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В статье описан клинический случай циркулярного верхушечного инфаркта миокарда левого желудочка у молодого 
пациента без факторов риска ишемической болезни сердца (ИБС) с выявленным миокардиальным мостиком коронар-
ной артерии, вакцинацией векторной вакциной и положительным ВИЧ-статусом без  антиретровирусной терапии. 
Клиническая картина характеризовалась болевым синдромом в виде давящих болей за грудиной с иррадиацией в обе 
руки, повышением кардиоспецифических ферментов, типичными изменениями на ЭКГ в виде подъема сегмента ST и 
зонами гипокинеза при эхокардиографии. У пациента при коронарографии в передней нисходящей артерии в среднем 
сегменте выявлен миокардиальный мостик, суживающий просвет сосуда на 60%, а в дистальном сегменте — тром-
ботическая окклюзия. Гемодинамически значимый миокардиальный мостик располагался в инфаркт-зависимой ар-
терии, что позволило предположить его роль в генезе инфаркта миокарда. Тромб в полости левого желудочка и 
окклюзия коронарной артерии позволяла говорить о гиперкоагуляции. Возможными причинами тромбообразования 
могут быть вакцинация векторной вакциной, положительный ВИЧ-статус без антиретровирусной терапии, пере-
несенная коронавирусная инфекция. О системном характере гиперкоагуляции говорит развившиеся у пациента на 
фоне инфаркта миокарда  преходящее нарушение мозгового кровообращения.
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векторная вакцина; ВИЧ; антиретровирусная терапия; коронавирус; преходящее наруше-
ние мозгового кровообращения.
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The article describes a clinical case of circular apical myocardial infarction of the left ventricle in a young patient without risk 
factors for coronary artery disease with an identifi ed myocardial bridge of the coronary artery, vaccination with vector vaccine 
and HIV-positive status without antiretroviral therapy. The clinical picture was characterized by pain syndrome in the form 
of pressing pains behind the sternum with irradiation to both arms, increased cardiospecifi c enzymes, typical ECG changes 
in the form of ST segment elevation and zones of hypokinesis during echocardiography. Coronary angiography revealed a 
myocardial bridge in the anterior descending artery in the middle segment, narrowing the vessel lumen by 60%, and thrombotic 
occlusion in the distal segment. A hemodynamically signifi cant myocardial bridge was located in the infarct-dependent artery, 
which suggested its role in the genesis of myocardial infarction. A blood clot in the cavity of the left ventricle and occlusion of 
the coronary artery made it possible to talk about hypercoagulation. Possible causes of thrombosis may be vaccination with a 
vector vaccine, positive HIV status without antiretroviral therapy, and a previous coronavirus infection. The systemic nature of 
hypercoagulation is indicated by the transient cerebrovascular accident that developed in the patient against the background 
of myocardial infarction.
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Миокардиальный (мышечный) мостик (ММ) — самая 
распространенная врожденная аномалия коронарных 
артерий, характеризующаяся «погружением» участка 
коронарного сосуда в толщу миокарда (ныряющая арте-
рия). Распространенность ММ варьирует в зависимости 
от метода диагностики, составляя по данным коронаро-
ангиографии 1,5–16% и по результатам аутопсий 5–86%. 
Наиболее частая локализация ММ — средний сегмент 
передней нисходящей артерии (ПНА). В большинстве 
случаев ММ не сопровождаются клиническими про-
явлениями, но у части пациентов может проявляться 
приступами стенокардии, инфарктом миокарда, инду-
цированной физической нагрузкой аритмиями: наджелу-
дочковой и желудочковой тахикардией, атриовентрику-
лярными блокадами, внезапной сердечной смертью [1].

В основе патофизиологии ММ лежит наружное сжа-
тие коронарного сосуда в фазу систолы с уменьшением 
или полным прекращением антероградного кровото-
ка в систолу и наличием ретроградного тока крови [2]. 
Подобное изменение кровотока сопровождается сниже-
нием тангенциальной силы, возникающей в результате 
воздействия волны движущейся крови на поверхность 
эндотелия, и описывается как пристеночное напряжение 
сдвига (ПНС). Длительное воздействие низкого ПНС на 
участок артериального сосуда приводит к адгезии моно-
цитов к эндотелию и агрегации тромбоцитов, измене-
нию морфологии эндотелиальных клеток, повышению 
их проницаемости и увеличению риска их инфильтра-
ции липидами, что способствует развитию эндотелиаль-
ной дисфункции, проявляющейся снижением образова-
ния таких вазодилатирующих веществ, как оксид азота 
(NO) и простациклин [3–6]. Многочисленные исследова-
ния доказали повышенную вазоспастическую реакцию 
не только окруженной ММ области коронарного сосуда, 
но и в проксимальном и дистальном ее отделах. Поэтому 
в разных областях туннелированных коронарных арте-
рий развивающийся на фоне эндотелиальной дисфунк-
ции вазоспазм в совокупности с предрасположенностью 
к агрегации тромбоцитов может приводить к формиро-
ванию тромба [3, 4, 7].

Коронарный кровоток осуществляется преимуще-
ственно во время диастолы, поэтому ММ, являющийся 
систолическим феноменом, не должен вызвать ишемию 
миокарда, однако у пациентов с ММ отмечается задерж-
ка увеличения диаметра просвета коронарной артерии 
в диастолу, что проявляется снижением диастолического 
кровотока и приводит к снижению резерва коронарного 
кровообращения (РКК).  РКК — это отношение величин 
 миокардиальный кровоток (МК) в диастолу в покое и на 
фоне стресс-теста, отображающее кровоток, как в ма-
гистральных венечных сосудах, так и микроциркуля-
торном русле сосудистой системы сердца. Коронарный 
резерв > 3 считается нормальным. Тонус коронарных ар-
терий регулируется преимущественно за счет эндотели-
альной регуляции. МК стабилен до сужения коронарной 
артерии до 85% диаметра, что объясняется компенса-
торной дилатацией микроциркуляторного звена посред-
ством коронарной ауторегуляции. Доказано, что РКК 

дистальнее ММ патологически снижен до 2,0–2,6 в силу 
постоянной систолической компрессии с неполноцен-
ным диастолическим расправлением такого коронарного 
сосуда [7, 8].

У пациентов молодого возраста описаны многочис-
ленные факторы, провоцирующие инфаркт миокарда. 
К ним относят инфекции, значительная физическая на-
грузка, прием стероидных анаболических препаратов, 
кофеинсодержащих продуктов, энергетических напит-
ков, а также ВИЧ-инфекции и векторные вакцины про-
тив коронавируса [9–12]. 

Ниже представлен клинический случай молодого па-
циента с циркулярным верхушечным инфарктом миокар-
да левого желудочка без факторов риска ИБС, имеющего 
миокардиальный мостик коронарной артерии, а также 
с перенесенной накануне инфаркта миокарда инфекци-
ей и вакцинацией векторной вакциной, положительным 
ВИЧ-статусом без антиретровирусной терапии (АРВТ).

Клинический случай
Пациент П., 28 лет поступил в отделение реанимации 

и интенсивной терапии (ОРИТ) ГКБ имени С.С. Юдина 
с жалобами на давящую боль за грудиной средней интен-
сивности с иррадиацией в обе руки, усиливающуюся при 
положении лежа на левом боку.

Анамнез заболевания: 22.01.22 пациент привился 
первым компонентом Спутник V. 04.02.2022 отметил 
повышение температуры тела до 37,6 °С, слабость, боли 
в горле при глотании. 05.02.22 начал самостоятель-
но принимать амоксициллин + клавулановую кислоту 
в дозе 500 + 125 мг по 2 таблетки в день в течение 7 дней 
на фоне чего температура нормализовалась, боль в горле 
прошла. 12.02.22 пациент привился вторым компонен-
том Спутник V и 13.02.22 отправился на отдых в горы, 
где в течение 4 дней катался на лыжах. Спустя 7 дней, 
утром 23.02.2022 около 11:00 пациент проснулся от ною-
щей боли за грудиной, для купирования которой в 17:00 
и 19:00 принял сублингвально по 1 таблетке нитрогли-
церина, которая облегчила боль, но полностью не купи-
ровала. К 21:00 боль за грудиной усилилась, приобрела 
давящий характер с иррадиацией в обе руки, а также 
усиливалась при положении лежа на левом боку. Паци-
ент вызвал бригаду СМП. Выполнена ЭКГ, где выявлен 
подъем сегмента ST в отведениях V1–V6 и пациент был 
госпитализирован с диагнозом «Острый перикардит» 
в кардиологическое отделение ГКБ имени С.С. Юдина 
г. Москвы, откуда в связи с отсутствием эффекта от те-
рапии и сохраняющимися загрудинными болями утром 
в 11:24 ч 25.02.2022 был переведен в ОРИТ, где проведена 
коронароангиография, при которой выявлен гемодина-
мически значимый ММ в среднем сегменте, суживаю-
щий просвет артерии на 60% в ПНА, а в верхушечном 
сегменте — окклюзия. После проведения коронароан-
гиографии 25.02.22 у пациента полностью купировался 
болевой синдром. 

Анамнез жизни. Пациент ведет активный образ 
жизни, занимается спортом с умеренными нагрузка-
ми с частотой 1–2 раза в неделю. Периодически курит 
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от 1 сигареты в день до полпачки, редко пачка в день 1 раз 
в 3–4 мес. в течение последних 5 лет. Употребляет по 100–
150 г водки 1 раз в месяц, употребление наркотиков от-
рицает. Наследственный анамнез не отягощен. Перене-
сенные заболевание: хронический тонзиллит, СOVID-19 
в июне 2021 г. Профессиональных вредностей не имел.

Результаты физикального обследования при по-
ступлении. Состояние средней тяжести. Сознание ясное. 
Рост 194 см, масса тела 92 кг, ИМТ 24,4 кг/м2. Кожные 
покровы обычного цвета, отеков нет. Дыхание ровное, 
ритмичное, ЧДД 19 в мин. При аускультации дыхание 
везикулярное усиленное, хрипов нет. Границы сердца 
не расширены. Тоны сердца приглушены, ритмичны. 
Сердечные шумы не выслушиваются. АД 120/70 мм рт. ст. 
ЧСС 70 в мин. Живот симметричный, мягкий, безболез-
ненный. Печень не увеличена, не пальпируется. Стул 
оформленный, регулярный, обычного цвета и конси-
стенции. Мочеиспускание свободное, произвольное.

Электрокардиография при поступлении 23.02.2022 
в 22:48 (рис. 1). Ритм: синусовая брадикардия. ЧСС 57 уда-
ров в минуту. ЭОС нормальная. RR = 1,058 с, PQ = 0,14 с, 
QRS = 0,1 с, QT = 0,417 с , QTc = 0,404 с Bazzet. Элевация 
ST в II, III, aVF с остроконечным T в V2 –V6 максимально 
до 4 мм в V4. Заключение: острейшая стадия циркулярно-
го верхушечного инфаркта миокарда левого желудочка. 

Электрокардиография при выписке 05.03.2022 (рис. 2). 
Ритм синусовый, правильный. ЧСС 60 ударов в минуту. 
ЭОС нормальная. RR = 1,04 с, PQ = 0,16 с, QRS = 0,08 с, 
QT = 0,4 с, QTc = 0,392 с Bazzet. Заключение: По сравне-
нию с предыдущей ЭКГ регресс зубца R в отведениях 
V2–V6. ST снижается к изолинии в отведениях III, AVF, 
V1–V6. Динамика циркулярного верхушечного инфаркта 
миокарда левого желудочка.

Рентгенография органов грудной клетки в прямой 
проекции стоя 24.02.2022. Заключение: Очагово-ин-
фильтративной патологии не определяется. 

Рис. 1. ЭКГ при поступлении (23.02.22)
Fig. 1. ECG at admission (23.02.22)

Рис. 2. Данные ЭКГ при выписке
Fig. 2. ECG data at discharge
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Коронароангиография 25.02.2022 (рис. 3) Тип кро-
воснабжения сердца левый. Ствол левой коронарной 
артерии обычно развит, неровности контуров. Перед-
няя межжелудочковая ветвь (ПМЖВ) — неровности 
контуров, в среднем сегменте гемодинамически значи-
мый миокардиальный мостик, суживающий просвет 
артерии на 60%, в верхушечном сегменте окклюзия — 
rentrop 1. В диагональной ветви (ДВ) — без гемодина-
мически значимых стенозов. Огибающая ветвь (ОВ) без 
гемодинамически значимых стенозов. Ветвь тупого края 
(ВТК) без гемодинамически значимых стенозов. Правая 
коронарная артерия (ПКА) без гемодинамически значи-
мых стенозов. Заднебоковая ветвь (ЗБВ) без гемодина-
мически значимых стенозов. Задняя межжелудочковая 
ветвь (ЗМЖВ) без гемодинамически значимых стенозов.

Эхокардиография в В- и М-режимах с допплеров-
ским анализом 25.02.2022. З аключение: камеры сердца 
не увеличены. Гипертрофия миокарда ЛЖ отсутствует. 
Гипокинез верхушечного сегмента межжелудочковой 
перегородки, где в проекции верхушечной трети поло-
сти ЛЖ определяется тромб. ФВ ЛЖ 47%. Глобальная 
сократимость миокарда ЛЖ удовлетворительная. Допле-
ровский анализ: митральная регургитация 1-й степени. 
Трикуспидальная регургитация 1-й степени. Легочная 
регургитация 1-й степени. СДЛА 21 мм рт. ст. 

Компьютерная томография головного мозга в по-
ложении лежа на спине 02.03.2022. Заключение: КТ-
признаки церебральной микроангиопатии, инволютив-
ных изменений вещества головного мозга (ASPECTS 10).

Компьютерная томография органов грудной поло-
сти 02.03.2022. Заключение: КТ-признаков свежих вос-
палительно-инфильтративных изменений не выявлено.

Результаты лабораторных исследований. Клини-
ческий анализ крови 24.02.2022: гемоглобин 154,0 г/л, 
гематокрит 45,3%, эритроциты 5,38 × 10¹²/л, тромбо-

циты 406 × 109/л, лейкоциты 13,5 × 109/л, нейтрофи-
лы 81,6%, лимфоциты 12,4%. 

Клинический анализ крови 02.03.2022: гемогло-
бин 140,0 г/л, гематокрит 40,3%, эритроциты 4,95 × 10¹²/л, 
тромбоциты 282 × 109/л, лейкоциты 5,6 × 109/л, нейтро-
филы 56,2%, лимфоциты 32,2%, моноциты 10,3%.

Биохимический анализ крови 24.02.2022: г люко-
за, мочевина, креатинин в норме , КФК МВ 90,0  Ед/л 
(N 10,0–25,0 Ед/л); АЛТ 40,0 Ед/л (N 0,0–40,0 Ед/л); 
АСТ 73,0 Ед/л (N 0,0–40,0 Ед/л); СРБ 38,8 0 мг/л ( N 0,00–
5,00 мг/л); ЛПНП 2,4 2 ммоль/л (N 2,07–3,60 ммоль/л), 
ЛПВП 0,66 ммоль/л ( N 0,78–2,20 ммоль/л) , триглицери-
ды 3,11 ммоль/л (N 0,40–1,80 ммоль/л). 

Биохимический анализ крови 02.03.2022: глюкоза, 
мочевина, креатинин в норме, СКФ 123 мл/мин/1,73 м2, 
АЛТ 85,0  Ед/л (N 0,0–45,0 Ед/л), АСТ 65,0 Ед/л (N 0,0–
45,0 Ед/л), холестерин 2,8  ммоль/л (N 3,1–5,5 ммоль/л).

Общий анализ мочи 02.03.2022: без патологии.
Коагулограмма 26.02.2022: без отклонений 

от нормальных значений. Коагулограмма 02.03.2022: 
АЧТВ 42,3 с (N 23,0–35,0 с), протромбиновое время 19,6 с 
(N 12,0–17,0 с), МНО 1,56 (N 0,8–1,3). Коагулограм-
ма от 03.03.2022: Фибриноген 5,30 г/л (N 2,00–4,00 г/л), 
АЧТВ 39,1 с (N 23,0–35,0 с), протромбиновое время 18,4 с 
(N 12,0–17,0 с), тромбиновое время 10,8 с (N 9,0–16,0 с), 
МНО 1,45 ( N 0,8–1,3).

Тропонин Т 24.02.2022: 19596,8 пг/мл; 
25.02.2022: 22602,2 пг/мл (N 14,0–42,9 пг/мл).

Определение РНК COVID-19 от 24.02.2022: не обна-
ружено. 

Определение антител IgM и IgG к COVID-19 
24.02.2022: IgM 01,00 (< 2), IgG 348,43 (> 10).

Определение антиген/антител к ВИЧ типов 1, 2 мето-
дом ИФА от 01.03.2022: положительный, маркеры ВИЧ: 
p24−; gp160−; gp41+; p31−.

Рис. 3. Данные коронароангиографии: А — сужение П НА в систолу (указано стрелкой); Б — полнопросветное контрастирова-
ние ПНА в диастолу (указано стрелкой) и окклюзия — rentrop 1 в верхушечном сегменте (указано кругом)
Fig. 3. Coronary angiography data: A — narrowing of the anterior descending artery into the systole (indicated by the arrow); B — full—
light contrast of the anterior descending artery into the diastole (indicated by the arrow) and occlusion - rentrop 1 in the apical segment 
(indicated by the circle)
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Течение заболевания. В день выписки 02.03.2022 
утром у пациента появилась неврологическая симпто-
матика острого нарушения мозгового кровообращения 
в виде слабости в конечностях по типу левосторонне-
го гемипареза, полностью купировавшаяся в течение 
полутора часов. В связи с чем пациенту проведена КТ-
ангиография сосудов головного мозга.

Компьютерно-томографическая ангиография вну-
тричерепного сегмента брахиоцефальных артерий 
Виллизиева круга 02.03.2022: стенозов, окклюзий, анев-
ризматических расширений экстра- и интракраниаль-
ных сосудов достоверно не выявлено.

На основании приступа давящих болей за груди-
ной средней интенсивности с иррадиацией в обе руки 
длительностью до двух суток; характерных ЭКГ из-
менений в виде подъема сегмента ST в отведениях I, 
II, aVF, V2–V6 с замедленной динамикой, повышения 
кардиоспецифических ферментов — тропонина Т 
до 19596,8 пг/мл, выявленных при ЭхоКГ гипокине-
за верхушечного сегмента межжелудочковой перего-
родки и в проекции верхушечной трети полости ЛЖ 
гиперэхогенного образования 12 × 3 мм, данных ко-
ронароангиографии о гемодинамически значимом ми-
окардиальном мостике в среднем сегменте передней 
нисходящей артерии, суживающего просвет артерии 
на 60%, и окклюзии в верхушечном сегменте выстав-
лен клинический диагноз:

Основное заболевание. ИБС. Циркулярный верху-
шечный инфаркт миокарда левого желудочка с подъемом 
сегмента ST от 23.02.2022. Гемодинамически значимый 
миокардиальный мостик среднего сегмента ПНА (сте-
ноз 60%) по данным КАГ от 25.02.2022. 

Конкурирующее заболевание: транзиторная ишеми-
ческая атака от 02.03.2022; синдром правой средней моз-
говой артерии (СМА). По шкале ABCD 2–4 балла.

Осложнения основного заболевания: тромб верхуш-
ки левого желудочка. 

Сопутствующие заболевания: латентная стадия 
ВИЧ, первичное лабораторное обнаружение; хрониче-
ский тонзиллит.

Лечение. В связи невозможностью проведения зонда 
в дистальный сегмент ПНА из-за наличия миокардиаль-
ного мостика аспирация тромба не проводилась. Выпол-
нен тромболизис тенектеплазой 10 мг однократно болю-
сом. С учетом данных эхокардиографии от 25.02.2022 
г. о гиперэхогенном образовании 12 × 3 мм — тромба, 
медикаментозная терапия была дополнена Варфарином 
под контролем МНО.

Медикаментозная терапия: с 23.02.2022 
по 26.02.2022 кетопрофен 100 мг внутримышечно сим-
птоматически, при выраженной боли; с 24.02.2022 
по 27.02.2022 эноксапарин натрия 8000 анти-ХА МЕ под-
кожно 2 раза в день; с 24.02.2022 по 02.03.2022 внутрь 
эналаприл 10 мг 2 раза в день, метопролол 50 мг 1 раз 
в день утром, аторвастатин 40 мг 1 раз в день вечером, 
варфарин 5 мг 1 раз в день; ацетилсалициловая кисло-
та 100 мг 1 раз в день, клопидогрел 75 мг 1 раз в день, 
омепразол 20 мг 1 раз в день . 

Обсуждение

Дебютом заболевания у пациента молодого возраста 
без значимых факторов риска ИБС был ангинозный при-
ступ с  нетипичным для инфаркта миокарда характером 
болей в виде сначала ноющих, и только через 10 часов 
давящих болей за грудиной с иррадиацией в обе руки. 
На ЭКГ отмечался диффузный косовосходящий подъ-
ем ST в I, II, aVF, V2–V6 с остроконечным зубцом T без 
характерной для инфаркта миокарда динамики, что за-
трудняло его диагностику. В связи с чем на первоначаль-
ном этапе был выставлен диагноз острого перикардита. 
С учетом сохраняющихся давящих болей за грудиной 
с иррадиацией в обе руки и выявленного высокого уров-
ня тропонина была проведена коронарография, на кото-
рой в среднем сегменте ПНА был выявлен гемодинами-
чески значимый миокардиальный мостик, суживающий 
просвет артерии на 60% с окклюзией в верхушечном 
сегменте с развитием коллатерального кровообращения 
(rentrop 1) при отсутствии признаков атеросклеротиче-
ского поражения коронарных сосудов. При эхокарди-
ографии обнаружен гипокинез верхушечного сегмен-
та межжелудочковой перегородки, что подтверждает 
диагноз инфаркта миокарда. Наличие т ромба в верху-
шечной области левого желудочка позволяет говорить 
о гиперкоа гуляции и предполагать эмболию в коронар-
ный сосуд. В анамнезе пациента отсутствуют какие-ли-
бо указания на склонность к тромбообразованию, что 
предполагает поиск причин, которые могли реализовать 
тромботический и ишемический потенциал ММ. У па-
циента это могла быть вакцинация векторной вакциной 
против коронавируса, положительный ВИЧ-статус без 
АРВТ, перенесенная накануне инфекция. 

В процессе применения векторных вакцин против 
коронавируса были выявлены случаи вакциноиндуци-
рованной иммунной тромбоцитопении и тромбозов, ко-
торые приводили к развитию инфаркта миокарда, ише-
мического инсульта, тромбоза воротной и яремной вены, 
печеночной и почечной вены, подвздошных вен, глазной 
вены, легочной эмболии, луковицы сонной артерии, 
включая дугу аорты и ее нисходящей отдел. Частота слу-
чаев тромбоза с тромбоцитопенией после введения вак-
цин от COVID-19 на основе нереплицирующегося адено-
вирусного вектора по данным ВОЗ варьирует в пределах 
от 0,5 до 6,8 случаев на 100 000 вакцинированных лиц. 
Механизм тромбообразования связан с образованием 
антитела IgG против тромбоцитарного фактора 4 в ком-
плексе с гепарином. Данный комплекс впоследствии 
прикрепляется к рецепторам FcRIIA тромбоцитов, ак-
тивируя тромбоциты и вызывая образование тромбов. 
Спустя 5–30 дней после вакцинации фиксируется вось-
микратное увеличение уровня ൽ-димера относительно 
референсных значений, а уровень антител I gG к тромбо-
цитарному фактору 4 при иммуноферментном анализе 
составляет 68% [13–15]. Однако у нашего пациента при-
знаков тромбоцитопении не наблюдалось, что позволяет 
исключить роль векторной вакцины в генезе гиперкоа-
гуляции. В то же время стоит отметить, что вакцинация 
у пациента не соответствовала требованиям безопасно-
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сти, поскольку после введения первого компонента он за-
болел ангиной, а это является абсолютным противопо-
казанием для введения второго компонента вакцины. 
Возможно, в условиях неполноценного иммунного от-
вета S-белок в составе вакцины оказал повреждающие 
эффекты на стенку коронарного сосуда с ММ и способ-
ствовал эндотелиальной дисфункции. На сегодняшний 
день накоплены данные, свидетельствующие о том, что 
дисфункция эндотелия, нарушение фибринолиза и раз-
витие системного воспаления чаще встречаются у ВИЧ-
позитивных пациентов, чем в общей популяции, и могут 
способствовать повышению сердечно-сосудистого риска 
[16, 17]. Описывается несколько механизмов прямого 
или косвенного влияния ВИЧ на развитие воспаления 
и повреждения эндотелия путем инфицирования эндо-
телиальных клеток, секреции провоспалительных ци-
токинов и нарушения свертываемости крови. По мере 
репликации ВИЧ и увеличения вирусной нагрузки 
происходит нарушение Т-клеточного звена иммуните-
та и поликлональная активация его гуморального зве-
на с последующей непрерывной выработкой антител 
в силу отсутствия АРВТ. Происходит увеличение в сы-
воротке крови маркеров эндотелиальной дисфункции: 
молекул межклеточной адгезии-1, молекул сосудистой 
адгезии-1, Е-селектина, фактора фон Виллебранда, ин-
гибитора активатора плазминогена-1 и тромбомодули-
на. Активация моноцитов и макрофагов, локализован-
ных в стенке коронарных артерий, приводит к развитию 
воспаления в стенке артерии. Возникшая воспалитель-
ная реакция организма характеризуется повышением 
содержания в плазме крупнодисперсных белков — 
глобулинов, фибриногена, тромбина, воспалительного 
цитокина CD14, что сопровождается увеличением вяз-
кости крови и, соответственно, склонностью к тромбо-
образованию [18, 19]. Важным моментом, подтвержда-
ющим не только локальный, но и системный характер 
активизации протромботических факторов, является 
развитие у пациента преходящего нарушения мозгового 
кровообращения.

Другим триггером развития гиперкоагуляции могла 
стать инфекция, перенесенная незадолго до инфаркта 
миокарда, поскольку она также могла привести к активи-
зации факторов системного воспаления, протромботиче-
ской активности, повышенной биомеханической нагруз-
ке и нарушению тонуса коронарных артерий [11]. 

Все вышеперечисленные факторы в той или иной сте-
пени могли стать причиной системной гиперкоагуляции, 
тромбообразования и потенцировать развитие эндоте-
лиальной дисфункции в коронарной артерии с ММ, что 
в итоге привело к формированию тромбоза и развитию 
инфаркта миокарда.

Интересной находкой при коронарографии у пациен-
та является наличие у него коллатерального коронарно-
го кровотока. Вероятной причиной его развития может 
быть гемодинамически значимый ММ со снижением 
РКК, поскольку имелась постоянная относительная ко-
ронарная недостаточность, и это могло стать причиной 
адаптации сердца к ней путем формирования коллатера-

лей [20]. Возможно, это в какой-то степени уменьшило 
площадь и глубину поражения миокарда при ИМ. 

Заключение
Представленный клинический случай примечателен 

тем, что у молодого пациента с гемодинамически значи-
мым ММ коронарной артерии при отсутствии атероскле-
ротического поражения коронарных сосудов развился 
циркулярный верхушечный инфаркт миокарда левого же-
лудочка на фоне ряда факторов, способствующих тром-
бообразованию и эндотелиальной дисфункции, в виде 
вакцинации векторной вакциной, положительного ВИЧ-
статуса без антиретровирусной терапии (АРВТ), перене-
сенной инфекции. Вероятно, совокупность этих факторов 
способствовала реализации ишемического и тромботиче-
ского потенциала ММ коронарной артерии. Данный слу-
чай еще раз подтверждает роль ММ в генезе ИМ у пациен-
тов в молодом возрасте без факторов риска ИБС.
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