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ЛЕЧЕНИЕ СТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИИ 

РЕКОМЕНДАЦИИ СПЕЦИАЛЬНОЙ КОМИССИИ ЕВРОПЕЙСКОГО ОБЩЕСТВА КАРДИОЛОГОВ

Стабильная стенокардия - распространенное и инвалидизирующее заболевание. За последние годы была выяснена ее патофизиология и достигнуты значительные успехи в диагностике и лечении. Однако единого мнения относительно оптимальной стратегии изучения и лечения этого заболевания нет. Кроме того, лечение стабильной стенокардии не подвергалось такому же тщательному изучению в крупных рандомизированных исследованиях, как, например, вмешательства при инфаркте миокарда и нестабильной стенокардии. Так, хотя много было достигнуто в сравнении положительного влияния различных способов лечения на симптомы заболевания, имеется относительный недостаток информации об их воздействии на прогноз. 
В связи с этим Специальная Комиссия на основании заключений, полученных от широкого круга экспертов, попыталась выработать единое мнение в отношении наилучших современных подходов к лечению стабильной стенокардии с учетом не только их эффективности и безопасности, но также доступности и стоимости.
ОПРЕДЕЛЕНИЕ И ПАТОФИЗИОЛОГИЯ
В 1772 г. W.Heberden [1] ввел термин "стенокардия" для характеристики синдрома, при котором в грудной клетке отмечалось "ощущение сдавления и беспокойства", в особенности связанное с физической нагрузкой. Ему не удалось распознать ее сердечного происхождения, но в последующие несколько лет другие исследователи [2] продемонстрировали поражение коронарных артерий сердца при аутопсии больных, которые при жизни испытывали такие симптомы. В настоящее время принято ограничивать применение этого термина случаями, при которых возникновение синдрома можно приписать ишемии миокарда, хотя аналогичные симптомы могут быть вызваны заболеваниями пищевода, легких или грудной клетки. В докладе Специальной Комиссии данный термин применяется для обозначения дискомфорта в грудной клетке вследствие ишемии миокарда, связанной с поражением коронарных артерий, хотя признается существование и других важных причин стенокардии, таких как аортальный стеноз и гипертрофическая кардиомиопатия, что не должно быть упущено из вида.
Таблица 1,а. Вероятность наличия ишемической болезни сеpдца до пpоведения теста с физической нагpузкой у больных с симптомами заболевания по возpасту и полу
PRIVATE
Возраст, годы
Типичная стенокардия

Не типичная стенокардия

Не ангинозная боль в грудной клетке



мужчины
женщины
мужчины
женщины
мужчины
женщины

30-39
69,7±3,2
25,8±6,6
21,8±2,4
4,2±1,3
5,2±0,8
0,8±0,3

40-49
87,3±1,0
55,2±6,5
46,1±1,8
13,3±2,9
14,1±1,3
2,8±0,7

50-59
92,0±0,6
79,4±2,4
58,9±1,5
32,4±3,0
21,5±1,7
8,4±1,2

60-69
94,3±0,4
90,1±1,0
67,1±1,3
54,4±2,4
28,1±1,9
18,6±1,9

Таблица 1,б. Вероятность наличия ишемической болезни сердца после пpобы с физической нагpузкой (%) в соответствии с полом, возpастом, классификацией симптомов и снижением сегмента ST на электpокаpдиогpамме, вызванным физической нагpузкой
PRIVATE
Возраст, годы

Типичная стенокардия

Не типичная стенокардия

Не ангинозная боль в грудной клетке

Отсутствие симптомов



Снижение сегмента ST, мВ
мужчины
женщины
мужчины
женщины
мужчины
женщины
мужчины
женщины

30-39
0,00-0,04
25
7
6
1
1
<1
<1
<1


0,05-0,09
68
24
21
4
5
1
2
4


0,10-0,14
83
42
38
9
10
2
4
<1


0,15-0,19
91
59
55
15
19
3
7
1


0,20-0,24
96
79
76
33
39
8
18
3


>0,25
99
93
92
63
68
24
43
11

40-49
0,00-0,04
61
22
16
3
4
1
1
<1


0,05-0,09
86
53
44
12
13
3
5
1


0,10-0,14
94
72
64
25
26
6
11
2


0,15-0,19
97
84
78
39
41
11
20
4


0,20-0,24
99
93
91
63
65
24
39
10


>0,25
>99
98
97
86
87
53
69
28












50-59
0,00-0,04
73
47
25
10
6
2
2
1


0,05-0,09
91
78
57
31
20
8
9
3


0,10-0,14
96
89
75
50
37
16
19
7


0,15-0,19
98
94
86
67
53
28
31
12


0,20-0,24
99
98
94
84
75
50
54
27


>0,25
>99
99
98
9-5
91
78
81
56












60-69
0,00-0,04
79
69
32
21
8
5
3
2


0,05-0,09
94
90
65
52
26
17
11
7


0,10-0,14
97
95
81
72
45
33
23
15


0,15-0,19
99
98
89
83
62
49
37
25


0,20-0,24
99
99
96
93
81
72
61
47


>0.25
>99
99
99
98
94
90
85
76

Симптомы стенокардии считаются стабильными, если они возникают свыше нескольких недель без значительного ухудшения. В типичных случаях они появляются в состояниях, связанных с повышением потребности миокарда в кислороде. Однако даже при стабильной стенокардии характер симптомов может время от времени значительно меняться в зависимости от таких факторов, как температура окружающей среды и эмоциональный стресс.
Стенокардия считается нестабильной в тех случаях, когда отмечаются внезапное утяжеление существовавшей ранее стенокардии без какой-либо очевидной причины или стенокардия появляется впервые при относительно низкой физической нагрузке или в покое. Эта форма стенокардии часто связана с трещиной или разрывом атеросклеротической бляшки и последующим внутрикоронарным тромбообразованием. В некоторых случаях важными факторами являются повышение тонуса коронарных артерий или их спазм.
Таблица 2. Функциональные пробы на выявление ишемической болезни сердца
PRIVATE

Физическая нагрузка с ЭКГ-контpолем
Сцинтиграфия с таллием
Стpесс-эхокардиография

Выявление ИБС




Чувствительность
50-80%
65-90%
65-90%

Специфичность
80-95%
90-95%
90-95%

Наибольшая чувствительность
Многососудистое поражение
Однососудистое поражение
Одно- и многососудистое поражение

Локализация поражения коронарных артерий 

80% левая передняя нисходящая коpонаpная артерия60% правая коронарная артерия
Не влияет

Применение у больных с патологическими изменениями сегмента ST в покое
Трудно интерпретировать
Не представляет трудности
Не представляет трудности

Рекомендуемое применение
Метод первого выбора для большинства больных
Позволяет получить дополнительные данные о некоторых больных, особенно о локализации ишемии миокарда
Метод первого выбора для больных, не способных выполнять физическую нагрузку Ограниченная ценность у больных с плохой эходоступностью

Многие больные, поступившие с симптомами стенокардии, не соответствуют приведенным выше определениям. Например, новые симптомы могут появиться в последние недели, но не прогрессировать. С патологической точки зрения они могут иметь черты как стабильной, так и нестабильной стенокардии, а прогноз заболевания может занимать промежуточное положение между этими двумя лучше охарактеризованными синдромами.
Стенокардия является вариантной или типа Принцметала, если приступ развивается спонтанно и сопровождается подъемами сегмента ST на электрокардиограмме. Такая стенокардия обычно ассоциируется с повышением тонуса коронарных артерий или их спазмом, и значит может быть названа вазоспастической.
Термин "Синдром Х" соответствует состоянию, при котором стенокардия сопровождается объективным свидетельством ишемии миокарда (таким как снижение сегмента ST на электрокардиограмме) при отсутствии несомненного коронарного атеросклероза или другого органического заболевания эпикардиальных коронарных артерий. Однако может присутствовать "заболевание малых сосудов".
Стенокардия возникает при нарушении равновесия между перфузией миокарда и его потребностями. Патологическим субстратом для такого нарушения почти неизменно является атероматозное сужение коронарных артерий. Обычно считают, что диаметр просвета коронарной артерии должен уменьшиться по меньшей мере на 50 - 70% перед тем, как коронарного кровотока станет недостаточно для обеспечения метаболических потребностей сердца при физической нагрузке или стрессе. Однако значимость стеноза зависит не только от уменьшения диаметра просвета сосуда, но также от длины и количества стенозов. Кроме того, диаметр просвета артерии в области стенозов, особенно эксцентрических, непостоянен и может меняться при изменениях тонуса коронарных артерий вследствие локального сокращения или расслабления гладких мышц. Это может произойти в ответ на высвобождение различных гормонов и нейрогенные влияния. Очень редко спазм коронарных артерий может возникнуть при наличии практически нормальных коронарных артерий, но даже при этих обстоятельствах часто имеются небольшие атеросклеротические бляшки или повреждение эндотелия.
Несмотря на то, что первоначальным фактором, вызывающим приступ стенокардии, может быть увеличение потребности миокарда в кислороде или уменьшение коронарного кровотока вследствие вазоконстрикции в месте атероматозного сужения, последующий ряд событий неизменно ведет к сегментарной дисфункции и/или расширению левого желудочка, вызывающим снижение коронарного кровотока. К тому же укорочение времени диастолического наполнения сердца, обусловленное развитием тахикардии, и различные гормональные изменения могут привести к сужению коронарных сосудов. В то же время увеличение частоты сердечных сокращений и артериального давления, которые обычно возникают после развития ишемии миокарда, приводят к дальнейшему повышению потребности миокарда в кислороде. Наконец, может изменяться не только тонус коронарных сосудов, но и сердце способно приспосабливать свои метаболические потребности. Хронические или возобновляющиеся эпизоды ишемии могут привести к адаптационному процессу в метаболизме миокарда, проявляющемся в его "гибернации", определяемой как хроническая, но обратимая ишемическая дисфункция левого желудочка.
Больные с коронарной болезнью сердца подвержены риску возникновения трещин или разрыва атеросклеротической бляшки. При разрыве бляшки обычно в том же самом месте наступает агрегация тромбоцитов, что может привести к (дальнейшему) ухудшению коронарного кровотока или даже к тромботической коронарной окклюзии. Кроме того, активированные тромбоциты в месте разрыва бляшки могут высвобождать ряд вазоактивных веществ, которые приводят к повышению вазомоторного тонуса или даже спазму. Клинический синдром, связанный с этими явлениями, может быть отнесен либо к нестабильной стенокардии, либо к развивающемуся инфаркту миокарда. 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Диагностика стенокардии до недавного времени в значительной степени зависела от получения типичного анамнеза. На основании таких данных достоверная оценка заболеваемости и распространенности стенокардии была затруднительна. В исследованиях по изучению распространенности стенокардии в популяциях для выявления сердечно-сосудистых заболеваний широко использовался опросник, разработанный G.Rose и Н.Blackburn [3]. Однако при положительном ответе на вопросы опросника происходит переоценка распространенности стенокардии по сравнению с полученными врачом анамнестическими данными, причем особенно высокий процент ложноположительных ответов характерен для женщин более молодого возраста, как это было показано в популяционном исследовании, проведенном в Финляндии [4]. О таком же и даже более высоком проценте ложноположительных ответов сообщалось и в других исследованиях [5, 6]. Результаты популяционных исследований с использованием различных методов сбора данных в странах с высокой или относительно высокой частотой коронарной болезни сердца показали, что среди лиц среднего возраста стенокардия встречается более чем в 2 раза чаще у мужчин, чем у женщин [4, 7, 10]. У лиц обоего пола распространенность стенокардии резко увеличивается с возрастом: у мужчин от 2 - 5% в возрастной группе 45 - 54 лет до 11 - 20% в возрастной группе 65 - 74 года, а у женщин от 0,5 - 1% до 10 - 14% соответственно. После 75-летнего возраста распространенность заболевания у мужчин и женщин почти одинакова. На основании этих исследований можно подсчитать, что в странах с высокой или относительно высокой частотой коронарной болезни сердца общее преобладание числа больных стенокардией может составить до 30 000 - 40 000 человек на 1 млн всего населения. У более половины больных стенокардией тяжесть симптомов серьезно ограничивает их повседневную активность и часто приводит к преждевременной утрате работоспособности [4, 11].
Данные о заболеваемости стенокардией в популяциях главным образом базируются на результатах проспективных эпидемиологических исследований с повторными обследованиями изучаемых групп больных. При исследовании когорт больных, проведенном в семи странах на протяжении 10 лет, годовая частота возникновения стенокардии как единственного проявления коронарной болезни сердца у мужчин в возрасте от 40 до 59 лет составила в среднем 0,1% в Японии, Греции и Хорватии, 0,2 - 0,4% в Италии, Сербии, Нидерландах и США, и 0,6 - 1,1% в Финляндии [12]. Эти показатели заболеваемости стенокардией в изучаемых когортах достоверно положительно коррелировали с уровнем смертности от коронарной болезни сердца. При 20-летнем динамическом наблюдении когорты больных, участвовавших в Фремингемском исследовании, годовая частота возникновения неосложненной стенокардии среди мужчин составляла 0,3% в возрастной группе от 45 до 54 лет, 0,8% в возрастной группе от 55 до 64 лет, и 0,6% - от 65 до 74 лет [13]. Среди женщин эти возрастные показатели составляли 0,2, 0,6 и 0,6% соответственно. Стенокардия реже появлялась у мужчин, чем у женщин (37 против 65%), но из-за в целом более высокой частоты возникновения клинических проявлений коронарной болезни сердца у мужчин имелось различие в показателях заболеваемости стенокардией по полу у лиц моложе 65 лет [12].
У 1/2 больных стенокардия развилась после перенесенного впервые инфаркта миокарда, тогда как только у 1/5 перенесших первичный инфаркт миокарда стенокардия ему предшествовала [14]. В 5-летнем динамическом наблюдении мужчин старше 40 лет, принимавших участие в проводимом в Израиле исследовании ишемической болезни сердца, годовой показатель возникновения неосложненной стенокардии в среднем составил 0,7% [15]. В исследовании, основанном на более чем 25-летнем опыте врача общей практики в Лондоне [16], были получены годовые показатели заболеваемости, близкие к таковым, наблюдаемым в исследованиях, выполненных в Фремингеме и в Израиле. Они равнялись 0,5% у лиц старше 40 лет, были выше у мужчин, чем у женщин, и увеличивались с возрастом; различия показателей между мужчинами и женщинами с возрастом уменьшались.
Во многих высокоразвитых в промышленном и социально-экономическом отношении странах Европы и других континентов произошло снижение смертности от коронарной болезни сердца. Оно было самым выраженным у более молодых лиц в группах среднего возраста и, как оказалось, может быть объяснено частично реальным падением частоты возникновения заболевания, частично - улучшением его прогноза у уже заболевших. Однако эти благоприятные тенденции сопровождаются смещением основного бремени появления клинических проявлений коронарной болезни сердца, особенно более легких ее симптомов, в более старшие возрастные группы [17]. Для стран с подобными тенденциями можно предсказать возрастание распространенности стенокардии в более старших возрастных группах. Это было недавно подтверждено статистическими данными о заболеваемости для Англии и Уэльса, собранными Королевским колледжем врачей общей практики в 1981-1982 гг. и 1991-1992 гг. [10]. В течение 10 лет распространенность стенокардии увеличилась в возрастной группе от 65 до 74 лет на 63% у мужчин и на 69% у женщин, а в возрастной группе от 75 лет и старше - на 79 и 92% соответственно. 

ЕСТЕСТВЕННОЕ ТЕЧЕНИЕ И ПРОГНОЗ ЗАБОЛЕВАНИЯ
Хроническая стабильная стенокардия характеризуется относительно благоприятным прогнозом у большинства больных. В нескольких исследованиях было показано, что смертность составляет в среднем приблизительно 2 - 3% в год. Еще 2 - 3% больных каждый год переносит несмертельный инфаркт миокарда [18, 20]. Однако имеются подгруппы лиц с более высоким риском заболевания: пациенты с выраженным нарушением функции левого желудочка, особенно при возникновении сердечной недостаточности. Другую небольшую подгруппу лиц с неблагоприятным прогнозом составляют больные со "злокачественной" коронарной анатомией: со стенозом основного ствола левой коронарной артерии или с очень проксимальными стенозами левой передней нисходящей артерии [21]. Важной частью лечения является выявление больных высокого риска с тем, чтобы соответствующее вмешательство было направлено на улучшение прогноза.
В наше время на "естественное" течение стабильной стенокардии влияют комплекс противоишемического, антитромботического, гипотензивного и гиполипидемического видов лечения, их динамические результаты, а также процедуры по реваскуляризации, что придает заболеванию новое развитие, связанное с результатами проводимых вмешательств. Интенсивная модификация факторов риска может радикально изменить исход заболевания. Было показано, что снижение уровней липидов в крови с помощью диеты, статинов и других лекарственных препаратов или подвздошного шунтирования уменьшает частоту возникновения коронарных осложнений и необходимость в реваскуляризации. У больных стабильной стенокардией коронарный атеросклероз может прогрессировать бессимптомно, но обычно это происходит медленно. Ангиографически комплексные стенозы и стенозы с гладкими контурами прогрессируют с разной скоростью в том же самом коронарном русле, причем первые подвергаются изменениям быстрее, чем вторые. Долговременное прогрессирование заболевания может быть медленным и линейным, эпизодическим и быстрым или представлять собой комбинацию того и другого характера развития [22]. У больных стабильной стенокардией, которым ранее была рекомендована коронарная ангиопластика и через 73 мес была повторно сделана ангиограмма коронарных сосудов, "целевые" и "не целевые" поражения прогрессировали быстро со сходной частотой (9 и 8% соответственно), причем и те, и другие способствовали появлению новых симптомов [23]. Эти наблюдения показывают, что у больных стабильной стенокардией существуют стенозы коронарных артерий, которые могут быстро прогрессировать, и что осложнения со стороны атеросклеротической бляшки, скорее чем ее медленное линейное прогрессирование, могут иметь место в зоне стеноза. Эти данные также свидетельствуют о том, что прогрессирование заболевания, ведущее к появлению клинических симптомов или к его исходу, не обязательно бывает связано со степенью выраженности стеноза.
У многих больных помимо атеросклеротических бляшек, вызывающих резко выраженный стеноз, имеются более мелкие бляшки. Вероятность нестабильности или разрыва одной из многих небольших по размеру бляшек превышает риск нестабильности в немногих участках с выраженным стенозом [24]. Самый тяжелый стеноз в сосуде не обязательно является тем, который скорее всего приведет к инфаркту миокарда.
При оценке больных хронической стабильной стенокардией важно выделить тех лиц с повышенным риском, у которых исход болезни можно улучшить при помощи реваскуляризации. Информацию об отдаленном прогнозе заболевания у больных стабильной стенокардией можно получить на основании результатов динамических наблюдений за большими контрольными группами в рандомизированных исследованиях по оценке эффективности реваскуляризации [25, 27]. В общем, исход заболевания хуже и его улучшение, связанное с реваскуляризацией, больше у больных с худшей функцией левого желудочка, большим числом пораженных сосудов, более проксимальной локализацией стенозов коронарных артерий, большей степенью выраженности стенозов, более тяжелой стенокардией, легче провоцируемой стенокардией или ишемией, а также у больных более старшего возраста.
Ишемические эпизоды у больных стенокардией часто протекают бессимптомно. По данным некоторых исследований, бессимптомная (немая) ишемия, выявленная при мониторировании электрокардиограммы, предсказывает развитие коронарных осложнений, однако другие исследования этого факта не подтвердили [28, 29]. Существуют также противоречивые данные о том, что подавление немой ишемии при стабильной стенокардии улучшает исход заболевания [30]. Значимость и лечение немой ишемии в этом контексте, как оказалось, отличается от таковых при нестабильной и постинфарктной стенокардии, когда было ясно продемонстрировано, что повторение ишемии позволяет предсказать неблагоприятный исход заболевания [31]. 

ДИАГНОСТИКА И ОЦЕНКА
Симптомы и признаки
Для диагностики и лечения стенокардии важен подробно собранный анамнез. В большинстве случаев можно с уверенностью установить диагноз на основании только одного анамнеза, хотя для определения причины болезни и оценки ее тяжести необходимы физикальное обследование и объективные тесты.
Классический симптом имеет 4 основных признака: локализация, связь с физической нагрузкой, характер и длительность. Большинство больных без труда могут описать первые две характеристики, но менее точны о двух последних.

Локализация
В типичных случаях неприятные ощущения локализованы в загрудинной области и могут иррадиировать в обе стороны грудной клетки и в руки (чаще в левую) до запястья, а также в шею и челюсть. Реже они могут иррадиировать в спину. Довольно часто боль начинается в одной из других областей и только позже распространяется до центра грудной клетки; иногда она совсем не затрагивает область грудины.

Связь с физической нагрузкой
В большинстве случаев приступ стенокардии провоцируется повышенной потребностью миокарда в кислороде во время физической нагрузки (или при другом стрессе) и быстро уменьшается в покое. У некоторых больных стенокардия возникает в покое; это наводит на мысль либо об изменениях тонуса коронарных артерий, либо о нарушениях ритма сердца, либо о наличии нестабильной стенокардии. Однако эмоции, мощный провоцирующий фактор, могут быть ответственны за возникновение приступа. 

Характер
Хотя приступ стенокардии часто описывают как боль, больные могут отрицать ее наличие, но отмечают дискомфорт, который может проявляться как чувство давления или ощущение сдавления. Выраженность симптомов значительно различается: от легкого локализованного дискомфорта до наиболее сильной боли.

Длительность
При стенокардии боль, провоцируемая физической нагрузкой, обычно спонтанно уменьшается в пределах 1 - 3 мин после прекращения нагрузки, но может длиться до 10 мин и даже дольше после очень интенсивной физической нагрузки. Ангинозная боль, возникающая при эмоциях, может купироваться медленнее, чем провоцируемая физической нагрузкой. Ангинозные эпизоды у больных с синдромом Х часто длятся дольше и в меньшей степени связаны с физической нагрузкой, чем приступы у больных с атеросклеротическим стенозом коронарной артерии.
Неприятные ощущения в грудной клетке могут сопровождаться или даже перекрываться такими симптомами, как одышка, утомляемость и обморочное состояние. 

КЛАССИФИКАЦИЯ СТЕНОКАРДИИ
Канадское сердечно-сосудистое общество [33] предложило ступенчатую классификацию стенокардии:
Класс I: "Обычная физическая активность не вызывает приступов стенокардии" (например, ходьба или подъем по лестнице). Стенокардия при интенсивной, или быстро выполняемой, или длительной нагрузке на работе или в свободное от работы время.
Класс II: "Незначительное ограничение обычной активности" (Быстрая ходьба или быстрый подъем по лестнице, подъем в гору, ходьба или подъем по лестнице после приема пищи, на холоде или на ветру, или при эмоциональном стрессе, или только в течение нескольких часов после пробуждения. Ходьба на расстояние более 2 кварталов *по ровному месту или подъем более, чем на один пролет лестницы, с обычной скоростью и в нормальных условиях).
Класс III: "Выраженное ограничение обычной физической активности" (ходьба на расстояние 1 или 2 кварталов по ровному месту или подъем на один пролет лестницы с обычной скоростью и в нормальных условиях).
Класс IV: "Неспособность переносить любую физическую активность без дискомфорта" (ангинозный синдром может быть и в состоянии покоя).
Канадская классификация оказалась популярной и широко используется, но альтернативными и превосходящими ее по прогностическому значению являются "Шкала оценки специфической активности" и "Индекс статуса активности по Дюку" [33-35]. 
В клинической практике важно точно описать факторы, связанные с приступом стенокардии у каждого конкретного больного. Сюда следует включать специфическую активность, связанную с возникновением стенокардии, дистанцию пройденного пути, частоту и длительность эпизодов.

Дифференциальная диагностика симптомов
При наличии всех 4 основных признаков или даже только первых 2, если они достаточно характерны, диагноз хронической стабильной стенокардии ставится с уверенностью. Однако часто клиническая картина не бывает такой ясной, и необходимо обсуждать другие диагнозы. Главными среди них являются такие, как пищеводный рефлюкс и спазм пищевода, язвенная и желчнокаменная болезни, нарушения со стороны костно-мышечной системы и неспецифические боли в грудной клетке, часто связанные с состояниями тревоги.

Физикальные признаки
Физикальные признаки, специфичные для стенокардии отсутствуют, но могут наблюдаться признаки, характерные для лежащей в ее основе причины (например, аортальный стеноз). Во время приступа больной часто выглядит бледным, страдающим и покрывается потом. Могут выслушиваться III или IV тоны сердца так же, как и шум (временной) недостаточности митрального клапана.

Выявление сопутствующих заболеваний
Часто встречаются сопутствующие метаболические и клинические заболевания. Следует определить полный липидный профиль и провести соответствующие клинические и лабораторные исследования в отношении анемии, гипертонии, диабета и функции щитовидной железы. 

АЛГОРИТМ ДЛЯ ДИАГНОСТИКИ СТЕНОКАРДИИ, ВЫБОРА МЕТОДОВ ИССЛЕДОВАНИЙ
Несмотря на то что для установления диагноза стенокардии часто бывает достаточно анамнестических данных, для подтверждения диагноза, оценки прогноза заболевания и выбора наиболее подходящего лечения обычно необходимо проведение дополнительных исследований. Можно следовать различным стратегиям в зависимости от анамнеза заболевания и тяжести (частоты и интенсивности) отмечающихся симптомов. У больных с новыми симптомами, у которых диагноз ишемической болезни сердца еще не был установлен, подход к диагностике будет отличаться от применяемого у больных с известной ишемической болезнью сердца, после ранее выполненных коронарографии или вмешательства на коронарных артериях, или после перенесенного ранее инфаркта миокарда. Можно выделить три диагностические стратегии:
1. Можно положиться только на анамнез больного, дополненный физикальным обследованием и электрокардиограммой, снятой в состоянии покоя. Этот подход часто бывает достаточным у больных пожилого возраста с легкими симптомами, быстро отвечающими на медикаментозную терапию, а также в случаях, когда инвазивные вмешательства на коронарных артериях не рассматриваются в качестве способа лечения.
2. Другой подход основывается на функциональной оценке наличия или отсутствия, а также распространенности ишемии миокарда, которая может включать нагрузочную пробу с электрокардиографией, перфузионную визуализацию миокарда при физической (или другой) нагрузке (с использованием таллия или одного из меченных технецием-99m перфузионных радиоактивных индикаторов), стресс-эхокардиографию и, возможно, радиоизотопную ангиографию с физической нагрузкой. У больных со значимыми функциональными нарушениями после этого может быть выполнена коронарная ангиография для определения показаний к инвазивному вмешательству на коронарных артериях и выбора наиболее подходящего способа такого вмешательства. Показания к коронарной ангиографии более подробно обсуждаются далее.
3. Следующий подход заключается в немедленном переходе от изучения анамнеза, физикального обследования и ЭКГ к коронарной ангиографии. Этот подход может быть особенно показан у больных с типичными и тяжелыми симптомами, включая нестабильную стенокардию, больным с ранней постинфарктной стенокардией и при раннем возврате симптомов после предшествующего инвазивного вмешательства на коронарных артериях [36].
В клинической практике чаще всего прибегают ко второму подходу. У больных с часто возникающими или тяжелыми приступами стабильной стенокардии функциональная оценка часто полезна до проведения ангиографии или в дополнение к ней. Следует понимать, что симптомы, напоминающие стенокардию, не обязательно имеют причинную связь с любыми имеющимися сужениями коронарной артерии. Так, может потребоваться дополнительная функциональная оценка у больных с менее типичными симптомами и умеренно выраженными сужениями коронарной артерии. Кроме того, такая оценка может помочь определить функциональную значимость патологических изменений, выявленных на коронарной ангиограмме [37]. Например, у больного с окклюзией одного коронарного сосуда (и, возможно, ранее перенесенным инфарктом миокарда) и умеренно выраженным стенозом другого сосуда перфузионная сцинтиграфия миокарда может быть полезной в решении вопроса, есть ли вероятность облегчения симптомов с помощью инвазивного чрескожного вмешательства (чрескожной чрепросветной коронарной ангиопластики) по поводу только умеренно выраженного поражения или необходимо хирургическое вмешательство на обоих сосудах.

ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ОЦЕНКА, МНОГОСТУПЕНЧАТЫЙ ПОДХОД К ОЦЕНКЕ ВЕРОЯТНОСТИ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА
У больных с ранее не диагностированной ишемической болезнью сердца, можно использовать ступенчатый подход для оценки вероятности значимого поражения коронарных артерий, основанный на комплексном анализе таких факторов, как возраст, пол и тип боли в грудной клетке, а также наличия и выраженности изменений сегмента ST при выполнении физической нагрузки (табл. 1, a и б). Вероятность наличия значимого поражения коронарных артерий можно уточнить путем изучения наличия и выраженности изменений сегмента ST во время физической нагрузки [38, 39]. Из табл. 1 очевидно, что нагрузочная проба не будет очень полезной для подтверждения диагноза ишемической болезни сердца у 64-летнего мужчины с типичной стенокардией. Даже при отсутствии изменений на ЭКГ при выполнении пробы вероятность ишемической болезни сердца будет все же составлять 79%. Она увеличилась бы до 99%, если бы произошло снижение сегмента ST на 0,2 мВ. Тем не менее данная проба может оказать помощь в определении степени функциональных ограничений у этого больного (толерантность к физической нагрузке), измерении реакции со стороны артериального давления (как индикатора функции левого желудочка), а также оценке прогноза заболевания. Точно также диагностическая ценность электрокардиографии при физической нагрузке является низкой у мужчин и женщин, не имеющих симптомов заболевания.
Наибольшей диагностической ценности можно достичь у больных со средней степенью вероятности заболевания до нагрузочной пробы, например от 20 до 80%. Дополнительным уточнением диагноза является многофакторный анализ результатов стресс-теста [40, 41], во время которого вероятность наличия заболевания оценивается на основании комбинации частоты сердечных сокращений на высоте физической нагрузки, снижения сегмента ST, наличия или отсутствия стенокардии во время пробы, достигнутой рабочей нагрузки и степени наклона сегмента ST. Такая оценка вероятности ишемической болезни сердца позволяет лучше понять реальное состояние больного, чем произвольная классификация нормы или патологии.
У больных с низкой вероятностью ишемической болезни сердца (например, менее 20%) и адекватной переносимостью физической нагрузки проведение дополнительных исследований обычно не нужно, даже если у них нельзя исключить наличие ишемической болезни сердца. Диагноз является установленным у больных с высокой вероятностью наличия ишемической болезни сердца после выполнения нагрузочной пробы (например, более 80%). При умеренно или резко выраженных симптомах, которые не адекватно контролируются медикаментозным лечением, показана коронарная ангиография для определения необходимости инвазивного вмешательства на коронарных артериях.
Больным со средней вероятностью наличия заболевания после выполнения стресс-теста (от 20 до 80%) желательно провести второй неинвазивный тест для выделения подгрупп больных с более или менее высокой вероятностью ишемической болезни сердца после диагностического исследования. В зависимости от средств и опыта в данной ситуации можно выбрать в качестве второго теста либо перфузионную сцинтиграфию миокарда, либо стресс-эхокардиографию (табл. 2).
В принципе дополнительные тесты для повышения уверенности в диагнозе следует требовать только в случаях, когда их результаты могут повлиять на лечение больного, включая профилактические мероприятия. У больных с легкими симптомами и нормальной толерантностью к физической нагрузке проведение дополнительных исследований часто не нужно, даже если диагноз остается в чем-то не ясным. Напротив, дополнительный стресс-тест или ангиография оправданы у больных с более тяжелыми или часто возникающими симптомами, особенно если они появляются при низкой рабочей нагрузке в отсутствие электрокардиографических признаков ишемии миокарда. Дополнительные стресс-тесты в сочетании с перфузионной сцинтиграфией миокарда или эхокардиографией часто полезны в следующих случаях:
1) Больные с типичными симптомами стенокардии и недиагностичной ЭКГ при физической нагрузке (изменения на ЭКГ, снятой в состоянии покоя, вследствие гипертрофии левого желудочка, предвозбуждения желудочков или блокады ножки пучка Гиса) или с трудностями при выполнении нагрузки ввиду ограничений, создаваемых несердечными причинами, а также при сочетании нормальной ЭКГ во время физической нагрузки с (умеренно) тяжелыми симптомами;
2) Лица с нетипичной стенокардией или отсутствием симптомов в сочетании с положительным результатом пробы с физической нагрузкой под контролем ЭКГ (за исключением возникновения очень выраженных изменений на ЭКГ);
3) Особые подгруппы больных с типичной стенокардией и положительной ЭКГ во время нагрузки, когда типичны ложноположительные результаты стресс-тестов (например, женщины более молодого возраста) [42].
Следует понимать, что подход к диагностике больных с болью в грудной клетке возможно сердечного происхождения изменился после внедрения эффективных мероприятий по предупреждению прогрессирования ишемической болезни сердца. В дополнение к рекомендации прекратить курение и лечению гипертонии и диабета, больные с известной ишемической болезнью сердца могут в настоящее время нуждаться в лечении гиполипидемическими препаратами, особенно ингибиторами синтеза холестерина (статинами). Было ясно показано, что эти препараты замедляют прогрессирование коронарной болезни сердца [43, 44] и уменьшают частоту возникновения коронарных осложнений [45-47]. Поскольку они являются дорогостоящими, их следует назначать для (вторичной) профилактики только больным с документированной ишемической болезнью сердца. Таким образом, стало важным установить или исключить этот диагноз даже у больных со слабо выраженными симптомами, у которых вопрос о инвазивном вмешательстве на коронарных артериях не рассматривается. 

НЕИНВАЗИВНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ
Электрокардиограмма (ЭКГ), зарегистрированная в состоянии покоя
У всех больных с подозрением на стенокардию, возникшим на основании имеющихся у них симптомов, следует зарегистрировать ЭКГ в 12 отделениях в состоянии покоя. Этот метод не позволяет с уверенностью определить наличие или отсутствие ишемической болезни сердца; нормальные результаты ЭКГ в покое не являются редкостью даже у больных с очень тяжелой стенокардией. Однако на ЭКГ в покое могут отмечаться такие признаки ишемической болезни сердца, как перенесенный в прошлом инфаркт миокарда, или патологический характер реполяризации миокарда. Кроме того, ЭКГ может продемонстрировать наличие других нарушений, таких как гипертрофия левого желудочка, блокада ножки пучка Гиса, предвозбуждение желудочков, нарушения ритма или проводимости. Такая информация может быть полезной в определении механизмов, ответственных за возникновение боли в грудной клетке, или при выделении подгрупп больных с повышенным риском смерти или инфаркта миокарда.

Стресс-тест под контролем ЭКГ
Вероятно, что первым исследованием после клинической оценки и ЭКГ в покое у больных стабильной стенокардией будет ЭКГ при физической нагрузке. Нагрузочную пробу следует выполнять только после тщательной клинической оценки симптомов и физикального обследования, включающего ЭКГ в состоянии покоя. Изменения на ЭКГ во время физической нагрузки связаны с наличием ишемической болезни сердца с чувствительностью около 70% и специфичностью приблизительно 90%. Результаты стресс-теста с ЭКГ-контролем должны интерпретировать опытные клиницисты [48, 49]. В популяционных исследованиях групп населения с низкой распространенностью ишемической болезни сердца процент ложноположительных результатов теста будет высоким. Кроме того, ложноположительные результаты нагрузочной пробы типичны у женщин, относящихся к группам с низкой распространенностью заболевания. Изменения на ЭКГ во время физической нагрузки, предполагающие ишемию миокарда, в отсутствие ишемической болезни сердца отмечаются также у больных с синдромом Х, у получающих лечение препаратами наперстянки, а также при наличии электролитных нарушений.
Для того чтобы улучшить специфичность и чувствительность ЭКГ при физической нагрузке в установлении ишемической болезни сердца, следует стандартизировать методику выполнения теста с помощью номограмм, прогнозирующих выраженность реакции на нагрузку с учетом возраста, пола и размера тела. Пробу можно проводить у больных, принимающих противоишемические лекарства. "Нормальный" тест в этом случае не исключает наличие значимой коронарной болезни сердца. Поэтому может быть показан второй тест с меньшей дозировкой лекарств или без них в зависимости от того, на какой клинический вопрос надо ответить [48].
Оценка результатов пробы с физической нагрузкой требует определения вероятности наличия коронарной болезни сердца до и после диагностического исследования у конкретного обследуемого больного ( см. табл. 1, а и б). Следует непрерывно осуществлять регистрацию ЭКГ с распечаткой записей усредненного сигнала с заранее выбранными интервалами, обычно каждую 1 мин во время физической нагрузки и в течение 4 - 10 мин отдыха после нее. Результаты нагрузочной пробы обычно считаются "положительными", если в любом отведении зафиксировано горизонтальное или косонисходящее снижение сегмента ST на 0,1 мВ. Такой дихотомический подход (т.е. "положительный" или "отрицательный") достоин сожаления. Он вводит в заблуждение, поскольку при оценке значимости теста следует учитывать не только изменения на ЭКГ, но также и величину рабочей нагрузки, увеличение частоты сердечных сокращений и ответ артериального давления, а также клинический контекст. Было выдвинуто предположение, что изменения сегмента ST, связанные с частотой сердечных сокращений, являются более достоверными, описывая изменения наклона сегмента ST во времени [40, 50]. При проведении пробы на тредмилле или велоэргометре можно использовать как протокол Брюса, так и одну из его модификаций. Величина рабочей нагрузки на велоэргометре выражается в Ваттах (Вт). Степень увеличения рабочей нагрузки составляет 20 Вт при длительности ступени в 1 мин, начиная с 20 - 50 Вт, но ее можно уменьшить до 10 Вт на каждой ступени у больных с сердечной недостаточностью или тяжелой стенокардией [48]. Следует применять стандартный протокол, так как он может быть использован для получения данных об одном и том же больном в дальнейшем. В дополнение к диагностическому значению ЭКГ при физической нагрузке этот стресс-тест играет важную роль в выявлении немой ишемии и предсказании прогноза у больных хронической стабильной стенокардией, а также в изучении дальнейшего развития заболевания или эффекта лечения.
Следует всегда регистрировать причину прекращения теста и симптомы, имеющиеся в этот момент, включая их тяжесть. Должны быть оценены время от начала пробы до возникновения изменений на ЭКГ и/или симптомов, общую длительность физической нагрузки, ответ артериального давления и частоты сердечных сокращений, а также ход изчезновения изменений на ЭКГ после нагрузки. Стресс-тест с физической нагрузкой прекращают по усмотрению врача по одной из следующих причин:
1) Ограничение в связи с появлением симптомов (например, боли, усталости, одышки); для повторных проб с физической нагрузкой. Рекомендуется применение шкалы Борга, позволяющей проводить сравнения [51].
2) Сочетание симптомов, таких как боль, со значимыми изменениями сегмента ST.
3) Причины, обусловленные безопасностью, такие как выраженные изменения сегмента ST (особенно подъем сегмента ST), аритмии или устойчивое падение систолического артериального давления.

Амбулаторное мониторирование ЭКГ
Чувствительность и специфичность изменений сегмента ST для диагностики ишемической болезни сердца ниже, чем у теста с физической нагрузкой, но можно выявить наличие ишемии миокарда, не провоцируемой физической нагрузкой [52, 53]. Амбулаторное электрокардиографическое (Холтеровское) мониторирование ЭКГ редко добавляет важную клиническую информацию для определения диагноза хронической стабильной стенокардии к данным, полученным в результате теста с физической нагрузкой. Оценка изменений реполяризации с помощью амбулаторного мониторирования ЭКГ требует применения оборудования с адекватной частотной характеристикой в соответствии с рекомендациями по выполнению электрокардиографии. Чаще всего используются записи, сделанные в двух или трех отведениях, которые должны включать биполярное грудное отведение V5. Преимущество может иметь регистрация ЭКГ в 12 отведениях. 

Эхокардиография в состоянии покоя
Двухмерная эхокардиография полезна для оценки размера полостей сердца, регионарной и общей функции левого желудочка. Кроме того, эхокардиография в M-режиме позволяет выполнять точные и воспроизводимые измерения размеров полости сердца и толщины его стенки, хотя геометрия сердца у больных с ишемической болезнью сердца часто сложная вследствие перенесенного инфаркта миокарда, ремоделирования и наличия аневризм. Количественное определение работы левого желудочка во время систолы и диастолы может включать фракцию выброса, интервалы времени выброса, систолический и диастолический объемы, напряжение стенки, ударный объем, сердечный выброс и характер кровотока в диастолу при допплеровском исследовании. Эхокардиография также полезна для исключения возможности других заболеваний, таких как поражение клапанов сердца или гипертрофическая кардиомиопатия, в качестве причины симптомов [54].

Стресс-эхокардиография
Стресс-эхокардиография была разработана как альтернатива "классической" нагрузочной пробе с электрокардиографическим контролем и как дополнительное исследование для установления наличия или локализации ишемии миокарда во время стресса.
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По крайней мере 10 - 20% больных, направляемых для оценки характера боли в грудной клетке, не в состоянии выполнить адекватный диагностический тест с ЭКГ при физической нагрузке. У этих больных стресс-эхокардиография с добутамином представляет собой нагрузочную пробу с альтернативным физической нагрузке независимым способом стрессорного воздействия. Однако следует признать и тот факт, что у 5% больных имеется недостаточное ультразвуковое окно и у 10% больных, направляемых на добутаминовый стресс-тест, отмечаются результаты, не имеющие диагностической ценности (субмаксимальный негативный тест).
Методология и интерпретация стресс-эхокардиографии были описаны в нескольких прекрасно составленных обзорах [55, 56]. Вкратце, сердце подвергается нагрузке путем инфузии добутамина или подобных ему средств. Добутамин вводят внутривенно, начиная с 10 мкг/кг/мин в течение 3 мин, увеличивая на 10 мкг/кг/мин через каждые 3 мин, до максимальной дозы в 40 мкг/кг/мин, которую продолжают вводить на протяжении 6 мин. У больных, не достигших 85% от максимальной для их возраста частоты сердечных сокращений, у которых отсутствуют симптомы или признаки ишемии, на более низкой стадии назначается атропин (иньекции по 0,25 мг до максимальной дозы в 1,0 мг), в то время как инфузия добутамина продолжается. На протяжении всей пробы мониторируют ЭКГ и каждую 1 мин регистрируют полную ЭКГ в 12 отведениях. Двухмерную эхокардиограмму непрерывно мониторируют на экранном дисплее, разделенном на 4 части, для совместного изучения изображений, полученных в состоянии покоя и во время нагрузки, и записывают на видео или на цифровом оборудовании. Нормальный миокард демонстрирует увеличение подвижности и толщины во время стресса, в то время как наличие ишемии распознается по снижению регионарного утолщения стенки сердца и преходящим локальным нарушениям её сократимости.
Следует признать и то, что для правильного толкования изменений движения стенки сердца на стресс-эхокардиограмме, требуются большой опыт и компетентность. Необходимы оптимальное записывающее устройство и компьютерный дисплей (экран с четырьмя изображениями). В опытных руках этот метод может стать прекрасным средством для выявления локальных нарушений движения стенки сердца, обусловленных болезнью коронарных артерий.

Перфузионная сцинтиграфия миокарда
Перфузионная сцинтиграфия миокарда обычно выполняется в сочетании с ограниченным симптомами тестом с физической нарузкой при использовании либо велоэргометра, либо тредмилля. Она является в какой-то мере более чувствительной и специфичной чем, определение наличия ишемической болезни сердца при помощи электрокардиографии во время физической нагрузки, и позволяет установить локализацию ишемии миокарда во время нагрузки. Чаще всего используемыми изотопами являются таллий-201 и меченные технецием-99m перфузионные радиоактивные индикаторы. Изотоп вводится при максимальной физической нагрузке, преимущественно в тот момент, когда у больного имеются симптомы, предполагающие наличие ишемии миокарда. Изображения получают немедленно (при использовании таллия) или вскоре после физической нагрузки и повторяют через несколько часов или на следующий день после повторной инъекции радиоактивного индикатора. Больным, которые не способны адекватно выполнить физическую нагрузку, для создания стрессорной нагрузки для сердца можно использовать внутривенное введение добутамина или аналогичные агенты. Третьим подходом является применение вазодилататоров (дипиридамола или аденозина) для увеличения перфузии в зонах, снабжаемых "нормальными" коронарными артериями.
Ишемию миокарда или недостаточно перфузируемые участки после вазодилатации можно распознать как зону со сниженным накоплением изотопов во время физической нагрузки по сравнению с их накоплением в состоянии покоя. Облегчить интерпретацию результатов пробы могут полуколичественный анализ или томографическое изображение (SPECT - однофотонная эмиссионная компьютерная томография). Чувствительность и специфичность перфузионной сцинтиграфии миокарда такие же, как у стресс-эхокардиографии. Повышенное накопление таллия-201 в легочных полях позволяет выявить больных с распространенным поражением коронарных артерий [57-60].

Радионуклидная ангиография во время физической нагрузки
Радионуклидная ангиография с использованием меченных технецием красных кровяных клеток может использоваться для оценки функции левого желудочка (общей фракции выброса и регионарного движения стенки) в покое и при физической нагрузке. Для этих исследований нагрузочную пробу проводят в лежачем положении, поэтапно увеличивая рабочую нагрузку с длительностью ступени от 3 до 5 мин. На каждой ступени физической нагрузки изображения получают в течение 1 - 2 мин. У здоровых людей фиксируются нормальная величина фракции выброса в состоянии покоя, которая при нагрузке возрастает, в то время как у больных с коронарной болезнью сердца (или с другими типами дисфункции левого желудочка) часто наблюдается отсутствие повышения или снижение общей фракции выброса, а также возникновение регионарных нарушений движения стенки левого желудочка во время нагрузки [57, 58]. 

Коронарная ангиография
Коронарная ангиография занимает центральное место в ведении больных хронической стабильной стенокардией. В настоящее время она является самым достоверным методом определения анатомической тяжести ишемической болезни сердца. Однако аутопсия и ультразвуковые исследования [61] ясно продемонстрировали, что при использовании этого метода размеры атеросклеротической бляшки сильно недооцениваются. Коронарная ангиография связана с низким риском смерти (менее 0,1%) [62] и часто есть необходимость дополнить ее функциональными тестами.

Показания
Принимая во внимание разработку новых методов реваскуляризации миокарда и низкий риск осложнений коронарной ангиографии, ее выполнение следует обсуждать в следующих состояниях:
1) Тяжелая стабильная стенокардия (класс III по классификации Канадского сердечно-сосудистого общества), особенно если симптомы заболевания не адекватно отвечают на медикаментозное лечение; 
2) Хроническая стабильная стенокардия (I и II класс) при наличии у больных в анамнезе инфаркта миокарда или признаках ишемии миокарда при выполнении малой рабочей нагрузки;
3) Хроническую стабильная стенокардия у больных с блокадой ножки пучка Гиса при легко вызываемой ишемии, выявляемой с использованием перфузионной сцинтиграфии миокарда;
4) Больные со стабильной стенокардией, обследуемые для решения вопроса о проведении у них обширного сосудистого оперативного вмешательства (восстановительная хирургия по поводу аневризмы аорты, бедренное шунтирование или операция на сонной артерии);
5) Больные с серьезными желудочковыми аритмиями;
6) Больные, подвергшиеся ранее реваскуляризации миокарда (чрескожная чреспросветная коронарная ангиопластика или операция аортокоронарного шунтирования), у которых повторно развивается умеренная или тяжелая стенокардия;
7) Случаи, когда важно установить диагноз с клинической или профессиональной точек зрения.
Выполнение и интерпретация коронарной ангиографии должны быть безупречными. Полное обследование включает ангиокинографию левого желудочка в правой передней косой проекции в сочетании с вентрикулограммой в левой косой проекции. Это позволяет оценивать функцию левого желудочка, включая нарушения движения его стенки. Левая коронарная артерия обычно исследуется в пяти проекциях для получения оптимальной оценки каждого ее конкретного сегмента, а правая коронарная артерия - по крайней мере в двух проекциях. Следует избегать регистрации изображения накладывающихся друг на друга сегментов и должны часто использоваться специфические левая и правая передние косые проекции с сильной каудальной ангуляцией. Интерпретация полученной артериограммы включает описание морфологии и тяжести поражений коронарных артерий наряду с описанием наличия коллатеральных сосудов.
Большинство ангиографистов склонны переоценивать степень выраженности стеноза до инвазивного вмешательства и недооценивать остаточное сужение после лечения [63, 64]. Количественная коронарография сильно улучшает точность оценки стенозов коронарных артерий. В клинической практике оценка и даже в большей степени лечение стеноза на 50 - 75% просвета коронарной артерии должна быть дополнена оценкой его физиологической значимости с помощью обычных маркеров ишемии. При диффузно суженном и/или малом сосуде предпочтительно не использовать процентное выражение степени стеноза, а оценивать абсолютную величину (в мм) минимального диаметра просвета сосуда (МДП). В общем, МДП менее 1 мм в проксимальном сосуде свидетельствует о наличии стеноза, ограничивающего кровоток, независимо от процентной величины сужения диаметра просвета. 
В заключение, коронарная ангиография эволюционировала до рутинного способа обследования больных. Она позволяет получить большое количество данных для установления диагноза и оценки прогноза при ишемической болезни сердца. Тем не менее решение о проведении этого исследования должно основываться на клинических и физиологических данных, полученных в результате тщательного сбора анамнеза и свидетельств ишемии миокарда.
У избранных больных дополнительную информацию о состоянии атеросклеротических бляшек и наличии или отсутствии внутрикоронарного тромбоза можно получить при внутрисосудистом ультразвуковом исследовании. Измерение фракционного резерва кровотока [65] является новым многообещающим методом оценки функциональной значимости стенозов. Эти методы еще продолжают изучаться. 

ЛЕЧЕНИЕ
Цели лечения
•Улучшение прогноза за счет предотвращения инфаркта миокарда и смерти
Для достижения этой цели должны быть предприняты попытки вызвать обратное развитие или остановить прогрессирование коронарного атеросклероза, а также предупредить возникновение осложнений, особенно тромбоза. При этом существенную роль играют изменения образа жизни и прием лекарственных препаратов, но можно также защитить миокард, если увеличить его перфузию с помощью инвазивных методов.
•Сведение до минимума или устранение симптомов
В этом плане играют роль изменение образа жизни, прием лекарств и инвазивные вмешательства.

Общее ведение больных
Больных и их ближайшее окружение следует проинформировать о природе стенокардии, значении диагноза и видов лечения, которые могут быть рекомендованы. Больного можно успокоить тем, что в большинстве случаев течение стенокардии улучшается при помощи надлежащего лечения. Во всех случаях следует оценивать наличие факторов риска, особенно курения и уровней липидов в крови. Особое внимание необходимо уделять тем аспектам образа жизни, которые могут способствовать развитию данного состояния и влиять на прогноз заболевания. Следует придерживаться рекомендаций, разработанных Специальной комиссией по "Профилактике ишемической болезни сердца в клинической практике" [66].

Курение
Следует сильно отговаривать от курения сигарет, поскольку имеется множество фактов, свидетельствующих, что у многих больных оно является самым важным обратимым фактором риска в генезе коронарной болезни сердца [67, 68]. Прекращение курения сильно улучшает как симптомы заболевания, так и его прогноз. Для отказа от своего пристрастия больные часто нуждаются в специальной помощи. Было доказано, что эффективным и безопасным способом, помогающим больным ишемической болезнью сердца бросить курить, является чрескожное введение никотина.

Диета
Больных следует поощрять придерживаться "Средиземноморской" диеты, основой которой являются овощи, фрукты, рыба и домашняя птица. Степень выраженности необходимых изменений питания зависит от содержания общего холестерина (ЛПНП) в плазме крови и от других липидных нарушений [69]. Тучным лицам следует соблюдать диету, снижающую массу тела. Употребление алкоголя в умеренных количествах может быть полезным [70], но злоупотребление им опасно, особенно для больных с гипертонией или сердечной недостаточностью.

Гипертония, диабет и другие заболевания
Следует соответствующим образом лечить сопутствующие заболевания. Особое внимание следует уделять контролю повышенного артериального давления и сахарного диабета. Оба состояния увеличивают риск прогрессирования коронарной болезни сердца, особенно если их плохо контролируют. Также следует корригировать анемию, если таковая имеется.

Физическая активность
Следует поощрять больных к физической активности в пределах своих возможностей, поскольку это может повысить толерантность к физической нагрузке [71], ослабить симптомы заболевания и оказать положительное влияние на массу тела, липиды крови, артериальное давление, толерантность к глюкозе и чувствительность к инсулину. Рекомендуя физическую нагрузку необходимо учитывать индивидуальную общую физическую подготовленность и тяжесть симптомов. Руководством в выборе уровня, с которого можно начинать программу по физическим нагрузкам, может служить проба с физической нагрузкой. Подробные рекомендации по назначению физических нагрузок, а также по характеру активности во время отдыха и работы разработаны Рабочей группой Европейского общества кардиологов по реабилитации больных с заболеваниями сердца [72].

Психологические факторы
Хотя роль стресса в генезе поражения коронарных артерий спорна, нет сомнений, что психологические факторы важны в провоцировании приступов стенокардии. Кроме того, установление диагноза стенокардии часто ведет к чрезмерной тревожности больного. Важным является разумное успокаивание и для больных могут быть полезными различные способы релаксации, а также другие методы по контролю стресса. Соответствующие программы могут уменьшить потребность в лекарствах и оперативном вмешательстве [73].

Вождение автомобиля
В большинстве стран больным стабильной стенокардией разрешено управление автомобилем, за исключением вождения общественного или грузового транспорта. При вождении автомобиля следует избегать стрессовых ситуаций.

Половое сношение
Половой акт может спровоцировать приступ стенокардии. Здравый смысл диктует, чтобы он не требовал излишней физической или эмоциональной активности. Перед сношением может быть полезным принять нитроглицерин.

Работа
Следует всегда проводить оценку физических и психологических факторов, имеющих отношение к работе больного человека (включая домашнюю работу). Больных следует по возможности убедить продолжать их профессиональную деятельность с соответствующими изменениями при необходимости.

Фармакологическое лечение больных с хронической стабильной стенокардией
Фармакологическое лечение стенокардии подразумевает как профилактику осложнений коронарного атеросклероза, так и уменьшение ее симптомов.

Предотвращение инфаркта миокарда и смерти
В последние годы стало очевидным, что лекарства, видоизменяющие содержание липидов или снижающие риск тромбоза, существенно улучшают прогноз заболевания, сокращая частоту возникновения как инфаркта миокарда, так и смерти. В этом отношении эффективности нитратов и антагонистов кальция не продемонстрировано, но в крупных исследованиях было установлено, что по крайней мере у больных, перенесших инфаркт миокарда, бета-блокаторы уменьшают смертность и частоту реинфарктов.

Гиполипидемические препараты
Все больные стенокардией должны иметь липидный профиль. Скандинавское исследование по изучению выживаемости при использовании симвастатина [45] показало, что препарат статинового ряда, назначаемый больным со стенокардией и уровнем общего холестерина в крови от 5,5 до 8,0 ммоль/л (от 212 до 308 мг/дл), cущественно снижает риск возникновения инфаркта миокарда, наступления смерти и уменьшает потребность в операции аортокоронарного шунтирования. Подтверждающие факты из других исследований предполагают успех вмешательства даже при более низком уровне липидов [46, 47]. Имевшиеся опасения в отношении риска снижения уровня липидов в настоящее время уменьшились. Показания к лекарственной терапии зависят от общего риска для больного [66, 74]. Если с помощью диеты не удается снизить содержание холестерина, следует назначить гиполипидемические препараты с целью уменьшения уровня общего холестерина ниже 5,0 ммоль/л (192 мг/дл) и холестерина ЛПНП ниже 2,6 ммоль/л (100 мг/дл). Выбор режима гиполипидемического лечения будет зависеть от показателей липидного профиля.

Аспирин
Обзор результатов исследований антитромбоцитарных агентов у 3000 больных со стабильной стенокардией выявил снижение частоты сосудистых осложнений на 33% [75, 76]. Рекомендуется рутинное назначение аспирина при отсутствии противопоказаний в дозе 75-160 мг в день.

Заместительная гормональная терапия
Данные эпидемиологических исследований сильно предполагают наличие положительного влияния заместительной гормональной терапии у больных без явных признаков коронарной болезни сердца. Несмотря на небольшое количество данных о пользе и безопасности применения заместительной гормональной терапии у больных стенокардией, нет оснований не использовать эти препараты у больных с ишемической болезнью сердца при наличии показаний.

Антиоксиданты
Положительные с теоретической точки зрения действия антиоксидантной терапии еще не были подтверждены соответствующими исследованиями. Перед тем, как этот вид лечения может быть рекомендован больным стенокардией, необходимо проведение дальнейших исследований.

Препараты для уменьшения симптомов
Для контроля симптомов при хронической стабильной стенокардии применяются три основных класса лекарственных препаратов: нитраты, бета-блокаторы и антагонисты кальция [77]. Все эти препараты, назначаемые в соответствующей дозировке, могут быть эффективными в этом плане, но имеется существенное и в значительной мере непредсказуемое различие в ответе на их применение и в побочных эффектах. Цели антиангинального лечения заключаются в уменьшении потребности миокарда в кислороде или в повышении его перфузии. Часто можно достигнуть обоех целей.

Нитраты
Нитраты, принимаемые сублингвально, действуют быстро, т.е. в течение нескольких минут, и их эффект длится около 30 – 45 мин. Выраженное ослабление симптомов является результатом расширения вен, уменьшения постнагрузки и коронарной дилатации. Для хронического профилактического использования было разработано много систем по доставке нитратов в организм. Однако стало очевидным, что у больных может развиться по крайней мере частичная толерантность к этой терапии. Использование перерыва в приеме нитратов является эффективной мерой для предотвращения развития толерантности, хотя в некоторых случаях в это время может возникнуть рикошет симптомов. Этого можно избежать путем одновременного назначения антиангинального препарата другого класса. Нитраты не оказывали влияния на заболеваемость и смертность на протяжении 4 – 6 нед после инфаркта миокарда в исследованиях ISIS-4 [78] и GISSI-3 [79]. Длительных исследований нитратов у больных с хронической стабильной стенокардией не проводилось.
Основным побочным действием нитратов является головная боль, которая может быть мучительной, но имеет тенденцию к уменьшению по мере продолжения приема препаратов. Другие побочные явления включают внезапное покраснение лица и шеи и обморок. Нитраты особенно показаны для быстрого уменьшения или предотвращения приступа стенокардии, а также представляют ценность при длительном применении у больных с сердечной недостаточностью или с противопоказаниями к приему блокаторов. Они часто (но не всегда) эффективны у больных с вазоспастической стенокардией и при синдроме Х.

-Блокаторы
-Блокаторы действуют главным образом путем блокирования 1-рецептора. "Неселективные" -блокаторы блокируют также 2-рецептор, но даже "селективные" -блокаторы оказывают некоторое воздействие на данный рецептор, особенно при более высоких дозах. Блокада 1-рецептора уменьшает частоту сердечных сокращений и снижает сократимость миокарда, что ведет к уменьшению потребности миокарда в кислороде и таким образом тяжести ишемии. Все -блокаторы, назначаемые в соответствующих дозах, помогают предотвратить ангинозные приступы.
У больных с астмой, заболеванием периферических сосудов и инсулинзависимым сахарным диабетом обычно предпочтительны селективные блокаторы, хотя при этих состояниях они не совсем безопасны. Некоторые недавно созданные агенты вызывают периферическую вазодилатацию и могут быть более полезными в случаях заболевания периферических сосудов. Основные побочные эффекты включают тяжелую брадикардию, гипотонию, бронхоспазм и в редких случаях сердечную недостаточность, однако они не типичны при соответствующем отборе больных. К менее выраженным побочным проявлениям, которые могут пройти нераспознанными, если их специально не искать, относятся усталость, утомляемость, кошмарные сновидения и похолодание конечностей.
Влияние блокаторов на прогноз стабильной стенокардии в крупном исследовании специально не изучалось. Однако у одной трети больных, принимавших участие в исследованиях по изучению этих агентов после перенесенного инфаркта миокарда, в анамнезе имелась стенокардия. В Объединенном проекте по изучению блокаторов [80] сообщалось о высоко достоверном снижении смертности у этой подгруппы больных, и кажется разумным предположить, что блокаторы имеют потенциал по предотвращению смерти, особенно внезапной, а также развития инфаркта миокарда даже в случаях, когда инфаркт ранее не переносился.
Блокаторы показаны при отсутствии противопоказаний большинству больных, имеющих более, чем самые легкие формы стенокардии. Они особенно показаны больным, перенесшим инфаркт миокарда.

Антагонисты кальция
Антагонисты кальция вызывают расширение коронарных и периферических сосудов. Кроме того, расслабление гладкой мускулатуры и уменьшение постнагрузки наряду с негативным инотропным эффектом некоторых из агентов снижают потребность миокарда в кислороде. Хотя широко доступны различные лекарственные формы двух прототипов папавериноподобных и бензотиазепиноподобных антагонистов кальция – верапамила и дилтиазема, большинство текущих разработок включают аналоги класса нифедипиноподобных дигидропиридинов. Антагонисты кальция представляют собой разнородную по структуре группу соединений, имеющих важные различия в фармакологическом действии.
Верапамил замедляет проведение через атриовентрикулярный узел и оказывает значительное отрицательное инотропное действие, а также вызывает расслабление гладкой мускулатуры, что приводит к увеличению коронарного кровотока и к снижению постнагрузки. Дигидропиридины, как например, нифедипин и амлодипин, также вызывают расслабление гладких мышц, но не оказывают влияния на ткань водителя ритма сердца, что может привести к рефлекторному повышению частоты сердечных сокращений. Так же, как и другие антагонисты кальция, эти лекарственные средства оказывают отрицательное инотропное действие, которое, однако, менее выражено, чем у верапамила. Влияние дилтиазема такое же, как и у верапамила, хотя он оказывает менее выраженное воздействие на функцию левого желудочка.
В целом антагонисты кальция следует использовать с осторожностью у больных с сердечной недостаточностью или с нарушенной функцией левого желудочка, хотя некоторые дигидропиридины пролонгированного действия, такие как амлодипин, могут быть в этом плане более безопасными.
Было показано, что в отличие от блокаторов, антагонисты кальция не снижают смертности после инфаркта миокарда, хотя имеются некоторые данные, свидетельствующие о способности верапамила и дилтиазема уменьшать риск возникновения повторного инфаркта [81, 82]. Выражалась озабоченность по поводу безопасности антагонистов кальция, особенно коротко действующих препаратов [83]. Назначение антагонистов кальция следует обсуждать, когда блокаторы противопоказаны или не эффективны. Они особенно показаны при вазоспастической стенокардии.

Другие препараты
Молсидомин принадлежит к недавно открытому классу сиднониминов, которые сходны по своему действию с нитроглицерином. Молсидомин, как оказалось, действует медленнее, чем нитраты, но его эффект длится дольше. Никорандил, активатор калиевых каналов, также обладает сходной с нитратами активностью. Он расслабляет гладкую мускулатуру сосудов и, по-видимому, не вызывает толерантности при хроническом применении. Метаболические агенты, такие как триметазидин, могут также оказаться полезными.

Комбинированное лечение
Многие, но отнюдь не все исследования продемонстрировали дополнительные положительные антиангинальные эффекты при сочетании блокатора с антагонистом кальция или нитратом пролонгированного действия. Однако при комбинированном использовании блокатора и верапамила или дилтиазема необходимо соблюдать осторожность, особенно если имеются данные о наличии нарушения проводимости или дисфункции левого желудочка. Кроме того, антагонисты кальция можно сочетать с нитратами пролонгированного действия.
Эффекты одновременно принимаемых лекарств могут быть обусловлены дополнительным снижением произведения частоты сердечных сокращений на величину артериального давления как в состоянии покоя, так и при физической нагрузке, но результаты исследования IMAGE [84] предполагают, что польза от добавления нового препарата может быть связана скорее с увеличением числа лиц, реагирующих на лечение, чем с комбинацией лекарств самой по себе. Кроме того, синергизм двух классов лекарственных средств может устранить потенциально неблагоприятные эффекты каждого из них. Имеется мало данных для того, чтобы поддержать современную моду использовать комбинацию из трех препаратов. В самом деле, как подчеркивали М.Tolins и соавт. [85], "максимальная" терапия не обязательно является оптимальной.

Выбор антиангинального препарата
Всем больным следует предлагать коротко действующие формы нитратов либо сублингвально, либо в виде аэрозоля. Эти лекарства можно применять не только для лечения острого эпизода стенокардии. Они особенно полезны при профилактическом назначении для предупреждения возникновения приступа, например перед физической нагрузкой.
Выбор лечения первого ряда с профилактической целью зависит от лежащего в основе преобладающего патофизиологического процесса, функции левого желудочка и сопутствующих состояний. Больным с явной стенокардией напряжения следует предложить блокатор, также как и больным, перенесшим инфаркт миокарда. Дилтиазем и верапамил также полезны в этих обстоятельствах, хотя их следует избегать при наличии значимой дисфункции левого желудочка. При дисфункции левого желудочка имеют ценность нитраты; в этих случаях могут быть также с осторожностью назначены блокаторы и некоторые избирательные сосудистые дигидропиридины пролонгированного действия. Больных c астмой и поражением периферических сосудов лучше всего лечить нитратом пролонгированного действия или антагонистом кальция, хотя могут быть с осторожностью назначены и селективные блокаторы. Как упомянуто выше, было продемонстрировано, что различные комбинации блокаторов, нитратов и антагонистов кальция полезны в тех случаях, когда монотерапия не является эффективной, но возможно лучше оценить другой принимаемый изолированно препарат до начала комбинированного лечения.

Чрескожная чреспросветная коронарная ангиопластика
Чрескожная чреспросветная коронарная ангиопластика (ЧЧКА) широко используется при лечении стабильной стенокардии. C 1977 г., когда Gruntzig внедрил ЧЧКА в практику, количество процедур стремительно выросло и частота ангиопластики превзошла частоту операций коронарных артерий шунтирования (ШКА). Такое драматическое увеличение является главным образом результатом значительных изменений в методике процедуры, применяемых материалах и критериях выбора стенозов для вмешательства. Внедрение усовершенствованных систем визуализации также способствовало отмеченному выраженному улучшению результатов. В большинстве случаев процедура осуществляется с помощью баллона, вводимого по проволочному проводнику. При отдельных типах стенозов могут быть предпочтительны альтернативные методы. Большие объемные, а также эксцентричные стенозы являются хорошими показаниями для атерэктомии. Разрушение (абляция) бляшек с помощью Ротаблятора наиболее эффективно при лечении твердых, фиброкальцинированных стенозов, стенозов устья артерий и их диффузного поражения. Имевшийся ранее энтузиазм по отношению к лазерной терапии уменьшился из-за частой необходимости вспомогательной баллонной ангиопластики и высокой частоты рестенозов. Напротив, в коронарной инвазивной кардиологии все чаще и чаще используются внутрисосудистые протезы (“стенты”). Возможность лучшего раскрытия стентов и новые методы ведения больных после их имплантации повысили безопасность стентирования коронарных артерий и привели к низкому риску развития подострого тромбоза и сосудистых осложнений [86]. Стенты заметно снизили потребность в экстренном ШКА, частоту возникновения инфарктов миокарда после данной процедуры, а также частоту рестенозов.

Успех и степени риска
У больных со стабильной стенокардией, подходящих с анатомической точки зрения, успех процедуры достигается в 95% случаев [87]. Показатель смертности составляет менее 0,2% у больных с однососудистым поражением и 0,5% в случаях многососудистого заболевания. Потребность в экстренном аортокоронарном шунтировании в настоящее время составляет менее 1% с тех пор, как появились стенты. Частота возникновения инфаркта миокарда, распознаваемого по образованию новых зубцов Q, составляет в настоящее время менее 1%.
Таких результатов можно достичь за короткий период госпитализации. Кроме того, использование небольших катетеров (размером N 6 по французской шкале измерения) позволяет лечить простые стенозы в дневных стационарах. Больные быстро возвращаются к работе.

Рестеноз
Рестеноз остается главным предметом озабоченности. Он встречается при контрольных ангиографических исследованиях в 35 – 40% случаев. В некоторых случаях рестеноз определяют по возобновлению симптомов, но он может протекать совершенно бессимптомно и выявляться только с помощью систематически проводимой ангиографии. Неинвазивные тесты не являются очень предсказующими (предсказующая ценность составляет 50% при положительном результате), но имеют хорошую отрицательную прогностическую ценность (93%).
Существуют два основных механизма рестеноза: хроническое спадение артерий (ремоделирование) [89] и пролиферация неоинтимы (процесс заживления). Более чем в 50 рандомизированных многоцентровых исследованиях лекарственные средства не смогли предотвратить пролиферацию неоинтимы, по-видимому из-за своего влияния только на один (относительно ограниченный) из механизмов. Исследования с использованием блокатора гликопротеиновых рецепторов IIb/IIIa c73E3 недавно указали на снижение частоты возникновения смерти и инфаркта миокарда после выполнения ЧЧКА [89]. Процесс ремоделирования можно предотвратить с помощью имплантации стента, которая значимо снижает частоту рестенозов у больных со стабильной стенокардией и диаметром сосудов от 2,6 до 3,4 мм. Сочетание имплантации стента с локальным или общим введением лекарственного препарата может привести в ближайшем будущем к выраженному снижению частоты рестенозов. Когда у больного отмечаются возобновление боли в грудной клетке и значимый рестеноз, может быть выполнена повторная ЧЧКА в сочетании с имплантацией стента или без нее. Риск этого повторного вмешательства низкий, а частота успешного выполнения высокая.

Сравнение ЧЧКА и медикаментозного лечения
До сих пор нет убедительных данных, свидетельствующих о преимуществе ЧЧКА перед медикаментозным лечением по отношению к риску возникновения инфаркта миокарда или смерти у больных с хронической стабильной стенокардией. Следовательно, решение вопроса о проведении ЧЧКА у таких больных зависит от ожидаемого преимущества, которое может быть получено в отношении симптомов стенокардии. Для изучения данного вопроса было предпринято несколько сравнительных исследований. В рандомизированном исследовании ACME [90, 91] по сравнительной оценке ЧЧКА и медикаментозного лечения при изолированном поражении передней нисходящей коронарной артерии, ЧЧКА снизила частоту возникновения симптоматической ишемии и была связана с большей встречаемостью нормальных результатов нагрузочной пробы на тредмилле. Тем не менее приступы стенокардии отсутствовали у 48% больных, леченных медикаментозно, в сравнении с 64% больных, подвергнутых ЧЧКА, и ЧЧКА была связана с более высокой частотой осложнений и более высокой стоимостью.

Операция шунтирования коронарных артерий
Более 25 лет операцию шунтирования коронарных артерий признают очень эффективным методом реваскуляризации миокарда. Операция на коронарных артериях является в настоящее время воспроизводимой и технически точной процедурой. Выживаемость больных и отсутствие осложнений в значительной степени зависят от внимания к техническим деталям. Операцию шунтирования коронарных артерий обычно выполняют в условиях экстракорпорального кровообращения с применением насосного оксигенатора, хотя все чаще используют менее инвазивные технические приемы. Применяют ряд методов по уменьшению периоперационной ишемии миокарда и многочисленные стратегии по защите миокарда.

Шунты для операции шунтирования коронарных артерий
Доступно несколько аутогенных шунтов. Все еще широко используют длинную подкожную вену ноги, но по мере возможности предпочтение отдают артериальным трансплантатам, поскольку их долговременная проходимость превышает таковую у трансплантата подкожной вены ноги. Левую внутреннюю грудную артерию включают почти во все процедуры шунтирования левой коронарной артерии. Можно также использовать правую внутреннюю грудную артерию. Кроме того, может обсуждаться применение других шунтов, таких как правая желудочно-сальниковая и нижняя надчревная артерии. Эндартерэктомию наиболее часто оставляют в запасе для сосудов с дистальным поражением, не подходящих для создания дистальных шунтов. Это метод чаще всего используют на правой коронарной артерии непосредственно перед “крестом” или после него. Было показано, что эндартерэктомия связана с более высокой периоперационной летальностью и возникновением инфаркта миокарда при том, что часто наблюдается более низкая долговременная проходимость шунта.

Риск и осложнения
Основные внутригоспитальные осложнения в значительной степени зависят от распространенности поражения сосудов, функции левого желудочка и сопутствующих заболеваний (почечная или дыхательная недостаточность). Внутригоспитальная летальность составляет 1% при однососудистом заболевании и увеличивается до 4 – 5% при многососудистом поражении в сочетании с нарушенной функцией левого желудочка. Возникающий в периоперационный период инфаркт миокарда, характеризующийся появлением новых зубцов Q, может отмечаться в 4 – 5% случаев [92].

Проходимость шунтов
Показатели проходимости трансплантатов из подкожной вены ноги довольно вариабельны, но от 10 до 20% трансплантатов окклюзируются в течение одной недели после операции из-за тромбоза. К 3 – 5-му году после операции признаки атеросклеротического сужения имеются в 60 – 70% венозных трансплантатов [93]. Это новое заболевание характеризуется наличием крайне мягкого крошащегося материала, который очень склонен эмболизировать дистальные участки сосудов. Напротив, 90% шунтов из внутренней грудной артерии, соединенных с помощью анастомоза с левой передней нисходящей коронарной артерией, остаются проходимыми в течение 10 лет после операции [94]. Риск повторной операции высок, причем уровень смертности зависит главным образом от функционального состояния левого желудочка и колеблется от 5 до 11%.

Сравнение ШКА с медикаментозным лечением
S.Yusuf и соавт. [95] предприняли систематический анализ исходов лечения у 2649 больных, которым произвольно назначали ШКА или лекарственную терапию по поводу ишемической болезни сеpдца, в 7 отдельных исследованиях, проведенных в период с 1972 по 1984 г. Этот мета-анализ показал, что ШКА позволило снизить смертность у больных с поражением ствола левой коpонаpной артерии, а также у других больных с относительно высоким риском, как например с тpехсосудистым поpажением в сочетании с наpушенной функцией левого желудочка.

Сравнение ЧЧКА с ШКА
Эти две фоpмы инвазивного вмешательства сpавнивались в пяти кpупных pандомизиpованных исследованиях, главным обpазом у больных с многососудистым заболеванием. Три исследования были выполнены в Европе (исследования RITA [96], GABI [97] и CABRI [98]), а два – в США (EAST [99] и BARI [100]). Только в одном исследовании (RITA [96]) сравнивались результаты применения ЧЧКА и АКШ у больных с однососудистым поpажением.
Результаты этих исследований являются сходными и согласующимися дpуг с дpугом: оба метода pеваскуляpизации миокаpда были связаны с аналогичным pиском смеpти и не смеpтельного инфаpкта миокаpда, хотя исследования не обладали достаточной статистической мощностью для выявления небольших pазличий между двумя методами или pазличий между особыми подгpуппами больных. ШКА включала в себя более длительный срок госпитализации и более продолжительный период выздоровления, но в дальнейшем у больных pеже отмечалась стенокаpдия и им тpебовалось меньше антиангинальных пpепаpатов. ЧЧКА является более простым методом, не тpебующим тоpакотомии, общей анестезии, без опасности внутрибольничной инфекции, но впоследствии больные, особенно женщины, более веpоятно имели стенокаpдию, принимали антиангинальные препараты и подвергались новым процедурам реваскуляризации. В исследовании BARI среди диабетиков, лечившихся инсулином или пероральными препаратами, были отмечены достовеpно более низкие показатели смертности в течение 5 лет после ШКА, чем после ЧЧКА (19% пpотив 35%, p < 0,02). Напротив, смертность среди диабетиков, не принимавших лекарств, составляла 9% пpи обоих способах лечения. В течение 2 лет стоимость схемы лечения, начинавшегося с ЧЧКА, составляла около 80% от стоимости лечения, основанного на ШКА. При оценке результатов этих исследований необходимо принимать во внимание тот факт, что все они были относительно краткосрочными и в отдаленном периоде, веpоятно, будут необходимы дополнительные инвазивные вмешательства в обеих группах больных из-за прогрессирования коpонаpной болезни сеpдца. Высокий риск повторного ШКА может в дальнейшем стать важной проблемой, в то время как ангиопластику следует считать процедурой с низким pиском, которую можно повторять. 

ВЫБОР ЛЕЧЕНИЯ ПРИ СТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИИ
При выборе программы лечения для больных стабильной стенокардией врач должен постоянно иметь ввиду две цели лечения: улучшение прогноза заболевания и уменьшение его симптомов. Эта стратегия основывается на четырех видах информации: подробный анамнез, pеакция на какую-либо фоpму стpесс-теста, функциональное состояние левого желудочка и степень поpажения коpонаpных аpтеpий. Очевидно, необходимо принимать во внимание и другие факторы, такие как возраст, пол и сопутствующие состояния (например, заболевание легких или почек).

Общее ведение больных
Необходимо подчеркнуть, что все больные, независимо от того, являются ли они кандидатами для инвазивного вмешательства или нет, должны внести изменения в свой образ жизни, позволяющие улучшить прогноз заболевания (отказ от курения и диета, коppигиpующая содеpжание липидов). Следует pутинно назначать аспирин при отсутствии противопоказаний, а также пpепаpаты, изменяющие уpовень липидов, если содержание холестерина в крови остается высоким несмотря на диету.

Выбоp между медикаментозным лечением и инвазивным вмешательством
При первичном и последующих регулярных осмотрах врач должен оценить наличие у больного высокого риска наступления смерти. Пpи наличии высокого pиска и если исследования указывают на возможность улучшения пpогноза пpи помощи хиpуpгического вмешательства, его следует пpоводить независимо от тяжести симптомов заболевания. В дpугих случаях следует начинать с медикаментозного лечения. Если симптомы адекватно не контpолиpуются после нескольких недель медикаментозного лечения, котоpое, как полагают, является оптимальным, следует пеpесмотpеть показания к пpоведению ЧЧКА и ШКА.

Выбор инвазивного вмешательства
При решении вопроса о выборе ЧЧКА или ШКА следует учитывать pяд сообpажений.
Больные высокого pиска со значимо наpушенной функцией левого желудочка (ЛЖ)
Проведение ШКА рекомендуется больным с нарушенной функцией ЛЖ (фракция выброса менее 30%) и поражением ствола левой коронарной артерии. Если pанее была проведена операция шунтирования ствола левой коронарной артерии, то может быть выполнена ЧЧКА этого сосуда (с помощью сpедств вспомогательного кpовообpащения для ЛЖ или без них). Высокий риск развития острого или хронического спадения аpтеpии, ведущего к pестенозу, диктует в данном случае необходимость имплантации стента. ШКА также рекомендуется в случае стенозирования одного оставшегося сосуда. Она показана при нарушенной функции ЛЖ и при тpехсосудистом поражении, особенно с вовлечением проксимальной части левой передней нисходящей артерии.

Тяжелые сопутствующие состояния
В некоторых случаях, таких как тяжелая почечная или легочная недостаточность, ШКА может быть пpотивопоказанным. Может быть выполнена ЧЧКА с помощью механического устpойства обхода левого желудочка (экстpакоpпоpальной поддеpжки или без него).

Больные с нормальной и незначительно нарушенной функцией ЛЖ
Больных с сужением ствола левой коронарной артерии следует лечить хирургически. Тpехсосудистое поpажение, включающее стеноз проксимальной части левой передней нисходящей артерии, можно было бы считать показанием к ШКА в большинстве случаев, но в зависимости от особенностей стенозов и пpи наличии возможности осуществить полную pеваскуляpизацию миокаpда может быть выполнена ЧЧКА. Больных с поражением двух сосудов можно лечить с использованием коpонаpной ангиопластики даже в случаях с полностью окклюзиpованным сосудом. Анализ подгрупп в исследовании CABRI показал, что в этой особой группе больных отсутствовали различия в выживаемости и частоте возникновения нефатального инфаркта миокарда между двумя обсуждаемыми способами реваскуляризации миокарда. Больных с однососудистым заболеванием следует лечить скорее пpи помощи ангиопластики, чем пpи помощи ШКА. 

ОСОБЫЕ ПОДГРУППЫ
Женщины
Все больше знаний накапливается об ишемической болезни сеpдца у женщин [101, 102]. Наличие хpонической стабильная стенокаpдии может недооцениваться, особенно у более молодых женщин, у котоpых, как пpедполагают, ишемическая болезнь сеpдца является менее веpоятной. Симптомы болевых ощущений в грудной клетке у женщин часто не типичны и поэтому не принимаются во внимание, особенно если женщина молодая. Кроме того, распространенность ишемической болезни сеpдца у женщин более молодого возраста низкая и результаты нагрузочной пробы скорее всего являются ложноположительными. Это объясняет более высокую распространенность болевого синдрома в грудной клетке с нормальными коронарными артериями у женщин (в 5 раз чаще, чем у мужчин) и, следовательно, лучший прогноз у женщин с диагнозом "стенокардия", состояние которых было оценено без исходного выполнения ангиогpафии [103]. Диагностическая ценность стресс-теста с физической нагрузкой у женщин ниже [104], в первую очередь из-за меньшей распространенности у них ишемической болезни сеpдца. У женщин, которые способны выполнить нагрузку мощностью до III ступени по протоколу Брюса или у которых ноpмализация сегмента ST пpоисходит в течение 4 мин после пpекpащения нагрузки, вpяд ли имеется ишемическая болезнь сеpдца [105]. Заболевание микрососудов (синдром Х) может спровоцировать боль в грудной клетке у женщин в результате ишемии миокарда несмотpя на ангиогpафически ноpмальные коpонаpные аpтеpии [106]. Женщин с меньшей веpоятностью, чем мужчин, напpавляют на коpонаpную ангиогpафию, и было обнаpужено, что у женщин, обследуемых по поводу боли в гpудной клетке и подвеpгнутых коpонаpной ангиогpафии, чаще, чем у мужчин, имеются ноpмальные коpонаpные аpтеpии [107]. Из-за высокой частоты ложноположительных результатов нагрузочной пробы с ЭКГ-контpолем следует чаще рассматривать вопрос о проведении перфузиционной сцинтиграфии миокарда или стpесс-эхокардиографии. Женщины с типичными симптомами стенокардиии напряжения, имеющие положительные результаты нагpузочной пpобы с ЭКГ-контpолеми или наpушения пеpфузии миокаpда, должны иметь доступ к коpонаpной ангиогpафии.
Нет оснований по-разному лечить мужчин и женщин после установления диагноза ишемической болезни сеpдца. После учета известных неблагоприятных факторов и коррекции данных по возрасту пpи pазвитии инфаpкта миокаpда у женщин отмечают более высокие показатели заболеваемости и смертности, чем у мужчин. Выдвинуты предположения о том, что лечение инфаркта миокарда у женщин менее интенсивное, чем у мужчин, и шансы остаться в живых у женщин, выписавшихся из больницы после перенесенного инфаркта миокарда, ниже, чем у мужчин, из-за того, что им не пpоводят таких же теpапевтических вмешательств, как мужчинам [108]. Существует необходимость улучшить выявляемость и лечение ишемической болезни сеpдца у женщин; при установлении этого диагноза они получают такую же пользу от медикаментозного лечения и реваскуляризации миокарда, как и мужчины.

Пожилые люди
После 75-летнего возраста у мужчин и женщин отмечается одинаковая pаспpостpаненность ишемической болезни сеpдца [109]. Заболевание наиболее веpоятно является диффузным и тяжелым; среди больных более старшего возраста чаще распространены стеноз ствола левой коронарной артерии и тpехсосудистое поражение, также как и сниженная функция левого желудочка [110]. Сопутствующее заболевание или малоподвижный образ жизни может ограничивать значимость возникшей при нагрузке боли в грудной клетке в качестве диагностического критерия, а нагрузочная проба реже имеет диагностическую ценность в силу технических причин. В связи с диффузным распространением поpажения коронарных аpтеpий имеется большая вероятность появления неспецифических изменений на ЭКГ во время стресс-теста [48]. В общем, пожилых больных, имеющих симптомы стенокардии, следует оценивать и лечить таким же образом, как и молодых. Однако с возрастом многие больные готовы принять менее подтвержденный диагноз хронической стабильной стенокардии и начать лечение для оценки его эффективности. Это означает, что не всех пожилых больных нужно направлять на стресс-тест с физической нагрузкой, особенно когда внесердечные фактоpы могут ограничивать возможность её выполнять.
Изменения биодоступности и элиминации лекарственных препаратов, а также чувствительности к ним означает, что при назначении сердечно-сосудистых средств пожилым больным важно видоизменение их дозы [111]. К другим фактоpам, которые следует учитывать при назначении лекарств пожилым людям, относятся риск взаимодействия препаратов, полифаpмация и пpоблемы следования пpедписанному лечению. Хотя факты свидетельствуют о том, что врачи могут неохотно применять агpессивное лечение стенокаpдии у очень стаpых больных, обычные антиангинальные пpепаpаты в этой популяции больных также эффективны, как и у молодых лиц. С другой стороны, пожилые имеют более высокую частоту пpотивопоказаний, осложнений и пpекpащения лечения. С точки зрения симптомов и прогноза заболевания, пожилые получают такую же пользу от медикаментозного лечения, ангиопластики и ШКА, как и более молодые пациенты [112 – 114].

Синдром Х
У значительной части больных, подвеpгнутых диагностической коpонаpной ангиогpафии в связи с болью в гpудной клетке, наблюдаются нормальные или почти нормальные коронарные артерии. Имеются сообщения о том, что попадают в эту категорию от 6 до 30% больных [115, 116]. Термин "синдром Х" часто употребляется применительно к больным с нормальной ангиограммой, имеющим похожую на стенокаpдию боль в гpудной клетке и положительный pезультат стpесс-теста с физической нагpузкой [115]. Стенокардия с ноpмальной коpонаpной ангиогpаммой явно является pазноpодным состоянием, пpи котоpом, возможно, весьма pаспpостpаненной является внесеpдечная пpичина (напpимеp, болезнь пищевода) [117]. У некотоpых подгрупп больных может быть явно спpовоциpована ишемия миокаpда и было пpодемонстpиpовано снижение коронарного вазодилататорного резерва. Имеются наблюдения, свидетельствующие о том, что больные с синдромом Х могут иметь дисфункцю эндотелия [118].
Больные стенокардией с нормальными коронарными артериями имеют хороший прогноз в отношении смертности [119]. Это важная информация для такого больного, у которого часто возникает сильная боль в грудной клетке, имеются функциональные ограничения и психологические расстройства. Считают, что больные с синдромом Х плохо поддаются традиционному фармакологическому лечению. Имеются сообщения о том, что сублингвальная форма нитратов уменьшает боль в грудной клетке только примерно у 50% больных [115]. Традиционные виды противоишемического лечения оказывают меньшее положительное действие. Поскольку женщины преобладают в структуре больных стенокардией с нормальными коронарными артериями и симптомы у них обычно начинаются после менопаузы, было выдвинуто предположение о патогенетической роли дефицита эстрогенов [120]. Может быть полезной гормональная заместительная терапия [121]. 

Материально-техническое обеспечение лечения больных
Организация медицинской помощи в pазных странах имеет значительные отличия, поэтому невозможно установить единую роль для врача-терапевта или врача-специалиста. В тех странах, где вpачи общей пpактики или дpугие вpачи-теpапевты игpают главную роль, важно осознать как их потенциальный вклад, так и возникающие у них трудности при ведении больных стенокардией. Ввиду того, что они обычно лучше знают больного и его или ее личные обстоятельства, они часто находятся в наилучшем положении, имея возможность оценить человека в целом, дать рекомендации по изменению образа жизни и наблюдать за их выполнением так же, как и за следованием пpедписанному лечению. Однако оценка больного специалистом практически всегда необходима для установления диагноза, определения тяжести заболевания и его прогноза. Большую ценность представляют клиники, занимающиеся проблемами боли в грудной клетке, в которых можно быстpо пpовести обследование больных, особенно в случаях недавнего возникновения пpиступов или пpи подозpении на нестабильную стенокаpдию.

Выводы и рекомендации
1. Стабильная стенокардия, обусловленная атеросклерозом коронарных артерий, является распространенным и инвалидизиpующим заболеванием. При сопоставлении с продолжительностью жизни отмечается значительный риск ее пpогpессиpования до инфаркта миокарда и/или наступления смерти. При надлежащем лечении обычно можно контpолиpовать симптомы и значительно улучшить прогноз. Кажется веpоятным, что на пpактике пpоисходит как шиpоко pаспpостpаненная недооценка наличия заболевания, так и излишне частая его диагностика, а оптимальные стратегии ведения больных часто не проводятся в жизнь.
2. Каждый больной с подозрением на стабильную стенокардию нуждается в безотлагательном и соответствующем кардиологическом обследовании для установления правильного диагноза и оценки прогноза заболевания. Каждый больной должен иметь как минимум подробно собpанный анамнез и данные физикального обследования, оценку фактоpов pиска и электpокаpдиогpамму, снятую в состоянии покоя. У вpачей общей пpактики должен быть готовый доступ к диагностическому обоpудованию. Кардиологические отделения должны обеспечивать безотлагательный прием таких больных; в некоторых больницах в настоящее время для этой цели организована специальная клиника по лечению боли в грудной клетке.
В зависимости от характерных особенностей больного и тяжести симптомов можно придерживаться трех диагностических стpатегий:
а) Минимальная оценка состояния больного, как было описано pанее, без проведения дополнительных исследований. Она может оказаться достаточной, особенно у пожилых больных с легко контpолиpуемыми симптомами, у потерявших трудоспособность или людей, серьезно больных в связи с другими пpичинами.
б) Пеpвоначальная неинвазивная стратегия, которая подходит для большинства больных. Она позволяет оценить вероятность наличия и тяжесть коpонаpной болезни сердца у больных с незначительно и умеренно выраженными симптомами, (например, нагрузочная проба в сочетании с пеpфузионной сцинтигpафией миокаpда или без неё или стpесс-эхокаpдиогpафия). У многих больных это может пpивести к коpонаpной ангиогpафии.
в) Коронарная ангиография без пpедшествующих функциональных тестов. Эта стpатегия может быть предметом выбора у больных с неконтpолиpуемыми тяжелыми симптомами, для которых кажется показанным срочное выполнение реваскуляризации миокарда.
3. При интеpпpетации данных теста с физической нагрузкой существенно необходимо учитывать демографические и клинические особенности индивида, а также величину достигнутой рабочей нагрузки и реакцию со стороны артериального давления и частоты сердечных сокращений. Однако эта проба, представляющая во многих случаях большую ценность, может в некоторых случаях дать сомнительную и вводящую в заблуждение информацию. Альтернативные исследования необходимы в тех случаях, когда диагноз остается неопределенным или функциональная оценка недостаточна, особенно когда имеются особенности электpокаpдиогpаммы, котоpые трудно или невозможно интеpпpетиpовать. Перфузионная визуализация миокарда и стpесс-эхокардиография представляют особую ценность при определении распространенности и локализации ишемии миокарда. Эхокардиография и радионуклидная ангиография полезны при оценке функции желудочков.
4. Интерпретация боли в грудной клетке особенно тpудна у женщин молодого и среднего возраста. Классический комплекс симптомов при хронической стабильной стенокардии, который пpедставляет собой достоверный индикатоp ишемии миокарда у мужчин, не является таковым у более молодых женщин. Эта проблема осложняется относительно высокой распространенностью синдрома Х у женщин и частым ложноположительным результатом проб с физической нагрузкой. 
5. Первостепенное значение имеет общее ведение больного. Оно должно включать стратегию по учету личных обстоятельств, объяснению пpиpоды pазвившегося состояния и его лечения, а также вниманию к проблемам обpаза жизни больного. В отсутствие пpотивопоказаний, следует назначить аспаpин, а также pассмотpеть вопpос о назначении гиполипидемических пpепаpатов, если с помощью диеты не удается снизить содеpжание общего холестеpина в сывоpотке кpови менее 5,0 ммоль/л.
6. Нитраты, блокаторы и антагонисты кальция, применяемые по отдельности или в комбинации, эффективны в контpолиpовании симптомов стенокаpдии в большинстве случаев. Поскольку имеются большие различия в ответной реакции больных на каждый класс лекаpственных сpедств и побочные эффекты непpедсказуемы, пpепаpат следует подбиpать индивидуально. Блокаторы особенно показаны больным со стенокардией после пеpенесенного инфаркта миокарда, поскольку они снижают риск повторного инфаркта и смерти. Следует также учитывать стоимость различных схем медикаментозного лечения.
7. Коpонаpную ангиогpафию следует выполнять в тех случаях, когда симптомы недостаточно контpолиpуются с помощью лекарственных средств, когда неинвазивные исследования свидетельствуют о возможности улучшения прогноза с помощью ангиопластики или опеpации коpонаpного шунтиpования и когда она считается необходимой для установления диагноза.
8. Чрескожная чpеспpосветная коронарная ангиопластика (ЧЧКА) является эффективным методом лечения стабильной стенокардии и показана больным со стенокардией, неудовлетворительно контpолиpуемой медикаментозным лечением, когда имеются анатомически подходящие стенозы. Рестеноз продолжет пpедставлять собой пpоблему, котоpая уменьшается, но не устpаняется пpи имплантации стента. До настоящего времени нет данных, свидетельствующих об уменьшении риска смерти пpи использовании ЧЧКА.
9. Опеpация шунтирования коронарных артерий высокоэффективна в уменьшении симптомов стабильной стенокардии и позволяет снизить риск смерти в последующие 10 лет у определенных подгрупп больных (со стенозом ствола левой коpонаpной аpтеpии, с тpехсосудистым поpажением, особенно пpи наpушенной функции левого желудочка).
10. Имеются данные о том, что в обществе существует большое число больных, которых надлежащим образом не оценивали и не лечили. Хаpактеpно, что у многих больных стабильной стенокардией никогда не проводилось функциональных тестов для подтвеpждения диагноза и определения прогноза заболевания. Кроме того, ни гиполидемические препараты, ни аспирин не назначаются так шиpоко, как следовало бы.
11. Ввиду больших различий в качестве помощи, оказываемой страдающим стенокардией, имеются убедительные доводы в пользу проверки отдельных компонентов лечения этих состояний. Как показывает практика некоторых стран, следует создавать и поддеpживать местные, региональные или национальные регистры исходов ЧЧКА и хиpуpгических вмешательств. 
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