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Почти 8 миллионов людей в США страдают ИБС. К сожалению, количество пациентов ИБС, у которых 
невозможно выполнить хирургические или эндоваскулярные вмешательства продолжает расти. Для та-
ких больных при неэффективности медикаментозной терапии, УНКП стала новым, неинвазивным, ам-
булаторным методом лечения, который улучшает качество жизни, снижая количество эпизодов  ишемии 
миокарда, позволяющим повысить уровень физической активности. Мы сообщаем о клиническом слу-
чае 56-летней женщины, страдающей тяжелой ИБС, несмотря на максимально возможную медикамен-
тозную терапию, которая прошла сеансы ЕЕСР, так как другие виды реваскуляризации были не воз-
можны. После курса терапии ЕЕСР у нее были зафиксированы значительное уменьшение эпизодов сте-
нокардии, полное исчезновение признаков ишемии миокарда по данным  нагрузочной сцинтиграфии 
миокарда. Данный случай подтверждает то, что УНКП является безопасным и эффективным методом 
лечения, уменьшающим симптомы ишемии миокарда у пациентов, которым стандартная чрескожная 
или хирургическая реваскуляризация миокарда невозможны.  
 
АКШ- аортокоронарное шунтирование; ИБС; ЭКГ- электрокардиография; УНКП= Усиленная наруж-
ная контрпульсация. 

Стандартная терапия пациентов с симптоматичной ИБС в настоящее время включают фарма-
кологическое лечение (β-адреноблoкаторы, блокаторы кальциевых каналов, нитраты), чрескожное 
коронарное вмешательство, и хирургическую реваскуляризацию. Ограничения каждой из этих стра-
тегий включают связанные с процедурами смертность и заболеваемость, побочные действия лекарст-
венных средств, рестенозы после чрескожных вмешательств и время – зависимую недостаточность 
шунтов после операции  аортокоронарного шунтирования. И хотя большинству пациентов показано 
проведение медикаментозной терапии, у многих из них не наблюдается полного исчезновения сим-
птомов болезни, только при использовании лекарств. К тому же, наблюдается рост числа пациентов, 
которые не подходят для традиционных  процедур реваскуляризации. Тяжелое поражение дисталь-
ных отделов  коронарного русла ограничивает возможность реваскуляризации. Среди пациентов, пе-
ренесших операцию реваскуляризации и нуждающихся в повторных процедурах, смертность и забо-
леваемость, связанные с повторными процедурами, значительно выше, что зачастую служит причи-
ной для исключения их из кандидатов на повторные процедуры реваскуляризации. Поэтому у этих 
пациентов не наблюдается оптимального купирования симптомов болезни. 

Недавно терапевтические возможности были расширены, возможностями трансмиокардиаль-
ной реваскуляризации или чрескожной лазерной реваскуляризации миокарда, минимально инвазив-
ной операции АКШ, чрескожной электрической стимуляции нервов. Также были применены разно-
образные терапевтические подходы, включающие использование факторов роста. 

Более новые методы лечения все еще находятся в стадии экспериментальных разработок, или 
же с ними было проведено очень ограниченное количество клинических исследований. Много  новых 
приборов используются инвазивно, что связано со значительным риском появления осложнений. 
Усиленная внешняя контрпульсация (УНКП) была представлена как неинвазивная, нетравматичная  
процедура для амбулаторного лечения пациентов с ИБС. УНКП увеличивает перфузионное давление 
в коронарных артериях в результате диастолического увеличения  и снижает потребность миокарда в 
кислороде. Мы представляем клинический случай пациента, который прошел лечение  с помощью 
УНКП, а также обзор литературы и информации, касающийся настоящего состояния технологии 
УНКП. 
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Клинический случай 

История болезни 
 

Женщина в постменопаузальном периоде, 56 лет, страдающая гипертонией, гиперлипидеми-
ей, и с 10-летним стажем инсулинозависимого сахарного диабета, с рефрактерной стенокардией на-
пряжения IV ФК, несмотря на применение оптимальной антиангинальной терапии, включавшей дил-
тиазем (медленно высвобождающая форма) 300 мг/день; атенолол, 100 мг/день; пероральные нитра-
ты, 60 мг/день. С 1996 г. она  страдала  тяжелой  ИБС с приступами типичной стенокардии.,  ранее 
выполнена коронарная ангиография с чрескожным вмешательством на правой коронарной артерии. 
Вследствие сохранения  стенокардии и тяжелой ИБС, она перенесла операцию АКШ в июле 1996 г., с 
маммарокоронарным шунтированием передней нисходящей коронарной  артерии (ПНА) и венозным 
шунтированием I диагональной ветви, интермедианной артерии и правой коронарной артерии. 
 

Через 1 год, стенокардия напряжения рецидивировала. Ангиография выявила поражение 
ствола ЛКА и 3-сосудистое поражение с окклюзией венозных шунтов. Шунт к ПНА  был хорошо 
проходим, 80% сужение венозного шунта в ПКА устранено путем стентирования.  
 

Через  2 месяца после процедуры, у пациентки развилась клиника прогрессирующей стено-
кардии напряжения и покоя, и в течение года от коронарного вмешательства, она была госпитализи-
рована с диагнозом  нестабильная стенокардия. Она жаловалась на частые приступы стенокардии, 
которые возникали как в состоянии покоя, так и при минимальных физических нагрузках. Она при-
нимала от 1 до 4 таблеток нитроглицерина под язык ежедневно. Во время выполнения нагрузочной 
(АТФ) сцинтиграфии миокарда с талием  выявлено снижение АД на нагрузке, сопровождавшееся бо-
лью в груди и изменениями на ЭКГ. 
 

Выявлены дефекты перфузии апикальных, нижних и нижнесептпальных сегментов со сниже-
нием миокардиального резерва. Повторная коронарная ангиография выявила 50% стеноз дистальной 
части ствола ЛКА и 75% стеноз в проксимальной трети ПНА. Заболевание прогрессировало как в ве-
нозных шунтах, так и в коронарных артериях, включая  как тяжелое поражение ПНА,  дистальные 
места введения шунта, так и в ПКА. Шунт к ПКА артерии был окклюзирован. Эхокардиография по-
казала нормальную систолическую функцию левого желудочка. Вопрос о процедуре повторной  ре-
васкуляризации не рассматривался из-за тяжелого поражения дистального русла. Несмотря на актив-
ное медикаментозное лечение с применением аспирина, нитратов, блокаторов ангиотензин-
конвертирующего фермента, бета-адреноблокаторов, статинов, витаминов Е и С, пациентка продол-
жала жаловаться на частые приступы стенокардии покоя и малых напряжений. Дальнейшее усиление 
медикаментозной терапии было невозможным, из-за того, что АД было на пограничном уровне 
(90/70 мм рт. ст.), и наблюдалась синусовая брадикардия. Поэтому больная была направлена на сеан-
сы УНКП. 
 

Протокол лечения УНКП 
 

Все потенциальные пациенты для получения сеансов УНКП  имели  подробную медицинские 
документы, кроме того, они подверглись тщательному физикальному  осмотру, во время которого 
обращали внимание на симптомы болезни, ранее выполненные процедуры реваскуляризации, и до-
кументы подтверждающие ИБС (таблица 1). Особые предосторожности были приняты для того, что-
бы выявить у пациентов наличие каких-либо противопоказаний к проведению данной процедуры 
(таблица 2).  
 

Принцип работы  УНКП состоит в последовательном наполнении и выкачивании воздуха из 
манжет, обернутых вокруг икр, бедер пациента. Наполнение и выкачивание воздуха в манжетах  син-
хронизировано с сердечным циклом, и контролируется сигналами ЭКГ, которые обрабатываются 
микропроцессором (рис.1). В результате компрессии мышц нижних  конечностей увеличивается диа-
столическое давление в аорте, что приводит к увеличению перфузионного давление в коронарных  
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артериях. Сеансы продолжаются обычно 1 час в день, общий курс состоит из 35 часов в течение 7 
недель.  
 
Таблица 1. Показания для лечения УНКП 
Cимптомы ишемии миокарда (соответствующие III-IV ФК), несмотря на проведение оптимальной 
медикаментозной терапии. 
Пациенту  не показана  хирургическая или чрескожная  реваскуляризация. 
ИБС подтверждена наличием: 
  стеноза >70%, по крайней мере,  в 1  из основных эпикардиальных коронарных ар-
терий и/или шунта, или 
  сцинтиграфических или эхокардиографических признаков инфаркта миокарда 
и/или ишемии миокарда, или 
  наличие в анамнезе инфаркта миокарда. 
 
Таблица 2. Относительные противопоказания к УНКП 
Сохраняющаяся, устойчивая ишемия. 
Декомпенсированная  застойная сердечная недостаточность. 
Тяжелая патология клапанного аппарата. 
Неконтролируемая артериальная гипертензия (> 180/110 мм  рт. ст.). 
Злокачественные аритмии. 
Тяжелая патология периферических сосудов. 
Наличие в анамнезе флебита, глубокого венозного тромбоза, тяжелого варикозного расширения 
вен, или трофической язвы. 
Геморрагический диатез, включая продолжающееся применение варфарина с МНО >2.0. 
Повышенный риск кровотечения (в пределах 7 дней после ангиографии или другой инвазивной 
процедуры). 
Беременность или фертильные женщины, которые не используют надежный метод контрацепции, 
для того, чтобы избежать беременности. 
 

Лечение и период после проведения курса УНКП 
 

Терапия УНКП начиналась не случайно. В начале лечения, пациентке требовалась помощь, 
для того чтобы добраться на сеанс лечения, из-за стенокардии. Во время лечения она отметила 
уменьшение приступов стенокардии, сопровождающееся повышением  физической активности (таб-
лица 3).  В конце 7-недельного курса лечения  она не испытывала ограничений при физических на-
грузках, включая 60-минутные тренировки на велосипеде или тредмиле. Она продолжала принимать 
те же лекарства от стенокардии, что и до УНКП. 
 

 
 
 

В последующем наблюдалось улучшение перфузии миокарда, что было показано данными 
сцинтиграфии во время  пробы с аденозином, не выявлено признаков ишемии миокарда или инфаркта 
миокарда (рис. 2). Через 9 месяцев после окончания курса лечения, пациентка оставалась активной, 
приступы стенокардии были реже, чем 1 раз в месяц, и сразу прекращались в покое или после приме-
нения нитроглицерина под язык. 
 
Таблица 3. Клиническая картина во время лечения. 

Рис. 1. Механизм диастолического усиления и сниже-
ния постнагрузки, во время применения УНКП. Отме-
чена ЭКГ зависимая последовательная диастоличекая 
активация «молочной» венозной крови нижних конеч-
ностей и артериальной крови от периферии к магист-
ральным сосудам системе (этап 1-3). Их всех манжет 
одновременно выпускается воздух непосредственно 
перед систолой (этап 4). 



 112

1-я неделя 
1 приступ стенокардии покоя 
Физическая активность ограничена пребыванием  в комнате отеля 

3-я неделя 
1 приступ стенокардия покоя 
Ходьба по комнате в отеле 

5-я неделя 
2  коротких приступа стенокардии малых напряжений  
Пациентка начинает небольшие программы упражнений 

7-я неделя 
Отсутствие стенокардии 
Прогулка/поездка на велосипеде в течение 60 минут в день 

 

 
 

Обсуждение 
 

Представленный  случай ― впечатляющий пример возможностей УНКП, применяемой для 
уменьшения симптомов ишемии миокарда. В начале терапии, пациентка была прикована к постели 
из-за тяжелой стенокардии. После 7-недельного курса лечения ЕЕСР, она стала способной ежедневно 
заниматься физической нагрузкой без стенокардии, у нее не было признаков ишемии миокарда во 
время повторной сцинтиграфии миокарда. Этот положительный клинический результат сохранялся 
на протяжении 9 месяцев после лечения.  
 

Увеличивается количество информации, подтверждающей эффективность УНКП, используе-
мой при стенокардии в течение 2 десятилетий. Данная процедура, впервые предложенная Kantrowitz 
and Kantrowitz, является неинвазивной и нетравматичной, она увеличивает диастолическое АД и 
перфузионное давление в коронарных артериях, также  способствует разгрузке левого желудочка, 
аналогично внутри-аортальной контрпульсации. Первые гидравлические аппараты контрпульсации 
были обременительными и модифицировались на протяжении нескольких лет, и в настоящий момент 
включают в себя компьютеризированные, ЭКГ-контролируемые пневматические компрессионные 
манжеты, которые обворачивают вокруг нижних конечностей, что  улучшает диастолическую ауг-
ментацию и воспроизводимость данного воздействия. В результате использования новых аппаратов  
УНКП показано продолжительное снижение симптомов ишемии миокарда и улучшение качества 
жизни в разнородной группе пациентов с  ИБС. 

УНКП при лечении стенокардии 
 

Опубликованы результаты нескольких  исследований, в которых  сообщается об опыте при-
менения УНКП у пациентов со стенокардией рефрактерной к медикаментозной терапии. Эти пациен-
ты не подходили для чрескожной или хирургической реваскуляризации. Исследования показали су-
щественное уменьшение класса  стенокардии, определенного  по классификации Канадского Обще-

Рис.2 Сравнение изобра-
жений перфузии в покое и 
при нагрузке, полученные 
до (слева) и после (справа) 
курса УНКП. Отмечается 
уменьшение ишемии мио-
карда, вызванной аденози-
ном в нижней стенке 
(стрелочка),  нижнепере-
городочном сегменте 
(звездочка), и верхушеч-
ном сегменте ЛЖ (знак 
плюса) после лечения. От-
метки стоят на изображе-
нии, полученном до лече-
ния. Redist ― перераспре-
деление. 
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ства кардиологов; количества ежедневно используемого таблеток нитроглицерина; повышение толе-
рантности к физическим нагрузкам; и уменьшение ишемии миокарда по объективным данным (таб-
лица 4). Недостатки этих исследований состоят в том, что в них принимало участие небольшое коли-
чество пациентов, отсутствовал контроль, исключающий эффект плацебо. В последнем многоцентро-
вом, рандомизированном, плацебо-контролируемом исследовании УНКП  рандомизировано 139 па-
циентов со стенокардией и документированной ИБС для активной  и  гемодинамически неактивной 
контрпульсации. В группе активной контрпульсации показано значительное увеличение времени до 
развития депрессии сегмента ST при нагрузке, а также ее продолжительность. Количество приступов 
стенокардии также существенно снизилось в основной группе (таблица 5). Не наблюдалось серьез-
ных осложнений, а влияние на качество жизни, сохранялось в течение 1 года. Радионуклидная перфу-
зионная сцинтиграфия показала снижение или исчезновение дефектов перфузии после курса УНКП. 
Также УНКП могла увеличивать перфузию с исходного уровня, что доказано данными позитронно -
эмиссионной томографии. 
 
Таблица 4. Результаты первых нерандомизированных исследований УНКП 
Автор Количество 

 пациентов 
Количество 
 сеансов лечения 
(час) 

Снижение сим-
птомов стенокар-
дии  (%) 

Улучшение пер-
фузии  (%) 

Зенг и др., 1983 200 12 97 NA 
Лосон и др., 1992, 
1995 

18 36 100 78 

Карим и др., 1995 38 36 86 78 
УНКП=усиленная внешняя контрпульсация; NA=не доступны. 
 
 
Таблица 5. Изменение толерантности к физической нагрузке в MUST-ЕЕСР* 
 Контрольная группа   Группа УНКП  
Параметры № Средние (SE) 

изменения (сек) 
№ Средние (SE) 

изменения 
(сек) 

Р 

Продолжитель-
ность 
 нагрузки 

58 26(12) 57 42(11) .30 

Время до 
развития  де-
прессии ST 
сегмента 

56 - 4 (12) 56 37 (11) .01 

*MUST-ЕЕСР= Многоцентровое исследование УНКП 
 

Механизм действия 
 
Точный механизм, с помощью которого УНКП уменьшает симптомы у пациентов с хрониче-

ской стенокардией и другими синдромами, все еще не определен. Острый гемодинамический эффект 
схож с тем, что наблюдается при внутриаортальной баллонной контрпульсации, происходит умень-
шение постнагрузки и увеличение диастолического давления в аорте. Кроме того, может быть увели-
чена преднагрузка. Последние достижения в изучении физиологии коронарного кровообращения да-
ли возможность предположить механизмы, объясняющие благоприятное влияние УНКП. При ише-
мии, увеличенный коронарный кровоток и напряжение сдвига, вызванные увеличением диастоличе-
ского давления, могут быть достаточны для стимулирования ангиогенеза и формирования коллатера-
лей. In vitro, повышенное напряжение сдвига активизирует тирозиновую киназу в эндотелии. Тиро-
зиновый рецептор вызывает фосфорилирование в группе субмембранных протеинов, что, в свою оче-
редь, приводит к изменениям актиновом цитоскелете. Эта модификация актинового цитосклета явля-
ется ключевым фактором в миграции эндотелиальных и гладкомышечных клеток, потенциально при-
водящей к формированию новых сосудов в ишемизированном миокарде.  
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Кроме ангиогенеза и формирования коллатералей, повышенное напряжение сдвига вызванное цен-
тральным или периферическим путем во время УНКП, может способствовать улучшению вазомотор-
ной функции. Было продемонстрировано, что напряжение сдвига увеличивает продукцию эндотелий-
расслабляющего фактора- NO. Недавно продемонстрирована down – регуляция уровня эндотелина-1 
при пневматической  внешней пульсации. Down – регуляция уровня эндотелина-1 может увеличить 
дилатацию коронарных артерий и улучшить перфузию миокарда. Также это может способствовать 
анти-ишемическому воздействию УНКП. Таким образом, эти факторы играют основную роль в в  
реакции гладкомышечных клеток артерий и дилатации сосудов. Также здесь наблюдается участие 
различных факторов роста, особенно, сосудистых эндотелиальных факторов роста. Эти изменения 
считаются важными в поддержании ангиогенеза и формировании коллатералей и могут объяснить 
благоприятное воздействие даже после того, как был завершен курс УНКП. 

Заключение 
 

Последние исследования предполагают, что УНКП является новым, потенциально благопри-
ятным дополнительным методом терапии стенокардии. Эта терапия безопасна и неинвазивна, и не 
имеет неблагоприятных эффектов. Она может применяться для лечения пациентов со стенокардией, 
рефрактерной к медикаментозной терапии, и которым не показаны процедуры реваскуляризации. Но 
данные,  касающиеся УНКП все еще достаточно ограничены, а проспективные исследования пока 
недоступны. В настоящее время, разрабатываются протоколы для описания механизмов действия 
УНКП предоставления клинической информации по анализу состояния пациентов после завершения 
сеансов терапии. 
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