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АННОТАЦИЯ 

Актуальность. В литературе описаны случаи развития инфаркта миокарда у молодых 

людей после сильной физической нагрузки, а также без очевидной связи с физической  

нагрузкой. Причинами развития острого коронарного синдрома у лиц молодого возраста 

чаще всего являются аномалии развития коронарных артерий. Статья посвящена описанию 

клинического случая развития острого инфаркта миокарда передне-перегородочной области 

левого желудочка в периоперационном периоде хирургического лечения повреждения  

позвоночника у пациента без выраженной сопутствующей соматической патологии.  

Во время оперативного вмешательства отмечена нестабильная гемодинамика с развитием 

артериальной гипотонии, потребовавшей коррекции инфузией норэпинефрина.  

По данным клинико-лабораторных и инструментальных исследований в послеоперационном 

периоде выставлен диагноз: Q-позитивный передне-перегородочный инфаркт миокарда. 

По данным коронароангиографии диагностировано наличие интрамурального хода  

в среднем сегменте передней нисходящей артерии со стенозированием в систолу до 30%. 

Возникшая артериальная гипотония на операционном этапе, на фоне миокардиального 

мостика в передней нисходящей артерии, явилась причиной нарушения кровообращения  

в передне-перегородочной области с развитием инфаркта миокарда и снижением насосной 

функции сердца с последующими гемодинамическими нарушениями. 

Заключение. Миокардиальные мышечные мостики являются распространенной аномалией 

коронарных артерий, которая, как правило, бессимптомна. Клинические проявления, при 

наличии, могут быть стертыми и носить атипичный характер. При определенных условиях 

данная аномалия может стать причиной развития острого коронарного синдрома, в том 

числе у пациентов молодого возраста, что указывает на целесообразность мониторинга 

ЭКГ и маркеров повреждения миокарда в послеоперационном периоде. 
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ABSTRACT 

INTRODUCTION: In the literature, there are reported cases of myocardial infarction in young 

patients after strenuous physical activity, as well as without any evident connection with physical 

load. The most common causes of the acute coronary syndrome in young individuals are  

anomalies in the development of coronary arteries. The article is devoted to the description  

of a clinical case of acute myocardial infarction in the anterior septal region of the left  

ventricle in the perioperative period after surgery of spinal injury in a patient without severe  

somatic pathology. During the surgery, unstable hemodynamics was noted with the  

development of arterial hypotension, which required infusion of norepinephrine. On the basis  

of clinical, laboratory and instrumental examinations, in the postoperative period the diagnosis: 

“Q-positive myocardial infarction of the anterior septum” was made. Coronary angiography  

visualized the presence of an intramural passage in the middle segment of the anterior descending 

artery with up to 30% stenosis in systole. The resulting arterial hypotension at the operational 

stage, with the myocardial bridge in the anterior descending artery, was the cause of circulatory 

disorders in the anterior septal region with the development of myocardial infarction and a  

decrease in the pumping function of the heart with subsequent hemodynamic disorders. 

CONCLUSION: Myocardial muscle bridges are a common anomaly of coronary arteries, which 

is usually asymptomatic. Clinical manifestations, if present, are blurred and atypical. In certain 

conditions, the given anomaly may be the cause of development of the acute coronary syndrome,  

in young individuals as well, which shows reasonability of monitoring of ECG and of markers  

of myocardial infarction in the postoperative period. 
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Актуальность 

Периоперационные кардиальные ос-

ложнения при некардиохирургических 

вмешательствах составляют около 4,5% 

[1]. Одним из наиболее грозных кардиа-

льных осложнений является периопера-

ционный инфаркт миокарда, частота 

встречаемости которого составляет от 2 

до 6% [1–6]. Наиболее частыми причина-

ми развития периоперационного инфаркта 

миокарда являются либо наличие у паци-

ента нестабильной атеросклеротической 

бляшки в просвете коронарной артерии, 

которая на фоне факторов операционного 

стресса (гипо- или гипертензия, тахикар-

дия) может привести к тромбозу коронар-

ной артерии, либо дисбаланс меж-ду дос-

тавкой и потреблением кислорода, кото-

рый может возникнуть и в интактных ко-

ронарных артериях на фоне спазма  

[3]. Как правило, развитие острой коро-

нарной недостаточности наиболее часто 

встречается у пациентов старшей возрас-

тной группы. Причинами развития остро-

го коронарного синдрома у лиц молодого 

возраста чаще всего являются аномалии 

развития коронарных артерий. Клиниче-

ская симптоматика при этом бывает  

неотчетливой и часто расценивается  

как сниженная толерантность к физиче-

ским нагрузкам на фоне вегето-сосу-

дистой дистонии [7].  

В литературе описаны случаи разви-

тия инфаркта миокарда у молодых людей 

после сильной физической нагрузки, а 

также без очевидной связи с физической 

нагрузкой. При этом проведенное обсле-

дование выявляло аномалии развития  

коронарных артерий [7, 8]. Описаний 

аномалий развития коронарных артерий, 

как причин развития периоперационного 

инфаркта миокарда при некардиохирур-

гических вмешательствах, в доступной 

литературе не встречалось. 

Учитывая сложность диагностики 

патологии коронарных сосудов у лиц мо-

лодого возраста, мы сочли целесообраз-

ным привести собственное клиническое 

наблюдение развития острого инфаркта 

миокарда в периоперационном периоде. 

Клинический случай 

Пациент К. 46 лет, госпитализирован 

в Новосибирский НИИТО им. Я. Л. Ци-

вьяна с жалобами на боли в поясничном 

отделе позвоночника с диагнозом: Пост-

травматическая фиксированная комбини-

рованная (кифотическая, правосторонняя 

латеральная сдвиговая) деформация поз-

воночника на уровне L1-L2 вследствие пе-

реломо-вывиха L1 позвонка. Функцио-

нальная несостоятельность поясничного 

отдела позвоночника. Из анамнеза извест-

но, что травма позвоночника произошла 

7 месяцев назад в результате ДТП. По по-

воду травмы позвоночника проводилось 

консервативное лечение. Предоперацион-

ное обследование выявило наличие хрони-

ческого гастрита в стадии ремиссии и хро-

нической анемии легкой степени сложного 

генеза (Hb — 117 г/л). Оперативных вме-

шательств и анестезий ранее не проводи-

лось. Непереносимости лекарственных 

препаратов в анамнезе не отмечено. Учи-

тывая взрывной характер повреждения те-

ла L1 позвонка, выраженность болевого 

синдрома и величину кифотической де-

формации поврежденного сегмента позво-

ночника пациентке было показано хирур-

гическое лечение, направленное на преду-

преждение прогрессирования кифотиче-

ской деформации поясничного отдела по-

звоночника, восстановление опороспособ-

ности вентральной колонны, восстановле-

ния нормальной оси позвоночника. Прове-

дено трехэтапное хирургическое вмеша-

тельство с последовательным выполнени-

ем этапов операции в условиях одной ане-

стезии: 1. Корпэктомия L2 позвонка, час-

тичная коррекция кифотической и право-

сторонней сдвиговой деформации на уров-

не L1-L2 позвонков, установка спейсера 

L1-L3 позвонков из пористого никелида 

титана; 2. Транспедикулярная фиксация 

D12-L1-L3-L4 позвонков конструкций 

Зиммер Инстинкт, двусторонняя фасетэк-

томия L1-L2, ламинэктомия L2, резекция 

педикулы L2 справа, коррекция кифотиче-

ской и правосторонней сдвиговой дефор-

мации L1-L2, задний спондилодез L1-L2-

L3 костными аутотрансплантатами из ме-
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стных тканей; 3. Вентральный спондилодез 

L1-L3 позвонков сетчатым кейджем 

SynMesh и костными аутотрансплантатами. 

В качестве анестезиологического обеспе-

чения был выбран метод тотальной внут-

ривенной анестезии с ИВЛ через интуба-

ционную трубку (фентанил, пропофол, ро-

куроний). Интраоперационный мониторинг 

безопасности включал проведение непре-

рывной пульсоксиметрии, капнографии, 

регистрацию ЭКГ в стандартных отведени-

ях, контроль частоты сердечных сокраще-

ний, температуры тела, неинвазивного ар-

териального давления с интервалом изме-

рений каждые 5 минут с использованием 

монитора Infinity Gamma XL (Drager, Гер-

мания). Исходные показатели гемодинами-

ческого статуса: АД — 147/82 мм рт. ст., 

ЧСС — 62 ударов в мин., SpO2 — 100%. 

Первый этап оперативного вмеша-

тельства проводился в положении пациен-

та на спине. Течение анестезии характери-

зовалось как стабильное с уровнем АД в 

пределах 108/69–122/74 мм рт. ст., ЧСС — 

54–80 уд/мин, SpO2 — 100%. Длитель-

ность этого этапа операции составила 1 ч 

50 мин. Кровопотеря — 400 мл. Объем 

инфузионной терапии (стерофундин изо-

тонический) — 2000 мл. 

Второй этап операции проводился в 

положении на животе. Укладка пациента в 

интраоперационное положение включала 

размещение валиков под точки давления 

под грудную клетку и таз во избежание 

повышения внутрибрюшного давления и 

сохранения легочного комплайнса. Через 

1 ч после начала второго этапа операции 

отмечена тенденция к артериальной гипо-

тонии с постепенным снижением уровня 

АД до 82/54 мм рт. ст. Начата инфузия 

норэпинефрина со скоростью 0,08 

мкг/кг/мин. Показатели АД стабилизиро-

вались на уровне 100/60–112/74 мм рт. ст. 

ЧСС сохранялась от 62 до 82 уд/мин. Дли-

тельность второго этапа операции соста-

вила 5 ч 20 мин. Кровопотеря — 550 мл. 

Объем инфузионной терапии (стерофун-

дин изотонический) — 2000 мл. 

Для проведения третьего этапа опе-

ративного вмешательства пациент был по-

вторно уложен в положение на спине. По-

сле укладки на спину отмечена выражен-

ная артериальная гипотония со снижением 

уровня АД до 62/45 мм рт. ст. Контроль 

показателей «красной» крови, взятый в это 

время, демонстрировал наличие анемии 

легкой степени: эритроциты — 3,99 10*12/л, 

гемоглобин — 97 г/л, гематокрит — 30,5%. 

В связи с нарастанием тяжести артериаль-

ной гипотонии доза норэпинефрина увели-

чена до 0,29 мкг/кг/мин. На этом фоне АД 

стабилизировалось с показателями от  

98/64 до 112/72 мм рт. ст. ЧСС сохранялась 

в пределах от 62 до 74 уд/мин. Длитель-

ность третьего этапа операции составила 

1 ч 50 мин. Кровопотеря — 150 мл. Объем 

инфузионной терапии (стерофундин изо-

тонический) — 1000 мл. 

Общая продолжительность хирурги-

ческого вмешательства составила 9 ч. Те-

чение анестезии характеризовалось как 

нестабильное. Объем интраоперационной 

кровопотери — 1100 мл (25% объема 

циркулирующей крови), инфузионная те-

рапия (кристаллоиды) — 5000 мл, диу-

рез — 2000 мл. Показатели гемограммы: 

исходно: эритроциты — 4,41 10*12/л, ге-

моглобин — 104 г/л, гематокрит — 33,6%; 

в конце операции: эритроциты — 

3,8 10*12/л, гемоглобин — 92 г/л, гема-

токрит — 29,1%; 1 сутки: эритроциты — 

3,89 10*12/л, гемоглобин — 94 г/л, гема-

токрит — 29,9%. Каких-либо изменений 

ЭКГ на мониторе в интраоперационном 

периоде не зарегистрировано. По оконча-

нии операции пациент переведен в отде-

ление реанимации и интенсивной терапии 

(ОРИТ) в условиях ИВЛ. Через 2 ч 40 мин 

после окончания операции проведена экс-

тубация трахеи на фоне восстановления 

сознания, мышечного тонуса, защитных 

рефлексов. Показатели АД оставались не-

стабильными — наблюдалась тенденция к 

гипотонии с колебаниями уровня АД  

от 86/54 до 105/90 мм рт. ст. Продолжена 

терапия норэпинефрином с титрованием 

дозы 0,1–0,2 мкг/кг/мин. На ЭКГ регист-

рировалась синусовая тахикардия с ЧСС 

115 уд/мин, крупноочаговые изменения по 

передне-перегородочной области (глубо-

кий отрицательный зубец Т I, II, AVL,  

V2-V6) (рис. 1). 
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Рис. 1. ЭКГ пациентки в послеоперационном периоде (глубокий отрицательный зубец Т I, 

II, AVL, V2-V6). 
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Определение тропонина Т качествен-

ным иммунохроматографическим экспресс-

методом показало положительный резуль-

тат. Проведена эхокардиография, выявлены 

очаговые изменения передне-перегоро-

дочной области миокарда левого желудочка 

(гипокинезия 7, 8, 13 сегментов). Глобальная 

систолическая функция левого желудочка на 

момент исследования снижена — ФВ 44% 

(Simpson, В-режим). Поставлен диагноз: 

ИБС. Q-позитивный передне-перегородоч-

ный инфаркт миокарда. Кардиогенный шок.  

Для проведения коронароангиографии 

пациент переведен в региональный сосуди-

стый центр, где диагностировано наличие 

интрамурального хода в среднем сегменте 

передней нисходящей артерии со стенозиро-

ванием в систолу до 30%, повышенная изви-

тость коронарных артерий (рис. 2).  

Биохимическое исследование кро-

ви, проведенное в региональном сосуди-

стом центре, показало повышение актив-

ности маркеров повреждения миокарда: 

креатинфосфокиназа (КФК) — 1907 Ед/л 

(референсные значения: 270–300 Ед/л), 

КФК МВ — 53,8 Ед/л (референсные зна-

чения: 0 — 25 Ед/л), Тропонин Т — 

0,924 нг/мл (референсные значения: 0–

0,5 нг/мл). Учитывая отсутствие показа-

ний для ангиопластики, дальнейшее лече-

ние проводилось в ОРИТ НИИТО — про-

должена вазопрессорная терапия, обезбо-

ливание, антикоагулянтная терапия. На 

фоне интенсивной терапии наблюдалась 

положительная динамика, вазопрессорная 

терапия прекращена через сутки после 

поступления в ОРИТ. Через 6 суток паци-

ент переведен из ОРИТ в травматологиче-

ское отделение. На 25 сутки после завер-

шения хирургического этапа лечения в 

удовлетворительном состоянии пациент 

выписан из стационара на амбулаторно-

поликлинический этап реабилитации по 

месту жительства. 

 

 
 

Рис. 2. Коронаровентрикулография пациентки. Стрелкой указано место сужения передней 

нисходящей артерии в систолу. 

 

Обсуждение 

Согласно дефинициям выделяют 5 

типов инфаркта миокарда: I тип — спон-

танный инфаркт миокарда (тромбоз коро-

нарной артерии), II тип — инфаркт мио-

карда, связанный с ишемическим дисба-

лансом, III тип — инфаркт миокарда, при-

ведший к смерти при недоступности био-

маркеров, IV тип — инфаркт миокарда, 

связанный со стентом, V тип — инфаркт 

миокарда, связанный с аортокоронарным 

шунтированием [9]. Наиболее частой при-

чиной периоперационного инфаркта мио-

карда является тромбоз коронарной арте-

рии, вследствие разрыва нестабильной 

атеросклеротической бляшки в просвете 

коронарной артерии (I тип инфаркта мио-
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карда), или вследствие нарушения баланса 

между потребностью миокарда в кисло-

роде и его доставкой, как результат суже-

ния просвета коронарной артерии (II тип 

инфаркта миокарда). Сужение просвета 

коронарной артерии может быть обуслов-

лено атеросклеротической бляшкой или 

спазмом коронарной артерии [3, 9]. Кроме 

этого, причиной сужения просвета коро-

нарной артерии может быть наличие вро-

жденной аномалии развития коронарных 

артерий в виде наличия миокардиального 

мостика. Миокардиальный мостик пред-

ставляет собой мышцу, покрывающую 

интрамуральный сегмент коронарной ар-

терии. В норме, коронарные артерии рас-

полагаются субэпикардиально в венечных 

бороздах и окружены соединительной 

тканью. С помощью мышечных перемы-

чек, которые охватывают до трех четвер-

тей окружности, коронарные артерии 

фиксированы к подлежащему миокарду. 

Иногда, эти мышечные перемычки стано-

вятся сильно выраженными, в результате 

чего часть коронарной артерии проходит 

интрамурально — в толще мышечной 

ткани сердца [8-10]. Это может способст-

вовать сдавлению коронарной артерии во 

время систолы. Распространенность мио-

кардиальных мостиков, выявленных при 

коронароангиографии, составляет до 

15,8%, при компьютерной томографии 

сердца до 58,5%, при аутопсиях до 50% 

[11, 12]. Поверхностные миокардиальные 

мостики обнаружены в 70% случаев, глу-

бокие — в 30% случаев. Наиболее частая 

локализация — средний сегмент передней 

межжелудочковой ветви [12]. 

Известно, что кровоток в коронар-

ных артериях максимальный в фазу диа-

столы, а не систолы. Таким образом, ка-

жется, что сдавление коронарной артерии 

в систолу не должно снижать коронарный 

кровоток и вызывать ишемию миокарда. 

Однако, различные дополнительные фак-

торы, такие как длина, толщина и локали-

зация миокардиальных мостиков, наличие 

гипертрофии левого желудочка, тахикар-

дии, сниженного систолического артери-

ального давления, коронарной вазоконст-

рикции и повышенной агрегации тромбо-

цитов, могут влиять на степень систоли-

ческой компрессии и релаксации во время 

диастолы, снижая резерв коронарного 

кровотока [13, 14]. Не менее важным мо-

ментом является частота сердечных со-

кращений. При высокой частоте сердечных 

сокращений период диастолы значительно 

укорочен. Как было показано ранее, пред-

сердная стимуляция с развитием тахикар-

дии у пациентов с миокардиальными мос-

тиками приводит к развитию стенокардии 

и ишемических изменений на ЭКГ [15, 16]. 

Кроме того, причиной ишемии миокарда у 

пациентов с миокардиальными мостиками 

может быть задержка диастолического 

расслабления миокарда и, как следствие, 

запаздывание диастолы [17]. 

В представленном нами клиническом 

случае выраженной тахикардии в интрао-

перационном периоде не наблюдалось. На 

2 этапе операции, который проводился в 

положении на животе, отмечалась тенден-

ция к артериальной гипотонии, что потре-

бовало подключения вазопрессорной тера-

пии норэпинефрином. Несмотря на повы-

шенную кровоточивость из костного ложа 

на фоне грубо измененных рубцовых тка-

ней, темп кровопотери на этом этапе опе-

рации был невысоким, около 150 мл/ч. 

Кровопотеря своевременно восполнялась 

инфузионной терапией. Вероятно, разви-

тию артериальной гипотонии способство-

вало нефизиологическое положение на 

животе, которое наряду с хирургическими 

манипуляциями на позвоночнике приводит 

к повышению внутрибрюшного давления, 

сдавлению нижней половой вены и, как 

следствие, к нарушению венозного возвра-

та, сопровождающегося снижением сер-

дечного выброса.  

Видимо, возникшая артериальная 

гипотония на этом операционном этапе, 

на фоне миокардиального мостика в пе-

редней нисходящей артерии, явилась при-

чиной нарушения кровообращения в пе-

редне-перегородочной области с развити-

ем инфаркта миокарда и снижением на-

сосной функции сердца с последующими 

гемодинамическими нарушениями. Это 



 

296 

SCIENCE  OF  THE  YOUNG (Eruditio Juvenium) |                            Vol. 10 (3) 2022                            | CASE  REPORT 

https://doi.org/10.23888/HMJ2022103289-298 

вполне согласуется с данными, получен-

ными Carvalho V.B. с соавт., которые в 

своем исследовании показали, что у паци-

ентов с миокардиальными мостиками сте-

пень сужения коронарных артерий увели-

чивается во время инфузии нитропрусси-

да натрия и снижается во время инфузии 

норэпинефрина. Это позволило авторам 

сделать вывод, что снижение системного 

артериального давления может вызвать 

значительное уменьшение диаметра коро-

нарной артерии во время систолы, а во 

время диастолы это сужение увеличивает-

ся, что влияет на степень тяжести клини-

ческих проявлений при наличии миокар-

диальных мостиков [15]. После укладки 

пациента на спину для проведения 3 этапа 

оперативного вмешательства, несмотря на 

адекватно восполненную кровопотерю и 

удовлетворительные цифры гемоглобина, 

развилась выраженная артериальная гипо-

тония. Постуральная реакция, связанная с 

изменением положения тела, при отсутст-

вии гиповолемии, на наш взгляд, является 

дополнительным свидетельством снижен-

ного сердечного выброса вследствие ги-

покинеза миокарда на фоне интраопера-

ционно развившегося инфаркта в передне-

перегородочной области. 

Заключение 

Миокардиальные мышечные мостики 

являются распространенной аномалией 

коронарных артерий, которая, как правило, 

протекает бессимптомно. При наличии, 

клинические симптомы, могут быть стер-

тыми и носить атипичный характер. При 

определенных условиях миокардиальные 

мостики могут стать причиной развития 

острого коронарного синдрома, в том чис-

ле у пациентов молодого возраста, что ука-

зывает на целесообразность мониторинга 

ЭКГ с контролем положения сегмента ST, 

зубца Т и, при необходимости, маркеров 

повреждения миокарда в послеоперацион-

ном периоде. Особое место для исключе-

ния патологии коронарных сосудов имеют 

современные методы диагностики. 
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