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В обзоре представлен анализ научной литературы по  различным 
аспектам патогенеза  — диагностики и  лечения вазоспастической 
стенокардии (ВС). Приведены данные о распространенности спазма 
коронарных артерий (СКА) в различных популяциях, а также факто-
рах риска и провоцирующих триггерах. Рассмотрены патофизиоло-
гические механизмы СКА, включающие гиперреактивность гладко-
мышечных клеток коронарных артерий, эндотелиальную дисфунк-
цию, неспецифическое воспаление, окислительный стресс, дефицит 
магния, вегетативный дисбаланс и др. Подчеркнута взаимосвязь СКА 
с  коронарным тромбозом и  атеросклерозом коронарных артерий. 
Представлены современные алгоритмы диагностики и  лечения ВС. 
Инвазивную верификацию СКА осуществляют путем проведения 
провокационных фармакологических тестов, которые имеют проти-
вопоказания. Ключевая роль в  терапии ВС принадлежит антагони-
стам кальция и  их комбинации с  пролонгированными нитратами. 
К  препаратам, имеющим перспективу применения при ВС, относят 
ингибиторы Rho-киназы, активаторы аденозинтрифосфат-чувстви-
тельных К+-каналов, антагонисты альфа-1-адренорецепторов. 
Обсуждаются особенности ведения больных с  рефрактерной ВС 

и  перспективы эндоваскулярного лечения. Отмечено, что больные 
ВС с многососудистым спазмом имеют более высокую вероятность 
развития жизнеугрожающих аритмий и внезапной смерти.
Ключевые слова: вазоспастическая стенокардия, патофизиологи-
ческие механизмы, алгоритмы диагностики и лечения.
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The review discusses an analysis of the literature on various aspects of the 
pathogenesis, diagnosis and treatment of vasospastic angina (VA). Data on 
the prevalence of coronary artery spasm (CAS) in various populations, as 
well as risk factors and triggers, are presented. We considered pathophysi-
ological mechanisms of CAS, including hyperreactivity of coronary smooth 
muscle cells, endothelial dysfunction, nonspecific inflammation, oxidative 
stress, magnesium deficiency, autonomic imbalance, etc. The relationship 
of CAS with coronary atherosclerosis and thrombosis is emphasized. 
Modern recommendations for the diagnosis and treatment of VA are pre-
sented. Invasive verification of CAS is performed by pharmacological provo-
cation tests with certain contraindications. Calcium antagonists and their 
combination with long-acting nitrates play a key role in the treatment of VA. 
Medications with a prospect for use in VA are Rho-kinase inhibitors, ATP-
sensitive potassium channel activators, alpha-1 blockers. The management 
of patients with refractory VA and the prospects for endovascular treatment 
are discussed. It was noted that patients with multi-vessel VA are more 
likely to develop life-threatening arrhythmias and sudden death.
Key words: vasospastic angina, pathophysiological mechanisms, diag-
nostic and treatment algorithms.
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АХ — ацетилхолин, БКК — блокатор кальциевых каналов, ВС — вазоспастическая стенокардия, ГМК — гладкомышечная клетка, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, КА — коронарная 
артерия, КАГ — коронароангиография, ЛЦМ — легкая цепь миозина, ОКС — острый коронарный синдром, СКА — спазм коронарной артерии, ФЛЦМ — фосфатаза легкой цепи миозина, ФР — факторы риска, 
ЭД — эндотелиальная дисфункция, ЭКГ — электрокардиограмма, ALDH2 — альдегиддегидрогеназа 2, L-NMMA — L-монометил-аргинин, NO — оксид азота, ROCK — Rho-киназа.

В 2019г исполнилось 60 лет с момента опубли-
кования в  журнале “The American Journal of 
Medicine” статьи американского кардиолога Myron 
Prinzmetal и  его коллег “A variant form of angina 
pectoris”. Этот синдром характеризовался ангиноз-
ными приступами, возникающими в покое, и иллю-
стрировался подъемом сегмента ST на электрокар-
диограмме (ЭКГ) [1]. Поскольку эпизоды стенокар-
дии не  были связаны с  физической активностью, 
увеличение потребления миокардом кислорода 
не  могло в  полной мере объяснить ее патогенез. 
Использование технологий амбулаторного ЭКГ-
мониторирования и  коронароангиографии (КАГ) 
показало, что такая форма стенокардии провоциру-
ется спазмом коронарных артерий (СКА) [2]. 
В настоящее время СКА рассматривается как важ-
ный фактор патогенеза ишемической болезни 
серд ца (ИБС), а вазоспастическая стенокардия (ВС) 
относится к  одному из  ее клинических вариантов 
[3]. Пациенты с ВС чаще относятся к контингенту 
молодого или среднего возраста, мужского пола, без 
традиционных для ИБС факторов риска (ФР) 
и  с  отсутствием стенотического поражения коро-
нарных артерий (КА) [4, 5]. Распространенность ВС 
среди населения зависит от  особенностей изучае-
мых популяций с  существенными различиями 
между восточными и  западными странами. Так, 
в  Японии СКА был задокументирован у  40,9% 
из 2251 пациентов со стенокардией, которым прово-
дилась КАГ [2]. Кроме того, частота многососудис-
того спазма (не менее 2-х КА), индуцированного 
провокационным тестированием среди японского 
и тайваньского населения, была заметно выше, чем 
у  аналогичной когорты в  европейских странах 
(24,3% и 19,3% vs 7,5%) [6, 7]. По мнению большин-
ства исследователей, СКА встречается гораздо 
чаще, чем можно было предположить, и  все еще 
недостаточно изучен. В  американском исследова-
нии, распространенность эпикардиального 
и  микрососудистого СКА у  пациентов с  ангиноз-
ными болями на  фоне интактных КА составляла 
62% [8]. В  сравнительно недавнем итальянском 
исследовании у 37 (46,2%) пациентов с инфарктом 
миокарда (ИМ) без обструктивного поражения КА 
была выявлена положительная реакция КА на инва-
зивный провокационный тест с  ацетилхолином 
(АХ) и  эргоновином [9]. В  многоцентровом япон-
ском исследовании среди пациентов с острым коро-
нарным синдромом (ОКС) без подъема сегмента ST 
положительный тест на АХ был зафиксирован у 175 
(10,9%) обследованных [10]. В  период 2003-2014гг 
пациентам корейского медицинского центра 
“Samsung” были проведены интракоронарные 

тесты с  эргоновином. В  исследовании участвовали 
3595 человек, у  33,3% из  которых зафиксирован 
СКА, а у 27,4% диагностирована ВС на фоне интакт-
ных КА [11]. Достоверные статистические резуль-
таты по  распространенности ВС в  РФ до  настоя-
щего времени отсутствуют [12]. 

ФР и патофизиологические детерминанты ВС
Табачный дым является доказанным ФР ВС. 

Согласно американским источникам установлена 
достоверная связь СКА с употреблением марихуаны 
[13]. Предположение о том, что ВС является проявле-
нием генерализованных вазомоторных расстройств 
подтверждается ее более высокой распространенно-
стью среди больных с синдромом Рейно и мигренью 
[5]. Известно, что альдегиддегидрогеназа-2 (ALDH2) 
нейтрализует ацетальдегид и  другие токсичные аль-
дегиды, защищая ткани и  клетки от  токсического 
действия активных форм кислорода, а ее неактивная 
форма ALDH2*2 широко распространена среди 
жителей Восточной Азии [14, 15]. В недавнем иссле-
довании было показано, что ALDH2*2 повышает 
риск развития ВС. Комбинация этого фактора 
с  курением табака синергически усиливает вероят-
ность СКА [16, 17]. Роль немодифицируемых, в част-
ности, генетических факторов в патогенезе ВС дока-
зана на японской популяции, где был типирован ген 
NADPH-оксидазы, ответ ственный за  спазм КА [2]. 
В  исследовании Kitani Y, et al. (2019) была обнару-
жена высокая распространенность СКА среди паци-
ентов с болезнью Фабри, что послужило основанием 
для рекомендаций проведения скрининга активно-
сти лизосомального фермента α-галактозидазы-А 
у лиц с подозрением на ВС [18]. В ретроспективном 
исследовании миокардиальный мышечный мостик 
КА был определен как независимый предиктор СКА 
[19]. Отмечено также частое сочетание ВС с синдро-
мом Бругада, аспириновой бронхиальной астмой, 
гастроэзофагальной рефлюксной болезнью, аутоим-
мунными заболеваниями. К  провоцирующим триг-
герам СКА относят физический и  психоэмоцио-
нальный стресс, воздействие холода, задержку дыха-
ния, пробу Вальсальвы, а также фармакологические 
и химические агенты. Последние представлены кате-
холаминами (адреналин, норэпинефрин, дофамин, 
добутамин), парасимпатомиметическими (АХ, мета-
холин, пилокарпин) и  антихолинэстеразными 
(физостигмин, галантамин, прозерин) препаратами, 
а  также эргоновином, серотонином, гистамином, 
бета-адреноблокаторами, триптаном, кокаином, 
этиловым спиртом. Употребление алкоголя прово-
цирует СКА, особенно часто у лиц с реакцией “при-
лива алкоголя” [20]. 
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Ключевую роль в возникновении СКА играет 
локальная гиперреактивность гладкомышечных 
клеток (ГМК) крупных эпикардиальных артерий. 
Сокращение и  расслабление ГМК регулируются 
киназой легкой цепи миозина (ЛЦМ) и  фосфата-
зой ЛЦМ (ФЛЦМ) посредством ее фосфорилиро-
вания и дефосфорилирования. Классический путь, 
по  которому контракционные стимулы индуци-
руют фосфорилирование ЛЦМ, состоит в увеличе-
нии концентрации свободного внутриклеточного 
Ca²⁺. Комплекс Ca²⁺ и кальмодулина затем активи-
рует киназу ЛЦМ, что приводит к  увеличению 
фосфорилирования ЛЦМ. Следовательно, СКА 
можно рассматривать как гиперконтракцию ГМК 
КА, вызванную увеличением внутриклеточного 
Ca²⁺ [6]. Малая гуанозинтрифосфатаза RhoA и  ее 
эффектор Rho-киназа (ROCK) участвуют в регуля-
ции сократимости ГМК и могут играть решающую 
роль в патогенезе СКА. ROCK ингибирует фосфа-
тазу ЛЦМ, приводя к  увеличению фосфорилиро-
вания ЛЦМ и сенсибилизации Ca²⁺ в ответ на сти-
мулы вазоконстриктора. ROCK активируется 
в  спастическом участке и  играет ключевую роль 
в индукции гиперконтракции ГМК путем ингиби-
рования ФЛЦМ. Путь RhoA/ROCK не только опо-
средует гиперконтракцию ГМК с  помощью инги-
бирования ФЛЦМ, но  также способствует разви-
тию сердечно-сосудистых заболеваний за  счет 
усиления продукции активных форм кислорода. 
В  исследовании [21] (2016) было отмечено, что 
активность ROCK увеличивалась в  спазмирован-
ных гладких мышцах КА, а определенные ингиби-
торы ROCK подавляли СКА. Статины, которые 
блокируют путь RhoA/ROCK и  увеличивают син-
тез эндотелиального оксида азота (NO), также 
ограничивают развитие вазоспазма. Таким обра-
зом, сенсибилизация к  Ca²⁺ через повышенную 
активность RhoА/ROCK и увеличение его внутри-
клеточного содержания может играть ключевую 
роль в патогенезе СКА [22, 23]. К одному из факто-
ров патогенеза ВС относят повышенную актив-
ность фосфолипазы С, которая, по  мнению ряда 
авторов, усиливает сократимость ГМК сосудов [2].

Эндотелий играет важную роль в  регуляции 
тонуса КА, главным образом, благодаря факторам, 
вызывающим релаксацию сосудов, таким как про-
стагландины, NO и  эндотелиальный гиперполяри-
зующий фактор. Ранее считалось, что эндотелиаль-
ная дисфункция (ЭД) является основным патофи-
зиологическим механизмом СКА. В  дальнейшем 
было доказано, что вазодилатирующая функция 
эндотелия сохраняется в спазмированных артериях 
[5]. Тем не менее, ЭД в сочетании с гиперреактив-
ностью ГМК КА являются наиболее значимыми 
патофизиологическими факторами СКА. NO синте-
зируется из L-аргинина NO-синтазой и специфичес-
ки блокируется L-монометил-аргинином (L-NMMA) 

и рядом других ингибиторов. Диаметр КА сокраща-
ется в  ответ на  внутрикоронарную инфузию 
L-NMMA в  контрольной группе, в  то время как 
у пациентов с СКА он существенно не изменяется. 
Эти наблюдения указывают на  то, что активность 
NO недостаточна в КА у пациентов с ВС. Известно 
также, что NO подавляет выработку эндотелина-1 
и  ангиотензина II, которые являются мощными 
вазоконстрикторами и  индукторами пролиферации 
ГМК сосудов, а дефицит NO усиливает их синтез [2, 
24]. У  молодых здоровых лиц внутрикоронарная 
инфузия АХ вызывает коронарную вазодилатацию, 
тогда как у  пациентов с  атеросклерозом КА она 
чаще всего приводит к  вазоконстрикции [6]. СКА 
может быть индуцирован эргоновином или серото-
нином, которые также являются эндотелий-зависи-
мыми вазодилататорами, стимулируя высвобожде-
ние NO. С другой стороны, нитраты относят к эндо-
телий-независимым вазодилататорам, а  сверхчув- 
ствительность спазмированных артерий к  нитро-
глицерину обусловлена дефицитом эндогенной 
активности NO. Доказано, что суперокислительный 
радикал, взаимодействуя с  NO, образует перокси-
нитрит, который оказывает повреждающее действие 
на эндотелиальные клетки КА, вызывая ЭД, воспа-
ление и  гиперреактивность ГМК, что приводит 
к СКА [25, 26]. У пациентов с ВС уровень тиоредок-
сина, биомаркера окислительного стресса сущест-
венно повышен, а уровень антиоксидантов снижен. 
Интракоронарное введение антиоксидантов (вита-
минов С, Е, глутатиона) улучшает функцию эндоте-
лия [2, 5]. У женщин с ВС в постменопаузе эстро-
гены усиливают антиокислительный потенциал, 
активность эндотелиальной NO-синтазы и  подав-
ляют СКА [27]. ВС ассоциируется также с полимор-
физмом генов, кодирующих синтез медиаторов, 
обладающих антиокислительным действием, вклю-
чая ALDH2, параоксоназу 1, стромелизин-1, интер-
лейкин-6 и фосфолипазу Cδ1 [2, 3, 20]. 

Дефицит магния был выявлен у  значительной 
части больных ВС, что позволило обсуждать его 
роль в развитии СКА. Вазопротективные эффекты 
магния связаны с  его блокирующим действием 
на  кальциевые каналы, что может предотвращать 
избыточное сокращение ГМК сосудов [5, 28]. 
У больных ВС фиксируется повышение концентра-
ции в  крови маркеров неспецифического воспале-
ния: С-реактивный белок, моноцитарный хемоат-
трактантный фактор-1, растворимая форма молекул 
межклеточной адгезии-1 и  интерлейкин-6. Кроме 
того, в  КА, вовлеченных в  спазм, увеличивается 
содержание молекул адгезии, например, P-селек-
тина [29]. Исследования на  животных продемон-
стрировали, что имплантация стента с лекарствен-
ным покрытием может усиливать воспаление адвен-
тиции КА и вызывать их констрикцию посредством 
активации ROCK [30]. Доказано, что при ВС эпи-
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кардиальная и  периваскулярная жировая ткань 
также вовлечены в  патогенез неспецифического 
воспаления [31]. Дисфункция вегетативной нерв-
ной системы с преобладанием симпатических влия-
ний в ночные часы может являться одной из причин 
многососудистого СКА. Усиление симпатикотонии 
активирует альфа-адренорецепторы в крупных КА, 
провоцируя вазоспазм [2]. Роль симпато-вагаль-
ного дисбаланса в  патогенезе ночного СКА под-
тверждена рядом исследований [5]. 

Сравнительно недавно были опубликованы 
данные, указывающие на то, что СКА может пред-
шествовать коронарному атеросклерозу или спо-
собствовать его прогрессированию [29, 32]. Это 
подтверждалось результатами КАГ, где вазоспазм 
определяли как в интактных, так и в атеросклероти-
чески измененных КА. При этом спастические 
реакции могли диффузно охватывать все артериаль-
ное дерево или мигрировать с  участка на  участок 
[2]. Японскими исследователями было установлено, 
что чрескожное коронарное вмешательство при ате-
росклеротическом стенозе не  влияет на  рецидив 
СКА, т. к. вазоспазм часто возникает в  дистальных 
сегментах стентированной КА [33-35]. В настоящее 
время известно, что коронарный тромбоз является 
одной из  основных причин ОКС, включая острый 
ИМ, нестабильную стенокардию и внезапную сер-
дечную смерть. СКА также может быть вовлечен 
в  патогенез ОКС. Показано, что концентрация 
в плазме крови фибринопептида A, маркера генера-
ции тромбина, после приступов ВС увеличивается, 
а уровни содержания в крови ингибитора-1 актива-
тора плазминогена синхронизированы с  присту-
пами СКА. Тромбоциты активируются после СКА, 
но  не после приступов “классической” стенокар-
дии. Эти данные указывают на то, что СКА может 
провоцировать коронарный тромбоз и играть важ-
ную роль в патогенезе ОКС [2, 24]. Наличие коро-
нарного тромбоза у больных ВС было подтверждено 
с помощью ангиоскопии КА [2].

Клинико-диагностические алгоритмы и  фарма-
котерапия ВС

Клиническим проявлением ишемии миокарда 
в  результате СКА является ангинозный приступ, 
который может быть схожим по характеру с “клас-
сической” стенокардией напряжения или выра-
жаться как чувство дискомфорта в  грудной клетке 
или в горле. Приступы чаще возникают ночью или 
в ранние утренние часы, но могут иметь индивиду-
альную суточную периодичность. Суточные вариа-
ции приступов ВС могут совпадать с  ритмической 
активностью уровня различных гормонов: катехо-
ламинов, кортизола, вазопрессина, мелатонина, 
инсулина, гормона роста, или провоспалительных 
цитокинов  — фактора некроза опухоли-α, интер-
лейкина-1 и др., что указывает на роль этих факто-

ров в патогенезе коронароспазма [2]. Бессимптом-
ная ишемия миокарда, вызванная СКА, встречается 
в 2 раза чаще, чем при других вариантах ИБС [3, 5]. 
Изменения на  ЭКГ при СКА включают подъем 
и/или депрессию сегмента ST, отрицательный зубец 
T, увеличение высоты и ширины зубца R с одновре-
менным уменьшением величины или исчезнове-
нием зубца S. Отрицательная волна U может появ-
ляться в начале или в конце приступа и часто свя-
зана с изменениями сегмента ST в переднебоковых 
отведениях. Полная окклюзия или субтотальный 
стеноз одной из  главных КА, вследствие спазма, 
приводит к подъему сегмента ST в соответствующих 
отведениях и реципрокными изменениями в проти-
воположных отведениях. СКА способен провоци-
ровать желудочковые и суправентрикулярные арит-
мии и атриовентрикулярную блокаду [3, 36].

Международная исследовательская группа 
по  изучению коронарного вазоспазма COVADIS 
(Coronary Vasomotion Disorders International Study 
Group) в 2017г опубликовала стандартизированные 
диагностические критерии ВС, к которым относят: 

— классические клинические проявления ВС; 
— документированную ишемию миокарда 

во время приступа по данным ЭКГ; 
— демонстрацию СКА по данным КАГ [36]. 
По степени доказательности ВС верифицируют 

на “окончательную” или “возможную”. К золотому 
стандарту диагностики ВС относят КАГ с проведе-
нием провокационных фармакологических инва-
зивных тестов с  использованием АХ, эргоновина 
или метилэргоновина. Согласно рекомендациям 
Европейского общества кардиологов (2019г), интра-
коронарные провокационные тесты можно исполь-
зовать в  тех случаях, когда у  пациентов имеются 
клинические проявления ВС, а  по  данным КАГ 
коронарные артерии интактны или определяется 
необструктивный коронаросклероз (класс IIa) [37]. 
По рекомендациям Japanese Circulation Society (JCS, 
2013г), интракоронарные провокационные тесты 
с АХ и эргоновином показаны больным, у которых 
ВС подозревают на  основании симптомов, но  не 
подтверждают неинвазивными методами диагно-
стики, а также пациентам с ВС, доказанной неинва-
зивными методами исследования, но  с  резистент-
ностью к  медикаментозной терапии (класс I-IIa). 
Положительным провокационный тест на  СКА 
считается в  тех случаях, когда фиксируется триада 
признаков: болевой синдром в грудной клетке, ише-
мические изменения на  ЭКГ и  вазоконстриктор-
ный ответ на уровне >90% до полной окклюзии КА. 
Результат теста считается сомнительным, если про-
воцирующий стимул не  иллюстрируется комбина-
цией перечисленных компонентов [3]. Для пациен-
тов с отрицательными или сомнительными резуль-
татами этого исследования рекомендуется про- 
ведение провокационного теста с  использованием 
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комбинации АХ и  эргоновина [38]. Необходимо 
отметить, что СКА возникает преимущественно 
в  точках ветвления КА и  в  участках, свободных 
от  атеросклеротических бляшек, которые обычно 
локализованы в их проксимальных сегментах, име-
ющих прямой ход. По локализации коронароспазма 
лидирует правая КА, затем передняя межжелудоч-
ковая и  огибающая ветви левой КА. Спазм может 
развиваться в двух или трех КА в разное время или 
одномоментно (многососудистый спазм). 

В европейской популяции чаще фиксируется 
однососудистый СКА, а в японской — многососудис-
тый. Большинство пациентов с  многососудистым 
спазмом имеют интактные КА и  нередко рези-
стентны к  лечению. Кроме того, они нуждаются 
в большей дозировке блокаторов кальциевых кана-
лов (БКК) для купирования СКА. После прекраще-
ния приема препаратов ангинозные приступы 
у этих больных часто рецидивируют. Они чаще под-
вержены жизнеугрожающим аритмиям и  имеют 
более высокий риск внезапной смерти [2, 3, 5]. 
Интракоронарные фармакологические пробы про-
тивопоказаны при распространенном и многососу-
дистом атеросклерозе или при тяжелом поражении 
левой КА, сниженной фракции выброса левого 
желудочка, артериальной гипертензии и  аорталь-
ном стенозе высокой степени, недавно перенесен-
ном ИМ, жизнеугрожающих нарушениях ритма 
и проводимости. Проба с эргоновином также про-
тивопоказана при беременности [3].

Отказ от курения является обязательным усло-
вием для успешной терапии ВС [3, 37]. Как пра-
вило, употребление алкоголя провоцирует при-
ступы СКА не сразу, а через несколько часов, осо-
бенно часто у  пациентов с  высоким содержанием 
ALDH2*2 [39]. В ряде исследований доказана необ-
ходимость ограничения ФР ВС  — психоэмоцио-
нальный стресс, гипервентиляция, низкие темпера-
туры, и  исключение провоцирующих факторов 
(кокаин, марихуана) для профилактики этого син-
дрома [5, 13]. Симпатомиметические агенты (адре-
налин, норадреналин), бета-адреноблокаторы, 
парасимпатомиметические агенты и  алкалоиды 
спорыньи имеют важное значение в  развитии ВС. 
Резкие нагрузки могут провоцировать приступы ВС 
ранним утром. Тем не менее, аэробные упражнения 
легкой и умеренной интенсивности во второй поло-
вине дня предупреждают СКА за  счет увеличения 
синтеза эндотелиального NO [40]. У женщин в пост-
менопаузе с рефрактерной ВС заместительная тера-
пия эстрогенами существенно повышает эффектив-
ность лечения [3]. В ферментозаместительной тера-
пии нуждаются и  пациенты с  болезнью Фабри, 
ассоциированной с ВС [18].

БКК, ингибируя потенциал-зависимый каль-
циевый канал L-типа, являются дилататорами глад-
ких мышц, и обладают отрицательным инотропным 

и  хронотропным эффектами. Они рекомендуются 
в  качестве препаратов первой линии при впервые 
диагностированной ВС [41]. Необходимо приме-
нять следующие дозировки БКК: нифедипин  — 
до 120 мг/сут., амлодипин — до 20 мг/сут., дилтиа-
зем  — до  360 мг/сут., верапамил  — до  480 мг/сут. 
[42]. В  случае неэффективной монотерапии может 
потребоваться комбинация из двух БКК различных 
подгрупп (дигидропиридиновых и недигидропири-
диновых). БКК не следует отменять при многососу-
дистом СКА, поскольку у  этих пациентов часто 
возникает бессимптомная ишемия миокарда 
и  существует риск возникновения жизнеугрожаю-
щих аритмий [2, 5]. Нитраты способны купировать 
симптомы ВС, расширяя сосудистую сеть коронар-
ного русла, а  также снижать давление наполнения 
желудочков, что уменьшает потребность миокарда 
в кислороде. Приступы ВС могут быть купированы 
сублингвальным приемом или пероральным распы-
лением нитроглицерина. При рефрактерном СКА 
может потребоваться внутривенная или внутрико-
ронарная инфузия препарата. Нитраты являются 
донаторами NO, а  их введение можно рассматри-
вать как заместительную терапию при дефиците 
этого фактора у  пациентов с  ВС. В  соответствии 
с рекомендациями Европейского общества кардио-
логов при отсутствии эффекта от  монотерапии, 
БКК следует комбинировать с  нитратами длитель-
ного действия [41]. Использование аспирина при 
ВС в  настоящее время обсуждается. Применение 
его высоких доз (>325 мг/сут.) блокирует выработку 
простациклина — эндогенного вазодилататора, что 
может усугубить СКА. Назначение низких доз аспи-
рина (<100 мг/сут.) также остается спорным. В 2013г 
было обнаружено, что применение низких доз аспи-
рина было связано с более частым СКА [43].

В ряде исследований показано, что статины 
эффективны в предотвращении СКА за счет увели-
чения синтеза эндотелиального NO и  нейтрализа-
ции активных форм кислорода [2, 21, 23]. Использо-
вание комбинации флувастатина и  БКК в  течение 
6  мес. значительно ограничивало СКА, индуциро-
ванного АХ, у  пациентов с  ВС без обструктивного 
поражения КА [22]. В более позднем ретроспектив-
ном исследовании подтверждалось, что прием ста-
тинов подавляет СКА и улучшает прогноз ВС [44]. 
В настоящее время известно недостаточно данных, 
характеризующих эффективность антагонистов 
альфа-1-адренергических рецепторов для лечения 
ВС. Исследования, в  которых тестировались эти 
препараты, включали небольшое количество паци-
ентов и дали противоречивые результаты [5]. Инги-
биторы ROCK ограничивают гиперреактивность 
ГМК артерий, и могут представлять потенциальный 
интерес для терапии ВС. Было проведено исследо-
вание с  участием 20 пациентов с  ВС, которым 
интракоронарно вводили фасудил. При этом уста-
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новлено, что этот препарат значительно сокращает 
СКА, вызванный АХ, и предотвращает возникнове-
ние ангинозных болей и  ишемические изменения 
на  ЭКГ [5]. Тем не  менее, до  настоящего времени 
ни один ингибитор ROCK не был одобрен для лече-
ния ВС, т. к. существует потребность в дополнитель-
ных исследованиях их эффективности. Никорандил 
обладает нитратоподобным эффектом, активируя 
аденозинтрифосфат-зависимые калиевые каналы. 
Его эффективность для лечения ВС была оценена 
в  нескольких исследованиях, где его использовали 
как в  виде монотерапии, так и  в  сочетании с  дру-
гими препаратами [45, 46]. Были получены резуль-
таты, демонстрирующие эффективность никоран-
дила в  лечении ВС, но  его применение в  качестве 
терапии первой линии пока не рекомендовано [41]. 
Международные рекомендации не  комментируют 
ситуацию относительно пациентов с рефрактерной 
ВС [3]. Применение чрескожного коронарного вме-
шательства может представлять интерес при спон-
танном, очаговом, субтотальном или окклюзирую-
щем СКА, устойчивой к медикаментозной терапии. 
Результативность имплантации стента для лечения 
рефрактерной ВС была оценена на небольших груп-
пах пациентов, что не  позволяет объективно оце-
нить эффективность этого метода. Тем не  менее, 
было показано, что лечение БКК и нитратами сле-
дует продолжать даже после ангиопластики, т. к. 
спазм может возникнуть на других участках КА [5].

Вероятность развития жизнеугрожающих 
желудочковых аритмий при некоторых вариантах 
ВС позволяет рассмотреть возможность имплан-
тации кардиовертера-дефибриллятора для вто-
ричной профилактики внезапной сердечной 
смерти. Вместе с  тем, отсутствие в  настоящее 
время согласованных рекомендаций по  этому 
вопросу должно учитывать индивидуальные осо-
бенности пациентов, связанные с наличием рези-

стентной ВС и  немодифицируемых ФР, напри-
мер, генетических [47].

В настоящее время не  существует рекоменда-
ций по  оценке тяжести рефрактерной ВС. Тем 
не  менее, провокационные тесты, проводимые 
на  фоне медикаментозной терапии, могут быть 
полезны для оценки ее эффективности и определе-
ния дальнейшей тактики лечения [48]. В  случае 
исчезновения СКА во  время лечения следует про-
должать прием назначенной терапии. Пациентам, 
с сохраняющимися ангинозными приступами дозы 
вазоактивных препаратов необходимо увеличивать 
[2]. Долгосрочный прогноз у  пациентов с  ВС без 
обструктивного поражения КА благоприятный, 
в  тех случаях, когда они получают терапию БКК, 
воздерживаются от  табакокурения и  исключают 
другие провоцирующие факторы. Предикторами 
прогноза ВС являются количество КА с гемодина-
мически значимыми органическими стенозами 
и наличие многососудистого спазма [3]. При нали-
чии последнего необходима постоянная терапия 
БКК, поскольку эти больные имеют высокий риск 
внезапной сердечной смерти, особенно в  случаях 
бессимптомной ишемии миокарда [49, 50]. 

Таким образом, интерес к проблеме ВС и изуче-
нию роли СКА в патогенезе ОКС постоянно возрас-
тает, что определяется новыми данными о широкой 
распространенности коронарного вазоспазма среди 
больных ИБС. Дальнейшее совершенствование 
методов персонализированной профилактики 
и терапии этих состояний возможно только в рам-
ках междисциплинарной кооперации на  основе 
достижений фундаментальной и  клинической меди-
цины. 
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