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Во всем мире инфаркт миокарда (ИМ) является одной 
из главных причин инвалидизации и смертности 

населения [1,3,8]. Благодаря достижениям современной 
кардиологии удалось достичь существенного снижения 
смертности и частоты развития фатальных осложнений 
острого Q-ИМ [8]. Однако учитывая патогенетические 
особенности поражения миокарда левого желудочка (ЛЖ) 
(дилатация полости ЛЖ и истончение в месте локализации 
ИМ), которые повышают риск формирования аневризмы 
левого желудочка, развития пристеночного тромба, карди-
нально снизить риск развития этих грозных осложнений 
ИМ не удается [1,3,4]. Постинфарктная аневризма левого 
желудочка, крайне неблагоприятный прогностический 
фактор, осложняет течение трансмуральных ИМ в 30% 
случаев [4]. Вероятность развития пристеночного тромба 
при передне-верхушечной локализации аневризм составляет 

32% [3,6]. Причины формирования тромбов разнообразны 
и до конца не раскрыты, что и обусловливает актуальность 
данного исследования.
ЦЕЛЬ РАБОТЫ
Изучить сывороточный уровень протеина С, фактор 

Виллебранда, экспрессию молекул сосудистой адгезии 
sVCAM-1, агрегационные свойства тромбоцитов и оценить 
их взаимосвязь со структурно-функциональными показа-
телями сердца у больных острым Q-инфарктом миокарда 
с аневризмой и пристеночным тромбом ЛЖ.
ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
В исследовании принимали участие 110 человек (67 

мужчин и 43 женщины), средний возраст – 63,2±5,7 лет, по-
ступивших в инфарктное отделение Запорожской городской 
клинической больницы экстренной и скорой медицинской 
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помощи с диагнозом Q-инфаркт миокарда. Диагноз уста-
навливали в соответствии с рекомендациями Ассоциации 
кардиологов Украины (2013). В первую группу вошли 72 
пациента с постинфарктной аневризмой ЛЖ, во вторую – 
38 больных с постинфарктной аневризмой и пристеночным 
тромбом ЛЖ. Группы были сопоставимы по возрасту, полу 
пациентов и наличию у них сопутствующих заболеваний. 
Медикаментозная терапия проведена согласно Приказу МЗ 
Украины №436 от 03.07.2006 г. «Протокол оказания меди-
цинской помощи больным с острым коронарным синдромом 
с подъемом сегмента ST (инфарктом миокарда с зубцом 
Q)». Всем пациентам проводили общепринятое физикаль-
ное обследование, стандартные лабораторные анализы, 
электрокардиографию, эхокардиографию в первые 24 часа 
от момента поступления в клинику. Электрокардиограммы 
регистрировали с помощью диагностического комплекса 
«Кардиолаб» («ХАИ-Медика», Харьков, Украина). Струк-
турно-функциональные параметры сердца определяли в 
ходе двухмерной трансторакальной эхокардиоскопии на 
ультразвуковом диагностическом сканере «My Lab 50 CV 
XVision (Esaote, Италия) с использованием фазированного 
датчика РА230Е 2–4 МГц. При эхокардиографии оценивали 
диаметры левого предсердия (ЛП) и правого желудочка 
(ПЖ), толщину задней стенки (ТЗС) ЛЖ, толщину межже-
лудочковой перегородки (ТМЖП), систолическую функцию 
левого желудочка (ЛЖ) по его конечному систолическому 
(КСР) и конечному диастолическому (КДР) размерам, 
фракции выброса (ФВ), ударному (УО) и минутному (МОК) 
объемам крови, сердечному (СИ) и ударному (УИ) индек-
сам. Диастолическую функцию ЛЖ оценивали по пиковым 
скоростям раннего (Е) и позднего (А) его наполнения, по 
величине их отношения (Е/А), по времени замедления по-
тока раннего диастолического наполнения (DT) и индексу 
времени его расслабления (IVRT). Нарушение локальной 
сократительной функции миокарда оценивали как гипоки-
незию, акинезию и дискинезию. Диагностику аневризмы 
ЛЖ проводили, учитывая клинические, электрокардиогра-
фические и эхокардиографические данные с использовани-
ем предложенной нами методики [9].
Сывороточные уровни протеина С, фактора Виллебранда 

и молекул адгезии sVCAM-1 определяли иммунофермент-
ным методом с помощью наборов реактивов фирмы «Elisa» 
(Австрия) на микропланшетном фотометре DigiScan-400 в 
Центральной научно-исследовательской лаборатории Запо-
рожского государственного медицинского университета (на-
чальник – профессор А.В. Абрамов). Показатели агрегации 
тромбоцитов оценивали на двухканальном лазерном агрего-
метре АР2110 (ЗАО «СОЛАР», Беларусь). В основу работы 
агрегометра положен метод Борна, который базируется на 
изменении светорассеивания в обогащенной тромбоцитами 
плазме при добавлении к ней индуктора агрегации тромбо-
цитов. Как индуктор агрегации использовали адреналин в 
конечной концентрации 5 мкмоль. Изучали степень (%), 
скорость (% в мин) и время агрегации (мин).
Статистическую обработку полученных результатов 

проводили на персональном компьютере с помощью лицен-

Таблица 1
Показатели системы гемостаза 
у обследованных пациентов

Показатель Больные Q-ИМ с 
аневризмой ЛЖ

Больные Q-ИМ 
с аневризмой 
и тромбом ЛЖ

р

Коагуляционный гемостаз
Протеин С, % 62,4±2,7 43,9±1,7 0,01

Фактор Виллебранда, 
Ед/мл 0,84±0,1 1,14±0,07 0,01

sVCAM-1, нг/мл 1011,8±18,3 1286,1±26,7 0,01
Протромбин, % 93,1±3,1 106,4±2,4 0,01
Фибриноген, г/л 4,31±0,07 4,86±0,06 0,03
Гематокрит, ед 0,44±0,04 0,49±0,12 0,2
Собственная 
ретракция, % 40,4±7,5 44,3±4,6 0,2

Суммарная 
ретракция, % 54,6±7,8 59,7±3,8 0,4

Агрегация тромбоцитов
Степень, % 46,5±2,5 54,6±1,7 0,04
Время, мин 7,8±0,7 6,5±0,6 0,03

Скорость, % в мин 22,7±1,1 27,4±0,9 0,03

зионной программы «Statistica» (version 6.0, Stat Soft Inc, 
США). Характер распределения переменных в вариацион-
ных рядах определяли с помощью теста Шапиро-Уилка. 
При нормальном распределении признака описательная 
статистика представлена в виде среднего арифметического 
и стандартного отклонения (M±SD), при ненормальном 
распределении – в виде медианы и межквартильного раз-
маха – Ме (Q25 – Q75). Достоверность различий показателей 
оценивали по критериям Манна-Уитни и Вилкоксона, до-
стоверными считали различия при р<0,05. Для определения 
характера и силы связи между исследуемыми параметрами 
использовали ранговый коэффициент корреляции Спирмена.
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
В группе больных Q-инфарктом миокарда с аневризмой и 

тромбом левого желудочка по сравнению с группой без при-
стеночного тромба ЛЖ (табл. 1) выявлен более низкий уро-
вень протеина С (на 29,6%, р=0,01), увеличение экспрессии 
молекул сосудистой адгезии sVCAM-1 (на 27,1%, р=0,01), 
содержания фактора Виллебранда (на 35,7%, р=0,01), про-
тромбина (на 14,3%, р=0,01) и фибриногена (на 12,7%, 
р=0,03), что свидетельствует о преобладании прокоагулянт-
ных показателей. Эти отличия свидетельствуют о высокой 
активности ключевых звеньев системы свертывания крови, 
ответственных за формирование внутриполостных тромбов 
ЛЖ. Снижение уровня протеина С приводит к нарушению 
баланса коагуляция-антикоагуляция-фибринолиз в сторону 
коагуляции, угнетению фибринолиза и, по мнению некото-
рых авторов, ассоциируется с тромбозом [7,10]. 

Молекулы сосудистой адгезии sVCAM-1 можно считать 
не только показателем, который отражает состояние свер-
тывающей системы крови, но маркером иммуновоспа-
лительных реакций и дисфункции эндотелия, поскольку 
увеличение их экспрессии обусловлено повышением 
системной секреции провоспалительных цитокинов [5]. 
Активация иммуновоспалительных реакций подтвержда-
ется увеличением сывороточного уровня таких медиаторов 
иммунной системы, как фибриноген и протромбин. Более 
высокий уровень фактора Виллебранда является маркером 
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развития иммунного воспаления на фоне дисфункции эн-
дотелия. Синергизм повышения фибриногена и фактора 
Виллебранда свидетельствует о высокой склонности к 
внутриполостному тромбообразованию.
У пациентов с аневризмой и тромбом ЛЖ отмечено 

существенное преобладание степени (на 17,4%, р=0,04) и 
скорости (на 20,7%, р=0,03) адреналин-индуцированной 
агрегации тромбоцитов на фоне снижения времени (на 
16,7%, р=0,01) агрегации, что свидетельствует о повы-
шении агрегационных свойств тромбоцитов, и, на фоне 
повышенного уровня фибриногена и фактора Виллебранда, 
ассоциируется с высоким риском образования пристеноч-
ного тромба ЛЖ.
При изучении структурно-функциональных показателей 

сердца (табл. 2) в обеих группах отмечена дилатация левых 
камер сердца и эксцентрическая гипертрофия миокарда 
ЛЖ. В группе пациентов с аневризмой и тромбом ЛЖ 
преобладает конечно-систолический размер (на 14,8%, 
р=0,03) ЛЖ, индекс массы миокарда (на 12,3%, р=0,02), 
степень регургитации на митральном (на 9,2%, р=0,04) и 
трикуспидальном (на 7,8%, р<0,05) клапанах, соотноше-
ние скоростей раннего диастолического наполнения ЛЖ и 
систолы ЛП (на 58,8%, р=0,03) при наличии существенно 
меньшей фракции выброса (на 15,5%, р=0,01), пиковых 
скоростей кровотока на митральном (на 8,5%, р=0,05) и 
аортальном (на 10,8%, р=0,05) клапанах сердца, времени 
изоволюмического расслабления (на 15,1%, р<0,05) и вре-
мени замедления потока раннего диастолического напол-
нения ЛЖ (на 18,2%, р<0,05). Чаще определяли феномен 
спонтанного контрастирования (на 46,7%, р=0,01).

Таблица 2
Показатели допплер-эхокардиографии 

у обследованных пациентов

Показатель Больные Q-ИМ 
с аневризмой ЛЖ

Больные Q-ИМ 
с аневризмой 
и тромбом ЛЖ

р

ЛП, см 4,23±0,45 4,38±0,27 0,3
МЖП, см 1,22±0,25 1,20±0,14 0,7

КДР ЛЖ, см 5,60±1,02 5,93±1,03 0,8
ЗС ЛЖ, см 1,18±0,14 1,16±0,04 0,3
КСР ЛЖ, см 4,45±0,12 5,11±0,17 0,03
ОТС, ед. 0,42±0,06 0,39±0,04 0,1
ИММ ЛЖ, г 129,8±3,1 145,7±1,3 0,02
ФВ, % 46,1±10,9 38,9±6,3 0,01
VE, м/с 0,49±0,21 0,49±0,11 0,9
VA, м/с 0,54 (0,49; 0,57) 0,32 (0,31; 0,36) 0,1
VE/VA 0,9±0,07 1,43±0,08 0,03
DT, мс 161,9±2,3 132,4±1,9 0,05

IVRT, мс 104,3±2,4 88,5±4,2 0,05
Vmax Ao, м/с 1,06±0,02 0,94±0,01 0,05

СрДЛА, мм рт.ст. 36,6±9,1 41,5±5,4 0,8
Регургитация 
митральная 3,39±0,08 3,70±0,06 0,04

Регургитация 
аортальная 1,33±0,55 1,53±0,21 0,9

Регургитация 
трикусп. 3,24±0,09 3,49±0,07 0,04

Регургитация 
пульмон. 2,57±0,74 2,72±0,51 0,6

Феномен спонт. 
контрастирования 11,1% (8) 57,8% (22) 0,01

В общей когорте пациентов с Q-инфарктом миокарда, 
осложненным аневризмой ЛЖ, корреляционный анализ 
обнаружил прямую связь между временем агрегации 
тромбоцитов и временем замедления потока раннего диа-
столического наполнения ЛЖ (r=0,30, р<0,05), скоростью 
агрегации тромбоцитов и наличием выпота в перикарде 
(r=0,34, р<0,05), уровнем протромбина и толщиной МЖП 
(r=0,32, р<0,05), уровнем фибриногена и относительной 
толщиной стенок ЛЖ (r=0,32, р<0,05) со скоростью потока 
во время систолы предсердий (r=0,29, р<0,05); обратную 
связь между временем агрегации тромбоцитов и скоростью 
потока во время систолы предсердий (r=-0,28, р<0,05), уров-
нем фибриногена и временем замедления потока раннего 
диастолического наполнения ЛЖ (r=-0,36, р<0,05). Обнару-
жена достоверная прямая связь формирования тромба ЛЖ 
с мужским полом (r=0,26, р<0,05), передне-верхушечной 
локализацией инфаркта миокарда (r=0,24, р<0,05), количе-
ством перенесенных инфарктов миокарда (r=0,31, р<0,05), 
наличием феномена спонтанного контрастирования (r=0,38, 
р<0,05), массой миокарда ЛЖ (r=0,18, р<0,05), нарушением 
сегментарной сократимости по типу дискинезии (r=0,52, 
р<0,05), уровнем фактора Виллебранда (r=0,52, р<0,05), 
молекул сосудистой адгезии sVCAM-1 (r=0,38, р<0,05), 
количеством тромбоцитов (r=0,25, р<0,05) и достоверная 
обратная связь тромба ЛЖ с пиковой скоростью кровотока 
на митральном клапане (r=-0,31, р<0,05), на аорте (r=-0,27, 
р<0,05), уровнем протеина С (r=-0,46, р<0,05), временем 
агрегации тромбоцитов (r=-0,19, р<0,05). 
Таким образом, у больных Q-инфарктом миокарда, ос-

ложнившимся формированием острой аневризмы и тромба 
ЛЖ, процессы постинфарктного ремоделирования сердца 
характеризуются дилатацией левых камер сердца и экс-
центрической гипертрофией миокарда ЛЖ, нарушением 
локальной сократимости по типу дискинезии, формиро-
ванием пристеночного тромба, развитием диастолической 
дисфункции ЛЖ II типа и тесно взаимосвязаны с высоким 
прокоагулянтным и агрегационным потенциалом сыворот-
ки крови со снижением активности естественных анти-
коагулянтов на фоне активации иммуновоспалительных 
реакций и эндотелиальной дисфункции.
ВЫВОДЫ
В группе больных Q-инфарктом миокарда с острой анев-

ризмой и тромбом ЛЖ обнаружены маркеры гиперкоагу-
ляции и повышения агрегационных свойств тромбоцитов 
на фоне угнетения фибринолиза.
Нарушения свертывающей системы крови у пациентов с 

Q-инфарктом миокарда с острой аневризмой и тромбом ЛЖ 
развиваются на фоне активации иммуновоспалительных 
реакций и дисфункции эндотелия.
У больных Q-инфарктом миокарда, осложнившимся 

формированием острой аневризмы и тромба ЛЖ, процессы 
постинфарктного ремоделирования сердца характеризу-
ются дилатацией левых камер сердца и эксцентрической 
гипертрофией миокарда ЛЖ, нарушением локальной 
сократимости по типу дискинезии, формированием при-
стеночного тромба, развитием диастолической дисфункции 
ЛЖ II типа.
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Обнаружена взаимосвязь показателей постинфарктного 
ремоделирования сердца с маркерами высокой коагуляци-
онной и агрегационной активности сыворотки крови на 
фоне активации иммуновоспалительных реакций и эндо-
телиальной дисфункции.
Дальнейшие исследования патогенетических механизмов 

формирования пристеночных тромбов у больных острым 
Q-инфарктом миокарда с аневризмой ЛЖ позволят опре-
делить возможные методы профилактики и определить 
наиболее эффективную тактику лечения этого грозного 
осложнения инфаркта миокарда.
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