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Диагностика, лечение и профилактика острых и хронических заболеваний системы кро-
вообращения до сих пор остаются одной из самых значимых медико-социальных проблем 
в связи с высокой распространенностью этих заболеваний, тяжестью течения и частотой 
инвалидизации и неблагоприятных исходов. По данным эпидемиологических исследова-
ний, распространенность артериальной гипертензии среди взрослого населения Россий-
ской Федерации достигает в настоящее время более 40%. Абсолютное число пациентов, 
страдающих хронической сердечной недостаточностью, увеличилось в последние 20 лет 
с 8 млн до 12,5 млн человек, а средняя 5-летняя летальность этих больных до сих пор со-
ставляет около 50% (Беленков Ю.Н. и др., 2006; Фомин И.В., 2018). По данным Росстата, 
высокой остается также смертность от ишемической болезни сердца, которая достигает 
почти 300 человек на 100 тыс. взрослого населения в год.

Все это подчеркивает необходимость более широкого внедрения в клиническую прак-
тику современных высокоинформативных методов исследования сердечно-сосудистой си-
стемы и новых эффективных способов лечения, а также постоянного совершенствования 
знаний практикующих врачей об этих методах.

Всем этим проблемам и посвящено новое издание данной книги, которое предпринято 
в связи с многочисленными просьбами наших читателей, заинтересованных в формирова-
нии у них глубоких и систематизированных знаний основ диагностики и лечения заболе-
ваний сердечно-сосудистой системы.

Так же как и в предыдущих изданиях, в этой книге мы сохранили прежнюю структуру 
изложения материала, уделив особое внимание подробному описанию клинической кар-
тины, современных методов инструментальной и лабораторной диагностики и основных 
принципов медикаментозного и немедикаментозного лечения больных с заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы. Существенно дополнена информация о тактике ведения 
больных с пароксизмальными нарушениями ритма сердца, острым коронарным синдро-
мом, инфарктом миокарда и нестабильной стенокардией, а также о современных принци-
пах антикоагулянтной и антиагрегантной терапии и комплексного лечения больных с хро-
нической сердечной недостаточностью.

Надеемся, что настоящее издание нашей книги окажется полезным как для практикую-
щих врачей-терапевтов, кардиологов, слушателей факультетов последипломной подготов-
ки врачей, так и для студентов старших курсов медицинских вузов.

Авторы выражают глубокую признательность всем читателям, приславшим свои отзы-
вы и замечания на предыдущие издания нашей книги.

Заведующий кафедрой 
семейной медицины РНИМУ им. Н.И.Пирогова,

академик РАН, доктор медицинских наук,
профессор Г.Е.Ройтберг

Предисловие



Изучение внутренних болезней составляет основу клинической подготовки любого прак-
тикующего врача. Дело не только в распространенности и медико-социальной значимости 
разнообразной патологии внутренних органов, но и в том, что изучение именно этой дис-
циплины формирует у начинающего медика основы клинического мышления, наиболее 
важные навыки непосредственного исследования больного, анализа и интерпретации 
результатов многочисленных современных лабораторных и инструментальных методов 
исследования.

Достижения современной внутренней медицины, внедрение в широкую клиниче-
скую практику принципов медицины доказательств, существенное расширение арсенала 
лекарственных средств и немедикаментозных способов лечения требуют от врача хоро-
шего знания не только типичной клинической картины заболевания, но и владения всей 
современной информацией об этиологии и механизмах развития патологического процес-
са, алгоритмах диагностического поиска, а также фармакодинамике и фармакокинетике 
основных групп лекарственных препаратов. 

В последние годы в отечественной медицинской литературе появилось большое коли-
чество великолепных изданий, в которых достаточно полно отражены основные принципы 
диагностики и лечения болезней внутренних органов. Однако многие из этих монографий 
не в полной мере отвечают задачам высшей медицинской школы, отражая проблематику 
лишь одной или нескольких нозологических единиц. Во многих монографиях и учебных 
пособиях сделан акцент на современные лабораторные и инструментальные методы 
исследования, причем в большинстве случаев без описания принципов и техники этих 
методов диагностики. В то же время клинической картине заболевания и результатам 
непосредственного исследования больного в большинстве случаев уделяется недостаточ-
ное внимание. При этом происходит фетишизация лабораторных и инструментальных 
методов исследования, что нередко оборачивается их нивелированием.

Предлагаемое читателям руководство по внутренним болезням предназначено для 
обучения студентов медицинских вузов, слушателей факультетов постдипломного повы-
шения квалификации специалистов и всех врачей, желающих усовершенствовать свои 
знания в области диагностики и лечения болезней внутренних органов. Работая над этим 
изданием, мы стремились по возможности наиболее полно и систематично отразить всю 
современную информацию об этиологии, патогенезе, классификации, клинике и диаг-
ностике наиболее распространенной патологии внутренних органов. Особое внимание 
мы стремились уделить подробному описанию клинической картины заболевания и 
объяснению механизмов отдельных патологических симптомов и синдромов, правильная 
интерпретация которых является залогом не только точной клинической диагностики, 
но и адекватного индивидуального подбора оптимальных методов лечения больных. 
Значительное место в руководстве занимают сведения о фармакодинамике, механизмах 
действия, показаниях и противопоказаниях к назначению современных лекарственных 
средств, а также основных принципах медикаментозного и немедикаментозного лечения 
болезней внутренних органов. 

Надеемся, что знакомство с нашим руководством будет полезно для широкого круга 
читателей, от которых мы, как всегда, с нетерпением будем ждать отзывов, замечаний и 
предложений, касающихся содержания и формы данного пособия.

Заведующий кафедрой 
семейной медицины РНИМУ им. Н.И.Пирогова, 

академик РАН, доктор медицинских наук, профессор 
Г.Е.Ройтберг

Предисловие к первому изданию



Глава 1

Анатомо-физиологические 
особенности органов 
кровообращения 

1.1. Сердце 
1.1.1. Строение сердца 

Система кровообращения (рис. 1.1) представлена большим (8) и малым (3) кругами крово-
обращения. Основная функция малого круга – обеспечение перфузии легких, адекватной 
легочной вентиляции и поступление оксигенированной артериальной крови в левые отде-
лы сердца и большой круг кровообращения. Последний обеспечивает приток артериаль-
ной крови ко всем внутренним органам и отток от них венозной крови, поступающей затем 
в правые отделы сердца. 
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Рис. 1.1. Схема кровообращения.
1 и 2 – правый и левый желудочки; 3 – малый круг кровообращения; 4 – система церебральных сосудов; 
5 – кровоснабжение желудка; 6 – селезенки; 7 – кишечника; 8 – большой круг кровообращения; 9 – крово-
снабжение почек; 10 – воротная вена; 11 – система кровоснабжения печени.
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На рисунке 1.2 представлено схематическое изображение передней и задней поверхно-
сти сердца. 

Запомните: 1. Передняя поверхность сердца в норме образована преимущественно пра-
вым желудочком (ПЖ) и правым предсердием (ПП), левый желудочек (ЛЖ) и ушко левого 
предсердия (ЛП) формируют лишь небольшую часть этой поверхности. 
2. Задняя поверхность сердца образована задней и верхней поверхностями левого и пра-
вого предсердий, а также большей частью ЛЖ и лишь сравнительно небольшой частью 
ПЖ. 

Следует помнить также о взаимном пространственном расположении магистральных 
артерий и вен, входящих в состав сосудистого пучка: аорты, ствола легочной артерии (ЛА) 
и верхней полой вены (рис. 1.2, а). 

На рисунке 1.3 представлено схематическое изображение камер сердца (предсердий 
и желудочков), а также аорты, легочной артерии, верхней и нижней полых вен, впадающих 
в ПП, и легочных вен, доставляющих кровь в ЛП. Предсердия и желудочки отделены друг 
от друга атриовентрикулярными клапанами (митральным и трикуспидальным), створки 
которых плотно смыкаются во время систолы желудочков, препятствуя регургитации кро-
ви из желудочков в предсердия. Плотность смыкания створок атриовентрикулярных клапа-
нов зависит не только от их анатомической целостности, но и от функции всего клапанного 
аппарата, в том числе сухожильных нитей (хорд) и папиллярных мышц. 

В выходной части правого и левого желудочков расположены клапаны легочной арте-
рии и аорты, каждый из которых состоит из трех полулунных заслонок, своей вогнутой 
поверхностью обращенных в просвет соответствующего магистрального сосуда. Между 
заслонкой и стенкой сосуда имеется небольшой карман (синус). При расслаблении желу-
дочков, когда давление в полости желудочков падает, возвратный ток крови из легочной ар-

Рис. 1.2. Схематическое изображение сердца:
а – вид спереди, б – вид сзади. 1 – правый желудочек; 2 – правое предсердие; 3 – левый желудочек; 4 – левое 
предсердие; 5 – ушко левого предсердия; 6 – аорта; 7 – легочный ствол и ветвь легочной артерии; 8 – правые 
и левые легочные вены; 9 – верхняя полая вена; 10 – нижняя полая вена; 11 – коронарный синус.
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терии и аорты заполняет синусы и раскрывает заслонки, края которых плотно смыкаются и 
не пропускают кровь из сосуда в желудочек. 

Стенка сердца состоит из трех слоев: эндокарда, миокарда и эпикарда. Эндокард в виде 
тонкой (около 0,6 мм) соединительнотканной оболочки выстилает изнутри все полости 
сердца, клапаны, хорды и папиллярные мышцы. 

Миокард состоит из отдельных мышечных волокон, каждое из которых включает боль-
шое количество мышечных клеток (кардиомиоцитов), последовательно соединенных друг 
с другом посредством вставочных дисков (нексусов). С помощью нексусов отдельные кар-
диомиоциты связаны в единую мышечную сеть – функциональный синцитий, который обе-
спечивает ритмичное и почти синхронное сокращение всех рабочих мышечных волокон. 

Толщина миокарда предсердий не превышает в норме 2–3 мм, левого желудочка – 
7–8 мм, а правого желудочка – 3–4 мм. 

Эпикард покрывает наружную поверхность сердца, начальные отделы восходящей ча-
сти аорты, легочного ствола и конечные отделы полых и легочных вен. Эпикард состоит 
из соединительной ткани, сращенной с мышечным слоем. У основания сердца он перехо-
дит в париетальный листок перикарда – околосердечной сумки, которая окружает сердце, 
начальные отделы аорты, легочного ствола и устья полых и легочных вен и отграничи-
вает сердце от соседних органов (рис. 1.3). В норме полость перикарда содержит около 
20–30 мл прозрачной серозной жидкости, которая снижает трение стенок сердца во время 
его сокращения и расслабления. 

На рисунке 1.4 изображена проекция сердца на переднюю грудную стенку. Следует 
помнить, что у здорового человека левая граница сердца (верхушка), образованная ЛЖ, 
расположена на 1,0–1,5 см кнутри от левой срединно-ключичной линии; правая граница, 
представленная ПП, – на уровне правого края грудины или на 1,0 см вправо от него, а верх-
няя граница сердца (ушко ЛП) – на уровне верхнего края III ребра у левого края грудины. 

Артериальное кровоснабжение сердца (рис. 1.5) осуществляется преимущественно 
правой (4) и левой (3) коронарными артериями (соответственно ПКА и ЛКА). ЛКА делит-
ся на две крупные ветви: переднюю межжелудочковую ветвь (ПМЖВ) и огибающую ветвь 
(ОВ). Нередко встречается и третья (диагональная) ветвь ЛКА, обычно отходящая от ОВ. 

Рис. 1.3. Схематическое изображение камер сердца и магистральных сосудов.
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Рис. 1.4. Проекция сердца и магистральных сосудов на переднюю грудную стенку.

Рис. 1.5. Крупные артерии сердца:
а – вид спереди, б – вид сзади. 1 – левый желудочек; 2 – правый желудочек; 3 – левая коронарная артерия 
(ЛКА); 4 – правая коронарная артерия; 5 – огибающая ветвь ЛКА (ОВ); 6 – передняя межжелудочковая ветвь 
ЛКА (ПМЖВ); 7, 8 – задние нисходящие ветви ОВ; 9 – задняя нисходящая ветвь ПКА; 10 – устье коронарного 
синуса.
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Запомните: 1. ПМЖВ ЛКА кровоснабжает переднюю часть межжелудочковой перегородки, 
верхушку и отчасти нижнедиафрагмальную стенку. 
2.  ОВ  ЛКА снабжает кровью передневерхние, боковые, а также заднебазальные отделы 
ЛЖ. 
3. ПКА кровоснабжает правый желудочек, заднюю часть межжелудочковой перегородки, 
нижнедиафрагмальную стенку ЛЖ и частично заднебазальные его отделы. 

Крупные вены сердца, собирающие кровь преимущественно из стенки ЛЖ, впадают 
в коронарный синус, расположенный на задней поверхности сердца (см. рис. 1.2, б). Отту-
да кровь попадает в ПП. Часть вен, собирающих кровь из стенки ПЖ, впадает в ПП, минуя 
коронарный синус. Наконец, малые вены сердца (вены Вьессена–Тебезия) впадают непос-
редственно в полость желудочков и предсердий.

1.1.2. Основные функции сердца 

Сердце обладает рядом функций, определяющих особенности его работы: функциями ав-
томатизма, проводимости, возбудимости и сократимости. 

Функция автоматизма

Функция автоматизма – это способность сердца вырабатывать электрические импульсы 
при отсутствии внешних раздражений. Функцией автоматизма обладают только клетки си-
ноатриального узла (СА-узла) и проводящей системы предсердий и желудочков (пейсмеке-
ры). Сократительный миокард лишен функции автоматизма. 

Различают три центра автоматизма (рис. 1.6). 
1. Центр автоматизма первого порядка – это клетки СА-узла, вырабатывающие электриче-

ские импульсы с частотой около 60–80 в минуту. 
2. Центр автоматизма второго порядка – клетки АВ-соединения (зоны перехода АВ-узла 

в пучок Гиса и нижние отделы предсердий), а также пучка Гиса, которые продуцируют 
импульсы с частотой 40–60 в минуту. 

3. Центр автоматизма третьего порядка – конечная часть, ножки и ветви пучка Гиса. Они 
обладают самой низкой функцией автоматизма, вырабатывая около 25–45 импульсов 
в минуту. 
В норме единственным водителем ритма является СА-узел, который подавляет автома-

тическую активность остальных (эктопических) водителей ритма (подробнее см. главу 3). 

Функция проводимости 

Функция проводимости – это способность к проведению возбуждения волокон проводя-
щей системы сердца и сократительного миокарда. В последнем случае скорость проведе-
ния электрического импульса значительна. В предсердиях возбуждение распространяется 
от СА-узла по трем межузловым трактам (Бахмана, Венкебаха и Тореля) к АВ-узлу и по 
межпредсердному пучку Бахмана – на левое предсердие (см. рис. 1.6). Вначале возбужда-
ется правое (рис. 1.7, а), затем правое и левое (рис. 1.7, б), в конце – только левое предсер-
дие (рис. 1.7, в). Скорость проведения возбуждения 30–80 см/с, время охвата возбуждением 
обоих предсердий не превышает в норме 0,1 с. 

В АВ-узле происходит физиологическая задержка возбуждения (скорость проведения 
снижается до 2–5 см/с). Задержка возбуждения в АВ-узле способствует тому, что желудоч-
ки начинают возбуждаться только после окончания полноценного сокращения предсердий. 
АВ-узел в норме «пропускает» из предсердий в желудочки не более 180–220 импульсов 
в минуту. При большей частоте синусового или предсердного ритма даже у здорового 
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человека развивается неполная атриовентрикулярная блокада проведения импульсов от 
предсердий к желудочкам. В норме АВ-задержка не превышает 0,1 с. 

В желудочках возбуждение быстро рапространяется по пучку Гиса, его ветвям и во-
локнам Пуркинье (скорость проведения от 100–150 до 300–400 см/с). Волна деполяриза-

вба

P1

P2

P3

Рис. 1.7. Распространение возбуждения по предсердиям.
а – начальное возбуждение правого предсердия; б – возбуждение правого и левого предсердий; в – конеч-
ное возбуждение левого предсердия. Р1, Р2 и Р3 – моментные векторы деполяризации.

Рис. 1.8. Распространение возбуждения по сократительному миокарду желудочков.
а – деполяризация межжелудочковой перегородки (0,02 с); б – деполяризация верхушки, передней, задней и 
боковой стенок желудочков (0,04–0,05 с); в – деполяризация базальных отделов желудочков и межжелудоч-
ковой перегородки (0,06–0,08 с).

а вб
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Межузловые 
проводящие связи 
(Бахмана, Венкебаха 
и Тореля)

СА-узел

Рис. 1.6. Проводящая система сердца.
СА-узел – синоатриальный узел,
АВ-узел – атриовентрикулярный узел
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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) – это заболевание миокарда, обусловленное острым 
или хроническим несоответствием потребности миокарда в кислороде и реального коро-
нарного кровоснабжения сердечной мышцы, которое выражается в развитии в миокарде 
участков ишемии, ишемического повреждения, некрозов и рубцовых полей и сопровожда-
ется нарушением систолической и/или диастолической функции сердца (рис. 5.1). 

ИБС является одним из наиболее распространенных заболеваний сердечно-сосудистой 
системы во всех экономически развитых странах. По данным проспективных исследова-
ний, ИБС страдают около 5–8% мужчин в возрасте от 20 до 44 лет и 18–24,5% – в возрасте 
от 45 до 69 лет. Распространенность ИБС у женщин несколько меньше и в старшей воз-
растной группе обычно не превышает 13–15%. На долю ИБС приходится более половины 
всех смертей от сердечно-сосудистых заболеваний. В Российской Федерации отмечается 
один из наиболее высоких в Европе показателей распространенности и смертности насе-
ления от ИБС. Следует учитывать также большую социально-экономическую значимость 
ИБС, которая приводит к относительно ранней потере трудоспособности и инвалидизации 
больных. 

По выражению Stamler (1973), «…ИБС достигла такой распространенности, …что 
в последующие годы приведет человечество к величайшей эпидемии, если мы не будем 

Рис. 5.1. Соотношение потребности миокарда в кислороде и реального кровоснабжения при 
ИБС (по F.J.Kloke, A.K.Ellis, 1998; в модификации).
MV

.
O2 – потребление миокардом кислорода; CBF (coronary blood flow) – объем коронарного кровотока; 

(A–V)O2 – артериовенозная разница по кислороду.

Потребность в О2

Снабжение О2

MVO2 > CBF·(A–V)O2

•  Напряжение стенки
•  Число сердечных сокращений
•  Сократимость

·
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в состоянии изменить эту тенденцию путем настойчивых исследований по выяснению 
причин возникновения и путей профилактики этого заболевания…». 

Наиболее характерным клиническим признаком ИБС является стенокардия (angina 
pectoris – грудная жаба). Первое описание классической стенокардии принадлежит Ге-
бердену (1772), который для ее обозначения впервые применил термин «angina pectoris» 
(грудная жаба). Однако еще Гиппократ, а затем Бартолетти (1576–1630), Гарвей (1527–
1658), Морганьи (1684–1771) описывали случаи возникновения у пожилых и старых лю-
дей сильных острых болей в левой половине грудной клетки, сопровождавшихся беспо-
койством, страхом, удушьем, обмороком во время приступа. Parry (1799) первым указал 
на связь стенокардии с изменением структуры сердца и поражением КА. Он же первым 
высказал предположение, что ангинозная (стенокардитическая) боль возникает вследствие 
уменьшения снабжения сердца кровью. 

Большинство врачей, еще задолго до Гебердена описывавших подобные ангинозные 
приступы, подчеркивали их связь с внезапной сердечной смертью. Гиппократ указывал, 
что «…боль в области сердца, которая появляется с определенной частотой у старых лю-
дей, является предзнаменованием внезапной смерти…». 

5.1. Этиология 

Атеросклероз. Морфологической основой ИБС более чем в 95–97% случаев является ате-
росклероз коронарных артерий (КА). Атеросклеротические бляшки, суживающие просвет 
венечных сосудов, локализуются главным образом в проксимальных (эпикардиальных) 
КА, преимущественно в области их устья (рис. 5.2). При этом интрамуральные венечные 
сосуды, по крайней мере макроскопически, остаются интактными.

Напомним, что передняя межжелудочковая ветвь левой коронарной артерии 
(ПМЖВ ЛКА) кровоснабжает всю переднюю стенку ЛЖ и большую часть МЖП. Огиба-
ющая ветвь ЛКА (ОВ ЛКА) обеспечивает кровоснабжение боковой и задней стенок ЛЖ, 
а правая коронарная артерия (ПКА) – заднедиафрагмальную (нижнюю) стенку ЛЖ, базаль-

Рис. 5.2. Атеросклеротические бляшки в про-
ксимальном отделе передней межжелудочко-
вой ветви (ПМЖВ) левой коронарной артерии 
(ЛКА).
ОВ – огибающая ветвь ЛКА.

Аорта
ЛКА

ОВ

Фиброзные
бляшки

ПМЖВ

ЛЖ
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ную часть МЖП и ПЖ, а также АВ-узел (см. главу 1). Атеросклеротические изменения 
коронарного русла приводят к возникновению преходящей или постоянной ишемии и дру-
гим последствиям нарушения коронарного кровотока в бассейне пораженной артерии. 

Степень атеросклеротического сужения трех наиболее крупных КА (ПМЖВ, ОВ и ПКА) 
у больных ИБС, как правило, неодинакова. Поражение одной из них (ПМЖВ, ОВ или ПКА) 
обнаруживают примерно в 30% случаев, двух КА – еще у трети больных и трех КА – у ос-
тальных больных. Таким образом, примерно у 2/3 больных ИБС при коронароангиографии 
(или на аутопсии) можно обнаружить 2–3-сосудистое поражение КА, которое отличается 
наиболее серьезным прогнозом. Чаще всего поражается ПМЖВ, которая кровоснабжает 
значительную часть ЛЖ. Нарушение кровотока в ПМЖВ отличается высоким риском воз-
никновения ИМ и внезапной смерти. Еще более тяжелый прогноз отмечен при атероскле-
ротическом сужении или окклюзии ствола ЛКА. 

«Синдром Х». Следует подчеркнуть, что примерно у 10–15% больных с типичной 
клинической картиной ИБС и верифицируемыми объективными признаками преходящей 
ишемии миокарда явного атеросклеротического сужения крупных проксимальных КА не 
обнаруживают вообще. Такой вариант течения ИБС получил название «синдром Х». Его 
возникновение связывают с поражением мелких коронарных артерий, которые не визуали-
зируются при коронароангиографии (подробнее см. ниже). 

Другие причины. Нередко, особенно в англоязычной литературе, в качестве относи-
тельно редких причин ИБС называют некоторые заболевания и синдромы, также сопрово-
ждающиеся ишемическими поражениями сердечной мышцы: 

 ● врожденные аномалии развития КА; 
 ● воспалительные коронарииты, обусловленные вовлечением в патологический вос-
палительный процесс КА (узелковый периартериит, системные заболевания соеди-
нительной ткани и др.); 

 ● сифилитический аортит; 
 ● расслаивающая аневризма грудной аорты; 
 ● эмболия КА (при инфекционном эндокардите, фибрилляции предсердий, ревмати-
ческих пороках сердца и т.п.); 

 ● аортальные пороки сердца и др. 
Все эти поражения коронарного русла действительно могут сопровождаться развити-

ем преходящей ишемии сердечной мышцы или даже возникновением ИМ. Однако целе-
сообразность их включения в понятие ИБС весьма сомнительна, поскольку это заболе-
вание имеет свою четко очерченную клиническую и патоморфологическую картину, по-
зволяющую выделять ИБС как самостоятельную нозологическую единицу. Большинство 
из перечисленных поражений коронарного русла следует, вероятно, рассматривать как 
осложнение других заболеваний, например «инфекционного эндокардита с поражением 
аортального клапана, осложненного тромбоэмболией ПМЖВ с развитием острого инфар-
кта миокарда». 

Факторы риска ИБС. Следует упомянуть также о значении в формировании ИБС фак-
торов риска (ФР), идентичных ФР атеросклероза, подробно описанным в главе 4. Напом-
ним, что к числу наиболее значимых из них относятся: 
1. Немодифицируемые (неизменяемые) ФР: 

 ● возраст старше 50–60 лет; 
 ● пол (мужской); 
 ● отягощенная наследственность. 

2. Модифицируемые (изменяемые): 
 ● дислипидемии (повышенное содержание в крови холестерина, триглицеридов и ате-
рогенных липопротеинов и/или снижение содержания антиатерогенных ЛВП); 

 ● артериальная гипертензия (АГ); 
 ● курение; 
 ● ожирение; 
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 ● нарушения углеводного обмена (гипергликемия, сахарный диабет); 
 ● гиподинамия;
 ● нерациональное питание; 
 ● гипергомоцистеинемия и др. 

В настоящее время доказано, что наибольшее прогностическое значение имеют такие 
ФР ИБС, как дислипидемии, АГ, курение, ожирение и сахарный диабет. 

5.2. Патогенез

5.2.1. Механизмы коронарной недостаточности 

Из приведенного выше определения ИБС следует, что возникновению коронарной недос-
таточности способствует действие любых органических или функциональных факторов, 
вызывающих либо прямое ограничение коронарного кровотока и снижение перфузионно-
го давления в коронарной системе, либо значительное увеличение потребности миокарда 
в кислороде, которое не сопровождается адекватным увеличением коронарного кровото-
ка. 

Можно выделить 4 основных механизма острой или хронической коронарной недоста-
точности: 
1. Сужение проксимальных (эпикардиальных) КА атеросклеротической бляшкой с огра-

ничением коронарного кровотока и/или его функционального резерва и невозможно-
стью адекватного расширения венечных сосудов в ответ на увеличение потребности 
миокарда в кислороде («фиксированный стеноз»). 

2. Выраженный спазм КА («динамический стеноз»). 
3. Тромбоз КА, в том числе образование микротромбов в микроциркуляторном сосуди-

стом русле. 
4. Микроваскулярная дисфункция. 

В большинстве случаев у больных коронарным атеросклерозом имеет место сочетание 
действий нескольких из этих механизмов. 

Сужение коронарных артерий атеросклеротической бляшкой 
(«фиксированный стеноз»)

Прогрессирующее сужение проксимальной (эпикардиальной) КА атеросклеротической 
бляшкой ведет к значительному повышению сопротивления в области стенозированной 
КА. При этом расположенные дистально от места стеноза интрамуральные резистивные 
сосуды (артериолы) компенсаторно расширяются, их сопротивление (R2) падает, что при 
умеренных степенях стеноза способствует сохранению (по крайней мере в покое) почти 
нормального общего сопротивления коронарного русла стенозированной артерии (Rобщ) 
и величины перфузионного давления в ней (рис. 5.3).

На рисунке видно, что общее сосудистое сопротивление (Rобщ), которое оказывает ко-
ронарному кровотоку интактная КА (рис. 5.3, а, слева), складывается из сравнительно не-
большого сопротивления проксимального участка КА (R1) и сопротивления дистального 
участка коронарного русла (R2), которое определяется прежде всего тонусом резистивных 
сосудов (артериол). Перфузионное давление (ΔР), под действием которого осуществляется 
кровоток в системе интактной артерии, равно разнице давления в проксимальном сосуде 
(Р1) и в ее дистальных отделах (Р2): 

ΔP = Р1 – Р2. 
В стенозированной КА (на рисунке справа) общее коронарное сопротивление (Rобщ) 

складывается из сопротивления проксимального участка артерии (R1), сопротивления об-
ласти стеноза (RS) и сопротивления дистального участка коронарного русла (R2). В по-
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Рис. 5.3. Изменение сосудистого сопротивления, перфузионного давления и величины кровото-
ка в интактной (слева) и стенозированной (справа) коронарных артериях.
а – в покое; б – при физической нагрузке. Объяснение и обозначения в тексте.
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кое, несмотря на сужение КА, которое оказывает значительное сопротивление коронар-
ному кровотоку (RS), Rобщ увеличено незначительно, поскольку за счет компенсаторного 
расширения артериол и мелких артерий величина R2 уменьшается. В постстенотическом 
участке проксимальной артерии по понятным причинам давление (Р1) снижено, но пер-
фузионное давление (ΔР) остается почти таким же, как в интактной КА, за счет резкого 
уменьшения Р2. При увеличении потребности миокарда в кислороде (физическая нагрузка) 
в системе интактной КА, сохранившей коронарный резерв, происходит значительное рас-
ширение артериол и мелких артерий, и величина сопротивления дистального участка арте-
рии (R2) и Rобщ значительно падает. Это приводит к увеличению градиента давления (ΔР), 
и коронарный кровоток увеличивается (рис. 5.3, б). В стенозированном участке на фоне 
физической нагрузки и возрастания интенсивности кровотока RS увеличивается, тогда как 
R2 больше не уменьшается, поскольку мелкие сосуды максимально расширены и коронар-
ный резерв исчерпан. В результате величина общего сопротивления (Rобщ) значительно 
возрастает. Это приводит к еще большему падению постстенотического давления (Р1) при 
сохранении прежней величины Р2. Поэтому перфузионное давление (ΔР) и соответственно 
коронарный кровоток уменьшаются до критического уровня, и появляются условия для 
возникновения ишемии миокарда. 

На этой стадии формирования стенозирования КА компенсаторная дилатация интра-
муральных резистивных сосудов происходит преимущественно благодаря действию мета-
болических механизмов саморегуляции коронарного кровотока, в частности повышенной 
продукции аденозина, эндотелийзависимого фактора расслабления (оксида азота – NО), 
простациклина PGI2 и др. До поры до времени это обеспечивает сохранение адекватного 
уровня коронарного кровообращения в покое, хотя и ведет ко все большему ограничению 
коронарного резерва, т.е. возможности дальнейшего расширения резистивных сосудов при 
воздействии факторов, увеличивающих потребность миокарда в кислороде. Напомним, 
что к числу таких факторов относятся: 
1. Увеличение напряжения миокарда, определяемого уровнем систолического АД, вели-

чиной постнагрузки, диастолическими размерами полости ЛЖ и уровнем КДД в нем. 
2. Увеличение ЧСС. 
3. Увеличение инотропизма сердечной мышцы, которое чаще всего ассоциируется с акти-

вацией САС и повышением концентрации катехоламинов в крови. 
Таким образом, на этой стадии развития заболевания клинические и инструментальные 

признаки преходящей ишемии миокарда возникают главным образом при значительной 
активации САС, физическом или эмоциональном напряжении, увеличении ЧСС, подъеме 
АД и т.п. 

По мере увеличения степени стеноза проксимальной КА возрастает выраженность ком-
пенсаторной вазодилатации и одновременно снижается коронарный расширительный ре-
зерв. При достижении критической степени стеноза (75–80% от общей площади просвета 
сосуда) увеличение кровотока в ответ на возрастающую потребность миокарда в кислоро-
де становится невозможным (Е. Braunwald), и признаки КН возникают при незначительной 
нагрузке или даже в покое (рис. 5.4). Кроме того, при такой степени стеноза и максималь-
ном расширении резистивных венечных сосудов уровень коронарного кровотока становит-
ся чрезвычайно зависимым от внутримиокардиального напряжения (или уровня внутри-
желудочкового давления). Поэтому любое увеличение КДД ЛЖ, обусловленное, например, 
падением сократительной способности миокарда у больных с ХСН, дилатацией полости 
ЛЖ, увеличением преднагрузки, выраженной гипертрофией миокарда или увеличением 
ЧСС, ведет к сдавлению микроциркуляторного сосудистого русла и еще более резкому 
ограничению перфузии миокарда в бассейне стенозированной КА (рис. 5.5). 

Таким образом, наличие выраженного стеноза проксимальной КА, максимальная ди-
латация резистивных венечных сосудов и невозможность их дальнейшего расширения, 
адекватно возросшей потребности миокарда в кислороде являются первыми патогенетиче-
скими механизмами возникновения коронарной недостаточности у больных ИБС. 
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Спазм коронарной артерии

Спазм КА у больных ИБС может затрагивать как крупные (эпикардиальные), так и ин-
трамуральные резистивные венечные сосуды. Этот важный механизм коронарной недо-
статочности связан главным образом с нарушением метаболической и нейрогуморальной 
регуляции коронарного кровотока. 

Рис. 5.4. Изменение сосудистого сопротивления, перфузионного давления и величины кровото-
ка при критическом стенозе коронарной артерии.

Рис. 5.5. Влияние конечно-диастолического давления (КДД) в ЛЖ на величину перфузионного 
давления в дистальных коронарных сосудах (по R.H.Anderson, A.E.Becker, 1992; в модификации).
а – нормальное КДД; б – повышение КДД ЛЖ.
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В главе 1 было показано, что в физиологических условиях в ответ на любое усиление 
метаболизма сердечной мышцы и увеличение потребности миокарда в кислороде про-
исходит высвобождение из клеток сосудистого эндотелия эндотелийзависимого фактора 
расслабления (оксида азота – NО) и простациклина PGI2, обладающих мощным вазоди-
латирующим действием и антиагрегантными свойствами. В результате интрамуральные 
резистивные КА (артериолы) расширяются и коронарный кровоток увеличивается, обе-
спечивая адекватную перфузию миокарда в условиях возросшей потребности миокарда 
в кислороде.

Следует также иметь в виду, что компенсаторная релаксация венечных сосудов, вы-
зываемая аденозином, брадикинином, субстанцией Р, ацетилхолином и другими прямыми 
вазодилататорами, также является эндотелийзависимой реакцией. 

Таким образом, в основе адекватной физиологической реакции венечных сосудов на 
любое усиление метаболизма сердечной мышцы лежит прежде всего нормальное функцио-
нирование сосудистого эндотелия. Поэтому повреждение эндотелия, которое закономерно 
наблюдается у больных коронарным атеросклерозом, АГ, сахарным диабетом, гиперлипи-
демией, ожирением, сопровождается двумя отрицательными последствиями: 

 ● ослаблением эндотелийзависимой релаксации КА, в первую очередь связанным 
с уменьшением выделения клетками эндотелия оксида азота (NО) и простацикли-
на; 

 ● избыточной продукцией эндотелиальных вазоконстрикторных субстанций (ткане-
вого ангиотензина II, эндотелина, тромбоксана А2, серотонина и др.). 

Поврежденный эндотелий КА извращенно и неадекватно реагирует на обычные ге-
модинамические и гуморальные стимулы. В условиях стенозирования КА эта ситуация 
усугубляется значительными изменениями гемодинамики в области атеросклеротической 
бляшки (снижение давления и турбулентный ток крови в постстенотическом участке, 
увеличение градиента давления между престенотическим и постстенотическим участка-
ми КА). В результате активируется тканевой (т.е. продуцируемый самой эндотелиальной 
клеткой) ангиотензинпревращающий фермент (АПФ) и резко увеличивается высвобож-
дение ангиотензина II. Одновременно возрастает продукция эндотелиальными клетками 
другого мощного вазоконстриктора – эндотелина, который, связываясь со специфически-
ми рецепторами на мембране гладкомышечных клеток, повышает концентрацию внутри-
клеточного кальция, вызывает длительное и значительное повышение тонуса сосудистой 
стенки (рис. 5.6). 

Снижение эндотелиальной продукции PGI2 и NО у больных ИБС имеет следствием не 
только подавление реактивной вазодилатации венечных сосудов, но и приводит к усиле-

Рис. 5.6. Повреждение эндотелия, 
обусловленное гемодинамическими 
факторами (ускорение и турбулент-
ный ток крови), и продукция эндо-
телиальных вазоконстрикторных 
факторов.
AII – ангиотензин II; E1 – эндотелин-1; 
TX A2 – тромбоксан A2 ; S – серотонин.
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нию пристеночной агрегации тромбоцитов. В результате активируется тромбоксановый 
путь метаболизма арахидоновой кислоты с избыточным образованием тромбоксана А2. 
Последний, как известно, обладает не только выраженным вазоконстрикторным действи-
ем, но и индуцирует дальнейшую агрегацию тромбоцитов и тромбообразование (рис. 5.7). 

Важной причиной возникновения вазоконстрикторных реакций атеросклеротически 
измененных КА у больных ИБС является также нарушение нервной регуляции коронарно-
го кровотока, в частности значительное преобладание эффектов активации САС и высокой 
концентрации катехоламинов. Наибольшее значение здесь имеет, вероятно, прямое сосу-
досуживающее действие катехоламинов, опосредованное α1-адренергическими рецептора-
ми, возбуждение которых вызывает сужение преимущественно крупных (эпикардиальных) 
КА. 

Стимулирование М-холинорецепторов при активации парасимпатической нервной сис-
темы оказывает, как известно, сосудорасширяющее действие. Однако нужно учитывать, 
что эффекты ацетилхолина также опосредуются эндотелием КА. 

Таким образом, повышение сосудистого тонуса и спазм КА у больных ИБС является 
одним из ведущих механизмов возникновения коронарной недостаточности. 

Запомните: Основными причинами повышения тонуса и спазма КА у больных ИБС являются:
1. Снижение продукции поврежденным эндотелием КА веществ, обладающих вазодилати-
рующими и антиагрегантными свойствами: оксида азота (NO) и простациклина PGl2.
2. Повышенная продукция поврежденным эндотелием вазоконстрикторных субстанций: 
ангиотензина II, эндотелина, серотонина и тромбоксана А2.
3. Активация в агрегированных тромбоцитах метаболизма арахидоновой кислоты, в 
результате чего повышается продукция тромбоксана А2, обладающего вазоконстриктор-
ными свойствами.
4. Повышение активности САС и концентрации катехоламинов, опосредованное стимуля-
цией преимущественно α-адренергических сосудистых рецепторов на фоне снижения 
числа β-рецепторов.

Тромбоз

У здорового человека нормальное функционирование системы тромбоцитарно-сосудисто-
го и коагуляционного гемостаза обеспечивает сохранение целостности сосудистой стенки. 
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Рис. 5.7. Эндотелийзависимые субстанции при неповрежденном (а) и поврежденном (б) эндоте-
лии и их влияние на тромбоциты и гладкомышечные клетки.
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В норме кровотечение из мелких сосудов при их повреждении останавливается за 1–3 мин. 
Это происходит главным образом за счет адгезии и агрегации тромбоцитов и в меньшей 
степени – спазма микрососудов. Пусковую роль в этом процессе играют повреждение сте-
нок кровеносных сосудов и обнажение субэндотелиальных тканевых структур, в частно-
сти коллагена (рис. 5.8). Под действием коллагена (К) и содержащегося в субэндотелии так 
называемого фактора Виллебранда (ФВ) происходит быстрая активизация тромбоцитов, 
которые, изменяя свою форму, набухая и образуя шиповидные отростки (рис. 5.8, б), при-
липают (адгезируют) к волокнам соединительной ткани по краям раны (рис. 5.8, в). 

Адгезия (прилипание) тромбоцитов к субэндотелию поврежденных кровеносных со-
судов является, таким образом, начальным этапом сосудисто-тромбоцитарного гемостаза 
и связана со взаимодействием трех его компонентов: 1) специфических рецепторов мем-
бран тромбоцитов (гликопротеина Ib, IIb, IIIа и др.); 2) коллагена; 3) фактора Виллебранда. 
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Рис. 5.8. Схемы активации, адгезии и агрега-
ции тромбоцитов при повреждении кровенос-
ного сосуда.
а – повреждение сосуда; б – активация тромбоци-
тов под действием коллагена (К) обнажившихся 
субэндотелиальных тканевых структур и фактора 
Виллебранда (ФВ); в – адгезия (прилипание) тромбо-
цитов к субэндотелию поврежденного сосуда; 
г – образование «мостиков» между волокнами кол-
лагена и рецепторами Ib тромбоцитов; д – агрегация 
тромбоцитов и образование тромбоцитарного тром-
ба («белого тромба»).
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Последний образует своеобразные мостики между коллагеном субэндотелия сосудов и ре-
цепторами тромбоцитов (рис. 5.8, г). 

Одновременно под влиянием АДФ, катехоламинов (КА) и серотонина, выделяющихся 
из поврежденных клеток, и коллагена повышается способность тромбоцитов к агрегации 
(рис. 5.9). При этом из тромбоцитов выделяются и начинают действовать вещества, содер-
жащиеся в так называемых электронно-плотных α-гранулах тромбоцитов: большое коли-
чество АДФ, серотонин, адреналин, некоторые белки, участвующие в агрегации и сверты-
вании крови (антигепариновый фактор тромбоцитов IV, β-тромбоглобулин, пластиночный 
фактор роста и некоторые факторы свертывания, аналогичные плазменным – фибриноген, 
факторы V и VIII, калликреин, α2-антиплазмин и др.). 

Запомните: Реакция высвобождения биологически активных веществ из тромбоцитов и 
поврежденных клеток сосудов имеет два важных следствия (рис. 5.9):
1. Под влиянием АДФ, серотонина и адреналина резко усиливается процесс агрегации 
тромбоцитов.
2. Под влиянием серотонина, адреналина и других возникает спазм поврежденного мик-
рососуда. 

В процессе разрушения тромбоцитов из них выделяются некоторые важные факторы 
свертывания: 1) тромбоцитарный фактор III (тромбопластин); 2) антигепариновый фак-
тор IV; 3) фактор Виллебранда VIII; 4) фактор V; 5) β-тромбоглобулин; 6) ростковый фак-
тор, α2-антиплазмин, фибриноген и др. 

Многие из них аналогичны соответствующим плазменным факторам свертывания. 
Следует, однако, помнить, что тромбоциты, оказывая большое влияние на интенсивность 
и скорость локального свертывания в зоне тромбообразования, меньшее влияние оказыва-
ют на процесс свертывания крови вообще (Баркаган З.С., 1988). Иными словами, сосуди-
сто-тромбоцитарный и коагуляционный гемостаз являются взаимосвязанными (сопряжен-
ными), но все же относительно независимыми процессами. 

В результате взаимодействия плазменных и высвобождающихся пластиночных фак-
торов и тканевого тромбопластина начинается процесс свертывания крови (см. рис. 5.9). 
В зоне первичного гемостаза образуются вначале малые количества тромбина, который, 
с одной стороны, завершает процесс необратимой агрегации тромбоцитов, а с другой – 
способствует образованию фибрина, который вплетается в тромбоцитарный сгусток 

Рис. 5.9. Последствия реакции 
освобождения биологически 
активных веществ из поврежден-
ной ткани и тромбоцитов.
АДФ – аденозиндифосфат; КА – кате-
холамины; С – серотонин.
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и уплотняет его. Взаимодействие тромбоцитов с фибриногеном осуществляется с помо-
щью специфических рецепторов IIb/IIIа (рис. 5.10). Важную роль в формировании тром-
боцитарной агрегации играют производные арахидоновой кислоты – простагландины 
PGG2 и PGH2 и другие, из которых в тромбоцитах образуется тромбоксан А2, обладающий 
мощным агрегирующим и сосудосуживающим эффектом, а в сосудистой стенке – проста-
циклин (PGI2), являющийся основным ингибитором агрегации. 

Запомните: Наиболее важными факторами, обеспечивающими первичный сосуди-
сто-тромбоцитарный гемостаз, являются:
1. Число тромбоцитов в крови.
2. Фактор Виллебранда (VIII фактор свертывания), способствующий адгезии и агрегации 
тромбоцитов.
3. Наличие в мембранах тромбоцитов специфического рецептора (гликопротеина Ib), обес-
печивающего вместе с фактором Виллебранда адгезию пластинок к коллагеновым волок-
нам поврежденного сосуда.
4. Наличие в мембранах активированных тромбоцитов рецепторов (гликопротеины IIb 
и  IIIа), вступающих в специфическую реакцию с фибриногеном, которая имеет значение 
в формировании необратимой агрегации пластинок.
5. Нормальный синтез в тромбоцитах из арахидоновой кислоты тромбоксана А2 и проста-
циклина.

У больных коронарным атеросклерозом активация тромбоцитарно-сосудистого гемо-
стаза выполняет роль важнейшего механизма возникновения коронарной недостаточно-
сти. Причиной этого служат многочисленные дефекты эндотелиального покрова, особенно 
в области атероматозных бляшек. Это ведет к обнажению субэндотелиальных структур – 
коллагеновых волокон, гладкомышечных клеток. 

Таким образом, у больных ИБС активация тромбоцитарного гемостаза может приво-
дить к образованию, по меньшей мере, пристеночного тромба, а также эмболизации дис-
тально расположенных венечных сосудов отслоившимися фрагментами тромба и атерома-
тозной бляшки. Особенно часто такая ситуация складывается у больных с так называемой 
нестабильной стенокардией и острым ИМ (см. ниже). 

Микроваскулярная дисфункция 

Микроваскулярная дисфункция – еще один важный механизм нарушения коронарного кро-
вотока, который, в частности, лежит в основе возникновения особой формы ИБС – микро-
васкулярной стенокардии («синдрома Х»). 

Микроваскулярная дисфункция характеризуется: 1) отсутствием типичных атероскле-
ротических изменений крупных (эпикардиальных) КА и 2) наличием выраженных функ-
циональных и морфологических расстройств дистально расположенных КА. Основные 

Рис. 5.10. Участие специфических 
IIb/IIIа-рецепторов тромбоцитов 
и фибриногена в формировании 
пристеночного тромбоцитарного 
сгустка.
Красным цветом обозначен фибриноген.

Фибриноген

Тромбоциты

Рецепторы
IIb/IIIa

IIb/IIIa
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изменения происходят на уровне мелких КА – преартериол, размер которых не превы-
шает 150–350 мкм. Они характеризуются значительным сужением просвета мелких КА 
за счет гипертрофии и гиперплазии гладкомышечных клеток медии и фибропластических 
процессов в ней (Masery с соавт.) (рис. 5.11). В результате в различных участках миокарда 
происходит неодинаковое сужение преартериол и, главное, снижается их способность рас-
ширяться при увеличении потребности миокарда в кислороде. 

Предполагают, что в основе этих изменений лежит выраженная дисфункция эндоте-
лия, в частности повышенная продукция вазоконстрикторных субстанций – эндотелина 
и нейропептида Y. Одновременно снижается продукция оксида азота (NО), простацикли-
на и других вазодилатирующих субстанций. В результате развивается выраженный спазм 
преартериол и появляются участки преходящей ишемии сердечной мышцы. Компенсатор-
но происходит расширение более дистально расположенных и сравнительно интактных 
артериол, что в условиях неравномерного поражения коронарного русла сопровождается 
развитием синдрома межкоронарного обкрадывания, который способствует еще большему 
усугублению ишемии. 

Кроме того, возникновению описанных дисфункций микроциркуляторного сосудисто-
го русла способствуют повышение агрегации тромбоцитов и ухудшение реологических 
свойств крови. 

5.2.2. Последствия ишемического повреждения миокарда 

Снижение кровоснабжения миокарда и развитие ишемических повреждений ЛЖ (ишемия, 
дистрофия, некроз) приводят к формированию многочисленных функциональных и мор-
фологических нарушений в сердечной мышце, которые во многом определяют клиниче-
скую картину заболевания и его прогноз. К числу наиболее значимых последствий ИБС от-
носятся: 

 ● снижение энергетического обеспечения кардиомиоцитов; 
 ● гибернирующий («спящий») и «оглушенный» миокард; 
 ● кардиосклероз (диффузный атеросклеротический и очаговый постинфарктный); 
 ● диастолическая и систолическая дисфункция ЛЖ; 
 ● нарушения ритма и проводимости и др. 

Снижение энергетического обеспечения кардиомиоцитов 

В норме в присутствии достаточного количества кислорода энергетические потребности 
кардиомиоцитов удовлетворяются, как известно, за счет нелимитированного окисления 
жирных кислот и глюкозы. В результате образуются высокоэнергетические фосфаты – аде-

Гипертрофия
гладких мышц

Коллаген

а бРис. 5.11. Морфологические 
изменения в стенке мелких 
артерий при микроваскулярной 
дисфункции (б); а – норма.
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нозинтрифосфат (АТФ) и креатинфосфат (КФ), которые используются на обеспечение ме-
ханической, электрической и других функций кардиомиоцита. 

Снижение коронарного кровотока создает дефицит кислорода в миокарде, и поражен-
ные клетки переходят на гораздо менее эффективный, анаэробный, путь метаболизма. При 
этом нарушается процесс окислительного фосфорилирования, активируется менее эффек-
тивное окисление ЖК, глюкоза превращается в лактат, снижается рН клетки, уменьшается 
содержание внутриклеточного K+ и выработка макроэргических соединений. Это ведет 
к прогрессирующему снижению электрической активности клетки, в том числе к умень-
шению амплитуды и продолжительности ТМПД, нарушению проведения электрического 
импульса и снижению механической функции миокарда (рис. 5.12). В результате возникает 
нарушение локальной сократимости ишемизированных сегментов ЛЖ (гипокинезия). 

При полном прекращении коронарного кровотока развивается некроз кардиомиоцитов, 
и они погибают. В некротизированном участке миокарда полностью отсутствует электри-
ческая активность, здесь не проводится электрический импульс, прекращается механиче-
ская активность (акинезия миокарда). 

Гибернирующий («спящий») и «оглушенный» миокард 

Выраженное хроническое нарушение коронарного кровотока не всегда приводит к гибели 
кардиомиоцитов. В некоторых случаях можно наблюдать (в том числе в клинике, с помо-
щью современных неинвазивных инструментальных методов исследования) две своеоб-
разные реакции миокарда на длительное существование нарушений коронарного крово-
тока. 
1. Феномен гибернации («спячки») миокарда, находящегося в условиях хронического 

уменьшения коронарной перфузии. 
2. Феномен «оглушения», выявляющийся после восстановления исходной перфузии тка-

ней (реперфузии). 
Гибернация миокарда (hybernatio, «спячка») – это нарушение локальной сократимости 

ЛЖ, возникающее при выраженном и продолжительном снижении его перфузии, не сопро-
вождающемся иными признаками ишемии. Феномен гибернации является своеобразной 
формой клеточного анабиоза, обеспечивающего выживаемость кардиомиоцитов в услови-
ях дефицита кислорода. Глубокие метаболические сдвиги, происходящие при гипоксии 

Рис. 5.12. Изменение электрической активно-
сти (ТМПД) в ишемизированной зоне (обозна-
чена красным цветом).

ТМПД
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