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This article describes a clinical case of management of a patient with myocardial infarction 
(MI) who underwent orthopic heart transplantation. The main cause of myocardial infarction in a 
transplanted heart is cardiac allograft vasculopathy (ICA), a rapidly progressive form of atherosclerosis. 
The process involves concentric narrowing of the lumen of the coronary arteries, usually occurring 
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Острый коронарный синдром (ОКС) доволь-
но редко встречается у лиц с трансплантирован-
ным сердцем [1]. Значительно затрудняет диа-
гностику то, что в результате денервации сердца 
у пациентов зачастую не наблюдается типичных 
ангинозных болей. Первыми клиническими 
симптомами могут быть желудочковые наруше-
ния ритма, острая сердечная недостаточность 
и даже внезапная сердечная смерть [2]. Рас-
пространенность васкулопатии сердечного ал-
лотрансплантата (ВСА) у больных после транс-
плантации сердца со временем увеличивается. 
По данным реестра Международного общества 
трансплантации сердца и легких (ISHLT), ангио- 
графические признаки ВСА обнаруживаются у 
8–10 % пациентов через 1  год, у 20 % – через 
3  года, у 30  %  – через 5  лет, у 45  %  – через 
8  лет, и более чем у 50  %  – через 10  лет [3]. 
В  течение 1  года после трансплантации сердца 
ВСА стала причиной 10–14  % летальных слу-
чаев [4].

Цель настоящего исследования  – на при-
мере конкретного клинического случая рассмо-
треть особенности диагностики и лечения ин-
фаркта миокарда у пациента после перенесен-
ной ортотопической трансплантации сердца с 
обзором литературных источников.

Материал и методы

Пациент добровольно подписал информиро-
ванное согласие на публикацию персональной 
медицинской информации в обезличенной фор-
ме в журнале «Атеросклероз». Работа проведена 
без привлечения дополнительного финансиро-
вания со стороны третьих лиц.

Результаты

Клинический случай пациента с инфарктом 
миокарда без подъема сегмента ST после орто-
топической трансплантации сердца. Мужчина 
31 года с трансплантацией сердца в анамнезе 
обратился в ЦРБ с жалобами на дискомфорт в 
левой половине грудной клетки с иррадиацией 
в левое плечо, слабость, чувство подступающего 
«кома в горле», самостоятельно купирующиеся 
в покое, одышку при подъеме до второго этажа. 
По ЭКГ: синусовая тахикардия с частотой сер-
дечных сокращений (ЧСС) 107 ударов в минуту, 
электрическая ось сердца отклонена вправо, на-
рушение процессов реполяризации по нижней 
стенке. Содержание тропонина  I в сыворотке 
крови 2,1  нг/мл. Пациент переведен в специ-
ализированный центр для определения дальней-
шей тактики ведения и лечения.

Дотрансплантационный анамнез – дилата-
ционная кардиомиопатия собственного сердца, 
хроническая сердечная недостаточность стадия 
2Б. Ортотопическая трансплантация сердца вы-
полнена в НМИЦ трансплантологии и искус-
ственных органов им. академика В.И. Шумакова 
Минздрава России 3 года назад. Находится под 
наблюдением по программе ведения пациентов 
после трансплантации. Очередная эндомиокар-
диальная биопсия в 2021  г. показала признаки 
клеточного и гуморального отторжения. Прохо-
дил лечение в специализированном стационаре. 
На контрольной эндомиокардиальной биопсии 
ЭМБ выявлено, что острое клеточное отторже-
ние купировано.

Ухудшение состояния через 3  месяца. Объ-
ективно на момент поступления: состояние па-

from several months to several years after transplantation. Currently, ICA is the limiting factor in the 
long-term survival of the allograft. According to the registry of the International Society for Heart 
and Lung Transplantation (ISHLT), angiographic signs of ICA are found in 8–10 % of patients after 
1 year, in 20 % after 3 years, in 30 % after 5 years, in 45 % after 8 years, and more than in 50 % 
after 10 years. This article presents the latest available pathophysiological data on ICA, methods of 
diagnosis, prevention, management, treatment and further prognosis of myocardial infarction in patients 
with heart transplants. In addition, a clinical case of a patient with myocardial infarction without 
ST-segment elevation after orthotopic heart transplantation is described. The authors participated in 
the development of the concept and design of the article. The manuscript is grounded and verified 
for the importance of intellectual content. The manuscript was finally approved by the authors for 
publication. The authors agree to be responsible for all parts of the work.
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циента средней степени тяжести. Рост 180  см, 
вес: 88 кг, индекс массы тела 27,1 кг/м2. Темпе-
ратура 36,6  °С. Частота дыхательных движений 
16 в минуту, ЧСС 120 ударов в минуту. Артери-
альное давление 90/60 мм рт. ст. В легких пер-
куторно легочный звук, аускультативно дыхание 
везикулярное, хрипов нет. Границы сердечной 
тупости не расширены. Тоны сердца приглуше-
ны, ритмичны, шумов нет. Печень у края ре-
берной дуги. Периферических отеков нет.

Лабораторно выявлен прирост содержания 
маркера некроза миокарда тропонина I – 1,24 нг/
мл, в динамике через 5  часов  – 2,33  нг/мл. 
Липидограмма в динамике без значимых от-
клонений от целевых показателей: содержа-
ние общего холестерина 2,4  ммоль/л, тригли-
церидов 1,1  ммоль/л, липопротеинов высокой 
и низкой плотности  – соответственно 0,95 
и 0,95  ммоль/л. Концентрация такролимуса 
10,6  нг/мл. По ЭКГ: синусовая тахикардия с 
ЧСС 110  ударов в минуту. Депрессия сегмента 
ST до 1,5–2  мм по переднебоковой и нижней 
стенкам. Эхокардиография: левое предсердие 
43  мм, левый желудочек: конечный диастоли-
ческий размер 44 мм, конечный систолический 
размер 30  мм, фракция выброса по Тейхольцу 
60,08  %, без зон гипокинеза, глобальный пик 
деформации (GLPS) 9,9  %. Риск госпитальной 
смерти по шкале GRAСE при поступлении  – 
72 балла.

По данным коронароангиографии: тип кро-
воснабжения миокарда  – сбалансированный; 
ствол левой коронарной артерии без патологии; 
передняя нисходящая артерия – мышечный мо-
стик в средней трети, суживающий просвет со-
суда до 30 %; огибающая артерия – протяжен-
ный стеноз в проксимальной трети 90  %, дис-
тальный кровоток TIMI  II; ветвь тупого края 
окклюзирована от устья, визуализируются стра-
ты стента в проекции ее проксимального отде-
ла; правая коронарная артерия без патологии.

Проведено эндоваскулярное лечение: бал-
лонная ангиопластика со стентированием оги-
бающей артерии, стент (с покрытием) Калипсо 
(сиролимус) 3,5  ×  23  мм. Назначена двойная 
антитромботическая терапия (ДАТТ)  – ацетил-
салициловая кислота 100  мг, тикагрелор 90  мг 
2  раза в день. Длительность ДАТТ определе-
на по шкале DAPT  – 12  месяцев, ни в одной 
из шкал не учитывается трансплантированное 
сердце. Также назначены ингибитор ГМГ-КоА-
редуктазы аторвастатин 80  мг, гастропротек-
тор из группы ингибиторов протонной помпы 
омепразол 20  мг за 30  мин до еды, иммуносу-
прессивная терапия: ингибитор кальциневрина 
такролимус 1,5  мг 2  раза в день, микофенолат 

мофетил 1000 мг 2 раза день, глюкортикостеро-
ид метилпреднизолон 4 мг.

Пациент выписан в удовлетворительном 
состоянии, рекомендовано продолжить прием 
препаратов ДАТТ: ацетилсалициловая кислота 
100  мг, тикагрелор 90  мг 2  раза в день. Дли-
тельность ДАТТ определена по шкале DAPT  – 
12 месяцев, аторвастатин 80 мг, омепразол 20 мг 
за 30  мин до еды, такролимус 1,5 мг 2  раза в 
день, микофенолат мофетил 1000  мг 2  раза в 
день, метилпреднизолон 4  мг. Рекомендовано 
определение концентрации такролимуса через 
одну неделю, далее один раз в три месяца, эн-
домиокардиальная биопсия и коронароангио-
графия через 3–6 месяцев.

Обсуждение

Основной причиной ОКС является ВСА  – 
быстро прогрессирующая форма атеросклероза. 
Процесс включает в себя концентрическое су-
жение просвета коронарных артерий, его про-
должительность составляет от нескольких меся-
цев до нескольких лет после трансплантации. 
В  настоящее время ВСА служит ограничиваю-
щим фактором в долгосрочной выживаемости 
аллотрансплантата [5]. У  реципиентов транс-
плантата с установленной ВСА аутопсийные 
исследования демонстрируют, что заболевание 
представляет собой комбинацию традиционно-
го атеросклероза, фибромышечной гиперплазии 
интимы и васкулита и является формой хрони-
ческого отторжения аллотрансплантата [6].

На данный момент патоморфологические 
механизмы развития ВСА изучены не полно-
стью, однако установлена связь с рецидивирую-
щим клеточным отторжением, опосредованным 
антителами отторжением и несовместимостью 
донора и реципиента по HLA [3]. Значительно 
увеличивает риск развития ВСА наличие ише-
мической болезни сердца или гипертрофии ле-
вого желудочка у донора [7]. Гипертония, пожи-
лой возраст, мужской пол, ожирение, сахарный 
диабет являются факторами риска развития ВСА 
в равной мере, если они наблюдались у донора 
и реципиента [3]. Недавние исследования пока-
зали, что цитомегаловирусная инфекция также 
связана увеличением частоты развития ВСА [8].

Клиника и диагностика инфаркта миокар-
да у пациента с трансплантированным сердцем. 
Поскольку у реципиентов аллотрансплантата 
сердце денервировано, у пациентов не наблю-
дается типичной стенокардии. Проявления ВСА 
на поздних сроках включают одышку, обморо-
ки, декомпенсацию сердечной недостаточности, 
безболевой инфаркт миокарда, внезапную сер-
дечную смерть [4]. Поэтому пациенты должны 
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проходить рутинное обследование для выявле-
ния ВСА. Для обнаружения острого поврежде-
ния миокарда могут использоваться сердечные 
тропонины [9]. В недавних исследованиях по-
казано, что такие маркеры, как NT-proBNP, 
С-реактивный белок и фактор фон Виллебранда, 
позволяют прогнозировать смертность от всех 
причин у данной категории больных [8, 10].

Коронароангиография является золотым 
стандартом в диагностике и лечении ВСА. Не-
смотря на недостаточную точность в диагности-
ке ранней ВСА, она помогает достоверно исклю-
чить обструктивное поражение коронарных ар-
терий. На основании ангиографических данных 
и функции аллотрансплантата в рекомендациях 
ISHLT разработана следующая система класси-
фикации для ВСА. ISHLT CAV0 (не значимая): 
ангиографическое поражение не обнаруживает-
ся; ISHLT CAV1 (легкая): стеноз ствола левой 
коронарной артерии <50  %, основной сосуд с 
максимальным поражением <70  % или стеноз 
любой ветви <70 % (включая диффузное суже-
ние) без дисфункции аллотрансплантата; ISHLT 
CAV2 (умеренная): стеноз ствола левой коро-
нарной артерии >50 %, основных ветвей >70 % 
или стеноз ветвей второго порядка >70  %, без 
дисфункции аллотрансплантата; ISHLT CAV3 
(тяжелая): стеноз ствола левой коронарной ар-
терии >50 % или двух и более основных ветвей 
>70 %, или стеноз любой ветви второго порядка 
>70 % во всех трех бассейнах, или ISHLT CAV1 
или CAV2 с дисфункцией аллотрансплантата 
(определяется как фракция выброса желудочков 
≤45 % в сочетании с нарушением локальной со-
кратимости левого желудочка) [3]. 

Внутрисосудистое УЗИ является стандартом 
для выявления доклинической ВСА. Увеличе-
ние более чем на 0,5 мм минимальной толщины 
интимы в течение первого года – мощный пре-
диктор развития инфаркта миокарда, поздних 
ангиографических аномалий и общей смертно-
сти [11]. По критериям внутрисосудистого УЗИ 
наличие ВСА диагностируется тогда, когда ми-
нимальная толщина интимы эпикардиального 
коронарного сосуда составляет более 0,3  мм, а 
значительная ВСА определяется при превыше-
нии минимальной толщина интимы 0,5 мм [8].

При проведении коронароангиографии мож-
но оценить резерв коронарного кровотока. У па-
циентов с трансплантированным сердцем нару-
шение коронарного кровотока коррелирует с из-
мерениями бляшек и предсказывает ухудшение 
функции левого желудочка через 2 года [12].

Профилактика и лечение инфаркта миокарда. 
Учитывая риски, связанные с васкулопатией, и 
ограниченные способы лечения, профилактика 
ВСА имеет первостепенное значение. У паци-

ентов с трансплантацией сердца независимо от 
уровня холестерина статины улучшают выжива-
емость, снижают риск развития ВСА и оттор-
жения трансплантата. Преимущества статинов 
могут быть связаны с их противовоспалитель-
ной активностью и способностью восстанавли-
вать нарушенные функции эндотелия, а также 
с их липидоснижающими свойствами [13]. Для 
контроля артериального давления у пациентов 
рекомендованы ингибиторы ангиотензинпрев-
ращающего фермента и блокаторы кальциевых 
каналов [14]. Выбор режима поддерживающей 
иммуносупрессивной терапии после трансплан-
тации влияет на предотвращение и подавление 
отторжения трансплантата. Комбинация такро-
лимуса и микофенолата популярна из-за ее 
эффективности в предотвращении клеточного 
отторжения и в снижении риска ВСА [13]. Ин-
гибиторы сигнала пролиферации (сиролимус и 
эверолимус) стали препаратами выбора для коро- 
нарных стентов с лекарственным покрытием для 
предотвращения рестеноза внутри стента [15].

Чрескожная реваскуляризация (ЧКВ) васку-
лопатии аллотрансплантата часто рассматривает-
ся при очаговых поражениях, но долгосрочные 
преимущества процедуры обычно ограничива-
ются диффузным характером заболевания.  Бал-
лонная ангиопластика у этих пациентов имеет 
высокую частоту рестеноза, потребность в по-
вторных вмешательствах высока из-за развития 
новых поражений. Появление стентов с лекар-
ственным покрытием снизило частоту рестеноза 
ВСА (с 15 до 31 %). ЧКВ безопасна и ассоции-
руется с немедленным успехом в 92–94 % слу-
чаев, но частота рестеноза стентов составляет 
20–55  % через 6–15  месяцев после ЧКВ [16]. 
Тактика ведения после ЧКВ не отличается от 
ведения пациентов с инфарктом миокарда [9]. 
Если же реваскуляризация невозможна и сим-
птомы ВСА прогрессируют, то единственным 
методом лечения остается ретрансплантация 
сердца с коэффициентом выживаемости более 
85 % через один год после трансплантации. Оп-
тимальным пациентом для повторной трансплан-
тации является молодой человек с межтранс- 
плантационным интервалом более двух лет [17].

Прогноз. После того как заболевание в лег-
кой форме идентифицируется ангиографиче-
ски, вероятность прогрессирования до тяжелого 
ВСА в течение 5 лет увеличивается с 9 до 19 %. 
У пациентов с как минимум одноочаговым сте-
нозом ≥40 % выживаемость составила 67 % че-
рез один год, 44 % – через 2 года и 17 % – че-
рез 5  лет, при поражении трех сосудов – 13 % 
через 2  года [8]. Лица с поражением коронар-
ных артерий от 30 до 60  %, у которых наблю-
далось увеличение степени стеноза через один 
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год, имели более высокие показатели реваску-
ляризации и внезапной смерти. Отсутствие про-
грессирования поражения коронарных артерий 
через один год указывает на то, что у данного 
пациента, скорее всего, не будет клинических 
проявлений в течение 6 лет наблюдения [14].

Заключение

Диагностика и лечение инфаркта миокарда у 
пациентов с трансплантированным сердцем ус-
ложняются нетипичной клиникой течения, раз-
витием ВСА, наличием ишемической болезни 
сердца у донора. Повышение содержания в кро-
ви NT-proBNP, С-реактивного белка и фактора 
фон Виллебранда предсказывает высокий риск 
развития ВСА, но из-за низкой специфичности 
маркеров требуются дополнительные исследова-
ния в этом направлении. Выбор медикаментоз-
ного лечения у данных пациентов основывается 
на действующих клинических рекомендациях по 
ведению пациентов с ОКС, однако в указанных 
экспертных документах не учитывается алло-
трансплантант как сопутствующее заболевание, 
требующее особого внимания при дальнейшем 
диспансерном наблюдении. Стентирование ко-
ронарных артерий у пациентов с ВСА приводит 
к некоторой клинической пользе, но основным 
направлением должно стать не лечение, а про-
филактика ВСА путем контроля факторов риска 
и использованием иммуносупрессивной терапии. 
Для оптимизации схем иммуносупрессии у паци-
ентов после трансплантации сердца необходимо 
провести рандомизированные исследования, что-
бы снизить частоту возникновения ВСА.
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