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ВВЕДЕНИЕ

Несмотря на весомые успехи, достигнутые в 
последние десятилетия в решении проблемы сер-
дечно-сосудистой заболеваемости, ИМ продол-
жает оставаться лидирующей причиной смерти в 
большинстве индустриально развитых стран  [1, 2].
ИМ представляет собой заболевание, обуслов-
ленное развитием одного или нескольких очагов 

ишемического некроза в сердечной мышце вслед-
ствие острого нарушения коронарного кровообра-
щения или внезапно возникшего несоответствия 
между резко возросшей потребностью миокарда 
в кислороде и возможностью его доставки  [3, 4]. 
ИМ — один из вариантов ОКС. В интересах выбора 
лечебной стратегии ОКС классифицируют по при-
знаку наличия или отсутствия устойчивого (не ме-
нее 20 мин) патологического подъема сегмента ST
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Резюме. Острый коронарный синдром (ОКС) 
с подъемом сегмента ST атеротромботического 
генеза представляет собой серьезную медико-со-
циальную проблему. Интервенционные подходы 
к лечению таких пациентов широко внедрены в 
современную клиническую практику, убедительно 
доказав свою эффективность. Инфаркт миокарда 
(ИМ) при неизмененных коронарных артериях воз-
никает значительно реже и требует комплексного 
подхода к уточнению механизмов его развития,
а также определению лечебной тактики. Вместе с тем 
перечень заболеваний, потенциально сопровож-
дающихся возникновением ишемического некроза 
сердечной мышцы при отсутствии обструктивного 
поражения коронарного русла, достаточно широк. 
В статье приведено описание крупноочагового ИМ 
у пациентки среднего возраста с миелопролифе-
ративным заболеванием (эссенциальной тромбо-
цитемией). На примере этого клинического случая 
показана важность своевременного междисци-
плинарного дифференциально-диагностического 
поиска, определяющего успешность последующих 
лечебных решений (4 рис., библ.: 29 ист.).

Ключевые слова: инфаркт миокарда, неизме-
ненные коронарные артерии, эссенциальная тром-
боцитемия.

Abstract. Acute coronary syndrome with ST-
segment elevation of atherothrombotic origin is
a serious medical and social problem. Interventional 
approaches to the treatment of such patients are wide-
ly implemented in modern clinical practice, convinc-
ingly proving its eff ectiveness. Myocardial infarction 
under the unaltered coronary arteries occurs much 
less frequently and requires an integrated approach 
to clarifying the mechanisms of its development and 
to defi nition of treatment tactics. However, the list of 
diseases, potentially accompanied by the appearance 
of myocardial muscle ischemic necrosis in the absence 
of obstructive coronary lesion, is suffi  ciently wide. The 
article describes the large-focal myocardial infarction 
in the middle age female with myeloproliferative dis-
ease (essential thrombocytemia). On example of this 
clinical case there illustrated the importance of timely 
interdisciplinary diff erential-diagnostic search that de-
termines the success of subsequent therapeutic deci-
sions (4 fi gs, bibliography: 29 refs).
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в нескольких смежных отведениях на традицион-
ной 12-канальной электрокардиограмме (ЭКГ). 

Подъем сегмента ST (пST) считается следстви-
ем трансмуральной ишемии миокарда и возника-
ет при наличии острой полной окклюзии одной из 
магистральных коронарных артерий. Другие изме-
нения конечной части желудочкового комплекса 
(депрессия сегмента ST, изменения зубца Т) обычно 
наблюдаются при неполном закрытии просвета ко-
ронарной артерии пристеночным тромбом. Экви-
валентом ОКСпST служит наличие так  называемой 
новой полной блокады левой ножки пучка Гиса 
(ЛНПГ) (впервые возникшей или предположитель-
но впервые возникшей). У подавляющего большин-
ства пациентов, госпитализированных с диагнозом 
ОКС с подъемом сегмента ST, в дальнейшем реги-
стрируется ИМ с зубцом Q, реже — ИМ без зубца Q 
и крайне редко — нестабильная стенокардия. При 
ОКС без подъема сегмента ST наиболее характер-
ным является развитие нестабильной стенокардии, 
реже наблюдается ИМ без зубца Q и крайне ред-
ко — ИМ с зубцом Q [5].

В соответствии с рекомендациями экспертов 
Европейского общества кардиологов (2012) для 
ОКСпST характерно возникновение подъема ST как 
минимум в двух последовательных отведениях, ко-
торый оценивается на уровне точки J и составляет 
≥ 0,2 мВ у мужчин или ≥ 0,15 мВ у женщин в отведе-
ниях V1–3 и/или ≥ 0,1 мВ в других отведениях (в слу-
чаях, когда нет полной блокады ЛНПГ, гипертрофии 
левого желудочка (ЛЖ), синдрома WPW) [6, 7].

Для верификации диагноза ИМ необходимо 
выявление прироста уровня сердечных биомарке-
ров (предпочтительнее тропонина) в крови выше
99-го процентиля или снижения в динамике в соче-
тании с одним из следующих признаков: а) клини-
ческой картиной ОКС; б) формированием пато-
логических зубцов Q на ЭКГ; в) изменениями ЭКГ, 
указывающими на наличие ишемии миокарда (подъ-
ем или депрессия сегмента ST, новая блокада ЛНПГ); 
г) возникновением новых участков с ухудшением 
локальной сократимости или признаками потери 
жизнеспособного миокарда при использовании ме-
тодик, позволяющих визуализировать сердце; д) об-
наружением внутрикоронарного тромба по данным 
коронароангиографии (КАГ) или аутопсии [8, 9].

Главная причина ИМ  — атеротромбоз коро-
нарной артерии. Определенную роль играет ко-
ронароспазм, как правило ассоциированный с 
присутствием нестабильной атеросклеротической 
бляшки. В редких случаях ИМ бывает вызван эм-
болией (например, фрагментами тромба ЛЖ, или 
фрагментами миксомы левого предсердия, или ве-
гетациями митрального или аортального клапанов 
при инфекционном эндокардите), спазмом исходно 
неизмененных коронарных артерий (например, 
при употреблении кокаина)  [10, 11], васкулитом 
(коронариитом), врожденными аномалиями раз-

вития коронарных артерий или повышением свер-
тываемости крови с развитием интракоронарного 
тромбоза при некоторых гематологических заболе-
ваниях [13]. К числу причин ИМ также могут быть от-
несены состояния, ассоциированные со сниженной 
перфузией миокарда вследствие малого сердеч-
ного выброса (аортальный стеноз, обструктивная 
форма гипертрофической кардиомиопатии, тахи-
и брадиаритмии). 

В том случае, если причиной ИМ послужило 
не атеросклеротическое поражение коронарных 
артерий (включая тромбоз и спазм, связанный с 
наличием атеросклеротической бляшки)  [14], его 
следует рассматривать не в рамках ишемической 
болезни сердца как нозологической единицы,
а в качестве синдрома другого заболевания  —
поставщика ишемического некроза миокарда. 

Современные классификационные подходы 
предполагают подразделение ИМ по пяти типам. 
К 1-му типу относят спонтанный ИМ, связанный 
с ишемией вследствие первичного коронарного 
события (эрозия, трещина, расслоение или раз-
рыв бляшки). Второй тип предполагает вторич-
ный по отношению к ишемии процесс вследствие 
повышенного запроса миокарда в кислороде или 
уменьшения возможности его доставки (т. е. коро-
нароспазм, эмболия коронарной артерии, тяжелые 
анемия, аритмия, гипертензия или гипотензия). 
Третий тип ИМ верифицируют в тех случаях, когда 
заболевание манифестирует внезапной сердеч-
ной смертью (предшествуют фатальные аритмии, 
интенсивная боль, трансмуральная ишемия на ЭКГ 
или полная блокада ЛНПГ, выраженная обструкция 
коронарной артерии по данным коронарографии). 
Четвертый тип ИМ ассоциирован с чрескожным ко-
ронарным вмешательством (ЧКВ) (4а тип — как не-
посредственное осложнение ЧКВ или 4b тип — ИМ 
вследствие тромбоза стента). Пятый тип ИМ диагно-
стируют в качестве осложнения операции коронар-
ного шунтирования [9].

Стратегия лечения пациентов с ОКСпST (по суще-
ству с трансмуральным ИМ) как проявлением острой 
атеротромботической обструкции коронарного рус-
ла определена существующими международными и 
отечественными рекомендациями  [9, 15]. Вместе с 
тем организация помощи больным со 2-м типом ИМ 
продолжает оставаться недостаточно отработан-
ной, поскольку во многом зависит от частных осо-
бенностей этиологии и патогенеза ишемического 
повреждения миокарда. Оптимальным представ-
ляется ведение таких пациентов в условиях блока 
интенсивной терапии кардиологической направ-
ленности с возможностью ургентного применения 
современных методов визуализации коронарного 
русла и миокарда в сочетании с привлечением спе-
циалистов в области смежных дисциплин, в ком-
петенцию которых входят заболевания  — постав-
щики ишемических миокардиальных синдромов 
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(кардиохирургов, ревматологов, гематологов, ток-
сикологов и др.).

Ниже приводим описание клинического слу-
чая, представляющего собой пример принятия 
лечебно-диагностических решений при ИМ, остро 
возникшем у пациентки онкогематологического 
профиля.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Пациентка Ж. 52 лет, домохозяйка, поступила в 
клинику госпитальной терапии 21.03.2016 г. в 19 ч 
25 мин с жалобами на остаточные ощущения тяже-
сти за грудиной, общую слабость, недомогание. Из 
анамнеза заболевания известно, что на протяже-
нии нескольких лет пациентка страдала головной 
болью в затылочной области, обусловленной пе-
риодическими подъемами артериального давле-
ния (АД) до 160–180/100–110 мм рт. ст. В течение 
последних трех лет, предшествовавших настоящей 
госпитализации, регулярно принимала лозартан, 
амлодипин, гидрохлортиазид с удовлетворитель-
ным эффектом. Артериальное давление измеряла 
«от случая к случаю». Ухудшение состояния отме-
тила вечером 20.03.2016 г., когда при физической 
нагрузке (подъем по лестнице на 4-й этаж с собакой 
весом около 10 кг на руках) впервые в жизни возник 
выраженный дискомфорт за грудиной. Состояние 
было расценено пациенткой как проявление изжо-
ги, для облегчения которой самостоятельно приня-
ла антацидный препарат и спазмолитик; амлодипин 
(согласно плану лечения гипертензии); прекратила 
физические усилия. Эти мероприятия повлекли за 
собой устранение болевого синдрома, улучшение 
общего самочувствия. После приема пищи в обе-
денное время 21.03.2016 г. (со слов больной, ори-
ентировочно в 14 ч) появились тяжесть, «жжение» 
за грудиной с иррадиацией в левые руку и лопатку. 
При самостоятельном измерении АД зафиксиро-
ваны цифры 170/90 мм рт. ст. Болевой синдром за 
грудиной имел волнообразный характер, умень-
шаясь при приеме антагониста кальция (нифе-
дипин) и спазмолитика. В 22.30 пациентка была 
осмотрена на дому врачом службы скорой помо-
щи, высказано предположение об ОКС (несмотря 
на отсутствие типичных очаговых изменений на 
выполненной в этот момент ЭКГ), парентераль-
но введено 5 тыс. ед гепарина, сублингвально  —
250 мг аспирина. В 23.10 пациентка была доставле-
на в клинику госпитальной терапии. Из особенно-
стей анамнеза жизни следует обратить внимание 
на активное табакокурение (до 10–20 сигарет в 
сутки на протяжении 25 лет), а также на наличие 
сопутствующей симптоматической амигдало-
гиппокампальной височной эпилепсии с частыми 
сложными парциальными припадками по типу ав-
томатизмов, для лечения которой пациентка дли-

тельно с эффектом применяет трилептал (что сле-
довало из амбулаторной карты больной).

На момент госпитализации в клинику активных 
жалоб ангинозного характера больная не предъявля-
ла. Общее состояние расценено как среднетяжелое, 
обусловленное нестабильностью коронарного кро-
вотока. Частота сердечных сокращений 85 в 1  мин.
АД 170/80 мм рт. ст. Кожа и видимые слизистые 
обычной окраски. Цианоза не выявлено, левая гра-
ница сердечной тупости смещена на 1 см кнаружи 
от срединно-ключичной линии. Тоны сердца при-
глушены, над верхушкой 1-й тон ослаблен. Акцент 
2-го тона над аортой. Аускультативно  — дыхание 
жесткое, хрипы не определялись. Печень не увели-
чена, лимфоаденопатии и спленомегалии не выяв-
лено. Периферических отеков не отмечено. Со сто-
роны других органов и систем — без существенных 
особенностей.

В ходе первоначальной скрининговой оцен-
ки состояния сердечно-сосудистой системы были 
качественно получены положительные ответы на 
повышение содержания тропонина и миоглобина в 
крови. На ЭКГ 21.03.2016 г. (23 ч 15 мин) (рис. 1) си-
нусовый ритм, ЧСС 81 в 1 мин, обращено внимание 
на присутствие зубца q продолжительностью 30 мс; 
наличие горизонтального (не вполне типичного 
для острой коронарной недостаточности) подъема
сегмента ST на 1 мм в отведениях II, III, aVF;
подъема сегмента ST на 1–1,5 мм в правых грудных 
отведениях (V1–3).

Клинико-электрокардиографически ситуация 
расценена как ОКСпST, учтены данные о положи-
тельном экспресс-тесте на тропонин и миоглобин, 
принято решение о выполнении КАГ в ургентном 
порядке в условиях рентгенхирургического отде-
ления 1-й клиники хирургии усовершенствования 
врачей им. П. А. Куприянова. Констатирован сбалан-
сированный тип кровоснабжения миокарда, вместе 
с тем никаких ангиографических признаков пораже-
ния коронарного русла не обнаружено. Фрагмент 
КАГ запечатлен на рис. 2. Продолжено консерватив-
ное лечение по схеме ведения неосложненного ИМ 
в условиях отделения реабилитации и интенсивной 
терапии клиники госпитальной терапии, включав-
шее тройную антитромботическую терапию (аце-
тилсалициловая кислота, тикагрелор (Брилинта), 
гепарин), интенсивная гиполипидемическая тера-
пия (розувастатин), антиремоделирующая терапия 
(периндоприл), терапия, ограничивающая зону по-
вреждения миокарда (бисопролол).

В общем анализе крови (22.03.2016  г., 00 ч 
04 мин): уровень гемоглобина составил 146 г/л, лей-
коцитов — 9,9 × 109/л, тромбоцитов — 881 × 109/л (!). 
В биохимическом анализе крови (22.03.2016 г.,
00 ч 04 мин) уровни показателей составили: КФК
общая  — 435 ед/л (норма 10–160), КФК МВ  — 
66,2 ед/л (норма 0–25), тропонин I ультра — 1,13 нг/мл
(норма 0–0,011), АЛТ  — 17 ед/л, АСТ  — 48 ед/л
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Рис. 1. Поверхностная ЭКГ пациентки Ж. 52 лет при госпитализации в клинику 21.03.2016 г. Присутствуют признаки, не исклю-

чающие наличия трансмуральной ишемии/повреждения миокарда в области нижней стенки и межжелудочковой перегородки 

(пограничный по своей продолжительности зубец q (30 мс), горизонтальный подъем сегмента ST на 1 мм в отведениях II, III, aVF; 

подъем сегмента ST на 1–1,5 мм в отведениях V1–3)

Рис. 2. Фрагмент коронароангиографии пациентки Ж. 52 лет, выполненной в 1-е сут после ИМ. Констатировано отсутствие 

признаков поражения в системе левой (А) и правой (Б) коронарных артерий
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(норма менее 31), холестерин общий — 5,01 ммоль/л, 
триглицериды  — 1,16 ммоль/л, холестерин ли-
попротеинов низкой плотности  — 3,01 ммоль/л 
(норма для пациентов очень высокого сердечно-
сосудистого риска менее 1,8 ммоль/л), глюкоза  —
6,5 ммоль/л, креатинин  — 36 мкмоль/л,
калий — 3,82 ммоль/л, общий белок — 75 г/л.

22 и 25.03.2016 г. при выполнении эхокардио-
графии констатированы нормальная полостная 
структура сердца, умеренная концентрическая ги-
пертрофия левого желудочка (индекс массы мио-
карда левого желудочка (ИММЛЖ) 128 г/м²), нор-
мальные систолическая и диастолическая функции 
ЛЖ (фракция выброса 52%, Е/е’ 5), гипокинезия в 
области нижней стенки, межжелудочковой перего-
родки и верхушки. 

С помощью перфузионной однофотонной эмис-
сионной компьютерной томографии (ОФЭКТ) мио-
карда с технецием-99 в покое (30.03.2016 г.) была 
продемонстрирована обширная зона снижения 
перфузии в бассейне правой коронарной артерии 
(на 54%) и огибающей артерии (на 24%). Фракция 
выброса ЛЖ по результатам ОФЭКТ составила 71%. 
Данные радионуклидного исследования миокарда 
приведены на рис. 3.

В ходе регулярного выполнения ЭКГ (начиная 
с 23.03.2016 г.) было обращено внимание на зако-
номерную динамику картины крупноочагового по-
вреждения миокарда в области нижней стенки ЛЖ 
с формированием патологического зубца Q (40 мс) 
в отведениях II, III, aVF, а также выраженных реполя-
ризационных изменений в отведениях, характери-
зующих межжелудочковую перегородку, верхуш-
ку, боковые стенки ЛЖ (куполообразный подъем 
сегмента ST в отведениях V3–5 с последующим его 
нивелированием). Фрагмент ЭКГ-исследования в 
динамике представлен на рис. 4.

Примечательно, что болевой синдром в пре-
кардиальной области не рецидивировал после 
госпитализации в стационар, пациентка на 2-е сут 
почувствовала себя выздоровевшей, настаивая на 
досрочной выписке домой.

На фоне проводимой терапии наблюдалась 
постепенная нормализация биомаркеров миокар-
диального повреждения. С момента госпитализа-
ции обращало на себя внимание стойкое увеличе-
ние содержания тромбоцитов в периферической 
крови: при поступлении в клинику  — 881 × 109/л, 
в дальнейшем  — 670–750 × 109/л. Также при рас-
спросе больной выяснилось, что повышение

Рис. 3. Данные ОФЭКТ миокарда с технецием-99 у пациентки Ж. 52 лет, свидетельствующие о наличии обширной зоны

гипоперфузии вследствие некроза в бассейнах огибающей и правой коронарной артерий на 10-е сут после ИМ
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периферической крови (24.03.2016 г.) отмечен низ-
кий митотический уровень, выявлены следующие 
повреждения, не имеющие клонального характера: 
47,ХХ,+Х; 47,XX,+mar(8?); 44,XX,-6,del(8)(p11.2),-10; 
46,XX,del(2)(p) [12].

Наличие противопоказаний, обусловленных 
характером кардиальной патологии, в этот период 
не позволило продолжить обследование больной 
с выполнением инвазивных исследований костно-
мозгового кроветворения (стернальная пункция с 
цитологическим и цитогенетическим исследовани-
ем миелопунктата, трепанобиопсия костного моз-
га с его гистологическим исследованием). Вместе 
с тем на основании имевшихся сведений (стойкий 
тромбоцитоз без выраженного нейтрофильного 
лейкоцитоза, присутствие мутации гена JAK2, отсут-
ствие данных о наличии миелолейкоза и реактив-
ного тромбоцитоза) было высказано клиническое 
суждение о классической Ph-негативной миело-
пролиферативной неоплазии в варианте эссенци-
альной тромбоцитемии. При этом констатирована 
необходимость морфологического подтверждения 
онкогематологического диагноза после заверше-
ния реабилитации пациентки по основному забо-
леванию.  

Применительно к рассматриваемому клиниче-
скому случаю дополнительный интерес представля-
ют также результаты проведенного генетического 
обследования на выявление полиморфизма генов, 
ассоциированных с повышенной склонностью к 
тромбообразованию (так  называемые первичные 

уровня тромбоцитов в анализах крови было впер-
вые выявлено более года назад, однако не повлек-
ло за собой дополнительного обследования.

ОБСУЖДЕНИЕ 

При рассмотрении особенностей патогенеза 
ОКС у пациентки Ж., представленного обширным 
ИМ с зубцом Q, внимание было сфокусировано на 
поиске причин и клинического значения стойкого 
тромбоцитоза, а также выявлении других факторов, 
предрасполагающих к развитию транзиторного ко-
ронарного тромбоза. 

Так как по результатам клинико-инструмен-
тального и лабораторного скрининга аутоиммун-
ные заболевания, солидные новообразования и 
другие явные причины вторичного стойкого тром-
боцитоза удалось исключить, было инициировано 
дообследование с целью выявления миелопроли-
феративного заболевания.

При молекулярно-генетическом исследова-
нии полимеразная цепная реакция (ПЦР, Real time; 
24.03.2016 г.) периферической крови была выявле-
на соматическая мутация V617F в гене Янус-киназы 
(JAK2) в относительном количестве 39,7%, характер-
ная для классических Ph-негативных миелопроли-
феративных неоплазий (МПН). Химерного онкогена 
BCR/ABL (белки p210, p190)  — маркера хрониче-
ского миелоидного лейкоза (ХМЛ) обнаружено не 
было. При цитогенетическом исследовании клеток 

Рис. 4. Поверхностная ЭКГ пациентки Ж. 52 лет на 8-е сут после ИМ. Визуализируется картина крупноочаговых изменений

с локализацией в области нижней стенки левого желудочка и вовлечением боковой стенки, верхушки, межжелудочковой

перегородки, соответствующих началу подострой стадии патологического процесса
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тромбофилии). При исследовании полиморфизма 
гена — антагониста тканевого активатора плазми-
ногена PAI-1:-675 был установлен генотип 5G/4G. 
Выявление бессимптомного носительства данной 
гаметической мутации не относится к генетически 
обусловленным тромбофилиям высокого риска. 
Сведения о влиянии этой мутации на развитие ИМ 
противоречивы. Однако многие исследователи по-
казывают, что связанный с наличием этого поли-
морфизма дефект фибринолиза повышает общий 
риск развития ИМ и частоту его рецидивов [16–18].

В отдельных исследованиях было продемон-
стрировано возрастание риска развития окклюзии 
коронарных артерий более чем в 1,5 раза в случае 
присутствия данной мутации [19]. 

Обсуждая особенности представленного кли-
нического случая, следует подчеркнуть, что тром-
ботические и тромбоэмболические осложнения 
считаются наиболее значимым проявлением мие-
лопролиферативных заболеваний, таких как эссен-
циальная тромбоцитемия и истинная полицитемия. 
Помимо явных причин склонности к тромбообра-
зованию в виде повышения количества и функцио-
нальной активности тромбоцитов или изменений 
реологических свойств крови определенную роль 
играют такие изменения системы гемостаза, как: 
возрастание уровня или функциональной актив-
ности протромбина, тканевого фактора, свободно-
го протеина S, протеина C, антигена фактора фон 
Виллебранда, тромбомодулина, щелочной фосфа-
тазы нейтрофилов, P-селектина, увеличение экс-
прессии факторов адгезии на нейтрофилах (CD14, 
CD11b), моноцитах (CD11b), тромбоцитах и базофи-
лах (CD40, CD63), на нейтрофилах, CD14 и интегрин 
CD11b на нейтрофилах, образование тромбоцит-
лейкоцитарных комплексов [3]. 

Наглядной демонстрацией этих изменений 
служат обусловленные тромбозами различной ло-
кализации состояния (ИМ, острые нарушения моз-
гового кровообращения, тромбоэмболия легочной 
артерии), которые считаются основной причиной 
смерти больных миелопролиферативными нео-
плазиями  [20–24]. Приведенные сведения опреде-
ляют важность назначения антитромбоцитарных 
средств пациентам этого профиля в интересах как 
первичной, так и вторичной профилактики острых 
тромботических состояний. 

В ходе обследования и состоявшегося конси-
лиума с участием специалистов гематологическо-
го профиля в клинике госпитальной терапии был 
установлен окончательный клинический диагноз: 
трансмуральный ИМ 2-го типа с локализацией в об-
ласти нижней стенки с вовлечением боковой стен-
ки, верхушки и межжелудочковой перегородки от 
21.03.2016 г. при неизмененных коронарных арте-
риях. Острая сердечная недостаточность I класса 
по Т. Killip. Гипертоническая болезнь III стадии (ар-
териальная гипертензия 2-й степени  медикамен-
тозная нормотензия, риск сердечно-сосудистых 
осложнений очень высокий). Эссенциальная тром-
боцитемия. Носительство полиморфизма 5G/4G

в гене PAI-1:-675. Симптоматическая височная эпи-
лепсия, амигдало-гиппокампальная форма с часты-
ми сложными парциальными припадками по типу 
автоматизмов.

По завершении госпитального этапа реабили-
тации пациентка была выписана из клиники для 
продолжения лечения в амбулаторном порядке 
с рекомендациями наблюдения кардиологом по 
месту жительства, госпитализации в гематологи-
ческий стационар для завершения обследования,
а также продолжения терапии, направленной на 
вторичную профилактику кардиоваскулярных 
осложнений: ацетилсалициловая кислота, тикагре-
лор (препарат Брилинта), бисопролол, лозартан/
гидрохлотиазид, розувастатин. 

В рамках двойной антитромбоцитарной тера-
пии наряду с аспирином нами был назначен тика-
грелор. Последний обладает мощным антиагре-
гантным действием, но в то же время достаточным 
профилем безопасности. В пределах класса антиаг-
регантов альтернативой тикагрелору служат пра-
сугрел (отсутствующий на отечественном фарма-
цевтическом рынке) и клопидогрел. 

Тикагрелор считается селективным антагони-
стом P2Y12-рецепторов аденозиндифосфата (АДФ) 
тромбоцитов. Он обладает активностью при при-
еме внутрь без необходимости в печеночном мета-
болизме. Непосредственно воздействуя на рецеп-
торы P2Y12, тикагрелор приводит к обратимому 
ингибированию активации и агрегации тромбо-
цитов. Этим данный препарат отличается от тие-
нопиридинов, связывающихся ковалентно с АДФ
в течение всего периода жизни тромбоцита [25]. 
Так, установлено, что ингибирование агрегации 
тромбоцитов через 2 ч после приема нагрузоч-
ной дозы тикагрелора (180 мг) значительно пре-
восходило таковое после приема нагрузочной 
дозы клопидогрела (300 мг) (89 и 38%, p < 0,0001). 
У 90% пациентов, получавших тикагрелор, выра-
женность ингибирования агрегации тромбоци-
тов через 2 ч после приема препарата превышала 
70% [26].

В мегаисследовании PLATO применение тика-
грелора в течение 12 мес существенно снижало ча-
стоту комбинированной конечной точки (сердечно-
сосудистой смерти, ИМ или инсульта) у пациентов с 
ОКС как без подъема (ОКСбпST), так и с подъемом 
сегмента ST, получивших консервативное или инва-
зивное лечение. На всем протяжении исследования 
сохранялось нарастающее снижение риска возник-
новения первичной конечной точки при примене-
нии тикагрелора по сравнению с клопидогрелом 
(соотношение рисков: 0,84 (95% доверительный ин-
тервал: 0,77–0,92)) [27]. Риск крупных кровотечений 
в обеих ветвях лечения оказался одинаков (соот-
ветственно 11,6 и 11,2% за 12 мес лечения).

Рекомендации Европейского кардиологиче-
ского общества (2015) по лечению ОКСбпST пред-
писывают применение в течение последующего 
года тикагрелора в сочетании с аспирином вне за-
висимости от первоначально выбранной стратегии 
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лечения. Назначение клопидогрела целесообразно 
пациентам, которые не могут получать тикагрелор, 
а также тем, которые нуждаются в пероральной ан-
тикоагулянтной терапии [28].

Текущие рекомендации по ведению больных с 
ОКС с подъемом сегмента ST определяют необхо-
димость двойной антитромбоцитарной терапии в 
течение последующего года, в состав которой дол-
жен входить аспирин, а также один из блокаторов 
ингибиторов тромбоцитарных рецепторов P2Y12 
(клопидогрел, прасугрел, тикагрелор) [29].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Анализируя особенности патогенеза пред-
ставленного клинического случая, следует 
предположить, что состоявшийся у пациентки с 

тромбофилией интракоронарный тромбоз имел 
транзиторный характер, однако оказался доста-
точным по своей выраженности и продолжи-
тельности для трансмурального повреждения 
миокарда. Отсутствие ангиографической карти-
ны коронарной обструкции, по-видимому, мог-
ло быть обусловлено лизисом тромботических 
масс за счет активности собственной системы 
фибринолиза, внутривенного введения гепари-
на и назначения ацетилсалициловой кислоты на 
догоспитальном этапе. Приведенная в настоя-
щей статье клиническая демонстрация призвана 
акцентировать внимание врачей-кардиологов, 
интервенционных специалистов, гематологов, 
терапевтов на определенной встречаемости
в реальной клинической практике случаев остро-
го интракоронарного тромбоза с развитием ИМ
у больных онкогематологического профиля.
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