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Гострий інфаркт міокарда з елевацією сегмента 
ST (STEMI) – одна з найбільш поширених 

причин смерті пацієнтів з ішемічною хворобою 
серця (ІХС). Протягом останніх років спостеріга-
ється зростання кількості випадків STEMI серед 
чоловіків віком 25–50 років [2, 3]. За даними 
низки авторів, смертність від інфаркту міокарда 
(ІМ) серед молодих чоловіків в Україні у 
3–5  разів вища порівняно з економічно розвине-
ними країнами [2, 3, 9, 13]. Також спостерігається 
динамічне зростання рівня догоспітальної смерт-
ності від ІХС серед цієї категорії пацієнтів [2, 3, 9, 
13]. Етіологічні чинники при цьому переважно 
по   в’язують із впливом шкідливих умов праці, зо -

крема контактом із ксенобіотиками, курінням, 
спадковими порушеннями ліпідного обміну, 
такими як сімейна гіперхолестеринемія, а також 
зі вживанням амфітамінів, кокаїну [1, 3, 17]. 

Клінічний випадок

Пацієнт Т., 23 роки (1993 року народжен-
ня), скерований із поліклініки ургентно до при-
ймального відділення Луцької міської клінічної 
лікарні з попереднім діагнозом: гіпертонічний 
криз, ускладнений гострим коронарним синдро-
мом. Під час огляду в приймальному відділенні 
скарги на біль за грудниною тиснучого характеру, 
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Гострий інфаркт міокарда з елевацією 
сегмента ST у пацієнта молодого віку 

із синдромом Барде – Бідля 

Гострий інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST – одна з найбільш поширених причин смерті пацієнтів 
з ішемічною хворобою серця. Останніми роками відзначено зростання кількості випадків інфаркту міокарда 
з елевацією сегмента ST серед чоловіків віком 25–50 років, і смертність від нього серед молодих чоловіків в 
Україні в 3–5 разів вища, ніж  в економічно розвинених країнах. Представлене у статті спостереження інфаркту 
міокарда в молодої людини з генетичним дефектом, складовою частиною якого є порушення метаболізму, 
може бути наслідком прогресування атеросклеротичного процесу. Випадок поєднання синдрому Барде – Бідля 
з інфарктом міокарда з ангіографічно ураженими коронарними артеріями в чоловіка віком 23 роки свідчить 
про недооцінку ролі генетичних захворювань у розвитку ішемічної хвороби серця в пацієнтів молодого віку. 
Активна корекція всіх чинників ризику, моніторинг лабораторних показників у підлітків і молодих чоловіків з 
метаболічними порушеннями, перш за все з ожирінням і генетичними захворюваннями, що супроводжуються 
метаболічними розладами, є необхідною умовою профілактики ішемічної хвороби серця, зокрема інфаркту 
міокарда, в молодому віці.

Ключові слова: гострий інфаркт міокарда, синдром Барде – Бідля, цукровий діабет, первинне черезшкір-
не коронарне втручання.
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що турбує протягом останніх 3 годин безперерв-
но. З’ясовано, що біль у грудях виник раптово 
приблизно о 12:30 на тлі фізичного наванта-
ження помірної інтенсивності (пацієнт працює 
масажистом) та підвищення артеріального тиску 
(АТ) до 160/100 мм рт. ст. і супроводжувався 
вираженою загальною слабкістю, закладенням 
вух, головокружінням. На догоспітальному етапі 
отримав анаприлін, каптопрес, ацетилсаліцилову 
кислоту, анальгін, магнезії сульфат. На ЕКГ, заре-
єстрованій на догоспітальному етапі о 13:14: ритм 
синусовий правильний, частота скорочень серця 
(ЧСС) 76 за 1 хв, елевація сегмента ST V1–V2 
2 мм, V3–V4 1–2 мм (рис. 1). Попередніх ЕКГ у 
пацієнта не було. 

При огляді у приймальному відділенні у сві -
домості, адекватний, нормальної тілобудови, 
маса тіла 89 кг, зріст 170 см. Колір шкіри звичай-
ний, стриї на шкірі живота та грудей, периферич-
ні набряки відсутні. У пацієнта сліпота з 2 років. 
Аускультативно над легенями без патологічних 
змін. Серцеві тони приглушені, звучні, діяльність 

ритмічна, ЧСС 80 за 1 хв, АТ 130/80 мм рт. ст. 
Патології шлунково-кишкового тракту та сечо-
статевої системи не виявлено. Неврологічний 
статус без патологічних відхилень. 

Із анамнезу з’ясовано (зі слів батьків), що 
пацієнт втратив зір після того, як у дитинстві 
перехворів на кір. Також мати повідомила, що 
протягом останніх кількох років він значно схуд. 
У дитинстві був консультований щодо спадково-
генетичних захворювань, але точно вказати, чи 
було виявлено патологію і яку саме, на час госпі-
талізації батьки не змогли. Пацієнт є мешканцем 
сільської місцевості. Будь-яку іншу соматичну 
чи інфекційну патологію, крім вказаної вище, 
пацієнт та батьки заперечили. Також не виявлено 
даних про спадкову обтяженість щодо ІХС. 

У приймальному відділенні після виконання 
повторної ЕКГ виявлено наростання елевації сег-
мента ST у V1–V2 до 3–4 мм, у V3–V6 до 2–3  мм, 
реципрокну депресію сегмента ST у III, aVF до 
0,5  мм (рис. 2). Ургентно проведено ехокарді-
ографію з метою заперечення можливого роз-

Рис. 1. ЕКГ пацієнта Т., 23 роки, на догоспітальному етапі

Рис. 2. ЕКГ пацієнта Т. у приймальному відділенні стаціонару
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шарування висхідного відділу аорти. Висновок 
ехокардіографічного дослідження: гіпокінез пе -
реднього та верхівкового сегментів передньої 
стінки лівого шлуночка, передньої частини між-
шлуночкової перегородки та верхівки з пере-
ходом в акінез, фракція викиду (за Сімпсоном) 
59 %, систолічний тиск у легеневій артерії 42 мм 
рт. ст., діастолічна функція порушена за рестрик-
тивним типом, регургітація на мітральному та 
трикуспідальному клапанах І стадії, аорта не роз-
ширена.

Таким чином, пацієнту встановлено діа-
гноз: ІХС. Гострий коронарний синдром з еле-
вацією сегмента ST у ділянці передньої стін-
ки лівого шлуночка, перегородки, верхівки від 
22.04.2016  р. Killip I. Артеріальна гіпертензія 
2-го ступеня, ІІ стадії, дуже високий серцево-
судинний ризик. Пацієнт ургентно доставлений 
у рентгенхірургічний блок із метою проведен-
ня невідкладної діагностичної коронарографії 
(ДКГ). ДКГ виконано через правий радіальний 
доступ. Виявлено: стеноз правої коронарної арте-
рії в проксимальному сегменті до 30 %; ліва коро-
нарна артерія: стовбур прохідний, обвідна арте-
рія без стенотично-оклюзійних уражень, передня 
міжшлуночкова артерія (ПМША) – гостра оклю-
зія проксимального сегмента (рис. 3, 4). Пацієнту 
за даними ДКГ проведено первинне черезшкірне 
коронарне втручання (ЧКВ) – ангіопластику в 
ділянці оклюзії ПМША комплайєнсним балоном 
Sprinter legend 2,0–15 мм та встановлено DES 
Promus 2,75–18 мм у проксимальному сегменті 

ПМША (рис. 5, 6). Кровоплин у ПМША від-
новлено з ТІМІ 0 до ТІМІ 3, після стентуван-
ня міокардіальна перфузія в басейні ПМША 
blush – 3 бали. Під час первинного ЧКВ отри-
мав медикаментозний супровід: клопідогрель 
(«Плавікс») 600 мг, розувастатин («Мертеніл») 
40 мг per os, гепарин 10 000 Од доартеріально, 
нітрогліцерин 75 мкг докоронарно, фізрозчин 
800,0 мл довенно. ДКГ та стентування проведено 
без ускладнень, на час завершення стентування 
стан пацієнта покращився, біль у грудях значно 
зменшився, елевація сегмента ST у відведен-
нях V1–V6 зменшилася вдвічі (рис. 7). Пацієнт 
доставлений у палату інтенсивної терапії карді-
ологічного відділення для подальшого лікування 
та спостереження. 

Протягом 10 діб спостереження у відділен-
ні кардіології стан із позитивною клінічною 
динамікою, без ознак прогресування ішемії 
за даними ЕКГ. Гемодинамічно пацієнт ста-
більний. Отримував лікування: клопідогрель 
(«Плавікс») 75 мг/добу, ацетилсаліцилову 
кислоту 75 мг/добу, розувастатин 40 мг/добу, 
бісопролол 2,5 мг/добу, еналаприл 2,5 мг двічі 
на добу, еноксапарин 0,8 мл (8 мг) підшкірно 
двічі на добу протягом 7 діб. На 14-ту добу 
переведений у відділення реабілітації, де про-
довжено попереднє медикаментозне лікування 
та призначено подальшу покрокову фізичну 
реабілітацію.

Під час перебування у стаціонарі гематологіч-
ні показники в динаміці без особливостей. 

Рис. 3. Первинне черезшкірне коронарне втручання: 
права коронарна артерія

Рис. 4. Первинне черезшкірне коронарне втручання: 
ліва коронарна артерія, гостра оклюзія передньої 
міжшлуночкової артерії
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Біохімічний аналіз крові не продемонстрував 
клінічно значущих відхилень. При госпіталізації 
відзначено підвищення рівнів аланінамінотранс-
ферази та аспартатамінотрансферази вдвічі по  -
рівняно з нормою, в динаміці протягом 10 діб ці 
показники нормалізувалися. Рівень креатиніну 
не перевищував значення 0,099 ммоль/л (кліренс 
креатиніну за Кокрофтом – Голтом відповідно – 
101,01 мл/хв), електролітних порушень не вияв-
лено. Рівень фібриногену на час госпіталізації 
становив 4,88 г/л, протромбіновий індекс – 94 %. 
У загальному аналізі сечі виявлено білок від 1,47 
до 0,73 г/л у динаміці на тлі відсутності інших 
змін. При дослідженні в динаміці глікемічного 
профілю зафіксовано порушення вуглеводного 
обміну (рівень глюкози крові упродовж доби ста-
новив від 4,5 до 12,8 ммоль/л протягом кількох 
діб спостереження, рівень глюкози в сечі – від 
5,55 до 16,58 ммоль/л). Також у пацієнта виявле-

но підвищення рівня тиреотропного гормону – 
4,6 мкмоль/л (при нормі 0,23–3,40 мкмоль/л). 
Пацієнт з приводу цих відхилень консультова-
ний ендокринологом, встановлено діагноз: цук-
ровий діабет 1-го типу, вперше виявлений. У 
зв’язку з цим до лікування додано інсулін за схе-
мою. Заплановано визначення рівня тиреотроп-
ного гормону в динаміці разом із Т3 та Т4 з метою 
остаточної верифікації діагнозу.

Ліпідограму виконано двічі протягом періоду 
перебування у стаціонарі – при госпіталізації: 
загальний холестерин – 5,1 ммоль/л, холестерин 
ліпопротеїнів високої щільності (ХС ЛПВЩ) – 
0,75 ммоль/л, тригліцериди (ТГ) – 8,5 ммоль/л, 
рівень холестерину ліпопротеїнів низької щіль-
ності (ХС ЛПНЩ) не був вирахуваний через 
високі значення ТГ. Через 14 діб показники ліпі-
дограми становили: загальний холестерин – 

Рис. 5. Ліва коронарна артерія після ангіопластики Рис. 6. Ліва коронарна артерія зі стентом 
у проксимальному сегменті

Рис. 7. ЕКГ пацієнта Т. після виконання первинного черезшкірного коронарного втручання



36 «Кардіохірургія та інтервенційна кардіологія», № 1, 2018 І.М. Січкарук та співавт.

ТЕ
Х

Н
О

Л
О

ГІ
Ї 

Д
ІА

ГН
О

С
ТИ

К
И

 
ТА

 Л
ІК

У
В

А
Н

Н
Я

5,3 ммоль/л, ХС ЛПВЩ – 0,85 ммоль/л, ТГ – 
7,3 ммоль/л.

Ультразвукове дослідження: патології органів 
черевної порожнини, нирок, ниркових судин, 
щитоподібної залози не виявлено.

На час виписування зі стаціонару отримано 
уточнену інформацію щодо генетичної патології 
в пацієнта, а саме з’ясовано, що у віці 2 років 
пацієнт консультований у генетика, через певну 
відсталість у психічному розвитку та після вияв-
лення у нього макулодистрофії з гемералопією 
високого ступеня. Встановлено діагноз: синдром 
Муна – Бідля – Барде з виявами макулодистро-
фії та слабкозорості, ожиріння, гіпертригліце-
ридемія та гіпопротеїнемія. У віці 2 років рівень 
ТГ становив 2,39 ммоль/л, загального білка – 
62,2 г/л. Порушень вуглеводного обміну 
на той час не виявлено. Пацієнт не отриму-
вав специфічного лікування, раз на рік відві -
дував медико-соціальні експертні комісії з метою 
вирішення питання щодо інвалідності. Також 
з’ясовано, що протягом останніх 6–7 років лабо-
раторно не обстежувався, схуднув на 25 кг, пері-
одично відзначав підвищення АТ до 160/100 мм 
рт. ст., при цьому постійного лікування не отри-
мував. Слабкозорість спрогресувала до сліпоти. 
Протягом останнього року на тлі підвищення АТ 
іноді відзначав дискомфорт у грудях, що прохо-
див самостійно. З приводу вищевказаних симп-
томів по медичну допомогу не звертався.

Після проведеної стаціонарної реабілітації 
пацієнт у задовільному стабільному стані випи-
саний на амбулаторне спостереження за місцем 
проживання. На час виписування: без усклад-
нень долає відстань до 1200 м. Медикаментозне 
лікування щодо ІХС, цукрового діабету та арте-
ріальної гіпертензії рекомендовано попереднє, 
подвійну антитромбоцитарну терапію призначе-
но на 12 місяців з подальшою модифікацією під 
наглядом кардіолога за місцем проживання.

Обговорення

Загалом ІМ у молодому віці можна умов-
но розділити на дві групи: ІМ з ангіографічно 
нормальними коронарними артеріями та ІМ з 
ангіографічними ознаками ураження коронар-
них артерій. При цьому характер ураження може 
бути різним та мати не тільки атеросклеротичний 
генез.

До першої групи належать синдроми гіпер-
коагуляції, які можуть призводити до тромбозу 
«чистих» коронарних судин. Найчастіше в основі 
підвищення коагуляційних властивостей крові 
лежать нефротичний синдром, антифосфоліпід-
ний синдром, дефіцит XII фактора зсідання та 

протеїну С. Зокрема, при нефротичному син-
дромі основною патофізіологічною причиною 
підвищеного тромбогенезу є гіпоальбумінемія 
(менше 25 г/л). Втрату протеїнів нирками печін-
ка намагається компенсувати надмірним утво-
ренням факторів ІІ, VII, VIII, X, ХІІІ та фібри-
ногену. Таким чином, інші патологічні стани, які 
призводять до гіпопротеїнемії, можна вважати 
чинниками ризику розвитку коронаротромбозу. 
Асоційованою з гіперкоагуляцією в молодому 
віці є також гіпертригліцеридемія, яка нерідко 
супроводжує в тому числі й нефротичний син-
дром, порушення функції щитоподібної залози 
та гінекологічні дисгормональні стани. Також до 
цієї категорії належить емболізація коронарних 
артерій, найчастішою причиною якої є ендокар-
дити з ураженням аортального клапана. Трива -
лий коронароспазм під впливом амфітамінів, 
кокаїну, надміру енергетичних напоїв та алко-
голю також може призвести до ІМ без видимо-
го атеросклеротичного процесу в коронарних 
судинах. Однією з нечастих причин ІМ може 
бути наявність міокардіальних містків по ходу 
коронарної судини.

Інша група причин ІМ у молодих осіб – це 
ураження коронарних артерій. Найчастішою 
причиною є атеросклероз судин, який нерідко в 
молодому віці розвивається внаслідок сімейної 
гіперхолестеринемії. Також ІМ може бути спри-
чинений спонтанною дисекцією інтими (на   -
приклад, у жінок у перипартальний період) та 
розшаруванням висхідного відділу аорти з поши-
ренням на коронарні артерії. Аневризми та екта-
зії коронарних судин, природжені чи набуті 
(наприклад, при хворобі Кавасакі), або ж їх ано-
мальне розташування та відходження також 
можуть сприяти тромбозу або спазму з припи-
ненням кровотоку. 

Найпоширенішими факторами ризику, асо  -
ційованими з ІМ у осіб молодого віку (до 
45  років), за даними низки авторів, є куріння, 
порушення ліпідного обміну, метаболічні розла-
ди, передовсім ожиріння, артеріальна гіпертен-
зія, обтяжена за ІХС спадковість, а також згідно 
з низкою вітчизняних публікацій – контакт із 
ксенобіотиками [1–3]. При цьому роль генетич-
них захворювань, як першопричини розвитку 
низки вищевказаних факторів ризику, вивчено 
недостатньо [9, 13, 17]. Цей клінічний випадок 
STEMI у пацієнта віком 23 роки цікавий з огля-
ду на те, що він виник на тлі генетичної патоло -
гії та мав чіткі ознаки ІМ І типу, тобто атеро-
склеротичного ураження коронарних судин із 
тромбозом у місці пошкодження атеросклеро-
тичної бляшки.
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І.М. Січкарук та співавт.

Синдром Лоуренса – Муна – Бідля – Барде  – 
спадкове захворювання, яке виявляється піг-
ментною дегенерацією сітківки, ожирінням, полі-
дактилією, гіпогеніталізмом та розумовою відста-
лістю [5, 8, 14]. Уперше був описаний Laurence та 
Moon у 1866 р. та полягав у поєднанні генетично 
обумовленого ожиріння, спастичного парапаре-
зу, розумової відсталості та дистрофії сітківки. 
Згодом до ознак цього синдрому було віднесено 
полідактилію згідно з дослідженнями Барде та 
Бідля (1920–1922 рр.). На цей час загальновжи-
ваним є термін синдром Барде – Бідля (Bardet  – 
Biedl syndrome – BBS), що передбачає фенотипо-
ві поєднання полідактилії, дегенерації сітківки та 
ожиріння. Популяційна частота в Європі серед 
новонароджених – 1 : 160 000 та 1 : 65 000 в 
арабських країнах, тип успадкування – авто-
сомно-рецесивний. Характеризується варіабель-
ністю виявів [6, 8, 10–12]. У 90 % випадків це 
поєднання пігментного ретиніту або інших змін 
сітківки, ожиріння та розумової відсталості. При 
цьому пігментна дегенерація сітківки та специ-
фічні у зв’язку із цим порушення зору – основна 
діагностична ознака цього синдрому. Частіше з 
указаних відзначається поєднання 3–4 ознак – 
неповна форма. Саме така форма спостерігалася 
в представленому випадку – дегенерація сітків-
ки, ожиріння, розумова відсталість, констатована 
в дитячому віці. Втім пацієнт здобув середню 
освіту та працював масажистом, що можна відне-
сти до можливих легких порушень пізнавальних 
функцій. Також при цьому синдромі часто реє-
струють ураження нирок та сечовивідних шляхів, 
печінки, порушення слуху [7, 10–12]. 

Ураження серцево-судинної системи трапля-
ються рідко. За даними аналізу, проведеного 
P.L.  Beales та співавторами, при синдромі Барде – 
Бідля  у 7 % випадків можуть траплятися стеноз 
аорти та неспецифічна кардіоміопатія [17]. При 
цьому пошук нами відомостей щодо гострого 
коронарного синдрому або ж ІМ у таких паці-
єнтів не дав результатів за даними вітчизняної 
літератури. Із англомовних джерел вдалося вста-
новити, що ІМ у таких пацієнтів траплявся у віці 
40–68 років, при цьому частота виявлення цієї 
патології не була високою (10,8 %) [15]. У всіх 
зареєстровано артеріальну гіпертензію і цукро-
вий діабет. При цьому більшість випадків ІМ у 
таких пацієнтів завершилися летально (60 %), 
і загалом ІМ виявився найчастішою причиною 
смерті у вибірці досліджуваних осіб із синдромом 
Барде – Бідля  [15].

Специфічного лікування синдрому Барде – 
Бідля  не існує. Рекомендується коригувати 
ожиріння. Також можливим при активному спо-
стереженні є сповільнення процесів дегенерації 

сітківки. Оскільки описані випадки розвитку 
в таких пацієнтів у підлітковому віці цукрово-
го діабету, гіпотиреоїдизму, полікістозу нирок, 
варто контролювати рівень відповідних гормо-
нів, кліренсу креатиніну, глюкози крові. Про -
гноз у пацієнтів із цим захворюванням неспри-
ятливий, найчастіше вони помирають у віці 
10–20 років через уремію або ж розвиток інтер-
курентних захворювань [7, 10]. Як уже зазна-
чено вище, нами не виявлено описаних випадків 
поєднання цього синдрому із розвитком ІМ у 
чоловіків молодого віку.

Варто зазначити, що в представленому клініч-
ному випадку, незважаючи на те, що в ранньому 
дитячому віці в пацієнта Т. було діагностовано 
синдром Барде – Бідля, а також ознаки гіпо-
протеїнемії та початкової гіпертригліцеридемії, 
активне спостереження не велося, а відповідні 
чинники ризику не коригувалися. У тому числі 
цукровий діабет був уперше діагностований під 
час цієї госпіталізації уже в стані декомпенсації, 
із необхідністю інсулінотерапії, хоча, ймовірно, 
маніфестував раніше та сприяв розвитку атеро-
склерозу в коронарних артеріях. 

Гіпертригліцеридемія могла відіграти значу-
щу роль як в атерогенезі, так і як чинник гіпер-
коагуляції. Відомо, що депресія системи фібри-
нолізу в пацієнтів молодого віку з ІМ може бути 
пов’язана з гіпертригліцеридемією, що супрово-
джується підвищеним вмістом інгібітора актива-
тора плазміногену І типу та впливає на частоту 
розвитку ІМ та його рецидивів [4, 16]. Тобто 
поряд з атеросклеротичним процесом у цьому 
випадку та при інших станах, що в молодому віці 
призводять до ІМ, важливу роль можуть віді-
гравати фактори гемостазу та розвиток коагу-
лопатій, у тому числі на тлі порушень ліпідного 
обміну, обумовлених не тільки підвищеним рів-
нем ХС ЛПНЩ, зниженим рівнем ХС ЛПВЩ, 
дефіцитом аполіпопротеїну В, які сприяють роз-
витку атеросклерозу, а й гіпертригліцеридемією. 

Отже, метаболічним порушенням, навіть, 
якщо вони не є складовими спадково обумовле-
ного синдрому чи хвороби, в ранньому дитячо-
му чи підлітковому віці слід приділяти окрему 
увагу як чинникам ризику серцево-судинної 
патології у віці 20–30 років. Зокрема, порушен-
ня толерантності до вуглеводів та підвищений 
рівень ТГ у підлітків, за даними кількох про-
спективних метааналізів, слугували незалеж-
ними предикторами розвитку ІМ та інсульту 
в чоловіків віком менше 45 років. З іншого 
боку, виявлено, що серед чоловіків, які пере-
несли STEMI у віці 18–35 років, статистично 
значуще частіше траплялися курці та особи зі 
спадково обтяженим анамнезом щодо ІХС у 
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родичів першої лінії. При порівнянні чолові-
ків зі STEMI у віці 18–44 роки та 60–74 роки 
виявлено, що в групі молодих па  цієнтів із роз-
витком ІМ асоціюються рівень фібриногену та 
глікованого гемоглобіну, тобто знову ж таки 
великого первинного значення поряд з іншими 
традиційними факторами ризику набувають 
порушення коагуляції та метаболізму [4, 17]. 
Доведено, що визначення рівнів ТГ у здорових 
чоловіків молодого віку двічі з інтервалом 5 
років може сприяти покращенню оцінювання 
ризику розвитку в них ІХС. Так, зниження 
рівня ТГ через 5 років порівняно з первинним 
визначенням асоціюється зі зниженням ризику 
виникнення ІХС порівняно зі стабільно висо-
ким у динаміці рівнем ТГ [16, 17]. 

Висновки 

Описаний випадок поєднання синдрому 
Барде – Бідля з інфарктом міокарда з атероскле-
ротичним ураженням коронарних артерій у чоло-
віка віком 23 роки свідчить про значення гене-
тичних захворювань у розвитку ІХС у пацієнтів 
молодого віку. Одним із компонентів синдрому 
Барде – Бідля  є порушення метаболізму, що ймо-
вірно і стало основною причиною прогресування 
атеросклеротичного процесу в молодого чолові-
ка. Активна корекція всіх чинників ризику з 
моніторингом лабораторних показників, почина-
ючи з підліткового та молодого віку, є необхід-
ною умовою профілактики ІХС при генетично 
детермінованих метаболічних розладах.
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Острый инфаркт миокарда с элевацией сегмента ST у пациента молодого возраста 
с синдромом Барде – Бидля 

Острый инфаркт миокарда с элевацией сегмента ST – одна из наиболее распространенных причин смерти 
пациентов с ишемической болезнью сердца. В последние годы отмечен рост числа случаев инфаркта миокар-
да с элевацией сегмента ST среди мужчин в возрасте 25–50 лет, и смертность от него среди молодых мужчин 
в Украине в 3–5 раз выше, чем в экономически развитых странах. Предоставленное наблюдение инфаркта 
миокарда у молодого человека с генетическим дефектом, составной частью которого является нарушение 
метаболизма, может быть следствием прогрессирования атеросклеротического процесса. Случай сочетания 
синдрома Барде – Бидля с инфарктом миокарда с ангиографически пораженными коронарными артериями у 
мужчины в возрасте 23 лет свидетельствует о недооценке роли генетических заболеваний в развитии ишеми-
ческой болезни сердца у пациентов молодого возраста. Активная коррекция всех факторов риска, мониторинг 
лабораторных показателей у подростков и молодых мужчин с метаболическими нарушениями, прежде всего 
с ожирением и генетическими заболеваниями, сопровождающимися метаболическими расстройствами, явля-
ется необходимым условием профилактики ишемической болезни сердца, в частности инфаркта миокарда, в 
молодом возрасте.

Ключевые слова: острый инфаркт миокарда, синдром Барде – Бидля, сахарный диабет, первичное чрес-
кожное коронарное вмешательство.
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Acute myocardial infarction with ST-segment elevation in young patient 
with Bardet – Biedl syndrome

Acute myocardial infarction (MI) with ST segment elevation (STEMI) remains one of the most common causes 
of death in patients with coronary artery disease. The number of STEMIs among men aged 25–50 years has been 
rising in recent years. According to a number of studies, mortality from MI among young men in Ukraine is 3–5 times 
higher than in economically developed countries. Described case of STEMI in a young man with a genetic defect, 
which is part of a metabolic abnormality, may be the result of the atherosclerotic process progression. This case of 
Bardet – Biedl syndrome and MI with angiographically damaged coronary arteries in a man of 22 years demonstrates 
underestimation of the role of genetic diseases in the development of coronary artery disease in young patients. 
Active treatment of all risk factors along with monitoring of laboratory parameters in adolescents and young men with 
metabolic disorders, especially obesity and genetic diseases accompanied by metabolic disorders, is a prerequisite for 
prevention of coronary artery disease and, in particular, MI at young age.

Key words: acute myocardial infarction, Barde – Bidley syndrome, diabetes mellitus, primary percutaneous 
coronary intervention.


