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Острый инфаркт миокарда (ОИМ) остается одной 
из ведущих причин смертности в экономически раз-

витых странах. В большинстве случаев инфаркт миокарда 
(ИМ) развивается вследствие дестабилизации атероскле-
ротической бляшки с  ее разрывом, диссекцией или  эро-
зией, что  приводит к  развитию тромбоза в  просвете 
коронарной артерии (КА) [1]. Известно, что от 4 до 7 % 
больных ОИМ не  имеют признаков коронарного ате-
росклероза по  данным коронарографии или  аутопсии 
[2]. Среди причин ИМ, не  ассоциированных с  коро-
нарным атеросклерозом, эмболии коронарных артерий 
(ЭКА) занимают важное место [3]. Так, в исследовании 
K. R.  Prizel и  соавт. частота выявления признаков ЭКА 
у  больных с  ИМ, по  данным аутопсии, составила 13 % 
(55 из 419 пациентов), при этом только у 16 % (9 из 55) 
пациентов с ЭКА имелись признаки коронарного атеро-
склероза [4]. ИМ эмболической природы нередко пред-
ставляет сложности для  диагностики и  лечения по  ряду 
причин. Во-первых, ЭКА часто протекают субклини-
чески [4, 5]. Во-вторых, для  верификации диагноза тре-

буются дополнительные исследования, направленные 
на поиск источника эмболии [6]. В-третьих, в настоящее 
время не существует единых научно обоснованных реко-
мендаций по диагностике и лечению ЭКА. Диагноз ОИМ 
эмболической природы зачастую ставится ретроспек-
тивно, а  лечение зависит от  множества факторов, таких 
как  уровень окклюзии КА, источник эмболии, наличие 
необходимого оборудования, инструментария и  квали-
фицированного персонала для извлечения эмболов в слу-
чаях, когда это целесообразно. Целью настоящей работы 
является обобщение имеющихся данных об ИМ эмболи-
ческой природы и представление серии клинических слу-
чаев, демонстрирующих новые подходы к лечению ЭКА.

Эпидемиология ИМ эмболической природы
Истинную распространенность эмболических ИМ 

оценить трудно ввиду отсутствия крупных эпидемио-
логических исследований, посвященных данной про-
блеме. С  момента первого описания ЭКА, сделанного 
Р.  Вирховым в  1856 г. [7], было опубликовано большое 
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Резюме
Среди причин инфаркта миокарда (ИМ), не  ассоциированных с  коронарным атеросклерозом, эмболии коронарных арте-
рий (ЭКА) занимают важное место. Особенностями острого ИМ эмболической природы являются сложность диагностики 
и отсутствие научно-обоснованных рекомендаций по лечению больных данной категории. Цель настоящего обзора – обобще-
ние имеющихся данных об ИМ эмболической природы и представление трех клинических случаев, демонстрирующих новые 
подходы к лечению ЭКА.
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Summary
Coronary artery embolism (CAE) takes an important place among non-atherosclerotic causes of acute myocardial infarction (AMI). 
The features of embolic AMI are difficulties in diagnostics and absence of evidence-based guidelines for the management of CAE. 
Purpose of this review – to present synthesis of available data on embolic AMI. We also report here three cases demonstrating new 
approaches to treatment of CAE.
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количество клинических наблюдений, которые и  состав-
ляют основной массив публикаций об  ЭКА. Ранние 
исследования, позволяющие оценить частоту ЭКА, бази-
ровались преимущественно на  изучении аутопсийного 
материала. Так, в  работе, опубликованной R. L.  Benson 
и  соавт., из  200 случаев обструкции КА, выявленных 
при  аутопсии, 14 (7 %) были обусловлены эмболией 
коронарного русла [8]. В  другом исследовании по  дан-
ным аутопсии 57 пациентов, непосредственной причи-
ной смерти которых была окклюзия КА, признаки ЭКА 
были выявлены в 4 случаях, что также составило 7 % [9]. 
В 1926 г. L. Wolff и P. White опубликовали данные серии 
аутопсий 23 больных, причиной смерти которых была 
острая окклюзия КА. В 4 (17 %) случаях была посмертно 
диагностирована ЭКА [10]. В  другом исследовании КА 
пациентов, умерших от  ОИМ, частота выявления эмбо-
лов в  коронарном русле составила 4,8 % [11]. В  упомя-
нутой работе K. R. Prizel и соавт. частота ЭКА у больных 
ОИМ составила 13 % [4]. В недавнем наиболее крупном 
исследовании, опубликованном Т. Shibata и соавт. в 2015 г., 
частота выявления ЭКА у больных ОИМ составила 2,9 % 
(52 случая из 1776) [3]. В данном исследовании диагноз 
ЭКА устанавливался на  основании ангиографических, 
клинических и  анамнестических критериев, в  то  время 
как  в  предыдущих работах  – на  результатах аутопсии. 
Таким образом, частота выявления ЭКА у больных ОИМ, 
по имеющимся данным, может составлять 3–13 %. Важно 
отметить, что  более высокая частота выявления ЭКА 
характерна для  исследований, проведенных в  первой 
половине ХХ века; возможно, это отражает иной спектр 
распределения причин окклюзий КА в то время.

Этиология ЭКА
ИМ, вызванный ЭКА, представляет собой осложне-

ние другого заболевания или  медицинского вмешатель-
ства. В литературе описано множество причин ЭКА, сре-
ди которых фибрилляция предсердий (ФП), кардиомио-
патии, инфекционный эндокардит, атеросклероз аорты, 
стеноз аортального или  митрального клапанов, опухоли 
сердца, парадоксальная эмболия тромбами или фрагмен-
тами опухолей, осложнение хирургических вмешательств 
и катетеризации сердца [3, 12–18].

Анализ данных литературы, посвященных ЭКА 
за  последнее столетие, показывает не  только снижение 
частоты выявления ЭКА у больных ОИМ, но и изменение 
основных причин, приводящих к  эмболии коронарного 
русла. По  имеющимся данным, в  первой половине про-
шлого века самой частой причиной ЭКА был инфекцион-
ный эндокардит. Частота идентификации инфекционного 
эндокардита как  причины ЭКА, по  результатам исследо-
ваний, опубликованных до 1960 г., составляла 50–60 % [12, 
19]. Во второй половине XX века на первое место среди 

причин ЭКА вышли кардиомиопатии, неинфекционные 
поражения клапанов сердца и  ФП. В  то  же время расту-
щая частота выполнения диагностических и  лечебных 
процедур, связанных с  катетеризацией сердца, обусло-
вила выделение в отдельную группу ятрогенных причин 
ЭКА [13, 20]. В настоящее время самой частой этиологи-
ей ЭКА является ФП, на долю которой приходится 73 % 
случаев эмболического ИМ, по  данным ретроспективно-
го исследования Т. Shibata и соавт., в которое были вклю-
чены 1776 пациентов с  ОИМ в  период с  2001  по 2013 г. 
По результатам данной работы, другими частыми причи-
нами ЭКА явились кардиомиопатии, стенозы аортального 
и митрального клапанов, а также протезированные клапа-
ны сердца. Примечательно, что  инфекционный эндокар-
дит послужил причиной лишь 4 % случаев ЭКА [3].

Диагностика ИМ эмболической природы
Как  отмечено ранее, диагностика ЭКА может пред-

ставлять сложность для  клинициста по  ряду причин, 
на  которых следует остановиться отдельно. Первой 
причиной является частое субклиническое течение 
ЭКА. Так, в работе J. Wohrle и соавт. показано, что сре-
ди больных с  дефектом межпредсердной перегород-
ки и  первым криптогенным эпизодом ишемии мозга 
частота выявления субклинических ИМ по данным маг-
нитно-резонансной томографии (МРТ) сердца соста-
вила 10,8 % [21]. Клинические проявления ЭКА зави-
сят, в  первую очередь, от  локализации окклюзии КА, 
что прежде всего определяется размером эмбола и осо-
бенностями анатомии коронарного русла у конкретно-
го больного. Так, относительно крупный эмбол может 
вызвать окклюзию проксимального отдела эпикарди-
альной КА, что приведет к развитию ОИМ с подъемом 
сегмента ST. Напротив, мелкие эмболы или  множе-
ственные фрагменты изначально более крупного эмбо-
ла будут окклюзировать наиболее дистальные сегменты 
коронарного русла или  мелкие эпикардиальные вет-
ви, что  может приводить к  субклиническим ИМ [13]. 
Вторым фактором, усложняющим прижизненную диа-
гностику эмболии КА, является необходимость выпол-
нения ряда дополнительных исследований для  выявле-
ния и подтверждения самого факта эмболии коронарно-
го русла, а также для определения источника эмболии. 
Безусловно, наибольшую ценность для  диагностики 
ЭКА представляют данные, полученные при коронаро-
графии. Ангиографическими признаками ЭКА служат 
глобулярные, часто подвижные, дефекты наполнения 
и  окклюзии с  характерной формой мениска, которые 
могут носить множественный характер (поражение 
разных ветвей в пределах одного бассейна или пораже-
ние разных бассейнов) [22, 23]. Характерный тип пора-
жения КА в сочетании с отсутствием признаков стено-
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зирующего атеросклероза и  наличием факторов риска 
эмболии в анамнезе (ФП, кардиомиопатия, протезиро-
ванные клапаны и  т. д.) усиливает подозрение на  ЭКА 
[3, 24]. Обязательным этапом диагностики ЭКА явля-
ется обнаружение источника эмболии при  эхокардио-
графии, компьютерной томографии (КТ) или  МРТ. 
Окончательно подтвердить ЭКА из конкретного источ-
ника позволяет гистологическое исследование эмбола 
в случае его извлечения [3, 25].

Как указано выше, в настоящее время не выработано 
единых научно-обоснованных рекомендаций для  диа-
гностики и лечения ЭКА, что связано как с редкой часто-
той диагностики ЭКА, так и  с  недостаточным количе-
ством работ по данной теме. Тем не менее на основании 
данных наиболее крупного ретроспективного анализа 
Национальным церебральным и  кардиоваскулярным 
центром (NCVC, Япония) предложены диагностические 
критерии ЭКА, объединенные в 2 группы.

К большим критериям ЭКА отнесены:
1.  Ангиографические признаки ЭКА и тромбоза без при-

знаков атеросклероза.
2. Множественная эмболия коронарного русла.
3.  Сопутствующие системные эмболии без  тромбоза 

левого желудочка, обусловленного ОИМ.
К малым критериям относятся:

1. Атеросклеротический стеноз КА не более чем на 25 %;
2.  Выявление возможного источника эмболии по данным 

эхокардиографии, КТ или МРТ.
3.  Наличие факторов риска эмболии: ФП, кардиомиопа-

тии, ревматического поражения клапанов сердца, про-
тезированных клапанов сердца, открытого овального 
окна и  дефекта межпредсердной перегородки, инфек-
ционного эндокардита, гиперкоагуляционного синдро-
ма, операции на сердце в анамнезе.

На  основании предложенных критериев ЭКА счи-
тается определенной в  случае, если имеются 2 больших 
критерия и более или 1 большой в сочетании с 2 малыми 
критериями или более, или 3 малых критерия. О вероят-
ной ЭКА говорят в случае наличия одного большого кри-
терия в сочетании с одним малым критерием или 2 малых 
критериев. Кроме того, авторы данного диагностиче-
ского алгоритма не  рекомендуют устанавливать диагноз 
ЭКА больным с признаками атеротромбоза, эктазией КА, 
коронарной реваскуляризацией в анамнезе, а также в слу-
чае выявления разрыва или эрозии атеросклеротических 
бляшек при внутрисосудистой визуализации [3].

Лечение больных с ЭКА
Лечение больных ИМ эмболической природы состоит 

из 3 основных мероприятий:
1.  Восстановление коронарного кровотока, если это воз-

можно;

2.  Собственно терапия ИМ и его осложнений;
3.  Лечение основного заболевания, ставшего причиной 

ЭКА, и вторичная профилактика.
В данном обзоре мы сосредоточили внимание на эндо-

васкулярных методах, применяемых для  лечения ЭКА, 
так как  именно в  этой области до  сих пор нет единых 
рекомендаций.

Экстренное чрескожное коронарное вмешатель-
ство (ЧКВ) при  ИМ атеротромботической природы, 
как  правило, сводится к  реканализации инфаркт-свя-
занной артерии и  стентированию инфаркт-связанного 
поражения [26]. При  ОИМ эмболической природы 
тактика реканализации может различаться в  зависи-
мости от  локализации окклюзии, плотности и  разме-
ра эмбола, количества и  диаметра пораженных ветвей, 
наличия в  клинике необходимого инструментария. 
Тактика реперфузии при ЭКА может состоять в исполь-
зовании различных методик тромбоаспирации [27–30], 
баллонной ангиопластики и  стентировании эмболизи-
рованного сегмента КА [3, 23, 28], интракоронарного 
тромболизиса [28, 31], а  также в  сочетанном приме-
нении перечисленных техник. Учитывая отсутствие 
клинически значимого атеросклеротического пора-
жения у  больных ОИМ эмболической природы, аспи-
рация эмбола при  помощи аспирационного катетера 
без  дополнительных воздействий на  сосудистую стен-
ку выглядит наиболее обоснованной тактикой, однако 
она эффективна и возможна не во всех случаях. Среди 
наиболее частых причин неудачи тромбоаспирации 
при  ЭКА малый диаметр эмболизированных артерий, 
не  позволяющий провести аспирационный катетер 
к  целевому сегменту; крупный плотный тромбоэмбол, 
который невозможно аспирировать катетерами стан-
дартного размера; относительно небольшая аспира-
ционная сила вакуумных шприцев, а также дистальная 
миграция фрагментов эмбола при манипуляциях с ним 
[3, 27]. Так, в упомянутой работе Т. Shibata и соавт. сре-
ди больных с ЭКА, у которых начальной тактикой была 
тромбоаспирация, в  14 % случаев потребовалась бал-
лонная дилатация, а  в  18 %  – стентирование эмболизи-
рованного сегмента [3].

Эффективность аспирации можно повысить за  счет 
увеличения диаметра просвета аспирационного кате-
тера и  аспирационной силы системы. Добиться этого 
можно, используя системы аспирации тромбов, приме-
няемые для эндоваскулярного лечения при остром ише-
мическом инсульте, так как  они отличаются большим 
диаметром просвета, высокой аспирационной силой 
и  специально предназначены для  извлечения тромбо-
эмболов. Данную, новую для эндоваскулярного лечения 
ЭКА, тактику можно продемонстрировать на  следую-
щем клиническом примере.



87ISSN 0022-9040. Кардиология. 2018;58(2).

КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ§

Клинический пример № 1: 
аспирация тромбоэмбола при помощи 
широкопросветного катетера 
с использованием вакуумного насоса

Больная  Л., 67  лет, поступила в  клинику в  связи 
с  нижним ОИМ с  подъемом сегмента ST через 2,5 ч 
от начала заболевания. В анамнезе артериальная гипер-
тензия и  постоянная форма ФП. Антикоагулянты 
не  принимала. Экстренная коронарография выявила 
окклюзию заднебоковой ветви правой КА без  при-
знаков стенозирующего атеросклероза КА (рис. 1, А). 

Для  аспирации эмбола мы использовали катетер дис-
тального доступа Sofia («MicroVention, Inc.», Tustin, 
США) с  диаметром просвета 1,27 мм (рис. 1, Б), 
подсоединенный к  вакуумной помпе Pump MAX 
(«Penumbra», «Alameda», США). После эмболоаспи-
рации был восстановлен кровоток по  заднебоковой 
ветви (см. рис. 1, А), ангинозные боли были полностью 
купированы, на  электрокардиограмме отмечалась 
резолюция сегмента ST.

Источником эмболии в данном случае явился тромбоз 
ушка левого предсердия, выявленный при  чреспищевод-

Рис.  2. Интракоронарный тромболизис при множественной эмболии ветвей малого калибра.
А – глобулярные подвижные дефекты наполнения в дистальном отделе ОА (отмечены белыми стрелками) и окклюзия в дистальной 
части ВТК; Б – контрольная ангиограмма после тромболизиса демонстрирует исчезновение дефектов наполнения в дистальном отделе 
ОА и реканализацию ВТК. 
ОА – огибающая артерия; ВТК – ветвь тупого края.

А Б

Рис.  1. Аспирация тромбоэмбола из ЗБВ правой КА при помощи широкопросветного катетера.
А – окклюзия ЗБВ правой КА (отмечена стрелкой); Б – аспирация эмбола при помощи широкопросвет-
ного катетера и вакуумного насоса (кончик катетера отмечен стрелкой); В – контрольная ангиограм-
ма демонстрирует восстановление кровотока по ЗБВ, место окклюзии указано стрелкой.
ЗБВ – заднебоковая ветвь; КА – коронарная артерия.

А Б В
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ной эхокардиографии. Госпитальный период протекал 
без  осложнений, пациентка была выписана в  удовлетво-
рительном состоянии.

Несмотря на  то  что  имеются сообщения об  эффек-
тивном использовании стандартной тактики экстренного 
ЧКВ при  ЭКА [23], баллонная ангиопластика и  стенти-
рование артерии применяются, как  правило, в  случаях, 
когда тромбоаспирация не привела к реканализации КА 
[3, 28]. Недостатками баллонной ангиопластики и  стен-
тирования при  ЭКА являются высокий риск фрагмента-
ции эмбола и его миграции, а также невозможность при-
менения этих методик (особенно стентирования) в арте-
риях малого калибра. В  случаях, когда диаметр артерий 
не  позволяет выполнить механическую реканализацию, 
альтернативой может быть интракоронарный тромболи-
зис. Данную тактику можно проиллюстрировать на  сле-
дующем клиническом примере.

Клинический пример № 2. 
Интракоронарный тромболизис 
при множественной эмболии 
артерий малого калибра

Больная  К., 68  лет, поступила в  клинику в  связи 
с  ОИМ нижней и  нижнебазальной стенок левого желу-
дочка с  подъемом сегмента ST. При  экстренной коро-
нарографии выявлены множественные глобулярные 
подвижные дефекты наполнения в  дистальном отделе 
огибающей артерии и окклюзия в дистальной части вет-
ви тупого края (рис. 2, А). В  связи с  малым диаметром 
эмболизированных ветвей механическая реканализа-
ция не  рассматривалась. Интракоронарно было введе-
но 50 мг алтеплазы, после чего отмечены исчезновение 
дефектов наполнения в  заднебоковой ветви и  реканали-
зация ветви тупого края (рис. 2, Б). Ангинозные боли 
купировались и  после вмешательства не  рецидивирова-

В Г

Рис.  3. Техника применения стент-ривера для извлечения тромбоэмбола.
А – окклюзии проксимального сегмента ЗБВ (красная стрелка) и дистального сегмента (ЗМЖВ); Б – стент-ривер позиционирован 
в месте окклюзии, красными стрелками указаны проксимальный и дистальные части стент-ривера, на вклейке показан вид стент-ривера 
после эмболэктомии. В – извлеченный тромбоэмбол; Г – контрольная ангиограмма демонстрирует полное восстановление кровотока 
в бассейне ЗБВ. 
ЗБВ – заднебоковая ветвь; ЗМВЖ – задняя межжелудочковая ветвь.

А Б
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ли, на  электрокардиограмме отмечена резолюция сег-
мента ST. Госпитальный период протекал без  осложне-
ний. В данном случае при обследовании не удалось выя-
вить источник эмболии.

Несмотря на  использование современных мето-
дик реканализации, частота полного восстановления 
кровотока (III степень по  шкале кровотока TIMI) 
при  ЭКА остается невысокой и, по  данным серии 
29 случаев, составляет 66 % [3]. Причиной неудач 
могут быть дистальная микроэмболия, фрагментация 
и миграция эмбола при попытке аспирации или других 
маневрах, восходящий тромбоз в  эмболизированном 
сосуде [3, 30]. Относительно низкая частота успешной 
реперфузии при  ЭКА заставляет искать новые подхо-
ды к  эндоваскулярному лечению данного состояния. 
Некоторые авторы использовали интраоперацион-
ное введение блокаторов гликопротеиновых IIb / IIIa 
рецепторов тромбоцитов для  профилактики тромбо-
тических осложнений во  время процедуры [23, 27], 
однако целесообразность данного подхода при  ЭКА 
остается неясной. Еще одним новым подходом являет-
ся использование стент-риверов  – инструментов, спе-
циально разработанных для  транскатетерного извле-
чения тромбов из  церебральных артерий. Имеются 
отдельные сообщения о  применении устройств это-
го типа при  интракоронарном тромбозе [32, 33]. 
Ранее мы впервые описали применение стент-ривера 
для извлечения тромбоэмбола из КА при верифициро-
ванной парадоксальной ЭКА, вызвавшей ОИМ с подъ-
емом сегмента ST [25]. Ниже представлено описание 
данного клинического случая.

Клинический случай № 3. 
Применение стент-ривера для извлечения 
тромбоэмбола при парадоксальной эмболии

Больная  З., 54  лет, поступила в  клинику в  связи 
с  ОИМ  с  подъемом сегмента ST. Экстренная коро-
нарография выявила окклюзию терминальной части 

задней межжелудочковой ветви и проксимального сег-
мента заднебоковой ветви правой КА без  признаков 
коронарного атеросклероза (рис. 3, А). Была предпо-
ложена ЭКА и, учитывая субоптимальные результаты 
тромбоаспирации при  крупных эмболах, было при-
нято решение применить эмболэктомию при помощи 
стент-ривера ERIC Retrieval Device («MicroVention, 
Inc.», США, рис. 3, Б). Был извлечен плотный эмбол 
(рис. 3, В), после чего кровоток в  бассейне заднебо-
ковой ветви был полностью восстановлен (рис. 3, Г). 
Контрастная эхокардиография выявила дефект меж-
предсердной перегородки со  сбросом справа налево. 
При  ультразвуковом исследовании диагностирован 
флеботромбоз глубоких вен голени. Гистологическое 
исследование тромба подтвердило венозное проис-
хождение тромбоэмбола. Госпитальный период проте-
кал без осложнений, пациентка была выписана в удов-
летворительном состоянии.

Заключение
Эмболия коронарных артерий является редкой при-

чиной острого инфаркта миокарда, однако представляет 
сложности для  своевременной диагностики и  лечения. 
Тактика эндоваскулярного лечения больных с  эмболией 
коронарных артерий может быть различной и  зависит 
от  ангиографической и  клинической картины конкрет-
ного пациента. Применение стандартных методик чрес-
кожного коронарного вмешательства далеко не  всегда 
позволяет достичь оптимального результата. В настоящее 
время предложено несколько новых методик извлечения 
эмболов (аспирация катетерами с  большим диаметром 
просвета, дистальная защита баллоном [30], применение 
стент-риверов [25, 32, 33]). Необходимы дальнейшие 
исследования для  определения оптимальной тактики 
лечения данной группы пациентов.

Работа выполнена при поддержке гранта Правитель-
ства Российской Федерации, договор № 14. B25.31.0016.
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