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Реферат
Проведен анализ литературных сведений о причинах возникновения вариантной стенокардии (стенокардии 

Принцметала). Разбирается возможность пережатия коронарной артерии участками мышечной ткани во время 
систолы; спазм коронарной артерии; увеличение сосудистого сопротивления в бассейне крупной коронарной 
артерии за счет агрегации форменных элементов крови. Приведены данные о морфологических изменениях 
в эпикардиальных артериях при атеросклерозе, обеспечивающих спазм коронарных сосудов при приступе 
вариантной стенокардии.
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Abstract
The analysis of literature data on variant angina (Prinzmetal angina) is given in this article. Pressing of coronary 

artery by part of muscle tissue during the systole; spasm of coronary artery; increase of vascular resistance in major 
coronary artery because of blood cells aggregation is discussed. Data about morphological change in structure of epi-
cardial arteries upon atherosclerosis, resulting in spasm of coronary vessels in variant angina is described.
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Введение 
В 1959 г. Принцметалом был описан комплекс 

клинических проявлений ишемической болезни серд-
ца, отличающихся от симптоматики классической 
стенокардии, который получил название вариантной, 
или стенокардии Принцметала [64, 65]. 

Вариантная стенокардия имеет ряд особенностей, 
отличающих ее от классической стенокардии. Она 
характеризуется более тяжелыми ангинозными при-
ступами, которые возникают спонтанно, часто в виде 
серии болевых эпизодов, обычно в одно и то же время 
суток, как правило, ночью или в ранние утренние 
часы. Приступы могут возникать при незначительном 
физическом усилии по утрам и не провоцироваться 
интенсивной физической или эмоциональной на-
грузкой во второй половине дня. Синкопальные 
состояния, возникающие у ряда больных во время 
приступов вариантной стенокардии, связаны с 
тяжелыми, часто жизнеопасными нарушениями 
ритма и проводимости (желудочковая тахикардия, 
фибрилляция желудочков, атриовентрикулярная 
блокада высокой степени). В типичных случаях при 
регистрации ЭКГ во время приступа наблюдается 
повышение сегмента ST, сопровождающееся реци-
прокной депрессией этого сегмента [53, 56, 64, 65]. 
Часто эпизоды элевации сегмента ST не сопровож-

даются болевыми ощущениями и выявляются лишь 
при суточном мониторировании ЭКГ [53].

Зона трансмуральной ишемии, обуславливающая 
элевацию сегмента ST, соответствует области кровос-
набжения миокарда крупной коронарной артерией 
[30], в которой значимое обструктивное поражение 
может отсутствовать, равно как и выявляться стено-
зирующий атеросклероз. 

Развитию приступа не предшествует увеличение 
частоты сердечных сокращений и/или повышение 
артериального давления [23, 55, 65]. В начале воз-
никновения болевого эпизода у пациентов не вы-
явлено ни повышения активности симпатической 
нервной системы [77], ни гиперчувствительности 
альфа-адренорецепторов [81].

Перечисленные признаки позволили прийти к 
заключению, что, в отличие от классической стено-
кардии напряжения, при стенокардии Принцметала 
транзиторная ишемия миокарда обусловлена не 
повышением потребности миокарда в кислороде, а 
уменьшением его доставки вследствие повышения 
сопротивления кровотоку в бассейне крупных эпи-
кардиальных ветвей коронарных артерий [30].

В качестве возможных причин остро возникающе-
го снижения коронарного кровотока рассматриваются 
пережатие коронарной артерии участками мышечной 
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ткани во время систолы; спазм коронарной артерии; 
увеличение сосудистого сопротивления в бассейне 
крупной коронарной артерии за счет агрегации фор-
менных элементов крови. 

Залегание эпикардиальной коронарной артерии 
в мышечном сегменте было впервые описано еще в 
XVIII в. [5]. Миокардиальный сегмент был назван 
мостиком, а артерия, находящаяся в его пределах 
― туннелированной (ныряющей). Выявлено 2 типа 
мышечных мостиков ― поверхностные и глубокие. 
Протяженность мышечных мостиков составляет от 2 
до 85 мм [1, 5]. Поверхностные мышечные мостики 
представлены тонким слоем (1–3 мм) мышечных 
волокон сердца, покрывающих участок коронарной 
артерии. При глубоких мостиках коронарные артерии 
пронизывают большую толщу миокарда. Изменение 
просвета коронарной артерии под мышечным мости-
ком составляет в среднем порядка 23 % [1], однако 
в ряде случаев мышечные мостики могут вызывать 
систолическое сужение коронарной артерии более 
чем на 70 %.

Причина появления мышечных мостиков, воз-
можно, обусловлена тем, что коронарные артерии 
в эмбриогенезе завершают свое развитие раньше 
формирования миокарда, и мышечные мостики могут 
скручивать артерию во время систолы и ставить под 
угрозу диастолический кровоток, а турбулентность 
потока на данном участке способствует повышению 
повреждения эндотелия и агрегации тромбоцитов 
[5, 80]. Именно эти обстоятельства и позволили вы-
сказать предположение, что сдавление коронарной 
артерии в процессе систолы желудочков является 
причиной возникновения приступа при стенокардии 
Принцметала [13].

Хотя роль мышечных мостиков в патогенезе при-
ступов вариантной стенокардии полностью исклю-
чить невозможно, у достаточно большой категории 
больных с этой патологией такой тип прохождения 
эпикардиальной артерии не наблюдается. 

В настоящее время наиболее часто высказывается 
предположение о том, что причиной вариантной сте-
нокардии является спазм коронарной артерии [15, 22, 
25, 30, 40, 53, 55, 61]. Под спазмом подразумевается 
преходящее, обратимое субтотальное или тотальное 
сужение больших эпикардиальных ветвей [30] , кото-
рое сопровождается проявлением ишемии миокарда, 
болями, изменениями сегмента ST, повышением 
конечно-диастолического давления в левом желу-
дочке, дискенизией желудочка, увеличением обра-
зования лактата и дефектом поглощения миокардом 
таллия 201. Именно спазм ветвей эпикардиальных 
артерий, по мнению авторов, и обуславливает транс-
муральное уменьшение коронарного кровотока. При 
этом спазмируются артерии не только с признаками 
органического стеноза, но и нормальные или мало 
измененные артерии [15, 38].

Одним из способов изучения причины возник-
новения комплекса признаков, характеризующих 
приступ вариантной стенокардии, является модели-
рование этой патологии в условиях эксперимента и 
исследование в клинике. Основой для такого моде-
лирования являются представления о том, что серо-

тонин, выделяющийся при агрегации тромбоцитов, 
наряду с тромбоксаном [16, 72], при определенных 
условиях может выполнять функцию медиатора, 
ограничивающего коронарный кровоток [14] за счет 
сужения стенозированной эпикардиальной артерии. 
Действительно, у собак в коронарных синусах кон-
центрация серотонина достигает 10,4±3,6 нг/мл, но 
может значительно увеличиваться при определенных 
условиях [54]. Кровь человека даже в норме содержит 
0,1–0,3 мкг/мл серотонина, большая часть которого 
находится в тромбоцитах. Интересно отметить при 
этом, что в артериях с ненарушенной функцией эн-
дотелия серотонин может приводить к их дилатации 
[28] и сужать артерию в местах, лишенных эндотелия 
[73]. Если у обезьян с атеросклерозом, обусловлен-
ным особенностью кормления, серотонин вызывает 
значительный вазоконстрикторный эффект, то при 
переходе на нормальную диету и уменьшении сим-
птомов атеросклероза вазоконстрикторный эффект 
серотонина снижается [45].

Экзогенным активатором S2-серотониновых 
рецепторов сосудов являются производные лизер-
гиновой кислоты эргоновин или метилэргоновин 
(эргометрин), которые сужают изолированную ко-
ронарную артерию как в эксперименте [70], так и в 
клинических условиях [31]. Считается [55], что если 
у пациентов со стенокардией Принцметала введение 
эргоновина не приводит к развитию болевого син-
дрома, это указывает только на то, что доза вводи-
мого препарата была недостаточной. Эргоновин не 
обладает избирательностью действия и, наряду со 
способностью сужать коронарные сосуды, уменьша-
ет диаметр артерий печени и почек [77]. Ряд авторов 
отмечают полное сужение эпикардиальной артерии 
и суммарное снижение коронарного кровотока на 50 
% у больных стенокардией Принцметала после па-
рентерального введения эргоновина [26, 43]. Именно 
поэтому в настоящее время пробу используют для 
диагностики коронарного спазма у пациентов с бо-
лями в грудной клетке, когда при ангиографическом 
исследовании не обнаруживают стенозирующий 
атеросклероз коронарных артерий.

У большинства людей с морфологическими при-
знаками поражения коронарных артерий действие 
эргоновина на коронарный кровоток проявляется 
достаточно постоянно. Определенные расхождения 
в способности препарата провоцировать приступ 
вариантной стенокардии существуют в отношении 
тех клинических случаев, когда эргоновин вводится 
людям без морфологических признаков поражения 
коронарного русла. Так, S. Goldberg et al. [43] от-
метили, что эргоновин, если не вызывает приступа 
вариантной стенокардии, увеличивает коронарный 
кровоток в результате повышения системного арте-
риального давления и не изменяет сопротивление 
коронарных сосудов и артериовенозную разницу по 
кислороду в миокарде. При этом в условиях экспери-
мента было показано, что при кормлении кроликов 
пищей, богатой холестеролом, чувствительность изо-
лированной аорты к эргоновину повышается.

Таким образом, в настоящее время не вызывает 
сомнения, что при возникновении клинических и 
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электрофизиологических симптомов стенокардии, 
обусловленных введением эргоновина, происходит 
выраженное трансмуральное снижение коронарно-
го кровотока [43, 56]. В случаях, когда эргоновин 
вводится лицам с ограниченной органической об-
струкцией коронарной артерии, изменения диаметра 
сосуда происходят дистальное и проксимальное 
стеноза [55].

Одним из аргументов исследователей, отрицаю-
щих роль вазоспазма в генезе стенокардии Принцме-
тала, являются данные о том, что спазм коронарной 
артерии, наблюдаемый в ряде случаев при селек-
тивной коронарографии вследствие механического 
раздражения устья коронарной артерии катетером, не 
сопровождается болями, изменениями ЭКГ и значи-
тельным уменьшением коронарного кровотока [47]. 
Однако наблюдаемый феномен можно объяснить 
тем, что «спазм» коронарной артерии по данным 
коронарографии не является доказательством пол-
ного или значительного прекращения кровотока в 
бассейне данной артерии, а уменьшение кровотока 
по одной из артерий может компенсироваться уве-
личением кровотока по другим артериям. В экспе-
риментальных исследованиях, проведенных [46, 69] 
на собаках, было показано, что уменьшение наруж-
ного диаметра коронарной артерии, приводящее на 
ангиограмме к картине полного спазма артерии, тем 
не менее сохраняет (хотя и уменьшает) коронарный 
кровоток и может не приводить к ишемии миокар-
да. Таким образом, как данные коронарнографии 
с механически вызванном спазмом артерии, так и 
результаты отмеченных выше экспериментальных 
исследований свидетельствуют о том, что «спазм» 
сосуда по данным ангиографии не всегда является 
доказательством полного прекращения кровотока в 
бассейне исследуемой артерии. Объясняется это, по-
видимому, тем, что в условиях выраженного умень-
шения диаметра коронарной артерии увеличение 
сопротивление кровотоку для контрастного вещества 
(вязкость которого выше вязкости крови) больше, чем 
для крови. Прохождение контраста через суженный 
коронарный сосуд значительно замедляется, что и 
не позволяет выявить уменьшение внутреннего диа-
метра сосуда. 

В условиях атеросклеротического стеноза коро-
нарной артерии возможности резкого динамического 
ограничения кровотока значительно возрастают. 
Согласно R. W. McAlpin [12], даже физиологиче-
ская вазоконстрикция может приводить к полной 
сосудистой окклюзии, если накладывается на атеро-
склеротическое повреждение сосуда. По мнению S. 
Chierchia [25], атеросклеротическая бляшка может 
действовать как «рычаг» на окружающую гладкую 
мышцу, так, что даже минимальные изменения в ее 
укорочении приводят к значительному уменьшению 
просвета артерии. У 70 % из 42 обследованных 
автором больных во время вазоспастического при-
ступа стенокардии внутренний диаметр артерии 
уменьшался на 75 %. При этом наблюдалось полное 
перекрытие сосуда с ретроградным его заполнением 
через коллатерали.

Возможности увеличения сопротивления коро-
нарных сосудов току крови доказаны не только в 
условиях патологии или экзогенного введения эрго-
новина, но и в физиологических условиях.

Существует представление, что при повышении 
системного артериального давления коронарный кро-
воток возрастает. Это действительно имеет место, так 
как повышение постнагрузки для сердца ведет к по-
вышению метаболитических потребностей миокарда 
и дилатации артериол и мелких артерий. Однако 
крупные эпикардиальные артерии не регулируются 
энергетическими потребностями миокарда [34]. В со-
судах сердца, так же как и в сосудах других органов, 
существует ауторегуляция кровотока [33], осущест-
вляемая изменением просвета крупных эпикарди-
альных артерий. Эпикардиальные артерии имеют 
преимущественно альфа-адренергические рецепторы 
в проксимальной части и бета-адренорецепторы в бо-
лее дистальных отделах [8, 17, 28, 58, 81] и находятся 
под умеренным нейрогенным влиянием [62].

В условиях покоя 20–25 % общего сопротивления 
кровотоку в коронарной циркуляции падает на арте-
рии диаметром свыше 200 мкм [24]. Считается, что 
констрикторный тонус крупных артерий обеспечи-
вает постоянный уровень экстракции кислорода из 
артериальной крови, а также усиление коронарного 
кровотока при изменении давления в левом желу-
дочке сердца и активации симпатической нервной 
системы [38, 39, 55, 65]. При раздражении симпа-
тических нервов сердца сопротивление коронарных 
артерий увеличивается на 130–195 % [58].

 Эпикардиальные артерии сердца являются тон-
костенными [9, 10], и соотношение толщины стенки 
к диаметру составляет 1:10, 1:15. Именно поэтому 
сторонники отрицания вазоспазма как причины 
приступа стенокардии Принцметала считают не-
способной мускулатуру коронарной артерии при 
ее сокращении обеспечить полное (или близкое к 
таковому) перекрытие сосуда. Действительно, в 
нормальных (не пораженных атеросклерозом) коро-
нарных артериях их спазм вызвать невозможно [22]. 
Однако при анализе морфологической структуры 
стенки эпикардиальной артерии обращают на себя 
внимание особенности строения как ее средней, 
так и внутренней оболочек. В отличие от всех маги-
стральных артерий, имеющих только циркулярный 
(или косорасположенный) мышечный слой в tunika 
media [27], коронарные артерии имеют наружный 
кольцевой и внутренний продольный мышечные 
слои, причем гладкие мышцы занимают 50 % объема 
стенки [9, 41].

Известно, что в некоторых артериях [18, 27] 
гладкомышечные клетки расположены не только в 
средней части стенки артерии, но и во внутренней 
оболочке. Описаны продольно ориентированные 
гладкие мышцы интимы артериального края артерио-
венозного анастомоза и спирально ориентированная 
группа мышц в интиме пупочной артерии человека. 
Считается, что основная функция артериовенозного 
анастомоза заключается в обеспечении движения 
крови по принципу «все или ничего» [10], и наличие 
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только циркулярно расположенной группы мышц в 
среднем стеночном слое не может обеспечить полное 
закрытие сосуда, что делает необходимым наличие 
продольно расположенных мышечных элементов. 
Именно благодаря этим мышцам коронарные арте-
рии не только сужаются, но и укорачиваются при 
вазоконстрикции [51].

Принципиальной особенностью строения маги-
стральных коронарных артерий [18, 27] является 
наличие субэндотелиально расположенного мышеч-
ного слоя, также состоящего из двух (циркулярного 
и продольного) мышечных групп. Таким образом, 
тонкостенная коронарная артерия содержит четыре 
мышечных слоя, а не один, что характерно для боль-
шинства артерий. 

Вероятно, прекращение коронарного кровотока 
в момент спазма артерии обусловлено феноменом, 
описанным Y. Uchida et al. [79]. В эксперименталь-
ных исследованиях этих авторов при использовании 
рентгенангиографии, световой и электронной микро-
скопии было показано, что в процессе сужения коро-
нарной артерии происходит значительное утолщение 
мышечной оболочки (1512 мкм в стенозированных 
и 392 мкм в нестенозированных участках артерии), 
и сам спазм коронарной артерии обусловлен одно-
временным сужением внутреннего диаметра сосуда 
за счет сокращения мышц среднего слоя оболочки 
артерии и схлопывания внутренней эластической 
мембраны, в составе которой имеются мышечные 
волокна. Таким образом, в условиях патологии отно-
шение «толщина стенки/просвет сосуда, ориентация 
и структура мышечных волокон коронарной артерии» 
меняется, что создает условия для возможного пере-
крытия просвета сосуда без значительного уменьше-
ния его наружного диаметра. 

Хотя стенокардия Принцметала наблюдается в 
большинстве случаев у лиц с атеросклеротическим 
поражением коронарных артерий, у ряда пациентов 
заболевание протекает без видимых обструктивных 
изменений [23, 50, 83]. Показано, что кормление экс-
периментальных животных в течение 9–18 месяцев 
пищей, богатой холестерином, вызывает потерю 7% 
эндотелиальной поверхности сосуда [68]. Хрони-
ческая гиперхолестеринемия разрушает эндотелий 
и приводит к его фокальной десквамации, а на по-
раженных участках эндотелия происходит адгезия и 
агрегация тромбоцитов. 

Предрасположенность к спазму коронарных ар-
терий имеет и генетическую основу. По мнению M. 
Takefuji et al. [76], при инфильтрации гемопоэтиче-
ских клеток в эндотелий и развитии воспалительных 
процессов, нарушающих его функцию, важное значе-
ние имеет полиморфизм гена Ala370Ser семейства ги-
дролазных энзимов гуанозин трифосфата (Rho-family 
GTPases). S. Suzuki et al. [74], изучая полиморфизм 
гена a-786T/C эндотелиальной синтазы оксида азота, 
обнаружили связь этого полиморфизма со спазмом 
коронарных артерий у японских женщин и при ана-
лизе полиморфизма одиночных нуклеотидов обнару-
жили генетический маркер коронарного спазма. Ряд 
авторов [59, 75] обнаружили , что полиморфизм гена 
R257H обеспечивает усиление активности изоформы 

(дельта) 1-фосфолипазы-С в культуре кожных фибро-
бластов, что отмечается у пациентов с вазоспастиче-
ской стенокардией, и на этом основании высказали 
предположение, что ненормальность структуры и 
функции фосфолипазы-С- (дельта)-1 обуславливает 
усиление ее активности, и это имеет отношение к 
развитию коронарного вазоспазма. Генетическая 
детерминированность вариантной стенокардии, по-
видимому, частично объясняет расовые различия в 
частоте выявления этой формы ИБС. Так, вариантная 
стенокардия значительно чаще встречается у жи-
телей Японии, чем у европейцев, при этом у боль-
шинства японских пациентов при ангиографическом 
исследовании обнаруживаются нормальные или мало 
измененные коронарные артерии [53].

Даже в обычных сосудах (лишенных мышечного 
слоя в tunica interna) через 5–7 дней после разруше-
ния эндотелия гладкомышечные клетки начинают 
появляться внутри внутренней эластической мем-
браны в процессе их миграции в интиму [68]. Через 
1–3 месяца после разрушения эндотелия интима 
содержит 5–15 слоев вновь пролиферированных 
гладкомышечных клеток и достигает максимальной 
толщины. При этом статины как препараты, улучша-
ющие функцию эндотелия, препятствуют развитию 
коронарного вазоспазма [48]. 

Что же является непосредственной причиной ва-
зоспазма в условиях реальной патологии? Одним из 
возможных кандидатов на роль медиатора, обуслав-
ливающего развитие вазоспазма, является норадре-
налин, выделяющийся из окончаний вазомоторных 
нервов и активирующий альфа-адренорецепторы 
коронарных сосудов. Однако в условиях экспери-
ментального стеноза коронарной артерии адренер-
гическая коронарная вазоконстрикция не приводит 
к увеличению лактата в миокарде, т. е. не вызывает 
ишемии [20]. Показано [25], что у 79 % из 42 обсле-
дованных больных с диагностируемым периоди-
ческим спазмом коронарных артерий стимуляция 
альфа-адренорецепторов вызывала значительно 
менее выраженную вазоконстрикцию, чем введение 
эргоновина. У обезьян с экспериментальным ате-
росклерозом норадреналин вызывал констрикцию 
магистральных артерий в 10 раз слабее, чем серото-
нин [44]. У больных со стенокардией Принцметала 
эргоновин вызывал спазм коронарных артерий в 
месте их органического стеноза [26], но тотальная 
хирургическая денервация сердца и коронарных со-
судов не предотвращала развитие приступа стенокар-
дии. Таким образом, все вышеприведенные данные 
позволяют придти к заключению, что адренергиче-
ская констрикция крупных кардиальных артерий 
не является причиной возникновения вариантной 
стенокардии. 

Среди других возможных кандидатов на роль 
вазоспастического медиатора необходимо выделить 
серотонин. Как уже указывалось выше [44], серото-
нин у обезьян с экспериментальным атеросклерозом 
вызывает констрикцию коронарных артерий, в 10 
раз более сильную, чем у животных с непоражен-
ными сосудами. Основываясь на литературных 
данных о том, что вазоспазм возникает в области 
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пораженной интимы артерий [26], было высказано 
предположение [42, 44], что атеросклероз приво-
дит к дефекту эндотелия в сосудах, и серотонин, 
выделяющийся из тромбоцитов при их агрегации, 
обуславливает развитие спазма коронарной артерии. 
В экспериментальных исследованиях показано [78], 
что активация протеинкиназы С вызывает усиление 
спазма, обусловленного экзогенным введением се-
ротонина. В области спазмированного участка через 
L-кальциевые каналы клеточной мембраны проис-
ходит усиленный вход Са. При этом высвобождение 
Са из саркоплазматического ретикулума в цитозоль 
не играет существенной роли в спазме коронарной 
артерии. Интересен тот факт, что констрикция 
крупных артерий зависит от активности двух киназ 
— прокиназы и протеинкиназы С, в то время как в 
сужении небольших резистивных сосудов участвует 
только протеинкиназа [19].

О способности эндотелия не только опосредовать 
вазодилататорный ответ эпикардиальных артерий, 
но и ослаблять констрикторный эффект серотонина, 
свидетельствуют данные R. F. Furehgott [39]. В этом 
отношении весьма интересны наблюдения В. Б. За-
харжевского [4]. Изучая изменения коронарного и 
миокардиального кровотока у собак с патологией 
высшей нервной деятельности, автор обнаружил, 
что эмоциональное напряжение у животных без ир-
ритации стенки эпикардиальной артерии (ирритация 
стенки артерии обеспечивалась фиксированным на 
ней датчиком и возникала через несколько недель 
после наложения датчика) приводит к увеличению 
коронарного кровотока. В то же время ирритация 
стенки артерии (что, по-видимому, обуслaвливает 
поражение эндотелия) приводила к извращению ко-
ронарного кровотока на эмоциональное воздействие, 
и даже обычная физиологическая реакция (прием 
молока) вызывала у собак сильнейший болевой 
приступ. Уменьшение коронарного кровотока при 
эмоциональном напряжении зарегистрировано у 
собак и с экспериментальным стенозом коронарной 
артерии [82]. 

Считается [72, 73], что интактный эндотелий 
предотвращает агрегацию тромбоцитов, выделяя 
простациклин и активируя моноаминоксидазу, и 
препятствует выделению серотонина и тромбоксана. 
Показано [73], что серотонин вызывает спазм арте-
рий только в тех местах, где эндотелий поврежден. 
Повреждения эндотелия наблюдаются не только в 
случаях атеросклероза. S. D. Gertz et al. [42] обнару-
жили, что при моделировании стеноза артерии в экс-
перименте (неполная перевязка сосуда) наблюдаются 
закономерные повреждения эндотелия, которые со-
провождаются агрегацией тромбоцитов [37]. В свою 
очередь, агрегация тромбоцитов усиливается катехо-
ламинами плазмы крови [19]. Существует представ-
ление [53], что нарушение функции эндотелия при 
вариантной стенокардии во многом обусловлено по-
лиморфизмом генов NО-синтазы и, соответственно, 
нарушением выделения эндотелийрасслабляющего 
фактора. Вопрос о роли дефектов повреждения эн-
дотелия в динамическом повышении сопротивления 

сосудов току крови подробно анализируется многими 
исследователями. Не вызывает сомнения, что про-
стациклин препятствует констрикции гладких мышц 
эпикардиальных артерий [73]. 

Среди факторов, которые могут обеспечить спазм 
сосудов, необходимо выделить и тромбоксан, концен-
трация которого в коронарном синусе повышается 
при атерогенной диете и эмоциональном напряжении 
у экспериментальных животных и приступе стено-
кардии у людей [3, 6, 67].

Таким образом, современные представления о 
патофизиологии коронарного кровообращения и фак-
торах, обеспечивающих констрикцию коронарных 
артерий в условиях патологии, позволяют утверж-
дать, что вазоспазм является основной причиной 
возникновения вариантной стенокардии.

Наряду с коронароспазмом, определенную роль 
в ограничении коронарного кровотока играет непо-
средственная агрегация тромбоцитов. По мнению А. 
И. Хомазюка [11], агрегация тромбоцитов вообще 
определяет увеличение сопротивления току крови в 
бассейне коронарных артерий. Изучая процессы ми-
крогемодинамики в миокарде и скелетных мышцах 
при экспериментальном ограничении коронарного 
кровотока, А. С. Гавриш и В. А. Куць [2] отмети-
ли при этом состоянии изменения реологических 
свойств крови — внутрисосудистую агрегацию фор-
менных элементов, микротромбозы. 	 Известно [37], 
что экспериментальный стеноз коронарной артерии 
в опытах на собаках при уменьшении исходного диа-
метра на 60–80 % сопровождается периодическим 
(6 раз в течение 20 мин) преходящим уменьшением 
коронарного кровотока. Нитроглицерин и папаверин 
не влияют на этот процесс, в то время как аспирин 
и индометацин снимают преходящие нарушения 
кровотока. Однако приступы стенокардии у больных 
стенокардией Принцметала не предотвращаются ни 
аспирином, ни индаметацином [63]. В то же время 
даже у пациентов с инфарктом миокарда после при-
ступа стенокардии Принцметала введение нитрогли-
церина в полностью или частично окклюзированную 
артерию приводит к расширению ее просвета, кото-
рое сохраняется длительное время при постоянной 
инфузии препарата [40, 60].

Связь между дефектом эндотелия, активацией 
процессов агрегации тромбоцитов и спазмом ко-
ронарного сосуда может быть сравнительно легко 
прослежена. Выход аденозиндифосфата (АДФ) из 
тромбоцитов и эритроцитов создает возможности 
взаимодействия аденинового комплекса АДФ с 
СО-группами белковых молекул клеточной мем-
браны тромбоцитов путем образования водородных 
связей [7], что способствует агрегации последних 
и выделению тромбоксана А2, серотонина и ряда 
других факторов, обеспечивающих спазм участков 
коронарных артерий, лишенных эндотелия. Изме-
нение реологических свойств крови и уменьшение 
внутреннего диаметра сосуда –— два процесса, ко-
торые, по-видимому, протекают последовательно и 
обеспечивают возникновение приступа вариантной 
стенокардии.
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