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— у 6 больных, сочетание ИБС и ГБ — у 15 больных. 
Всем обследованным регистрировали ЭКГ, определяли 
скорость Na+-Li+-ПТ по M. Canessa (1980) [29]. Изучали 
средние величины и распределение больных в кварти-
лях (КВ) скорости Na+-Li+-ПТ, популяционные границы 
которых составили: I КВ 38-203, II КВ 204-271, III КВ 
272-345, IV КВ 346-730 мкмоль Li/л кл./час (мкМ Li) [30]. 
Результаты работы показали, что средняя скорость 

Na+-Li+-ПТ у мужчин с ФП составляет 450±38 мкМ Li, у 
мужчин без ФП — 323±24 мкМ Li (р<0,05). Распределе-
ние больных с ФП следующее: I КВ-1, II КВ-0, III КВ-2, 
IV КВ-12, а больных без ФП: I КВ-0, II КВ-1, III КВ-8, IV 
КВ-5. Общее количество больных мужчин, страдающих 
ФП, увеличивается по мере возрастания скорости Na+-
Li+-ПТ в мембране эритроцита и достигает максимума в 
IV КВ скорости Na+-Li+-ПТ. Таким образом, установлена 
связь между скоростью Na+-Li+-ПТ и частотой ФП.
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Some practical and methodological contradictions 
in the concept of cardiac (coronary) pathology
N.I. MAKSIMOV, A.S. DIMOV, B.L. MULTANOVSKIY, R.M. VALEEVA

Izhevsk State Medical Academy

In this review, by results of the recent achievements of 
medicine, is made a critical analysis and the actual justification of 
existing methodological abnormalities, which is the identification 
of two distinct phenomenon in cardiac pathology — coronary and 
ischemic heart disease.

Key words: logic, reason, consequence, coronary heart 
disease, ischemic heart disease, absolute coronary insufficiency, 
relative coronary insufficiency, preconditioning.

Термин «ишемическая болезнь сердца» (ИБС), приня-
тый Всемирной организацией здравоохранения в 1965 г., обо-
значает патологическое состояние, характеризующееся 
абсолютным или относительным нарушением кровос-
набжения миокарда вследствие поражения коронарных 
артерий сердца. Сложившееся с тех пор представление 
о преимущественно коронарном (в 95-97% случаев) 
происхождении ишемии (и повреждении) миокарда 
требуют коррекции в связи установленными новыми 
данными. 

Следует согласиться, что зачастую терминологиче-
ские проблемы и вербальные коллизии в медицинской 
литературе не замечаются и в целом недооценивает-
ся их отрицательное значение для науки [1, 2]. Обра-
щаясь к коронарной патологии, следует отметить, что 
в отечественных источниках, практически без всякого 
исключения, ИБС и коронарная болезнь сердца (КБС) 
рассматриваются как синонимы. В последние годы все 
заметнее становится точка зрения, высказываемая ря-
дом кардиологов [3-6], о необходимости употребления 
термина КБС вместо ИБС. Так, в монографии Д.М. Аро-
нова, со ссылкой на рекомендации ВОЗ, пишется, что 
«ИБС (коронарная болезнь сердца) трактуется как со-
стояние, при котором дисба ланс между потребностью 
миокарда в кислороде и его доставкой приводит к ги-
поксии миокарда и накоплению продуктов метаболиз-
ма, главной причиной этого является атеросклероз ко-
ронарных артерий («коронарная болезнь сердца»)» [7]. 

Правила логики требуют однозначной интерпретации 
понятий, а их суть (содержание) должны соответство-
вать словесной форме. В противном случае возникает 
их двусмысленность. 

В одной фразе, трактующей суть ИБС, усматривается 
несколько нарушений логики. 

Во-первых, атеросклероз коронарных артерий — КА 
(«коронарная болезнь сердца») обозначается как при-
чина ИБС и, следовательно, только по этому основанию 
— это уже два разных явления. Причину и следствие 
отождествлять неправомерно и бессмысленно. Иначе 
это будет также абсурдно, как абсурдно употребление 
в научных исследованиях такого «уродливого гибрида» 
как «этиопатогенез» [2]. Такое отождествление не до-
пускается, например, при рассмотрении ИБС (как при-
чины) и хронической сердечной недостаточности (ХСН) 
как ее результата, так же как и артериальной гиперто-
нии (АГ) как причины и ее следствия — гипертрофии 
левого желудочка (ГЛЖ) сердца и т.д. и т.п.

Во-вторых, утверждение, что КБС — главная причина 
ИБС, уже подразумевает, что она не единственная. Дей-
ствительно ишемия миокарда может иметь место при его 
гипертрофии, анемии, кахексии, гипотонии, миокардитах 
заболеваниях щитовидной железы и т.д. [8, 9]. Следует 
добавить, что диагностически значимая депрессия сег-
мента ST обнаруживается у 50% обследуемых без кар-
диальной патологии [10]. У больных с непораженными КА 
вне зависимости от пола в каждом десятом случае на ЭКГ 
ре гистрировались признаки инфаркта миокарда (ИМ) — 
подъем ST [11]. 

Все это позволяет рассматривать термин ИБС как бо-
лее широкий, чем только «привязанный» к КБС, то есть по 
формально-логическим критериям эти понятия различны 
по объему своего содержания. Они, конечно, в значитель-
ной степени пересекаются своими объемами, но тем не 
менее никак не совпадают, и потому их отождествление 
невозможно.

В-третьих, данное отождествление понятий абсолютно 
неверно не только с логической (что уже достаточный ар-
гумент), но и с этимологической (смысловой) и патогенети-
ческой точек зрения. 

В первом случае (КБС) идет речь о поражении, в том 
числе с различной степенью выраженности фиброзно-
атероматозными бляшками эпикардиальных КА [12], и, 
следовательно, об абсолютной (!) недостаточности транс-
портного сегмента сосудистого русла. По данным ВНОК 
(2008), стабильная стенокардия (СтСт), происходит во 
время физической нагрузки или стрессовых ситуациях, 
при наличии сужения просвета КА не менее чем на 50-70% 
[13]. В связи с этим сам термин «гемодинамически незна-
чимый стеноз» (ГНЗ) уже по своему определению утверж-
дает отсутствие его значения для появления поражения 
миокарда. 

Во втором случае (ИБС) речь идет о поражении парен-
химатозного (микроциркуляторного) сегмента сосудистого 
русла сердца и, соответственно, потери функции и/или 
части жизнеспособного миокарда (вплоть до некроза) не-
посредственно обеспечивающего выполнение основной 
органной функции — пропульсивной — или центральной 
гемодинамической. 

Этого реального понимания КБС и ИБС мы и будем при-
держиваться ниже. 

1. О диссоциации ишемической болезни сердца и ко-
ронарной болезни сердца — когда ибс есть, а кбс нет.

Применение в биологических структурах прямолинейно-
го (и механистического) подхода не оправдано, поскольку 
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рассматривать гемодинамические явления как чисто фи-
зический или механический (гидромеханический) процесс 
(зависимость развития ИБС от величины стеноза КА) уже 
неверно, что подтверждается и нижеследующими факта-
ми.

Поскольку, ангинальный синдром при СтСт есть стадия 
апофеоза ишемического каскада, который начинается с 
нарушения перфузии миокарда [14], то ангинозный при-
ступ следует рассматривать как доказательство абсолют-
ной (стеноз ≥50-70%) недостаточности КА (или КБС).

И тем не менее, например, в группе из 121 пациента 
СтСт у 41 (33,9%) были засвидетельствованы малоиз-
мененные или неизмененные КА — МиНКА, и только у 17 
(14,1%) человек было тяжелое поражение КА [15]. В дру-
гих исследованиях (299 случаев коронароангиографий — 
КАГ), несмотря на наличие тяжелой стенокардии, у 26% не 
было стенотически значимых изменений КА [16], а среди 
181 больных ИБС (средний возраст 57,2 года) нормальные 
сосуды оказались у 23,8% лиц [17], то есть ангинальный 
синдром не всегда сопровождался КБС. Рассчитанная ве-
роятность гемодинамически значимого атеросклероза КА 
при атипичной СтСт составляла 69,6±6,2%, а при типич-
ной — 75,6±6,8% [18], то есть абсолютная (!) недостаточ-
ность КА не фиксировалась в 30,4 и 24,4% случаев соот-
ветственно. 

Этому соответствуют и следующие сведения. В трех 
группах больных, имевших, соответственно: нормальные 
КА, КА с различными анатомо-морфологические находка-
ми и ГНС (до 30%) одной КА была индуцированная ише-
мия миокарда, установленная по ВЭМ или СМЭКГ; у 6,4; 
36 и 88,8% больных соответственно [19]; то есть КБС прак-
тически во всех группах отсутствовала и при этом ИБС об-
наруживалась.  В итоге ишемия в целом миокарда обнару-
живалась при отсутствии абсолютной недостаточности КА 
(КБС), по разным источникам, в 23,8 - 24,4 - 26 - 30,4 - 38 - 33,9% 
случаев.

У больных с несомненной ИБС в виде перенесенного 
инфаркта миокарда (ИМ) или постинфарктного кардио-
склероза (ПИКС) имелись следующие результаты. У муж-
чин трудоспособного возраста, имевших СтСт+ПИКС, 
патологии КА не выявлена у 14,7% обследованных [20], 
интактные или с ГНС КА были обнаружены у больных с 
ИМ в 21% [12], у мужчин, перенесших ИМ в молодом воз-
расте — в 31% случаев [21], или у женщин — в 25-50% и у 
мужчин — в 3,5-10% случаев [22]. 

 При Окс отсутствие окклюзионно-стенотических из-
менений КА у больных встречалось в 8,3% (из 913 па-
циентов), хотя и у них были отмечены: извитость КА у 
67 (88,2%) и замедление коронарного кровотока в 84,2% 
случаев. У этих больных преобладал не Q-ИМ, подтверж-
денный биомаркерами некроза в 22% случаев [23], т.е. не 
Q-ИМ произошел без поражения КА (или без КБС). 

Заключая этот блок сведений, можно сослаться на об-
зорные данные, показывающие, что у больных с клинико-
инструментальными признаками ИБС, после проведения 
им селективной КАГ, встречаются МиНКА от 10% до 30% 
[24,25], а по зарубежным источникам в 21,5% случаев [26]. 

Но наиболее существенным доказательством диссоциа-
ции КБС и ИБС может служить феномен стрессовой кар-
диомиопатии Takotsubo. При нем, как и при ИМ, имеется 
наиболее частое изменение ЭКГ: подъем ST выше изоли-
нии от 40 до 100% случаев, частота патологического зубца 
Т встречается в 64% и зубца Q — в 81,6%, а биомаркеры 
повреждения миокарда отмечаются в 82,2% случаев. И 
это все происходит при отсутствии поражения КА и, кроме 
того, характерным является нарушение локальной сокра-
тимости в участке более чем одной КА [27]. 

Изложенное выше, показывает, что и в несомненных 
случаях ИБС, включая ИМ, КБС не была источником этих 
событий от 3,5 до 31% (у женщин до 50%) случаев.

В заключение этого раздела обратимся к данным Рос-
стата (2009 г.) [28]. В 2008 году в РФ на все взрослое на-
селение страны (119 323 тыс.) было зарегистрировано 
7155 тыс. больных с ИБС, что составляет 6% случаев. По 
специальным исследованиям ишемия миокарда, в частно-
сти безболевая ишемия миокарда (ББИМ), встречалась у 
2-57%, а среди здоровых с ФР ИБС — в 15-20% от всего 
населения [29], а при АГ (встречающейся у 39% населе-
ния) она отмечалась в 58% случаев [30]. 

Исходя из того, что ИБС страдает около 6% населения 
(то есть у них есть определенное поражение КА), а ББИМ 
встречается многократно чаще — у 2-57% всего населе-
ния, то это еще раз показывает, что ИБС относительно 
независимое и более распространенное (и, по сути, бо-
лее широкое), чем КБС явление. И возможно, как нам 
представляется, лучше говорить о синдроме ишемии ми-
окарда.

Иные причины возникновения ИБС при отсутствии 
КБС 

В настоящее время установлено, что неатеросклеро-
тический генез ИМ в возрасте до 35 лет составляет 22-
25% случаев [31]. Сохраняется мнение о возможности 
коронароспазма в связи с очень хорошей иннервацией 
КА [32], что происходит в 10% случаев ИБС [33]. Кроме 
того, существует множество и иных гипотез развития ИБС 
при интактных КА. Например, при кардиальном синдро-
ме Х обсуждаются такие моменты как: генерализованная 
микрососудистая эндотелиальная дисфункция (Pignocchino P. 
et al., 1994), гипоэстрогения (Rosano G.M. et al., 1995), 
нарушение гемореологии (Mc.Carty M. et al., 1995), ткане-
вая инсулинорезистентность (Vestergaard H. et al., 1995), 
гиперактивность симпато-адреналовой системы (Eriksson B. 
et al.,1994), нарушение калиевых насосов в кардиомио-
цитах (Duncker D.J. et al., 1993), повышение болевой ре-
цепторной чувствительности (Harford W.V. et al., 1994) 
(цит. по [12]). По крайней мере, отмечено, что ишемия у 
больных с неизмененными КА носит не локальный, а в 
большей степени диффузный характер [12, 34]. На долю 
такой микроваскулярной стенокардии приходится 10-15% 
случаев всех ИБС [35]. При этом предполагается суще-
ствование особой модели ИБС с малоизмененными КА 
(то есть ИБС без КБС), когда при наличии всех ФР: ин-
сулинорезистентности, эндотелиальной дисфункции, ми-
кроциркуляторных нарушений и др. — атеросклероз про-
грессирует очень медленно и больные живут долго. По-
видимому, в компенсации нарушенных метаболических 
сдвигов принимают участие и другие органы, в частности, 
печень, поджелудочная железа, кишечник и т.д. [34]. Бо-
лее того, при этой модели даже спустя 15 лет КА оста-
ются интактными, а признаки коронарного атеросклероза 
обнаруживаются лишь у 17,5% обследованных [36]. 

Относительная недостаточность коронарных арте-
рий и ишемия миокарда

 С клинической и диалектической точки зрения совер-
шенно очевидно, что недостаточность КА возможна двух 
противоположных типов — абсолютной и относительной. 
Сейчас классификация недостаточности КА обозначает-
ся как ишемия снабжения, потребления или смешанного 
типа [32], но суть от этого не меняется. 

Относительная недостаточность КА приводит к ББИМ 
при застойной ХСН в 65% [29] и связана с ее тяжестью: 
при ХСН ФК 1-3 ББИМ возникает в 38%, а при ФК 4 — в 
90% случаев, причем независимо от атеросклеротическо-
го поражения КА [37]. При этом усугубляющими фактора-
ми становились АГ, ГЛЖ, диастолическая дисфункция ЛЖ 
— ДДЛЖ [37]. 

Исходя из этого, при обратной ситуации, когда среди 
пациентов с ХСН (в связи с увеличением ФК) отмечено 
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увеличение частоты СтСт от 35,8 до 79,2% случаев [38], 
можно предположить, что имелся смешанный тип недо-
статочности КА.

 2. Диссоциация ишемической болезни сердца и ко-
ронарной болезни сердца противоположного характе-
ра — когда кбс есть, а ибс не возникает.

В этом отношении имеются следующие факты. По-
скольку ББИМ встречалась при СтСт в 40-60%, а при не-
стабильной — в 60-80% случаев [29], то следует полагать, 
что при наличии КБС минимум в 20% случаев ишемия ми-
окарда отсутствовала и, следовательно, в этих ситуациях 
при наличии КБС не было ИБС. 

Если у больных СтСт длительность ББИМ достигала 
50 мин. в сутки, а смещение ST было на 3 мм и более, 
то в этих случаях риск развития кардиальных событий на 
протяжении 12 мес. был в 87,5% случаев [39]. Из этого 
следует, что при такой выраженной и длительной недо-
статочности КА (КБС), тем не менее, в 12,5% случаев не 
возникал прогресс ИБС, то есть имелась определенная 
сохранность миокарда в плане ишемии, что отражает 
определенную независимость ИБС и КБС. 

Анализ 10713 КАГ у больных ИБС показал, что у 2632 
(34,6%) были нормальные КА или со стенозом менее 59%, 
а из этих 2632 лиц без гемодинамически значимых стено-
зов (ГЗС) окончательный диагноз ИБС был поставлен в 
1583 (56,3%) случаев [25]. Из этого можно понять, что в 
остальных (43,7%) случаях даже при наличии заметного 
стеноза до 60%, влияния КБС на кровообращение мио-
карда и развития ишемии не было (то есть — КБС в той 
или иной степени имелась, а ИБС — нет). 

как это возможно?
В 1986 г. С.Е. Murry с соавт. на сердцах собак установи-

ли, что преднамеренно вызванное с помощью прерыви-
стой окклюзии КА чередование коротких эпизодов ише-
мии и реперфузии миокарда приводило к развитию устой-
чивости миокарда к последующим более продолжитель-
ным эпизодам ишемии миокарда, и такой феномен был 
назван «ишемическим прекондиционированием» [40, 41]. 

Впоследствии, в 1993 г., К. Przyklenk с соавт. получили 
данные, что короткие эпизоды окклюзии огибающей арте-
рии можно добиться уменьшения размера ИМ, который 
развивался в результате острой окклю зии в другой — пе-
редней нисходящей артерии [40, 41]. Более того, корот кие 
эпизоды ишемии в органах, удаленных от сер дца (почки, 
кишечник, скелетные мышцы и др.), также могут предот-
вратить развитие ИМ [40]. 

В том же 1986 г. наш отечественный исследователь 
Г.И. Сидоренко запатентовал это же явление при клини-
ческом исследовании и назвал его «вторым дыханием». 
Это было показано методом последовательно проведен-
ных парных велоэргометрий, показавших возрастание то-
лерантности больного к физической нагрузке — ФН [42]. 
В этом же плане, становится понятным клинический фе-
номен «прохождения через боль», или «стартовая стено-
кардия», которая не повторяется при той же нагрузке в 
течение дня [43]. 

Известно также, что в ответ на гипоксию возможен эф-
фект гибернации миокарда [43, 44] как обратимого состо-
яния миокарда, проявляющегося снижением локальной 
сократимости жизнеспособного миокарда и снижением 
потребления О2. При этом сохраняется нормальный ме-
таболизм. Это своего рода защитная реакция миокарда 
на ишемию встречается у 40-50% больных с ИБС и у 28% 
СтСт [32]. 

Из этого следует, что у миокарда имеются различные 
возможности реагировать на снижение кровообращения 
при КБС, не «допуская» развития ишемии. Это еще раз 
подчеркивает различие КБС и ИБС. 

 Исходя из диалектики и общебиологических законов, 
об этом, по-видимому, следовало было бы догадываться 
ранее. Известно, что нарастающие (тренирующие) физи-
ческие нагрузки — ФН (не только у спортсменов, но и в 
обычной практике людей) приводят к постепенной адапта-
ции всего организма, в том числе сердечно-сосудистой си-
стемы — ССС [45]. Поэтому понятно, почему применение 
ФН в подострый период ИМ [46], а также тредмила, аппа-
рата интервальной гипоксической тренировки [47], оказы-
вают положительный клинический эффект. Есть данные, 
что и избыточные ФН, как и недостаточные, идентичны по 
своему значению, то есть вредны для состояния ССС, вы-
полняя роль не адаптации, а дезадаптации, в частности, 
вызывая в липидтранспортной системе крови изменения 
атерогенной направленности [48, 49]. 

Возможны и иные пути протекции миокарда. У больных 
СтСт со стажем (или старшей возрастной группы) име-
ются большие возможности развития коллатералей и в 
связи с этим наблюдается тенденция снижения количе-
ства случаев трансформации диагноза ОКС в ИМ, что, 
возможно, также объясняется и феноменом ишемиче-
ского прекондиционирования [50]. 

Так, при сравнении двух групп больных с крупноочаго-
вым ИМ, где в одной из них ИМ предшествовала стено-
кардия, а в другой нет, многие показатели были досто-
верно лучше в 1-й гр., а именно: по порогу ишемии, вы-
являемой по ЧПЭС (148,2±8,3 и 121±5,2 импульсов/мин), 
суммарному снижению сегмента ST (4,9±0,5 и 6,7±0,3), 
по ФВ ЛЖ (52,2±1,4 и 49,9±5,3), по ЧСС (82,1±3,1 и 
96,2±3,4) соответственно [51]. Кроме того, анализ реги-
стра больных, перенесших ИМ, показал, что без Q-ИМ, 
имея меньшую площадь, в то же время имел большее 
число функционирующих артерий в зоне ИМ [52]. 

Оказалась, что и ГБ может быть протективным фак-
тором у больных в острый период ИМ, поскольку госпи-
тальная смертность у них была в 4 раза ниже, чем у 
больных без ГБ [52]. 

Все это подтверждает возможность адаптивной «реак-
ции» миокарда и появления «щадящей» ИБС при КБС. 

Из материалов этого раздела следует, что даже при 
выраженной абсолютной недостаточности КА (КБС) по 
разным данным, от 12,5 до 20-40% случаев миокард не 
имел ишемического поражения — ИБС или она не усу-
гублялась (не прогрессировала до новых событий), то 
есть состояние миокарда и его микроциркуляция позво-
ляли «избегать» патологических (!) ишемических (в том 
числе необратимых) изменений, то есть КБС не всегда 
приводила к ИБС.

3. Об определенной автономности коронарного и 
миокардиального (микроциркуляторного) звеньев 
кровотока.

Если исходить из того, что коронарная ангиография 
в основном отражает состояние магистрального крово-
тока, а ЭКГ собственно перфузию миокарда [53], то по 
результатам этих методов исследования можно судить о 
соотношении коронарной недостаточности и мио-
кардиального повреждения. Это можно проследить 
по результатам регистра острого коронарного синдрома 
(ОКС) у 9235 больных, где был зафиксирован подъем 
ST в 32,5%, и его не было — в 66,6% случаев. В первой 
группе был установлен Q-ИМ в 92,2%; а во второй — 
в 61,1% случаев установлена стенокардия [53]. Из это-
го следует, что в остальных 38,9% случаев был ИМ, а 
подъема ST не было, то есть имелось отсутствие его 
повреждения по параметрам ЭКГ [53]. 

Возможно, в этом случае есть не только феномен пре-
кондиционирования [40, 44, 56], но и включаются осо-
бенности вегетативной регуляции при разных формах 
ишемии миокарда. Получены данные, что у больных 
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ПИКС в сочетании с СтСт (или по нашей интерпретации — 
ИБС+КБС) преобладает вагусная активность регуляции 
до 52,4% случаев, в то время как при иных соотношени-
ях — КБС+ИБС — чаще симпатическая регуляция [57].

Исследования в нашей клинике 156 пациентов, распре-
деленных в 3 группы: 1-я — с изолированной СтСт, 2-я — со-
четание СтСт с различной кардиальной патологией (за 
исключением ИМ), 3-я — СтСт и перенесенный ИМ по-
казали, что они, по данным КАГ, не имели межгрупповых 
различий по числу ГЗС. Тем не менее более заметные 
проявления ишемии миокарда по СМЭКГ и ВЭМ были во 
2-й группе. Все это позволило говорить об определенной 
автономности коронарного и микроциркуляторного звена 
кровотока [58].Солидарными с этой позицией представ-
ляются результаты зарубежного проспективного (более 3 
лет) наблюдения за 937 пациентами со стабильной КБС, 
где они в 496 (53%) случаях перенесли ИМ, а в 504 (54%) 
случаях подвергались реваскуляризации миокарда. В ито-
ге авторы установили, что среди всех 937 участников ис-
следования 572 пациента (62%) не имели стенокардии и 
ишемии миокарда, 129 (14%) имели только стенокардию 
без ишемии миокарда, 188 (20%) — только ББИМ, 40 (4%) — 
ишемию миокарда и стенокардию [59]. Последний показа-
тель (4%) действительно отражает связь недостаточности 
КА (КБС), которая инициирует ишемию миокарда — ИБС. 
В 34% случаев констатируется диссоциация: в 20% случа-
ев ИБС была, а КБС нет, и, наоборот, в 14% случаев КБС 
была, а ИБС нет.

Заключение 
1. Представленные материалы показывают, что КБС как 

проявление абсолютной недостаточности КА (различного 
генеза, вероятно, чаще атеросклеротического в старшем 

возрасте и зачастую иного генеза в молодом возрасте) 
есть самостоятельное явлении, далеко не всегда приво-
дящее к последствиям, т.е. поражению миокарда в виде 
ИБС. В этом случае в формулировке диагноза следует 
отражать состояние КА по данным клиники — ФК СтСт 
(поскольку рассчитанная вероятность гемодинамически 
значимого атеросклероза КА при типичной СтСт равна 
75,6±6,8% [18]), и/или КАГ, что не будет утверждать на 
данный момент наблюдения за пациентом существования 
ИБС, хотя в прошлом он мог и иметь ИМ.

2. При обратной ситуации, когда ИБС (и ее определен-
ная форма в виде его ишемии и/или выключения части его 
функционирующей массы) будет иметь место, а, по дан-
ным КАГ, КБС нет, что в действительности бывает до 30% 
случаев, то в формулировке диагноза именно это и следу-
ет указывать, поскольку в этих случаях необходимость в 
коррекции КА отсутствует.

3. Тот или другой вариант (как и сочетанный) будут от-
ражать истинное состояние вещей у каждого конкретного 
больного, чем ситуация, когда отождествляются КБС и 
ИБС. Кроме того, подобная формулировка диагноза будет 
выражать определенный прогностический вектор собы-
тий. Достаточно указать, что наличие только симптомов 
стенокардии без ишемии достоверно не связано с более 
неблагоприятным отдаленным прогнозом [59], что под-
тверждается и отечественными наблюдениями в течение 
10 лет [60]. 

4. Более четкое представление соотношения КБС и ИБС 
у конкретного больного позволит врачу более осмысленно 
решать некоторые вопросы и фармакотерапии. Например, 
лекарственные средства, запрещенные при ИБС в связи 
с «синдромом обкрадывания» (курантил), могут при адек-
ватном приеме выполнять адаптационную (тренирующую) 
роль для миокарда.
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