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Инфаркт миокарда (ИМ) –
одна из самых распространенных
причин смертности и инвалиди-
зации населения во всем мире.
По данным Американской ассо-
циации кардиологов, в США
ежегодно инфаркт миокарда раз-
вивается более чем у 1,1 млн че-
ловек [1], из них, по данным ре-
гистра GRACE, у 38% пациентов
выявляется ИМ с подъемом сег-
мента ST. 

В России инфаркт миокарда
остается одной из самых распро-
страненных причин инвалидиза-
ции и смертности среди социаль-
но значимой группы населения.

Основными причинами раз-
вития ИМ являются разрыв по-
крышки, изъязвление, эрозирова-
ние или расслоение атеросклеро-
тической бляшки, ведущее к по-
следующему интракоронарному
тромбозу. Согласно клинической
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Представлен клинический случай лечения больного,
поступившего в Институт клинической кардиологии
им. А.Л. Мясникова с диагнозом «острый коронарный синд-
ром с подъемом сегмента ST». На догоспитальном этапе боль-
ному выполнялась тромболитическая терапия, без эффекта,
в отделе рентгеноэндоваскулярных методов диагностики и ле-
чения ИКК им. А.Л. Мясникова через 3,5 ч от начала заболе-
вания проведено чреcкожное коронарное вмешательство. Не-
однократно выполнялась тромбоэкстракция из инфарктсвя-
занной артерии, что позволило добиться хорошего
ангиографического результата. Из анамнеза известно, что
больной длительное время страдает постоянной формой мер-
цательной аритмии. В 2010 и 2011 гг. имели место преходящие
нарушения мозгового кровообращения. Отсутствие стенозов
в коронарных артериях после удаления тромба, характер ас-
пирированного тромба позволили заподозрить тромбоэмболи-
ческий генез развития инфаркта миокарда.

The paper describes a patient admitted to the Emergency
Cardiology Department, A.L. Myasnikov Institute of Clinical
Cardiology, for diagnosed ST-segment elevation acute coronary
syndrome. At the prehospital stage, the patient received inef-
fective thrombolytic therapy; percutaneous coronary interven-
tion was made at the Department of X-ray Endovascular
Diagnostic and Treatment Methods of the Institute 3.5 hours
after disease onset. Repeated thrombus aspirations from the
infarction-related artery were carried out, which could have
a good angiographic pattern. His medical record shows that the
patient has been suffering from persistent atrial fibrillation for
a long time. There is also evidence for transient ischemic attacks
in 2010 and 2011. The fact that there are no coronary artery
stenoses after thrombus removal could suspect the thrombo-
embolic genesis of myocardial infarction.
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классификации инфаркта мио-
карда Европейского общества
кардиологов, вышеуказанные при-
чины соответствуют инфаркту
миокарда типа 1. В более редких
случаях ИМ может быть обусло-
влен эндотелиальной дисфунк-
цией, спазмом коронарных арте-
рий, эмболией коронарных арте-
рий, тахи-/брадиаритмиями и
иными причинами, не относящи-
мися к ИБС. Такие причины при-
водят к инфаркту миокарда типа 2.
Различия в патогенезе инфаркта
миокарда 1 и 2 типов наглядно
представлены на рисунке 1. 

Согласно той же классифика-
ции, выделяют другие типы ин-
фаркта миокарда. Тип 3 характе-
ризуется внезапной сердечной
смертью, обусловленной ин-
фарктом миокарда. Типы 4 (а, б)
и 5 ассоциированы с реваскуля-
ризацией миокарда [2].

В нашем клиническом при-
мере причиной ИМ могла слу-
жить тромбоэмболия коронар-
ной артерии. 

В литературе описано не-
сколько случаев эмболии коро-
нарных артерий после перенесен-
ного инфаркта миокарда с фор-
мированием тромбоза аневризмы

левого желудочка. Дефрагмента-
ция тромба в этих случаях при-
водила к развитию повторного
инфаркта миокарда [3]. Также
описаны случаи тромбоэмболии
коронарных артерий при мерца-
тельной аритмии и инфекцион-
ном эндокардите [4].

Клинический случай

Больной Ч., 55 лет, в тече-
ние более 10 лет отмечает повы-
шение артериального давления,
с максимальными цифрами до
165/80 мм рт. ст. По данному по-
воду не обследовался. В качест-
ве гипотензивной терапии посто-
янно принимает лозартан в до-
зировке 50 мг/сут. На фоне при-
ема этого препарата АД около
130/80 мм рт. ст., однако арте-
риальное давление контролиру-
ет нерегулярно. На протяжении
12 лет постоянная форма мерца-
тельной аритмии, тахисистолия.
Со слов пациента, неоднократно
проводились безуспешные по-
пытки восстановления ритма.
Больному была подобрана тера-
пия дигоксином (по 1 таблетке
5 раз в неделю) и бисопрололом
(10 мг/сут), на фоне которой
удалось достичь ЧСС около

80 уд/мин. Пациенту была на-
значена терапия антикоагулянта-
ми (варфарин), которую больной
принимал нерегулярно, уровень
МНО не контролировал, в связи
с чем была назначена терапия
добигатраном по 150 мг/сут, ко-
торую больной также принимал
нерегулярно. Из анамнеза изве-
стно, что несколько лет назад
больной был экстренно госпита-
лизирован с диагнозом отека
легких, который был успешно
купирован. В 2010 и 2011 гг.,
со слов  пациента, у него разви-
вались преходящие нарушения
мозгового кровообращения. Без
предшествующего коронарного
анамнеза 13.12.2013 г. около
23:00 в покое развился интенсив-
ный приступ болей за грудиной
с иррадиацией под левую лопат-
ку. Была вызвана бригада скорой
медицинской помощи. По ре-
зультатам ЭКГ отмечены мерца-
тельная аритмия, элевация сег-
мента ST в отведениях II, III, aVF
до 0,3 мВ (рис. 2).

На догоспитальном этапе на-
чата фибринолитическая тера-
пия альтеплазой в дозе 100 мг.
Через 3 ч от начала развития бо-
левого синдрома, с направитель-

Разрыв бляшки с образованием тромба

Рис. 1. Различия в состоянии коронарных артерий при ИМ 1 и 2 типов.
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ным диагнозом «острый коро-
нарный синдром с подъемом сег-
мента ST» больной был достав-
лен в блок интенсивной терапии
ИКК им. А.Л. Мясникова.

При поступлении состояние
тяжелое, боли ангинозного ха-
рактера сохраняются. С учетом
типичной клинической картины
и изменений на электрокардио-
грамме больному установлен ди-
агноз острого инфаркта миокарда
с подъемом сегмента ST нижней
локализации. При регистрации
ЭКГ признаков реперфузии мио-
карда не выявлено. Через 15 мин
после поступления больной до-
ставлен в рентгенооперацион-
ную, где была выполнена корона-
роангиография.

По результатам коронарогра-
фии (рис. 3) выявлено типичное
расположение и ветвление коро-
нарных артерий. Сбалансирован-
ный тип коронарного кровоснаб-
жения. Ствол левой коронарной
артерии не изменен. Передняя
нисходящая артерия не изменена
(см. рис. 3, а). Огибающая арте-
рия в проксимальном сегменте –
с незначительными неровностя-
ми контуров, на границе прокси-
мального и дистального сегмен-
тов окклюзирована, со степенью
антеградного кровотока TIMI 0,
внутри- и межсистемные коллате-
рали отсутствуют (см. рис. 3, б).
Культя огибающей артерии име-
ет плоскую форму. Правая коро-
нарная артерия – с незначитель-
ными неровностями контуров

в проксимальном сегменте, далее
не изменена (см. рис. 3, в).

В устье левой коронарной ар-
терии установлен направляю-
щий катетер с усиленной под-
держкой 3,5–6 F. В дистальный
сегмент огибающей артерии про-
веден гидрофильный интрако-
ронарный проводник. Признаков
антеградного кровотока не выяв-
лено (рис. 4).

Учитывая наличие у больного
острой окклюзии огибающей ар-
терии (ОА), было решено выпол-
нить аспирацию тромботических

масс из дистальных отделов ОА,
так как тромбоэкстракция с при-
менением мануальных аспираци-
онных катетеров показала себя
эффективной и безопасной ме-
тодикой, позволяющей предот-
вратить феномен no-reflow при
проведении первичной ангио-
пластики [5].

После тромбоэкстракции от-
мечалось появление антеградно-
го кровотока, однако сохраня-
лись признаки тромбоза в дис-
тальных отделах огибающей ар-
терии (рис. 5). Был выполнен

Рис. 2. Электрокардиограмма при поступлении. Элевация сегмента ST в от-
ведениях II, III, aVF до 0,3 мВ.

Рис. 3. Коронароангиограммы: а – окклюзия огибающей артерии на границе проксимального и дистального сегмен-
тов; б – интактная передняя нисходящая артерия; в – правая коронарная артерия, в проксимальном сегменте незначи-
тельные неровности контуров.

а б в
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ряд дополнительных тромбоэкс-
тракций, но полностью аспири-
ровать тромботические массы не
удалось. При контрольном кон-
трастировании наблюдалась миг-
рация тромба в дистальную треть
артерии тупого края. В месте
первоначального тромбоза – ар-
терия без признаков атероскле-
роза, диссекции интимы также не
выявлено (рис. 6). При анализе
аспирационного материала об-
ращали на себя внимание участ-
ки тромба белого и серого цве-
та, что свидетельствует о давно-
сти тромбообразования (рис. 7).
Такие тромбы могут локализо-
ваться в артериях и полостях
сердца, например в ушке левого
предсердия, между трабекуляр-
ными мышцами и на створках
клапанов. 

Полное восстановление коро-
нарного кровотока в инфаркт-
связанной артерии было достиг-
нуто после проведения более
30 тромбоэкстракций (рис. 8).
Реперфузия сопровождалась на-
рушениями ритма и проводимос-
ти сердца (АВ-блокада 3 ст. и фи-
брилляция желудочков, купиро-
ванная разрядом ЭИТ мощнос-
тью 300 Дж).

Был достигнут хороший ангио-
графический результат: призна-
ков диссекции коронарных арте-
рий не выявлено, полное восста-
новление коронарного кровотока
(TIMI 3), высокая степень мио-
кардиального свечения (MBG 4). 

При проведении чрескожного
коронарного вмешательства бы-
ло использовано 250 мл контра-
стного вещества, 10 000 Ед рас-
твора гепарина (активированное
время свертывания поддержива-
лось в диапазоне 250–350 с). По-
сле окончания вмешательства
больной был переведен в блок
интенсивного наблюдения, а че-
рез двое суток – в палату клини-
ческого отделения, где было про-
должено наблюдение и подбор
медикаментозной терапии.

Далее пациенту было выпол-
нено эхокардиографическое иссле-
дование: фракция выброса левого
желудочка составила 30%, выяв-
лено нарушение локальной со-
кратимости по нижней стенке на
фоне диффузного снижения сокра-
тительной способности миокарда

ЛЖ. Левые отделы сердца рас-
ширены. КДР 6,7 см, КСР 6,3 см.
Отмечены признаки легочной
гипертензии – СДЛА 45 мм рт. ст.
Проведена оценка риска инсуль-
та по шкале CHA2DS2VASc, со-
гласно которой пациент был отне-
сен к группе высокого риска, в свя-
зи с чем выбрана тактика тройной
антиагрегантной терапии. 

Больному была назначена
следующая терапия: клопидо-
грел в дозе 75 мг/сут, аспирин
75 мг/сут, дигоксин 0,25 мг/сут,
ривароксабан 20 мг/сут, фуросе-
мид 80 мг/сут, с последующим
снижением дозы препарата, атор-
вастатин 20 мг/сут, метопролола
сукцинат  50 мг/сут. На фоне на-
значенного лечения состояние
стабилизировалось. Больной жа-
лоб не предъявлял. С учетом пе-

Рис. 4. Проведение интракоронар-
ного проводника в дистальный сег-
мент огибающей артерии. Призна-
ков антеградного кровотока нет.

Рис. 5. Признаки тромбоза огибаю-
щей артерии.

Рис. 6. Миграция тромба в дисталь-
ный сегмент артерии тупого края.
В месте первоначальной локализа-
ции тромба артерия не изменена,
признаков диссекции интимы нет.

Рис. 7. Аспирационный материал из
огибающей артерии. Тромбы белого
и серого цвета.

Рис. 8. Результаты коронароангио-
графии после успешной мануальной
тромбоэкстракции из инфарктсвя-
занной артерии.



ренесенного инфаркта миокарда
и снижения фракции выброса до
30%, а также недостаточного эф-
фекта урежающей ритм терапии
больному рекомендовано провес-
ти имплантацию кардиовертера-
дефибриллятора, а также решить
вопрос об аблации АВ-узла.

Обсуждение

Эмболия коронарных арте-
рий является редкой причиной
развития острого инфаркта мио-
карда, а установление точного
диагноза остается сложной про-
блемой в условиях неотложной
кардиологии. По данным ряда
авторов, от 4 до 7% всех больных
с диагнозом инфаркта миокарда
не имеют ишемической болезни
сердца. Такие данные были полу-
чены как при вскрытии, так и при
проведении коронарографии [6].
В исследовании K.R. Prizel et al.
эта цифра немного выше: при
вскрытии 419 пациентов с диа-
гнозом инфаркта миокарда выяс-
нилось, что у 55 (13%) из них
причиной его развития являлась
эмболия коронарных артерий
[7]. В литературе есть несколько
сообщений о случаях инфаркта
миокарда, причиной которых ста-
ла тромбоэмболия коронарных
артерий [8–14], при этом мерца-
тельная аритмия была наиболее
частым фактором риска развития
ИМ эмболического генеза. В слу-
чае госпитализации больного
с острым инфарктом миокарда
с подъемом сегмента ST очевид-
но, что следует как можно скорее
доставить пациента в рентгено-
операционную для выполнения
чрескожного коронарного вме-
шательства, а не тратить время
на уточнение патогенеза разви-
тия инфаркта миокарда. 

В представленном нами кли-
ническом случае, с учетом выше-
описанных факторов (длительно
существующий диагноз мерца-
тельной аритмии, нерегулярный
прием антикоагулянтов, незна-
чительно измененные коронар-
ные артерии, миграция тромба
в коронарной артерии при прове-
дении тромбоэкстракции, аспи-
рированный тромб белого и серо-

го цвета), мы предполагаем, что
причиной развития инфаркта
миокарда могла быть тромбоэм-
болия коронарной артерии. Мес-
том первоначального тромбооб-
разования могло служить ушко
левого предсердия, однако для
уточнения его состояния больно-
му необходимо было провести
чреспищеводное эхокардиогра-
фическое исследование, от кото-
рого пациент отказался.

При подозрении на развитие
коронарной эмболии такие мето-
ды, как внутрисосудистое ульт-
развуковое исследование [8]
и оптическая когерентная томо-
графия, могут в значительной
степени улучшить диагностику,
однако проведение дополнитель-
ных методов внутрисосудистой
визуализации  не всегда возмож-
но в условиях острого коронар-
ного синдрома. 

В литературе имеются данные
о внутрикоронарном примене-
нии тромболитической терапии,
использовании мануальной тром-
боэкстракции и стентировании
при тромбоэмболии коронарных
артерий, однако единого мнения
об оптимальной тактике лечения
не существует.

Заключение

Тромбоэмболия коронарных
артерий как причина развития
острого инфаркта миокарда
с подъемом сегмента ST – редкая
находка, и распространенность
ее неизвестна. Кардиологи и спе-
циалисты в области рентгеноэндо-
васкулярной диагностики и лече-
ния должны знать, что при харак-
терной ангиографической карти-
не тромбоза коронарной артерии
и наличии факторов риска тром-
боэмболии возможен эмболичес-
кий генез инфаркта миокарда.
План лечения таких пациентов
схож с лечением при атероскле-
ротическом поражении коронар-
ного русла и включает агрессив-
ную антикоагулянтную, антиаг-
регантную терапию и эндоваску-
лярные методы лечения, в том
числе тромбоэкстракцию. При-
чем использование тромбоэкст-
ракции, как в нашем клиничес-

ком примере, позволило добить-
ся полного восстановления коро-
нарного кровотока по инфаркт-
связанной артерии и высокой
степени миокардиального свече-
ния, свидетельствующей о вос-
становлении микроциркуляции.
В данном случае использование
баллонной ангиопластики и стен-
тирования коронарной артерии
не позволило бы добиться опти-
мальной реперфузии миокарда и,
возможно, могло послужить при-
чиной феномена no-reflow. Одна-
ко к настоящему времени ис-
следований, демонстрирующих
преимущество тромбоэкстракции
перед баллонной ангиопласти-
кой со стентированием коронар-
ных артерий у больных с острым
инфарктом миокарда эмболичес-
кого генеза, нет.
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