., 55 років, доставлений

у клініку 20 лютого 2013 р. о 22.10, через

2 год після появи вираженої загальної

слабкості, запаморочення, пітливості.

Наявність ангінозного болю та його ек�

вівалентів заперечує. В анамнезі — гі�

пертонічна хвороба, що триває протя�

гом 20 років. У 2012 р. пацієнт переніс

гострий задній ІМ без патологічного

зубця Q.

На догоспітальному етапі були введе�

ні анальгетики, гепарин, після чого хво�

рого доставлено до відділення реаніма�

ції та інтенсивної терапії кардіологічної

клініки Військово�медичного клінічно�

го центру Західного регіону м. Львова.

На ЕКГ визначено депресію сегмента

ST з переходом у негативний відносно

ізолінії зубець Т у відведеннях І, aVL,

V5, V6 (рис.).

На момент госпіталізації до відділен�

ня реанімації та інтенсивної терапії стан

пацієнта був середньої тяжкості. Над ле�

генями вислуховувалося везикулярне

дихання. Частота дихальних рухів —

18/хв. Тони серця ослаблені, АТ 120/80

мм рт. ст., ЧСС 80 уд/хв. Печінка не

збільшена. Периферичні набряки від�

сутні.

У цей період за лабораторними да�

ними виявлено гіперферментемію

(з 20.02.2013 р. рівень креатинфосфо�

кінази — 270 Од/л, креатинфосфокі�

нази МВ — 62,5 Од/л, лактатдегід�

рогенази — 579 Од/л з поступовим

зниженням до 25.02.2013 р.), підви�

щення вмісту печінкових ферментів

(з 20.02.2013 р. аланін�амінотрансфера�

за — 0,63 ммоль/год×л�1, аспартатаміно�

трансфераза — 0,96 ммоль/год×л�1 зі зни�

женням до 23.02.2013 р.), гіперазоте�

мію (з 20.02.2013 р. рівень креатиніну

плазми — 140 мкмоль/л з поступовим

зниженням до 99 мкмоль/л

23.02.2013 р.), гіперхолестеринемію —

8,9 ммоль/л. За даними ЕхоКГ від

25.02.2013 р.: розмір лівого передсер�

дя — 4,30 см, кінцево�діастолічний роз�

мір лівого шлуночка — 6,08 см, кінце�

во�систолічний розмір лівого шлуноч�

ка — 4,24 см, товщина міокарда задньої

стінки і міжшлуночкової перегород�

ки — 1,30 см, фракція викиду — 57%.

Кінцевий клінічний діагноз: ІХС. Гос�

трий повторний ІМ передньобокової

стінки лівого шлуночка без патологіч�

ного зубця Q (20.02.2013 р.). Постін�

фарктний (2012 р.) кардіосклероз. Гі�

пертонічна хвороба ІІІ ст., 1�й ступінь.

Гіпертензивне серце. Серцева недостат�

ність І ст. Ризик 4.

Хворому призначено інгібітори АПФ,

β�адреноблокатори, антикоагулянти,

антитромбоцитарні препарати, статини.

На 5�ту добу пацієнта переведено до

кардіологічного відділення. Скарг не

було, стан розцінювався як задовільний,

розширення рухового режиму перено�

силося добре. На 15�й день хворий був

виписаний у задовільному стані.

Таким чином, ББІМ — досить поши�

рений стан, патофізіологічні механізми

виникнення якого до теперішнього часу

залишаються нез’ясованими. Наявність

ББІМ вважається прогностично не�

сприятливим чинником, тому рання

діагностика і вчасне усунення ББІМ є

важливими складовими профілактики

незворотного ушкодження серцевого

м’яза.
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