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Инфаркт миокарда (ИМ), явля-
ющийся наиболее частой причиной 
смертности населения, остается одной 
из наиболее значимых социальных про-
блем медицины. В отличие от стран За-
падной Европы и США, где за последние 
годы достигнуты значительные успехи в 
снижении заболеваемости и смертности 
от ИБС, в России частота ИМ и леталь-
ности от его осложнений продолжает 
расти. Наиболее частым осложнением 
ИМ являются различные нарушения 
ритма и проводимости сердца, а наиболее 
грозным из последних – фибрилляция 
желудочков (ФЖ), клинически проявля-
ющаяся признаками внезапной смерти и 
требующая проведения реанимационных 
мероприятий. По данным Н.А.Мазура 
(1995), в первые 6 часов ИМ фибрил-
ляция желудочков регистрируется у 6% 
пациентов. В подавляющем большинстве 
случаев (80%) ФЖ развивается в первые 
сутки заболевания, причем около 50% из 
них – в первые 2 часа инфаркта миокарда 
(Руксин В.В., 2006). 

30.06.08 в 07.45 в блок интенсивной 
кардиологии (БИК) НМХЦ им. Н.И. Пи-
рогова бригадой врачей скорой медицин-
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ской помощи доставлен пациент Б, 67 лет, 
с предварительным диагнозом «Острый 
инфаркт миокарда». При перекладыва-
нии больного на каталку зафиксирована 
внезапная потеря сознания, остановка 
сердечной деятельности и прекращение 
спонтанного дыхания. На ЭКГ-мониторе 
дефибриллятора – фибрилляция желу-
дочков (рис. 1).

 Начаты реанимационные меро-
приятия, включавшие непрямой массаж 
сердца, назотрахеальную интубацию и 
аппаратную ИВЛ, внутривенное введе-
ние растворов Адреналина 1%, Атропина 
0,1%, Кордарона 450 мг, после катетери-
зации v. subclavia dextra – программиру-
емая инфузия вазопрессорных аминов, 
проведена дефибрилляция 360 кДж че-
тырехкратно с окончательным восста-
новлением сердечной деятельности че-
рез 20 мин. от начала сердечно-легочной 
реанимации.

В процессе проведения реанима-
ционных мероприятий и в ближайшее 
время после их окончания проводился 
сбор анамнеза заболевания пациента 
путем опроса врачей СПМ и родствен-
ников больного. Было установлено, что 
до конца июня 2008 г. считал себя прак-
тически здоровым человеком. Ухудшение 
самочувствия – с вечера 29.06.08, когда 
впервые в жизни появились умеренной 
интенсивности раздирающие боли за 
грудиной, однако за медицинской по-
мощью не обращался. Болевой синдром 
носил волнообразный характер, и только 
после его усиления в 6-00 30.06.09 вызвал 
бригаду СМП, доставлен в НМХЦ им. 
Н.И. Пирогова.

Через 1,5 часа после поступления в 
БИК на снятой ЭКГ выявлены признаки 

Рис. 1. Электрокардиограмма больного Б., 67 лет. 30.06.08 07-45. Крупно- и средневолновая фи-
брилляция желудочков

трансмурального ишемического повреж-
дения в отведениях, характеризующих 
потенциалы передней и боковой стенок 
левого желудочка (ЛЖ), межжелудочко-
вой перегородки (рис. 2). 

 К этому времени пациент эксту-
бирован, сознание восстановлено, при 
активном расспросе – ориентирован в 
местности и времени, ангинозный син-
дром и его эквиваленты отрицал. 30.08.08 
в 11-00 в экстренном порядке выполнена 
коронарография, при которой выявлена 
острая окклюзия передней нисходящей 
коронарной артерии (ПНА, рис. 3 А). 

В экстренном порядке выполнена 
реканализация, тромбоэкстракция си-
стемой ANGIOJET и стентирование ПНА 
(рис. 3 Б), после чего пациент переведен 
в БИК. В раннем послеоперационном 
периоде регистрировались признаки 
реперфузионного синдрома в виде оди-
ночных и парных монотопных желудоч-
ковых экстрасистол. Продолжена терапия 
по стандартам ведения ОКС с подъемом 
сегмента ST на ЭКГ, в первые сутки ге-
модинамика поддерживалась введением 
допмина в дозах 3–5 мкг/кг/мин.

В дальнейшем состояние больного 
оставалось стабильно тяжелым, у пациен-
та отсутствовали объективные признаки 
сердечной недостаточности, не рециди-
вировали ангинозные боли, жизнеугро-
жающие нарушения ритма сердца. Вме-
сте с тем утром 03.07.08 обращено вни-
мание на снижение уровня гемоглобина 
в крови до 88 г/л (при поступлении 129 
г/л, 01.07.09 – 112 г/л). Диагностический 
поиск, в первую очередь, был направлен 
на исключение кровотечения различной 
локализации: а) желудочно-кишечного 
тракта (исключено на основании данных 
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Рис. 2. Электрокардиограмма больного Б., 67 лет. 30.06.08 09-25. Стрелками показан подъем сегмента 
ST в грудных отведениях V2–5

Рис. 3. А – коронарограмма больного Б., 67 лет. Стрелкой показана острая окклюзия ПНА. Б – вос-
становление кровотока по ПНА после реканализации и стентирования

желудочного зондирования, пальцевого 
ректального исследования, консультации 
хирурга); б) мочеполовой системы (ис-
ключено на основании данных исследо-
вания мочи); в) кровоизлияния в полость 
перикарда и грудной клетки (исключены 
на основании рентгенографии органов 
грудной клетки и Эхо-КГ). С целью кор-
рекции анемии проведена трансфузия 1 
дозы эритромассы.

При УЗИ органов брюшной по-
лости было обращено внимание на ги-
поденсное образование в левой доле 
печени, высказано предположение на 
наличие метастатического поражения 
печени (рис. 4).

04.07.08 выполнена КТ органов 
брюшной полости, диагностирована под-
капсульная гематома левой доли печени 
(до 500 мл) с прорывом в брюшную по-
лость, гемоперитонеум до 300–500 мл. 
Консилиумом врачей высказано мнение, 
что выявленные изменения, наиболее 

Рис. 4. Результаты УЗИ органов брюшной полости больного Б., 67 лет. Стрелкой обозначено очаговое 
гиподенсное образование в области левой доли печени

вероятно, имеют травматический (в ре-
зультате проведения реанимационных 
мероприятий) генез и принято решение 
о необходимости экстренного хирургиче-
ского вмешательства. 04.07.08 в 12–30 вы-
полнена диагностическая лапароскопия, 
лапароскопическое вскрытие и дрениро-
вание гематомы левой доли печени, сана-
ция и дренирование брюшной полости. 
Операция прошла без осложнений, по-
следующие двое суток находился в ОРИТ 
№1 под наблюдением хирургов, реанима-
тологов и кардиологов. После удаления 
дренажа 07.07.08. повторно переведен в 
БИК. В это же время на основании кли-
нических и лабораторно-инструменталь-
ных данных у пациента верифицирована 
внутригоспитальная полисегментарная 
двусторонняя пневмония в нижних до-
лях обоих легких, назначена антибакте-
риальная, дезинтоксикационная, отхар-
кивающая терапия. При контрольной 
Эхо-КГ определялись признаки форми-
рующейся тромбированной аневризмы 
ЛЖ, снижение глобальной сократитель-
ной способности ЛЖ (фракция выброса 
ЛЖ 46%, рис. 5).

14.07.09 после окончательной ста-
билизации состояния, разрешения пнев-
монии, нормализации показателей гемо-
граммы, компенсации явлений сердечной 
недостаточности пациент переведен в 
кардиологическое отделение. 26.07.09 пе-
реведен в санаторий кардиологического 
профиля для второго этапа реабилита-
ции по поводу инфаркта миокарда. 

А Б
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Контактная информация 

Лишь в последние три десятилетия 
клиническая медицина пришла к пра-
вильному пониманию сущности син-
дрома обструктивного апноэ сна (СОАС) 
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– состояния, характеризующегося нали-
чием храпа, повторяющимися эпизодами 
обструкции верхних дыхательных путей 
на уровне глотки и прекращением ле-
гочной вентиляции при сохраняющихся 
дыхательных усилиях, снижением уровня 
кислорода крови, грубой фрагментацией 
сна и избыточной дневной сонливостью 
[2]. Распространенность СОАС состав-
ляет 5–7% от всего населения старше 
30 лет [1]. 

Основным критерием диагностики 
СОАС является индекс апноэ\гипопноэ 
(количество эпизодов апноэ и гипопноэ 
за 1 час). Под термином апноэ понима-
ется частота развития эпизодов полного 
прекращения носоротового потока на 10 
секунд и более при сохраняющихся ды-
хательных усилиях. Гипопноэ – неполная 
обструкция дыхательных путей, сопро-
вождающаяся падением насыщения кро-
ви кислородом не менее чем на 3%.

В норме индекс апноэ-гипопноэ не 
должен превышать 10. 

Основным методом лечения СОАС, 
способным улучшить прогноз таких 
больных, является долгосрочная неин-
вазивная вспомогательная вентиляция 

легких с постоянным положительным 
давлением во время ночного сна (СИ-
ПАП-терапия) [3]. Принцип медикамен-
тозного воздействия СИПАП-терапии и 
внешний вид больной во время проведе-
ния данного вида лечения представлены 
на рисунках 1 и 2.

Зачастую СОАС может скрываться 
под «масками» различных кардиальных 
заболеваний, в частности серьезных на-
рушений ритма и проводимости сердца, 
примером чему служит следующее кли-
ническое наблюдение. 

Больная М., 54 лет поступила в кар-
диологическое отделение для больных с 
нарушениями ритма сердца 13 мая 2009 г. 
с направительным диагнозом «Синдром 
слабости синусового узла с паузами аси-
столии желудочков до 6 секунд» с целью 
имплантации постоянного ЭКС (рис. 3). 

Пациентка предъявляла жалобы на 
прерывистый сон, храп, повышенную 
сонливость днем, снижение работоспо-
собности, эпизоды учащенного сердце-
биения.

Из анамнеза выяснилось, что в те-
чение 10-ти лет у пациентки отмечались 
эпизоды повышения цифр АД с макси-


