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К началу 10‑х годов XXI века в мировой кардиологиче‑
ской практике сложилась ситуация, когда по  резуль‑

татам исследований COURAGE и BARI-2D была подвер‑
гнута сомнению необходимость массового выполнения 
чрескожных коронарных вмешательств (ЧКВ). При этом 
новый подход принятия решений на  основе анатомиче‑
ских (компьютерной томографической ангиографии  – 
КТА) и  функциональных (определения фракционного 
резерва кровотока  – ФРК) исследований также не  ока‑
зался достаточно надежным, а  отбор пациентов с  пред‑
полагаемой ишемической болезнью сердца (ИБС) на вы‑
полнение коронарографии (КАГ) и  ЧКВ остался неоп‑
тимальным. Лишь в  этой ситуации возродился интерес 
к работам группы Cedars-Sinai конца 90‑х годов прошлого 
века – начала 00‑х годов XXI века, появились предпосылки 
к продолжению изучения роли преходящей ишемии мио‑
карда и основного метода ее выявления – перфузионной 
однофотонной эмиссионной компьютерной томографии 
(ОЭКТ), а также к причинам, которые на время отдалили 
этот метод от  внимания кардиологов. Был опубликован 
ряд статей с критикой исследования COURAGE. В част‑
ности, аналитики обратили внимание на расхождение ре‑
зультатов COURAGE и COURAGE Nuclear Substudy. От‑
мечалось, что в этих исследованиях критерием включения 
пациентов было «достоверное свидетельство наличия 
ишемии», однако под таковым понималось лишь наличие 
изменений на нагрузочной электрокардиограмме (ЭКГ), 
значимых стенозов коронарных артерий (КА) и / или на‑
личие стенокардии. Однако последующее проведение 
перфузионной ОЭКТ миокарда у этих пациентов выяви‑
ло у них наличие достоверной преходящей ишемии мио‑
карда лишь в 25 % случаев [1]. Этим, в частности, объяс‑
няется и  низкий процент среднего уменьшения площа‑

ди ишемии как в группе ЧКВ, так и в группе оптимальной 
медикаментозной терапии (ОМТ) – у большинства паци‑
ентов не было уменьшения площади ишемии по той при‑
чине, что она исходно отсутствовала. Тем не менее в ис‑
следовании COURAGE Nuclear Substudy уменьшение 
площади ишемии после ЧКВ все же оказалось несколько 
более выраженным, чем в группе ОМТ.

Основной вывод исследования COURAGE (об отсут‑
ствии преимуществ ЧКВ+ОМТ перед ОМТ в плане сни‑
жения риска развития сердечно-сосудистых осложне‑
ний  – ССО, несмотря на  уменьшение ишемии) вполне 
можно было объяснить неоптимальными результатами 
ЧКВ (в исследование были включены пациенты с много‑
сосудистым поражением и  невысоким процентом в  пол‑
ной мере успешно выполненных ЧКВ, особенно с учетом 
использования непокрытых стентов), а также «слишком 
хорошей» ОМТ (использовались действительно наилуч‑
шие препараты, которые пациенты получали бесплатно 
и  под  тщательным контролем врачей). Кроме того, в  ис‑
следования группы Cedars-Sinai были включены пациен‑
ты экспертного центра в  области ядерной кардиологии, 
где интерпретация и  принятие решений на  основании 
данных ОЭКТ миокарда, очевидно, были более профес‑
сиональными и  стандартизованными, чем в  тех 50  цен‑
трах, что  участвовали в  исследовании COURAGE. Да‑
лее, в исследовании COURAGE рандомизацию проводи‑
ли на основании данных КАГ (а не на основании наличия 
и  площади преходящей ишемии), что  заведомо способ‑
ствовало направлению на  реваскуляризацию пациентов 
с более выраженным анатомическим поражением КА. Но 
в итоге результаты исследования COURAGE, основанно‑
го по сути на «анатомическом» подходе, каким‑то обра‑
зом в течение нескольких лет стали основанием для кри‑
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тики «ишемического» подхода, который в данном иссле‑
довании не изучался.

Все изложенное позволяет сделать следующий клю‑
чевой вывод: ишемический подход к  ведению пациен‑
тов с  КБС ставился под  сомнение лишь по  той причи‑
не, что  само понятие «ишемия» в  разных исследовани‑
ях определялось по‑разному. В исследовании COURAGE 
под  ишемией понимали «наличие изменений на  стресс-
ЭКГ, гемодинамически значимых стенозов КА и / или  на‑
личие стенокардии». В  исследованиях FAME и  FAME-2 
значение ФРК <0,80 также считали эквивалентом ише‑
мии. Подобное определение ишемии было дано и в  ис‑
следовании PROMISE, которое затем встречалось даже 
в  мета-анализах, например, в  следующей формулировке: 
«из 5 286 пациентов ишемия миокарда была диагностиро‑
вана у 4 064 по данным стресс-ЭКГ, стресс-сцинтиграфии, 
стресс-эхокардиографии (ЭхоКГ) или  ФРК» [2]. Но 
ни  один из  этих признаков, кроме данных стресс-
сцинтиграфии, не  является в  полной мере достовер‑
ным для  наличия ишемии. Изменения при  стресс-ЭКГ 
и  стресс-ЭхоКГ являются косвенными  – ни  нарушения 
электрических свойств, ни нарушения сократимости мио‑
карда не  эквивалентны преходящим нарушениям клеточ‑
ной перфузии. Болевой симптом в грудной клетке тем бо‑
лее не является достоверным признаком наличия ишемии. 
Наконец, параметры ФРК наиболее часто считают эквива‑
лентом ишемии миокарда, что также ошибочно, поскольку 
измерением разницы давлений для оценки резерва крово‑
тока пусть даже крупной, но лишь одной эпикардиальной 
артерии, невозможно оценить кровоснабжение клеток 
миокарда, которое происходит не из  артерии непосред‑
ственно, а из капиллярного кровотока, представляющего 
собой чрезвычайно разветвленную сеть арок, анастомо‑
зов и коллатералей из других бассейнов (рис. 1 А, адапти‑
ровано по [3]; рис. 1 Б, адаптировано по [4]). В то время 
как  именно улучшение перфузии кардиомиоцитов пред‑
ставляет основную задачу любого подхода к  лечению 
ИБС, параметр ФРК по сути является не более чем сурро‑
гатом ишемии, который был предложен для решения кон‑
кретной частной задачи  – оценить некоторые свойства 
выявленного стеноза эпикардиальной артерии как  непо‑
средственного объекта инвазивного вмешательства.

В дополнение к приведенным исследованиям, конста‑
тировавшим отсутствие достоверной связи между степе‑
нью стеноза и ишемией, степенью стеноза и ФРК, следует 
подчеркнуть, что и между ФРК и миокардиальным резер‑
вом (определяемым с  помощью позитронно-эмиссион‑
ной томографии – ПЭТ) или ишемией также нет прямой 
связи, тем более в пограничных стенозах КА или при мно‑
гососудистом поражении [5, 6]. Это легко объяснить: на‑
личие преходящей ишемии и снижения миокардиального 
резерва при ФРК >0,8 во всех артериях будет наблюдать‑

А  – посмертная коронарная стерео-артериограмма c введе-
нием микрораствора висмута при  физиологическом давлении 
(W.  Fulton, 1963). Визуализируются ангиографически интакт-
ные коронарные артерии, а также интрамуральное микрососу-
дистое русло с сетью коллатеральных связей диаметром поряд-
ка 30 мкм [3];
Б  – радиографическое изображение аутопсийного материала 
стенки ЛЖ с  контрастированными сульфатом бария мелкими 
интрамуральными артериями [4].

Рисунок  1. Сеть арок, анастомозов  
и коллатералей из бассейнов разных артерий

А

Б
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ся у пациентов с различными вариантами нарушений ми‑
кроциркуляции [7]. Обратная ситуация: ФРК <0,8 и от‑
сутствие ишемии с  сохранным миокардиальным резер‑
вом также встречается очень часто и означает, что объем 
миокардиального кровотока из  капиллярной сети ком‑
пенсируется через коллатерали и  анастомозы, в  обход 
«значимого» стеноза эпикардиальной КА (рис. 2, адапти‑
ровано по [7]) [8]. Разумеется, в исследованиях, допуска‑
ющих «загрязнение» понятия ишемии различными сур‑
рогатными признаками, не  отражающими напрямую ее 
наличие и  тяжесть, диагностическая ценность «ишеми‑
ческого» подхода в такой трактовке заведомо будет стре‑
миться к нулю.

В то  же время в  исследованиях, где определение ише‑
мии строго трактовалось как  преходящий дефект клеточ‑
ной перфузии по данным ОЭКТ или ПЭТ, получаемые ре‑
зультаты были более определенными и  надежными. Так, 
исследование COURAGE Nuclear Substudy было реабили‑
тировано после того, как его фактически повторила группа 
R. Hachamovitch и соавт. (2011) [9] на большем материале 
и с наблюдением в течение 7 лет. В исследование были вклю‑
чены 13 555 пациентов (из них 35 % с установленной коро‑
нарной болезнью сердца (КБС), остальные  – с  предпола‑
гаемой), у  которых тактика ведения определялась наличи‑
ем и объемом ишемии и постинфарктного кардиосклероза 
(ПИКС) по данным стресс-ОЭКТ с физической нагрузкой 
(65 % пациентов) или фармакологической пробой с аденози‑
ном (35 %). В результате было показано, что пациенты с до‑
стоверной ишемией миокарда (>10 %) в отсутствие распро‑
страненного ПИКС имеют лучший прогноз при ранней ин‑
вазивной тактике лечения, а  пациенты без  значительной 
ишемии, а  также пациенты с  объемом ПИКС >10 % име‑
ли лучший прогноз в  случае ОМТ [9]. Эти данные были 
вновь воспроизведены в  недавнем исследовании, включав‑
шем в качестве инвазивного вмешательства не только ЧКВ, 
но и КШ, а также ОМТ у 719 пациентов со значительным 
объемом ишемии по данным перфузионной ОЭКТ. Ранняя 
(в течение 3 мес после получения данных ОЭКТ) реваску‑
ляризация снижала риск как смерти от любой причины (от‑
носительный риск – ОР 0,46; 95 % доверительный интервал – 
ДИ 0,30–0,46), так и от кардиальной смерти (ОР 0,54; 95 % 
ДИ 0,29–0,99) [10]. Эта доказательная база была дополне‑
на данными Датского регистра, включавшего 6‑летнее на‑
блюдение за  1327  пациентами с  нормальными результата‑
ми перфузионной ОЭКТ и  278 пациентами со  стабильны‑
ми дефектами перфузии. В первой группе реваскуляризация 
приводила к  значительному увеличению частоты развития 
ССО и смерти (6,2 % в год) против 1,9 % на фоне ОМТ, во 
второй – 9,1 и 6,7 % соответственно. Нормальные результа‑
ты перфузионной ОЭКТ не  только означали низкий риск 
развития ССО, но и прогнозировали более высокую смерт‑
ность у тех пациентов, которым все же выполнили ЧКВ, ос‑
новываясь на наличии стенозов по данным КАГ [11]. Ише‑
мический подход к определению тактики ведения пациентов 
со стабильной КБС был обоснован и в других исследованиях, 
включавших несколько тысяч пациентов. При этом была по‑
казана прогностическая роль данных перфузионной ОЭКТ, 
выполненной повторно после вмешательства для  оценки 
площади остаточной ишемии, а также в более поздних сро‑
ках для выявления признаков отдаленного увеличения пло‑
щади ишемии, что определяло целесообразность повторных 
вмешательств для улучшения прогноза [12, 13].

Чем  можно объяснить негативные результаты рева‑
скуляризации у  пациентов без  доказанной ишемии? Не‑
смотря на высокую безопасность процедуры ЧКВ, ее ос‑

Зона слева вверху (Выше среднего CFR) включает пациентов 
без  очаговой патологии, у  которых показатель CFR превыша-
ет средние значения у  молодых здоровых добровольцев. Розо-
вая зона справа отражает пациентов с микрососудистой стено-
кардией, у  которых снижение миокардиального резерва име-
ет место при интактных эпикардиальных артериях. Квадранты 
«соответствия» (верхний правый и нижний левый) отражают, 
соответственно, варианты нормы (FFR>0,8 и  CFR>2) и  пато-
логии (FFR<0,8 и CFR<2), когда данные FFR и CFR не проти-
воречат друг другу. В последнем случае реваскуляризация у па-
циента обоснована. Квадрант «Несоответствие: очаговое > 
диффузное» отражает пациентов с значимым стенозом эпикар-
диальной артерии, но глобально сохранным резервом кровото-
ка. Необходимость реваскуляризации у  такого пациента долж-
на быть тщательно взвешена. Наконец, квадрант «Несоответ-
ствие: диффузное > очаговое» отражает пациентов, которые 
по  типу поражения сосудистого русла близки к  МСС, но  так-
же имеют и  гемодинамически незначимые (FFR>0,8) пораже-
ния эпикардиальных коронарных артерий (КА). Ниже пунктир-
ной линии находятся пациенты с «Синдромом обкрадывания» 
по оцениваемой КА.

Миокардиальный
резерв кровотока

Фракционный
резерв кровотока

Несоответствие: 
диффузное > очаговое

Микрососудистая
стенокардия

Выше среднего CFR

Соответствие,
патология

Несоответствие:
очаговое > диффузное

Соответствие,
норма
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«Обкрадывание»

Рисунок  2. Соотношение понятий FFR 
(фракционный резерв кровотока – ФРК) и CFR 
(резерв коронарного / миокардиального кровотока) 
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ложнения нельзя сбрасывать со  счетов [14]. Во-первых, 
распространенность ИМ 4‑го типа, сопряженного с ухуд‑
шением долгосрочного прогноза, составляет 7–18 % [15, 
16]. Во-вторых, несмотря на то что ЧКВ в целом должно 
уменьшать и в большинстве случаев действительно умень‑
шает площадь ишемии, в ряде случаев эффект от реваску‑
ляризации оказывается неполным. Можно предположить, 
что у пациентов без доказанной ишемии после необосно‑
ванного ЧКВ любые последующие осложнения, как непо‑
средственно связанные с ЧКВ, так и в той или иной мере 
опосредованные им, будут иметь более тяжелые послед‑
ствия, чем у пациентов с ишемией.

Следует подчеркнуть, что описанная стратегия при‑
менима только к пациентам с предполагаемой или уста‑
новленной КБС стабильного течения без  крупного 
очагово-рубцового поражения и значительного сниже‑
ния фракции выброса (ФВ). Особенности  же ведения 
пациентов с  хронической сердечной недостаточно‑
стью (ХСН) ишемического генеза изучались в  иссле‑
довании STICH, в  котором в  однофакторном анали‑
зе отмечена значительная связь между объемом жиз‑
неспособного миокарда и улучшением прогноза после 
вмешательства [17]. Тем не  менее у  этих пациентов 
объем ишемии, являющейся в данном случае показате‑
лем наличия жизнеспособного миокарда, не определял 
группы пациентов, у которых проведение КШ улучша‑
ло прогноз по  сравнению с  ОМТ. Другими словами, 
результат оценки жизнеспособности не  должен быть 
единственным критерием при принятии решения о те‑
рапевтической стратегии [18]. Однако в этом исследо‑
вании под  «ишемией» вновь подразумевали не  толь‑
ко дефекты перфузии по  данным стресс-ОЭКТ, но 
и  наличие дисфункциональных сегментов по  данным 
стресс-ЭхоКГ. В  этот раз на  ошибочное приписыва‑
ние эквивалентности этих двух методов в оценке ише‑
мии миокарда прямо указали R. J. Gibbons и T. D. Miller 
[19] – соавторы ряда рекомендаций ACC / AHA по ве‑
дению пациентов с  ИБС, опубликовав комментарии 
к  результатам STICH. Они подчеркивают, что на  ре‑
зультаты исследования STICH повлиял более высо‑
кий риск проведения КШ у пациентов этой категории, 
и оценка преходящей ишемии необходима у пациентов 
в  рамках индивидуального подхода, поскольку это по‑
могает определить пациентов, которым можно выпол‑
нить КШ с меньшим риском развития осложнений опе‑
рации [19]. В  любом случае результаты STICH не  оз‑
начают, что у  этих пациентов не  следует проводить 
оценку объема преходящей ишемии. Напротив, эти ре‑
зультаты указывают, что  выявление у  пациента жизне‑
способного миокарда в  принципе означает появление 
шанса на улучшение прогноза, и им следует воспользо‑
ваться – тем или другим способом.

Комплексный инструментальный подход 
к выбору тактики ведения и оценке 
прогноза у пациентов со стабильной ИБС

К настоящему времени можно констатировать, что ре‑
шение о  тактике ведения пациентов с  предполагае‑
мой / установленной ИБС вышло за рамки «анатомическо‑
го», «функционального» или  «ишемического» подхода. 
Это решение стало, во‑первых, более мультифакторным, 
а  во‑вторых, в  большей мере сконцентрированным не 
на  решении сиюминутных задач, а на  прогнозе заболева‑
ния, на предотвращении ССО. Известно, что большинство 
случаев острого ИМ  – следствие разрыва атеросклероти‑
ческой бляшки и последующего тромбирования просвета 
КА. На первый взгляд кажется очевидным, что обструкция 
с большей вероятностью возникнет при более выраженном 
стенозе КА. Однако с 80‑х годов прошлого века известно, 
что большинство случаев ИМ возникает в зоне необструк‑
тивных поражений [20–22]. Причина этого противоре‑
чия в  том, что  выраженные стенозы приводят к  хрониче‑
ской ишемии, которая сама служит стимулом для развития 
коллатералей, в той или иной мере защищающих миокард 
в случае обструкции основной КА. Важную роль в увели‑
чении риска развития ССО играет «бремя атеросклеро‑
за», а  также наличие нестабильных атеросклеротических 
бляшек, имеющих повышенный риск разрыва [23, 24]. 
Нельзя недооценивать роль других негативных факторов 
(курение, метаболический синдром, артериальная гипер‑
тония), зависящих от таких переменных, как стресс, пита‑
ние, состояние экологии, прием препаратов [25].

Таким образом, рациональная оценка риска развития 
ССО у пациента возможна на основе комплекса клинико-
диагностических данных с использованием всего доступ‑
ного комплекса методов неинвазивной визуализации. Да‑
же такая простая методика, как оценка коронарного каль‑
ция с помощью КТ, позволяет провести предварительную 
стратификацию риска [26]. Далее, более современные 
методы исследования помогают уточнить риск развития 
ССО и помочь с определением тактики ведения пациен‑
та. Например, КТА предоставляет детальную информа‑
цию об общем объеме атеросклеротического поражения 
[27]. Наконец, все большую степень внедрения в клинику 
получает ПЭТ с различными радиоактивными фармацев‑
тическими препаратами, позволяющими визуализиро‑
вать несколько аспектов патофизиологии ИБС. В частно‑
сти, перфузионно-метаболическая ПЭТ (с  13NH3 / 82Rb 
и  18F-фтор-дезоксиглюкозой) является «золотым стан‑
дартом» в оценке жизнеспособности миокарда, посколь‑
ку охватывает два наиболее ранних этапа ишемического 
каскада [28]. В отличие от ОЭКТ, перфузионная ПЭТ по‑
зволяет получать количественные показатели миокарди‑
ального кровотока и резерва. Возвращаясь к разделению 
понятий ИБС и  КБС, только ПЭТ способна диагности‑
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ровать варианты ИБС без патологии эпикардиальных ар‑
терий (т. е. без КБС), поскольку позволяет количественно 
измерить непосредственную перфузию кардиомиоцитов 
в мл / мин / г ткани миокарда. Не лишним будет вновь под‑
черкнуть, что это ключевое отличие радионуклидных ме‑
тодов от  так называемых «перфузионных» протоколов 
методов КТ и МРТ, которые не располагают контрастны‑
ми агентами, проникающими в клетку. Кроме того, ПЭТ 
с  18F-фтор-дезоксиглюкозой или 18NaF – это перспектив‑
ный метод визуализации признаков нестабильности ате‑
росклеротических бляшек [29]. При  объединении этих 
двух подходов в  рамках технологии ПЭТ / КТ получа‑
ется действительно мощный и  универсальный инстру‑
мент для оценки состояния миокарда и КА у пациентов 
из группы высокого риска, у которых агрессивная меди‑
каментозная терапия способна предотвратить ИМ [30].

Что же касается оценки ишемии миокарда – даже в наи‑
более скептических оценках признается, что  она служит 
прогностическим фактором как  минимум в  роли инди‑
катора атеросклеротического бремени КА [31]. Одна‑
ко с высоты имеющейся доказательной базы оценка ише‑
мии с помощью радионуклидных методов (ОЭКТ и ПЭТ) 
является краеугольным камнем диагностики и  оценки 
прогноза ИБС на всех этапах и во всех проявлениях это‑
го заболевания. При  предполагаемой КБС у  пациентов 
из  группы промежуточного претестового риска оценка 
преходящей ишемии необходима для  отбора пациентов 
для  проведения КАГ, и в  частности, для  обоснования от‑
каза от КАГ у тех пациентов, которым она действительно 
не требуется. Этот подход резко снижает число КАГ, вы‑
явивших интактные артерии (т. е., по сути, выполненных 
зря), что  дает существенный экономический эффект. Ха‑
рактер преходящей ишемии (очаговая или  диффузная) 
еще до  направления на  КАГ позволяет дифференциро‑
вать КБС от микрососудистой ИБС. Далее, согласно теку‑
щим рекомендациям ESC по  стабильной КБС (хрониче‑
ским коронарным синдромам, 2019) и реваскуляризации 
(2018), если речь не  идет о  клинически значимом стено‑
зе ствола ЛКА, то показанием к ЧКВ служит преходящая 
ишемия объемом >10 % от  ЛЖ [32, 33]. Однако уравни‑
вание диагностической ценности стресс-ОЭКТ в  вопро‑
се оценки перфузии и ишемии миокарда с такими метода‑
ми, как стресс-ЭхоКГ и стресс-МРТ (не говоря уже о так 
называемой «КТ-перфузии»), некорректно и вводит в за‑
блуждение прежде всего кардиологов и пациентов.

Наличие и  объем преходящей ишемии по  данным 
стресс-ОЭКТ определяют не только целесообразность, но 
и объем вмешательств, а ее локализация помогает опреде‑
лить последовательность манипуляций, поскольку опре‑
деляет симптом-связанную КА, причем эти данные могут 
быть дополнены измерением ФРК. В отсутствие данных 
о  наличии преходящей ишемии оптимальной тактикой 

является ОМТ, в то время как реваскуляризация у таких 
пациентов не  должна проводиться, так как  это ухудша‑
ет прогноз. В  дальнейшем стресс-ОЭКТ оказывается по‑
лезной для  оценки эффекта вмешательства и / или меди‑
каментозной терапии, поскольку определяет объем оста‑
точной ишемии. При  хронической ИБС и  риске исхода 
в ХСН оценка ишемии позволяет оценить прогноз ССО 
и, вероятно, изменить терапию, рассмотреть варианты 
КШ или аневризмэктомии (у пациентов с крупным транс‑
муральным ПИКС). Наконец, у пациентов с ХСН перфу‑
зионная ОЭКТ в покое является воспроизводимым мето‑
дом оценки сократимости и жизнеспособности миокарда, 
определения наличия и площади зон гибернации [34].

Исследование ISCHEMIA
За  рубежом продолжаются крупные исследования, по‑

священные выяснению оптимального диагностическо‑
го алгоритма у  пациентов с  различными формами ИБС. 
В  2010  г. начато многоцентровое исследование RESCUE, 
посвященное сравнению двух подходов к  диагностиче‑
ской визуализации: КТА (анатомический подход) и ОЭКТ 
(перфузионный подход) для  определения частоты разви‑
тия ССО и смерти. Планировался набор 4 300 пациентов 
из 80 центров с предполагаемой или установленной КБС, 
однако к  2014 г. трудности с  набором пациентов приве‑
ли к  его приостановке и  раннему началу анализа результа‑
тов на группе из 1050 пациентов [35]. За последние годы 
это не  единичный случай, когда в  многоцентровых иссле‑
дованиях не  удается найти компромисс между убедитель‑
ным дизайном (с рандомизацией и контролем) и этически‑
ми аспектами (формирование групп с определенными тера‑
певтическими подходами не по  результатам клинического 
и инструментального обследования, а случайным образом).

Имелись опасения, что  аналогичная судьба постиг‑
нет и другое крупное исследование со схожими задачами 
и методами  – ISCHEMIA. Набор пациентов в  данном ис‑
следовании также происходил медленнее, чем  планирова‑
лось, к тому же со временем усложнился его дизайн. Одна‑
ко в середине 2018 г. появились данные о его обосновании 
и итоговом протоколе – в исследование удалось включить 
5 179 пациентов из 320 учреждений 37 стран [36]. Пациен‑
ты были случайным образом распределены в одну из двух 
схем лечения. Первая схема включала инвазивную страте‑
гию: выполнение КАГ и при  возможности реваскуляри‑
зации (ЧКВ или  КШ) с  одновременной ОМТ (n=2 588). 
Вторая схема включала только ОМТ, при этом оставалась 
резервная возможность проведения КАГ и / или  реваску‑
ляризации на  случай очевидной неэффективности ОМТ 
(n=2 591). Средний возраст пациентов составил 64 [58–70] 
года, превалировал мужской пол (77,4 %); 35,4 % пациентов 
не предъявляли жалоб на боли в грудной клетке в течение 
4 нед до включения в исследование; у 44,3 % приступы воз‑
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никали несколько раз в  месяц, у  20,3 %  – ежедневно / еже‑
недельно. В исследование не включали пациентов с извест‑
ным стенозом ствола левой коронарной артерии (ЛКА) 
>50 % (в  группе консервативной терапии проводилась 
мультиспиральная компьютерная томографическая ангио‑
графия, результаты которой врачам-исследователям и паци‑
ентам не сообщались), с тяжелой стенокардией, с ФВ ЛЖ 
<35 %, ХСН III–IV функционального класса, острый коро‑
нарный синдром в течение последних 2 мес, ЧКВ или аор‑
токоронарное шунтирование в течение года до включения, 
скорость клубочковой фильтрации <30 мл / мин / 1,73 м2. 
Среди 8 518 исходно включенных пациентов 1350  бы‑
ли исключены по  причине отсутствия клинически значи‑
мой ишемии по данным нагрузочных исследований, 1218 – 
по причине отсутствия обструктивной КБС, 434 – по при‑
чине выявления незащищенного поражения ствола ЛКА 
(в любом случае требовавшего вмешательства).

По итогам наблюдения в течение 3,2 года частота ком‑
бинированной первичной конечной точки (сердечно-со‑
судистая смерть, ИМ, необходимость кардиореанима‑
ции, завершившейся успешно, госпитализация в  связи 
с нестабильной стенокардией или ХСН) составила 13,3 % 
в группе КАГ / Реваск. + ОМТ и 15,5 % – в группе ОМТ 
(ОР 0,93; 95 % ДИ 0,80–1,08; p=0,34). Частота основных 
вторичных конечных точек между группами также досто‑
верно не различалась: смерть от ССО + ИМ – 11,% про‑
тив 13,9 %, соответственно (p=0,21), смерть от всех при‑
чин – 6,5 % против 6,4 %, соответственно (p=0,67), ИМ – 
8,9 % против 10,1 % соответственно. Анализ в подгруппах 
не  выявил категорий пациентов, у  которых инвазивная 
стратегия давала  бы преимущества. Было отмечено, что 
у  пациентов группы ОМТ частота развития ССО была 
меньше в первые 2 года наблюдения, а у пациентов груп‑
пы КАГ / Реваск. + ОМТ – в последние 2 года. Это было 
связано с более высокой частотой развития осложнений 
в первые 6 мес после ЧКВ / КШ, что было отнесено к ос‑
ложнениям самого вмешательства. Эти осложнения, тем 
не менее, были расценены как менее опасные по сравне‑
нию с осложнениями, возникающими спонтанно, вне за‑
висимости от какого‑либо вмешательства. В дальнейшем 
кривые выживаемости разошлись, что  предполагает не‑
обходимость дальнейшего наблюдения для выявления бо‑
лее достоверных различий между группами. Кроме того, 
было отмечено, что качество жизни в группе КАГ / Реваск. 
+ ОМТ улучшилось только у  66 % пациентов с  исходно 
выраженной стенокардией и не улучшилось у пациентов, 
у которых исходно не было симптомов [37].

В целом, несмотря на тщательный дизайн, учет ограни‑
чений предыдущих работ и  высокую мощность, исследо‑
вание ISCHEMIA мало что добавило к имеющимся знани‑
ям о тактике ведения пациентов со стабильной ИБС. Оно 
подтвердило, что у пациентов без симптомов нет необхо‑

димости в реваскуляризации, с точки зрения как прогно‑
за, так и улучшения качества жизни. У пациентов со стено‑
кардией наиболее эффективным и  безопасным оказался 
подход, основанный на медикаментозной терапии и изме‑
нении образа жизни, с  рассмотрением возможности ре‑
васкуляризации только при  неэффективности этих мер. 
Этот тезис также не нов, он получил обоснование годом 
ранее по  результатам исследования ORBITA, в  котором 
проведение ЧКВ в дополнение к ОМТ у пациентов с сим‑
птомами заболевания без доказательства наличия ишемии 
миокарда не улучшало у пациентов толерантность к физи‑
ческой нагрузке [38]. И все же крайне важно, что исследо‑
вание ISCHEMIA в очередной раз подтвердило необходи‑
мость более тщательно отбирать пациентов со стабильной 
ИБС для  инвазивного лечения, принимая во  внимание 
не только тяжесть стенокардии и возможности антианги‑
нальной терапии, но и  объем объективно визуализируе‑
мой преходящей ишемии миокарда на фоне стресс-теста.

Тем не  менее у  исследования ISCHEMIA есть и  дру‑
гие основания для критики. В качестве его отличительной 
особенности было заявлено включение пациентов с  пато‑
логическим результатом нагрузочной пробы и  «доказан‑
ной умеренной или  выраженной ишемией», т. е. с  доста‑
точно тяжелым предполагаемым состоянием коронарного 
русла, что должно было помочь в обосновании необходимо‑
сти реваскуляризации. Однако, как и в случае с исследовани‑
ем COURAGE, в дизайне ISCHEMIA также не было уделе‑
но внимание корректному определению ишемии миокарда – 
методом перфузионной ОЭКТ ее определяли лишь у 45,1 % 
пациентов, в то время как 20,9 % пациентов была выполнена 
стресс-ЭхоКГ, 3,7 % – стресс-МРТ, а у 30,3 % была выполнена 
лишь стресс-ЭКГ без  визуализации. Итоговые результаты 
были объединены с градацией тяжести выявленной ишемии 
на «тяжелую», «умеренную», «начальную» и «отсутству‑
ющую». Две последних категории были исключены из  ис‑
следования [39]. Следует предположить, что это смешение 
результатов нескольких методов с  различной фактической 
эффективностью выявления ишемии могло стать причи‑
ной искажения результатов всего исследования. В свое вре‑
мя анализ в подгруппах COURAGE Nuclear Substudy про‑
лил свет на причины обескураживающих результатов иссле‑
дования COURAGE. Остается надеяться, что аналогичный 
субанализ исследования ISCHEMIA с участием только тех 
пациентов, которые включались или исключались из прото‑
кола на основании радионуклидной оценки ишемии, также 
будет выполнен и опубликован в обозримом будущем.
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