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Ишемическая кардиопатия (ИК) – 
клинико-морфологический вариант 

ИБС, относящийся к специфическим 
или вторичным кардиомиопатиям, 
характеризующийся морфофункци-
ональными изменениями миокарда, 

возникающими вследствие хронической 
ишемии его участков. ИК проявляется 
дилатацией и эксцентрической гипер-
трофией левого желудочка, прогрессиро-
ванием сердечной недостаточности, кар-
дио- и ангиосклероза. Этиологическим 

фактором данного заболевания явля-
ется атеросклеротическое поражение 
сосудов сердца. Преимущественно ИК 
встречается у мужчин среднего и стар-
шего возраста. ИК является фоновым 
состоянием для различных форм ИБС, 
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Резюме
Ишемическая кардиопатия является клинико-морфологическим вариан-
том ИБС, возникает вследствие хронической ишемии участков миокарда. 
Характеризуется наличием ангиосклероза сосудов микроциркуляторного 
русла, кардиосклерозом, дилатацией и эксцентрической гипертрофией 
левого желудочка, прогрессирующей сердечной недостаточностью.
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Summary
Ischemic cardiopathy is a clinical morphological variant of IHD. 
It occurs due to chronic ischemia of the myocardial sites. It is 
characterized by the angiosclerosis of the vessels of the micro-
vasculature, cardiosclerosis, dilatation and eccentric hypertrophy 
of the left ventricle, progressive heart failure.
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в связи с этим определяет их клиниче-
ское течение. При этом симптоматика 
заболевания проявляется на поздних 
его этапах благодаря длительной работе 
компенсаторных механизмов.

В основе ИК лежит перестройка 
микроциркуляторного русла миокарда, 
связанная с воздействием атероген-
ных факторов на эндотелий сосудов. 
По мере прогрессирования эндоте-
лиальных повреждений происходит 
перестройка сердечной мышцы, свя-
занная с ангиотрофической и лим-
фоциркуляторной недостаточностью, 
присоединением нарушений нейрогу-
моральных механизмов.

Этиология и патогенез
Основным этиологическим фак-

тором ИК является воздействие ате-
рогенов на эндотелиальную выстилку 
сосудов сердца. Атерогенные факто-
ры индуцируют повреждение эндо-
телия и связанные с ним изменения 
реологии крови. При этом в сосудах 
крупного калибра воздействие ате-
рогенов имеет локальный характер 
по отношению к отдельным эндоте-
лиоцитам, в то время как в сосудах 
микроциркуляторного русла воздей-
ствие атерогенных факторов значи-
тельно повреждает сосудистую стенку, 
в связи с чем существенно изменяют-
ся реологические свойства крови, что 
влечет за собой снижение гемоперфу-
зии кардиомиоцитов. Таким образом, 
формирование ИК начинается с пери-
ферического звена сосудистого русла 
сердца. Как известно, сосуды микро-
циркуляторного русла обеспечивают 
трофическую и оксигенирующую 
функции крови, а также отток лим-
фы и обмен медиаторами [2]. В связи 
с эндотелиальной дисфункцией эндо-
телиоциты, во‑первых, теряют свою 
антигемостатические и секреторные 
свойства, способность к регуляции то-
нуса сосудистой стенки и продукции 
цитокинов, снижается способность 
к пролиферации клеток базальной 
мембраны [1].

Изменения реологии крови связа-
ны с гиперхолестерин- и триацилгли-
церидемией. Помимо прямого гипе-
рагрегационного действия на клетки 
крови эти вещества оказывают прямое 
повреждающее действие на мембраны 
клеток сосудов путем дезорганизации 

липидтранспортных систем мембран. 
Молекулы холестерина встраивают-
ся в цитоплазматические мембраны, 
образуя связи с белковыми молекула-
ми, из-за чего теряется избирательная 
проницаемость цитолеммы, в связи 
с этим возникает ионный дисбаланс 
во внутриклеточной среде, изменяются 
состав и консистенция цитоплазмы, что 
негативно влияет на функционирование 
внутриклеточных ферментов. В част-
ности, активируется НАДФ-зависимое 
ПОЛ, что ведет к непосредственному 
повреждению клеточных структур [1].

Основное звено патогенеза при 
повреждении эндотелия микроцир-
куляторного русла принадлежит вы-
работке цитокинов эндотелиоцита-
ми. Провоспалительные цитокины 
оказывают стимулирующее влияние 
на фибробласты, содержащиеся в ад-
вентициальной оболочке сосудов 
[1]. Активированные фибробласты 
и гладкомышечные волокна прони-
кают через все три слоя сосудистой 
стенки и вызывают прогрессирующий 
ангиосклероз. При этом гладкомышеч-
ные волокна частично атрофируются, 
поэтому соседние волокна гипертро-
фируются, а между ними залегают 
участки волокнистой соединительной 
ткани [1]. Прогрессирующий ангио-
склероз приводит к разрушению свя-
зей между кардиомиоцитами и непо-
средственно кардиомиоцитом и со-
судом микроциркуляторного русла, 
питающим его. Непосредственное воз-
действие цитокинов и ингибирование 
ими NO-синтаз приводит к невозмож-
ности сосудов адекватно реагировать 
изменением своего тонуса и просвета 
на энергетические и трофические по-
требности кардиомиоцитов.

Большую роль в развитии ИК 
играют микротромбозы. Стеноз 
и деформация сосудов микроцирку-
ляторного русла создают значитель-
ные препятствия току крови. Кроме 
того, сосудистая стенка теряет свою 
эластичность, что играет особое зна-
чение в наиболее дистальных отделах 
сосудов. Затрудненное опорожнение 
венозных синусов в совокупности 
с максимальной концентрацией тка-
невых факторов свертывания кро-
ви приводит к микротромбозам [1]. 
Изначально нарушения гемодина-
мики микроциркуляторного русла 

имеют лабильный характер за счет 
подключения компенсаторных меха-
низмов, а именно: поступление крови 
в венозные синусы обеспечивается 
из нескольких артериол, в том чис-
ле лучше функционирующих. Это 
обеспечивает характерную для ИК 
мозаичность зон ишемии и компенса-
торной гиперемии [1]. Стоит отметить, 
что компенсаторные явления возни-
кают благодаря нейрогуморальным 
механизмам, в первую очередь САС 
и РААС. Подобное шунтирование кро-
ви среди капилляров приводит к повы-
шению скорости кровотока в сосудах 
микроциркуляторного русла, а сле-
довательно, и уменьшению времени 
контакта клеток с оксигенированной 
кровью. Кроме того, значительно сни-
жается артериовенозная разница, что 
также приводит к неудовлетворению 
энергетических и трофических по-
требностей кардиомиоцитов. Кроме 
того, подобное шунтирование в разы 
увеличивает нагрузку на приносящие 
сосуды, в связи с чем в них развивает-
ся компенсаторная гипертрофия глад-
комышечных волокон, повреждение 
эндотелия, поэтому и эти сосуды по-
степенно утрачивают свои функции.

Помимо этого, за счет ангиоскле-
роза возникает лимфоциркуляторная 
недостаточность. Затрудненный отток 
лимфы ведет к скоплению в интерсти-
ции продуктов тканевого метаболизма 
и клеточного детрита [1]. Это еще бо-
лее усугубляет клеточную гипоксию 
и запускает склеротические процессы 
в интерстиции. Кроме того, лимфо-
генный отек снижает сократительную 
способность миокарда и в конечном 
итоге приводит к кардиосклерозу.

Клиника
Изменения, происходящие в сосу-

дах сердца и самих миокардиоцитах, 
не способны привести к острой ко-
ронарной катастрофе. ИК имеет хро-
ническое прогрессирующее течение. 
В течении ИК можно выделить три 
основных периода: начальный или 
субклинический, связанный с актив-
ной работой компенсаторных механиз-
мов, период клинических проявлений 
и терминальный декомпенсаторный. 
При этом ИК является морфологи-
ческим эквивалентом Х-синдрома 
(микроваскулярной стенокардии) 
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за счет поражения дистальных от-
делов сосудистого русла сердца [1]. 
Декомпенсаторный период характе-
ризуется не единичными ишемизи-
рованными и некротизированными 
кардиомиоциатми, а группами клеток, 
подверженных ишемии и некрозу.

В период клинических проявлений 
снижается толерантность к физиче-
ской нагрузке, возникают загрудинные 
боли стенокардического характера, 
отличающиеся от типичных ангиноз-
ных болей большей продолжительно-
стью. Боли при ИК не исчезают после 
прекращения физической нагрузки, 
воздействия холода и других факторов, 
спровоцировавших их начало. Кроме 
того, при применении нитратов боли 
не купируются, а в ряде случаев даже 
усиливаются за счет расширения ве-
нул микроциркуляторного русла, за-
стоя крови в них и усиления гипоксии.

Часто отмечаются нарушения 
со стороны ЦНС и пищеварительной 
системы, которые также связывают 
с поражением микроциркуляторного 
русла органов.

У пациентов с ИК часто возникают 
микроинфаркты при малоизменен-
ных коронарных артериях, по данным 
коронарографии [5].

С прогрессированием ИК воз-
никают проявления сердечной 
недостаточности.

Диагностика
Важным звеном диагностики явля-

ется коронарография, необходимая для 
исключения патологии магистральных 
коронарных сосудов, в первую оче-
редь – исключения ишемии, вызванной 
стенозом коронарных артерий. При 
этом контрастное вещество задержи-
вается на уровне микроциркуляторного 
русла миокарда более 7–8 систол [5]. 
Отмечается наличие выраженной инсу-
линорезистентности клеток миокарда 
при проведении теста на потребление 
глюкозы миокардом, при пероральном 
глюкозотолерантном тесте и внутри-
венном тесте с инсулином [5].

При оценке состояния коронарных 
артерий также применяют мультиспи-
ральную компьютерную томографию, 
позволяющую выявить очаги кальци-
фикации коронарных артерий, что так-
же ассоциируется с ишемией, вызван-
ной стенозом магистральных артерий.

Кроме того, возможно применение 
МРТ. Особенно актуально применять 
стресс-МРТ и МРТ-коронарографию. 
При этом возможно обнаружение даже 
небольших зон ишемии и атероскле-
ротических изменений в сосудах. 
Хотя этот метод ввиду экономических 
причин пока не получил широкого 
распространения, он имеет массу 
предпосылок к активному внедрению 
в клиническую практику за счет не-
инвазивности и безопасности.

В отличие от рутинной ЭКГ, часто 
не способной дать объективное 
представление о состоянии сердца, 
особенно на начальных этапах ИК, 
более информативным является хол-
теровское ЭКГ-монтиторирование, 
которое позволяет выявить эпизоды 
преходящей ишемии при наличии или 
отсутствии болей. При этом удается 
выявить связь с причинными факто-
рами, вызвавшими ишемию, и также 
эпизоды бессимптомной ишемии.

При проведении стресс-Эхо-КГ 
отмечают характерные для ИК нару-
шения локальной сократимости и изо-
лированную диастолическую дисфунк-
цию [5]. Кроме того, выявляют дилата-
цию и эксцентрическую гипертрофию 
левого желудочка. В последнее время 
внедрена методика оценки коронарно-
го кровотока после сосудорасширяю-
щей стимуляции. При этом кровоток 
измеряют путем трансторакального 
доплеровского исследования или кон-
трастного Эхо-КГ. При этом у больных 
ИК отмечается более низкая вазодила-
тирующая способность сосудов сердца.

Особое значение в последнее вре-
мя приобретает позитронно-эмисси-
онная томография, которая позволяет 
однозначно диагностировать микро-
зоны ишемии, парабиозов и некрозов 
миокарда. Менее информативным, 
но применяемым методом является 
сцинтиграфия миокарда [4].

Стоит отметить, что резкого измене-
ния данных липидного профиля при ИК 
не отмечается, в то время как при атеро-
склеротических изменениях коронарных 
артерий выявляют резкие сдвиги.

Лечение
Эффективнось медикаментозной 

терапии у пациентов данной груп-
пы достигает в среднем 30–50 % [5]. 
Терапия основана на применении 

антиангинальных препаратов в раз-
личных комбинациях. Основное 
место занимают игнибиторы анги-
отензинпревращающего фермента 
и антагонисты рецепторов ангиотен-
зина II, применение которых наиболее 
патогенетически обосновано [5].

ИАПФ показывают наибольшую 
эффективность за счет их способ-
ности ликвидировать сосудосужи-
вающий и оксидативный эффекты 
ангиотензина II. За счет вазодилата-
ции снижается преднагрузка на серд-
це, что замедляет прогрессирование 
сердечной недостаточности. Кроме 
того, данная группа препаратов уве-
личивает экскрецию натрия и воды, 
при этом повышая содержание калия 
внутри клеток и тем самым корректи-
руя сложившийся ионный дисбаланс 
в кардиомиоцитах. Сердечный вы-
брос увеличивается на фоне приема 
ИАПФ, несмотря на снижение обще-
го периферического сопротивления 
сосудов и отсутствие влияния на ЧСС 
за счет блокирования действия анги-
отенизина II на САС.

АРА II блокируют эффекты, кото-
рые оказывает ангиотензин II, а именно: 
сосудосуживающий эффект, задержку 
натрия и воды внутри клетки, потен-
цирование ремоделирования стенок 
сосудов миокарда. Помимо этого, АРА 
II обладают симпатолитическим дей-
ствием, заключающимся в уменьшении 
выделения медиаторов в синаптическую 
щель и увеличении их высвобождения 
в ЦНС, что предотвращает регуляторное 
действие САС на сосудистый тонус [6].

Для профилактики микротромбо-
зов применяют антиагреганты при 
отсутствии противопоказаний к их 
применению. В настоящее время 
используют три основных группы 
данных средств: препараты ацетил-
салициловой кислоты, производные 
тиенопиридина и блокаторы тром-
боцитарных гликопротеинов IIb, IIIa. 
При лечении ИК обоснованно приме-
нение первых двух групп.

Липидонормализующее лечение 
не только уменьшает прогрессирование 
атеросклероза в магистральных артери-
ях, но и благоприятно влияет на эндо-
телиальную дисфункцию. Актуально 
использовать статины, ингибиторы 
абсорбции холестерина в кишечнике, 
фибраты, полиненасыщенные жирные 
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кислоты, секвестранты желчных кис-
лот. Особое значение имеют статины. 
Являясь ингибиторами фермента, уча-
ствующего в ранней стадии синтеза 
эндогенного холестерина, ГМК-КоА-
редуктазы, они снижают внутрикле-
точное содержание холестерина. При 
этом на гепатоцитах увеличивается 
количество рецепторов для ЛПНП, яв-
ляющихся атерогенными, и происхо-
дит их активных захват гепатоцитами. 
Кроме того, статины путем активации 
эндотелиальной NO-синтазы и сти-
мулирования выработки эндотелина 
значительно уменьшают эндотели-
альную дисфункцию. Таким образом, 
применение статинов обеспечивает 
значительное замедление прогресси-
рования ИК.

В целом терапия направлена 
на предотвращение или коррекцию 
проявлений сердечной недостаточно-
сти. Применяются β-блокаторы и ан-
тагонисты кальция при инструмен-
тально выявленных участках ишемии 

миокарда. При проведении терапии 
у части больных уменьшается частота 
возникновения болевых приступов, 
значительно повышается толерант-
ность к физической нагрузке и улуч-
шается ответ на нитраты.
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Высокочувствительное измерение кардиальных 
тропонинов: алгоритмы, интерпретация, 
клинические последствия

В. В. Вельков, к. б. н., директор по науке
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High sensitivity measurement of cardiac troponins: algorithms, interpretations, clinical consequences
V. V. Velkov
DIAKON Co., Pushchino, Moscow Region, Russia

Резюме
Обзор текущих направлений в использовании высокочувствительного из-
мерения тропонинов (ВЧТн) в кардиологии и неотложной медицине. Особое 
внимание уделено аналитическим характеристикам ВЧТн-тестов и алго-
ритмам серийных ВЧ-измерений, применяемым для диагностики различных 
типов инфарктов миокарда, неишемических миокардиальных повреждений, 
стабильной и нестабильной стенокардии, сердечной недостаточности, карди-
омиопатии Такоцубо, миокардита, инфекционного эндокардита перикардита. 
Рассмотрено также использование ВЧ-тестов для выявления миокардиальных 
повреждений у пациентов с сепсисом, пневмонией, ренальными патологиями, 
инсультом, а также у критических, госпитализированных и амбулаторных 
пациентов и у лиц общей популяции.
Ключевые слова: высокочувствительный тропонин, инфаркт миокарда, не-
ишемическое миокардиальное повреждение, сердечная недостаточность, 
нестабильная стенокардия.

Summary
Review of current trends in the usage of high sensitive tro-
ponins (hsсTn) in cardiology and emergency medicine. 
The special attention is given to analytical characteristics of 
different hscTn tests and algorithms of their serial measure-
ments using for diagnostics of different types of myocardial 
infarctions, non-ischemic myocardial injury, stable and 
unstable angina, heart failure, cardiomyopathy takotsubo; 
myocardities, endocardities, and pericardities. Also it is re-
viewed the usage of hscTn testing for evaluation of cardiac 
injuries in patients with sepsis, pneumonia, renal pathologies, 
stroke, in critical and hospitalized patients, in outpatients and 
in general population.
Key words: high sensitivity troponin, myocardial infarction, 
myocardial injury, heart failure, unstable angina.
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