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КАРДІОЛОГІЯ
ПРАКТИКУМ ЛІКАРЯ

H.G. Kemp (1973) ввел термин «карди�

альный синдром Х» для обозначения по�

добной клинической ситуации, oднако

до настоящего времени нет четкого опре�

деления этой патологии. Одни авторы

считают, что данное определение право�

мочно только для пациентов с отсутстви�

ем артериальной гипертензии (АГ) и,

следовательно, гипертензивного сердца,

а также гипертрофической кардиомиопа�

тии, клапанных пороков сердца, сахар�

ного диабета, поскольку в указанных слу�

чаях имеются вторичные причины пато�

логии сосудов мелкого калибра и разви�

тия микрососудистой ишемии; тогда как

другие ученые включают в понятие «кар�

диальный синдром Х» и приведенный

круг патологических состояний.

В европейских рекомендациях по веде�

нию стабильной стенокардии (2006) так�

же нет четкой формулировки диагноза

микроваскулярной стенокардии, но при�

ведена триада признаков, характеризую�

щих кардиальный синдром Х:

– типичная стенокардия напряжения

(с наличием / без стенокардии покоя или

одышки);

– положительный результат нагрузоч�

ного или других стресс�тестов;

– отсутствие изменений коронарных

артерий при проведении ангиографии.

Указанные проявления наблюдаются

вследствие нарушений кровотока в мик�

роваскулярном русле миокарда, что было

подтверждено с помощью ядерно�магнит�

ного резонанса и радиоизотопных мето�

дов. Повышение содержания лактата в ко�

ронарном синусе при физической нагруз�

ке свидетельствуето том, что при карди�

альном синдроме Х нарушение перфузии

миокарда на уровне микроциркуляторно�

го русла действительно приводит к разви�

тию ишемии миокарда. В результате неко�

торые авторы для обозначения кардиаль�

ного синдрома Х стали использовать тер�

мин «микроваскулярная стенокардия».

Поскольку группа больных с карди�

альным синдромом Х слишком гетеро�

генна, это приводит в ряде случаев

к ошибкам в установлении диагноза и

лечении данной патологии. Клиничес�

кие проявления микроваскулярной

стенокардии также достаточно часто ва�

рьируют __ от четкой связи приступа боли

с физической нагрузкой до длительного

нетипичного кардиального болевого

синдрома, возникающего при физичес�

кой нагрузке или после нее, а также

в состоянии покоя. В этом случае воз�

можна гипердиагностика нестабильной

стенокардии, приводящая к ошибочной

госпитализации и неправильному лече�

нию. С другой стороны, нетипичный ха�

рактер болевого синдрома может приво�

дить к недооценке жалоб больных и их

ошибочной трактовке как некардиаль�

ных болей – вследствие остеохондроза

позвоночника, диафрагмальной грыжи

и др., что также отрицательно сказывает�

ся на ведении подобных пациентов и

представляет опасность в случае острого

коронарного синдрома из�за недооценки

тяжести ситуации.

Как трактовать ишемические измене�

ния у больных с АГ и гипертензивным

сердцем, приводящие к инфаркту мио�

карда при ангиографически интактных

коронарных сосудах, __ как проявление

коронарного синдрома Х или нарушение

миокардиального резерва вследствие от�

рицательного влияния повышенного ар�

териального давления (АД) на микросо�

судистое русло? Ответ на этот вопрос

имеет значение как для правильной фор�

мулировки диагноза, так и для выбора

тактики лечения, поскольку при ишеми�

ческих изменениях в миокарде вследст�

вие АГ, кроме снижения АД и использо�

вания препаратов, вызывающих регресс

гипертрофии гладкой мускулатуры меди�

ального слоя сосудистой стенки, важным

подходом к лечению является устранение

диастолической дисфункции. Что каса�

ется эндотелиальной дисфункции сосу�

дистого русла и мер, направленных на ее

нормализацию, _то это, очевидно, акту�

ально как при АГ, так и при коронарном

синдроме Х, поскольку в патогенезе обо�

их патологических состояний имеет зна�

чение нарушение продукции эндотелием

сосудов оксида азота и других вазоактив�

ных субстанций.

Микроваскулярная стенокардия при

АГ обусловлена структурным ремодели�

рованием мелких артерий и артериол

вследствие повышения АД и гипертро�

фии среднего (мышечного) слоя сосудов

с уменьшением их просвета. На уровне

микроциркуляции изменения проявля�

ются в развитии периваскулярного фиб�

роза, утолщении медии, сужении просве�

та сосудов и уменьшении количества ка�

пилляров на единицу массы миокарда,

что также ограничивает миокардиальный

кровоток и возможность доставки кисло�

рода к миокарду.

Одним из наиболее важных последст�

вий сердечно�сосудистого ремоделирова�

ния при АГ является гипертрофия левого

желудочка. У больных с АГ развитие ги�

пертрофии миокарда левого желудочка

сопровождается изменением его струк�

турно�функциональных характеристик,

что обусловливает повышение потреб�

ности миокарда в кислороде и уменьше�

ние возможности доставки последнего

кардиомиоцитам. При АГ потребность

гипертрофированного миокарда в кисло�

роде возрастает вследствие повышения

внутримиокардиального напряжения

из�за увеличения постнагрузки, а также

массы миокарда, требующего больше

кислорода per se.

Нарушение доставки кислорода к мио�

карду при его гипертрофии обусловлено

относительным уменьшением площади

капиллярного сечения на единицу воз�

росшей массы сердечной мышцы, сни�

жением коронарного кровотока в интра�

муральных артериях вследствие наруше�

ния диастолы и сжатия коронарных арте�

рий гипертрофированным миокардом.

При коронарном атеросклерозе присту�

пы стенокардии появляются, как правило,

при стенозировании коронарных сосудов

не менее чем на 70%. Гипертрофия левого

желудочка может провоцировать ише�

мию и развитие болевого синдрома при

менее выраженном атеросклеротическом

поражении коронарного русла (и даже

без него) в силу повышения потребности

гипертрофированного миокарда в кисло�

роде и уменьшения доставки последнего,

обусловленного как непосредственно ги�

пертрофией левого желудочка, так и

уменьшением просвета (стенозировани�

ем) мелких артерий.

Основные факторы, влияющие на мио�

кардиальный резерв больных с АГ

• увеличение массы миокарда, что

повышает его потребность в кислороде

per se;

• повышение потребности гипертро�

фированного миокарда в кислороде

вследствие роста внутримиокардиально�

го напряжения при увеличении постна�

грузки (повышенное АД);

• относительное уменьшение площади

капиллярного сечения на единицу воз�

росшей массы миокарда;

• снижение способности коронарных

сосудов при АГ к адекватной доставке

кислорода к миокарду вследствие их сжа�

тия гипертрофированным миокардом и

повышенной готовности к вазоспазму;

• гипоперфузия миокарда в диастолу,

обусловленная снижением коронарного

кровотока в интрамуральных артериях

вследствие нарушения диастолического

расслабления;

• уменьшение резерва перфузии вслед�

ствие гипертрофии мышечного слоя ко�

ронарных артерий;

• нарушение процессов вазодилатации

коронарного русла, обусловленное эндо�

телиальной дисфункцией сосудов.

Ниже приведен клинический случай

микроваскулярной стенокардии из прак�

тики Днепропетровского областного

диагностического центра, демонстриру�

ющий сложности постановки данного

диагноза у больной с перенесенным ин�

фарктом миокарда и гипертонической

болезнью.

Пациентка З. (61 год) обратилась
03.12.2012 г. в Днепропетровский об�
ластной диагностический центр с жало�
бами на давящие боли за грудиной и
учащенное сердцебиение при ходьбе
более 500 м, подъеме на 3�й этаж, про�
ходящие через 20�25 мин после отдыха
(положительный эффект от приема нит�
ратов отсутствовал). Повышение АД до
160�170 / 100�105 мм рт. ст. сопровож�
далось головной болью и неприятными
ощущениями в области сердца. Считает
себя больной около 10 лет, когда впер�
вые обнаружила повышение АД до
160�170 / 90�100 мм рт. ст. Антигипер�
тензивную терапию регулярно не прини�
мала до того, как в апреле 2011 г. пере�
несла острый не�Q инфаркт миокарда
переднеперегородочной, верхушечной
и боковой области левого желудочка, по
поводу которого лечилась в Днепропет�
ровской больнице скорой медицинской

помощи. Приступы стенокардии по�
явились за 2 нед до перенесенного ИМ
и возобновились спустя 1,5 мес после
выписки из стационара. 08.11.2012 г.
была проведена мультиспиральная ком�
пьютерная томография коронарных ар�
терий. Выявлен стеноз (66%) правой
межжелудочковой ветви (ПМЖВ) ле�
вой коронарной артерии (ЛКА) и сте�
ноз (35%) огибающей ветви (ОВ)
ЛКА. 03.12.2012 г. пациентка была
госпитализирована в Днепропетров�
ский областной диагностический
центр для определения тактики даль�
нейшего лечения.

Из анамнеза жизни известно, что
наследственность в отношении сер�
дечно�сосудистых заболеваний и са�
харного диабета не отягощена. Не ку�
рит. Страдает хроническим кальку�
лезным холециститом. Менопауза
с 43 лет. После выписки из отделения
кардиореанимации принимает бисо�
пролол (5 мг/сут), кардиомагнил
(75 мг/сут), рамиприл (5 мг/сут),
нитросорбид (20 мг/сут), омакор
(1000 мг/сут).

При объективном обследовании:
вес 82 кг, рост 155 см, АД 160/100 мм
рт. ст., ЧСС 60 уд/мин. Левая граница
относительной тупости сердца смеще�
на влево на 1 см. Акцент II тона над
аортой, шумов нет. В остальном
объективный статус без особеннос�
тей. Биохимическое исследование
крови: холестерин 3,2 ммоль/л,
триглицериды 0,8 ммоль/л, креатинин
79,9 мкмоль/л, глюкоза крови
6,7 ммоль/л. Гликемический профиль:
08:00 – 4,4 мкмоль/л, 11:00 –
4,5 ммоль/л, 20:00 – 4,1 ммоль/л.
Анализы мочи без особенностей.

Электрокардиограмма (ЭКГ): ритм
синусовый, гипертрофия левого желу�
дочка, диффузные изменения мио�
карда.

Холтеровское мониторирование
ЭКГ: ритм синусовый, частота сердеч�
ных сокращений 53�89 уд/мин в днев�
ные часы, 43�57 уд/мин – в ночные.
Зарегистрирована единичная одиноч�
ная предсердная экстрасистола и 27
из AV�соединения. В утренние и ве�
черние часы эпизоды преходящей ко�
рытообразной депрессии сегмента ST
по 1 и 2 каналу до 2,5 мм, длительнос�
тью до 2�3 мин.

ЭхоКГ: левое предсердие 3,3 см
(площадь 13,0 см2, индекс размера
1,79 см, индекс площади 7,14 см).
КСО – 32,2 мл, КДО – 118,2 мл. УО –
86,0 мл, Тз ст – 1,1 см, ТМЖП –
1,4 см, ФВ – 72,7%. Индекс массы
миокарда ЛЖ – 161 г/м2. Аортальный
и митральный клапаны фиброзно
изменены. Регургитация на всех
клапанах 1 степени. Нарушена диасто�
лическая функция ЛЖ.

При коронарографии
(04.12.2012 г.): коронарные артерии
интактны. Аортография с исследова�
нием почечных артерий не выявила их
патологии.

Клинический случай микроваскулярной
стенокардии при гипертонической болезни

Типичная стенокардия напряжения, подтвержденная стресс�тестами при ангиографически
интактных коронарных сосудах, не так уж редко встречается в клинической практике.

Впервые она была описана R. Arbogast и M.G. Bourassa в 1973 г. При этом введение эрготамина
не провоцировало развития коронарного спазма у больных, кроме того, у них отсутствовали
сопутствующие заболевания сердечно�сосудистой системы, которые могли бы вызвать появление
вторичной стенокардии. 

Е.П. Свищенко, д.м.н., профессор, Л.В. Безродная, к.м.н., ГУ «ННЦ «Институт кардиологии им. Н.Д. Стражеско» НАМН Украины, г. Киев;
В.В. Крамаренко, Днепропетровский областной диагностический центр

Е.П. Свищенко
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При ультразвуковом исследовании
(УЗИ): патологических изменений по�
чек и надпочечниковне определяется.
В желчном пузыре конкременты от 0,8
до 1,8 см. В пришеечном отделе визу�
ализируется конкремент до 1,7 см, не
смещающийся при изменении поло�
жения тела. На УЗИ щитовидной же�
лезы два узла в правой доле размером
1,0×0,8 см, гомогенные с ровными
контурами. Гормоны щитовидной же�
лезы в пределах нормальных значе�
ний. 

На глазном дне: гипертензивный
атеросклероз сетчатки обоих глаз.

Назначено лечение ингибитором
ангиотензинпревращающего фермен�
та (ИАПФ) рамиприлом (Рамизес)
10 мг/сут, диуретиком торасемидом
(Торсид) 5 мг/сут, β�адреноблокато�
ром бисопрололом 5 мг/сут, а также
аторвастатином (Аторвакор) 20 мг/сут,
аспирином (кардиомагнил) 75 мг/сут.

На фоне проводимой терапии со�
стояние больной улучшилось, анги�
нозные приступы в условиях стацио�
нара не рецидивировали, отрицатель�
ной динамики ЭКГ не отмечено, АД
снизилось до целевых значений
(<130/85 мм рт. ст).

Установлен диагноз: ИБС, стабиль!
ная стенокардия напряжения, II функ!
циональный класс. Постинфарктный
кардиосклероз (04.2011) при
ангиографически интактных коро!
нарных сосудах (коронарография
04.12.2012), суправентрикулярная
экстрасистолическая аритмия. Гипер!
тоническая болезнь III стадии,
степень 2, риск очень высокий, СН I.

Нарушение толерантности к глюко�
зе. Узловой зоб, эутиреоз. Желчнока�
менная болезнь в стадии ремиссии.

Пациентке рекомендована модифи�
кация образа жизни с целью коррек�
ции факторов риска (ожирение, мало�
подвижный образ жизни). Наблюде�
ние за больной в отдаленный период
(через 4 мес) показало хорошую пере�
носимость терапии, высокую привер�
женность пациентки к лечению. За ис�
текший после выписки из стационара
период клинические проявления сте�
нокардии беспокоили пациентку
в единичных случаях. Назначенная те�
рапия позволяет поддерживать АД на
уровне целевых значений, cуществен�
но улучшилось качество жизни.

Данный клинический случай позволя�

ет напомнить, что кардиальный синдром

Х не так уж редко встречается в практике

кардиологов и семейных врачей. Как

свидетельствуют данные литературы,

приблизительно у 20% лиц с приступами

стенокардии при коронароангиографии

выявляют интактные сосуды. Заболе�

вание имеет благоприятный прогноз,

в 3 раза чаще встречается у женщин, чем

у мужчин. Большинство пациенток нахо�

дятся в периоде менопаузы. Обычно

средний возраст больных составляет

45�50 лет. Типичная стенокардия напря�

жения наблюдается у 55% пациентов

с кардиальным синдромом Х. В боль�

шинстве случаев болевой синдром ати�

пичен: алгия носит длительный характер,

примерно у половины больных отсутст�

вует положительный эффект от приема

нитратов.

Ишемические изменения миокарда на

ЭКГ и микроваскулярную стенокардию

при АГ объясняют, как правило, сопутст�

вующей ишемической болезнью сердца,

которой на самом деле нет, и поэтому

неправомерно назначают ненужные пре�

параты, упуская, что в лечении таких

больных существенное значение имеет

коррекция эндотелиальной дисфункции.

Последняя, согласно современным

представлениям, лежит в основе форми�

рования микроваскулярной стенокардии.

Улучшение показателей эндотелийзависи�

мой вазодилатации у таких пациентов воз�

можно с помощью ИАПФ, в частности

рамиприла, который был назначен

в нашем случае (Рамизес, ПАО «Фармак»,

Украина). β�Адреноблокатор также

правомерен при микроваскулярной сте�

нокардии, поскольку способствует удли�

нению диастолы и уменьшению диасто�

лической дисфункции. Важным момен�

том в лечении конкретной пациентки

(и при лечении пациентов с ишемической

болезнью сердца и сопутствующей гипер�

тонической болезнью вообще) является

достижение целевых значений АД. Это

позволяет предотвратить приступы стено�

кардии за счет уменьшения потребности

миокарда в кислороде вследствие умень�

шения сердечного выброса и снижения

периферического сопротивления. В приве�

денном случае оптимизировать антигипер�

тензивную терапию и добиться адекватно�

го снижения АД удалось, добавив к лече�

нию диуретик торасемид (Торсид, ПАО

«Фармак», Украина), антигипертензивный

эффект которого обусловлен снижением

общего периферического сосудистого

сопротивления за счет нормализации нару�

шений электролитного баланса в гладко�

мышечном слое артерий. Имеются

данные, что торасемид способен умень�

шать активность ренин�ангиотензиновой

системы и чувствительность рецепторов

ангиотензина II 1 типа, препятствуя спазму

артерий. Торасемид метаболически нейт�

рален: не влияет на показатели липидного

и углеводного обмена, что важно у боль�

ных с метаболическими нарушениями,

не вызывает нарушения уровня электро�

литов в крови. Благодаря адекватной

антигипертензивной терапии приступы

стенокардии у больной прекратились без

применения нитратов, которые при микро�

васкулярной стенокардии эффективны

менее чем в половине случаев.

Таким образом, целью терапевтическо�

го воздействия при микроваскулярной

стенокардии у пациентов с АГ являются

снижение АД, уменьшение диастоличес�

кой дисфункции миокарда и коррекция

эндотелийзависимой вазодилатации со�

судов сердца; применение антиангиналь�

ных препаратов у таких больных право�

мочно лишь только в тех случаях, когда

они устраняют симптомы стенокардии.

Список литературы находится в редакции.
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