
“Микрососудистая ишемия” миокарда

“Микрососудистая ишемия” миокарда,

расценивавшаяся ранее как относительно

редкая и клинически малозначимая пато�

логия, на наших глазах превращается в од�

ну из фундаментальных проблем современ�

ной кардиологии. 

Сосудистое русло обычно делят на три

крупных составных части: большие (мак�

ро�) сосуды, средние (резистивные) сосуды

и малые (микро�) сосуды. В то время как

макрососуды осуществляют преимущест�

венно транспортную функцию, сосуды со�

противления диаметром 100–500 мкм в ос�

новном вовлечены в регуляцию артериаль�

ного давления, а микрососуды обеспечива�

ют течение тканевого обмена веществ.

Микрососудистое (микроциркуляторное)
русло (МСР) формируется из артериол, ко�

торые ветвятся, уменьшаясь в диаметре

вплоть до 5 мкм, и капилляров. Последние

организованы в блоки по 15–20 капилля�

ров, связанных с одной конечной артерио�

лой. МСР разительно отличается от макро�

сосудистого русла по своему строению и

физиологическим свойствам. Сосуды МСР

состоят преимущественно из эндотелиаль�

ных клеток, расположенных на внутренней

мембране, и очень небольшого количества

гладкомышечных клеток. С уменьшением

диаметра сосудов гладкомышечные клетки

исчезают из их стенки, и на уровне капил�

ляров стенка представляет собой монослой

эндотелия, лежащего на базальной мемб�

ране. При этом эндотелиальные клетки

МСР в различных тканях и даже в отдель�

ных сегментах одной и той же микроцирку�

ляторной цепи могут существенно отли�

чаться между собой. Физиология МСР так�

же имеет определенные особенности. В за�

висимости от размеров артериол меняется

их чувствительность к различным физио�

логическим стимулам. При снижении диа�

метра артериол их дилатационные свойст�

ва становятся менее зависимыми от оксида

азота (NO), но в большей степени связан�

ными с фактором гиперполяризации, про�

дуцируемым эндотелием (EDHF) [1]. 

Впервые о возможности возникновения

миокардиальной ишемии в результате пер�

вичной микрососудистой дисфункции за�

говорили в 1973 г. Тогда R. Argobogas и

M.G. Bourassa описали больных, у которых

при нагрузке развивалась типичная стено�

кардитическая боль в грудной клетке, не�

смотря на нормальные эпикардиальные

коронарные артерии сердца по данным ан�

гиографии. При этом у больных отмечалась

выраженная депрессия сегмента ST на

ЭКГ, а введение эрготамина не провоциро�

вало развитие коронарного спазма. Кроме

того, у них отсутствовали другие заболева�

ния сердечно�сосудистой системы, кото�

рые могли бы вызвать появление вторич�

ной стенокардии. Авторы назвали подоб�

ную клиническую ситуацию кардиальным
синдромом Х [2, 3].

Наличие первичных нарушений кровотока
в МСР миокарда у больных с кардиальным

синдромом Х впоследствии было неодно�

кратно подтверждено с помощью рентгено�

денситометрических исследований, инва�

зивного изучения скорости кровотока в ко�

ронарном синусе, визуализации кровотока с

помощью магнитно�резонансной томогра�
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фии и радиоизотопных методов. Повыше�

ние содержания лактата в коронарном сину�

се при физической нагрузке доказывало, что

у пациентов с синдромом Х нарушение пер�

фузии миокарда действительно приводит к

развитию ишемии миокарда. В результате

некоторые авторы при описании больных с

кардиальным синдромом Х стали использо�

вать термин “микрососудистая стенокар�

дия” [4]. Чем чаще стали проводить корона�

рографию больным с классической клини�

кой ишемической болезни сердца (ИБС),

тем чаще врачи стали сталкиваться с нали�

чием кардиального синдрома Х. 

До определенного времени клиническая

значимость обнаружения “микроциркуля�

торной ишемии” казалась довольно огра�

ниченной. Во�первых, представлялось, что

она имеет место только у относительно не�

большой группы больных. Во�вторых, про�

гноз продолжительности жизни у больных

кардиальным синдромом Х был значитель�

но более благоприятным, чем у лиц с клас�

сическим поражением эпикардиальных

коронарных артерий сердца. Было, правда,

известно, что прогноз у больных с карди�

альным синдромом Х резко ухудшается

при развитии у них атеросклероза больших

коронарных артерий. 

Внедрение в клинические исследования

современных методов оценки микроциркуля�
ции позволило по�новому взглянуть на роль

микрососудистых нарушений в развитии

сердечно�сосудистой патологии. В настоя�

щее время наиболее эффективным неинва�

зивным методом оценки регионального

миокардиального кровотока является пози�
тронно�эмиссионная томография (ПЭТ).

Оценивая одновременно с кровотоком со�

стояние регионального метаболизма, ПЭТ

позволяет сопоставить микроциркулятор�

ные изменения с различными типами нару�

шения жизнеспособности миокарда. Имен�

но ПЭТ способствовала формированию со�

временных представлений о таких особых

состояниях ишемизированного миокарда,

как “оглушение” и “гибернация”. 

К неинвазивным методам, сохраняющим

свою значимость в оценке МСР, относятся

рентгеноденситометрия, радиоизотопная

сцинтиграфия, магнитно�резонансная то�

мография и контрастная эхокардиография.

Благодаря достаточной клинической до�

ступности метод контрастной эхокардиогра�
фии имеет наибольший потенциал для

оценки трансмурального миокардиального

кровотока. Он основан на том, что малень�

кие (диаметром 4 мкм) пузырьки стабиль�

ного газа, обладающие такими же реологи�

ческими свойствами, как эритроциты, от�

ражают ультразвук, и их движение в сосу�

дистой сети может быть отслежено с

помощью ультразвуковых методов. После

внутривенного введения пузырьки газа

проходят через кровеносную систему лег�

ких, попадают в левый желудочек сердца и

затем в коронарные артерии. Это позволя�

ет визуализировать миокардиальную пер�

фузию и оценивать уровень капиллярного

кровотока в миокарде. 

К настоящему времени явные нарушения

коронарного кровотока при ангиографичес�

ки нормальных коронарных артериях серд�

ца обнаружены не только у больных с кар�

диальным синдромом Х, но и при застойной

сердечной недостаточности, гипертоничес�

кой болезни, кардиомиопатиях. Интересно,

что у больных ИБС значительные наруше�

ния микроциркуляции обнаружены в зонах

миокарда, снабжаемых ангиографически

интактными коронарными артериями. Оче�

видно, что эти микроциркуляторные нару�

шения не вызваны наличием расположен�

ной выше окклюзии, и их развитие связано

с действием какого�то другого патофизио�

логического механизма. Особенно часто на�

рушения микроциркуляции при ангиогра�

фически нормальных коронарных сосудах

отмечаются у женщин и пожилых больных. 

Роль нарушений коронарной микроцир�

куляции в формировании прогноза у боль�

ных ИБС стала очевидной после публика�

ции результатов исследований DEBATE I,
DEBATE II и DESTINI [5–7]. Эти исследо�
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вания посвящены оценке результатов чрес�

кожной ангиопластики коронарных сосу�

дов у больных ИБС. Уникальность данных

исследований заключается в том, что одно�

временно с баллонной ангиопластикой или

установкой стента производилось измере�

ние скорости базального и стимулирован�

ного кровотока в зоне вмешательства. Их

соотношение характеризует резерв коро�

нарного кровообращения, т.е. способность

сосудистого дерева изменять свое сопро�

тивление. Эти изменения в основном про�

исходят на уровне малых сосудов и служат

важным механизмом приспособления ко�

ронарного кровотока к запросам миокарда. 

Измерение базального и стимулирован�

ного кровотока в этих исследованиях про�

водилось в просвете коронарной артерии

на 2 см дистальнее места ангиопластичес�

кого вмешательства с помощью допплеров�

ского излучателя, установленного на кон�

чике коронарного проводника. Метод поз�

воляет оценить коронарный резерв и таким

образом судить о состоянии коронарной

микроциркуляции. Адекватно выполнен�

ная пластика стенозированных коронар�

ных сосудов уменьшает степень сужения,

нормализует их сопротивление и в принци�

пе должна восстановить резерв коронарно�

го кровотока в зоне поражения. 

Результаты обсуждаемых исследований

показали, что адекватное расширение сте�

нозированной коронарной артерии у боль�

шого процента больных не может само по

себе гарантировать хорошие отдаленные

клинические результаты. Оказалось, что

исходы вмешательства в значительной ме�

ре зависят от того, насколько восстановле�

ние просвета стенозированной артерии

улучшает кровоток в МСР. 

В исследовании DEBАTE I у 183 больных

ангиографическое и допплеровское иссле�

дование было повторено через 6 мес после

успешной баллонной ангиопластики. При

этом 48% больных, несмотря на восстанов�

ленный кровоток в эпикардиальной коро�

нарной артерии, имели сниженный коро�

нарный резерв. Больные, чей коронарный

резерв после баллонной ангиопластики ос�

тавался сниженным (<2,5), по сравнению с

пациентами с нормальным коронарным

резервом (>2,5) достоверно чаще нужда�

лись в повторных реваскуляризациях (35

против 22%) и к 30�му дню после операции

достоверно чаще имели симптомы стено�

кардии (20 против 12%) и положительные

результаты стресс�теста (19 против 8%). 

В исследовании DEBATE II ангиоплас�

тика на фоне допплеровского исследова�

ния коронарного кровотока была проведе�

на 523 больным ИБС. Исследование под�

твердило, что те больные, у которых после

ангиопластики хуже восстанавливается ко�

ронарный резерв, имеют больше серьезных

кардиальных осложнений, чем лица с оп�

тимальным коронарным резервом.

В исследовании DESTINI 448 больным

была проведена имплантация стента. У лиц

с коронарным резервом <2,0 частота по�

вторных реваскуляризаций по поводу реок�

клюзии стентированных сосудов оказалась

в 2 раза больше, чем у лиц с более высоким

коронарным резервом (22 и 11%). Даже по�

сле учета ангиографических и клинических

особенностей сравниваемых групп эта за�

кономерность осталась статистически до�

стоверной. 

Таким образом, величина коронарного

резерва оказалась независимым предикто�

ром риска повторной реваскуляризации и

развития серьезных кардиальных осложне�

ний. Эти данные подчеркивают, что при

адекватных ангиографических результатах

пластики эпикардиальных сосудов степень

сохраняющихся нарушений микроциркуля�

ции остается ключевым звеном, определяю�

щим в последующем клиническое состоя�

ние больных и долговременный прогноз. 

Выраженные нарушения коронарного

резерва сохраняются после адекватной ан�

гиопластики у 21–31% больных ИБС. Это

означает, что, к примеру, в США, где в те�

чение года коронарная ангиопластика вы�

полняется примерно у 1,5 млн. больных, у
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350–500 тыс. пациентов она оказывается

недостаточно эффективной из�за проблем

с миокардиальной микроциркуляцией.

Возникает вопрос: почему у такого боль�

шого процента больных с удачно проведен�

ной коронарной ангиопластикой имеются

нарушения коронарного резерва? Ответ на

этот вопрос во многом определит тактику

их лечения.

Нарушения коронарного резерва, ухудша�

ющие прогноз у больных после ангиоплас�
тики, могут быть результатом самого вме�

шательства или не иметь к нему отноше�

ния, возникнув по тем или иным причинам

ранее, независимо от поражения эпикар�

диальных коронарных артерий.

Сама процедура ангиопластики может вы�

зывать относительное снижение коронар�

ного резерва, влияя на строение и функцию

дистальнее расположенных сосудов. Трав�
матизация эпикардиальных артерий во время

пластики способствует развитию тромбоза

и острому или подострому закрытию сосуда

(эти осложнения почти ликвидированы

адекватными методами развертывания

стентов). Фактически каждая коронарная

манипуляция, и особенно установка стен�

та, связана с микроэмболизацией дисталь�

ных сосудов материалом атеросклеротиче�

ской бляшки. Частая микроэмболизация

при стентировании по данным анализа

МВ�фракции креатинфосфокиназы отме�

чена в исследовании EPISTENT [8]. Это

подтверждено и исследователями, исполь�

зующими эмболозащитные приспособле�

ния. Тромбоцитарные эмболы могут пер�

вично блокировать капилляры или возни�

кать как реакция на микроскопические

обломки атеросклеротических бляшек, за�

стревающие в микрососудах. В результате

возникновения обструкции развивается

микронекроз и снижается коронарный

резерв. 

Кроме того, коронарная микроэмболи�

зация вызывает выраженный воспалитель�
ный ответ. Усиление воспалительных реак�

ций при чрескожной ангиопластике явля�

ется весьма характерным. Оно выражается

в значительном увеличении концентрации

в крови уровней С�реактивного белка и ин�

терлейкина�6, аккумуляции вырабатывае�

мых лейкоцитами цитокинов, пролифера�

ции гладкомышечных клеток в сосудистой

стенке. Все эти факторы нарушают баланс

между вазоконстрикторными и вазодила�

тирующими веществами, вырабатываемы�

ми в эндотелии капилляров. Не случайно

степень снижения уровня оксида азота, вы�

раженность воспаления и окислительного

стресса тесно связаны со степенью наруше�

ний микроциркуляции. Ряд небольших ис�

следований показал, что меры, снижающие

воспалительный ответ после ангиопласти�

ки, улучшают ее исходы. Так, антитромбо�

цитарная терапия абциксимабом (блокатор

рецепторов IIb/IIIa) снижает активацию

молекул адгезии, уменьшает уровни С�ре�

активного белка и интерлейкина�6 и улуч�

шает исход ангиопластики [9]. 

Логично предположить, что нарушения

коронарного резерва после ангиопластики

значительно более выражены у лиц с уже

имевшимися до этого первичными наруше�
ниями коронарного резерва. В настоящее

время к таким больным относят не только

лиц с явной сердечно�сосудистой патоло�

гией (кардиальный синдром Х, дилатаци�

онная кардиопатия, сердечная недостаточ�

ность, артериальная гипертония), но и па�

циентов без клинической кардиальной

симптоматики – в первую очередь, боль�

ных сахарным диабетом (СД) [10].

Снижение коронарного резерва отмеча�

ется при различной морфологической кар�
тине МСР. У больных с дилатационной

кардиопатией и синдромом Х не найдено

специфических изменений МСР. У гипер�

тоников эндомиокардиальная биопсия вы�

являет повышенное отношение толщины

стенки сосуда к его просвету и наличие пе�

риваскулярного фиброза. При атероскле�

ротической окклюзии эпикардиальных со�

судов обнаруживается сеть дилатирован�

ных малых артерий, артериол и капилляро�
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подобных сосудов, идущих параллельно

миофибриллам на фоне местного фиброза,

а также наличие радиальных дилатирован�

ных ветвящихся артерий, создающих спле�

тения. Диабетическая микроангиопатия

структурно манифестирует нарастанием в

сосудистой стенке гликокаликса, пролифе�

рацией гладкомышечных клеток и появле�

нием белковых депозитов, связанных с ко�

нечными продуктами гликирования [11]. 

Отделить структурные и функциональ�

ные компоненты в развитии нарушений ко�

ронарной микроциркуляции очень трудно.

Несомненно, однако, что нарушения первич�
ны и лежат в основе формирования боль�

шинства нарушений микроциркуляции. 

Особенно хорошо это видно на примере

больных сахарным диабетом, для которых

характерно наличие диффузной генерали�

зованной дисфункции сосудистого эндо�

телия. Относительная или абсолютная

инсулиновая недостаточность приводит к

нарушению синтеза оксида азота, форми�

рованию большого количества легко окис�

ляемых липопротеидов низкой плотности

(ЛНП), появлению “активных” макрофа�

гов. Это провоцирует воспалительные ре�

акции, усугубляет окислительный стресс,

распад атеросклеротических бляшек и сти�

мулирует тромбообразование [12]. 

Активизация при СД процессов, запус�

кающих нарушения эндотелиальной функ�

ции, вызывает выраженное снижение ко�

ронарного резерва [13]. По данным ПЭТ у

больных СД II типа даже при отсутствии

атеросклеротического поражения основ�

ных коронарных артерий коронарный ре�

зерв на 37% ниже, чем у здоровых лиц того

же возраста. При этом степень снижения

коронарного резерва достоверно связана с

уровнем глюкозы натощак и концентраци�

ей в крови гликированного гемоглобина и

не зависит от липидного профиля крови.

Коронарный резерв у больных СД снижен

тем сильнее, чем более выражены у них дру�

гие проявления микроангиопатии, в част�

ности ретинопатия. 

Изолированное поражение МСР миокарда
у больных СД II типа встречается достаточ�

но часто. По данным кардиологического

отделения ЭНЦ РАМН, среди больных СД

II типа, у которых при нагрузке имелись

нарушения сегментарной сократимости

левого желудочка по данным стресс�эхо�

кардиографии, у 31% эти нарушения воз�

никали на фоне отсутствия гемодинамиче�

ски значимых поражений эпикардиальных

коронарных артерий по данным ангиогра�

фии. Чреспищеводная допплерографичес�

кая оценка коронарного резерва с дипири�

дамолом свидетельствовала, что у боль�

шинства из этих больных коронарный ре�

зерв значительно снижен.

Клинические и экспериментальные ис�

следования последних 10 лет показали, что

выраженные функциональные нарушения

МСР в виде снижения коронарного резер�

ва отмечаются уже на ранних стадиях СД,

задолго до появления гипергликемии нато�

щак. Более того, впервые в работах Tooke

et al. показано, что многие нарушения ми�

кроциркуляции присутствуют уже при

нормогликемической фазе инсулинорези�

стентности. Установлено, что различные

состояния, связанные с нормогликемичес�

кой инсулинорезистентностью (пожилой

возраст, курение, акромегалия, низкий вес

при рождении, талассемия, послеопераци�

онный период и т.д.), характеризуются на�

личием микроциркуляторных нарушений.

С одной стороны, эти нарушения не дости�

гают выраженности классических микро�

ангиопатий, выявляемых при диабетичес�

кой ретинопатии или нефропатии. С дру�

гой стороны, раннее появление утолщения

базальной мембраны капилляров ограни�

чивает их вазореактивные способности,

препятствуя развитию адекватной функ�

циональной гиперемии. Уже сейчас функ�

циональная микроангиопатия некоторыми

авторами рассматривается как составная

часть метаболического синдрома. 

Последние работы показали, что присо�

единение гипергликемии утяжеляет расст�
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ройства микроциркуляции, переводя их с

функционального на морфологический

уровень. В настоящее время всё более ут�

верждается точка зрения, что микроцирку�

ляторная дисфункция появляется одновре�

менно с развитием инсулинорезистентнос�

ти. При трансформации инсулинорезис�

тентности в явный СД функциональные

микроциркуляторные нарушения перехо�

дят в структурные изменения, делая их

практически необратимыми. 

Теоретически, медикаментозное воздей�
ствие на коронарный резерв может основы�

ваться на применении различных лекарст�

венных средств. Особое место среди них

занимают такие группы препаратов, “нор�

мализующих” функции эндотелиальных

клеток, как статины и ингибиторы ангио�

тензинпревращающего фермента. Пред�

ставляется, что особый интерес в данном

случае вызывают статины. 

Во�первых, статины за счет гиполипи�

демического действия уменьшают атеро�

склеротическое поражение эпикардиаль�

ных артерий сердца. В данном случае это

имеет особое значение, так как появление

гемодинамически значимого стеноза боль�

ших коронарных сосудов резко ухудшает

прогноз у больных с “микрососудистой

ишемией”. 

Во�вторых, статины препятствуют рас�

паду “взрывающихся” атеросклеротичес�

ких бляшек в крупных эпикардиальных со�

судах, предупреждая эмболическое выклю�

чение микроциркуляторной цепи. 

Кроме того, снижая количество холесте�

рина ЛНП, они прямо воздействуют на ба�

ланс вазодилатирующих и вазоспастичес�

ких субстанций. Известно, что эндотелий�

зависимая дилатация коронарных артерий

прямо зависит от количества окисленных

ЛНП. Через воздействие на специфичес�

кие рецепторы LOX�1 эти липопротеиды

уменьшают синтез оксида азота, подавляя

экспрессию эндотелиальной NO�синтазы.

Статины снижают чувствительность липи�

дов к окислению и уменьшают экспрессию

рецепторов LOX�1, препятствуя таким об�

разом нарушениям синтеза NO – основно�

го эндотелиального вазодилататора. К то�

му же окисленные ЛНП увеличивают экс�

прессию и высвобождение из эндотелия и

воспалительных клеток эндотелина, обла�

дающего выраженным вазоконстриктор�

ным действием. Статины же снижают экс�

прессию мРНК эндотелина в эндотелии

сосудов и препятствуют его вазоконстрик�

торному эффекту.

Окислительный стресс и воспаление дра�

матически увеличивают повреждение эндо�

телиальных клеток, а статины препятству�

ют развитию этих процессов. Снижение

под влиянием статинов уровня супероксид�

радикалов мало связано с их влиянием на

ЛНП. Показано, что статины снижают ан�

гиотензин II�зависимую генерацию сво�

бодных радикалов сосудистыми гладкомы�

шечными клетками и полиморфонуклеар�

ными клетками, подавляя NADPH�оксида�

зу. Уменьшению окислительного стресса

способствует и свойство статинов увеличи�

вать активность антиоксиданта параокса�

назы, ассоциированного с липопротеидами

высокой плотности.

Кроме того, снижая экспрессию рецеп�

торов LOX�1, статины уменьшают стиму�

ляцию окисленными ЛНП выделения

ядерного фактора κB – главного регулятора

воспалительного ответа клеток.

Холестерин�независимые эффекты ста�

тинов связаны с угнетением Rho�киназы,

которая играет важную роль в развитии эн�

дотелиальной дисфункции и гиперспазми�

рования сосудистых гладкомышечных кле�

ток, подавляя экспрессию и активность эн�

дотелиальной NO�синтазы. Внутрикоро�

нарное введение ингибитора Rho�киназы

больным с “микрососудистой стенокарди�

ей” ликвидирует стенокардитические при�

ступы, депрессию сегмента ST на ЭКГ и

продукцию лактата при инфузии ацетилхо�

лина. Необходимым этапом активации

Rho�киназы служит посттрансляционное

присоединение геранилгеранола. Статины
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же подавляют образование промежуточных

изопреноидных продуктов холестериново�

го биосинтеза, каким является геранилге�

ранол, и таким образом подавляют актив�

ность Rho�киназы и способствуют ликви�

дации сосудистого спазма. В результате хо�

лестерин�независимый эффект статинов

может оказаться полезным для лечения ми�

крососудистых расстройств [3].

Клиническое подтверждение благопри�

ятного воздействия статинов на показатели
микроциркуляции было недавно получено

при исследовании 40 больных с кардиаль�
ным синдромом Х [14]. Больные были тща�

тельно отобраны: у всех был подтвержден

кардиальный синдром Х, причем были ис�

ключены артериальная гипертония, гипер�

трофия левого желудочка, СД; ни у кого из

включенных больных не было повышенно�

го уровня холестерина и коронарного ате�

росклероза по данным ангиографии. Груп�

па состояла преимущественно из женщин

средних лет, которые не нуждались в про�

ведении холестерин�снижающей терапии

по критериям экспертных рекомендаций.

Больные были рандомизированы для тера�

пии правастатином (40 мг/сут) или плаце�

бо. Через 3 мес лечения в группе праваста�

тина произошло снижение концентрации

холестерина ЛНП на 16%, других измене�

ний липидного профиля отмечено не было.

Терапия правастатином привела к значи�

тельному улучшению кровоток�обуслов�

ленной вазодилатации, увеличению дли�

тельности нагрузочного теста и времени до

депрессии сегмента ST. У 26% больных, ле�

ченных статином, приступы стенокардии

полностью исчезли. Шестимесячный при�

ем статина привел к достоверному улучше�

нию микроциркуляторного резерва.

Аналогичный эффект статинов у боль�

ных кардиальным синдромом Х в сочета�

нии с гиперхолестеринемией обнаружен в

исследовании [15]. Применение симваста�

тина эффективно улучшало эндотелий�за�

висимую вазодилатацию и ликвидировало

стенокардию напряжения. 

Особенно интересны результаты приме�

нения статинов у больных, подвергшихся

ангиопластике коронарных артерий по пово�
ду ИБС. В исследовании LIPS 1677 пациен�

там, перенесшим успешную чрескожную

ангиопластику коронарных сосудов по по�

воду стабильной или нестабильной стено�

кардии, назначался флувастатин в дозе

80 мг/сут. Терапия флувастатином привела

к существенному (на 22%) снижению риска

осложнений, таких как коронарная смерть,

нефатальный инфаркт миокарда и неста�

бильная стенокардия [16]. Снижение час�

тоты осложнений после стентирования при

применении статинов связывают с умень�

шением под их воздействием проявлений

воспалительного процесса [17]. Интересно,

что применение флувастатина после ан�

гиопластики у больных с СД II типа снижа�

ло риск осложнений на 47%. В сопостави�

мой по тяжести коронарного поражения

группе лиц без СД это улучшение было так�

же значительным, но не превышало 33%

[16]. Хотя в данной работе не проводились

специальные исследования коронарного

резерва, полученные результаты могут рас�

сматриваться как еще одно косвенное под�

тверждение благоприятного воздействия

статинов на функцию коронарного МСР.

Нет сомнения в том, что изучение взаи�

модействия статинов и МСР особенно ак�

туально у больных СД. Сахарным диабетом

страдает 25–30% больных ИБС, в том чис�

ле и подвергающихся оперативному лече�

нию. Учитывая рост заболеваемости СД,

вряд ли можно ожидать уменьшения рас�

пространенности подобного сочетания бо�

лезней. Наоборот, по экспертным оценкам

в ближайшем будущем количество таких

больных резко возрастет. И уже сейчас надо

готовиться к ответам на вопросы о возмож�

ности и эффективности раннего примене�

ния статинов для профилактики пораже�

ния МСР при СД I типа у молодых людей.

Известно, что пока применение у детей

этой группы лекарственных средств не ре�

комендовано. У больных СД II типа реко�
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мендация приема статинов хорошо извест�

на. В то же время, судя по приведенным

данным, можно ожидать расширения их

применения для сохранения микроцирку�

ляторного резерва у больных СД II типа без

гиперхолестеринемии. 

Особый контингент для раннего приме�

нения статинов в целях профилактики по�

ражения МСР могут составить пациенты с

ожирением, артериальной гипертонией,

низким весом при рождении, женщины с

поликистозом яичников. Всем им грозит

развитие СД, у всех высок риск развития

нарушений коронарной микроциркуляции

еще на стадии нормогликемической гипер�

инсулинемии. Одинаков ли у них при этом

характер поражения микрососудистого рус�

ла, нам еще предстоит узнать. Однако уже

сейчас мы уверены в том, что задача сохра�

нения у них резерва коронарной микросо�

судистой циркуляции может быть решена. 
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