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Течение инфаркта миокарда (ИМ) нередко ослож-
няется формированием тромба в полости левого желу-
дочка (ЛЖ) [1-4]. В отсутствие тромболитической тера-
пии подобное осложнение может регистрироваться у
40% пациентов с передней локализацией ИМ [5-8]. Вме-
сте с тем, риск тромбоза ЛЖ существенно снижается после
выполнении чрескожного коронарного вмешательства
(ЧКВ), достигая 11% у пациентов с ИМ с подъемом ST
(ИМпST) передней локализации или до 4% всех ИМпST
[9-13]. Свежий тромб в ЛЖ является серьезным факто-
ром риска эмболизации периферических артерий, ко-
торая возникает у 20% пациентов [12-13].

В данной работе мы хотим представить случай эм-
болии коронарных артерий, развившейся у пациента
с передним ИМ после успешно проведенной ЧКВ,
при этом источником эмболии стал свежий тромб из
аневризмы ЛЖ. 

Пациент Е., 55 лет, доставлен в Самарский област-
ной клинический кардиологический диспансер бри-
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Формирование тромба в полости левого желудочка (ЛЖ) — нередкое осложнение инфаркта миокарда (ИМ) и является фактором риска эмболии периферических артерий. Ве-
роятность образования внутрижелудочкового тромба напрямую зависит от локализации ИМ и проводимой терапии. 
Подробно рассматривают случай эмболии коронарных артерий у пациента с передним ИМ и тромбом в полости аневризмы ЛЖ. Больному было проведено успешное чрескож-
ное коронарное вмешательство (ЧКВ) в первые 90 мин после госпитализации. Учитывая сочетание ИМ, выполненного стентирования передней межжелудочковой артерии, а так-
же наличие аневризмы ЛЖ с пристеночным тромбом на 4-й день от начала заболевания было принято решение о проведении трехкомпонентной антитромботической терапии
(ацетилсалициловая кислота, клопидогрел и варфарин). На 9-й день от начала заболевания у пациента возник рецидив ИМ. С учетом признаков тромбоза двух коронарных ар-
терий пациенту была выполнена аспирационная тромбоэмболэктомия. В связи с последующим лизисом тромба и развитием немассивного носового кровотечения терапия вар-
фарином была отменена. В последующем динамика ИМ протекала без особенностей. 
Продемонстрировано, что, даже несмотря на своевременное проведение ЧКВ и раннее достижение реперфузии, течение ИМ может осложняться тромбозом ЛЖ и развитием после-
дующих тромбоэмболических осложнений.
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The thrombus formation in the left ventricle (LV) cavity is a frequent complication of myocardial infarction (MI) as well as a risk factor for peripheral arterial embolism. Probability of intraven-
tricular thrombus depends on MI location and its therapy.
A case of coronary embolism in a patient with anterior MI and thrombus in the LV aneurysm is considered in details. Successful percutaneous coronary intervention (PCI) in the first 90 min-
utes after admission was performed. Decision to appoint a three-component antithrombotic therapy (acetylsalicylic acid, clopidogrel, warfarin) was made on the 4th day of disease onset tak-
ing into account the combination of MI, stent placement in the anterior interventricular artery and the presence of left ventricular aneurysm with parietal thrombus. Recurrence of MI devel-
oped on the 9th day of disease onset. Aspiration thromboembolectomy was performed taking into account thrombosis of two coronary arteries. Warfarin therapy was discontinued in con-
nection with subsequent clot lysis and development of not intensive nosebleed. Subsequent MI course was uneventful. 
In conclusion, even in spite of the timely achievement of PCI and early reperfusion, MI course can be complicated by thrombosis of the left ventricle and subsequent development of throm-
boembolic complications.
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гадой скорой помощи 30 апреля 2011 года в экстрен-
ном порядке с жалобами на давящие боли за грудиной,
с иррадиацией в эпигастральную область, сопровож-
дающуюся холодным потом. На электрокардиограмме
(ЭКГ) на фоне синусового ритма регистрировался
подъём сегмента SТ в отведениях V1-V6 (рис. 1). Вре-
мя от развития ангинозного приступа до вызова бри-
гады составило 200 мин, до прибытия в стационар —

275 мин. С учетом клиники и удовлетворительных вре-
менных параметров было принято решение о выпол-
нении экстренного ЧКВ, время дверь-баллон состави-
ло 85 мин. Ранее пациент к врачам не обращался, значи-
мых сопутствующих заболеваний в анамнезе не имел.

Данные коронарографии и ЧКВ. Тип кровоснаб-
жения сердца — правый. Ствол левой коронарной ар-
терии без особенностей. Передняя межжелудочковая

Коронарная эмболия фрагментами тромба из левого желудочка

Рисунок 1. ЭКГ при поступлении (описание в тексте)

Рисунок 2. Окклюзия проксимальной трети 2-го 

сегмента ПМЖВ (описание в тексте)

Рисунок 3. Кровоток TIMI III по ПМЖВ без признаков

диссекции и дистальной эмболизации после

ЧКВ (описание в тексте)
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артерия (ПМЖВ) с окклюзией в проксимальной трети
2-го сегмента, дистальные отделы не контрастируются.
Огибающая артерия (ОА) с неровными контурами, без
гемодинамически значимых стенозов. Правая коро-
нарная артерия аневризматически расширена во 2-ом
сегменте (рис. 2). Выполнены реканализация окклю-
зированного сегмента и стентирование остаточного
стеноза ПМЖВ коронарным стентом с лекарственным
покрытием Integrity (Medtronic). На контрольной ко-
ронарографии — антеградный кровоток TIMI III по
ПМЖВ, без признаков диссекции и дистальной эмбо-
лизации (рис. 3). 

На ЭКГ после ЧКВ отмечается снижение сегмента ST
более чем на 50%, формирование зубцов QS в отве-
дениях V1-V3 (рис. 4). Максимальный уровень тро-
понина I составил 39,23 нг/мл. 

Пациент с первого дня пребывания в стационаре по-
лучал двойную антитромбоцитарную терапию (аце-
тилсалициловая кислота+клопидогрел). На 3-й день от
развития ИМ пациент был переведен из отделения реа-

Рисунок 6. Тромбы, извлеченные из коронарной 

артерии

Рисунок 4. ЭКГ после выполнения ЧКВ (описание в тексте)

Рисунок 5. ЭКГ на фоне рецидива болей (описание в тексте) 
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нимации в кардиологическое отделение. Рентгено-
графия органов грудной клетки не выявила значимых
изменений. При эхокардиографии (ЭХОКГ) левое
предсердие 39 мм, конечный диастолический размер
ЛЖ 54 мм, конечный систолический размер ЛЖ 38 мм,
фракция выброса ЛЖ (по Симпсону) 44%. Опреде-
ляются дискинезия апикальных сегментов, акинезия сре-
динных передних, переднеперегородочных и боковых
сегментов. В трабекулярной части верхушки ЛЖ лоци-
ровалось округлое эхопозитивное образование раз-
мерами 21×13 мм.

Учитывая сочетание ИМ, выполненного стентиро-
вания ПМЖВ, а также наличие аневризмы ЛЖ с при-
стеночным тромбом, на четвертый день от начала за-
болевания было принято решение о проведении трех-
компонентной антитромботической терапии (ацетил-
салициловая кислота, клопидогрел и варфарин). Про-
тивопоказаний к её назначению у пациента не было. На-
чальная дозировка варфарина составила 5 мг и в
дальнейшем корректировалась согласно алгоритму,
обеспечивающему терапевтический диапазон МНО, од-
нако целевого значения МНО на четвертый день прие-
ма варфарина достигнуть не удалось (МНО 1,4).

На девятый день от начала заболевания у пациен-
та внезапно возникло ощущение жжения за грудиной
в покое, общая слабость, потливость. На ЭКГ (рис. 5)
отмечен подъём сегмента ST в отведениях II, III, AVF, а
отрицательные зубцы Т в отведениях V4-V6 стали по-
ложительными. Учитывая рецидив болей, отрица-
тельную динамику на ЭКГ, пациент в срочном порядке
был повторно направлен в рентгеноперационную. В ходе
коронарографии признаков тромбоза стента обнару-
жено не было, но имела место окклюзия ПМЖВ (тром-
ботическая) в проекции верхушки с кровотоком TIMI II.
Дефект наполнения за счет тромба также был обнару-
жен и в огибающей артерии (ОА). Правая коронарная
артерия оказалась без изменений. Учитывая признаки
тромбоза двух коронарных артерий, пациенту была вы-
полнена аспирационная тромбоэмболэктомия, получены
аспирационные массы в виде белых и красных тром-
бов в объеме 6 мм3 (рис. 6), ангиографически кон-
статировано восстановление просвета артерий с кро-
вотоком TIMI III. Этот эпизод также сопровождался по-
вышением уровня тропонина I до 94,0 нг/мл и 
МВ-фракции креатинкиназы (КФК) до 497,0 МЕ.

На контрольной ЭХОКГ (10.05.2011) тромб в по-
лости аневризмы ЛЖ уже отсутствовал. Еще через два
дня (12.05.2011) у пациента развилось немассивное
носовое кровотечение. Учитывая оба этих факта, терапия
варфарином была отменена. В последующем динамика
ИМ протекала без особенностей. 

Пациент выписан из стационара на 26-й день для
последующей реабилитации в санатории. Рекомендо-
ван длительный прием ацетилсалициловой кислоты 

75 мг/сут, клопидогрела 75 мг/сут, периндоприла
1,25 мг/сут, ивабрадина 10 мг/сут, бисопролола 
1,25 мг/сут, симвастатина 20 мг/сут.

Обсуждение
Как демонстрирует данный случай, даже несмотря

на своевременное проведение ЧКВ и раннее достижение
реперфузии, течение ИМ может осложняться тромбо-
зом ЛЖ и развитием последующих тромбоэмболиче-
ских осложнений. Считается, что появление тромба в
полости сердца ассоциируется с большой площадью по-
ражения, значительным увеличением конечного диа-
столического объема ЛЖ, выраженным снижением
ФВ и сердечного выброса, рестриктивным типом транс-
митрального кровотока, наличием аневризмы ЛЖ и со-
путствующих предсердных аритмий, особенно фиб-
рилляции предсердий [14-18]. Врожденные или при-
обретенные нарушения свертываемости крови, им-
плантация клапанного протеза или хроническое со-
стояние гиперкоагуляции также повышают вероятность
тромбоза ЛЖ [16,17]. 

В 85% случаев тромбоз полости ЛЖ возникает в тече-
ние первой нед ИМ, что объясняется одновременным
развитием воспалительных изменений эндокарда и тен-
денцией к гиперкоагуляции. Появление тромбов в
более поздние сроки связывают с развитием повторных
инфарктов, усугублением сердечной недостаточно-
сти, формированием аневризмы, дальнейшим сни-
жением глобальной сократимости ЛЖ [14]. 

Наиболее часто (1-1,5%) наблюдаются эмболии моз-
говых сосудов, чуть реже они затрагивают артерий ног
и почек. Развитие эмболии коронарных артерий воз-
можно, однако такие случаи встречаются сравнитель-
но редко в повседневной клинической практике [19].
Преимущественно это происходит при имеющейся
патологии клапанов (например, септическая эмболия
при инфекционном эндокардите) или тромбозе про-
теза клапана, особенно на фоне сопутствующей фиб-
рилляции предсердий [20-23]. Более редкие причины
— парадоксальная эмболия из правых отделов сердца,
опухоли сердца и фрагментация тромба в полости
ЛЖ. Показано, что правая коронарная артерия пора-
жается чаще, чем левая [24]. 

В нашем случае имело место формирование тром-
ба на фоне ИМ передней локализации с развитием анев-
ризмы ЛЖ и обширной зоной нарушенной локальной
сократимости. Учитывая имплантацию коронарного
стента с лекарственным покрытием, согласно дей-
ствующим рекомендациям, пациент с первого дня по-
лучал двойную антитромбоцитарную терапию, одна-
ко это не способствовало предотвращению развития
тромбоза полости ЛЖ. Развившийся рецидив ИМ об-
условила эмболия ОА и ПМЖВ, наиболее вероятно,
вследствие фрагментации тромба ЛЖ. 
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Двойная антитромбоцитарная терапия (ацетилса-
лициловая кислота и клопидогрел) не влияет или ока-
зывает очень ограниченное действие на образование
тромбина, который играет ключевую роль в форми-
ровании тромба в полости ЛЖ. Вместе с тем существу-
ет мнение о необходимости дополнительного на-
значения нефракционированного гепарина (НФГ) дан-
ной группе пациентов. Так, по мнению экспертов Ев-
ропейского общества кардиологов, если тромб яв-
ляется подвижным или выступающим в просвет ЛЖ, у
пациентов с ИМ целесообразно назначение НФГ или
низкомолекулярных гепаринов с последующим прие-
мом непрямых антикоагулянтов (НАК) в течение 3-6 мес
[25-26].

Вопрос длительности приема НАК у стентированных
пациентов при наличии постинфарктной аневризмы ЛЖ
остается открытым в современной интервенционной кар-
диологии [27]. В рекомендациях AHA/ACC регламен-
тирована терапия варфарином не менее 3 мес при на-
личии пристеночного тромба или аневризмы ЛЖ
(Класс I). Целевое значение МНО составляет 2,0-3,0,
однако при комбинации препарата с ацетилсалициловой

кислотой и клопидогрелом необходимо тщательное мо-
ниторирование возможных геморрагических ослож-
нений [28].

По мнению экспертов ВНОК (2008), терапия НАК в
дозе, обеспечивающей поддержание МНО в диапазоне
2,0-3,0, продолжается до тех пор, пока, по данным эхо-
кардиографии, не произойдет лизис тромба или он не
станет более плотным, гомогенным и исчезнет по-
движность его свободного края [29]. В нашем случае
варфарин был добавлен к уже проводимой двойной ан-
титромбоцитарной терапии, а последующим пово-
дом для его отмены послужило исчезновение тромба
в полости ЛЖ на двенадцатый день от начала ИМ, а так-
же развитие носового кровотечения.

Заключение 
Таким образом, у пациентов с ИМ, осложнившим-

ся формированием аневризмы ЛЖ и его тромбозом, це-
лесообразно назначение трехкомпонентной анти-
тромбоцитарной терапии с тщательным мониторингом
потенциальных геморрагических осложнений.
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