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По современным представлениям в регуляции сосудистого тонуса и 
атерогенезе одну из важных функций занимают половые гормоны (19). По 
данным статистики за прошлые годы, ишемическая болезнь сердца у женщин 
развивается в среднем на 7-15 лет позже, чем у мужчин, что в настоящее время 
объясняют кардиопротективным действием женских половых гормонов 
(преимущественно эстрогенов) в пременопаузальном периоде.  

Появилось понятие «преждевременная ишемическая болезнь сердца», 
иными словами ишемическая болезнь сердца, развившаяся у женщин в возрасте 
до 50 лет. В литературе обсуждается вопрос о роли половых гормонов в 
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возникновении ишемической  болезни сердца и у мужчин, особенно молодого 
возраста (3). Продукция тестостерона у мужчин после 40 лет начинает 
снижаться, и в этот период увеличивается заболеваемость ИБС. В то же время 
снижение секреции тестостерона у мужчин с ИБС выявлено не только в 
пожилом возрасте, но и в возрасте до 40 лет, особенно перенесших инфаркт 
миокарда (4). Наиболее высокий уровень тестостерона у мужчин отмечается в 
25—30 лет, затем он начинает снижаться на 1—3% в год.  Низкий уровень 
тестостерона, выраженность атеросклероза и прогрессирование сердечно-
сосудистой патологии взаимосвязаны между собой. У мужчин, страдающих 
ишемической болезнью сердца, происходит нарушение регуляции между 
половыми стероидами и гонадотропинами за счет усиленного превращения 
тестостерона в эстрадиол в висцеральной жировой ткани.  

Неоднородная этиопатогенетическая особенность микроваскулярной 
стенокардии  определяется так же  взаимосвязью между множеством 
генетических вариантов биохимических механизмов и их взаимодействием с 
окружающей средой. Интерес к данной проблеме связан с тем, что методы 
генетического типирования становятся все более доступными в клинической 
практике. В настоящее время исследование полиморфных маркеров различных 
генов  является основным подходом к изучению генетической 
предрасположенности к развитию ишемической болезни сердца (15,19). 

Прогноз у пациентов с микроваскулярной стенокардией,  как правило, 
благоприятный. Осложнения, характерные для больных ИБС со 
стенозирующим атеросклерозом коронарных артерий (в частности инфаркт 
миокарда), встречаются редко, особенно при отсутствии эндотелиальной 
дисфункции. Выживаемость при длительном наблюдении составляет 95-97% 
(17), однако у большей части больных повторные приступы стенокардии на 
протяжении многих лет отрицательно влияют на качество жизни (5).  

Микроваскулярная стенокардия не связана с увеличением смертности или 
с увеличением риска кардиоваскулярных «событий», но серьезно ухудшает 
качество жизни и представляет существенную нагрузку для системы 
здравоохранения, что требует усовершенствования алгоритма диагностики и 
лечения этой категории пациентов.  
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Метод фотодинамической терапии (ФДТ) основан на фотохимической 

реакции с включением механизма активации синглетного кислорода при 
применении светочувствительных веществ – фотосенсибилизаторов (ФС) – с 
последующим воздействием лазерного излучения. С 60–х годов XX столетия 
ФДТ применялась исключительно для лечения пациентов со злокачественными 
новообразованиями. В последние годы появляется все больше сообщений об 
успешном использовании метода в терапии неопухолевых заболеваний (2, 8, 
10), в том числе заболеваний, сопровождающихся иммунной дисфункцией (18, 
25). Рассеянный склероз (РС) - хроническое демиелинизирующее 
мультифакториальное заболевание центральной нервной системы (ЦНС), 
поражающее людей молодого возраста и сопровождающееся утратой 
работоспособности, что обуславливает социально-экономическую значимость 
проблемы. Главное звено в патогенезе РС – атака активированными Т-
лимфоцитами антигенпрезентирующих клеток ЦНС (макрофагов и клеток 
глии) (1). Поиск альтернативных или дополнительных методик, которые могли 
бы применяться в лечении пациентов с РС, является актуальной задачей на 
современном этапе развития терапии РС. 


