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Заболевания сердечно-сосудистой системы, включая
ИБС, являются самой частой причиной смерти не только в
индустриально развитых странах, но и в мире в целом [79]
и составляют около 30% от общей смертности (по дан-
ным Американской ассоциации Сердца эта цифра достига-
ет в США 50%). При этом отсутствует явная тенденция к
снижению этих показателей. Более того, согласно данным
Всемирной Организации Здравоохранения (ВОЗ, 1999) к
2020 году в структуре общей смертности на долю сердеч-
но-сосудистых заболеваний будет приходиться до 40 %.

В США каждый год регистрируется около 5,4 млн
вновь заболевших ИБС, причем приблизительно в 50%
случаев первым клиническим проявлением заболевания
является инфаркт миокарда или внезапная смерть [72]. На-
копленный клинический опыт свидетельствует о том, что
у большинства больных ИБС, вне зависимости от клини-
ческой формы, выявляются эпизоды безболевой ишемии
миокарда (БИМ). Кроме того, установлено, что существу-
ет корреляция между наличием безболевой ишемии мио-
карда и безболевым инфарктом миокарда (ИМ), составля-
ющим 50% от недиагносцируемых инфарктов миокарда,
на которые, в свою очередь, приходится 30-60% от обще-
го числа ИМ [109, 99, 100]. Таким образом, БИМ, по всей
видимости, имеет прямое отношение к уровню смертнос-
ти от ИБС, что и определяет актуальность данной пробле-
мы и повышенный интерес к ней кардиологов.

Предпосылкой к введению понятия «безболевая ише-
мия» стало заключение, сделанное в 1938 году S. Martin и
L.Garham о том, что окклюзия коронарной артерии может
не сопровождаться типичным болевым приступом. В 1950
P. Wood обнаружил во время теста с физической нагрузкой
на велоэргометре безболевое ишемическое снижение сег-
мента ST. В 1968 Kemp GL и Ellestad MH впервые примени-
ли термин «безболевая ишемия», а в 1974 году S.Stern впер-
вые выявил безболевые эпизоды снижения сегмента ST при
24-часовом мониторировании ЭКГ. На основании этих и дру-
гих исследований в первой половине 80-х годов был сделан
вывод о том, что безболевое снижение сегмента ST дей-
ствительно является признаком ишемии миокарда.

Безболевая ишемия миокарда, согласно определению
Р.Cohn (1988), - это преходящее нарушение перфузии, ме-
таболизма, функциональной или электрической активнос-
ти миокарда, которое не сопровождается приступом сте-
нокардии или его эквивалентом.

Несмотря на относительно длительное существова-
ние проблемы, многие вопросы остаются неизученными.
До сих пор неизвестна истинная распространенность
БИМ, так как установить ее можно лишь с помощью
«идеального», но неосуществимого исследования, в ко-
тором у всей репрезентативной неорганизованной попу-

ляции были бы выполнены повторные суточные монито-
рирования ЭКГ и коронарография.

Распространенность

 Распространенность БИМ среди практически здоровых
мужчин среднего возраста, по данным холтеровского мо-
ниторирования и нагрузочных функциональных проб со-
ставляет 0,5 –1,9%, соответственно, и достигает при мас-
совых обследованиях населения 2,5-10 % [20], что, воз-
можно, обусловлено скрыто протекающей ИБС. Среди
«здоровых» лиц, у которых вероятность ИБС низка, без-
болевые эпизоды снижения сегмента ST отмечаются в 2,5-
30% случаев [42]. У больных ишемической болезнью сер-
дца и стенокардией БИМ выявляется у 40-100% [85]. При
этом доля эпизодов БИМ доходит до 75-89% от общего
числа случаев ишемии миокарда у этих больных [102]. У
пациентов с постинфарктным кардиосклерозом эпизоды
БИМ регистрируются, примерно, в 25-30% случаев [1], а
у больных с острым коронарным синдромом наблюдают-
ся почти в 50% [87].

Частота обнаружения эпизодов БИМ у больных с арте-
риальной гипертензией колеблется от 23-27 до 68-75% [98,
24]. При этом, по данным Коняевой Е.Б. и соавторов [11],
приблизительно у 39 % больных ГБ регистрируются толь-
ко безболевые эпизоды ишемии.

У больных сахарным диабетом БИМ встречается в 17-
30% случаев [68, 81], причем чаще наблюдается у больных
с инсулинзависимым диабетом и диабетической ретинопа-
тией, а у больных с инсулиннезависимым диабетом частота
обнаружения БИМ возрастает при наличии микроальбуми-
нурии [95]. Однако некоторые авторы полагают, что, несмот-
ря на повышенный риск возникновения сердечно-сосудис-
тых заболеваний и, в частности, инфаркта миокарда у боль-
ных сахарным диабетом, распространенность и прогности-
ческая значимость БИМ не отличаются от таковых у
больных, не страдающих сахарным диабетом [34, 77].

Согласно проведенным исследованиям, большая часть
БИМ возникает рано утром между 6-9 часами (Epstein и
соавт., 1988) и около 10 % - в ночное время (между 22-6
часами), что согласуется с суточными колебаниями арте-
риального давления, ЧСС, изменениями гемодинамики и
коронарного кровотока. При тяжелом течении заболева-
ния количество и продолжительность ночных эпизодов
БИМ возрастают. По данным, полученным Cesar L.A.M. и
соавт. (2000), при нестабильной стенокардии пик БИМ при-
ходится на период от 11 до 15 часов [36].

Факторы риска

БИМ может провоцироваться в течение дня такими фак-
торами, как физическая нагрузка, психоэмоциональное на-
пряжение (ежедневный стресс и негативные эмоции) и ку-
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рение [51], холод и др; отмечается возрастание частоты БИМ
при повышении функционального класса стенокардии.

Среди здоровых лиц к факторам риска возникновения
БИМ были отнесены возраст (пожилой), пол (мужской),
гиперлипидемия [63, 104].

Группы риска

В популяции существуют следующие группы риска по
возникновению БИМ:
✓ пациенты, перенесшие инфаркт миокарда [69];
✓ лица с несколькими факторами риска возникновения

ИБС, при этом суммарное время эпизодов БИМ у лиц
со значительной гиперхолестеринемией в 2 раза боль-
ше, чем у лиц с нормальным его содержанием. При на-
личии 1-го фактора риска БИМ регистрировалась в
17,7%, при наличии 2х факторов - в 71% [17];

✓ больные с ИБС и гипертонической болезнью [7];
✓ больные сахарным диабетом, у которых эпизоды БИМ

регистрируются чаще и имеют большую продолжи-
тельность, чаще возникает безболевой инфаркт мио-
карда [61];

✓ профессиональные группы высокого риска - это води-
тели автобусов, пилоты, хирурги, анестезиологи, кар-
диологи и т.д.

Клиническая классификация

В 1981 г. P.Cohn предложил клиническую классифика-
цию больных с эпизодами БИМ, выделив среди них 3 груп-
пы. К 1 группе отнесены пациенты с БИМ и гемодинами-
чески значимым стенозом коронарных артерий, не имев-
шие приступов стенокардии, инфаркта миокарда в анамне-
зе, нарушений сердечного ритма или застойной сердечной
недостаточности. В рамках 2 группы рассматривались
больные с БИМ и инфарктом миокарда в анамнезе, не имев-
шие приступов стенокардии. В свою очередь, в этой груп-
пе были больные в раннем и позднем постинфарктном пе-
риоде. К 3 группе отнесены пациенты с типичными призна-
ками стенокардии или их эквивалентами и БИМ.

Прогностическая значимость

В настоящее время продолжаются исследования зна-
чения БИМ в оценке тяжести состояния и определении
прогноза ИБС. Внимания заслуживает мнение некоторых
авторов о протективной роли кратковременных эпизодов
ишемии, индуцирующих развитие коллатералей в зоне ише-
мии [65]. Однако уже сейчас результаты большинства ра-
бот свидетельствуют о том, что больные с эпизодами ише-
мии миокарда (в том числе, безболевыми) представляют
собой группу повышенного риска в плане развития сердеч-
но-сосудистых осложнений [39] по сравнению с больны-
ми, у которых эпизоды ишемии отсутствуют. Мартынов А.И.
и соавт. отмечают, что риск внезапной смерти у больных,
имеющих БИМ, повышается в 5-6 раз, аритмий - в 2 раза,
развития инфаркта миокарда и хронической сердечной не-
достаточности - в 1,5 раза [1].

С другой стороны, существуют различные мнения по
поводу равноценности прогностической значимости бо-
левой и безболевой ишемии. Одни авторы считают, что
прогноз у больных обеих групп одинаков [106, 101, 33], а

другие исследователи сообщают о том, что БИМ имеет
меньшую значимость [64]. Противоречивость суждений
может быть объяснена, в том числе, и различиями в ди-
зайне протоколов [49].

Следует помнить, что у пациентов с наличием без-
болевых эпизодов ишемии миокарда и, следовательно,
отсутствием сигнала о возникшей ишемии, позволяю-
щем адекватно регулировать уровень своей повседнев-
ной физической активности в соответствии с возмож-
ностями коронарного кровообращения, повышается ве-
роятность того, что первым проявлением БИМ у боль-
ных 1 групп (по P.Cohn) будет инфаркт миокарда или
внезапная коронарная смерть.

Пшеничниковым И. и соавт. [19] эпизоды БИМ были вы-
явлены у 90,6% больных с высоким клинико-коронарогра-
фическим риском, а по результатам исследования, проведен-
ного Brue и соавт. [31], в котором участвовало 10 тыс муж-
чин в возрасте 35-55 лет, смертность за период наблюдения
в течение 5 лет составила 0,72% среди лиц с БИМ и гемоди-
намически значимыми стенозами коронарных сосудов, кото-
рая была в 12 раз выше, по сравнению с 0,06% в контрольной
группе с исходно отрицательной нагрузочной пробой и гемо-
динамически незначимыми стенозами коронарных артерий.

Лихачевой С.Б. и соавт. [14] была отмечена интерес-
ная связь между возникновением аритмии и ишемии ми-
окарда: чем чаще регистрируется болевая депрессия сег-
мента ST, тем больше желудочковых нарушений ритма,
особенно на высоте проявления ишемии; тогда как перед
бессимптомными эпизодами ишемии в 37% случаев воз-
никали преимущественно суправентрикулярные экстраси-
столы, короткие пробежки предсердной тахикардии, си-
ноаурикулярная блокада II степени.

В качестве примера бессимптомного течения БИМ,
осложненной эпизодом желудочковой тахикардии, хотим
привести наблюдение больного К., 42 лет, который в тече-
ние 20 лет занимается теннисом. При суточном монитори-
ровании ЭКГ, проведенном в период диспансеризации,
впервые были зарегистрированы БИМ, желудочковые эк-
страсистолы III-IV функционального класса по Lown и эпи-
зод желудочковой тахикардии в 7ч 30 мин утра, который
совпал с выполнением утренней зарядки (см. рис. 1). В свя-
зи с этим, больной был направлен на электронно-лучевую
сонографию коронарных артерий и консультацию кардио-
хирурга. Это наблюдение показывает, как программа дис-
пансерного обследования больных старше 35-40 лет дол-
жна предполагать по возможности проведение суточного
мониторирования ЭКГ с целью выявления БИМ и бессим-
птомно протекающих опасных для жизни аритмий.

Рис. 1 ЭКГ больного К., 42 лет. ЧСС 186 в минуту
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Роль БИМ в прогнозе больных со стабильной стено-
кардией была изучена в исследовании TIBBS (Total
Ischemic Burden Bisoprolol Study) у 520 пациентов. При
этом частота кардиальных осложнений - внезапная смерть,
инфаркт миокарда, нестабильная стенокардия за 1-годич-
ный период наблюдения составила 4,7% у пациентов с эпи-
зодами БИМ и 12,1% у пациентов без эпизодов БИМ [22].
Такие же результаты были получены Deedwania P.C. и со-
авт. [13]. С другой стороны, по данным Casella и соавт.,
больные со стабильной стенокардией имеют лучший про-
гноз при наличии БИМ по сравнению с пациентами, у кото-
рых эпизоды ишемии носят болевой характер [35].

Имеются сообщения о том, что наличие депрессии сег-
мента ST, выявленной при госпитализации по поводу ухуд-
шения состояния больных нестабильной стенокардией или
по поводу не Q-инфаркта миокарда является прогности-
ческим показателем неблагоприятного внутригоспитально-
го клинического исхода [86] с развитием инфаркта миокар-
да у больных с нестабильной стенокардией [91], возник-
новением необходимости в проведении реваскуляризации
или рецидивирующего инфаркта миокарда [32].

По результатам исследования, проведенного Gill и со-
авторами, в котором участвовало 406 пациентов после
ОИМ, по истечении года смертность составила 11,6% сре-
ди больных с БИМ и 3,9% среди больных, у которых при
48-часовом ЭКГ-мониторировании эпизоды БИМ отсут-
ствовали (р<0,009); а частота реинфарктов - 23,2% и 9,6%,
соответственно (р<0,001) [53].

Прогностическая значимость БИМ при АГ была изучена
при обследовании 407 больных в возрасте 40-96 лет. У боль-
ных с повышенным артериальным давлением и «нормальной»
ЭКГ покоя, не предъявлявших жалоб и имевших положитель-
ные результаты нагрузочных проб на тредмиле и сцинтигра-
фии, предсказательная ценность БИМ в развитии инфаркта
миокарда или внезапной смерти достигала 67% [50].

В последние годы принято характеризовать БИМ, отме-
чая ее длительность и величину изменений сегмента ST по
данным суточного мониторирования. В настоящее время
считается, что наиболее неблагоприятный прогноз имеют
больные, у которых суммарная продолжительность эпизо-
дов ишемии превышает 60 мин в течение суток, а макси-
мальное смещение сегмента составляет более 3 мм при ча-
стоте сердечных сокращений в начале эпизодов ишемии
менее 100 в минуту. По данным Gottlieb и соавт. у таких
больных внутригоспитальные осложнения возникают в 48%
случаев, а при суммарной продолжительности ишемии ме-
нее 60 мин - только в 20% [54]. В работе Pozzati A и соавто-
ров было показано, что у данных больных риск развития
коронарных осложнений может достигать 70% и показате-
ли выживаемости значительно хуже [90]. Такие же результа-
ты были получены другими исследователями [93, 21], по-
этому при уточнении характера течения ИБС, по-нашему
мнению, следует указывать не только вид стенокардии и
функциональные классы, но и характеристики БИМ.

Механизмы формирования БИМ

На сегодняшний день существует несколько теорий,
объясняющих патогенез БИМ. Большинство авторов счита-

ют, что патогенетические механизмы болевой и безболевой
ишемии миокарда едины, и единственным их различием яв-
ляется наличие/ отсутствие болевых ощущений, а возникно-
вение преходящей ишемии миокарда обусловлено относи-
тельным или абсолютным динамическим стенозом коронар-
ной артерии, который, в свою очередь, может быть вызван:
1. Повышением потребности миокарда в кислороде при

наличии коронаросклероза (аналогично стабильной сте-
нокардии);

2. Вазоспазмом (аналогично вариантной стенокардии);
3. Тромбозом обычно в сочетании с физиологическим

изменением ЧСС или спазмом, или и тем, и другим, как
при нестабильной стенокардии.
Таким образом, условная классификация БИМ с учетом

ее патогенетических механизмов и клинических аспектов
может быть представлена в следующем виде: см. рис. 2.

Описанные патогенетические механизмы, однако, не
дают ответа на принципиальный вопрос – почему в одних
случаях ишемия миокарда воспринимается больными как
ангинозный приступ, а в других – субъективно не ощуща-
ется. Были предложены следующие возможные причины
отсутствия болевого синдрома при БИМ, формирование
которой может происходить на субсегментарном, сегмен-
тарном и супрасегментарном уровнях.
1. На субсегментарном уровне возникновение БИМ

объясняется, исходя из следующих гипотез:
✓ «механической», согласно которой при ишемии миокар-

да болевой или безболевой характер эпизода опреде-
ляется степенью растяжения миокарда желудочков [41].

✓ «химической», объясняющей БИМ наличием в миокар-
де алгогенных субстратов, которыми могут быть спе-
цифические вещества (аденозин), локально высвобож-
дающиеся при его ишемии [103]. При этом болевой или
бессимптомный характер ишемического эпизода может
определяться количеством и/или чувствительностью
аденозиновых рецепторов миокарда [40].

✓ у больных с полностью безболевым течением ИБС чаще

КлиническиеКлинические вариантыварианты ФакторыФакторы патогенезапатогенеза

вариантная стенокардия

стенокардия напряжения

нестабильная стенокардия

стенокардия

БИМ

стенокардии
нет

постинфарктный
кардиосклероз
застойная сердечная
недостаточность
аритмии

аортокоронарное
шунтирование

острый инфаркт
миокарда сочетания

коронаросклероз

вазоспазм

нарушение гемостаза

первичные и вторичные
эритроцитозы

факторы риска ИБС

Рис. 2 Классификация безболевой ишемии миокарда (Вер-
ткин А.Л, Мартынов И.В., Гасилин В.С., Мартынов
А.И и соавт., 1995)
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встречается поражение правой коронарной артерии [76]
и транзиторные нарушения кровообращения нижней ло-
кализации. Так как большая часть восходящих вагусных
волокон находится в задней стенке левого желудочка
[83], то возбуждение вагусных афферентных волокон
может опосредованно влиять на ноцицепцию:

✓ вовлечение в патологический процесс меньшей массы
кардиомиоцитов, чем при болевой ишемии [52].

✓ повреждение внутримиокардиальных афферентных не-
рвных волокон вследствие перенесенного инфаркта
миокарда или диабетической нейропатии [67, 84].

2. На сегментарном – нарушение формирования ноцицептив-
ного потока импульсов от ишемизированного миокарда.

3. На супрасегментарном уровне важную роль играют:
✓ модулирующая способность эндогенных опиатов, сре-

ди которых особое значение придается изменению
уровня β-эндорфина [48, 59], биогенных аминов (серо-
тонина, гистамина, катехоламинов) и ГАМК [108];

✓ социальный и культурный уровень пациента, его психо-
логические особенности (феномен отрицания, когни-
тивные изменения, стиль восприятия и др.) [73, 9, 80,47].
По данным позитронно-эмиссионной томографии у

больных с БИМ наблюдается значительно меньшая акти-
вация коры головного мозга в ответ на ишемию миокарда,
вызванную введением добутамина, чем у больных со сте-
нокардией, на основании чего было сделано предположе-
ние о возможности «блокады» болевых сигналов на тала-
мическом уровне [94], что, в свою очередь, может быть
связано с высвобождением и воздействием β-эндорфинов.

Рядом исследователей установлена прямая корреляци-
онная зависимость между содержанием гидроперекисей
липидов в крови и количеством эпизодов ишемии в сутки,
величиной депрессии сегмента ST и обратная корреляци-
онная связь между средней продолжительностью эпизода
ишемии миокарда и содержанием в плазме ретинола и то-
коферола [2].

D. Lee и соавт. определена связь безболевых эпизодов
ишемии миокарда у больных ГБ с повышенным уровнем в
плазме крови норадреналина [71], что подтверждается ра-
ботами других авторов [38].

По данным Mazzone и соавт. было обнаружено повы-
шение экспрессии периферических бензодиазепиновых
рецепторов у лиц с БИМ, что может определять безболе-
вой характер ишемии за счет связывания диазепам-связы-
вающего ингибитора, усиливающего продукцию ИЛ-1 и
ФНО, которые, в свою очередь, повышают экспрессию се-
лектинов, играющих важную роль в формировании воспа-
лительной боли [78].

Отмечено значительное увеличение числа эпизодов
БИМ у больных с ХПН, находящихся на гемодиализе (осо-
бенно во время последнего часа его проведения) [82].

Противоречивые данные были получены при исследо-
вании выраженности гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ)
у больных с АГ и эпизодами БИМ: с одной стороны, в ряде
работ отмечена корреляция между наличием эпизодов БИМ
и степенью выраженности ГЛЖ [11,89], с другой стороны -
достоверной разницы в выраженности ГЛЖ между группа-

ми больных АГ с БИМ и без нее не найдено [96]. Так, по
данным Пшеницина А.И. и соавт., среди обследованных 54
больных ГБ II без клинических проявлений ИБС такая зави-
симость прослеживалась только при значительном увели-
чении индекса массы миокарда (> 100 г/м2), и в этом слу-
чае эпизоды БИМ выявлялись у всех пациентов [18].

Методические подходы к диагностике БИМ

Прямых клинических проявлений БИМ не обнаружено,
поэтому для диагностики БИМ требуется применение раз-
нообразных инструментальных методов исследования.

По классификации, предложенной Berman (1987), ме-
тоды диагностики БИМ делятся на 4 вида:
❧ электрокардиографические исследования;
❧ исследования коронарной перфузии;
❧ исследования сократимости миокарда;
❧ исследования метаболических изменений миокарда.

В настоящее время предложено выделять основные и
дополнительные методы выявления БИМ.

К основным методам относятся:
✓ суточное холтеровское мониторирование ЭКГ;
✓ нагрузочные пробы, в том числе парные;
✓ электросенситометрия кожи.

К дополнительным:
✓ ангиография;
✓ эхокардиография, рентгеноконтрастная или радиоизо-

топная вентрикулография;
✓ сканирование миокарда с 201-Tl;
✓ позитронная эмиссионная томография с 82-Rb;
✓ непрерывная регистрация насыщения кислородом кро-

ви коронарного синуса.
В ряде случаев Сыркин А.Л., Дроздов Д.В. рекоменду-

ют также проводить определение центральной гемодина-
мики в покое или при нагрузке [20].

ЭКГ-исследования были первыми методами выявления
БИМ и в современной клинической практике они остают-
ся основными.

Наиболее специфичным маркером ишемии миокарда у
больных ИБС является горизонтальное или косонисходя-
щее снижение сегмента ST на 1мм и более на расстоянии
0.08 с от точки j и длящееся более 1 минуты. При этом в
случае отсутствия другой симптоматики некоторые иссле-
дователи предлагают использовать более жесткие крите-
рии – отклонение ST на 2мм продолжительностью не ме-
нее 1 минуты и расстоянием между эпизодами не менее 1
минуты [15]. Следует помнить, что при полной окклюзии
коронарной артерии может наблюдаться безболевая эле-
вация сегмента ST, являющаяся эквивалентом субэпикар-
диальной ишемии; тогда как безболевые депресси сегмента
ST сопровождают только динамическое сужение коронар-
ной артерии и являются отражением субэндокардиальной
ишемии (Previtali, 1990).

В настоящее время наиболее доступным и распростра-
ненным методом диагностики БИМ, несомненно, является
суточное (холтеровское) мониторирование электрокардиог-
раммы (ЭКГ), которое позволяет не только обнаружить эпи-
зоды БИМ, но и оценить эффективность проводимой тера-
пии и широко используется как в клинике, так и при прове-
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дении различных исследований. Данный метод дает инфор-
мацию о времени начала эпизодов БИМ, их продолжитель-
ности и величине смещения сегмента ST; о характере сер-
дечного ритма; позволяет выявлять эпизоды БИМ в усло-
виях, которые трудно смоделировать в клинике.

С другой стороны, у больных с БИМ, индуцируемой
возрастанием физической нагрузки, диагностическая цен-
ность холтеровского мониторирования (ХМ) ЭКГ доста-
точно низка. Так, при сравнении частоты выявления деп-
рессии сегмента ST с помощью ХМ и функциональных на-
грузочных проб (ФНП) были получены следующие резуль-
таты, где «+» выявлена, а «-» не выявлена:

МХ/ПНФ МХ/ПНФ МХ/ПНФ

+/++ -/++ ++/-

%06 %13 %3

При этом следует учитывать, что ХМ может быть ис-
пользовано в качестве метода диагностики БИМ у боль-
ных, которым нагрузочные пробы противопоказаны.

Кроме того, ЭКГ- диагностика затруднена в случае из-
менения конечной части желудочкового комплекса за счет
гипертрофии миокарда или постинфарктного кардиоскле-
роза. Все ЭКГ- методы выявления БИМ малоинформатив-
ны при нарушениях внутрижелудочковой проводимости.
Нельзя исключить и возможность ложноположительного
результата ЭКГ: так, по данным некоторых авторов, около
70% случаев бессимптомных изменений ЭКГ по типу «воз-
можной» ИБС, регистрируемых при массовых обследова-
ниях населения, связано с наличием различных органичес-
ких поражений сердечных структур, которые выявляются
при ЭхоКг [13].

В последние годы в качестве альтернативы холтеровс-
кому мониторированию была предложена динамическая
векторкардиография [44,60]. Oднако, по мнению Lanza G.A.
и соавт., вследствие отсутствия точных данных о чувстви-
тельности и специфичности этого метода, а также опреде-
ленных ограничений, его преимущества по сравнению с ХМ
недостаточно ясны [70].

Дополнительными критериями ишемии миокарда мо-
гут служить преходящая диссиметрия миокарда и сниже-
ние фракции выброса (ФВ) более чем на 6% в течение не
менее 1 минуты. Однако следует помнить, что снижение
ФВ не является абсолютным показателем, так как при дли-
тельной ишемии зависимость между степенью перфузии и
сократительной функцией миокарда утрачивается и при
возобновлении кровотока сократительная функция продол-
жает снижаться. Кроме того, при острой эмболизации со-
судов коронарной микроциркуляции сократительная функ-
ция миокарда резко снижается на фоне неизмененного ре-
гионального кровотока, т.е. наблюдается так называемая
перфузионно-сократительная диссинергия [58].

Представляют интерес данные о возможности приме-
нения электронно-лучевой компъютерной томографии в
качестве скринингового метода для выявления лиц с вы-
соким риском коронарных событий [56], поскольку этот
метод позволяет оценить степень кальцификации коронар-

ных артерий, выявить атеросклеротические участки пора-
жения и определить выраженность обструкции просвета
сосуда [105].

Однако, наиболее точным методом диагностики прехо-
дящих нарушений кровоснабжения миокарда в настоящее вре-
мя считается сцинтиграфия с хлоридом 201Tl (см. табл. 1).

Вследствие того, что лица с преимущественно безбо-
левым течением ИБС (1 группа по P.Cohn) неспособны
адекватно оценивать свое состояние, а, следовательно,
представляют группу высокого риска в отношении разви-
тия тяжелых, в том числе фатальных осложнений, перво-
степенное значение приобретает разработка способов их
выявления. Бочкарева Е.В. и соавт. предложили использо-
вать в качестве показателя характера безболевого и боле-
вого течения ИБС соотношение времени появления при-
ступа стенокардии и депрессии сегмента ST ≥ 1мм [3]. Если
стенокардия напряжения возникает после депрессии сег-
мента ST с запаздыванием на 60 сек и более, то велика ве-
роятность преимущественно безболевого течения заболе-
вания, что обуславливает необходимость углубленного
обследования и динамического наблюдения.

В случае противопоказаний к проведению тестов с фи-
зической нагрузкой альтернативой им является метод элек-
тросенсометрии кожи, так как было установлено, что у лиц
с высокими значениями тактильного и болевого порогов
чувствительности безболевые эпизоды ишемии миокарда
встречаются значительно чаще [4].

Sasaki A и соавт. был предложен метод SVECG (Spatial
Velocity Electrocardiogram) с определением индекса сим-
метричной/ ассиметричной волны Т, значение которого в
этой группе значительно ниже по сравнению с контрольной,
то есть в контрольной группе Т-зубец на ЭКГ был асси-
метричным, а в группе больных БИМ – симметричным [97].

Для выявления лиц с повышенным риском к стресс-
индуцированной безболевой ишемии Gulette и соавт. ре-
комендуют комбинировать проведение суточного монито-
ринга ЭКГ и заполнение поведенческих опросников, осно-
вываясь на данных проведенного ими исследования, со-
гласно которому у ряда больных наличие ежедневных
стрессовых ситуаций и таких эмоций, как гнев, грусть, оби-
да, склонность к депрессии увеличивали риск возникнове-
ния эпизодов БИМ в течение следующего часа более, чем
в 2 раза, вне зависимости от физической нагрузки [55].

Имеются данные об использовании метода транстора-
кальной стресс-эхокардиографии с трансэзофагальной сти-

ыдотеМ ьтсоньлетивтсвуЧ ьтсончифицепС

ГКЭ %56 %08

яифаргоидракохЭ %07 %08

яифаргитницС
lT102садракоим

%09-08 д %001о

Таблица 1

Сравнение чувствительности и специфичности
различных методов диагностики[1]
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муляцией предсердий для оценки степени индуцированной
ишемии миокарда у больных с новым приступом болей в
груди или с нестабильной стенокардией, находящихся на
постельном режиме. В исследовании, проведенном Atar S
и соавт. было показано, что этот метод достаточно легко
осуществим, безопасен, а его результаты в высокой сте-
пени коррелируют с результатами стресс-сцинтиграфии [25].

Современные возможности лечения БИМ

При выявлении БИМ тактика лечения будет определять-
ся суммарной продолжительностью эпизодов ишемии, то-
лерантностью к физической нагрузке, степенью дефекта
перфузии миокарда, для оценки которой предполагается
проведение сцинтиграфии. В случае относительно хорошей
переносимости физической нагрузки и незначительнго ко-
личества эпизодов БИМ проводится консервативное ле-
чение, при этом существенных отличий в терапии болевой
и безболевой ишемии в настоящее время нет.

Однако при мониторировании ЭКГ было установлено,
что в ряде случаев антиангинальный и антиишемический
эффекты некоторых, широко используемых, препаратов не
совпадают: у отдельных больных на фоне регулярного при-
ема производных нитроглицерина [6] и дигидропиридина [6,
46] одновременно с урежением приступов стенокардии
было отмечено появление и/или увеличение числа, глуби-
ны и продолжительности эпизодов БИМ, что, несомнен-
но, требует дальнейшего изучения. Бочкарева Е.В. и со-
авт. в своей работе показали, что некоторые кардиальные
препараты являются потенциально опасными для больных
со стенокардией, так как при их применении увеличивает-
ся риск развития БИМ. Так, нифедипин, значительно повы-
шающий порог болевой и температурной чувствительнос-
ти, при регулярном применении увеличивал число безбо-
левых эпизодов ишемии [5]. По всей видимости, бета-ад-
реноблокаторы не обладают такой способностью [107].

В ходе многочисленных исследований были получены
данные, позволяющие объяснить механизмы противобо-
левого действия антиангинальных препаратов.

Так, было установлено, что комплекс NO-цГМФ ока-
зывает прямое периферическое антиноцицептивное дей-
ствие [45]. По всей видимости, нитроглицерин также об-
ладает центральным противоболевым действием, увели-
чивая синтез и высвобождение норадреналина в тканях
головного мозга [74], который стимулирует α

2
-адрено-

рецепторы ЦНС и, таким образом, угнетает ноцицептив-
ные ответы конвергентных нейронов заднего рога спин-
ного мозга [75].

Отмена даже кратковременного лечения изосорбидом
динитратом способна вызвать учащение эпизодов ишемии
миокарда, в основном - за счет бессимптомных.

Антагонисты кальция, вероятно, оказывают собствен-
ное противоболевое действие (в экспериментах на живот-
ных введение кальция в желудочки мозга вызывает гипе-
ралгезию и ослабляет аналгетический эффект морфина,
эндорфинов, а его внеклеточное связывание оказывает
антиноцицептивное действие, ингибируемое введением
кальциевых ионов). Кроме того, антагонисты кальция уси-
ливают выраженность опиатной аналгезии и снижают так-

тильную чувствительность [28]. В исследовании, проведен-
ном Bech и соавт., при использовании амлодипина число
эпизодов БИМ, индуцированных физической нагрузкой,
снизилось на 83 %, при этом систолическая функция лево-
го желудочка была сохранна [27].

Установлено, что α-адреномиметики имеют выражен-
ное обезболивающее действие, а α-адренолитики угнета-
ют вызванную норадреналином аналгезию [8]. Бета-адре-
ноблокаторы в экспериментах на животных значительно
увеличивают порог болевого ощущения [12]. Отмечена
способность пропранолола препятствовать снижению чув-
ствительности опиатных рецепторов мозга.

Таким образом, можно предположить, что нитраты, ан-
тагонисты кальция, бета-адреноблокаторы способны ока-
зывать модулирующее влияние на болевую импульсацию
из ишемизированного миокарда. Основные точки прило-
жения возможного антиноцицептивного действия антиан-
гинальных преператов находятся на сегментарном и суп-
расегментарном уровнях ЦНС [10].

На сегодняшний день при лечении БИМ предпочтение
отдается бета-адреноблокаторам, эффективность которых
подтверждена в ряде исследований. По данным некоторых
авторов, препаратом выбора из группы бета-адреноблока-
торов является пропранолол в разовой дозе 40 мг, согласно
другим источникам риск кардиальных событий значительно
снижается при сочетанном назначении пропранолола в су-
точной дозе 240 мг и нифедипина (суточная доза - 30мг).

Анализируя результаты ASIS (Atеnolol Silent Ischemia
Study), Pepine и соавт. отметили уменьшение числа эпизо-
дов БИМ и их продолжительности через 1 месяц после
лечения; а через год показатели смертности в группе боль-
ных, получавших атенолол, были достоверно ниже, по срав-
нению с группой плацебо) [88].

Однако следует помнить о том, что после внезапной
отмены бета-адреноблокаторов возрастает частота эпизо-
дов ишемии миокарда, что, возможно, обусловлено уве-
личением потребности миокарда в кислороде.

В то же время, необходимо учитывать, что в случае
стресс-индуцированной ишемии у лиц с предрасположен-
ностью к депрессии, применение традиционной антианги-
нальной терапии не всегда давало положительный резуль-
тат [26]. Имеются сообщения об эффективности немеди-
каментозных методов лечения БИМ (психотерапия). Так,
в работе, проведенной в 1997 году Blumental и соавт., было
показано уменьшение риска кардиальных событий в груп-
пе психотренинга по сравнению с группой, получавшей тра-
диционное лечение (0,23 и 1,0, соответственно) [29].

Интересны данные об использовании в лечении БИМ
такого препарата, как абсиксимаб, представляющего со-
бой Fab-фрагмент антител к гликопротеиду IIb/IIIa – рецеп-
тору тромбоцитов, осуществляющему связывание фибри-
ногена, что приводит к образованию тромба. По данным
Klootejk P. и соавт., применение абсиксимаба у больных с
нестабильной стенокардией предотвращает появление эпи-
зодов БИМ и развитие неблагоприятных клинических ис-
ходов, что, вероятно, объясняется мощным антитромбо-
цитарным эффектом препарата, снижением риска тромбо-
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за коронарных артерий [66].
При значительном учащении или нарастании продолжи-

тельности эпизодов БИМ, являющихся признаком неэф-
фективности проводимой терапии, проводится не только
коррекция тактики лечения, но и консультация кардиохи-
рурга для решения вопроса о целесообразности проведе-
ния хирургического вмешательства - коронарной ангиоп-
ластики или аорто-коронарного шунтирования. Однако,
даже после удачно проведенной операции существует воз-
можность рецидива заболевания. Так, согласно исследо-
ванию, проведенному Kathirezan и соавт., частота новых
случаев БИМ после проведенного коронарного шунтиро-
вания составила 33% [62] , а по данным Маликова и соавт.
- 10-12% [16]. После проведения чрескожной транслюми-
нальной коронарной ангиопластики (ЧТКА) ишемия опре-
делялась у 22% больных и в половине случаев была без-
болевой [23].

Существуют различные точки зрения по поводу пред-
почтительности проведения шунтирования и ангиопластики.

По результатам 5-летнего исследования BARI (Bypass
Angioplasty Revascularisation Investigation), в котором про-
водилось сравнение клинических исходов после проведе-
ния шунтирования и ЧТКА, необходимость в повторной
реваскуляризации возникала чаще в группе больных, кото-
рым была проведена ЧТКА. Среди больных с сахарным
диабетом показатели выживаемости были значительно луч-
ше после АКШ, по сравнению с ЧТКА, а в других группах
пациентов различий выявлено не было.

По данным Bourassa и соавт., результаты также были
значительно лучше после проведения АКШ, несмотря не
то, что эта операция проводилась больным с более выра-
женным поражением коронарных сосудов [30].

В исследовании ACIP (Asymptomatic Cardial Ischemia
Pilot) изучалось влияние уменьшения эпизодов БИМ на
клинический исход, было проведено сопоставление эффек-
тивности консервативного и хирургического лечения. В
исследовании принимали участие 558 пациентов с ангиог-
рафически подтвержденным поражением коронарных со-

судов, отсутствием/уменьшением симптомов заболевания
на фоне проводимой антиангинальной терапии, у которых
при 48-часовом амбулаторном мониторировании ЭКГ был
зарегистрирован, по крайней мере, 1 эпизод БИМ, а также
обнаружены эпизоды ишемии при тредмил-тесте. Обсле-
дуемые были разделены на 3 группы, в соответствии с про-
водимым лечением: 1 группа получала антиангинальные
препараты с целью уменьшения выраженности стенокар-
дии (средняя доза атенолола – 61 мг, дилтиазема – 181мг);
2 группа – антиишемические препараты с целью воздей-
ствия как на стенокардию, так и на БИМ (средняя доза ате-
нолола – 134 мг, дилтиазема – 289 мг); в 3 группе была
проведена реваскуляризация путем ангиопластики или шун-
тирования. Через 12 недель было отмечено снижение час-
тоты и выраженности эпизодов ишемии миокарда (особен-
но в 3 группе) [37]. По результатам 1-летнего наблюдения
суммарная частота возникновения кардиальных осложне-
ний (смерть, инфаркт миокарда) была значительно меньше
в группе, подвергшейся реваскуляризации, по сравнению с
группой, получавшей антиангинальные препараты, тогда как
различия между 2 и 3 группами были незначимы [92]. У
пациентов с поражением 3-х сосудов и стенозом прокси-
мальной левой передней нисходящей артерии более 50%
лучший эффект отмечался при проведении реваскуляриза-
ции. Кроме того, показатели повторной госпитализации
оказались также ниже в этой группе.

Таким образом, хирургические методы лечения БИМ
считаются эффективными и предпочтительными по срав-
нению с консервативной терапией у лиц с повышенным рис-
ком развития кардиальных событий при наличии несколь-
ких факторов риска ИБС, снижении функции левого желу-
дочка и у работников с повышенной ответственностью (пи-
лоты, водители автобусов и др.) [57].

Анализ представленного материала показывает, что
достигнуты значительные теоретические и клинические
достижения в изучении БИМ, которая имеет важное про-
гностическое значение и поэтому должна находить свое
отражение в диагнозе.
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