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Спазм коронарной артерий (КА) – сужение одного или нескольких сосудов сердца, приводящее к значимому ограничению просвета. Суже-
ние сосудов играет важную роль в развитии не только вазоспастической стенокардии, но и других форм стенокардии, острого инфаркта мио-
карда, желудочковых аритмий и внезапной сердечной смерти. В диагностике спазма КА ведущую роль играет коронарография, а также до-
полняющие ее провокационные пробы. Механизмы его развития остаются не до конца изученными, и заболевание рассматривают как мно-
гофакторное, для которого характерны иные факторы риска, чем для других форм коронарной болезни. Кроме того, своевременная диаг-
ностика вазоспастической стенокардии имеет важное практическое значение по причине превалирующей пользы в лечении от антагонистов
кальциевых каналов. Несмотря на то, что прогноз в подавляющем большинстве случаев благоприятный, возвратные эпизоды стенокардии
наблюдаются достаточно часто. 
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Spasm of the coronary arteries is a dynamic narrowing of one or more coronary arteries, leading to significant restriction of the lumen. The leading role
in coronary artery spasm diagnostic belongs to coronary angiography and its accompanying provocative tests. Mechanisms of coronary artery spasm
development remain incompletely clarified and it's considered as a multifactorial disease with its own specific risk factors. Though pathophysiology is
no longer a matter of dispute, further efforts should be aimed at the practical application of the recommendations. Diagnosis of the coronary artery
spasm has important practical significance, due to the prevailing benefit of calcium antagonists in the treatment and absence of benefit from percu-
taneous coronary interventions in most cases. A clinical case of the patient with multivessel, multifocal coronary artery spasm is presented.
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Введение 
Вазоспастическая стенокардия была описана в 

1959 г. в статье M. Prinzmetal под заголовком «Иная фор-
ма стенокардии», и была охарактеризована как отличная
от форм, описанных в 1772 г. W. Heberden. В докладе
было представлено 32 случая, в которых боль в соче-
тании с транзиторными электрокардиографическими

(ЭКГ) изменениями в виде элевации сегмента ST воз-
никала в покое или при обычной повседневной дея-
тельности, но не провоцировалась нагрузкой, в 12 слу-
чаях из них развился инфаркт миокарда. При патоло-
гоанатомической оценке обеих форм стенокардии вы-
являлось наличие атеросклероза, в связи с чем спон-
танный сосудистый спазм стали рассматривать в каче-
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стве причины вариантной стенокардии. Моделируя не-
устойчивую окклюзию крупных эпикардиальных ко-
ронарных артерий, M. Prinzmetal и соавт. успешно
воспроизвели клинические и ЭКГ-признаки стенокар-
дии, включая аритмии и элевацию сегмента ST. При
ослаблении лигатуры изменения исчезали, при затя-
гивании возобновлялись вновь. Это дало основание
предположить, что гипертонус пораженного сосуда
может служить причиной синдрома. После внедрения
коронароангиографии в 1959 г. было обнаружено, что
спазм может наблюдаться и в неизмененных коронарных
артериях. Это было определено в качестве «варианта
вариантной» или «коронарной вазоспастической» сте-
нокардии. Термин «вариантная стенокардия» исполь-
зуется чаще для обозначения стенокардии с транзи-
торной элевацией сегмента ST.

Клиническое наблюдение
Приводим собственное клиническое наблюдение

больного, пролеченного в нашем учреждении. 
Пациент Ф., 49 лет, доставлен в отделение кардио-

реанимации ГКБ им. А.К. Ерамишанцева в утренние часы
бригадой скорой медицинской помощи с диагнозом:
«Ишемическая болезнь сердца: острый коронарный син-
дром без элевации сегмента ST». На догоспитальном эта-
пе у пациента возник приступ загрудинной боли с ир-
радиацией в левую руку, продолжавшийся 1,5 ч, со-

провождавшийся обильным потоотделением. Подоб-
ный приступ, со слов пациента, также имел место на-
кануне. На ЭКГ отмечался синусовый ритм, частота сер-
дечных сокращений (ЧСС) 60 ударов/мин, патологи-
ческий Q-зубец в III, aVF отведениях, диагностически
значимого смещения ST-сегмента не выявлено (рис. 1).
Артериальное давление (АД) во время болевого эпи-
зода составляло 100/60 мм рт.ст. Лечение на догос-
питальном этапе включало нагрузочные дозы ацетил-
салициловой кислоты (500 мг) и клопидогрела (300
мг), гепарин 4000 Ед подкожно, внутривенную инфу-
зию препарата нитроглицерина. На этом фоне болевой
эпизод был купирован и к моменту поступления в ста-
ционар пациент жалоб не предъявлял.

Из анамнеза известно, что пациент не курит, на про-
тяжении нескольких лет страдает сахарным диабетом
II типа, а также артериальной гипертонией 3 степени. 

На повторной ЭКГ значимой динамики по сравне-
нию с исходной не отмечено. Выявлено повышение
уровня тропонина I – 3,56 (норма – 0,0-0,05 нг/мл).
При эхокардиографии (Эхо-КГ) обращал внимание ги-
покинез верхушечных сегментов, нижнего и заднего сег-
ментов на среднем уровне, фракция выброса левого же-
лудочка – 48%. 

Коронарография: сбалансированный тип крово-
снабжения; передняя межжелудочковая ветвь – стеноз
65% в проксимальной трети, 95% в дистальной тре-
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Figure 1. ECG patient when entering the hospital (description in the text)

Рисунок 1. ЭКГ пациента при поступлении в больницу (описание в тексте)
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ти; огибающая ветвь – стеноз 70% в проксимальной тре-
ти; правая коронарная артерия – субтотальный стеноз
в проксимальной трети (рис. 2). 

На момент поступления АД было 100/60 мм рт.ст.,
пациенту была начата инфузионная терапия, после чего
проведена проба с интракоронарным введением рас-
твора нитроглицерина. При контрольной коронаро-
графии как в системе левой, так и правой коронарной
артерии гемодинамически значимых стенозов уже
выявлено не было (рис. 3).

Проводилось консервативное медикаментозное
лечение, в том числе – двойная ангиагрегантная тера-
пия, антагонисты кальция, нитраты пролонгированно-
го действия, ингибиторы ангиотензинпревращающе-
го фермента. Бета-адреноблокаторы пациенту не на-
значались. В последующем за время нахождения в ста-
ционаре болевой синдром не рецидивировал. 

Диагноз при выписке:
Основной: ИБС: острый нижний инфаркт миокар-

да без подъема сегмента ST (вазоспастический вари-
ант). Риск по TIMI 3 балла, GRACE 75 баллов.

Фон: Артериальная гипертензия III стадии, 3 степе-
ни, риск 4. Сахарный диабет II типа. Дислипидемия.

Осложнения: Хроническая сердечная недостаточ-
ность IA стадии.

На ЭКГ при выписке динамики по сравнению с по-
ступлением не выявлено. Пациенту рекомендовано про-
ведение Эхо-КГ в динамике и пробы с физической на-

грузкой. Представленное наблюдение является на-
глядным примером развития ИМ без элевации сегмента
ST вследствие многососудистого мультифокального
спазма коронарных артерий. 

Обсуждение
Эпидемиологические данные демонстрируют ши-

рокий диапазон частоты вазоспастической стенокардии
в разных странах. В сравнении с западными странами
частота вазоспастичекой стенокардии в Японии суще-
ственно выше и составляет до 40% всех ее форм [2]. Ча-
стота многососудистого спазма (>2 одномоментно
спазмированных артерий) при провокационных про-
бах в Японии составляет 24,3% и существенно ниже в
странах Европы – 7,5%. Вазоспастичекая стенокардия
чаще встречается у женщин 40-70 лет. Среди пациен-
тов без обструктивного поражения коронарных арте-
рий наличие спазма имело место у 50% пациентов со
стенокардией и у 57% пациентов с острым коронарным
синдромом. Кратковременные эпизоды спазма коро-
нарных артерий, проходящие незаметно, не вызы-
вающие явной симптоматики, могут быть причиной раз-
вития немой ишемии, а также жизнеугрожающих на-
рушений ритма и внезапной сердечной смерти [1].
Имеются сообщения о двукратном преобладании не-
мой ишемии в сравнении с клинически явной ишемией.
Чаще спазм возникает в покое, преимущественно
между полуночью и ранним утром. Суточные колеба-

Figure 2. Initial Coronarography of the patient. A. Left coronary artery. B. Right coronary artery. Circles indicate areas of

local spasm

Рисунок 2. Коронарография пациента исходно. А. Левая коронарная артерия. Б. Правая коронарная артерия.

Окружностями отмечены области локального спазма
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ния в частоте возникновения спазма коронарных ар-
терий предположительно обусловлены изменением ак-
тивности автономной нервной системы. Yasue H. и со-
авт., измеряя диаметр крупных ветвей коронарного рус-
ла при ангиографии у пациентов с вазоспастической сте-
нокардией, обнаружили, что в утреннее время тонус их
был повышен и диаметр был меньше. В дневное вре-
мя, напротив, крупные коронарные ветви были, как пра-
вило, полностью дилатированы. 

ЭКГ изменения появляются обычно в начале эпизода
спазма коронарных артерий или при его умеренной вы-
раженности. Тотальный или субтотальный спазм круп-
ной ветви выражается в виде элевации сегмента ST в от-
ветственных отведениях. Менее выраженная, суб-
эндокардиальная ишемия миокарда может проявляться
депрессией сегмента ST, что встречается чаще [3]. Та-
кая картина нередко наблюдается при нестабильной сте-
нокардии и инфаркте миокарда без элевации сегмен-
та ST. Кроме того, помимо изменений сегмента ST так-
же могут иметь место увеличение амплитуды и шири-
ны зубца R, уменьшение амплитуды зубца S, и отри-
цательный зубец U. В связи с тем, что локализация спаз-
ма имеет временные ограничения, может иметь место
изменчивость ЭКГ отклонений вплоть до часов или ми-
нут, обусловленная возникновением спазма в другом
бассейне коронарного русла, либо в другом сегменте
той же артерии [4]. Более того, ЭКГ картина может су-

щественно отличаться не только при повторении про-
вокационных тестов, но и при последующих спонтан-
ных приступах, может иметь место и псевдонормали-
зация депрессии сегмента ST. Спазм коронарных артерий
может обуславливать развитие нарушений ритма, в том
числе, брадиаритмий, синусовой паузы с/без заме-
щающего узлового ритма, полной атривентрикулярной
блокады, пароксизма фибрилляции предсердий, экс-
трасистолии, желудочковой тахикардии, фибрилляции
желудочков, а также асистолии, что чаще имеет место
при остром коронарном синдроме. Причиной внезап-
ной сердечной смерти при спазме коронарных артерий
чаще являются брадиаритмии, чем тахиаритмии. Воз-
никающая вследствие спазма фибрилляция желудоч-
ков чаще всего купируется кардиоверсией, однако
может восстанавливаться и самостоятельно, что редко
наблюдается при другом ее происхождении.

Основными факторами риска спазма коронарных ар-
терий являются курение, возраст (>40 лет) и повыше-
ние уровня высокочувствительного С-реактивного бел-
ка (вч-СРБ). Одновременное присутствие этих факто-
ров обладает взаимных потенцирующих эффектом. Сре-
ди пациентов с вазоспастической стенокардией активные
курильщики составляют 45-75%. Спазм коронарных ар-
терий может быть спровоцирован физическим или пси-
хоэмоциональным стрессом, дефицитом магния, упо-
треблением алкоголя, воздействием холода, гипер-

Figure 3. Coronarography of the patient after the nitroglycerin test. A. Left coronary artery. B. Right coronary artery. 

Absence of local artery spasm 

Рисунок 3. Коронарография пациента после пробы с раствором нитроглицерина. Отсутствие локального спазма 

артерий. А. Левая коронарная артерия. Б. Правая коронарная артерия.
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вентиляцией, пробами Вальсальвы, а также такими фар-
макологическими агентами, как кокаин, симпатоми-
метики, β-адреноблокаторы, парасимпатомиметики и
алкалоиды спорыньи. Синдром Куниса, имея черты, схо-
жие со спазмом коронарных артерий, характеризуется
наличием взаимосвязи между острым коронарным со-
бытием и аллергической реакцией, или реакцией ги-
перчувствительности, анамнестические данные о на-
личии которой первостепенны в постановке диагноза. 

Хотя спазмированный участок коронарных артерий
при ангиографии визуально может быть не изменен или
минимально сужен, атеросклеротические изменения в
области локального спазма присутствуют практиче-
ски всегда по данным внутрисосудистого ультразвуко-
вого исследования и оптической когерентной томо-
графии. Патологоанатомически выявлялось наличие све-
жих тромбов в области спазма и в отсутствии разрыва
бляшки [5].

В 1980-е годы основная роль в патофизиологии ва-
зоспастической стенокардии отводилась автономной
нервной системе, в 1990-е определяющими стали
считать воспаление, эндотелиальную дисфункцию,
оксидативный стресс, респираторный алкалоз, недо-
статок магния, в поздние 1990-е и ранние 2000-е была
установлена генетическая связь с развитием спазма ко-
ронарных артерий. Сегодня в качестве основного суб-
страта развития спазма коронарных артерий рассмат-
ривается гиперреактивность гладкомышечных клеток
ее сосудистой стенки. 

Активность парасимпатической нервной системы уве-
личивается в покое и угнетается физическим напря-
жением. Взаимосвязь между автономной нервной си-
стемой и спазмом коронарных артерий комплексная,
тем не менее, индуцировать спазм может повышение
как парасимпатического, так и симпатического тонуса.
Спазм коронарных артерий чаще происходит ночью, ко-
гда вагусный тонус выше, а ацетилхолин провоцирует
спазм коронарных артерий, указывая на триггерную роль
вагусной активации. Тем не менее было продемон-
стрировано, что спонтанным эпизодам ишемии вслед-
ствие спазма коронарных артерий может предше-
ствовать в большей мере понижение, нежели повы-
шение вагусной активности, с последующим повыше-
нием уровня катехоламинов в коронарном кровотоке.
В ночное время спазм коронарных артерий чаще про-
исходит в фазу сна «быстрого движения глаз», когда по-
нижение вагусной активности ассоциировано с повы-
шением адренергической активности. Хроническое
воспаление, сопровождающее спазм коронарных ар-
терий, выражается в повышении концентрации лей-
коцитов в периферической крови, вч-СРБ, интерлей-
кина-6. Курение ассоциируется с воспалительным
процессом низкой интенсивности а также оксидатив-
ным стрессом, угнетает ацетилхолин-индуцируемое эн-

дотелий-зависимое расслабление, которое улучшает-
ся с помощью антиоксидантов, таких как витамин С.
Предполагается, что оксид азота (NO) может разру-
шаться свободными радикалами кислорода, а они в
свою очередь оказывают негативное воздействие на
стенку сосуда, вызывая воспаление, эндотелиальное по-
вреждение и сокращение миоцитов сосудов. Ацетил-
холин, эргоновин, серотонин, гистамин обуславли-
вают эндотелий-зависимую вазодилатацию, активируя
высвобождение NO в нормальном эндотелии, и, на-
против, в случае наличия эндотелиальной дисфункции
– вазоконстрикцию. Дисфункция эндотелия, а именно,
нарушение синтеза NO и, как следствие, дефицит его
концентрации на поверхности сосудистой стенки ас-
социируется со спазмом коронарных артерий, хотя и не
всегда присутствует при таковом. Роль регуляции рас-
слабления и сокращения миоцитов сосудистой стенки
еще предстоит выяснить. Однако нарушение процессов
фосфорилирования и дефосфорилирования легких це-
пей миозина может приводить к гиперконтрактильно-
сти гладкомышечных клеток при отсутствии атеро-
склеротических изменений. Имеются данные о связи
между спазмом коронарных артерий и мутацией и по-
лиморфизмом гена эндотелиальной NO-синтазы, что
выявляется, однако, лишь у трети пациентов, а также
полиморфизмом гена параоксоназы I. Тем не менее, на-
следственный анамнез не считается фактором риска
спазма коронарных артерий.

Диагноз вазоспастической стенокардии не может
быть установлен на основании клинических симпто-
мов, ЭКГ в 12-ти отведениях, амбулаторного мони-
торинга ЭКГ или пробы с физической нагрузкой.
Эпизоды спазма коронарных артерий могут про-
исходить и в отсутствии симптоматики. В начале при-
ступа возможна нормальная ЭКГ-картина, а на высоте
болевого эпизода – элевация/депрессия сегмента ST.
Выявленная в ходе нагрузочной пробы элевация или
депрессия сегмента ST>0,1 мВ в двух последова-
тельных отведениях а также отрицательный зубец U,
отсутствовавший в покое, могут свидетельствовать в
пользу спазма коронарных артерий. Однако проба с
физической нагрузкой при спазме коронарных арте-
рий чаще всего бывает негативной. Коронарогра-
фия с провокационными тестами является достовер-
ным методом диагностики спазма коронарных арте-
рий [6]. Спровоцированным спазмом считают умень-
шение просвета сосуда по разным данным: >50%,
>70%, >75% или >90%, в сопровождении типичной
симптоматики и/или ишемического характера ЭКГ из-
менений. При этом сужение коронарных артерий
оценивают на основании измерений до и после ин-
тракоронарного введения нитроглицерина. Однако по-
ложительной проба считается только при условии на-
личия стенокардии или ишемических ЭКГ изменений
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в ходе ее выполнения. Эргоновин и ацетилхолин – наи-
более часто применяемые вещества при провока-
ционных тестах, которые обуславливают сокращение
миоцитов в условиях эндотелиальной дисфункции. До-
стоверной провокационную пробу следует считать при
условии отмены приема вазодилятаторов (антагони-
сты кальция, нитроглицерин) в течение >48 ч перед
исследованием, за исключением сублингвального
приема нитроглицерина, если в этом есть необходи-
мость [7]. Оператор в момент исследования должен
иметь наготове разведенный раствор нитроглице-
рина для моментального прекращения спазма тотчас
после его документирования. Атропин также угнета-
ет ацетилхолин-индуцированный спазм. Внутрико-
ронарное введение метилэргоновина дает возмож-
ность оценить левую и правую коронарные артерии
по отдельности, лекарство вводится малыми дозами
с шагом введения по 5-10 мкг и суммарной дозой не
более 50 мкг. Эффективность интракоронарного вве-
дения ацетилхолина в дозах от 10 до 100 мкг сопо-
ставима с метилэргоновином. В стадии низкой ак-
тивности заболевания может иметь место ложно-не-
гативный результат пробы, что не всегда позволяет ис-
ключить диагноз спазма коронарных артерий. Диаг-
ноз спонтанного спазма коронарных артерий уста-
навливается на основании разрешающегося на фоне
интракоронарного введения нитроглицерина спазма,
что подчеркивает важность интракоронарного вве-
дения нитратов в ходе каждой процедуры коронаро-
графии для исключения обструктивной патологии. К
осложнениям интракоронарных провокационных
проб относят стенокардию, различные нарушения
ритма, гипотонию, диспноэ, гиперемию, тошноту,
рвоту. Поскольку фибрилляцию желудочков относят
к вероятным осложнениям интракоронарного введения
эргоновина, его использование не рекомендовано вне
операционной. Абсолютным противопоказанием к про-
вокационным пробам с эргоновином является бере-
менность, тяжелая артериальная гипертензия, тяже-
лая сердечная недостаточность, умеренный или тя-
желый аортальный стеноз, значимый стеноз ствола ле-
вой коронарной артерии [6].

В лечении акцентируют внимание на исключении
факторов риска, в особенности, курения. Центральное
место в фармакотерапии занимают антагонисты каль-
ция, предпочтение отдается препаратам пролонгиро-
ванного действия, которые в случае частого возникно-
вения приступов следует назначать на ночь. Высокие их
дозы (нифидепин 80 мг/сут, амлодипин 20 мг/сут, дил-
тиазем 360 мг/сут, верапамил 480 мг/сут) рассмат-
ривают в качестве базовой начальной терапии, и тит-
руют их индивидуально до достижения дозы, соответ-
ствующей симптоматическому ответу, но не приводя-
щие к гипотонии или брадикардии. Комбинация двух

антагонистов кальция (дигидропиридинового и неди-
гидропиридинового ряда) может потребоваться в слу-
чае более тяжелых проявлений спазма коронарных ар-
терий. Нитраты пролонгированного действия эффек-
тивны для предотвращения возвратных эпизодов спаз-
ма коронарных артерий, однако, вырабатываемая к ним
толерантность может ограничить их применение в ка-
честве препаратов первого ряда. Бета-адреноблокато-
ры, особенно неселективные, могут усугублять спазм ко-
ронарных артерий, в связи с чем их применения сле-
дует избегать [8]. Спазм коронарных артерий считает-
ся резистентным к лекарственной терапии, если поло-
жительный эффект не достигается после 2-х недельного
приема антагонистов кальция в сочетании с нитратами
пролонгированного действия, что имеет место в 20%
случаев. 

Стентирование в сочетании с адекватной меди-
каментозной терапией следует рассматривать толь-
ко в случае спазма коронарных артерий при наличии
подтвержденного гемодинамически значимого сте-
ноза в сочетании с проявлениями ишемии миокар-
да [7]. Кроме того, поскольку стентирование коро-
нарных артерий в последующем приводит к потере
вазомоторной функции сосуда, частично связан-
ной с эндотелием, ее спазм следует исключить до рас-
смотрения вопроса о стентировании. Имплантацию
кардиовертер-дефибриллятора можно рассматри-
вать при наличии у пациентов с желудочковой та-
хикардией или фибрилляцией желудочков, что в со-
четании с агрессивной медикаментозной терапией
имеет хороший эффект у пациентов, перенесших
остановку сердца. 

Частота внезапной смерти среди пациентов с ва-
зоспастической стенокардией по разным данным со-
ставляет 0-10%, частота возвратных эпизодов стено-
кардии – 3,9-18,6%. В качестве предикторов худше-
го прогноза при вазоспастической стенокардии у па-
циентов с острым коронарным синдромом были опре-
делены возраст (>40 лет) и наличие систолической дис-
функции левого желудочка. Высокий уровень вч-СРБ
(>3мг/л) также является предиктором высокого рис-
ка смерти, нефатального инфаркта миокарда и воз-
вратной стенокардии и требует проведения повторной
коронарографии. Японской Ассоциацией коронарно-
го спазма (JCSA) была разработана шкала для оценки
риска развития неблагоприятных сердечных событий
у пациентов с вазоспастической стенокардией. Она вклю-
чает 7 факторов: курение, стенокардия покоя, элевация
сегмента ST в покое, анамнестические данные об оста-
новке сердечной деятельности вне лечебного учреж-
дения, подтвержденный стеноз коронарных артерий,
многососудистый спазм, использование бета-адрено-
блокаторов. 
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Заключение
Истинную частоту приступов вазоспастической сте-

нокардии установить трудно из-за ее колебаний, а так-
же изменчивой симптоматики, поэтому лечение после
установления диагноза следует продолжать даже после
уменьшения проявлений. Выявление спазма коро-
нарных артерий важно в повседневной клинической
практике, при этом лечебная стратегия отличается от та-
ковой при других формах ишемической болезни серд-
ца. В связи с этим применение адекватных доз нитро-
глицерина при интракоронарном введении в ходе ко-
ронарографии позволяет различить спонтанный спазм
коронарных артерий и истинный гемодинамически
значимый стеноз. Это помогает предотвратить неце-
лесообразные вмешательства на коронарных арте-
риях и, соответственно, минимизировать риск по-
вреждения сосудов.

Определяющими подходами к терапии пациентов
с вазоспастической стенокардией остаются отказ от ку-
рения и применение антагонистов кальция в опти-
мальных дозах с правильными временными интерва-
лами. Неоднократное возобновление повторных эпи-
зодов стенокардии у этих пациентов даже на фоне оп-
тимальной терапии определяет необходимость даль-
нейшего изучения особенностей патогенеза данного со-
стояния и поиск эффективных методов их лечения. 
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