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Реферат. В статье представлен обзор литературы по безболевой ишемии миокарда (ББИМ) с учетом пораже-
ния коронарного русла по данным коронароангиографии (КАГ). Имеются противоречивые данные о степени 
выраженности атеросклеротических изменений по данным КАГ у пациентов с ББИМ. Не ясно, преобладает ли 
у этих больных большая степень стеноза коронарных артерий или многососудистое поражение. Необходимо 
отметить противоречивость имеющихся данных о выраженности поражения коронарных артерий (КА) и частотой 
встречаемости ББИМ по данным современной литературы, что, безусловно, требует дальнейшего изучения.
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Peculiarity of coronary lesions in Patients  
with silent myocardial ischemia

Svetlana D. MayanSkaya, Dilara r. tavkaeva

Abstract. This is overview of the literature on silent myocardial ischemia (SMI) in view of coronary lesions on coronary 
angiography data. There are conflicting reports about the severity of atherosclerotic lesions according to coronary 
angiography in patients with SMI. It is not clear whether the predominant in these patients a greater degree of stenosis 
of the coronary arteries or multivessel disease. It should be noted that there is inconsistency of available data on 
coronary artery lesion severity and the frequency of occurrence of SMI according to the current literature, which certainly 
requires further study.
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Согласно P.F. Cohn (1987), «безболевая ишемия 
миокарда (ББИМ) – это преходящее нарушение 

перфузии, метаболизма, функции или электрической 
активности миокарда, которое не сопровождается при-
ступом стенокардии или ее эквивалентом» [25].

Актуальность проблемы «немой» ишемии миокар-
да очевидна, в частности, она может быть одним из 
объяснений внезапной коронарной смерти, которая у 
многих больных может оказаться не первым эпизодом 
коронарной недостаточности. Это не только распро-
страненный феномен, который встречается у 2–5% 
всего населения, а среди лиц, имеющих факторы 
риска ИБС, – в 15–20% случаев, но и доказанный, 
прогностически неблагоприятный фактор, повы-
шающий риск коронарогенных осложнений в 2–19 раз 
[26]. Эти бессимптомные эпизоды могут встречаться 
у пациентов, которые в других случаях испытывают 
типичные симптомы стенокардии, но у некоторых 
пациентов немая ишемия может быть единственной 
манифестацией ИБС.

Механизмы, участвующие в формировании боли, 
изучены недостаточно, хотя на этот счет существует 
несколько теорий, которые пытаются объяснить воз-
никновение боли.

Одна из этих теорий доказывает существование 
специфических рецепторов боли (ноцицепторов) со 

специфическими путями проведения. Большинство но-
цицепторов – полимодальные, т.е. могут возбуждаться 
под действием различных раздражителей: термиче-
ских, механических, химических. К химическим раз-
дражителям относятся поступающие из поврежденной 
ткани ионы калия, водорода, серотонин, брадикинин, 
простагландины, которые изменяют микросреду вокруг 
ноцицепторов, вызывая тем самым боль. При этом 
модуляторами высвобождения и функционирования 
биохимических медиаторов боли в ноцицепторах слу-
жат простагландины.

При ишемии миокарда болевые импульсы пере-
носятся симпатическими нервами волокон, располо-
женными в периваскулярной и параваскулярной сети 
вблизи коронарных артерий, по сердечным нервам к 
паравертебральной цепочке шейных и грудных гангли-
ев, по спиноталамическому тракту спинного мозга и, на-
конец, в заднебоковые и передние ядра таламуса [1].

Следовательно, ишемия миокарда может существо-
вать и не проявляться ангинозной болью, если не про-
исходит освобождение медиаторов боли в достаточном 
количестве или (что крайне важно для клиники и диа-
гностики) если имеются нарушения в нервной системе, 
как это бывает, например, при сахарном диабете или 
неспособности раздражения таламуса квалифициро-
вать как проявление боли [14].
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Немая ишемия, так же как и стенокардия, возника-
ет вследствие разнообразных причин, среди которых 
наиболее часто встречаются стеноз, спазм коронарных 
артерий и нарушение агрегации тромбоцитов [12].

Предполагается, что в основе ББИМ лежит не толь-
ко увеличение потребности миокарда в кислороде, но 
и вазоконстрикция. Высказывается также мнение, что 
ББИМ может отражать нестабильность коронарного 
атеросклероза (изъязвление бляшек в коронарных 
артериях, образование тромба, дисфункция эндоте-
лия), которую не всегда удается выявить на основании 
клинических данных [18].

Следует учитывать низкую специфичность боле-
вого синдрома во всем диапазоне его проявлений – от 
атипичного и минимального до классического приступа 
стенокардии; он не служит однозначным критерием 
проявления ишемии миокарда при проведении проб с 
физической нагрузкой (ФН) [1, 2].

Основу диагностики ББИМ составляют разно- 
образные инструментальные методы исследования 
способные объективизировать наличие ишемии сер-
дечной мышцы.

Наиболее распространенными и доступными 
методами диагностики ББИМ являются электрокар-
диографические. Наиболее специфичным маркером 
ишемии миокарда у пациентов с ИБС является сниже-
ние сегмента ST вверх ˃ 1 мм в любом из отведений, за 
исключением V2, где подъемом считают 2 мм и более, 
или вниз от изоэлектрической линии ˃ 1 мм и длящемся 
80 мс от точки J, медленное косовосходящее сниже-
ние ST в точке J+80 мс ˃ 1 мм (быстро косовосходящее 
снижение ST за ишемическое не принимается). Иногда 
ББИМ может быть выявлена при записи стандартной 
ЭКГ в покое, но чаще всего при холтеровском монитори-
ровании (ХМТ) в привычной для пациента физической 
и эмоциональной атмосфере.

Холтеровское мониторирование (ХМ) ЭКГ в настоя-
щее время представляет собой наиболее доступный 
источник информации об общем времени ишемии мио-
карда, частоте и продолжительности эпизодов ишемии 
и позволяет обнаружить изменения сегмента ST [общее 
количество эпизодов, их длительность, уровень сме-
щения ST от изолинии, в том числе в ночные часы и 
вне связи с ФН, соотношение глубины ST-депрессии 
с частотой сердечных сокращений (ЧСС)] как при бо-
левой, так и при ББИМ, что позволяет предположить 
прогноз заболевания [8].

Отсутствие противопоказаний к применению, до-
ступность и высокая информативность позволяют 
широко использовать метод ХМТ ЭКГ с целью диагнос- 
тики ББИМ и оценки эффективности терапевтических 
мероприятий. Чувствительность метода ХМТ ЭКГ со-
ставляет 55–65%, специфичность – 77–92%. Высокая 
информативность метода ХМТ ЭКГ возрастает при 
увеличении времени исследования до 48–72 ч. В ходе 
проведенного исследования среди лиц со стабильной 
стенокардией через 24 ч мониторирования ЭКГ ББИМ 
выявлена у 64%, через 48 ч этот показатель составил 
83%, через 72 ч «немая» ишемия миокарда выявлена 
у 94% обследованных [7].

При неинформативности ЭКГ покоя и данных ХМТ 
проводят пробы с физическими нагрузками (ФН): 
велоэргометрию (ВЭМ), тредмил-тест. Считается, что 
появление «немой» ишемии во время этих тестов у 
больных ИБС имеет не только высокую диагностиче-
скую значимость, но и свидетельствует о повышенном 

риске развития неблагоприятных исходов заболевания. 
Однако применение проб с дозированной ФН часто 
затруднено из-за недостаточной тренированности 
пациента, наличия ортопедических и неврологических 
нарушений, выраженного повышения артериального 
давления (АД). Определенные преимущества в связи 
с этим имеет кардиоселективная проба с чреспищевод-
ной электростимуляцией предсердий (ЧПЭС), исклю-
чающая ряд периферических факторов, при которой 
навязывание сердцу искусственного частого ритма 
вызывает повышение потребности миокарда в кислоро-
де. Чувствительность и специфичность ее варьируют в 
широких пределах: 20–96% и 50–70% соответственно. 
Поэтому проведение ЧПЭС рекомендуют, как правило, 
использовать для исключения ложноотрицательных 
(или ложноположительных) результатов нагрузочных 
проб [9].

В диагностической оценке тяжести ББИМ нагрузоч-
ные пробы и ХМТ ЭКГ взаимно дополняют друг друга. 
Тредмил-тест, ВЭМ, ЧПЭС позволяют обнаружить 
ББИМ и возможность связать ее с АД, частотой сер-
дечных сокращений (ЧСС), ФН.

«Золотым» стандартом диагностики ИБС являет-
ся коронароангиография (КАГ). Существует прямая 
зависимость между наличием феномена ББИМ и 
обнаружением стеноза коронарных артерий. С другой 
стороны, известны факты наличия ББИМ и отсутствия 
значимого стеноза по данным коронарографии, что до-
вольно часто проявляется у женщин [1, 6]

В последние десятилетия к проблеме ББИМ на-
блюдается повышенный интерес, что обусловлено 
большой распространенностью этого феномена и 
указаниями на неблагоприятное прогностическое зна-
чение ББИМ у больных ИБС и лиц без клинических 
проявлений ИБС, но имеющих факторы риска этого 
заболевания [11, 25]. Практически у трети больных ИБС 
с эпизодами ББИМ в дальнейшем развивается стено-
кардия, инфаркт миокарда или наступает внезапная 
смерть. Как известно, наличие ББИМ повышает риск 
внезапной смерти в 5–6 раз, аритмии в 2 раза, разви-
тие застойной сердечной недостаточности в 1,5 раза 
[7]. Поэтому ранняя диагностика и устранение ББИМ 
являются важными составляющими в профилактике 
необратимого повреждения.

По данным Carvalho et al. (1989), у 50% больных 
ИБС с эпизодами «немой» ишемии миокарда при коро-
нароангиографии (КАГ) констатировано значительное 
атеросклеротическое поражение проксимальных от-
делов коронарных артерий (КА) [23], а исследования 
S.H. Kunkes et al. (1980) показали, что у 100% больных 
с «немой» ишемией миокарда имеется тяжелое мно-
жественное поражение КА [33]. Для ББИМ характерны 
преимущественное поражение главного ствола левой 
КА, хорошее развитие коллатералей в регионе кровос-
набжения пораженных артерий и большая протяжен-
ность коронарного стеноза.

Кроме того, в литературе имеются противоречивые 
данные о степени выраженности атеросклеротиче-
ских изменений во время КАГ у пациентов с ББИМ. 
Не ясно, преобладает ли у этих больных большая 
степень поражения коронарного русла или многосо-
судистое поражение. Так, при изучении особенностей 
поражения коронарного русла у больных с ББИМ (16 
человек) двухсосудистое поражение коронарного русла 
наблюдалось достоверно чаще (50%), чем у больных 
стенокардией напряжения (43 человека). У пациентов с 
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изолированной ББИМ преобладало поражение правой 
КА (87,5%). И хотя суммарное обструктивное пораже-
ние коронарного русла у больных стенокардией было 
достоверно выше, чем у больных с ББИМ [3], следует 
отметить, что в данном исследовании наблюдалось 
сравнительно небольшое количество больных с ББИМ 
(16 человек).

Реваскуляризация миокарда у больных ИБС обосно-
вана в тех случаях, когда ожидаемая польза лечения 
(выживаемость, а также симптомы, функциональное 
состояние и/или качество жизни) превосходит пред-
полагаемые негативные последствия вмешательства. 
В сравнительных исследованиях у больных с ББИМ 
преимущество отдается либо терапевтической стра-
тегии [12], либо интракоронарному и хирургическому 
лечению [27].

В исследовании ACIP (Asymptomatic Cardiac 
Ischemia Pilot Study) испытывали различные стратегии 
по снижению немой ишемии. В исследование включали 
больных, которые имели признаки бессимптомной ише-
мии при ХМ ЭКГ, при положительной ЭКГ-пробе с ФН и 
при стабильной ИБС у пациентов, имеющих, по край-
ней мере, 50% стеноз одной КА [38]. В то время как у 
большинства больных были симптомы стенокардии при 
включении, приблизительно 1/3 не имели симптомов. 
Пациенты были рандомизированы на медикаментозную 
группу и группу реваскуляризации. Комбинированные 
конечные точки наблюдения: смерть, инфаркт миокарда 
(ИМ), реваскуляизация или госпитализации по поводу 
нестабильной стенокардии через 1 год были самыми 
низкими именно в группе ревакуляризации. Снижение 
коронарных событий после реваскуляризации было 
очевидно и через 2 года наблюдения. Однако не было 
разницы по этому показателю между двумя медика-
ментозными группами пациентов. Таким образом, ис-
следование ACIP продемонстрировало существенное 
подавление эпизодов ишемии и снижение коронарных 
событий у пациентов в группе реваскуляризации по 
сравнению с группой медикаментозной терапии. При 
сравнении данных ХМ (локализация и характер изме-
нений сегмента ST) и КАГ было выявлено, что у всех 
пациентов с поражением одного, двух и трех сосудов 
регистрировали эпизоды ББИМ.

Несмотря на результаты ХМ ЭКГ многие иссле-
дователи [20, 24, 29, 31, 32] считают, что у больных 
с различными клиническими формами ИБС тяжесть 
поражения коронарного русла не является фактором, 
определяющим наличие или отсутствие ББИМ. Другие 
авторы [16, 39], сравнивая поражения КА у пациентов с 
болевой ишемией миокарда (БИМ) и с ББИМ, отмечали 
эти различия. Ими было выявлено, что у лиц с эпизода-
ми ишемии миокарда, сопряженными с болевым синд- 
ромом, наблюдалось более тяжелое поражение КА. 
Также у них чаще наблюдали поражение трех ветвей 
или основного ствола левой КА, продолжительность 
стенозов также была большей. Эту точку зрения под-
держивают и другие исследователи. Так, они показали, 
что у лиц с ББИМ чаще (в 55%) наблюдали поражение 
одной КА, тогда как поражения двух и трех артерий 
или основного ствола отмечали реже соответственно 
у 29 и 9% пациентов. При этом все они отмечают, что 
у 93% пациентов как со стабильной стенокардией, у 
которых около 62% эпизоды ишемии миокарда были 
бессимптомными, так и без стенокардии с безболевой 
формой ИБС определяли гемодинамически значимые 
стенозы [4, 5, 10].

Известно, что у больных ИБС на частоту возникно-
вения эпизодов ББИМ существенно влияет наличие 
сахарного диабета (СД) [15]. При этом отмечают, что 
у пациентов с ИБС и СД количество эпизодов ББИМ 
также зависело и от числа пораженных КА. Показано, 
что эпизоды ББИМ при поражении одной, двух и трех 
КА отмечали соответственно у 20, 50 и 64% пациен-
тов, тогда как у лиц без СД эпизоды ББИМ наблюдали 
реже – только у 18% пациентов с поражением трех 
КА [36].

Некоторые исследователи, сопоставляя данные 
КАГ, отмечают тесную корреляцию между «немой» 
ишемией и тяжестью коронарного атеросклероза [19]. 
Причем по мере увеличения количества пораженных 
КА возрастает количество эпизодов ББИМ как изо-
лированных, так и в сочетании с эпизодами болевой 
ишемии миокарда (БИМ) [33]. Другие, наоборот, счи-
тают, что при увеличении количества пораженных КА 
преимущественно возрастает частота эпизодов боле-
вой ишемии миокарда (БИМ) [19, 22]. Следует также 
отметить, что многие авторы приводят результаты на-
блюдений, свидетельствующие о том, что не только у 
больных с ББИМ, а и у лиц со стабильной стенокардией 
продолжительность болевого синдрома и факторы, ее 
провоцирующие, не всегда коррелируют с результатами 
ангиографического исследования, при котором выявля-
ют поражения коронарного русла [16, 17, 28].

До настоящего времени существуют противоречи-
вые данные и о степени выраженности поражения КА у 
лиц с постинфарктным кардиосклерозом как с БИМ, так 
и с ББИМ. Так, в одних исследованиях [5,37] показано, 
что у больных с постинфарктным кардиосклерозом со 
стенокардией и без стенокардии на основании про-
веденного однофакторного анализа клинических и 
коронарографических признаков существенных разли-
чий в поражении коронарного русла не выявляли. При 
этом также отсутствовали различия и по выраженности 
коллатеральных анастомозов, их регистрировали соот-
ветственно у 26,7 и 28,4% пациентов [21].

В других исследованиях у лиц с ранней постин-
фарктной стенокардией поражение нескольких КА 
наблюдали чаще, чем у пациентов без постинфаркт-
ной стенокардии с эпизодами ББИМ соответственно 
у 45 и 19,2% больных [10]. Также имеются данные, 
свидетельствующие о том, что наличие ББИМ у лиц с 
постинфарктным кардиосклерозом отягощает прогноз 
и повышает обоснованность подозрений на наличие 
поражения трех сосудов или основного ствола левой КА 
[13]. При этом отмечается наличие прямой зависимости 
между общей продолжительностью бессимптомной 
депрессии сегмента ST и количеством пораженных КА, 
а также индексом проксимального стеноза [6, 35]. В дру-
гих публикациях отрицается наличие корреляционной 
связи между тяжестью морфологических изменений в 
КА и частотой, продолжительностью и степенью вы-
раженности ишемии [2, 4].

Также существуют противоречивые данные о лока-
лизации обструктивных поражений в КА у лиц с ББИМ 
или БИМ. Так, в одних исследованиях показано, что у 
92% пациентов с ББИМ наблюдали поражения в прок-
симальных сегментах КА [23]. В других – не выявлено 
различий в распространенности или распределении 
стенозов КА у больных ИБС с БИМ или ББИМ. При этом 
отмечают, что поражение проксимальных отделов КА 
у пациентов с ББИМ наблюдают реже – только у 50% 
пациентов [30].
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Следует отметить, что поражение даже одного 
сосуда различается не только по локализации, но и 
по степени стеноза. В настоящее время также суще-
ствует несколько точек зрения о взаимосвязи частоты 
и продолжительности эпизодов ББИМ со степенью 
выраженности поражения КА. При этом по мере уве-
личения обструкции КА частота определения эпизо-
дов ББИМ возрастает [31]. Авторами показано, что у 
пациентов с поражением одного, двух и трех сосудов 
и клинической картиной ББИМ частота определе-
ния смещения сегмента ST возрастала по мере уве-
личения протяженности стенозов в КА [24]. Примерно 
такие же данные приводят и другие исследователи  
[34].

Они также отмечают, что чем большей была степень 
поражения КА и чем проксимальнее они располагались, 
тем большей была вероятность появления эпизодов 
ишемии миокарда. При поражении одной или несколь-
ких КА до 70% просвета эпизоды ишемии миокарда 
регистрировали редко. Тогда как при поражении КА 
более 70% просвета частота определения ишемии 
миокарда существенно возрастала.

Сравнивая результаты ХМ ЭКГ и КАГ, отмечено, что 
у больных с суммарной продолжительностью эпизодов 
ишемии более 60 мин вероятность поражения трех КА 
и основного ствола левой КА была в 3–7 раз больше, 
чем у пациентов с суммарной продолжительностью 
эпизодов ишемии менее 60 мин. Причем степень 
снижения сегмента ST прямо зависела от характера 
поражения КА (количества пораженных сосудов и сте-
пени их сужения) [41].

При сравнении пациентов с ИБС и стабильной 
стенокардией, у которых более 50% эпизодов ишемии 
миокарда были бессимптомными и лиц только с ББИМ 
не отмечено существенных различий в частоте опреде-
ления окклюзии одной или нескольких КА [18].

Также и у пациентов с постинфарктным кардиоскле-
розом с БИМ и ББИМ степень тяжести коронаросклеро-
за в сравниваемых группах существенно не отличалась. 
При этом показано, что у пациентов как с БИМ, так и с 
ББИМ с патологическим зубцом Q и поражением трех 
сосудов КА при проведении проб с ФН не наблюдали 
различий и по тяжести ишемии.

Существуют противоречивые данные о взаимосвязи 
между эпизодами ББИМ и выраженностью сети колла-
теральной циркуляции. Одни авторы утверждают, что 
у лиц со стабильной стенокардией с эпизодами БИМ 
или ББИМ сеть коллатеральной циркуляции была 
более выраженной [27, 40]. Другие исследователи су-
щественных различий по ее выраженности у пациентов 
с БИМ или ББИМ не отмечали. Третья группа ученых 
отметила, что коллатеральная сеть циркуляции была 
более выраженной у лиц с безболевой депрессией 
сегмента ST. [16, 39].

Таким образом, в настоящее время достаточно 
доказательств существования особого типа ишемии 
миокарда, возникающей без клинических ее проявле-
ний. При этом показано, что эпизоды ББИМ у больных 
со стабильной стенокардией и эпизоды ББИМ у лиц без 
стенокардии имеют определенное сходство, хотя в не-
которых случаях отличаются (учитывая выраженность 
и продолжительность ишемии). Необходимо отметить 
противоречивость имеющихся данных о выраженности 
пораженности КА и частотой встречаемости ББИМ по 
данным современной литературы, что, безусловно, 
требует дальнейшего изучения.
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