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Аннотация. Цель работы. Описать клинический случай коронарной отяго‑
щенности без стенозирующего поражения магистральных ветвей венечных 
артерий у больного микрососудистой стенокардией с последующим разви‑
тием инфаркта миокарда с формированием ишемического гипокинеза пе‑
редне‑верхушечной области левого желудочка при отсутствии повышенных 
уровней сывороточных маркеров некроза миокарда.

Материалы и методы. За основу исследования взят единичный клинический 
случай. Объект исследования является пациент, в  которого были жалобы 
на давящие боли с локализацией за грудиной и иррадиацией в левую руку, 
сопровождающиеся смешанной одышкой, возникшие в покое, слабо купи‑
рующиеся короткодействующими нитратами и наркотическими анальгети‑
ками, общей резкой слабостью. При первичном осмотре состояние больно‑
го средней степени тяжести, сознание ясное, положение активное, кожные 
покровы и видимые слизистые чистые, обычной окраски. Больному была 
проведена оценка лабораторных показателей, ЭКГ, эхо‑кардиография (ЭХО‑
КГ), рентгенография органов грудной клетки (ОГК), коронароангиография 
(КАГ) с последующим переводом в отделение неотложной кардиологии.

Результаты. Проведенное клинико‑лабораторноное исследование выявило 
у больного наличие лейкоцитоза с клиникой острого коронарного синдрома, 
без повышения кардиоспецифических ферментов (КФК, КФК‑МВ, тропо‑
ниновый тест), а  также высокую активность показателей коагулограммы 
(фибриноген, АЧТВ, РФМК). При проведении рентгенографии ОГК в прямой 
проекции — застойные легкие, картина хронического бронхита в сочетании 
с гипертрофией миокарда левого желудочка.
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Summary. Purpose. To describe a clinical case of coronary burden 
without stenosing lesions of the main branches of the coronary 
arteries in a patient with microvascular angina with subsequent 
development of myocardial infarction with the formation of ischemic 
hypokinesis of the anterior‑apical region of the left ventricle in the 
absence of elevated levels of serum markers of myocardial necrosis.

Materials and methods. The study is based on a single clinical 
case. The object of the study is the patient in whom there were 
complaints of pressing pain localized behind the sternum and 
radiating to the left arm, accompanied by a mixed shortness of 
breath that occurred at rest, poorly stoped short‑range nitrates 
and narcotic analgesics, sharp General weakness. Under primary 
inspection state of ailing average extent of gravity, consciousness 
clear, position active, skin integuments and visible mucous 
of clean, conventional painting. The patient was evaluated 
laboratory parameters, ECG, echo‑cardiography (ECHO‑kg), 
chest x‑ray (OGK), coronary angiography (CAG), followed by 
transfer to the emergency Department of cardiology.

Results. The conducted clinical and laboratory study revealed 
the presence of leukocytosis in the patient with the clinic of 
acute coronary syndrome, without increasing cardiospecific 
enzymes (CFC, CFC–MB, troponin test), as well as high activity 
of coagulogram indicators (fibrinogen, ACTV, rfmc). When 
conducting radiography of OGK in direct projection‑congestive 
lungs, a picture of chronic bronchitis in combination with left 
ventricular myocardial hypertrophy.

Conclusion. In the presented clinical case was described an 
example of development of microvascular lesions in coronary 
arteries in a patient with manifestation of acute coronary 
syndrome with severe prolonged chest pain and repolarization 
changes on ECG and without elevated levels of serum markers 
of myocardial necrosis, which probably leads to the definition 
of this state as fragile (or sharp) microvascular dysfunction with 

myocardial infarction.
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Заключение. В  представленном клиническом случае был описан при‑
мер развития ИМ при микрососудистом поражения коронарных артерий 
у  больного манифестацией острого коронарного синдрома с  выраженны‑
ми длительными загрудинными болями и  изменениями реполяризации 
на ЭКГ, а также без повышенных уровней сывороточных маркеров некроза 
миокарда, что, вероятно, обусловливает определение этого состояния как 
нестабильной (или острой) микрососудистой дисфункции с  развитием ин‑
фаркта миокарда.

Ключевые слова: микрососудистая стенокардия, микрососудистая дисфунк‑
ция, коронарный синдром, коронарная артерия, коагуляционная неста‑
бильность системы гемостаза.

Введение

Наиболее распространенной причиной развития 
ИБС и,  соответственно, ишемии миокарда счи-
тается коронарный атеросклероз с  различной 

степенью обструкции, вплоть до  окклюзий, питающих 
миокард сосудов, имеющий грозные осложнения (коро-
нарный тромбоз, сердечная недостаточность, внезапная 
смерть). Тем не  менее, по  разным данным, примерно 
у  половины пациентов со  стабильной стенокардией, 
которым проводится диагностическая коронарная ан-
гиография (КАГ), и у 10–20% пациентов с острым коро-
нарным синдромом выявляются неизмененные или ма-
лоизмененные (менее 50% сужения просвета сосуда) 
коронарные артерии [1–4].

В одном из исследований у 44,5% из 925 пациентов, 
направленных на плановую диагностическую КАГ, были 
выявлены неизмененные или малоизмененные коро-
нарные артерии [1, 4]. Согласно данным W. L. Proudfit et 
al., у 20% пациентов, которым была выполнена КАГ при 
болях в  груди, обнаруживались нормальные коронар-
ные артерии [1, 5]. Еще в  одном исследовании у  14,6% 
пациентов, которым была выполнена КАГ при наличии 
болевого синдрома в груди и подозрении на поражение 
коронарных артерий, также не было выявлено их изме-
нений [1, 6]. Следует отметить, что у пациентов с болями 
в  груди и  без предварительного установления ишемии 
миокарда обнаруженные при КАГ неизмененные коро-
нарные артерии исключают диагноз микрососудистой 
стенокардии (МСС), а  само инвазивное обследование 
может оказаться малообоснованным в  отсутствие дру-
гих данных и факторов риска.

Указанное состояние впервые было описано при-
мерно 40  лет назад H. G. Kemp et al. и  получило назва-
ние «кардиальный синдром Х» (КСХ) [1, 7]. Наряду с этим 
термином в  последующем использовались и  многие 
другие определения, такие как синдром Х, болезнь ма-
лых сосудов, стенокардия с поражением сосудов малого 
диаметра, синдром Джорлина–Лайкоффа, необструк-

тивная болезнь коронарных артерий, а  в  последние 
годы наибольшее распространение получил термин 
МСС. Следует напомнить, что термин МСС был первона-
чально предложен R. O. Cannon, S. E. Epstein еще в 1988 г. 
для обозначения миокардиальной ишемии, возникшей 
не  вследствие обструктивных изменений коронарного 
русла, а в связи с микрососудистыми аномалиями [1, 8]. 
В российских и европейских рекомендациях по стабиль-
ной ИБС предлагается в подобных случаях использовать 
термин МСС [1, 2, 9], который и употребляется наиболее 
часто в  последнее время, в  том числе в  клинической 
практике. Его популяризация, возможно, связана еще 
и  с  тем, что у  многих из  таких пациентов клинические 
симптомы могут быть, как предполагают эксперты, след-
ствием микрососудистой дисфункции (МСД) коронарно-
го русла, которая чаще всего и описывается в указанных 
случаях [10–12].

Также предполагается, что МСС может возникать 
в результате функциональной или структурной дисфунк-
ции коронарной микроциркуляции при специфических 
заболеваниях сердца и сосудов, например при кардио-
миопатии, сочетаться с  ИБС на  фоне коронарного ате-
росклероза (рис.  1) или при системных заболеваниях, 
например в  связи с  аутоиммунными заболеваниями, 
коллагеновыми заболеваниями, артериальной гиперто-
нией, и в таких случаях она определяется как вторичная 
МСС [13–15]. Однако в большинстве случаев MСС разви-
вается вследствие изолированной коронарной МСД, ко-
торая является единственным или преобладающим ме-
ханизмом, ответственным за  возникновение эпизодов 
стенокардии или ишемии миокарда. Такая МСС опреде-
ляется как первичная [13, 14].

Совсем недавно группа COVADIS предложила диагно-
стические критерии для определения МСС в виде триа-
ды признаков [1, 10, 14]:

1. 1) боль в  груди (стенокардия), в  основном при на-
грузке (иногда также в состоянии покоя);

2. 2) ишемические изменения на электрокардиограм-
ме (ЭКГ) (депрессия сегмента ST) во время нагру-

Keywords: microvascular angina, microvascular dysfunction, 
coronary syndrome, coronary artery, coagulation instability of 
the hemostasis system.

КЛИНИчЕСКАЯ МЕДИЦИНА

127Серия: Естественные и технические науки №2 февраль 2020 г.



зочного теста или других неинвазивных тестов 
на выявление ишемии миокарда;

3. 3) нормальные или малоизмененные коронарные 
артерии при КАГ.

Не  всегда МCС клинически представляет собой ста-
бильную стенокардию, возникающую при напряжении. 
У некоторых пациентов заболевание может манифести-
ровать в  форме острого коронарного синдрома с  вы-
раженными и  длительными болями в  грудной клетке 
и  изменениями реполяризации на  ЭКГ, иногда также 
с повышенными уровнями сывороточных маркеров не-
кроза миокарда, что обусловливает определение этого 
конкретного состояния как нестабильной (или острой) 
МCС с развитием инфаркта миокарда (ИМ) [1, 13, 14].

Таким образом, учитывая актуальность проблем, 
связанных с развитием инфаркта миокарда при микро-
сосудистом поражении коронарных артерий и манифе-
стации острого коронарного синдрома, мы в  качестве 
клинического примера приводим историю болезни па-
циента 55  лет, проходивший обследование и  лечение 
в отделении неотложной кардиологии Больницы скорой 
медицинской помощи г. Уфы.

Материалы и методы

Пациент Е., 55  лет, доставлен 8  февраля 2019  года 
в  приемное отделение больницы скорой медицин-
ской помощи (БСМП) г. Уфы экстренно бригадой СМП 
с жалобами на давящие боли с локализацией за груди-
ной и  иррадиацией в  левую руку, сопровождающиеся 
смешанной одышкой, возникшие в  покое, слабо купи-
рующиеся короткодействующими нитратами и  нарко-
тическими анальгетиками, общей резкой слабостью 
с диагнозом:

Основной: ИБС. Острый крупноочаговый инфаркт 
миокарда передне-перегородочной стенки левого 
желудочка от  03.02.2019. Рецидив от  08.02.2019. ТКАГ 
08.02.2019.

Осложнения: ХСН I. ФК III.

Из  анамнеза известно, что ИБС выявлена впервые, 
больным себя считает с 03.02.19., когда на фоне относи-
тельного благополучия появились давящие загрудин-
ные боли в ночные часы, сопровождавшиеся одышкой, 
усиливающиеся при физической нагрузке, за  медицин-
ской помощью не обращался, самостоятельно лекарства 

Рис. 1. Механизмы миокардиальной ишемии. 
Источник — [1].
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не принимал. Повторный приступ с более интенсивной 
загрудинной болью зафиксирован 08.02.2019., вызвал 
СМП, доставлен в  БСМП с  диагнозом: острый коронар-
ный синдром.

Из  анамнеза жизни, пациент курит с  35  лет, индекс 
курения пациента 10 пачка/лет. Имеет место, отягощен-
ный по  сердечно-сосудистым заболеваниям семейный 
анамнез.

При первичном осмотре кардиолога состояние боль-
ного средней степени тяжести, сознание ясное, положе-
ние активное, кожные покровы и  видимые слизистые 
физиологического окраски, чистые. Аускультативно над 
всей поверхностью легочной ткани везикулярное ды-
хание, хрипов нет. ЧД 18 в  минуту. При исследовании 
сердечно-сосудистой системы тоны сердца ритмичные, 
приглушены. Перкуторно границы сердца расширены 
влево +1  см.  АД 120/70  мм  рт.  ст. на  обеих руках. ЧСС 
70 в  минуту, пульс 70 в  минуту, удовлетворительных 
свойств.

Со стороны ЖКТ: живот обычной формы, в акте ды-
хания участвует. Пальпаторно мягкий безболезненный. 
Печень, селезенка не  увеличена. Больному в  экстрен-
ном порядке была проведена оценка лабораторных 

данных, коронароангиография (КАГ), электрокардио-
графия (ЭКГ), ЭХО-кардиография (ЭХО-КГ) с  последую-
щим переводом в отделение неотложной кардиологии 
(ОНК).

В ОНК больному проводилась терапия антиангиналь-
ными препаратами (раствор изокета 0,1%–10,0 на 200 мл 
0,9% физиологического раствора внутривенно капель-
но под контролем АД), дезагрегантами (аспирин (0,5 гр.) 
внутрь по ¼ таблетки 1 раз на ночь, брилинта (90 мг) — 
2  таблетки 1 раз в  сутки, гиполипидемическая терапия 
(аторвастатин 40 мг) 1 таблетку 1 раз в сутки), гипотен-
зивными препаратами (лизиноприл 10  мг/сутки), анти-
коагулянтами прямого действия (клексан 0,4 подкожно 
2 раза в  сутки), бета-адреноблокаторами (метопролол 
50 мг ½ таблетки 2 раза в сутки).

Результаты и обсуждение

При обследовании в  общем анализе крови выявле-
но повышение уровня лейкоцитов до  9,5×109/л, биохи-
мический скрининг липидов, кардио-специфических 
ферментов и  общий анализ мочи не  выявил отклоне-
ний от  нормы. Коагулограмма выявила повышение 
уровня фибриногена до 4,3 г/л, АЧТВ до 35,8 сек., РФМК 
до 5,5×10–2 г/л.

Таблица 1. Электрокардиография от 08.02.2019.

I V1

II V2

III V3

AVR V4

AVL V5

AVF V6
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По  данным ЭКГ — трансмуральные изменения 
(табл.  1) передневерхушечной области левого желу-
дочка с подъемом сегмента ST во V1, V2, V5 отведениях 
и высоким остроконечным зубцом Т в отведениях V3, V4. 
Незначительное смещение сегмента ST во II, III, AVF отве-
дениях свидетельствует о спазме заднебоковых сегмен-
тов коронарных артерии.

При ЭХО-КГ выявлено уплотнение стенок аорты 
(табл. 2), митральная недостаточность I–II степени с при-
знаками диастолической дисфункции левого желудоч-
ка I типа на фоне гипокинеза передне-перегородочной 
области левого желудочка. В  результате проведенной 
коронарной ангиографии (табл.  3) окклюзионной пато-
логии и  гемодинамически значимых стенозов в  коро-

Таблица 2. Протокол эхокардиографии (А04.10.002)
Аорта основ. (мм) 32 КДРЛЖ (см) 4,5
Аорта восх. (мм) 26 КСР ЛЖ (см) 3,4
Раскрытие АК (мм) кдо (мл) 92
ЛП (мм) 27 ксо (мл) 49
МЖП (мм) 10 УО (мл) 43
ЗСЛЖ (мм) 8 ФВ % 46
ПЖ (мм) 22
ПП (мм) 37 AS 24
ЛА (мм)
Сократительная функция миокарда ЛЖ: снижена. Сегментарная сократимость миокарда нарушена

сегменты передне 
перегородочный

перегородочный передний боковой нижний задний

базальные
средние гипокинез гипокинез
апикальные акинез гипокинез гипокинез

Показатели АК МК ТК ЛК
Створки
Фиброзное кольцо
S,cm2

Пиковый градиент, мм.рт.ст. 3,8
Средний градиент, мм.рт.ст.
Регургитация Площадь ( % ) \ степень 
(+)

1-2+ 1+

Нижняя полая вена не расширена 15мм, на вдохе спадается более 50%. 
Жидкость в полости перикарда не обнаружена.
Жидкость в плевральной полости не обнаружена.
Расчетное систолическое давление в правом желудочке: 21 мм.рт.ст. 
Признаки диастолической дисфункции ЛЖ выявлены I тип. Уплотнение стенок аорты.

Таблица 3. Протокол коронароангиографии (А06.10.006)
После обработки операционного поля под местной анестезией Sol. Novocaini 0,25%-20,0 мл, произведена пункция правой бедренной 
артерии.
1) Коронароангиография:
Диагностическими коронарными катетерами JL 4.0 5F и JR 4.0 5F произведено канюлирование и контрастирование коронарных 
артерий.
На коронарографии: Тип кровоснабжения - правый.
Из устья ЛКА контрастируются ствол ЛКА, ПМЖА, ОА и их ветви.
Ствол ЛКА диаметром до 3,8 мм с четкими неровными контурами, просвет не изменен. ПМЖА диаметром до 3,0 мм, с четкими 
неровными контурами, просвет не изменен. Кровоток TIMI III. ОА до 1,8 мм с четкими неровными контурами, стеноз в 11 сегменте не 
более 10%. Кровоток TIMI III.
Из устья ПКА контрастируются собственно ПКА, СА, КА, ВОК, ЗБА и ЗМЖА. Диаметр артерии до 3,2 мм, с четкими неровными 
контурами, просвет не изменен. Кровоток TIMI III.
Заключение: Окклюзионной патологии и гемодинамически значимых стенозов в коронарных артериях не выявлено. Стенозы 
коронарных артерий не более 10%. Умеренная извитость коронарных артерий. 
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нарных артериях не выявлено. Стеноз 11 сегмента левой 
коронарной артерии не  более 10%. Умеренная изви-
тость коронарных артерий.

За  время наблюдения в  ОНК состояние больного ста-
билизировалось, признаки коронарной недостаточно-
сти купированы, гемодинамика и  дыхание стабильны 
(АД  от  120/80 до  110/70  мм.рт.ст., ЧСС от  78 до  58 в  мин., 
ЧД — от 17 до 19 в минуту). Сердечные тоны ритмичны, при-
глушены. Живот мягкий, безболезнен при пальпации. Диу-
рез без особенностей. Активно жалоб не предъявлял, паци-
ент был выписан с рекомендациями продолжить лечение 
брилинтой, аспирином, аторвастатином, бета-блокаторами, 
ингибиторами АПФ по тем же схемам с дальнейшим наблю-
дением у кардиолога по месту жительства, с контролем ла-
бораторно-инструментальных показателей, ограничением 
физической активности, соблюдением диеты.

Результаты представленного наблюдения за  паци-
ентом ИМ с МСС на фоне непораженных крупных коро-
нарных артерий показали, что при рецидиве острого 
коронарного синдрома выраженными длительными за-
грудинными болями с иррадиацией в левую руку, сопро-
вождающиеся смешанной одышкой, возникшие в покое, 
слабо купирующиеся короткодействующими нитратами 
и  наркотическими анальгетиками, сопряжено с  харак-
терными крупноочаговыми изменениями на ЭКГ, но без 
повышенных уровней сывороточных маркеров некроза 
миокарда. Следует отметить, что, хотя коронарные арте-
рии остаются «чистыми», с клинической точки зрения са-
мочувствие пациентов из-за болевого синдрома являет-
ся неудовлетворительным, а качество жизни низким [1].

По  результатам 20-летнего наблюдения, проведен-
ного в Дании и включавшего 17 435 больных с неизме-
ненными коронарными артериями и с необструктивным 
диффузным поражением коронарных артерий со  сте-
нокардией, в  этих группах было выявлено 52 и  85% 
повышение риска крупных сердечно-сосудистых собы-
тий (сердечно-сосудистая смертность, госпитализация 
по  поводу ИМ, сердечной недостаточности, инсульта) 
соответственно и  29 и  52% повышение риска общей 
смертности соответственно без существенных различий 
по половому признаку [16]. Ухудшение сердечной функ-
ции в исследованиях описывалось довольно редко [17].

Вместе с тем в последнее время МСС уже не рассма-
тривается как абсолютно доброкачественное состояние. 
Было установлено, что частота сердечно-сосудистых со-
бытий близка или даже сопоставима с  прогнозом при 
обструктивных изменениях коронарного русла. В одном 
из исследований в группе пациентов с МСС и исходной 
ПЗВД плечевой артерии <4,7% был отмечен достоверно 
более высокий риск сердечно-сосудистых осложнений 
в сравнении с группой с ПЗВД >4,7% (p<0,05) на протя-
жении 9–18 лет наблюдения [18].

Учитывая актуальность этой проблемы, необходимо 
отметить, что в  последние годы необструктивной ИБС 
уделяется всё больше внимания, и  для практического 
кардиолога важно уметь распознать и правильно квали-
фицировать таких пациентов, даже в отсутствие стенози-
рующих просвет коронарных артерий атером, и прово-
дить лечение на основе имеющихся симптомов [1].

Выводы

В  представленном клиническом случае был описан 
пример развития ИМ при микрососудистом поражения 
коронарных артерий у больного манифестацией остро-
го коронарного синдрома с выраженными длительными 
загрудинными болями и  изменениями реполяризации 
на ЭКГ, а также без повышенных уровней сывороточных 
маркеров некроза миокарда, что, вероятно, обуслов-
ливает определение этого состояния как нестабильной 
(или острой) микрососудистой дисфункции с развитием 
инфаркта миокарда.

В  развитии заболевания могут принимать участие 
самые разные патофизиологические механизмы. Новые 
данные способствовали улучшению понимания дис-
функции коронарных сосудов и  результирующей ише-
мии миокарда, которые характеризуют МСД у  пациен-
тов с МСС. Несмотря на то, что ряд препаратов, включая 
антиангинальные, могут облегчать симптомы, у  многих 
пациентов сохраняется клиническая симптоматика, 
плохое качество жизни, и  лечение остается сложной 
задачей. Прогноз у  больных с  МСС, по  последним дан-
ным, не такой благоприятный, как считалось ранее, что 
делает актуальным поиск новых методов диагностики 
и лечения.
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