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Ишемия с подъемом сегмента ST при необструктив-
ном атеросклеротическом поражении коронарных арте-
рий чаще развивается у женщин (до 20%). По-
видимому, это объясняется атеросклеротической эндо-
телиальной дисфункцией, которая и сама по себе свя-
зана с повышенным риском сердечно-сосудистых 
осложнений и развитием коронарной обструкции. Изу-
чение механизмов развития и течения ишемической 
болезни сердца (ИБС) в женской популяции для улуч-
шения прогноза и профилактики осложнений заболева-
ния являются одними из приоритетных задач современ-
ной кардиологии. 

Анатомические особенности у взрослых женщин та-
ковы, что по сравнению с мужчинами камеры сердца 
имеют меньшие размеры и масса левого желудочка 
также на 10% меньше. Соответственно меньшим массе 
и поверхности тела у женщин коронарные артерии бо-
лее мелкие, чем у мужчин. 

Гендерные различия подтверждены ангиографиче-
скими исследованиями и аутопсийным материалом, 
показавшими, что левая и передняя нисходящая арте-
рии меньше у женщин независимо от размеров их тела 
[1]. S.E. Sheifer и соавторы (2000) при проведении внут-
рисосудистого ультразвукового исследования подтвер-
дили меньшие по сравнению с мужчинами диаметры 
левой и передней нисходящей артерии у женщин [2]. 
Это может быть одной из причин большей склонности 
женщин, чем мужчин, к окклюзии коронарных сосудов. 

Более быстрое прогрессирование ИБС у женщин 
может быть объяснено меньшим количеством и диа-
метром коллатеральных сосудов, что подтверждается 
при ангиографических исследованиях [3]. Отмечена 
взаимосвязь между меньшим размером коронарных 
артерий и возрастанием случаев неблагоприятных кар-
диологических исходов. При разрыве атеросклеротиче-
ской бляшки в сосуде с меньшим просветом увеличива-
ется риск полной окклюзии и инфаркта миокарда. Ис-
следование The Coronary Artery Surgery Study показало, 
что смертность после операции аорто-корнарного шун-
тирования для женщин составляет 4,5 % по сравнению 
с 1,9 % для мужчин [4]. Расхождение показателей было 
объяснено меньшим размером сосудов у женщин. При 
проведении сравнительных исследований, включая 
данные National Heart Lung and Blood Institute (NHLBI) 
Dynamic Registry, J. Suwaidi и коллеги оценивали ре-
зультаты лечения пациентов с повреждениями больших 
коронарных артерий (более 3 мм в диаметре) и коро-
нарных артерий менее 3 мм. Пациентами с поражением 
коронарных артерий меньшего диаметра чаще всего 
были женщины с инсулинзависимым сахарным диабе-
том (СД) [5]. Несмотря на наличие сосудов меньшего 
диаметра, у женщин реже отмечается острая коронар-
ная недостаточность, связанная с полной окклюзией 
коронарной артерии, и более вероятны проявления 

частичной окклюзии в виде нестабильной стенокардии 
[6] и наличие признаков и симптомов, трудных для диа-
гностики [7, 8, 9]. 

У женщин чаще выявляется нестабильная стенокар-
дия и острый инфаркт миокарда (ОИМ) без подъёма сег-
мента ST, тогда как у мужчин – острый коронарный син-
дром (ОКС) в виде ОИМ с подъёмом сегмента ST. 
Смертность у женщин с ОИМ с подъёмом сегмента ST 
выше, чем у мужчин с подобными изменениями ЭКГ [10]. 

Значительное число женщин с нестабильной стено-
кардией или ОИМ без подъема сегмента ST и без значи-
тельного поражения коронарных артерий свидетельству-
ет о высокой частоте микрососудистой эндотелиальной 
дисфункции и нестенозирующего атеросклероза [11]. 

Гормональные изменения приводят к нарушениям 
липидного обмена атерогенного характера – достовер-
ному повышению содержания в крови общего холестери-
на, триглицеридов и липопротеидов низкой плотности 
при снижении липопротеидов высокой плотности [12, 13]. 

Кроме того, женские половые гормоны оказывают 
существенное влияние на состояние сосудистого тону-
са, причем это касается как периферических, так и ко-
ронарных артерий. Прежде всего, это обусловлено спо-
собностью эстрогенов увеличивать уровень оксида азо-
та, являющегося эндогенным фактором сосудистой 
релаксации, а также повышать его биодоступность, что 
приводит к возрастанию резерва вазодилатации. Также, 
эстрогены обладают способностью блокировать каль-
циевые каналы. Таким образом, эндотелиальная дис-
функция во время климакса может являться непосред-
ственной причиной возникновения микрососудистой 
формы ИБС и самостоятельным фактором риска атеро-
склероза. 

Кардиалгический синдром Х (КСХ) — это патологи-
ческое состояние, характеризующееся наличием при-
знаков ишемии миокарда (типичных приступов стено-
кардии и депрессии сегмента ST≥1,5 мм (0,15 мВ) про-
должительностью более 1 мин, установленной при 48-
часовом мониторировании ЭКГ) на фоне отсутствия 
атеросклероза коронарных артерий и спазма эпикар-
диальных венечных артерий при коронарографии. 

Для выяснения причин КСХ обратимся к вопросам 
регуляции коронарного кровотока. Регуляция кровотока 
осуществляется путем изменения диаметра коронарных 
микрососудов. На рисунке 1 изображен механизм ком-
прессии коронарных сосудов в систолу. 

В основе развития КСХ лежит дефектная эндоте-
лин-зависимая вазодилатация мелких миокардиальных 
артерий. Причин возникновения дефектной вазодила-
тации несколько, и одной из них является метаболиче-
ская вазомоторика – ответ коронарной сосудистой сети 
на изменения метаболизма миокарда, практически пол-
ностью обусловленные в свою очередь изменениями 
функциональной способности миокарда. Механизмы и 
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сигнальные медиаторы метаболической коронарной 
вазомоторики в течение последних десятилетий явля-

ются предметом дискуссий и всё ещё изучены недоста-
точно [14]. 

 

 
 

Рисунок 1. Экстраваскулярное сдавливание коронарных сосудов в систолу. 
 

Повышенный интерес вызывает аденозин – медиа-
тор, который образовывается в кардиомиоцитах путем 
расщепления АТФ; кроме того, высвобождение адено-
зина и его вазодилатирующий эффект на гладкомы-
шечные клетки коронарных сосудов увеличивают коро-
нарный кровоток, а также доставку кислорода и суб-
стратов, что способствует восстановлению энергетиче-
ского статуса миокарда [15, 16]. 

В качестве других медиаторов метаболической ко-
ронарной вазомоторики рассматривают уровень интер-
стициального рО2 и рСО2, продуцируемый эндотелием 
NO, простагландины, ионы калия и др. Результаты не-
давних исследований свидетельствуют о том, что мета-
болическая коронарная вазомоторика является слож-
ным, хорошо согласованным процессом, главную роль в 
котором играют аденозин, АТФ-зависимые калиевые 
каналы и NO. 

Эндотелий играет главную роль в регуляции коро-
нарного кровотока. Тангенциальное напряжение сдвига, 
сопутствующее увеличению кровотока и повышению его 
скорости в продольном направлении сосуда, как, впро-
чем, и пульсовое растяжение сосудистой стенки в 
трансмуральном направлении, стимулирует выработку 
и высвобождение эндотелием NO, проявляющего ре-
лаксационный и дилатирующий эффекты на гладкомы-
шечные васкулярные клетки. Опосредованная NO эндо-
телиальная дилатация имеет особое значение для 
крупных коронарных кровеносных сосудов, адаптируя 
диаметр просвета коронарных артерий к изменениям 
кровотока и его скорости, изначально инициированным 
на макроваскулярном уровне. 

В отличие от физиологических условий, в которых 
действуют рассмотренные нами регулирующие коро-
нарный кровоток механизмы, при значительном стенозе 
коронарных артерий складывается гораздо более слож-
ная ситуация. В то время как перфузия определенной 
области сердца всё ещё обеспечивается в той или иной 
степени нормальной коронарной сосудистой сетью, 
снабжение других его областей осуществляется через 
пораженные стенозом коронарные артерии. Дистальнее 

стеноза коронарное перфузионное давление снижается, 
на что постстенотические коронарные микрососуды 
реагируют ауторегуляторной вазодилатацией, способ-
ной компенсировать стеноз приблизительно до 70 % 
сужения сосудистого диаметра. 

Другая, требующая более длительного времени, 
форма компенсации стеноза коронарных артерий реа-
лизуется через формирование коллатеральных сосу-
дов. При наличии таких коллатералий к постстенотиче-
скому сегменту миокарда поступает достаточное коли-
чество крови, приток которой осуществляется в какой-то 
степени через стенотический сегмент, а в какой-то, ва-
рьирующей, - через коллатерали. Описанный механизм 
обеспечивает необходимую перфузию зоны миокарда 
ниже стеноза в состоянии покоя.  

Результаты исследований, основанных на исполь-
зовании методики высокого разрешения для измерения 
регионального миокардиального кровотока, свидетель-
ствуют о том, что в то время как кровоток, дистальный к 
зоне тяжелого стеноза коронарных артерий, постоянен 
и практически сопоставим с кровотоком в удаленном от 
стеноза нормальном миокарде в покое, стресс стимули-
рует метаболическую коронарную вазодилатацию и 
увеличение кровотока в нормальном удаленном от сте-
ноза миокарде, провоцируя при этом выраженное 
уменьшение кровотока в постстенотическом миокарде 
[17]. 

Описанный выше механизм перераспределения ре-
гионального миокардиального кровотока по коллатера-
лям, обеспечивающим достаточный кровоток в покое, 
но бессильный противостоять уменьшению кровотока 
на фоне стресса, получил название феномена «колла-
терального обкрадывания». Название не отличается 
точностью, поскольку в действительности «кражи» кро-
ви у постстенотического миокарда не происходит; ско-
рее, уменьшается её поступление [18]. 

В любом случае подобное перераспределение мио-
кардиального кровотока происходит между субэндокар-
диальным и субэпикардиальными слоями стенки мио-
карда через прободающие миокард коронарные сосуды. 
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Это происходит вследствие того, что возможности ауто-
регуляции исчерпываются ещё в субэндокардиальном 
слое, и субэндокардиальная область миокарда подвер-
гается воздействию интравентрикулярного диастоличе-
ского давления, в то время как на субэпикардиальную 
область воздействует перикардиальное давление, 
близкое к нулю. Феномен «трансмурального обкрады-
вания» делает внутренние слои миокарда более уязви-
мыми к ишемии. 

Поэтому повышение ЧСС сопровождается не только 
неблагоприятным распределением кровотока между 
нормальным и постстенотическим миокардом через 
коллатерали, а между субэндокардиальным и субэпи-
кардиальным слоями – через трансмуральные сосуды, 
но и усилением турбулентности и потенцирующим пер-
фузии снижением давления вдоль стенотического сег-
мента [19]. 

В период менопаузы у многих пациенток с ИБС про-
исходит активация симпато-адреналовой системы, что 
клинически проявляется учащенным ЧСС. Повышенную 
ЧСС ассоциируют с повышением частоты ангиографи-
чески задокументированных разрывов бляшек у паци-
ентов с ИБС [20]. Механизм, благодаря которому повы-
шенная ЧСС способствует разрыву бляшки, не вполне 
понятен, но существует предположение, что в основе 
этого механизма лежит сопутствующее повышению 
ЧСС повышение напряжения сдвига и турбулентности в 
стенотических сегментах. Нельзя также исключить ве-
роятность того, что повышение ЧСС является маркером 
повышенной симпатической активности нервной систе-
мы и провоспалительного системного статуса, провоци-
рующих разрыв бляшек. 

Отсюда следует, что обусловленное менопаузой, 
хирургическими вмешательствами или гинекологиче-
скими заболеваниями снижение концентрации в крови 
эстрадиола ниже уровня, необходимого для нормально-
го функционирования коронарных сосудов, может при-
водить к повышению их базального тонуса и к усилению 
вазоконстрикторных реакций, чему придается суще-
ственное значение в механизме возникновения КСХ. 
Косвенно это подтверждается преобладанием среди 
пациентов с микрососудистой ИБС женщин, подверг-
шихся гинекологическим операциям. Вместе с тем, оче-
видно, что кардиальные проявления овариальной дис-
функции включают широкий спектр сердечно-
сосудистых нарушений, в число которых входит и веге-
тативно-дисгормональная патология миокарда, что 
необходимо учитывать при оценке результатов диагно-
стических исследований, проводимых для выявления у 
женщин с предполагаемой ИБС скрытой коронарной 
недостаточности.  

Другим возможным вариантом является тромботи-
ческая форма ИБС. Причины и возможные факторы 
риска данной патологии остаются недостаточно изучен-
ными. Дислипопротеидемии, артериальная гипертония 
и нарушения углеводного обмена не являются харак-
терными, поскольку атеросклероз не играет существен-
ной роли в патогенезе тромботической формы ИБС [21, 
22]. Несколько чаще заболевание выявляется у жен-
щин, принимающих оральные контрацептивы, что, воз-
можно, связано с их влиянием на показатели гемокоагу-
ляции [23]. Редкая встречаемость тромботической фор-
мы ИБС затрудняет изучение ее патогенеза. Диагноз 
основывается на выявлении типичных ЭКГ или эхокар-
диографических признаков постинфарктного кардио-
склероза при отсутствии изменений венечных сосудов 
по результатам ангиографического исследования. 
Дифференциальная диагностика проводится прежде 
всего с антифосфолипидным синдромом, для которого 

характерным является возникновение артериальных 
тромбозов, в том числе и тромбозов коронарных сосу-
дов с развитием инфаркта миокарда. Для выявления 
этого синдрома существенное значение имеют лабора-
торные методы исследования, позволяющие опреде-
лять уровни антител к фосфолипидам IgG и IgM, волча-
ночный антикоагулянт и антитела к кардиолипину. 

Проведение этих исследований в настоящее время 
показано всем пациентам с артериальными или веноз-
ными тромбозами неясной этиологии. Поскольку ранее 
эти методы практически не использовались в кардиоло-
гической клинике, не исключено, что антифосфолипид-
ный синдром имел место у некоторых пациентов, вклю-
чаемых в предыдущие годы в группу больных с тромбо-
тической формой ИБС. Вместе с тем известно, что при 
первичном антифосфолипидном синдроме чаще 
наблюдаются рецидивирующие тромбозы, тогда как для 
больных с тромботической формой ИБС они не харак-
терны и отдаленный прогноз у них вполне благоприя-
тен. Тем не менее, у пациентов молодого возраста с 
инфарктом миокарда, не имеющих изменений коронар-
ных артерий, использование серологических методов 
диагностики антифосфолипидного синдрома является 
вполне обоснованным, поскольку в последние годы 
существенно повысилась эффективность методов его 
лечения. 

Таким образом, развитие ИБС у женщин имеет свои 
особенности, заключающиеся в формировании микро-
сосудистой и тромботической форм заболевания. Уве-
личение частоты встречаемости овариальной дисфунк-
ции в современной женской популяции и всё более ши-
рокое использование гормональных препаратов в связи 
с этим, возможно, являются факторами, влияющими на 
повышение распространённости микрососудистых 
форм нарушений коронарного кровотока. 
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КОРОНАРЛЫҚ АРТЕРИАЛДІ АТЕРОСКЛЕРОЗЫ КЕЗДЕСПЕЙТІН ӘЙЕЛДЕРДІҢ ИШЕМИЯЛЫҚ ЖҮРЕК АУРУЫ 
Г.Д. Абильмажинова 
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Summary 
ISCHEMIC DISEASE OF WOMEN WHO DON'T HAVE ATHEROSCLEROSIS OF CORONAL ARTERIES 

G.D. Abilmazhinova 
Pavlodar branch of doctors development state medical university of Semey 

In the article there is shown peculiarities of different forms of coronal pathology of woman. 
Key words: ischemic disease, women, X syndrome. 
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ТРУДНОСТИ ДИАГНОСТИКИ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА У ЖЕНЩИН 
 

Аннотация 
Автором статьи проведен анализ информативности результатов нагрузочных проб в женской популяции. 

На примере клинического случая показаны трудности дифференциальной диагностики и постановки диагноза у 
ишемической болезни сердца у женщин. 
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Сердечно-сосудистые заболевания являются лиди-
рующей причиной смертности во всем мире. Если в 
1900 году на долю сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) приходилось менее 10% смертельных исходов, то 
по данным Всемирной организации здравоохранения 
(ВОЗ) в 2000 году ССЗ стали основной причиной смерт-

ности. В 1996 году в мире от ССЗ умерло 15 миллионов 
людей и по прогнозам экспертов в 2020 году эта цифра 
может достичь 25 миллионов. 

По структуре смертности Россия мало отличается от 
стран Запада. Как свидетельствуют данные, опублико-
ванные недавно в журнале Heart, стандартизованный  


