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Возникновение ишемической болезни сердца
(ИБС) в молодом возрасте всегда привлекало вни-
мание и вызывало пристальный интерес клиници-
стов. Если дебютом ИБС является острый коронар-
ный синдром (ОКС) с подъемом сегмента ST, это
указывает, что степень патологических нарушений
уже достаточно выражена. Однако в молодом воз-
расте нет той многофакторности воздействия, ко-
торая наблюдается у лиц старшего возраста и фор-
мирует цепочку образования атеросклеротической
бляшки. Поэтому возникновение Q-инфаркта ми-
окарда (ИМ) в молодом возрасте лишний раз зас-
тавляет задуматься над вопросом: насколько изу-
чен патогенез ИМ?

Под нашим наблюдением находился мужчина
В. 24 лет, водитель, доставленный в 3-ю Городс-
кую клиническую больницу г. Гродно бригадой ско-
рой медицинской помощи с рабочего места, выз-
ванной в связи с появлением впервые возникших
болей давящего характера в области сердца. Снята
электрокардиограмма (ЭКГ) (см. рис. 1). Предва-
рительный диагноз: ИБС: впервые возникшая сте-
нокардия напряжения. Бригадой скорой помощи с
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целью обезболивания под язык дана 1 таблетка
нитроглицерина, внутримышечно (в/м) Sol.Analgini
50%-4,0 + Sol.Dimedroli 1%-1,0. Болевой синдром
уменьшился, но не купирован, сохранялись сжи-
мающие, давящие боли в прекардиальной облас-
ти. При пальпации грудной клетки боль не изме-
нялась. В приемном покое больницы ЭКГ сделано
повторно (см. рис. 2), отрицательная динамика:
регистрируются признаки Q-ИМ передней стенки
левого желудочка (ЛЖ), острейший период. Боль-
ной госпитализирован в отделение реанимации и
интенсивной терапии (ОРИТ). С целью обезболи-
вания внутривенно (в/в) Sol.Morphini 1%-1,0.

Из анамнеза: пациент В. заболел остро, боли
подобного характера появились впервые (за 2 часа
до госпитализации в ОРИТ). Накануне имела мес-

Рисунок 1 – ЭКГ № 1 Рисунок 2 – ЭКГ № 2

СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ



135

Журнал ГрГМУ 2009 № 1

то психоэмоциональная нагрузка. Из перенесенных
заболеваний отмечал только простудные. Наслед-
ственность по ИБС отягощена – отец умер от ИМ
в 42 года. Среди факторов риска: курит, психоэмо-
циональные нагрузки дома. Объективно: Правиль-
ного телосложения, повышенного питания (рост
175см, вес 81кг, ИМТ = 26,4). Кожные покровы
обычной окраски. Общее состояние тяжелое. Чис-
ло дыханий 18 в мин. Над легкими прослушивает-
ся везикулярное дыхание, хрипов нет. Тоны серд-
ца ритмичные, I тон на верхушке ослаблен. Часто-
та сердечных сокращений (ЧСС) 110 уд. в мин.
Артериальное давление (АД) 120/80 мм рт. ст. Язык
влажный, умеренно обложен белым налетом. Жи-
вот мягкий, при пальпации безболезненный. Пе-
чень не увеличена. Периферических отеков нет.
Диагностические исследования в стационаре

Общий анализ крови при поступлении: гемог-
лобин – 138г/л, эритроциты – 4,3Ч1012/л, лейкоци-
ты – 18,2Ч109/л, палочкоядерные – 4%, сегментоя-
дерные – 87%, моноциты – 2%, лимфоциты – 7%,
СОЭ – 1 мм/ч.

Биохимический анализ крови: глюкоза – 6,2
ммоль/л, общий белок – 79 г/л, мочевина – 4,9
ммоль/л, креатинин – 87 ммоль/л, холестерин – 3,4
ммоль/л, билирубин общий – 16,4 ммоль/л, АСТ –
0,19 ммоль/л, АЛТ – 0,10 ммоль/л, ЛДГ – 550,3
Е/л.

Коагулограмма: АЧТВ – 20 с, ПТИ – 0,63, фиб-
риноген – 1,8, гематокрит – 62%.

Общий анализ мочи: прозрачная, реакция – кис-
лая, отн.плотность – 1021, сахара нет, белок – 0,42
г/л, эпителий – 2-3, L – 3-4 в поле зрения, цилинд-
ры зернистые – 2-3 в поле зрения, слизь +, бакте-
рии +, ураты ++.

Тропониновый тест (через 3 часа): КФK-MB –
1,6, миоглобин – 345 (N до 107), тропонин I – <0,05

Учитывая интенсивный, трудно купируемый
болевой синдром в грудной клетке, отсутствие
анамнеза ИБС и выраженных факторов риска, с
целью исключения другой острой кардиальной
патологии в условиях ОРИТ выполнено ультразву-
ковое исследование сердца (№1599). Аорта не рас-
ширена (2,9 см), левое предсердие не увеличено
(2,9 см), полость ЛЖ: КДР 5,7 см, КСР 4,2 см. Фрак-
ция выброса (ФВ) 50%. Акинезия на всем протя-
жении межжелудочковой перегородки (МЖП),
включая верхушку. Толщина МЖП в диастолу 0,8
см, в систолу 0,9 см. Легочная артерия 2,8 см. Ско-
рость кровотока в легочной артерии 1,1 м/с. В по-
лости перикарда дополнительной жидкости нет.
Задняя стенка ЛЖ не утолщена: диастола 1,0 см,
систола 1,4 см. Аортальный клапан: створки не уп-
лотнены, чистые, амплитуда раскрытия нормаль-
ная (2,4 см). Дуга аорты 2,5 см, равномерная. Мит-
ральный клапан (МК): створки не уплотнены, тон-
кие, противофаза есть. Скорость митрального кро-
вотока 0,9 м/с. Площадь МК 5,3 см2. Правый желу-

дочек не расширен (ПЭР 2,2 см). Признаков легоч-
ной гипертензии нет. Доплерокардиография: пато-
логические потоки в полостях сердца не выявле-
ны. Заключение: акинезия МЖП на всем протяже-
нии включая верхушку. Размеры полости ЛЖ вер-
хняя граница нормы. Сократимость миокарда ниж-
няя граница нормы.

Проводимое лечение с обсуждением
1. Экстренные мероприятия, направленные на

снятие боли [4,12]: повторно вводился в/в
Sol.Morphini 1% – 1,0 и Sol. Phentanyli 0,005% –
2,0 + Sol. Droperidoli 1,0 в/в однократно. Посколь-
ку у больного В. имел место длительный, оконча-
тельно не купируемый наркотическими анальгети-
ками болевой приступ, а также с целью гемодина-
мической разгрузки миокарда была назначена в/в
инфузия нитратов – изокет 20,0 мл через дозатор
со скоростью 1 мл/ч. Терапевтический эффект от
нитратов связан с их влиянием на периферический
и центральный кровоток в результате их венодила-
тирующего эффекта, что приводит к снижению
преднагрузки на миокард и уменьшению конечно-
диастолического объема ЛЖ, в результате снижа-
ется потребность миокарда в кислороде [4, 12].
Кроме того, нитраты увеличивают коронарный и
коллатеральный кровоток в направлении ишеми-
зированного, но еще жизнеспособного миокарда и
ингибируют агрегацию тромбоцитов. Через 3 дня
больной был переведен на альтернативный препа-
рат группы сиднониминов – молсидомин.

2. Неотложная реперфузионная терапия. Это
положение содержит альтернативу, подразумеваю-
щую выбор проведения первичной ангиопластики
или назначения тромболитической терапии. Пока-
зания к проведению тромболитической терапии,
указываемые Европейским обществом кардиоло-
гов (ЕОК): ясная клиническая картина инфаркта
миокарда, показания ЭКГ (элевация ST или пол-
ная блокада левой ножки) и отсутствие противо-
показаний. Поскольку не было возможности вы-
полнить коронарографию с последующей ангиоп-
ластикой в оптимальном временном промежутке
рекомендуемом ЕОК [8, 12], как альтернатива ис-
пользовался тромболизис – стрептокиназой
1500000 ЕД в/в капельно в 200 мл изотонического
раствора натрия хлорида в течение 60 мин. Для пре-
дупреждения аллергических реакций предвари-
тельно в/в введено 90 мг преднизолона.

Рядом рандомизированных многоцентровых
исследований [11, 13, 16, 17] были показаны нео-
споримые преимущества выполнения первичной
ангиопластики перед тромболизисом по критери-
ям эффективности и безопасности. К примеру, в
открытом наблюдении за 300 больными с инфарк-
том миокарда (исследования PRAGUE (2000 г.)
[17]) авторы сопоставляли эффективность тромбо-
литической терапии стрептокиназой, первичной ан-
гиопластики и комбинации стрептокиназы с пос-
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ледующей ангиопластикой. Результаты исследова-
ния показали, что количество смертей, повторных
инфарктов и инсультов было существенно ниже в
группе лиц, получавших лечение ангиопластикой
(7, 1 и 0%, соответственно). У больных, леченых
стрептокиназой, эти показатели составили 14, 10
и 1%. Аналогичные результаты были получены в
исследованиях STOPAMI (2000 г.) [16], C-PORT
(2002 г.) [13] и ряде других. Однако детальный ана-
лиз показал, что, несмотря на преимущества анги-
опластики, её реальное осуществление лимитиру-
ется множеством причин. Прежде всего, это отсут-
ствие достаточного количества ангиологических
лабораторий, в которых бы выполнялись эти про-
цедуры круглосуточно при наличии постоянной
деятельности (не менее 200 процедур за год, и ис-
полнителей, имеющих не менее 75 выполненных
процедур). Во-вторых, проведение ангиопластики
максимально эффективно не позднее 90 мин от
момента контакта врачей с пациентом до установ-
ки баллона в коронарной артерии и не менее 3 ч от
начала развития клинической симптоматики (ран-
нее обращение пациентов [5]). Это привело к тому,
что реальную помощь такого плана получают не
более 40% нуждающихся даже в самых передовых
странах мира.

Поскольку в г. Гродно экстренное выполнение
первичной ангиопластики со стентированием не
налажено, по показаниям был проведен тромболи-
зис, который, к сожалению, не привел к ожидае-
мому эффекту – реканализации коронарной арте-
рии (см. рис. 3). По данным Х.Вайта [1], у боль-
ных с ОКС с подъемом ST в коронарных сосудах в
100% обнаруживали тромбы. В 85% случаев тром-
бы полностью обтурировали сосуд, в 15% случаев
окклюзия была неполной. При этом их структура
состояла не только из фибрина и тромбоцитов, но
содержала и эритроциты. По данным Д.В. Преоб-
раженского [4], реканализация после лечения
стрептокиназой наблюдается в 43% случаев, уро-
киназой – в 53%, проурокиназой – в 67%, ткане-
вым активатором плазминогена – в 69%.

3. Противотромботическая терапия является
важнейшим компонентом в лечении больных ИМ.
В исследовании ISIS-2, включившем 17 187 боль-
ных с ИМ, половина из которых получали стреп-
токиназу, к которой добавлялся аспирин в дозе
162 мг, было показано, что добавление к стрепто-
киназе аспирина увеличивало выживаемость с 25

до 42%. С целью подавления активности сосудис-
то-тромбоцитарного гемостаза [3, 4, 6, 12] больно-
му В. был назначен первоначально аспирин 0,5 таб-
летки разжевать, с последующим ежедневным при-
емом внутрь.

4. Для подавления активности системы коагу-
ляционного гемостаза и предотвращения прогрес-
сирования роста красного тромба на поверхности
нестабильной бляшки [3, 7, 12] был назначен низ-
комолекулярный гепарин – дальтепарин (фрагмин)
0,3 подкожно 2 раза в сутки.

5. Метаанализ 52 исследований [14, 18], отве-
чающих требованиям «доказательной медицины»
четко показал, что назначение -адреноблокаторов
(-АБ) в острой фазе ИМ должно осуществляться
незамедлительно. Предпочтение должно отдавать-
ся кардиоселективным -АБ. Больному В. был на-
значен эгилок по 12,5 мг 3 раза в день. Известно,
что раннее назначение -АБ снижает смертность в
первую неделю острого ИМ на 13%, причем, в пер-
вые 2 дня заболевания – на 25%, прежде всего из-
за снижения случаев фибрилляции предсердий,
разрыва миокарда и повторного ИМ [3, 4]. Имеют-
ся сведения, что -АБ способны снижать возмож-
ность развития аритмии путем ослабления актив-
ности эктопических пейсмекеров и влияния на про-
водимость импульса по пучкам Гиса и особенно –
по атриовентрикулярному узлу [15]. Кроме того,
они конкурентно ингибируют эффекты циркулиру-
ющих катехоламинов, тем самым уменьшая их
аритмогенные, токсические и нежелательные ме-
таболические эффекты. -АБ снижают потреб-
ность миокарда в кислороде и напряжение стенки
ЛЖ за счет уменьшения ЧСС, системного АД и
сократительной способности миокарда, увеличи-
вают доставку кислорода к миокарду в связи с уве-
личением коллатерального кровотока [3, 9, 10].
Есть данные, что -АБ способны угнетать агрега-
цию тромбоцитов и снижать механический стресс
сосудов, предотвращая разрывы атероматозных
бляшек [15].

Острый период ИМ у больного В. протекал без
осложнений. К выписке из стационара нормализо-
вались лейкоциты крови, ЛДГ, КФК, увеличилась
сократимость миокарда – ФВ 57%. ЭКГ при вы-
писке см. рис. 4.

Результаты выполненной велэргометрической
пробы: нагрузка 25 Вт, ЧСС 104 уд/мин, реакция
АД – гипосистолическая (100/80 мм рт. ст.), двой-
ное произведение 104 у.е., максимальный индекс
выносливости 78 у.е., в ходе нагрузки – элевация
сегмента ST в V2. Результат пробы с физической
нагрузкой соответствует III-IV функциональному
классу стенокардии. Число метаболических единиц
10,6. Толерантность к физической нагрузке низкая.
В удовлетворительном состоянии, на 18-й день,
больной переведен на санаторный этап в отделе-
ние реабилитации областного кардиологического
диспансера.Рисунок 3 – ЭКГ № 3
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Таким образом, случай возникновения трансму-
рального ИМ у мужчины 24 лет, с тремя фактора-
ми риска и без явных признаков атеросклероза,
побуждает кардиологов к поиску новых звеньев
патогенеза данной патологии. По данным литера-
туры, атеросклеротические бляшки выявляются в
очень раннем возрасте. Трещины и надрывы на их
поверхности выявлены у 8,4% практически здоро-
вых лиц [1]. При наличии сахарного диабета и ар-
териальной гипертонии эти цифры возрастают до
16%. Именно дефекты самой бляшки и запускают
прогрессирование атеротромбоза. Можно полагать,
что профилактический прием антиагрегантов не
всегда способен нейтрализовать протромботичес-
кую активность любого надрыва поврежденной
бляшки. Определенный эффект по предотвраще-
нию разрыва бляшки можно предполагать в дей-
ствии статинов. Однако одной из особенностей
развития ИМ в молодом возрасте является нормаль-
ный уровень липидов в крови, как и в нашем слу-
чае. Предполагается, что важным фактором, запус-
кающим порочный круг, приводящий к развитию
заболевания, могут являться стресс и нарушения в
системе гемостаза. Генетические факторы риска
развития ИМ могут усугублять неблагоприятное
воздействие средовых факторов и приводить к про-
явлению заболевания в молодом возрасте [2]. Од-
нако до настоящего времени не выявлено строгих
генетических факторов риска развития ИМ, что
указывает на необходимость углубленных иссле-
дований и в этом направлении.
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