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Аннотация 
Цель. Изучить особенности клинического течения различных вариантов инфаркта миокарда 2-го типа (ИМ-2) в зависимости от механиз-
ма его развития.  
Материал и методы. Изучены 4168 историй болезни пациентов с диагнозом ИМ, госпитализированных в различные отделения мно-
гопрофильного стационара за 10-летний период. У 353 пациентов диагноз соответствовал критериям ИМ-2 и отсутствовали признаки 
атеротромбоза коронарных артерий (КА). В исследуемой группе изучены особенности клинических и лабораторно-инструментальных 
проявлений заболевания.  
Результаты. Случаи ИМ-2 были подразделены на 4 клинико-патогенетических варианта (КПВ): 1-КПВ, при котором ИМ-2 развивался на 
фоне повышения потребности миокарда в кислороде; 2-КПВ, возникающий из-за снижения обеспечения миокарда кислородом; 3-КПВ, 
связанный с локальным нарушением коронарного кровообращения; 4-КПВ, развивающийся из-за комбинированного кислородно-энер-
гетического дисбаланса. У 72 (20,4%) больных выявлен 1-КПВ, вызванный гипертоническим кризом и/или тахиаритмиями; 2-КПВ, раз-
вивающийся при гипотензии, анемии, микроваскулярной дисфункции, дыхательной недостаточности, отмечен у 73 (20,68%) пациентов; 
3-КПВ, обусловленный спазмом и эмболией КА выявлен в 47 (13,31%) случаев; у 161 (45,61%) пациента ИМ-2 связан с повышенной по-
требностью миокарда в кислороде при его сниженной доставке на фоне различной декомпенсированной патологии. Гендерная структура 
пациентов и факторы риска во всех группах были сопоставимы. Средний возраст пациентов при 1-КПВ и 3-КПВ оказался меньше и соста-
вил 65,7 и 56,5 года против 70,2 и 73,8 года в группах 2-КПВ и 4-КПВ. Типичные клинические и лабораторно-инструментальные признаки 
ИМ характеризовали больных с 1-КПВ и 3-КПВ. При 2-КПВ и 4-КПВ чаще имелись предшествующая хроническая декомпенсированная 
патология и многососудистое поражение КА, а типичная клиническая картина и достоверные ишемические изменения на электрокарди-
ограмме встречалась реже.
Заключение. Клинические проявления и результаты обследования пациентов с ИМ-2 зависят от механизма его развития.
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ
ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка 
ДА – дисперсионный анализ 
ДИ – доверительный интервал
ИМ – инфаркт миокарда
ИМ-1 – инфаркт миокарда 1-го типа 
ИМ-2 – инфаркт миокарда 2-го типа 
ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка
КА – коронарные артерии 

КПВ – клинико-патогенетический вариант 
ЛЖ – левый желудочек 
ФК – функциональный класс 
ФП – фибрилляция предсердий 
ХСН – хроническая сердечная недостаточность 
ЭКГ – электрокардиограмма 
ЭхоКГ – эхокардиография 

Введение
Проблема инфаркта миокарда 2-го типа (ИМ-2) вызывает боль-

шой интерес клиницистов и исследователей в связи с ее недоста-
точной изученностью. Имеющиеся результаты научных исследо-
ваний, посвященных проблеме ИМ-2, демонстрируют большое 
разнообразие клинических проявлений заболевания у этих паци-
ентов, неоднородность данных лабораторно-инструментального 
обследования, высокую вариабельность показателей распростра-
ненности и летальности [1–3]. Неоднозначность существующей 
информации по данному вопросу связана с разнообразием меха-
низмов развития ИМ-2, которые, несомненно, влияют на течение 
заболевания, а также – с редким проведением таким больным 
коронарографии, что не позволяет полностью исключить из иссле-

дуемой группы возможные случаи ИМ 1-го типа (ИМ-1) и обуслов-
ливает неоднородность исследуемой популяции. 

Единой и общепринятой классификации различных вари-
антов ИМ-2 в настоящее время не существует. Попытки под-
разделения повреждения миокарда при ИМ-2 на диффузное 
и локальное, а также ишемическое и комбинированное носят 
по большей части теоретический характер и не находят прак-
тического применения. С другой стороны, имеющееся в клини-
ческой практике разнообразие причин, способных вызывать 
ИМ-2, не может быть положено в основу классификации ИМ-2, 
так как данная классификация получится громоздкой и неудоб-
ной в использовании. Вместе с тем пренебречь ролью ведущей 
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Abstract 
Aim. To identify different pathogenetic variants of myocardial infarction type 2 (MI-2).
Material and methods. Reviewed 4168 cases of MI admitted in multidisciplinary hospital for 10 years. 353 patients met the criteria for MI-2 
without signs of coronary atherothrombosis (CA). In the study group, the features of clinical and laboratory-instrumental manifestations were 
evaluated.
Results. Cases of IM-2 were subdivided into 4 clinical-pathogenic variants (CPV): 1-CPV developed due an increasing in myocardial oxygen 
demand; 2-CPV, arising from a decrease in the supply of oxygen; 3-CPV associated with local coronary circulation disorder; 4-CPV developed due 
to the combined oxygen-energy imbalance. In 72 (20.4%) cases, 1-CPV was detected, caused by a hypertensive crisis and/or tachyarrhythmias; 
2-CPV observed in 73 (20.68%) patients with hypotension, anemia, microvascular dysfunction, respiratory failure; 3-CPV caused by spasm and 
embolism of CA was detected in 47 (13.31%) cases; in 161 (45.61%) patients, IM-2 is associated with increased myocardial oxygen demand 
with reduced oxygen delivery. The gender and risk factors in groups are comparable. The average age of 1-CPV- and 3-CPV-patients was less 
and amounted to 65.7 and 56.5 versus 70.2 and 73.8 years in the 2-CPV and 4-CPV. Typical clinical and laboratory-instrumental signs of MI were 
common for patients with 1-CPV and 3-CPV, while 2-CPV and 4-CPV more often had chronic severe pathology, multivessel coronary disorder, and 
the clinical presentation and ischemic signs were less common.
Conclusion. Clinical manifestations and results of examination of patients with MI-2 depend on the mechanism of its development.
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причины ишемического повреждения миокарда также нельзя, 
так как механизм развития ИМ-2 следует учитывать не только 
при диагностике, но и при выборе тактики ведения больного.  
В связи с этим в данном исследовании предпринята попытка 
выделения клинико-патогенетических вариантов (КПВ) ИМ-2. 
Такой подход, сочетающий в себе единство этиологического 
фактора и патофизиологического механизма развития ИМ-2, на 
наш взгляд, удобен как для понимания проблемы, так и для ре-
шения диагностических и лечебных задач.

Материал и методы
Данное исследование является продольным ретроспектив-

но-проспективным описательно-аналитическим и посвящено 
изучению всех случаев верифицированного ИМ-2 среди па-
циентов, госпитализированных в различные отделения круп-
ного многопрофильного стационара за 10-летний период. 
Исследование включало ретроспективную (2009–2015 гг.) 
и проспективную (2016–2018 гг.) когорты. Обязательным ус-
ловием для отнесения клинических случаев в исследуемую 
группу являлось не только соответствие существующим кри-
териям диагностики ИМ-2 [3, 4], но и наличие информации о 
состоянии коронарных артерий (КА), представленной диаг- 
ностической коронарографии, дополненной в ряде случаев 
оптической когерентной томографией и внутрисосудистым 
ультразвуковым исследованием, а также данными аутопсии, 
проведенной умершим пациентам с ИМ. Результаты этих ис-
следований позволяли максимально исключить из анализи-
руемой группы случаи ИМ, связанные с атеротромбозом КА и 
нарушением целостности атеросклеротической бляшки, что 
характерно для ИМ-1. Поскольку указания на тип имеющего-
ся ИМ нередко отсутствовали в историях болезни пациентов, 

особенно госпитализированных в 2009–2012 гг., то в анализе 
таких случаев принимала участие группа экспертов, представ-
ленная двумя кардиологами, заведующим отделением рент-
генохирургических методов диагностики и лечения, а также 
заведующим патологоанатомическим отделением. Клиниче-
ский случай включался в исследование при наличии диагно-
стических критериев ИМ-2 согласно «Четвертому универсаль-
ному определению ИМ» [3, 4] при обязательном совпадении 
мнений экспертов относительно 2-го типа имеющегося ИМ.  
В исследование не включались больные с ИМ-2 при отсут-
ствии информации о состоянии КА.

Проверка нулевой статистической гипотезы проводилась с 
помощью дисперсионного анализа (ДА). В зависимости от типа 
распределения изучаемых признаков выполнялся непараме-
трический (ранговый) ДА по Краскелу–Уоллису или параметри-
ческий ДА по Фишеру. В случае значимых различий групповых 
дисперсий использован ДА по Фишеру в модификации Уэлча 
(Welch). При отсутствии достоверных различий между средни-
ми анализируемых групп (р>0,05) попарные сравнения групп не 
проводились. При наличии статистически значимых различий 
(р<0,05) между средними анализируемых групп проводилось 
апостериорное сравнение. При попарных сравнениях исполь-
зовался критерий Стьюдента с учетом поправки Бонферрони 
(Bonferroni), для которого вводился новый уровень значимости р’, 
определяемый как p’=0,05/n, где n – количество сравниваемых 
групп (в данном случае 4), а критическое значение ошибки 
первого ранга, отвергающее нулевую гипотезу, соответствовало 
p’<0,0125. Также использовались критерий наименьшей значи-
мой разности и критерий Тьюки для неравных групп, при ко-
торых в качестве порогового значения нулевой статистической 
гипотезы принималось традиционное значение р=0,05.
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Результаты
За исследуемый период диагноз ИМ установлен 4168 па-

циентам, госпитализированным в различные отделения мно-
гопрофильного стационара. Из 681 случая предполагаемого 
ИМ-2 (16,34% всех ИМ за 10 лет) соответствие критериям 
включения в исследование (диагностические признаки ИМ-2 
при обязательном исключении атеротромбоза по данным ви-
зуализации КА) имелись у 353 больных, вошедших в анализи-
руемую группу.

КПВ ИМ 2-го типа. Подразделение случаев ИМ-2 на различ-
ные КПВ производилось на основании ведущего патогенетиче-
ского механизма, вызывающего нарушение коронарного крово-
обращения. В результате этого выделены следующие КПВ:

1-КПВ – ИМ-2, связанный с преимущественным повышени-
ем потребности миокарда в кислороде, выявлен у 72 больных – 
20,4%; 

2-КПВ – ИМ-2, возникающий в результате преимуществен-
ного снижения обеспечения миокарда кислородом, характерен 
для 73 случаев – 20,68%;

3-КПВ – ИМ-2, развивающийся в результате острого локаль-
ного нарушения коронарного кровообращения без признаков 
атеротромбоза, наблюдался у 47 пациентов – 13,31%;

4-КПВ – ИМ-2, возникающий из-за дисбаланса, обусловлен-
ного как повышением потребности миокарда в кислороде, так и 
снижением его доставки, обнаружен у 161 больного – 45,61%.

Характер причин, вызывающих различные КПВ, специ-
фичен для каждой группы. Так, для 72 клинических случаев 
ИМ-2, развивающегося из-за преимущественного повыше-
ния потребности миокарда в кислороде (1-КПВ), основны-
ми причинами являлись гипертонический криз, выявленный  
у 35 (48,6%) больных, пароксизмальные формы тахиаритмий, 
представленные фибрилляцией предсердий (ФП), – 21 (29,2%) 
случай, суправентрикулярной тахикардией – 4 (5,5%) случая 
и пароксизмом желудочковой тахикардии – 2 (2,8%) случая. 
У 10 (13,9%) пациентов развитие 1-КПВ ИМ-2 вызвано резким 
повышением энергетических потребностей миокарда, возник-
ших в результате сочетания гипертонического криза и парок-
сизма тахиаритмии. 

Среди 73 случаев 2-КПВ лишь у 16 пациентов имелась одна 
основная причина развития ИМ-2, у остальных больных отмеча-
лись различные сочетания состояний, способствующих снижению 
обеспечения миокарда кислородом. К самостоятельным причинам 
2-КПВ относились первичная микроваскулярная дисфункция –  
9 (12,33%) случаев и в 7 (9,59%) случаях – стойкая медикаментозная 
гипотензия. Первичная микроваскулярная дисфункция верифици-
рована у всех пациентов после выписки с помощью нагрузочных 
тестов, позитронно-эмиссионной томографии с холодовой пробой  
и пробой с аденозином, а также периферической тонометрией 
(Endo-PAT 2000), подтверждающей наличие нарушений эндотелий-
зависимой вазодилатации [5]. Однако чаще всего при развитии это-
го варианта ИМ-2 важную роль играла тяжелая декомпенсированная 
хроническая сердечная недостаточность (ХСН), протекающая с гипо-
тензией, сочетающаяся в 26 (35,6%) случаях с острой кровопотерей,  
у 12 (16,4%) пациентов – с обострением хронической бронхо-
легочной патологии и тяжелой дыхательной недостаточностью,  
у 9 (12,3%) больных – с хроническими анемиями, в 10 (13,7%) слу-
чаях – с критическим аортальным стенозом (АС). Необходимо от-
метить, что течение ХСН и аортального стеноза в данной группе 
больных сопровождались выраженной гипотензией, снижением 
сердечного выброса при отсутствии тахикардии, то есть при нор-
мальной частоте сердечных сокращений или тенденции к бради-
кардии, что обусловливало механизм развития ИМ-2, который при 
2-КПВ характеризовался преимущественным снижением обеспе-
чения миокарда кислородом.

Причинами 3-КПВ, возникающего в результате острого ло-
кального нарушения коронарного кровообращения, являлись 
вазоспазм, выявленный у 26 (55,3%) пациентов и подтверж-
денный типичной клинической картиной и данными суточного 
мониторования электрокардиограммы (ЭКГ); коронарная эм-
болия, доказанная с помощью оптической когерентной томо-
графии и внутрисосудистого ультразвукового исследования, 
имевшая место у 20 (42,6%) больных; в 1 (2,1%) случае отме-
чена спонтанная диссекция КА с формированием стойкой об-
струкции просвета КА. 

К самой многочисленной группе – 4-КПВ – отнесен 161 слу-
чай ИМ-2. Для этого варианта ИМ-2 характерны разнообразные 
комбинации причин, патологических состояний и заболеваний, 
приводящих к стойкому кислородно-энергетическому дисба-
лансу в миокарде, следствием которого являлось развитие ИМ-2. 
Зачастую выделить единственную причину или конкретное 
заболевание, приводящие к развитию ИМ-2 у таких пациен-
тов, не представлялось возможным. В этой группе больных 
изначально имелась тяжелая хроническая сердечно-сосу-
дистая патология, которая обусловливала повышенную по-
требность миокарда в кислороде и представлена персисти-
рующими тахисистолическими нарушениями ритма – 59,6%, 
декомпенсированной ХСН – 40,4%, стенокардией высокого 
функционального класса (ФК) – 38,6%, тяжелым и критиче-
ским аортальным стенозом – 19,6%. Возникновение у таких 
пациентов различного рода заболеваний или состояний, при-
водящих к гипоксии респираторного или гемического проис-
хождения, выраженной гипотензии и снижению коронарной 
перфузии, способствовало развитию 4-КПВ ИМ-2. Данные 
состояния представлены тяжелым хроническим анемическим 
синдромом, наблюдавшимся у 27,9% больных, массивной кро-
вопотерей – у 21,1%, тяжелым системным инфекционно-вос-
палительным процессом – 44,1%, в том числе с доказанным 
сепсисом – 5,0%, тромбоэмболией легочной артерии –14,9%, 
выраженной дыхательной недостаточностью на фоне бронхо-
легочной патологии – 12,7%, терминальной стадией почечной 
недостаточности – 13,0%, синдромом полиорганной недоста-
точности – 11,2%. 

Демографическая характеристика и данные анамнеза у 
обследованных больных. Гендерная структура пациентов с раз-
личными КПВ не продемонстрировала значимых различий по 
полу (р=0,29), хотя при 1-КПВ и 3-КПВ преобладают пациенты 
мужского пола: 54,2 и 59,6% соответственно, а в группах 2-КПВ 
и 4-КПВ 52,1 и 54,7% пациентов – женщины.

Средний возраст больных значимо различался: при 2-КПВ 
и 4-КПВ преобладали лица пожилого и старческого возраста, 
а в группах 1-КПВ и 3-КПВ, напротив, большинство пациентов 
относились к средней возрастной группе (табл. 1).

Таблица 1. Средний возраст пациентов с различными КПВ ИМ-2
Table 1. Mean age of patients with different clinical-pathogenetic variant 
(CPV) of type 2 myocardial infarction (MI-2)

Показа-
тель

1-КПВ 2-КПВ 3-КПВ 4-КПВ ДА р

Средний 
возраст

65,7±11,4 70,2±12,6 56,5±15,0 73,8±10,9 22,41 <0,001

Значи-
мость р 
при срав-
нении 
групп

р
1–2 р

1–3 р
11–4 р

12–3 р
12–4 р

13–4

0,024 <0,001 <0,001 <0,001 0,03 <0,001
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Данные анамнеза пациентов при исследуемых КПВ показа-
ли значимые различия в отношении перенесенного ранее ИМ, 
клиники стенокардии напряжения и степени выраженности ХСН 
до индексной госпитализации, которые наиболее часто встре-
чались у пациентов с 2- и 4-КПВ ИМ-2 (p<0,05). В то же время 
предшествующая реваскуляризация КА, степень и стадия гипер-
тонической болезни сопоставимы во всех группах больных.

Предсуществующая ФП чаще встречалась в группах 1-КПВ – 45,8% 
случаев и 4-КПВ – 56% случаев, тогда как среди 2 и 3-й групп распро-
страненность ФП составила 16,7 и 27,7% соответственно (р=0,027).

Степень выраженности явлений ХСН (рис. 1) на момент го-
спитализации также различалась: у больных с 2-КПВ и 4-КПВ 
ИМ-2 в 47,2 и 66,9% случаев соответственно на момент госпита-
лизации имелись признаки субкомпенсированной или деком-
пенсированной ХСН, соответствующей III и IV ФК, в то время 
как в 1 и 3-й группах доля таких больных составляла 19,5 и 17,0%  
(р=0,012).

Клинические проявления ИМ и результаты лабораторного 
обследования. Клиническая картина при различных КПВ ИМ-2 
характеризовалась типичными ангинозными болями у боль-
шинства пациентов 1 и 3-й группы, тогда как среди больных  
2 и 4-й групп чаще наблюдались нетипичные симптомы и без-
болевая форма ИМ (рис. 2). Также во 2 и 4-й группах чаще име-

Рис. 1. Характер ХСН у пациентов при различных КПВ ИМ-2.
Fig. 1. The features of chronic heart failure (CHF) in patients with 
different CPV of MI-2.

1 2 3 4
 Группа

5,6
13,9

59,7

20,8

12,5

34,7

45,8

6,9

2,1

14,9

42,6

40,4

20,0

46,9

30,6
2,5

2,5

ФК NYHA до ИМ: I III

II IV

%
100
90
80
70
60
50
40
30
20
10
0

Рис. 2. Характер болевого синдрома при различных КПВ ИМ-2.
Fig. 2. The features of pain syndrome in patients with different CPV of MI-2.
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Таблица 2. Результаты некоторых лабораторных исследований пациентов 
с различными КПВ ИМ-2
Table 2. Results of some laboratory tests in patients with different CPV  
of MI-2

Показатели и 
нормы

Группа ДА

1 2 3 4 р

тропонин, 
0–100 пг/мл

232  
[139; 469]

226  
[147; 412]

922  
[601; 2737]

321  
[158; 894]

<0,001

КФК-МВ,  
0–25 Е/л

31  
[20; 48]

48  
[26; 155]

44  
[29; 67]

53  
[32; 121]

0,017

Креатинин, 
45–106  
мкмоль/мл

87  
[76; 100]

110  
[74; 200]

94  
[77; 122]

156  
[106; 297]

<0,001

СКФ,  
80–130  
мл/мин/1,73 м2

72  
[57; 81]

52  
[24; 81]

75  
[49; 86]

35  
[16; 50]

<0,001

Эритроциты, 
3,7–5,0×1012 
клеток/л 

4,59 [4,30; 
4,93]

4,05  
[2,85; 4,57]

4,66  
[4,40; 5,03]

3,52  
[2,8; 4,22]

<0,001

Гемоглобин, 
120–160 г/л

142  
[132; 151]

87  
[72; 123]

144  
[135; 156]

91  
[75; 114]

<0,001

Примечание. КФК-МВ – миокардиальная креатинфосфокиназа.

Таблица 3. Результаты ЭКГ пациентов с различными КПВ ИМ-2
Table 3. Results of ECG in patients with different CPV of MI-2

Характер 
ЭКГ-изме-

нений
1-КПВ 2-КПВ 3-КПВ 4-КПВ р

Элевация 
ST, % 

1,7 1,4 95,0 2,6 <0,001

Депрессия 
ST, %

96,4 96,4 4,8 94,1 <0,001

недиагно-
стические 
изменения 
ST, %

1,9 2,2 0,2 3,3 0,067

Отрица-
тельный 
T, %

50,0 89,4 53,3 89,5 <0,001

Патоло-
гический 
Q, %

28,2 47,9 57,4 57,0 <0,001

Значимость р 
при сравнении 
групп по харак-
теристике боли

р1–2 р1–3 р2–3 р1–4 р2–4 р3–4

типичная  
ангинозная

0,0011 0,0097 <0,001 <0,001 0,40 <0,001

нетипичная 0,16 0,10 0,0057 <0,001 0,067 <0,001

Безболевой 0,029 0,10 <0,001 0,17 0,24 0,0057
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лись дополнительные жалобы в виде нехватки воздуха, одышки 
и субъективного ощущения сердцебиения. 

Достоверные различия получены при сравнении уровней тропо-
нина, которые достоверно выше у больных с 3-КПВ ИМ-2. Значимое 
повышение уровня креатинина с выраженным снижением скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) достоверно чаще встречалось при 
2- и 4-КПВ. Также в этих группах отмечены изменения клинического 
анализа крови, характерные для анемического синдрома, присуще-
го этим вариантам ИМ-2. Результаты лабораторных исследований  
в различных группах больных с ИМ-2 приведены в табл. 2. 

Результаты инструментального обследования. Результаты 
ЭКГ пациентов различных КПВ ИМ-2 показали, что стойкая эле-
вация сегмента ST с соответствующими дискордантными изме-
нениями значительно чаще наблюдалась при 3-КПВ и регистри-
ровалась у 95,0% больных этой группы. В остальных группах, 
напротив, чаще регистрировалась депрессия ST. Инверсия зуб-
цов Т в зоне текущего ИМ-2, оказалась более характерной для  
2 и 4-й групп. Высокая частота формирования патологического 
зубца Q при ИМ-2 чаще наблюдалась у пациентов 3 и 4-й групп. 
Недиагностические изменения ST в виде диффузных неспеци-
фических изменений и полной блокады левой ножки пучка Гиса 
во всех группах встречались одинаково редко (табл. 3).

Данные эхокардиографии (ЭхоКГ) у большинства пациентов 
анализируемых групп с ИМ-2 свидетельствовали о появлении 
новой зоны нарушения локальной сократимости, чаще всего 
представленной гипокинезией миокарда левого желудочка 
(ЛЖ). Однако при 3-КПВ достоверно чаще отмечалась акинезия 
миокарда ЛЖ, а при 1-КПВ в 5,9% случаев зона нарушения со-
кратимости отсутствовала (рис. 3).

Степень гипертрофии ЛЖ (ГЛЖ), оцениваемая по индексу 
массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ) при ЭхоКГ или по толщине стенок 
миокарда ЛЖ и массе сердца при аутопсии, также продемонстри-
ровала значимые различия: у 60,8% пациентов с 4-КПВ имелась вы-
раженная (ИММЛЖ>173 г/м2) ГЛЖ, тогда как у большинства боль-
ных 1, 2 и 3-й групп наблюдалась легкая (ИММЛЖ 135–151 г/м2) 
или умеренная (ИММЛЖ 152–172 г/м2) ГЛЖ (р=0,003). 

Анализ состояния КА при различных вариантах ИМ-2 пока-
зал достоверные отличия характера и распространенности по-
ражения КА при отсутствии значимых различий в локализации 
выявленных изменений. Не наблюдалось значимых стенотиче-
ских изменений КА чаще при 1-КПВ ИМ-2, в то время как при 
остальных вариантах ИМ-2 чаще обнаруживались значимые  
и пограничные стенозы КА (рис. 4). 

По распространенности поражения КА больные с разными 
КПВ ИМ-2 также различались (табл. 4). Значимое поражение 
одной КА являлось характерным для пациентов 1- и 3-КПВ ИМ-2, 
в то время как многососудистое поражение достоверно чаще 
встречалось у больных со 2-КПВ и 4-КПВ (χ2=44,33; р<0,001).

Обсуждение 
Проблема ИМ-2 является актуальной проблемой кардиоло-

гии, так как эта форма ИМ выделена относительно недавно. 

Рис. 3. Характер нарушений локальной сократимости миокарда ЛЖ  
при различных КПВ ИМ-2.
Fig. 3. The features of disorders of LV myocardium local contractility  
in different CPV of MI-2.
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Рис. 4. Характер поражения КА при различных КПВ ИМ-2.
Fig. 4. The features of coronary artery (CA) lesions in different CPV of MI-2.
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Таблица 4. Распространенность значимо измененных КА при разных 
КПВ ИМ-2
Table 4. Prevalence of significantly altered CA in different CPV of MI-2

Стенозы 
более 

50%/КПВ
 

1-КПВ ИМ-2 2-КПВ ИМ-2 3-КПВ ИМ-2 4-КПВ ИМ-2

%
95% 
ДИ

%
95% 
ДИ

%
95% 
ДИ

%
95% 
ДИ

Односо-
судистое 
поражение

46,5 21,3–
67,1

39,6 18,2–
56,1

81,5 54,3–
96,7

36,0 26,7–
41,8

Пораже-
ние двух 
Ка

32,1 17,9–
50,7

17,0 9,2–
29,2

11,1 3,9–
28,1

17,6 11,9–
25,2

Многосо-
судистое  
и/или 
стволовое 
поражение

21,4 10,2–
39,5

43,4 31,0–
56,7

7,4 2,1–
23,4

46,4 37,9–
55,1

Примечание. ДИ – доверительный интервал.

Характер 
нарушения 

сократимости
р1–2 р1–3 р2–3 р1–4 р2–4 р3–4

Гипокинезия 0,75 0,0032 0,0011 0,73 0,35 <0,001

акинезия 0,85 <0,001 <0,001 0,96 0,74 <0,001
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Как указывалось, по данным литературы описания клиниче-
ских проявлений ИМ-2 и результатов обследования больных 
в имеющихся исследованиях существенно различаются, что 
прежде всего объясняется разнообразием причин ИМ-2 [6–8]. 
В этой связи описание симптоматики заболевания в целом по 
группе ИМ-2, на наш взгляд, является не совсем корректным, 
в связи с чем нами выделены и проанализированы основные 
КПВ ИМ-2. 

Важным объяснением неоднозначности данных литературы 
по изучаемому вопросу является также проблема неоднородно-
сти включенных в исследования больных из-за того, что далеко 
не у всех пациентов исключалось отсутствие атеротромбоза КА. 
Наконец, постановка диагноза ИМ-2 не всегда представляется 
простой и зачастую требует коллегиального мнения [3].

В настоящем исследовании мы решили избежать приве-
денных выше ограничений и включали в исследование клини-
ческие случаи ИМ-2 при обязательном наличии информации  
о состоянии КА, подтверждающей отсутствие атеротромботиче-
ского генеза ИМ, а также критерием включения стало единое 
мнение экспертов о типе ИМ. 

В данной статье в связи с имеющимся лимитом объема не 
приводятся подробные данные о своевременности постановки 
диагноза ИМ-2, характере и профиле госпитализации больных, 
виде оперативных вмешательств, при которых развивался ИМ,  
о чем мы частично писали ранее [9]. В представленной публи-
кации освещен только клинический материал, касающийся раз-
личных вариантов ИМ-2. 

Полученные в настоящей работе результаты согласуются  
с описанием популяции больных с ИМ-2 в целом, которая харак-
теризуется более пожилым возрастом больных [1, 2], высокой 
распространенностью ИМ-2 среди женщин [6–8], наличием у па-
циентов тяжелой сопутствующей патологии [2, 7, 10] и худшим в 
сравнении с ИМ-1 прогнозом [10–12] из-за высокого профиля кар-
диоваскулярных рисков, обусловленных длительным анамнезом 
гипертонической болезни, высокой частотой нарушений ритма, 
выраженными явлениями ХСН, различными формами ишемиче-
ской болезни сердца, включая перенесенный ИМ и стенокардию 
напряжения,а также тяжелой сопутствующей патологией.

Вместе с тем клинические проявления ИМ-2 и результаты 
обследования больных с этой патологией зависят от механизма 
развития ИМ-2. 

При развитии ИМ-2 на фоне преимущественного повышения 
потребности миокарда в кислороде (1-КПВ), возникновение ко-
торого в основном связано с выраженной и стойкой гипертен-
зией и тахисистолическими нарушениями ритма, клиническая 
картина представлена кардиальными жалобами, отражающими 
непосредственную причину повреждения миокарда, а резуль-
таты исследований в этом случае, как правило, демонстрируют 
развитие зоны локального некроза в бассейне измененной КА, 
что сопровождается умеренным повышением уровней карди-
омаркеров, признаками очаговых непроникающих изменений 
при ЭКГ и ЭхоКГ, характеризующимися ишемической депресси-
ей ST, инверсией Т и гипокинезией 1–2-го смежных сегментов.

Наиболее яркие клинические и инструментальные при-
знаки острой ишемии миокарда характерны для ИМ-2, разви-
вающегося в результате острого локального нарушения коро-
нарного кровотока, обусловленного спазмом или эмболией  
КА (3-КПВ). Этот вариант ИМ-2 зачастую неотличим от клас-
сического атеротромботического ИМ-1, что обусловлено ана-
логичным механизмом развития некроза, заключающимся в 
острой обструкции КА. При этом в большинстве случаев на-
блюдается типичная клиническая картина ИМ, а результаты  
лабораторно-инструментального обследования характеризуют-
ся наличием стойкой элевации сегмента ST на ЭКГ, появлением от-
четливой зоны акинезии при ЭхоКГ и выраженным повышением  
кардиомаркеров.

В случае возникновения ИМ-2 по механизму снижения 
обеспечения миокарда кислородом (2-КПВ) или на фоне дис-
баланса, обусловленного повышением потребности миокарда 
в кислороде в условиях его пониженной доставки (4-КПВ), 
тяжесть состояния и клинические проявления прежде всего 
обусловлены той патологией, на фоне которой развился ИМ-2. 
В качестве этих патологических состояний часто выступают 
гипоксия и гипоксемия, возникающие на фоне выраженной 
дыхательной недостаточности и тяжелых анемий различного 
происхождения. Нередко указанные варианты ИМ-2 развива-
ются у хирургических пациентов с массивной интраопераци-
онной кровопотерей, выраженным интоксикационно-воспа-
лительным процессом и сепсисом. У многих больных имеется 
декомпенсация хронической коморбидной патологии, про-
являющаяся синдромом полиорганной недостаточности с 
явлениями нестабильной гемодинамики и тахикардией, при-
водящими к снижению коронарной перфузии. При этом жа-
лобы пациентов зачастую носят неспецифический характер и 
представлены ощущением нехватки воздуха, одышкой и уча-
щенным сердцебиением. Результаты лабораторных иинстру-
ментальных исследований свидетельствуют об основной пато-
логии, на фоне которой развивается диффузное ишемическое 
повреждения миокарда, что проявляется умеренным повыше-
нием тропонина, стертыми клиническими и инструментальны-
ми проявлениями ишемии. 

Заключение
Как показали результаты проведенного исследования, раз-

нообразие причин и клинических состояний, способных про-
воцировать развитие ИМ-2, влияют на его клинические прояв-
ления и лабораторно-инструментальные данные. Выделение 
патогенетических вариантов ИМ-2 позволит оптимизировать 
диагностическую и лечебную стратегию при данном заболева-
нии. Однако механизмы повреждения миокарда при различных 
патогенетических вариантах ИМ-2 требуют дальнейшего изуче-
ния и уточнения. 
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