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Хроническая сердечная недостаточность,
обусловленная ишемической болезнью сердца

Х
роническая сердечная недостаточность

(ХСН) является одной из самых распрост&

раненных и прогностически неблагоприят&

ных патологий сердечно&сосудистой системы. Ре&

зультаты эпидемиологических исследований по&

казали [18], что в США число больных с клини&

чески выраженной ХСН составляет не менее 2,5%

взрослого населения (около 5 млн чел.), причем

ежегодно регистрируется до 400 тыс. ее новых слу&

чаев. По данным российских источников [2],

в 2002 году в Российской Федерации насчитыва&

лось 8,1 млн человек с четкими признаками ХСН,

из которых 3,4 млн имели ее терминальный III&IV

функциональный класс (ФК). Серьезность ситуа&

ции усугубляется и крайне неблагоприятным

прогнозом: за последние 30 лет смертность от

ХСН в РФ увеличилась в 4 раза и составляет при&

мерно 300 тыс. случаев в год. Подобная ситуация

имеет место и в Украине. Так, среди населения

в возрасте 60&69 лет ХСН диагностируют у 4,5&

6,2% обследованных [12]. Отмечается, что пяти&

летняя смертность при этой патологии составляет

62% среди мужчин и 43% среди женщин, а уровень

выживаемости больных сравним с аналогичным

показателем при ряде онкологических заболева&

ний [28].

По данным Фрамингемского исследования [38],

основной причиной ХСН является ишемическая

болезнь сердца (ИБС). В 70% случаев именно она

выступает этиологическим фактором декомпенса&

ции ХСН. Важно отметить, что в возникновении

и прогрессировании ХСН ишемической этиологии

играют роль как симптомные, так и бессимптом&

ные формы ИБС. В большинстве случаев у одного

и того же больного наблюдается сочетание как бо&

левой, так и безболевой ишемии миокарда (БИМ).

Причем лишь небольшая часть эпизодов преходя&

щей ишемии сопровождается приступами стено&

кардии (не более чем 20&25%), тогда как на долю

БИМ приходится около 75&80% [29]. Отмечено

[21], что наличие БИМ является крайне неблаго&

приятным прогностическим фактором и повышает

риск развития внезапной смерти в 5&6 раз, аритмий

в 2 раза, ХСН в 1,5 раза. БИМ также ассоциируется

с более частым развитием дилатации и гипертро&

фии левого желудочка (ЛЖ), более высоким ФК

ХСН [10]. 

Терминология
Согласно Европейским рекомендациям [18]

ХСН определяется как «патофизиологический

синдром, при котором в результате того или иного

заболевания сердечно&сосудистой системы проис&

ходит снижение насосной функции, что приводит

к дисбалансу между гемодинамической потреб&

ностью организма и возможностями сердца». Рас&

сматривая проблему ХСН у пациентов, страдаю&

щих ИБС, следует остановиться на понятии «ише&

мическая кардиомиопатия» (ИКМП). Под ИКМП

понимают комплекс структурно&функциональных

изменений миокарда, обусловленных его ишеми&

ей, с последующей дилатацией камер сердца и воз&

никновением ХСН. Этот термин впервые был

предложен G. Burch и соавт. [25] для больных

с множественным атеросклеротическим пораже&

нием венечных артерий, увеличенными полостями

сердца и клиническими симптомами ХСН, анало&

гичными таковым при дилатационной КМП.

При этом предполагалось, что изолированные

аневризмы желудочков, органические поражения

клапанов сердца и дефекты его перегородок ис&

ключают диагноз ИКМП. В дальнейшем в целом

ряде работ [12, 36, 78] подобные изменения сердца

при ИБС также определялись термином «ишеми&

ческая кардиомиопатия». Согласно рекомендаци&

ям ВОЗ, касающимся номенклатуры и классифи&

кации заболеваний миокарда [64], ИКМП относят

к специфическим КМП.
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Патогенетические особенности
В последнее время представление о механизмах

развития ХСН, обусловленной ишемией, значи&

тельно расширилось. В ее возникновении и про&

грессировании важная роль отводится процессам ре&

моделирования, гибернации (hibernation), оглуше&

ния (stunning), прекондиционирования (precondi&

tioning) миокарда и другим факторам [34, 50, 62, 69]. 

Одной из ведущих причин формирования ХСН

при ИБС является ремоделирование ЛЖ [69]. Оно

может быть обусловлено как острой (инфаркт мио&

карда, ИМ), так и хронической ишемией миокарда.

При полном прекращении кровотока в коронарной

артерии спустя примерно 20 мин возникает некроз

соответствующего участка сердечной мышцы, при

котором восстановление его сократительной функ&

ции становится невозможным. Во время острой ло&

кальной ишемии нарушается и глобальная сократи&

тельная функция желудочков, что, в частности, обус&

ловлено накоплением в миокарде неорганических

фосфатов, вызванным резким падением содержания

аденозинтрифосфата (АТФ) и креатинфосфата.

В последующем в зоне повреждения миокарда про&

исходят процессы рубцевания и так называемого

постинфарктного ремоделирования миокарда –

динамической структурно&функциональной пере&

стройки миокарда и камеры ЛЖ, связанной с нали&

чием участка постинфарктного некроза или рубца,

приводящего к нарушению его геометрии и развитию

систолической и диастолической дисфункции [34].

Патофизиологические изменения, объединенные

термином постинфарктного ремоделирования мио&

карда, в наибольшей степени выражены у больных

с крупными трансмуральными, особенно передними

ИМ. Ремоделирование ЛЖ начинается в первые часы

ИМ и продолжается длительно. Выделяют раннее

(первые 3&4 недели) и позднее ремоделирование [4].

В крупных исследованиях продемонстрировано [72],

что ремоделирование ЛЖ с развитием его дисфунк&

ции представляет независимый фактор неблагопри&

ятного прогноза у постинфарктных больных.

На макроуровне раннее постинфарктное ремоде&

лирование заключается в расширении (растяже&

нии), истончении и непропорциональной регио&

нальной дилатации пораженного сегмента миокар&

да, искажении геометрии ЛЖ с увеличением площа&

ди его поверхности, занимаемой областью некроза.

В более поздние сроки ремоделирование представ&

ляет собой процесс прогрессирующей глобальной

дилатации ЛЖ. При этом происходят изменения его

архитектоники с преобразованием формы из близ&

кой к эллипсоидной в сферическую или цилиндри&

ческую [80]. Интересно, что определенную роль

в становлении глобальной дилатации ЛЖ в послед&

ние годы отводят процессам локального воспале&

ния (как в пограничной зоне, так и в неповрежден&

ном миокарде) [80]. 

На тканевом уровне в процессы ремоделирования

вовлекаются миокардиоциты пограничной зоны

и интактных отделов миокарда, эндотелиальные

и гладкомышечные клетки интрамуральных коро&

нарных сосудов, фибробласты и коллагеновый мат&

рикс сердечной мышцы. Также в процессе ремоде&

лирования изменяются интрамиокардиальные арте&

рии и капилляры с развитием их эндотелиальной

дисфункции. В участке некроза имеет место актива&

ция фибробластов вследствие действия механичес&

ких (истончение и растяжение стенки) и гумораль&

ных (влияние ангиотензина II, альдостерона) фак&

торов и развиваются процессы заместительного

фиброзирования [62]. Также происходит нарушение

процессов деградации коллагена. При его избыточ&

ном расщеплении увеличивается податливость мио&

карда, возрастает степень скольжения миокардио&

цитов относительно друг друга, что повышает веро&

ятность развития дилатации камеры ЛЖ. При сни&

жении деградации коллагена ускоряется формиро&

вание полей фиброза в миокарде с увеличением его

жесткости и развитием диастолической дисфунк&

ции, возникновением электрической нестабильнос&

ти, нарушений ритма и проводимости [34].

Ремоделирование ЛЖ, вызванное хронической

ишемией миокарда, всегда сопряжено с активацией

ренин&ангиотензин&альдостероновой системы (РААС),

что способствует гипертрофии миокарда и его диф&

фузному фиброзированию [67]. 

Отдельно следует остановиться на так называе&

мом метаболическом ремоделировании миокарда,

возникающем у больных ИБС при развитии ХСН.

Известно [17], что двумя основными источниками

энергообеспечения кардиомиоцитов являются глю&

коза и свободные жирные кислоты (СЖК), причем

последние выступают основным энергетическим

субстратом в условиях нормальной перфузии мио&

карда. При использовании СЖК эффективность

энергообеспечения сердечной мышцы примерно на

треть больше, чем при утилизации глюкозы, однако

их окисление сопровождается более высоким по&

треблением кислорода. Поскольку при ишемии мио&

карда основным субстратом окисления становится

глюкоза, это приводит к накоплению промежуточ&

ных продуктов обмена СЖК (ацилкарнитина, аце&

тил&коэнзима А, лактата), тяжелому ацидозу,

повреждению клеточных мембран и митохондрий

кардиомиоцитов, изменению их ионного гомеоста&

за и последующей гибели. 
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Нарушение сегментарной и глобальной сократи&

мости миокарда при ИБС может быть обусловлено

не только его ремоделированием. Существуют со&

стояния потенциально обратимой ишемической

дисфункции сердечной мышцы, постепенно исче&

зающей после реперфузии. К ним относятся гибер&

нация и оглушение миокарда [50, 69]. Они наблю&

даются как при хронических, так и при острых фор&

мах ИБС, а также при чрескожных коронарных

вмешательствах. Отличительной особенностью

этих состояний является сохранение клеточного

метаболизма и резерва сократимости миокарда, его

жизнеспособности [5]. Тем не менее в основе мио&

кардиального оглушения и гибернации лежат

различные анатомические и физиологические суб&

страты. 

Под термином «станнированный (оглушенный)

миокард» (stunned myocardium) понимают состоя&

ние постишемической транзиторной (обратимой)

контрактильной дисфункции миокарда, которая

возникает и сохраняется после реперфузии, не&

смотря на стойкое восстановление нормального ко&

ронарного кровотока и отсутствие необратимых из&

менений в кардиомиоцитах [48]. Впервые данное

состояние было описано G.R. Heyndrickx et al. [43].

Оно возникает при кратковременной (ее длитель&

ность не превышает 20 мин) или неполной ишемии

миокарда. После реперфузии происходит постепен&

ное отсроченное восстановление сократительной

функции миокарда, зависящее от длительности

и тяжести ишемического повреждения. 

Механизмы развития оглушения миокарда до

конца не ясны. Среди возможных факторов отмеча&

ют активацию процессов перекисного окисления

липидов, перегрузку кардиомиоцитов кальцием

и эндотелиальной дисфункции мелких артерий

сердца [50]. Нарушение региональной сократимос&

ти вследствие оглушения сегментов миокарда мо&

жет приводить к дополнительному увеличению ра&

бочей нагрузки на интактные сегменты и таким об&

разом способствовать ремоделированию ЛЖ. Важ&

но отметить, что повторяющиеся эпизоды ишемии

и реперфузии и, соответственно, персистирование

оглушения является ведущим патогенетическим

механизмом развития ИКМП. 

Под термином «гибернирующий (спящий)

миокард» (hibernating myocardium) понимают

состояние его персистирующей дисфункции

вследствие гипоперфузии с возможностью полно&

го или частичного восстановления функции после

реваскуляризации [69]. Термин «гибернация» был

заимствован из зоологии S. Rahimtoola [62]

и в данном случае использовался для обозначения

адаптационного процесса продолжительного сни&

жения сократительной функции миокарда в ответ

на хроническую ишемию. При гибернации миокар&

да тканевая перфузия достаточна для поддержания

ионных потоков и существования кардиомиоцитов,

но не достаточна для их нормальной сократимости.

Считается, что при гибернации кардиомиоциты

остаются жизнеспособными в течение длительного

времени и даже через несколько лет при устранении

ишемии их функция может восстановиться. 

Отмечается [67], что в гибернированных участках

сердечной мышцы сохраняется аэробный ресинтез

АТФ, однако сократимость их снижена. Интересно,

что при этом, несмотря на значимую гипоперфу&

зию, в кардиомиоцитах отсутствуют типичные био&

химические признаки ишемии (увеличение продук&

ции лактата, повышение уровней креатинкиназы,

истощение резерва АТФ). 

Морфологически для гибернации характерно на&

личие ультраструктурных изменений кардиомиоци&

тов с потерей саркомеров, деформацией ядер,

дезорганизацией цитоскелета, нарушением состава

сократительных белков [69]. Выявляется также

апоптоз клеток. Имеются данные [37], что кардио&

миоциты полностью теряют свою дифференциров&

ку, становясь сходными с эмбриональными миоци&

тами, что происходит в результате экспрессии спе&

цифических фетальных протеинов. В интерстиции

увеличивается количество клеточных элементов,

макрофагов, фибробластов, тучных клеток, колла&

геновых волокон, в связи с чем изменяется эластич&

ность миокарда и развивается не только систоли&

ческая, но и диастолическая дисфункция. 

По мнению N.G. Frangogianis et al. [37], в процес&

се гибернации миокарда определенную роль играет

воспаление. Авторы считают, что гибернация – это

активный динамический процесс, связанный с уве&

личением синтеза макрофагов и миграцией лейко&

цитов, которые накапливаются в миокарде, инду&

цируя его повреждение и фиброз. При реперфузии

лишь часть описанных изменений является обра&

тимой. 

В экспериментальных исследованиях показано,

что гибернирующий миокард имеет большой ино&

тропный резерв. Так, у свиней, несмотря на сниже&

ние кровотока до 50% в течение 85&90 мин, введе&

ние добутамина или кальция в ишемизированную

область миокарда приводило к улучшению его со&

кратительной функции [71]. Интересно, что при

инотропной стимуляции в гибернирующем мио&

карде наблюдают активизацию метаболизма, в то

время как при оглушении этого не происходит [67].

Таким образом, инотропная стимуляция миокарда
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в комбинации с возможностью получения данных

о его метаболизме может помочь не только выявить

жизнеспособность миокарда, но и отличить спя&

щий миокард от оглушенного. 

Имеются данные, что в некоторых случаях вы&

званный ишемией «сон» миокарда может стать пре&

терминальным. Так, D.B. Sawyer et al. [67] обнару&

жили, что в развитии гибернации миокарда ключе&

вую роль играет фактор некроза опухолей (TNFα)

и индуцибельная изоформа синтазы оксида азота,

а «жизненный резерв» гибернированных кардиоми&

оцитов зависит от экспрессии этих веществ. При ее

возрастании выше неких пороговых величин про&

исходят необратимые повреждения клеток и их

гибель.

Определенное значение в развитии ХСН при

ИБС имеет феномен ишемического прекондицио&

нирования, под которым понимают изменения ме&

ханических и электрофизиологических свойств

участка миокарда при повторяющихся эпизодах его

ишемизации. Установлено [15], что этот феномен

делает миокард более устойчивым к повреждениям,

связанным с последующей гипоперфузией. Впер&

вые феномен ишемического прекондиционирова&

ния был обнаружен R. Lange et al. [53], которые

в эксперименте показали, что исчерпание миокар&

диальных запасов АТФ после повторных коротких

периодов ишемии происходит в меньшей степени,

чем в случае однократного эпизода ишемии. Позд&

нее C.E. Murry et al. [58] представили результаты ра&

боты, в которой также было продемонстрировано

защитное влияние на миокард коротких (5 мин)

эпизодов преходящей ишемии: после 40&минутной

дальнейшей окклюзии коронарной артерии экспе&

риментального животного (собаки) зона рубца бы&

ла на 25% меньше в группе, подвергшейся предва&

рительной кратковременной ишемизации, чем

в группе контроля. Протективный эффект ишеми&

ческого прекондиционирования был отмечен

и в клинических работах. Так, в исследовании

TIMI&9B [48] было обнаружено, что у пациентов,

имевших приступы стенокардии до развития ИМ,

наблюдались меньшие размеры повреждения и бо&

лее благоприятные клинические исходы в отличие

от больных без предшествующей стенокардии.

Механизмы «подготавливающего» воздействия

ишемии на миокард не совсем ясны. Считают [33],

что одним из основных триггеров этого процесса

является аденозин. Во время кратковременного пе&

риода ишемии он начинает выделяться кардиомио&

цитами, что, в свою очередь, вызывает активацию

ключевого внутриклеточного мессенджера – проте&

инкиназы С. Под ее действием закрытые в норме

АТФ&зависимые калиевые каналы гладкомышеч&

ных клеток сосудов и кардиомиоцитов открывают&

ся, что приводит к защитному укорочению потен&

циала действия клеток миокарда. Такой эффект

имеет энергосберегающее значение и при возник&

новении в ближайшее время повторной ишемии

миокарда способствует снижению его метаболичес&

кой активности, уменьшению скорости распада

АТФ и замедлению процессов внутриклеточного

ацидоза. Наряду с аденозином в запуске ишемичес&

кого прекондиционирования участвуют также бра&

дикинин и опиоиды [15].

Выраженность ишемического прекондициониро&

вания может зависеть от различных факторов –

пола, возраста, сопутствующих заболеваний, состо&

яния миокарда, воздействия некоторых лекарствен&

ных средств. При наличии таких неблагоприятных

факторов, как пожилой возраст, сахарный диабет,

выраженная гипертрофия миокарда, гиперхолесте&

ринемия, перенесенный ИМ, адаптивные способ&

ности миокарда, обусловленные прекондициониро&

ванием, резко угнетаются, что в конечном итоге

способствует более быстрому развитию ИКМП [60]. 

В последние годы в развитии ХСН ишемического

генеза все большее значение придается воспале&

нию. Показано [45], что высокий уровень циркули&

рующих провоспалительных цитокинов тесно кор&

релирует с тяжестью ХСН и ассоциируется с небла&

гоприятным прогнозом. Интересные данные при&

водят K. Yu&Ming et al. [79]. В своей эксперимен&

тальной работе они обнаружили избыточное накоп&

ление некоторых провоспалительных цитокинов

(интерлейкин&1β, TNFα) в гипоталамусе крыс

с миокардиальной дисфункцией, индуцированной

ишемией, что приводило к гиперактивации РААС

и симпатической нервной системы, увеличению

объема циркулирующей крови и прогрессированию

ХСН. 

В некоторых экспериментальных и клинических

исследованиях [42, 56] подтверждается важнейшее

значение окислительного стресса в развитии

и прогрессировании ишемической ХСН. Основ&

ным источником реактивных форм кислорода

в этом случае является фермент НАДФ&оксидаза,

в избыточном количестве продуцируемый в ишеми&

зированном миокарде. Отмечается [56], что выра&

женность окислительного стресса нередко опреде&

ляет не только течение, но и исход такой ХСН.

Появляется все больше данных о важной роли

дисфункции эндотелия коронарных артерий в генезе

ХСН [52, 67]. Прежде всего она проявляется в сни&

жении продукции эндотелием сосудов вазодилати&

рующих агентов, в частности оксида азота, что
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приводит к нарушению релаксации сосудов, агрега&

ции тромбоцитов и пролиферации гладкомышеч&

ных элементов сосудистой стенки. Это, в свою оче&

редь, вызывает ухудшение коронарной перфузии

и дальнейшее ремоделирование ЛЖ.

Следует отметить и определенную роль в про&

грессировании ИКМП адипонектина – гормона,

синтезируемого клетками жировой ткани. Показа&

но [41], что сывороточная концентрация этого

белка положительно коррелирует с уровнем ли&

попротеинов высокой плотности и отрицательно –

с уровнями триглицеридов, липопротеидов низ&

кой плотности, провоспалительных цитокинов,

предсердного и мозгового натрийуретического

пептида и выраженностью инсулинорезистентнос&

ти. Установлено, что этот гормон препятствует

связыванию лейкоцитов с внутренней поверх&

ностью сосудистой стенки и таким образом предот&

вращает развитие воспаления и дисфункции эндо&

телия. В то же время отмечено [77] существенное

снижение уровня этого гормона у пациентов, стра&

дающих ИБС, что ассоциируется с высоким рис&

ком развития коронарной ХСН. По&видимому

[20], гипоадипонектинемия в этом случае способ&

ствует прогрессированию атеросклеротического

поражения коронарных сосудов, развитию воспа&

лительных процессов в их эндотелии и прогресси&

рованию гемодинамических нарушений.

Таким образом, описанные процессы в совокуп&

ности приводят к изменению структурного состоя&

ния миокарда, нарушению его региональной и гло&

бальной систолической и диастолической функций

и развитию в итоге ХСН. 

Диагностика
Кроме клинического обследования, в диагности&

ке ИКМП широко применяют дополнительные

инструментальные методы [18]. 

На стандартной электрокардиограмме (ЭКГ)

при ИКМП часто обнаруживаются признаки ише&

мии в виде изменений сегмента ST и зубца Т, пере&

несенного ИМ (патологический зубец Q, снижение

амплитуды или отсутствие зубца R). У большинства

больных также имеются неспецифические измене&

ния в виде различных нарушений ритма и проводи&

мости, в первую очередь блокады левой ножки пуч&

ка Гиса или ее ветвей, признаки гипертрофии ЛЖ

и других камер сердца [19]. Важное прогностичес&

кое значение имеет наличие альтернации Т&волны.

Есть данные [73], что она является ЭКГ&маркером

нарушений реполяризации, вызванных дефицитом

коронарного кровотока, и выступает предиктором

фатальных аритмий у пациентов с ХСН.

При суточном мониторинге ЭКГ часто выявляют

эпизоды ишемии, особенно безболевой, аритмий

и блокад сердца [14].

С помощью рентгенологического исследования

органов грудной полости можно обнаружить увели&

чение размеров сердца, чаще ЛЖ, и признаки за&

стоя в малом круге кровообращения [18]. 

Основную роль в диагностике ХСН при ИБС иг&

рает эхокардиографическое (ЭхоКГ) исследование

[55], которое позволяет выявить дисфункцию мио&

карда, определить ее выраженность и ведущий па&

тофизиологический механизм (систолическая или

диастолическая недостаточность), а также исклю&

чить первичное поражение клапанов и перикарда

как причины ХСН. При ЭхоКГ у больных с ИБС

нередко выявляют локальные зоны гипо& и/или

акинезии. Показано [1], что распространенная дис&

кинезия ЛЖ, охватывающая два и более соседних

сегментов, обнаруживается у 50% больных с ИКМП

и лишь у 10% с идиопатической дилатационной

КМП. При возникновении застойной ХСН отмеча&

ют значительные нарушения внутрисердечной ге&

модинамики: увеличение конечно&диастолическо&

го объема и размера ЛЖ, снижение фракции выбро&

са (ФВ) и изменение трансмитрального кровотока,

характерные для диастолической дисфункции ЛЖ. 

У пациентов с БИМ диастолическая дисфункция

ЛЖ, как правило, предшествует нарушению его

сократимости. В отличие от лиц с наличием присту&

пов стенокардии снижение глобальной систоличес&

кой функции ЛЖ при БИМ наблюдается, как пра&

вило, при многососудистом поражении коронар&

ных артерий. Однако уже при поражении одной из

артерий у таких больных можно обнаружить ло&

кальные участки асинергии [6]. 

Магнитно&резонансная томография (МРТ) явля&

ется наиболее точным методом определения объ&

емов камер сердца, толщины его стенок и массы

ЛЖ [14]. Кроме того, она позволяет оценить объем

повреждения, состояние кровоснабжения и осо&

бенности дисфункции миокарда. Однако, учитывая

ее высокую стоимость, проведение этого метода ис&

следования оправдано лишь в случаях недостаточно

полной информативности прочих визуализирую&

щих методик.

Рентгенконтрастная коронаровентрикулография

является золотым стандартом диагностики ИБС,

позволяющим визуализировать коронарные сосу&

ды, определить наличие, локализацию и степень

выраженности их окклюзии [9].

Известно [34], что одним из путей предупрежде&

ния ХСН у больных ИБС является воздействие на

постинфарктное ремоделирование, в значительной
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мере определяющее течение и прогноз заболевания.

Наличие жизнеспособного миокарда в зоне ИМ

в значительной мере предупреждает структурно&

геометрическую перестройку ЛЖ, в то время как

его отсутствие сопровождается дилатацией и пост&

инфарктным ремоделированием. Поэтому оценка

жизнеспособности диссинергичного миокарда

имеет большое клиническое значение. 

В некоторых случаях определение жизнеспособ&

ности миокарда необходимо и у пациентов с хрони&

ческими формами ИБС [5]. Это касается больных

с выраженной дисфункцией ЛЖ (ФВ менее 35%)

и симптомами застойной ХСН, так как у большин&

ства из них выбор лечебной тактики проводится

между медикаментозной терапией и реваскуляриза&

ционными процедурами. Сложность проведения

операций аортокоронарного шунтирования (АКШ)

и коронарной ангиопластики у таких больных свя&

зана с повышенной периоперационной леталь&

ностью, однако у пациентов с выявленным жизне&

способным миокардом восстановление сократи&

тельной функции ЛЖ, уменьшение ФК ХСН

и улучшение качества жизни оправдывает проведе&

ние реваскуляризации.

До недавнего времени способность к восстанов&

лению сократимости гибернирующего миокарда

у больных ИБС можно было оценить только после

проведения коронарной ангиопластики или АКШ.

Однако с введением в клиническую практику мето&

дов, позволяющих проспективно исследовать обра&

тимую дисфункцию, перфузию и метаболизм мио&

карда, стало возможным более адекватно отбирать

больных на хирургическое лечение и влиять на их

выживаемость. Сегодня для оценки жизнеспособ&

ности миокарда наиболее часто используются фар&

макологическая стресс&ЭхоКГ, позитронно&эмис&

сионная томография и однофотонная эмиссионная

томография – технологии, позволяющие получать

перфузионные сцинтиграфические изображения

[23, 55]. Иногда с этой целью применяют МРТ

и контрастную ЭхоКГ [18]. 

При проведении фармакологической стресс&

ЭхоКГ, как правило, используется селективный

β1&агонист – добутамин. При стресс&ЭхоКГ с добу&

тамином критерием жизнеспособности миокарда

считают появление двухфазной реакции сократи&

мости миокарда в зоне формирующегося рубца

в виде ее повышения на один балл и более и при&

рост систолического утолщения >3 мм на малых (5&

10 мкг/кг/мин) дозах добутамина с последующим

ухудшением на высоких (20&40 мкг/кг/мин) дозах

[7]. Постоянное повышение сократимости на про&

тяжении всей фармакологической пробы

характеризует наличие значительной массы жиз&

неспособного миокарда [55].

К высокочувствительным неинвазивным мето&

дам диагностики жизнеспособности сердечной

мышцы относится и перфузионная сцинтиграфия

миокарда с использованием изотопа таллия 201Tl

[23]. Дефекты перфузии, возникающие при стрессе,

но частично или полностью исчезающие в покое,

указывают на наличие ишемизированного, но жиз&

неспособного миокарда. 

Наиболее точную количественную информацию

о региональной перфузии и метаболизме миокарда

позволяет получить позитронно&эмиссионная то&

мография, но, к сожалению, этот метод не является

широко доступным [14]. Перфузия сердечной

мышцы может быть оценена с помощью изотопов
13N аммония, 15O&H2O, 38K или 82Rb. Окислитель&

ный метаболизм обычно исследуется при примене&

нии 11С ацетата, а утилизация глюкозы – при ис&

пользовании 18F флюородеоксиглюкозы. При этом

несоответствие перфузии и метаболизма миокарда

является наиболее точным критерием его жизне&

способности [23].

Отдельно следует остановиться на клиническом

значении некоторых лабораторных параметров,

определяемых, скорее, с прогностической, чем с

диагностической целью. Учитывая определенную

роль воспаления в генезе как ИБС, так и ХСН,

оценка содержания С&реактивного протеина (СРП)

в сыворотке крови при данной патологии все чаще

используется в клинической практике [30, 51]. Пока&

зано, что в отличие от неишемической при ишеми&

ческой ХСН высокий уровень этого белка является

мощным предиктором неблагоприятного прогноза.

Так, в исследовании N. Lamblin [51] концентрация

СРП >3 мг/л у пациентов с ишемической ХСН по&

вышала риск смерти от кардиоваскулярных причин

в ближайшие 3 года более чем в 2 раза (отношение

рисков 2,17; р<0,001). В то же время у больных

с ХСН иной этиологии такой зависимости не на&

блюдалось. Подобная особенность может объяснять&

ся тем, что СРП способствует развитию и прогрес&

сированию атеротромбоза коронарных артерий за

счет активации эндотелина, интерлейкинов, факто&

ра, ингибирующего активатор плазминогена, повы&

шения экспрессии молекул адгезии и подавления

выработки простациклина [30]. 

Отрицательной прогностической ценностью об&

ладает и высокий уровень мозгового натрийурети&

ческого пептида (МНУП) – гормона, который

вырабатывается кардиомиоцитами желудочков

и регулирует водно&солевой гомеостаз и объем цир&

кулирующей крови. Показано [11], что определение
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уровня МНУП в плазме крови пациентов с ХСН

ишемического генеза позволяет оценить тяжесть

заболевания и прогнозировать его дальнейшее те&

чение. В настоящее время полностью доказана вза&

имосвязь между тяжестью сердечной дисфункции

и уровнем МНУП в плазме крови, что позволило

рекомендовать определение его концентрации в ка&

честве лабораторного теста ХСН [14, 18]. Оценку

уровня МНУП можно использовать для выявления

больных со скрытой систолической и диастоличес&

кой дисфункцией ЛЖ, оценки степени ее выражен&

ности и долгосрочного прогноза, определения по&

казаний к терапии ХСН и анализа ее эффективнос&

ти. Необходимо отметить, что снижение концент&

рации этого гормона ниже 100 пг/мл коррелирует

с функциональным улучшением у пациентов с ХСН

и тенденцией к уменьшению частоты неблагопри&

ятных исходов, в том числе и смерти [44]. В услови&

ях сохраненной систолической функции ЛЖ опре&

деление уровня МНУП в первые дни от начала ост&

рого коронарного синдрома позволяет прогнозиро&

вать его исход. Так, в исследовании J. de Lemos et al.

[31] исходный уровень этого гормона коррелировал

с риском возникновения смерти, развития ХСН

и ИМ как через 30 дней, так и через 10 месяцев пос&

ле острого коронарного синдрома. Имеются

данные, что МНУП является более информатив&

ным прогностическим критерием выживаемости

больных с ИМ по сравнению с ФВ ЛЖ [59].

Лечение
Целью лечения пациентов с ишемической ХСН

является уменьшение количества или устранение

эпизодов декомпенсации и ишемии миокарда, в том

числе безболевой, предупреждение жизнеопасных

аритмий, улучшение качества жизни и увеличение

выживаемости [14]. Для этого в первую очередь сле&

дует провести коррекцию модифицируемых факто&

ров риска прогрессирования ИБС и ХСН, повысить

приверженность больных к лечению, активнее ис&

пользовать немедикаментозные методы [9].

Медикаментозная терапия пациентов с ХСН

ишемической этиологии включает ингибиторы ан&

гиотензинпревращающего фермента (АПФ), β&ад&

реноблокаторы, антагонисты альдостерона, диуре&

тики, сердечные гликозиды, блокаторы рецепторов

к ангиотензину II, статины и антиагреганты. К до&

полнительным препаратам, используемым в опре&

деленных клинических ситуациях и не имеющим

доказанного положительного влияния на прогноз,

относят нитраты, блокаторы кальциевых каналов,

антиаритмические препараты (III класса) и негли&

козидные инотропные стимуляторы [18]. С целью

коррекции метаболических нарушений, связанных

с ишемией, может быть применен оригинальный

триметазидин MR.

Положительные свойства ингибиторов АПФ при

лечении ишемической ХСН подтверждены резуль&

татами многих крупных многоцентровых исследо&

ваний (SAVE, TRACE, AIRE и др.) [49, 75], которые

показали уменьшение прогрессирования дилата&

ции и гипертрофии ЛЖ, замедление процессов его

ремоделирования, улучшение качества жизни па&

циентов и увеличение их выживаемости. Препара&

ты этого класса предупреждают развитие миокар&

диального фиброза, уменьшают выраженность

оксидативного стресса, тормозят процессы локаль&

ного воспаления в атеросклеротических бляшках

и миокарде, улучшают функцию эндотелия коро&

нарных сосудов, что положительно влияет на функ&

циональное состояние сердечной мышцы. Таким

образом, ингибиторы АПФ показаны всем пациен&

там с ХСН при отсутствии индивидуальных проти&

вопоказаний.

Антагонисты рецепторов к ангиотензину II в на&

стоящее время используются не только в качестве

альтернативы ингибиторам АПФ при непереноси&

мости последних, но и вместе с ними для более пол&

ной блокады РААС у пациентов с клинически выра&

женной декомпенсацией ХСН [14, 18].

С помощью β&адреноблокаторов достигается не

только устранение негативных последствий симпа&

тикотонии, но и блокада других нейрогуморальных

систем, в частности РААС, влияющих на прогрес&

сирование ХСН [9, 18]. Препараты этой группы

эффективно замедляют частоту сердечных сокра&

щений, уменьшают выраженность гипертрофии

и дисфункции ЛЖ, частоту ишемии миокарда,

в том числе безболевой, и снижают риск развития

жизнеопасных аритмий. Использование β&адрено&

блокаторов в лечении больных с ишемической ХСН

приводит к уменьшению потребления миокардом

кислорода и перегрузке кардиомиоцитов ионами

кальция, что приводит к улучшению диастоличес&

кого расслабления миокарда и возрастанию функ&

ционального резерва. Важно отметить, что β&адре&

ноблокаторы эффективны в достижении так назы&

ваемой миокардиальной разгрузки: под их влияни&

ем происходит нормализация соотношения достав&

ка/потребление кислорода в кардиомиоцитах,

и часть из них, находящаяся в состоянии гиберна&

ции, оживает и включается в процесс сокращения.

Именно после длительной терапии β&адреноблока&

торами происходит рост сердечного выброса за счет

расширения зоны сокращающихся кардиомиоци&

тов [75]. Среди препаратов этой группы у пациентов
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с ХСН ишемического генеза наиболее исследо&

ванным является карведилол, который наряду с β1&

и β2&блокирующими свойствами обладает дополни&

тельными антиоксидантным, антипролифератив&

ным и вазодилатирующим эффектами. Он спосо&

бен ограничивать зону некроза и ремоделирования

миокарда, уменьшать частоту ишемических арит&

мий и снижать сердечно&сосудистую смертность

[27, 74]. 

По данным исследований RALES и EPHESUS

[35, 61], применение антагонистов альдостерона

(спиронолактона или эплеренона) позволяет не

только предупредить негативное воздействие на

сердечно&сосудистую систему избыточной актива&

ции РААС, уменьшить выраженность процессов

фиброзирования и постинфарктного ремоделиро&

вания ЛЖ, предупредить развитие и прогрессирова&

ние его систолической и диастолической дисфунк&

ций, но и отчетливо улучшить прогноз у данной ка&

тегории пациентов. В связи с этим препараты ука&

занной группы являются неотъемлемой частью те&

рапии больных с ХСН ишемической этиологии [4].

Показанием для использования диуретиков

у данной категории больных является наличие при&

знаков задержки жидкости. Сердечные гликозиды

применяют, как правило, при систолической дис&

функции ЛЖ или сопутствующей фибрилляции

предсердий [9, 18].

Статины, как известно [46], являются не только

мощными липидоснижающими препаратами,

но и имеют многочисленные плейотропные эф&

фекты. Они обладают противовоспалительным,

антиоксидантным, противоаритмическим эффек&

тами, способствуют улучшению функции эндоте&

лия сосудов, обратному развитию гипертрофии

ЛЖ и предупреждают его ремоделирование, а так&

же подавляют избыточную активацию симпато&

адреналовой и РААС. Наиболее убедительные ре&

зультаты, демонстрирующие положительное влия&

ние этих препаратов на прогноз у пациентов

с ХСН ишемической этиологии, представлены

в недавнем метаанализе 11 ретроспективных и 2

проспективных исследований [63]. В целом при&

менение статинов у данной категории пациентов

снижало смертность на 26% (относительный риск

(ОР) 0,74; 95% доверительный интервал (ДИ) 0,68&

0,8; р<0,05 ).

Антиагреганты (ацетилсалициловая кислота и ти&

енопиридины) являются обязательным компонен&

том лечения пациентов с ИБС. Отмечается сущест&

венное положительное влияние этих препаратов на

прогноз как при острых, так и при хронических

формах ИБС [14]. 

Учитывая важнейшую роль метаболического ре&

моделирования миокарда в развитии и прогресси&

ровании ХСН при ИБС актуальным направлением

терапии пациентов с этой патологией является при&

менение препаратов, доказанно уменьшающих

ишемическое повреждение в кардиомиоцитах

путем коррекции метаболизма [18]. Речь идет о три&

метазидине, который тормозит окисление СЖК

в митохондриях [8], обеспечивает поддержание

внутриклеточного уровня АТФ, предупреждает

ацидоз и перегрузку миокардиоцитов ионами каль&

ция. Подобное «субстратное переключение» – бло&

кирование захвата и окисления СЖК, позволяет

осуществлять более полноценную аэробную утили&

зацию глюкозы в условиях ишемии. 

Клиническая эффективность у различных групп

пациентов с ИБС, в том числе с БИМ, ХСН, проде&

монстрирована в ряде контролируемых исследова&

ний [8, 65], проведенных с оригинальным тримета&

зидином Предуктал® компании «Сервье». 

В исследовании ПРИМА [8] оценивали эффек&

тивность и безопасность оригинального триметази&

дина MR в дозе 35 мг 2 раза в сутки в сочетании

с общепринятой стандартной терапией у больных

ХСН ишемического генеза. К моменту окончания

исследования в группе больных, получавших ори&

гинальный триметазидин MR, по сравнению с кон&

трольной группой отмечена статистически досто&

верная редукция таких симптомов ХСН, как повы&

шенная утомляемость, одышка и наличие отеков

нижних конечностей. Кроме того, у больных с ише&

мической кардиомиопатией и ХСН добавление

оригинального триметазидина MR в дозе 70 мг/сут

к обычной терапии также статистически достовер&

но приводит к уменьшению числа приступов стено&

кардии, потребности в нитратах, повышению ФВ

ЛЖ по сравнению с группой контроля (стандартная

терапия+плацебо) [8]. Оригинальный триметази&

дин MR улучшает сегментарную и общую систоли&

ческую функцию ЛЖ и повышает ФВ за счет вос&

становления функции сегментов с обратимой аси&

нергией, уменьшает размеры зоны оглушенного

и спящего миокарда и благоприятно влияет на

функцию эндотелия.

Анализ эффективности длительного приема ори&

гинального триметазидина на смертность и частоту

госпитализаций пациентов с коронарогенной ХСН

показал уменьшение кумулятивного показателя ча&

стоты развития сердечно&сосудистых осложнений

и госпитализаций у больных с коронарогенной

ХСН за 6&месячный период приема оригинального

триметазидина в сравнении с приемом плацебо

(C. Vitale et al., 2004). Двухлетнее наблюдение
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E. Kady и соавт. (2005) подтвердило высоко досто&

верную разницу между количеством выживших па&

циентов c ИБС и дисфункцией ЛЖ в группе «стан&

дартная терапия + оригинальный триметазидин»

(92%) по сравнению с группой больных, получав&

ших только стандартную терапию (62%). Практиче&

ский интерес представляют выводы, сделанные

P. Di Napoli с соавт. (2007), относительно приема

оригинального триметазидина в дополнение

к стандартной терапии в течение 4 лет, что сопро&

вождалось достоверным снижением числа смер&

тельных исходов на 56% и значительным снижени&

ем случаев госпитализаций пациентов в связи с усу&

гублением СН (на 47%) в сравнении с пациентами,

принимавшими только стандартное лечение (ди&

уретик, ингибитор АПФ, β&блокатор). 

Показано, что при ИКМП добавление ориги&

нального триметазидина к стандартной антиише&

мической терапии способствует уменьшению коли&

чества эпизодов ишемии, потребности в приеме ни&

тропрепаратов, улучшению сократительной спо&

собности миокарда ЛЖ и предупреждению его ре&

моделирования, возрастанию толерантности к фи&

зической нагрузке [12, 32].

Вероятно, действие триметазидина не ограничи&

вается только влиянием на утилизацию СЖК. Есть

данные [24, 57], что он обладает противовоспали&

тельным, антиоксидантным, липидокорригирую&

щим свойствами, способен предотвращать развитие

и уменьшать выраженность инсулинорезистент&

ности, а также улучшать функцию эндотелия коро&

нарных сосудов. Однако механизмы реализации

указанных эффектов триметазидина пока не ясны

и требуют дальнейшего изучения.

В исследовании GISSI&HF [39] было показано,

что длительное назначение этиловых эфиров

омега&3&ненасыщенных жирных кислот в дозе 1 г

в сутки было эффективным в снижении как об&

щей смертности, так и частоты госпитализаций

в связи с сердечно&сосудистыми причинами

у больных с II&IV ФК ХСН. Их положительный

эффект исследователи связывают преимущест&

венно с его антиаритмическими свойствами [54].

Безопасность препаратов этой группы была под&

тверждена в составе стандартной терапии коро&

нарогенной ХСН [39].

Активаторы калиевых каналов в последние годы

становятся объектом всестороннего изучения в свя&

зи с их способностью активировать процессы ише&

мического прекондиционирования, уменьшать

частоту и выраженность БИМ [3]. Включение этой

группы препаратов в терапию больных с ХСН

ишемического генеза способствует улучшению ее

клинического течения и прогноза [13]. В этой связи

заслуживают внимания результаты исследования

IONA (Impact of Nicorandil in Angina), посвящен&

ные никорандилу – препарату, сочетающему в себе

свойства донатора NO и активатора К+&каналов.

В этом исследовании приняли участие 5126 пациен&

тов со стабильной стенокардией и высоким риском

неблагоприятных исходов. Никорандил на 17%

снизил риск развития ИМ, на 21% – частоты

острых коронарных синдромов без развития ИМ

и на 14% – общего количества сердечно&сосудис&

тых осложнений.

Известно, что в развитии прекондиционирова&

ния играют роль не только активаторы митохонд&

риальных каналов, но и активаторы сарколеммаль&

ных калиевых каналов. К таким средствам, влияю&

щим на пуриновые мессенджерные системы мио&

кардиоцитов, относится аденозин&5’&трифосфа&

тоглюконато&магния (II) тринатриевая соль [13]. 

Таким образом, активаторы калиевых каналов

представляют класс средств, механизм действия

которых связан со стимуляцией адаптивных про&

цессов в клетке, способствующих защите от по&

вреждения. Основываясь на указанных дока&

зательствах эффективности никорандила у боль&

ных со стабильной стенокардией, класс актива&

торов калиевых каналов был включен в рекомен&

дации Европейского общества кардиологов по

ведению больных стабильной стенокардией

(2006) в качестве препаратов симптоматической

терапии [21, 38].

По мнению некоторых исследователей [70],

рациональным дополнением к стандартной те&

рапии пациентов с ИКМП может служить пен&

токсифиллин. Наряду с антиагрегантным

действием он обладает определенными проти&

вовоспалительными и антиапоптозными свой&

ствами. При его применении отмечено сниже&

ние концентрации СРП, МНУП, TNFα и неко&

торых маркеров апоптоза кардиомиоцитов,

а также улучшение сократительной функции

ЛЖ и клинического статуса пациентов. Однако

эффективность этого препарата в лечении боль&

ных ХСН ишемического генеза подтверждается

не во всех работах [22], что пока не позволяет

рекомендовать его к применению у таких

пациентов.

Согласно результатам недавних исследований

[66] использование сильденафила может улучшить

сократительную функцию миокарда и выживае&

мость у животных с ИКМП за счет подавления

апоптоза кардиомиоцитов и улучшения функции

эндотелия коронарных сосудов. Но эти данные
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также требуют подтверждения в клинических ис&

следованиях. 

Среди хирургических методов лечения ХСН ише&

мического генеза используют АКШ и стентирова&

ние коронарных артерий, реконструкцию ЛЖ,

имплантацию искусственных водителей ритма

с целью устранения брадиаритмий или ресинхрони&

зации, кардиовертеров&дефибрилляторов для про&

филактики внезапной сердечной смерти, а также

трансплантацию сердца или имплантацию искус&

ственных желудочков сердца [14]. 

Из перечисленных хирургических методов особого

внимания заслуживают реваскуляризационные и ре&

конструктивные операции. В клинических исследо&

ваниях показано [26], что как при острых, так и при

хронических формах ИБС успешная и современная

реваскуляризация сердечной мышцы приводит

к значительному улучшению систолической и диа&

столической функций ЛЖ и снижению смертности

пациентов.

Основной целью реконструктивных операций,

помимо удаления рубцовых зон, является восста&

новление нарушенной геометрии сердца. Показано

[78], что геометрическая реконструкция ЛЖ у паци&

ентов с ИКМП приводит к улучшению гемодина&

мических показателей и отдаленного прогноза.

По некоторым данным, при сочетанном проведе&

нии реконструктивных и реваскуляризационных

процедур наблюдается существенное улучшение

прогноза для жизни пациентов по сравнению с ис&

пользованием только реваскуляризации. Так,

O. Dzemali et al. [34] изучили ближайшие и отдален&

ные результаты этих хирургических вмешательств,

проведенных в 2000&2003 гг. у 285 пациентов с ИБС

и систолической дисфункцией ЛЖ (ФВ 30&40%).

Анализ показал, что в группе больных, которым

процедура АКШ проводилась вместе с геометри&

ческой реконструкцией ЛЖ, наблюдалось значимое

(р<0,05) уменьшение операционной летальности

(с 8,5 до 4,5%), ФК ХСН (с 2,03 до 1,7), а также уве&

личение семилетней выживаемости (с 74,3 до

84,2%). 

Вместе с тем в завершившемся недавно более

масштабном (около 1000 пациентов) исследовании

STICH было показано, что коррекция анато&

мических характеристик ЛЖ в дополнение к АКШ

не сопровождается улучшением прогноза пациен&

тов с ИКМП. Согласно результатам этого исследо&

вания рутинное использование хирургической ре&

конструкции ЛЖ в дополнение к АКШ не является

оправданным.

Накапливается все больше сведений об эффек&

тивности аллогенной трансплантации стволовых

клеток костного мозга и скелетных миобластов

в лечении пациентов с ИКМП. Показано [40, 72],

что регенерационная терапия эффективно умень&

шает зону некроза миокарда, препятствует его ре&

моделированию, а при хронических формах ИБС

приводит к существенному улучшению функцио&

нального состояния ЛЖ, качества жизни пациен&

тов, снижению частоты госпитализаций по поводу

декомпенсации ХСН и смертности. Однако пока

эти данные базируются преимущественно на ре&

зультатах экспериментальных и небольших клини&

ческих исследований и требуют дальнейшего под&

тверждения.

Таким образом, проблема ХСН, обусловленной

ИБС, весьма актуальна, и в ее решении в последние

годы появились интересные и обнадеживающие

направления.
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