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За даними World Drug Report (2018), у світі
понад275млносібвіком15—64років(близь-

ко5,6%популяції)принаймніодноразововжива-
линаркотичніречовинипротягомроку.Кількість
споживачів наркотичних речовин прогресивно
збільшується: з 208млн до 275млн за 10 років
спостереженняз2008р.[23].Майже31млносіб,
які вживають наркотичні речовини, страждають
віднаркотичноїзалежності,щопотребуєспеціалі-
зованого лікування [23]. Смертність, спричинена

вживанням наркотичних речовин, значно зросла:
з105тис.(2000)до168тис.(2015)[23].Заданими
ВООЗ,у2015р.зареєстровано450тис.летальних
наслідків через вживання наркотиків, з них
167750безпосередньопов’язанізпередозуванням
наркотичної речовини решта — з тривалим вжи-
ванням наркотичних речовин і включали смерть,
зумовлену вірусом імунодефіциту людини (ВІЛ)
та гепатитом С унаслідок ін’єкційної наркоманії.
Понад половина ін’єкційних наркоманів мають
гепатитС,акоженвосьмийєносіємВІЛ[23].

Наркотичними речовинами, котрі найчастіше
вживають у світі, є канабіс (192млн рекреацій-
них споживачів), опіоїди (34млн), амфетамін та
стимулятори нервової системи (34млн), «Екс-
тазі» (21 млн), кокаїн (18млн). Опіоїди є най-
більш шкідливою наркотичною речовиною, на
часткуякоїприпадає76%летальнихнаслідківвід
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Кількістьспоживачівнаркотичнихречовиностаннімирокамипрогресивнозбільшиласявусьомусвіті.Вбагатьохзних
розвиваєтьсянаркотичназалежність,щопотребуєспеціалізованоголікування.Смертність,спричиненавживаннямнарко-
тичнихречовин,значнозросла.

Наведенорезультативласногоспостереженнязапацієнтомвіком30років,госпіталізованимдовідділеннякардіологічної
реанімаціїОлександрівськоїклінічноїлікарнізіскаргаминаінтенсивнийбільугруднійклітціпекучогохарактерузіррадіа-
цієювлівурукутаміжлопатковуділянку,епізодомпідвищеннятемпературитіладо39°С,ознобом,якийпередувавпояві
загруднинногоболюпіслявживанняалкогольнихнапоїві0,5гметамфетаміну.Заданимилабораторноготаінструменталь-
ногообстеження,зокремамагнітно-резонансноїтомографії,встановленодіагноз«гострийтоксичнийміоперикардит».

Амфетамінтайогопохідніналежатьдокласустимуляторівцентральноїнервовоїсистеми,якіреалізуютьдіючерезвплив
на нейротрансмісери: збільшення викиду дофаміну, норадреналіну та серотоніну із пресинаптичних нервових закінчень
згальмуваннямїхзворотногозахоплення.Наслідкивпливуамфетамінунаорганізмзалежатьпереважновідкількостіспо-
житогоамфетаміну.Віндієопосередкованояксимпатоміметик,котрийстимулюєвиділеннянорадреналінуізсимпатичних
нервів, що спричиняє спазм коронарних артерій та ішемію міокарда, а також аритмії, які загрожують життю. Амфетамін
такожможедіятияктригерактивноїзапальноївідповідізрозвиткомтоксичногоміокардитуабоміоперикардиту.Лікування
гострогоамфетамін-зумовленогоураженнясерцяпередбачаєантиангінальнутерапію(нітрогліцериніблокаторикальцієвих
каналів,антитромбоцитарнутерапію,антикоагулянти(занаявностітромботичноїоклюзії).Бета-адреноблокаторинепока-
занічерезризикпосиленняα-стимуляціїтавазоспазму.
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наркотичнихречовин.З2016р.амфетамінвважа-
ютьоднієюзнайбільшзагрозливихпсихотропних
речовин,яканабуваєпоширеностінаСходіЄвро-
питавкраїнахАзії.Найбільшупоширеністьамфе-
таміну відзначено в країнах Північної Америки
(2,0%)тавОкеанії(1,3%)[23].

Пацієнт А., 30 років, скерований у відділення
кардіологічноїреанімаціїОлександрівськоїклініч-
ної лікарні 09.09.2018 р. о 06:40 зі скаргами на
інтенсивнийбільугруднійклітціпекучогохарак-
теру з іррадіацією в ліву руку та міжлопаткову
ділянку,епізодомпідвищеннятемпературитіладо
39°С,ознобом,якийпередувавпоявізагруднинно-
гоболю.Захворівгостро,09.07.2018р.о02:00,коли
після вживання 08.07.2018 р. алкогольних напоїв
(пиво,вино,джин),амфетамінувдозі0,5г,метам-
фетамінувиникознобзпідвищеннямтемператури
тіладо39 °С,09.07.2018р.о04:00— інтенсивний
пекучий загруднинний біль з іррадіацією в ліву
руку.Більнезменшувався,томупацієнтвикликав
швидкумедичнудопомогу.

Після реєстрації електрокардіограми (ЕКГ)
(рис.1) і визначення рівня тропоніну (якісний,
цільної крові — позитивний) пацієнта госпіта-
лізовано у відділення кардіологічної реанімації
Олександрівськоїклінічноїлікарнім.Києваздіа-
гнозом: гострий без зубця Q інфаркт міокарда
передньо-перегородкової ділянки лівого шлуноч-
ка. В анамнезі — пептична виразка шлунка (без
кровотечі),апендектомія,декільказакритихчереп-
но-мозковихтравм.Намоментгоспіталізаціїтем-
пературатіла—36,6°С,сатураціякиснюзаданими
пульсоксиметрії(безінгаляціїкисню)—96%,час-
тота серцевих скорочень 80 за 1 хв, артеріальний
тиск(АТ)—120/60 ммрт.ст.,частотадихання—
18за1хв.Даніфізикальногообстеження—безвід-
хилень.Установленопопереднійдіагноз«Ішемічна
хвороба серця. Гострий коронарний синдром з
елевацією сегмента ST передньо-перегородково-
верхівковоїділянкилівогошлуночка(09.07.2018).
Серцеванедостатність0стадії».

При ехокардіографічному (ЕхоКГ) досліджен-
ні ділянок порушення скоротливості міокарда не
виявлено.Товщинастінокміокарда—1,0см.Роз-
міри камер серця — в межах норми. На мітраль-
номуклапанівиявленопролапспередньоїстулки.
Фракціявикидулівогошлуночка—59%.

З огляду на скарги пацієнта на болі за груд-
ниною, які стискають, зміни на ЕКГ (рис.2) та
результатиЕхоКГ,через45хвпіслягоспіталізації
увідділеннярентгенваскулярноїхірургіїпроведе-
нокоронарографію.Виявлено:стеноздіагональної
гілки1(DIA1)до25%,гілкитупогокраю(ONCX)
до 25%. У передній міжшлуночковій гілці лівої
коронарної артерії (ІІ сегмент LADm) м’язовий
містокрозціненоякгемодинамічнонезначущий.

Результатилабораторногоаналізу09.07.2018р.:
тропонін І кількісний — 36,926 нг/мл (норма

<0,06 нг/мл), N-термінальний фрагмент мозко-
вого натрійуретичного пептиду (NTproBNP) —
220нг/мл(норма<125нг/мл).

Аналіз крові на HBsAg, реакцію Вассермана —
негативний.

Увечері09.07.2018р.та10.07.2018р.упацієнта
без видимої причини були епізоди підвищення
температуритіладо38°Сзознобом,частотасерце-
вихскорочень—85за1хв,АТ—115/65 ммрт.ст.

Загальний та біохімічний аналіз крові
10.07.2018р.—безвідхиленьвіднорми.

11.07.2018 р. за наполяганням пацієнта його
було виписано із клініки в задовільному стані
з діагнозом «Гострий токсичний міоперикардит.
Артеріальна гіпертензія І стадії, 1-го ступеня,
ризик 2. Серцева недостатність І ст. зі збереже-
ною фракцією викиду лівого шлуночка (59%)».
Діагноз установлено за наявності одного клініч-
ного критерію Європейського товариства карді-
ологів (2013) — гострий біль у грудях і двох діа-
гностичних: зміна сегмента ST на ЕКГ у вигляді
«дифузного»підйомуувідведенняхI,II,III,aVF,
V2-V6 і підвищення рівня серцевого тропоніну
якмаркеранекрозуміокардазавідсутностіознак
значногостенозувальногоатеросклерозунакоро-
нарограмітаіншоїкардіальноїтаекстракардіаль-
ноїпатології,якамоглабспричинитивідповідну
клінікуіпоявубіохімічнихмаркерівнекрозукар-
діоміоцитів у крові. Для підтвердження діагнозу
рекомендовано проведення магнітно-резонансної
томографії (МРТ) серця з підсиленням гадоліні-
єм. Рекомендації щодо терапії: бісопролол у дозі
2,5мг 1раз на добу, аторвастатин у дозі 80мг
1разнадобу.

У телефонній розмові пацієнт повідомив про
підтвердження діагнозу гострого міокардиту за
результатами МРТ серця, проведеної в клінічній
лікарні«Феофанія»ДУС.Цюінформаціюпідтвер-
дженозаданимижурналуреєстрації,однакзтех-
нічних причин первинні дані візуалізації серця
пацієнта втрачено. Зі слів пацієнта, результати
призначеного в клініці серологічного обстеження
ібактеріальногопосівукровібулинегативними.

Амфетамін(фенамін)—скороченнявідα-метил-
фенетиламін, існує у вигляді двох енантіомерів:
правообертального (S-(+)-амфетамін, декстро-
амфетамін) і лівообертального (R-(-)-амфетамін,
левамфетамін).Біологічнаактивністьізомеріввід-
різняється: правообертальний ізомер діє на цен-
тральнунервовусистему(ЦНС)у3—4разисиль-
ніше, ніж лівообертальний. Вплив на симпатичну
нервову систему, навпаки, вищий у лівооберталь-
ногоізомеру[14].

Амфетамінтайогопохіднівикористовуютьдля
лікуваннятакихзахворювань,яксиндромдефіци-
туувагизгіперактивністю,нарколепсія,ожиріння,
хвороба Паркінсона, депресія, астма, нежить. До
лікарських засобів, які містять амфетамін, нале-
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Рис. 1.Електрокардіограмапацієнта,зафіксованалікаремшвидкоїдопомоги(09.07.2018)

Рис. 2.Електрокардіограмапацієнтапринадходженнідостаціонару(09.07.2018)

жать Adderall, Adderall XR, Concerta, Desoxyn,
Dexedrine, Dexedrine Spansule, DextrostatFocalin,
ProCentra, Ritalin, Ritalin-SR, Strattera, Vyvanse,
Zenzedi[1].

До найпоширеніших похідних амфетаміну
належать бупропіон, катінон, МДМА (метилен-
діоксиметамфетамін) та метамфетамін. Бупропі-
он — лікарський засіб, який використовують як
допоміжнийзасібдляприпиненнятютюнопаління.
Єефективнимантидепресантом,котрийвикорис-
товуютьякпрепаратдругоїлініїзанеефективності
препаратівпершоїлінії.Бупропіондієнадекілька
біологічнихмішеней: інгібіторзворотногозахвату

норепінефрин-допамінутаантагоністнікотинових
рецепторів. Продається як лікарський засіб під
торговиминазвами«Велбутрин»,«Зібан»[6].

Катінон—моноаміннийалкалоїд,відрізняється
відіншихамфетамінівтим,щомаєфункціональну
групу кетонів. ВООЗ катінон віднесено до класу
наркотичнихречовиніпсихотропнихречовин,які
можутьспричинитипсихологічнузалежність[18].

Метилендіоксипіровалерон — психоактивна
речовина, яка діє як інгібітор зворотного захо-
пленнядофамінуінорадреналіну[5].Невикорис-
товують у медицині, але тривають дослідження
щодозастосуванняметилендіоксипіровалеронуяк
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засобудлялікуванняпацієнтівзпостравматичним
стресом, при термінальних ступенях виснаження
організмутааутизмувдорослих[14].

Метамфетамін — потужний стимулятор ЦНС,
якийвикористовуютьпереважноякрекреаційний
препарат,рідше—яклікувальнийзасіб[24].Існує
увиглядідвохенантомерів—левометамфетаміну
тадекстраметамфетаміну,останнійєсильнимсти-
мулятором ЦНС. Левометамфетамін доступний
як безрецептурний лікувальний засіб у вигляді
інгаляційного засобу від нежитю в США. Дек-
страметамфетаміндозволенийFDAдлялікування
синдрому дефіциту уваги з гіперактивністю та
ожиріння. Рідко призначають для лікування нар-
колепсіїтаідіоматичноїгіперсомнії.Доступнийпід
торговоюназвою«Дезоксин»[17].Доіншихменш
поширенихпохіднихамфетаміну,яківикористову-
ють як психостимулятори, належать ДОМ, МДА,
ДМА, ММДА, РМА, ТМА, ДОВ, МДМА, МДЕ,
МДЕА, ДОЕТ, МБМБ. Назва засобу формується
зі скорочених назв активних хімічних речовин,
які входять до його складу. Наприклад, МДА —
3,4-метилен-діоксіамфетамін.

Амфетамін та його похідні належать до класу
стимуляторівЦНС,якіреалізуютьдіючерезвплив
нанейротрансмісери:збільшеннявикидудофаміну,

норадреналіну та серотоніну із пресинаптичних
нервових закінчень з гальмуванням їх зворотного
захоплення.Викиддофамінувсинаптичнущілину
здійснюється внаслідок екзоцитозу везикул, які
містятьдофамін.Післяцьоговідбуваєтьсязворот-
не захоплення дофаміну в клітину: транспортер
DAT(дофамін-транспортер)переміщуєдофамініз
синаптичної щілини в цитоплазму, а транспортер
VMAT(везикулярнийтранспортермоноамінів)—
з цитоплазми у везикулу. Під дією амфетаміну
порушуєтьсязворотнезахопленнянейромедіаторів,
які вивільнилися в синаптичну щілину, оскільки
транспортери починають працювати в протилеж-
ному напрямі, переміщуючи дофамін з везикули
вцитоплазмуідалівсинаптичнущілину.Врезуль-
таті концентрація дофаміну в синаптичній щілині
зростає, хоча звичайний (везикулярний) механізм
викидунейромедіаторазменшується[9].Механізм
викиду норадреналіну під впливом амфетаміну
аналогічний описаному вище. Амфетамін також
впливаєнавикидсеротоніну,алевзначноменшій
міріпорівнянозМДМА[9].

Розвиток амфетамін-індукованих захворювань
пов’язанийнелишезтоксичноюдієюамфетаміну,
яка має дозозалежний ефект, а й з генетичними
характеристиками пацієнта, а саме з поліморфіз-

Рис. 3.Електрокардіограмапацієнта(10.07.2018)
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мом CYP2D6. Пацієнти з інтенсивним метаболіз-
мом за CYP2D6 є вразливішими щодо розвитку
амфетамін-індукованоїкардіоміопатії[20].

Наслідкивпливуамфетамінунаорганізмрізніта
залежатьпереважновідкількостіспожитогоамфе-
таміну.Уразізвичайнихтерапевтичнихдозпоява
симптомівзалежитьвідстатітавікупацієнта.При
рекреаційномувикористанніамфетамінукількість
речовинизначнобільша,щопризводитьдопояви
численних патологічних ефектів. Найпоширені-
шимисимптомамизбокусерцево-судинноїсисте-
миєтахікардія,шлуночковіпорушеннясерцевого
ритму, підвищення АТ або гіпотензія, загруднин-
нийбіль,розвитокфеноменуРейно,збокутравної
системи—сухістьуроті,нудота,спастичнийбіль
у животі, пронос. Іншими поширеними ефектами
єряснепотовиділення,гіпертермія,судоми,гіпер-
кінези, порушення сечовипускання, еректильна
дисфункція.

Симптоми і наслідки впливу передозування  
та хронічного вживання амфетаміну [11]

Серцево-судинна система
Загрудниннийбіль
· Тахікардія
· Гіпертензія
· Аритмія
· Задишка
· Ішемічнахворобасерця
· Виявисерцевоїнедостатності
Психіатричний вплив
· Параноя
· Галюцинації
· Депресія
· Тривожність
· Безсоння
· Суїцидальність
· Агресивність
· Низькаякістьжиття
Нервова система
· Головнийбіль
· Судоми
· Гіперкінез
· Когнітивніпорушення
Інші системи
· Виразкишкіри
· Анорексія
· Гіпертермія
· Затримкарозвиткуплода

При автопсії померлих від передозування
метамфетаміномураженнясерцявиявленоу68%
(n=100) випадків [2]. Тому закономірно вважати
ураження серця основною причиною смерті при
інтоксикаціїамфетаміномтайогопохідними.

Амфетамін-асоційовані захворювання серцево-
судинної системи можна розділити на гострі та
хронічні. До гострих належать аритмія, інфаркт

міокарда,міокардит,гострасерцеванедостатність,
розшаруванняаорти,раптовазупинкасерця,син-
дром Такоцубо, ішемічний інсульт. Для хронічної
інтоксикаціїамфетаміномхарактернимєрозвиток
артеріальної гіпертензії, ішемічна хвороба серця,
зокрема післяінфарктного кардіосклерозу, амфе-
тамін-асоційованої дилатаційної кардіоміопатії та
некротичноговаскуліту[22].

Морфологічним субстратом гострого та хро-
нічного ушкодження серцево-судинної системи
є коронарогенний і некоронарогенний некроз,
апоптоз, гіпертрофія кардіоміоцитів, збільшен-
ня інтерстиціального фіброзу. У пацієнтів, котрі
вживають амфетамін, спостерігається прискоре-
нийатеросклероз,протезастосуванняамфетаміну
часто асоційоване з використанням інших нарко-
тичнихречовинабозтютюнопалінням.

Точний патофізіологічний механізм інфаркту
міокарда у пацієнтів, які вживають амфетамін,
невідомий. Запропоновано такі механізми, як
індуковані катехоламінами (коронарний вазос-
пазм,інтракоронарнийтромбоз,підвищенапотре-
ба в кисні кардіоміоцитами на тлі коронарного
атеросклерозу; рис. 4). Проте роль амфетаміну
в індукції вазоконстрикції не може бути повніс-
тю поясненою через адренергічну стимуляцію.
Амфетамін-асоційований некроз міокарда може
розвиватися внаслідок коронароспазму і безпо-
середнього токсичного ураження кардіоміоцитів
[4]. Розвиток кардіоміопатії Такоцубо пов’язаний
з амфетамін-асоційованою кардіотоксичністю,
коронарнимспазмомтапорушенимметаболізмом
жирних кислот. Механізм розшарування аорти
остаточно не з’ясовано. Підвищена плазматична
ітканиннаконцентраціякатехоламінівпризводить
допошкодженняендотеліюсудинрізногокалібру
(через вплив вільних радикалів). Гіпертензивний
криз є результатом центральних і периферичних
механізмів. Катехолемічний вплив, ремоделюван-
няміокарда(гіпертрофія,фіброз)таішеміязумов-
люютьрозвитокаритмій[4].

До раптової зупинки серця може призвести
низка причин. По-перше, амфетамін діє опосе-
редковано як симпатоміметик, котрий стимулює
виділення норадреналіну із симпатичних нервів.
Вивільнення норадреналіну впливає на коронар-
ний кровообіг і може призвести до спазму коро-
нарнихартерійта ішеміїміокарда,якаспричиняє
масовийвикидкалію,щовподальшомуможепри-
звестидопоявиаритмії.

Хронічна катехоламічна активація спричиняє
порушенняінотропноївідповідісерця,щопризво-
дить до апоптозу каардіоміоцитів та збільшення
вмістусполучноїтканини[19].

Амфетамінтакожможедіятияктригерактивної
запальноївідповіді,щопризводитьдозбільшення
активності лімфоцитів і природних кілерів. Ця
запальнавідповідьможезумовитицитотоксичний
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ефектнаміокардзрозвиткомтоксичногоміокар-
дитуабоміоперикардиту[3].

Діагноз гострого інфаркту міокарда є підтвер-
дженим, якщо при МРТ з гадолінієм виявляють
субендокардіальне або трансмуральне підсилення
в ділянці кровопостачання однієї з коронарних
артерій,набряктапорушеннярегіональноїскорот-
ливості стінки міокарда [16]. Діагноз міокардиту
є ймовірним за наявності фокальних або дифуз-
них ділянок набряку, які не зіставні з ділянкою
кровопостачання відповідної коронарної артерії,
принаймні в одному сегменті субепікардіально
або міокардіально [10]. Для синдрому Такоцубо
характерним є наявність сегментів дискінезії міо-
кардазрозширеноюверхівкою,котріненалежать
до конкретного басейну коронарної артерії [7].
Діагноз дилатаційної кардіоміопатії встановлю-
ють у разі виявлення під час МРТ з гадолінієм
збільшеного об’єму камер серця зі зменшенням
систолічної функції без зон набряку [13]. Проте
удеякихвипадкахМРТзгадолініємнедопомагає
диференціюватиміокардит,гіпертензивнесерцета
дилатаційнукардіоміопатію[8].

Диференціальнийдіагнозгострогокоронарного
синдрому внаслідок спазму коронарних артерій
ітромбозузіспонтаннимфібринолізомзміопери-
кардитомєутрудненим,оскількидляобохдіагно-
зівхарактернатріада: гострийзагрудниннийбіль,
змінисегментаSTтапідвищеннявмістусерцевих
маркерів некрозу. До ЕКГ-змін належить підйом
точки J/сегмента ST, який слід диференціювати
відсиндромуранньоїреполяризації.Диференцію-
вання гострого міоперикардиту від гострих коро-
нарнихсиндромівможебутискладнимзавданням.

ВідрізнитиміоперикардитвідMINOCAдопомага-
ютьрізнийхарактердинамікитарівеньтропоніну,
алеметодомверифікаціїєМРТсерця[21].

Вживанняамфетамінівупоєднаннізалкоголем
не є рідкістю. Алкоголь і амфетамін — це засоби,
котрієпротилежнимизамеханізмомдії.Алкоголь
єдепресантомЦНС,томувінуповільнюєфункції
ЦНС,тодіякамфетамінєстимуляторомЦНС.

При рекреативному використанні амфетамі-
ну в поєднанні зі вживанням етанолу спочатку
організм людини метаболізує алкоголь, а потім
іншіречовини.Томуособи,яківживаютьалкоголь
разомзамфетаміном,поступовопочинаютьпотре-
бувати більшої дози амфетаміну для досягнення
психостимулювального ефекту. Крім того, мож-
ливапротилежнаситуація:особи,котрівживають
психостимуляторивпоєднаннізалкоголем,зазви-
чайневідчуваютьстанусп’яніння,щопризводить
доспоживаннябільшоїкількостіалкоголю.Дослі-
дженнями виявлено, що особи, які поєднують
алкогользамфетаміном,вживаютьнабагатобіль-
ше алкоголю, ніж вони можуть нормально пере-
носити, наслідком чого є розвиток алкогольної
інтоксикації.Припоєднаннівживанняамфетаміну
та етанолу зростає ризик розвитку судом, появи
нерегулярного або посиленого серцебиття, підви-
щення АТ зі збільшенням ймовірності розвитку
інфарктуміокардаабоінсульту.

Оскільки не всі пацієнти визнають вживання
амфетаміну, для встановлення цього проводять
токсикологічнідослідження.Піковаконцентрація
амфетаміну в плазмі досягається через 5 хв при
внутрішньовенному вживанні та через 2—3 год
після перорального прийому. Швидкість метабо-

Рис. 4.Патофізіологічнімеханізмигострогоураженнясерцево-судинноїсистемипіддієюамфетаміну
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лізму варіабельна. Близько 30% сполуки може
виділятися із сечею в незміненому стані. Період
напіввиведеннявплазмістановитьвід5до30год
залежно від швидкості клубочкової фільтрації та
рН. При олужненні сечі період напіввиведення
може становити до 140 год. Якщо наркотик вжи-
ваютьсистематично,тоодноразовоприйнятудозу
амфетамінуможнавиявитипротягом10дібпісля
останнього прийому. Виведення з організму пси-
хотропнихречовинамфетаміновогорядувідбува-
ється через нирки, тому простіше застосовувати
дослідження сечі. Сліди наркотику в ній наявні
тривалішийчас—від2до6діб[12].Доступними
длядослідженняєтакожслина(до72год),волосся
(до 90 днів), нігті (3—6 міс). На тривалість наяв-
ності амфетаміну та його метаболітів в організмі
впливаютьвік,індексмаситіла,стать,спожитіїжа
та напої, особливо наявність/відсутність етанолу
ворганізмі,станфункціїпечінкитанирок,часто-
та, доза і спосіб вживання. Один з найдоступні-
шихметодіввиявленняамфетамінуворганізмі—
скринінговийметодзвикористаннямтест-смужок
усечі(urinedrugscreeningtest),імуноферментний
аналіз.Методєшвидкимтапростимувикористан-
ні,алеприприйомілікарськихпрепаратівможливі
хибно позитивні результати. За допомогою цього
методунеможнадиференціюватирізнісубстанції

стимуляторів типу амфетаміну та його похідних.
Точнимметодомдіагностикиєгазовахроматогра-
фія/масспектрометрія як золотий стандарт. Цей
методєдоступнимлишеуспеціалізованихустано-
вах,дорогийітрудомісткий,аледаєзмогуіденти-
фікуватинелишевідсутність/наявністьамфетамі-
ну,аійогопохідних.

Лікуваннягострогоамфетамін-зумовленогоура-
ження серця передбачає антиангінальну терапію
(нітрогліцеринвнутрішньовенноіблокаторикаль-
цієвихканалів(верапаміл);β-адреноблокаторине
показані (через ризик посиленняα-стимуляції та
вазоспазму)), антитромботичну терапію (ацетил-
саліциловукислоту),антикоагулянти(занаявнос-
тітромботичноїоклюзії).

Таким чином, про можливість амфетамін-асо-
ційованогоураженнясерцяслідпам’ятатиупаці-
єнтів з гострим болем у грудях, «дифузними»
підйомами ST, позитивним тропоніновим тестом
і «чистими» коронарними артеріями. В останніх
випадках впевнено диференціювати інфаркт міо-
карда без Q з незміненими коронарними артерія-
ми від гострого токсичного міокардиту дає змогу
лише МРТ серця з гадолінієм. До встановлення
причинипоявизагруднинногоболюівідповідних
лабораторнихта інструментальнихзмінслідпри-
значитиβ-адреноблокатори.

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: концепція і дизайн дослідження — К. А.;  
збір та обробка матеріалу — Ю. Р., Ю. А.;  
написання тексту — Ю. А.; редагування — К. А., Ю. А.
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Амфетамин-ассоциированные	поражения		
сердечно-сосудистой	системы

Е. Н. Амосова, Ю. В. Руденко, Ю. В. Антонюк

НациональныймедицинскийуниверситетимениА.А.Богомольца,Киев

Количествопотребителейнаркотическихвеществвпоследниегодыпрогрессивноувеличилосьвовсеммире.Умногих
изнихразвиваетсянаркотическаязависимость,котораянуждаетсявспециализированномлечении.Смертность,вызванная
употреблениемнаркотическихвеществ,значительновозросла.

Приведены результаты собственного наблюдения за пациентом в возрасте 30 лет, госпитализированным в отделение
кардиологическойреанимацииАлександровскойклиническойбольницысжалобаминаинтенсивнуюбольвгруднойклетке
жгучегохарактерасиррадиациейвлевуюрукуимежлопаточнуюобласть,эпизодомповышениятемпературытеладо39°С,
ознобом, который предшествовал появлению загрудинной боли после употребления алкогольных напитков
и0,5гметамфетамина.Поданнымлабораторногоиинструментальногообследования,втомчислемагнитно-резонансной
томографии,установлендиагноз«острыйтоксическиймиоперикардит».

Амфетаминиегопроизводныеотносятсякклассустимуляторовцентральнойнервнойсистемы,которыереализуютдей-
ствиечерезнейротрансмиссеры:увеличениевыбросадофамина,норадреналинаисеротонинаизпресинаптическихнервных
окончанийсторможениемихобратногозахвата.Последствиявоздействияамфетаминанаорганизмзависятвосновномот
количествапотребленногоамфетамина.Ондействуетопосредованнокаксимпатомиметик,которыйстимулируетвыделение
норадреналинаизсимпатическихнервов,вызываетспазмкоронарныхартерийиишемиюмиокарда,атакжеугрожающие
жизниаритмии.Амфетаминтакжеможетдействоватькактриггерактивноговоспалительногоответасразвитиемтоксическо-
гомиокардитаилимиоперикардита.Лечениеострогоамфетамин-обусловленногопоражениясердцапредусматриваетанти-
ангинальнуютерапию(нитроглицериниблокаторыкальциевыхканалов),антитромбоцитарнуютерапию,антикоагулянты
(притромботическойокклюзии).Бета-адреноблокаторынепоказаныиз-зарискаусиленияα-стимуляцииивазоспазма.

Ключевые слова:наркотическаязависимость,амфетамин,метамфетамин,токсическиймиокардит,токсическиймиопе-
рикардит,амфетамин-обусловленныепоражениясердца.

Amphetamine-associated	cardiovascular	lesions
K. M. Amosova, Yu. V. Rudenko, Yu. V. Antonyuk

O.O.BogomoletsNationalMedicalUniversity,Kyiv

Thenumberofdrugusersinrecentyearshasprogressivelyincreasedworldwide.Manyofthemdevelopdrugaddiction,which
needsspecializedtreatment.Mortalityduetodrugusehasincreasedsignificantly.

The results of our own observation were presented of a patient aged 30 years hospitalized in the cardiological resuscitation
departmentofOleksandrivskaClinicalHospitalwithcomplaintsofintensepaininthechestofaburningcharacterwithradiation
totheleftarmandinterscapularregion,anepisodeoffeverupto39°C,chills,whichprecededthechestpainafterdrinkingalcohol
and0.5gofmethamphetamine.Accordingtolaboratoryandinstrumentalexamination,includingmagneticresonanceimaging,the
diagnosisofacutetoxicmyopericarditiswasmade.

Amphetamine and its derivatives belong to the class of central nervous system stimulants that act through effect on
neurotransmitters: an increase in the release of dopamine, norepinephrine and serotonin from presynaptic nerve endings with
inhibitionoftheirreuptake.Theeffectsofamphetamineonthebodydependmainlyontheamountofamphetamineconsumed.It
actsindirectlyasasympathomimeticwhichstimulatesthereleaseofnorepinephrinefromthesympatheticnerves,causesspasmof
thecoronaryarteriesandmyocardialischemia,aswellaslife-threateningarrhythmias.Amphetaminecanalsoactasatriggerforan
active inflammatory response with the development of toxic myocarditis or myopericarditis. Treatment of acute amphetamine-
inducedheartdamageinvolvesantianginaltherapy(nitroglycerinandcalciumchannelblockers),antiplatelettherapy,anticoagulants
(incaseofthromboticocclusion).Beta-blockersarenotindicatedduetotheriskofincreasedα-stimulationandvasospasm.

Key words: drug addiction, amphetamine, methamphetamine, toxic myocarditis, toxic myopericarditis, amphetamine-related
heartdamage.
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