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В работе с помощью позитронной эмиссионной томографии (ПЭТ) изучены особенности коронарной гемоди"
намики у пациентов с кардиальным синдромом Х (КСХ). Обследованы 16 пациентов с типичной триадой КСХ:
болевым синдромом в грудной клетке, депрессией сегмента ST при нагрузочной ЭКГ"пробе и ангиографически
неизмененными магистральными венечными артериями. Контрольные группы были сформированы из числа
больных ИБС (n=12) и добровольцев без сердечно"сосудистой патологии (n=12). Перфузионную ПЭТ с радио"
фармацевтическим препаратом “Рубидия хлорида, 82Rb из генератора” (82Rb"хлорид) выполняли в сочетании с
различными функциональными пробами (холодовая, дипиридамоловая). Абсолютные значения миокардиально"
го кровотока (МК) рассчитывали с использованием программного пакета “Сarimas 2.2”. При основании сравне"
ния величин МК в покое и на фоне холодовой (ХП) и дипиридамоловой проб (ДП) вычисляли резерв эндотелий"
независимой вазодилатации (РЭНВ) и эндотелий"зависимой вазодилатации (РЭЗВ). Статистически значимых раз"
личий между показателями РЭНВ у пациентов с КСХ и добровольцев не установлено. У больных ИБС наблюдалось
существенное снижение РЭНВ по сравнению с контрольными группами. У 6 пациентов с КСХ при выполнении
ХП установлено незначительное увеличение МК, что свидетельствовало об отсутствии РЭЗВ, а у 10 человек имело
место уменьшение этого показателя по сравнению с исходными значениями, указывающее на микрососудистый
вазоспазм. У добровольцев контрольной группы на фоне ХП зарегистрирован существенный прирост МК (более
25% от исходных значений). Сделан вывод о роли эндотелиального звена в патогенезе ишемии миокарда у боль"
ных коронарным синдромом Х.
Ключевые слова: кардиальный синдром Х, позитронная эмиссионная томография, холодовая проба, резерв эн"
дотелий"зависимой и эндотелий"независимой вазодилатации.

Purpose: the characteristics of coronary hemodynamics were studied by positron emission tomography (PET) in patients
with cardiac syndrome X (CSX). Materials and Methods: Sixteen patients with the typical triad of CSX: pain in the chest, ST
segment depression during stress ECG test, and angiographically normal coronary arteries were included. Patients with
coronary heart disease (CHD) (n=12) and volunteers without cardiovascular disease (n=12) served as the control groups.
Cardiac PET with radiopharmaceuticals “Rubidium chloride, 82Rb from the generator” (82Rb"chloride) was performed at
rest, during cold pressor test (CPT), and dipyridamole hyperaemia (DH). Absolute values of myocardial blood flow (MBF)
were calculated using the software package “Carimas 2.2”. Endothelium"dependent and "independent perfusion reserve
(EDPR and EIPR, respectively) was calculated based on the values of MBF at rest as well as during CPT and DH. Results: We
didn’t find significant differences between values of EIPR in patients with CSX and volunteers. Patients with CHD showed
a significant decrease in EIPR compared with control groups. In patients with CSX, PET during CPT revealed an insignificant
increase in MBF compared to baseline values (6 pts.) or decrease in MBF (10 pts.) suggesting an absence of EDPR or
microvascular spasm. MBF during CPT was significantly increased (by over 25% of baseline values) in volunteers. Conclusion:
disturbance of endothelium"dependent vasodilatation plays a role in the pathogenesis of myocardial ischemia in patients
with coronary syndrome X.
Key words: cardiac syndrome X, positron emission tomography, cold pressor test, endothelium"dependent and independent
perfusion reserve.

Введение

Термином “коронарный синдром Х” (КСХ) обознача"

ют патологическое состояние, характеризующееся боле"
вым синдром в грудной клетке у лиц с нормальными или
малоизмененными эпикардиальными коронарными ар"
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териями и положительными результатами нагрузочных
тестов [3, 14]. Следует отметить, что менее чем у полови"
ны больных с кардиальным синдромом Х наблюдается
типичная стенокардия напряжения, а у большей части
пациентов болевой синдром носит атипичный характер.
Кардиальный синдром Х, как правило, диагностируют
методом исключения. Клиническая картина заболевания
в первую очередь требует исключения коронарного ате"
росклероза и прочих стенозирующих заболеваний коро"
нарных артерий. При этом пациенты подвергаются до"
рогостоящему диагностическому обследованию, длитель"
ному и малоэффективному лечению с использованием
различных лекарственных средств. Поэтому поиск высо"
коинформативных методов диагностики КСX является
весьма актуальной проблемой, имеющей большое прак"
тическое значение.

Среди инструментальных методов исследования наи"
большей ценностью обладает коронарография (КГ), ко"
торая в первую очередь позволяет исключить заболева"
ния эпикардиальных коронарных артерий как причины
болевого синдрома. Кроме того, при выполнении КГ ус"
тановлены некоторые особенности, характерные для КСХ,
а именно – медленное заполнение системы коронарных
артерий контрастным веществом и длительное его вы"
мывание, что дает основания предполагать патологию на
уровне интрамиокардиальных ветвей коронарных арте"
рий – микроциркуляторного русла [25]. Вместе с тем про"
ведение ангиографической процедуры порой связано с
рядом серьезных осложнений: инфаркт миокарда, нару"
шения ритма сердца, послеоперационные гематомы в
месте пункции и многих других. Кроме того, такие ис"
следования сопряжены с высокими экономическими зат"
ратами. Учитывая перечисленные факторы, целесообраз"
но внедрение в клиническую практику методов неинва"
зивной диагностики КСХ.

К сожалению, методы прямой оценки состояния мик"
роциркуляции сердечной мышцы еще не изобретены.
Резистивные сосуды коронарного русла недоступны ан"
гиографической визуализации, а их малый диаметр не
позволяет выполнить селективную катетеризацию. Поэто"
му непрямые параметры оценки коронарной гемодина"
мики – перфузия миокарда и коронарный резерв не име"
ют альтернативы [3]. Неинвазивные лучевые технологии
непрямой визуализации микрососудистого русла – маг"
нитно"резонансная томография и такие методы ядерной
медицины, как однофотонная и позитронная эмиссион"
ная компьютерная томографии (ПЭТ) – предоставляют
надежную информацию о функциональном состоянии
интрамиокардиальных резистивных сосудов.

С помощью ПЭТ возможно осуществлять не только
визуализацию коронарной перфузии, но и рассчитать
объемный миокардиальный кровоток в абсолютных еди"
ницах и коронарный резерв. Хорошо известно, что ко"
ронарный резерв является интегральным показателем
миокардиального кровообращения на уровне эпикарди"
альных сосудов и микроциркуляторного русла. Уменьше"
ние показателя коронарного резерва наблюдается как при
анатомическом сужении магистральных коронарных
артерий вследствие атеросклероза, так и при патологии
мелких интрамуральных сосудов в результате структур"

ного ремоделирования, а также при нарушении сосудод"
вигательной функции под влиянием нейрогуморальных
факторов и/или вследствие эндотелиальной дисфункции.
Основными радиофармацевтическими препаратами
(РФП) для оценки миокардиального кровотока являются
15О"вода, 13N"аммоний и 82Rb"хлорид. Эти РФП имеют об"
щее свойство аккумуляции в кардиомиоцитах пропорци"
онально миокардиальному кровотоку. Ультракороткие
периоды полураспада изотопов 15О и 13N ограничивают
широкое применение 15О"воды и 13N"аммония, т.к. выпол"
нение ПЭТ"исследований возможно лишь в центрах, ос"
нащенных циклотроном и радиохимической лаборато"
рией. В связи с этим большое внимание уделяется разра"
ботке и внедрению в клиническую практику позитрон"
излучающих радионуклидов генераторного производ"
ства, к которым относится 82Rb"хлорид.

Цель работы: изучение особенностей коронарной ге"
модинамики у пациентов с КСХ с помощью позитрон"
ной эмиссионной томографии (ПЭТ) с новым отече"
ственным РФП “Рубидия хлорида, 82Rb из генератора”
(82Rb"хлорид), выполненной в условиях различных фун"
кциональных проб.

Материал и методы

Для реализации поставленной цели нами обследова"
но 16 пациентов с типичной триадой КСХ: болевым син"
дромом в грудной клетке, патологическими изменения"
ми конечного желудочкового комплекса при парных на"
грузочных ЭКГ"пробах и ангиографически неизменен"
ными венечными артериями. У всех больных диагноз был
подтвержден положительным тестом с физической на"
грузкой и результатами коронарографии. Контрольные
группы были сформированы из числа пациентов, обсле"
дованных в рамках протокола клинических испытаний
РФП “Рубидия хлорида, 82Rb из генератора”. Из них 12
больных ИБС вследствие атеросклеротического пораже"
ния коронарных артерий (II гр.) и 12 человек"доброволь"
цев (III гр.) – без клинико"инструментальных признаков
патологии сердечнососудистой системы. Клиническая
характеристика обследованных пациентов и здоровых
лиц представлена в таблице 1.

Позитронную эмиссионную томографию выполня"
ли на аппарате “Ecat"Exact"47” (1996 г. производства)
фирмы “Siemens”. Процедура включала трансмиссионное
и эмиссионное сканирование. Трансмиссионное иссле"
дование выполняли для коррекции рассеивания излуче"
ния с помощью встроенных в томограф галлий"герма"
ниевых (68Ga/68Ge) калибровочных источников с после"
дующей реконструкцией аттенуационного файла. Это
исследование занимало 10 мин и выполнялось непосред"
ственно перед проведением эмиссионного сканирования.
Эмиссионную томографию c 82Rb"хлоридом проводили
без изменения положения пациента на кровати или по
предварительной разметке на теле пациента. Процедуру
выполняли в покое, на фоне холодовой пробы и фарма"
кологической пробы с дипиридамолом. Антиангинальные
препараты короткого действия отменяли за 24 ч до про"
ведения исследования, пролонгированного действия – за
48 ч. В день исследования из пищевого рациона исклю"
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чали кофе и чай, т.к. кофеин выступает в роли функцио"
нального антагониста дипиридамола, являясь блокатором
эндотелиальных аденозиновых рецепторов.

Исследование перфузии миокарда выполняли по про"
токолу “покой – холодовая проба – фармакологическая
проба”. Временной интервал между инъекциями РФП
составлял 12 мин (10 периодов полураспада 82Rb). 82Rb"
хлорид вводили внутривенно струйно с помощью авто"
матической дозирующей инъекционной системы, под"
ключенной к генератору 82Sr/82Rb. Активность РФП при
выполнении одного исследования составила 500 МБк/м2

поверхности тела. Эмиссионное сканирование начина"
ли сразу после инъекции 82Rb"хлорида. Сбор данных для
всех видов исследований осуществляли в динамическом
режиме по протоколу: 12 кадров по 10 с _ 4 кадра по 30 с
_ 6 кадров по 60 с.

Холодовую пробу (ХП) выполняли по методике
Campisi R. (2002) [7], модифицированной в ФГБУ “Рос"
сийский научный центр радиологии и хирургических
технологий”. Правую нижнюю конечность пациента по"
гружали до верхней трети голени в холодную воду со
льдом и через 45 с после погружения выполняли инъек"
цию 82Rb"хлорида в левую кубитальную вену. После инъ"
екции РФП пробу продолжали еще 60 с. Во время пробы
дважды проводили измерение АД, пробу сопровождали
постоянным мониторингом ЭКГ и ЧСС. Эмиссионное
сканирование начинали сразу после инъекции РФП.

Фармакологическую пробу выполняли с дипиридамо"
лом из расчета 0,56 мг вещества/кг массы тела пациента.
Дипиридамол вводили внутривенно струйно в течение 4
мин. Инъекцию РФП выполняли на 6"й минуте от начала
инфузии дипиридамола или в момент появления типич"
ного ангинозного приступа или эквивалентов стенокар"
дии (экспираторная одышка, чувство нехватки воздуха),
нарушений ритма, а также ишемических изменений на
ЭКГ. Сбор данных в динамическом режиме начинали не"
посредственно после инъекции РФП по указанному выше
протоколу.

Реконструкцию исходных данных проводили с ис"
пользованием метода обратной проекции с Zoom=2,5 и
фильтром Hanning 1,0. Расчет удельного миокардиального
кровотока осуществляли с помощью программного па"

кета “Сarimas 2.2”, разработанного в 2010 г. в ПЭТ"центре
г. Турку (Turku, PET"Centre) [33]. Поворот нативного
трансаксиального изображения ЛЖ осуществляли авто"
матически с формированием покадровой серии срезов
по трем осям. Затем автоматически наносили зоны инте"
реса на область миокарда левого желудочка (ЛЖ). Зоны
интереса переносили на все кадры в соответствии с бас"
сейнами коронарных артерий и строили графики “актив"
ность/время”. Для расчета динамики концентрации
82Rb"хлорида в плазме крови в центре полостей правого
и левого желудочков на следующих друг за другом сре"
зах по короткой оси на уровне базальных отделов авто"
матически с помощью программного обеспечения
“Сarimas 2.2” наносили зоны интереса. Абсолютные зна"
чения миокардиального кровотока (МК) рассчитывали
автоматически c использованием методики однокамер"
ного моделирования для 82Rb"хлорида, входящий в про"
граммный пакет “Сarimas 2.2” [16].

Резерв эндотелийнезависимой вазодилатации (РЭНВ)
или коронарный резерв определяли по формуле [15]:

РЭНВ = (МК
дипиридамол

/ МК
покой

);

где МК
покой 

– абсолютные значения МК в покое;

МК
дипиридамол

 – абсолютные значения МК на пике пробы с
вазодилататором.

Резерв эндотелийзависимой вазодилатации (РЭЗВ)
оценивали по степени увеличения МК на фоне холодо"
вой пробы (ХП), выраженный в процентах по сравнению
с исходным МК.

Настоящее исследование одобрено этическим коми"
тетом ФГБУ “Российский научный центр радиологии и
хирургических технологий” Минздравсоцразвития Рос"
сии. Всеми пациентами и здоровыми лицами подписано
информированное согласие на проведение ПЭТ"иссле"
дования сердца и участие в программе.

Для статистической обработки результатов использо"
вали пакет программ STATISTICA 6.0 (StatSoft Inc., США).
Достоверность данных оценивали по t"критерию Стью"
дента и U"критерию Манна–Уитни. Данные представле"
ны в виде средних±стандартные отклонения (M±SD).
Различия считались статистических значимыми при зна"
чении p<0,05.

Таблица 1

Клиническая характеристика обследованных пациентов

Признак Пациенты с КСХ (n=16) % Пациенты с ИБС (n=12) % Норма (n=12) %

Возраст 55,9±7,4 52,4±6,5 54,9±5,2
Мужчины 2 (12,5%) 12 (100%) 2 (16,6%)
Женщины  14 (87,5%) 0 10 (83,4%)
Типичные боли 1 (6,25%) 10 (83,3%) 0
Атипичные боли 15 (93,75%) 2 (16,7%) 0
Отягощенная наследственность по ИБС 12 (75%) 6 (50%) 3(25%)
Отягощенная наследственность по ГБ 14(87,5%) 5 (41,6%) 4 (33,3%)
Число женщин в менопаузе 14 (100%) – 10 (100%)
Число женщин с сохраненной менструальной функцией 0 – 0
ХСН I–II ф.к. 16 (100%) 12 (11,1%) 0
Гипертоническая болезнь 10 (62,5%) 10 (83,3%) 0
ОИМ 0 10 (83,3%) 0
ОНМК 0 1 (8,3%) 0
Сахарный диабет 1 (6,25%) 2 (16,6%) 0
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Результаты

При визуальном анализе томосцинтиг"
рамм у пациентов с КСХ в покое и на фоне
ХП отмечалось диффузно неравномерное
распределение 82Rb"хлорида в миокарде
ЛЖ. Регионарные дефекты перфузии мио"
карда, расположенные в соответствии с бас"
сейнами коронарных артерий, нами не от"
мечены. На ПЭТ изображениях сердца, по"
лученных после выполнения пробы с дипиридамолом,
отмечалось более равномерное распределение перфузи"
онного РФП в миокарде ЛЖ, стресс"индуцированные де"
фекты перфузии, превышающие по площади 3 и более
близлежащих сегмента ЛЖ, не зарегистрированы.

Во II гр. у 5 (31%) больных ИБС при исследовании в
покое наблюдались дефекты перфузии, распространяв"
шиеся на 3 и более близлежащих сегмента, образуя сек"
торы, соответствующие бассейну стенозированной коро"
нарной артерии. У всех больных ИБС нами обнаружены
стресс"индуцированные дефекты перфузии миокарда ЛЖ,
строго локализованные в соответствии с бассейном ко"
ронарной артерии, которые формировали сектор из 3 и
более близлежащих сегментов.

У лиц контрольной (III) группы отмечалось равномер"
ное распределение РФП во всех отделах левого желудоч"
ка как в покое, так и на фоне нагрузочных проб за ис"
ключением верхушечного сегмента, что рассматривалось
нами как вариант нормы.

Показатели коронарной гемодинамики, а именно –
значения МК и РЭНВ у пациентов с КСХ и коронарным
атеросклерозом, а также лиц контрольной группы пред"
ставлены в таблице 2. Оценку распределения 82Rb"хло"
рида в участках миокарда ЛЖ, принадлежащих к бассей"
нам стенозированных коронарных артерий, проводили
с учетом постинфарктного повреждения (по данным
ЭКГ). Значения МК в зонах постинфарктного кардиоск"
лероза в анализ не включали.

Как следует из таблицы 2, параметры коронарной ге"
модинамики у больных ИБС были значимо ниже по срав"
нению с остальными группами вследствие синдрома
“межкоронарного обкрадывания”. В то же время у паци"
ентов с КСХ и добровольцев без сердечнососудистой па"
тологии различия между значениями МК в покое и на
фоне дипиридамол"индуцированной гиперемии, а так"
же РЭНВ, были статистически не значимы. Таким обра"

зом, в настоящем исследовании мы обнаружили низкие
значения МК в покое, недостаточный прирост МК на фоне
фармакологической вазодилатации и нарушение РЭНВ
по сравнению с со здоровыми лицами только в бассей"
нах стенозированных магистральных коронарных арте"
рий, т.е. у больных ИБС.

Для оценки функционального состояния коронарно"
го русла пациентам с КСХ и лицам из группы доброволь"
цев выполняли исследование МК на фоне холодовой сти"
муляции. Учитывая высокую информативность фармако"
логической пробы, пациентам с атеросклерозом коронар"
ных артерий ПЭТ с ХП с целью уменьшения лучевой на"
грузки не проводили.

У добровольцев контрольной группы на фоне ХП за"
регистрирован существенный прирост МК (табл. 3), тог"
да как у пациентов с КСХ наблюдались или незначитель"
ное увеличение МК (6 пациентов), что свидетельствова"
ло об отсутствие РЭЗВ, или уменьшение этого показате"
ля по сравнению с исходными значениями (10 человек),
указывающее на микрососудистый вазоспазм.

Обсуждение

В настоящее время КСХ принято считать одной из
клинических форм ИБС, несмотря на отсутствие струк"
турных изменений эпикардиальных коронарных арте"
рий. Отсутствие единых четких представлений об этио"
логии и патогенезе ИБС у лиц с ангиографически неиз"
мененными коронарными артериями осложняет разра"
ботку объективных критериев неинвазивной диагности"
ки данного заболевания. Невысокая специфичность ЭКГ"
нагрузочных тестов и отсутствие индуцированных нару"
шений регионарной сократимости при выполнении
стресс"эхокардиографии уменьшают диагностическую
пригодность данных методов при КСХ [21, 32].

В настоящее время активно обсуждается вопрос о це"

Таблица 2

Удельный миокардиальный кровоток и резерв эндотелий независимой вазодилатации у пациентов с КСХ, ИБС и лиц
контрольной группы (M±σσσσσ)

Диагноз МК в покое МК при пробе с дипиридамолом РЭНВ

Пациенты с ИБС (бассейны
  стенозированных инфаркт9
  несвязанных артерий 74,9±18,7* 135,0±44,7** 1,68±0,35**
  (стеноз >50% от диаметра
  сосуда))
Пациенты с КСХ 101,3±37,5 312,3±99,6 3,37±0,64
Контрольная группа 102,1±35,9 316,1±101,7 3,38±0,87

Примечание: * – р<0,05; ** – р<0,001 – по отношению к контрольной группе.

Таблица 3

Удельный миокардиальный кровоток и резерв эндотелийзависимой
вазодилатации у пациентов с КСХ и лиц контрольной группы (M±σσσσσ)

Диагноз МК в покое МК при холодовой пробе РЭЗВ (∆%)

Контрольная группа 102,1±35,9 142,9±52,7 40,7±17,3
Пациенты с КСХ 101,3±37,0 95,7±34,1* –2,8±20,5**

Примечание: * – p < 0,01; ** – p < 0,001 – по отношению к контрольной группе.
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лесообразности применения радионуклидных методов
лучевой диагностики у пациентов с КСХ. Противоречи"
вые литературные сведения о состоянии коронарной ге"
модинамики при КСХ обусловлены многообразием па"
тогенетических механизмов, приводящих к появлению
типичных клинико"инструментальных проявлений это"
го заболевания. Среди последних – дисфункция эндоте"
лия, гиперсимпатикотония, повышенная жесткость сте"
нок артерий и артериол, метаболический и электролит"
ний дисбалланс, хроническое системное воспаление, на"
рушение болевого восприятия на уровне ЦНС и, как след"
ствие, повышение чувствительности к болевым стимулам
[2, 6, 8, 10, 17, 23, 28, 29]. В ряде исследований с использо"
ванием ПЭТ продемонстрировано снижение вазодилата"
торной реакции при введении дипиридамола у пациен"
тов с КСХ по сравнению с группой добровольцев без сер"
дечнососудистой патологии. Недостаточный прирост
миокардиального кровотока на фоне фармакологичес"
кой пробы у больных КСХ авторы объясняют нарушени"
ем синтеза эндогенного аденозина в ответ на введение
дипиридамола [4]. К аналогичному выводу пришли
D.R. Holdright с соавт. (1993), изучавших динамику мио"
кардиального кровотока под воздействием различных
вазодилатирующих агентов: папаверина, дипиридамола
и аденозина у больных КСХ [13]. Коронарный резерв на
фоне инфузии аденозина и папаверина был статистичес"
ки значимо выше, чем при дипиридамол"индуцирован"
ной гиперемии (4,5; 4,8 и 3,5 соответственно). По мне"
нию ряда исследователей, ведущую роль в патогенезе КСХ
играет нарушение метаболизма аденозина.

В работах S.D. Rosen c соавт. (1997) и J. Meeder с соавт.
(1994) у пациентов с КСХ не выявлено значимого разли"
чия между значениями миокардиального кровотока в
покое и на фоне холодовой и дипиридамоловой проб в
сравнении с лицами контрольной группы [19, 24]. На ос"
новании полученных результатов авторы предположили
некоронарогенный характер болевого синдрома и пато"
логических изменений ЭКГ.

В работе S. Matsuo с соавт. (2002) высказывается мне"
ние о наличии у пациентов с КСХ регионарной ишемии
миокарда, приводящей к нарушениям метаболизма и сим"
патической иннервации [18]. По данным исследования
F. Mulero с соавт. (1999) при сцинтиграфии миокарда с
201Tl"хлоридом в 91,6% случаев наблюдался эффект пере"
распределения РФП в участках исходной гипоперфузии,
что предполагало ишемический генез заболевания [20].
В исследованиях I. Vermeltfoort с соавт. (2009) представ"
лены убедительные доказательства значимого вклада эн"
дотелиальной дисфункции в патогенез КСХ, основанные
на снижении миокардиального кровотока на фоне мен"
тального стресса, отсутствии воспроизводимости дефек"
тов перфузии при повторных исследованиях и улучше"
нии показателей коронарной гемодинамики на фоне ле"
чения бозентаном – антагонистом эндотелииновых ре"
цепторов субтипов ЕТ

А 
и ЕТ

Б
 [30]. О функциональном ха"

рактере ишемии при КСХ также свидетельствует ряд ис"
следований, в которых продемонстировано улучшение
миокардиального кровотока в ответ на лечение статина"
ми и гормонзаместительной терапии [5, 22].

В последние годы повысился интерес к исследованию

дисфункции эндотелия коронарных артерий с исполь"
зованием холодовой пробы [15, 26, 27, 31]. Физиологи"
ческой основой холодовой пробы является активация
симпатического звена вегетативной нервной системы, что
приводит к увеличению потребности миокарда в кисло"
роде и влечет за собой повышение миокардиального кро"
вотока вследствие эндотелий"зависимой вазодилатации.
Нарушение синтеза и высвобождения оксида азота сопро"
вождается незначимым приростом или снижением мио"
кардиального кровотока в ответ на симпатическую сти"
муляцию [7, 31]. Выявлена тесная взаимосвязь между из"
менениями коронарной гемодинамики при интракоро"
нарной инфузии ацетилхолина и холодовой пробе. Это
позволяет использовать последнюю для неинвазивной
оценки функции эндотелия коронарных сосудов [31].

В настоящей работе с помощью ПЭТ с 82Rb"хлоридом
мы изучали состояние коронарной гемодинамики в по"
кое, на фоне холодовой и дипиридамоловой проб у па"
циентов с КСХ. Значения миокардиального кровотока в
покое и на фоне дипиридамоловой пробы у пациентов с
КСХ оказались статистически значимо выше, чем у боль"
ных ИБС, и фактически не отличались от нормальных
показателей, что согласуется с данными исследований
J.G. Meeder с соавт. (1997) и S.D. Rosen с соавт. (1994) [19,
24]. Диффузная гетерогенность распределения 82Rb"хло"
рида в миокарде левого желудочка у пациентов с КСХ в
ответ на холодовую стимуляцию, а также отсутствие ди"
намики или умеренное тотальное снижение миокарди"
ального кровотока, не сопровождающееся болевым син"
дромом, подтверждает эндотелиальную дисфункцию ко"
ронарных артерий и предполагает возникновение спаз"
ма сосудов на уровне микроциркуляторного русла. От"
сутствие на ПЭТ"изображениях больших по площади де"
фектов перфузии, расположенных в соответствии с бас"
сейнами коронарных артерий, болевого синдрома и ЭКГ"
картины, типичной для стенокардии Принцметалла, по"
зволило нам исключить вазоспастическую стенокардию,
вызванную спазмом крупной коронарной артерии.

Недостаточный прирост удельного миокардиально"
го кровотока на фоне фармакологической вазодилатации
в бассейнах стенозированных коронарных артерий у
больных ИБС, по сравнению с контрольной группой и
группой КСХ, демонстрировало нарушение коронарно"
го кровообращения вследствие синдрома “межкоронар"
ного обкрадывания”. Полученные нами данные согласу"
ются с результатами других исследователей [1, 11]. Сле"
дует также отметить, что у пациентов с атеросклерозом
коронарных артерий показатель миокардиального кро"
вотока в покое, как правило, соответствует нормальным
значениям, если степень сужения пораженного сосуда не
достигает 90–95% его диаметра [12]. Полученные в на"
стоящем исследовании низкие значения миокардиально"
го кровотока в покое можно объяснить тем, что у вклю"
ченных в исследование больных ИБС, степень стенози"
рования коронарных артерий превышала 95%.

Выводы

1. Отсутствие отклонения показателя резерва эндоте"
лий"независимой вазодилатации от нормальных зна"
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чений и признаков преходящей гипоперфузии мио"
карда при проведении фармакологической пробы по"
зволяет сделать предположение о минимальном вкла"
де структурного ремоделирования сосудистой стен"
ки в развитие ишемии у пациентов с КСХ.

2. В патогенезе ишемии миокарда у больных коронар"
ным синдромом Х важную роль играет нарушение эн"
дотелийзависимой вазодилатации, о чем свидетель"
ствуют несущественное увеличение или снижение ми"
окардиального кровотока в ответ на холодовую про"
бу.

Авторы выражают благодарность С.В. Нестерову
– разработчику программы “Carimas 2.2” за оказан'

ную помощь в выполнении настоящего исследования.
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