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Резюме 

Проанализированы литературные данные последних лет о сравнительной 

характеристике, диагностике и прогнозе инфаркта миокарда первого и второго типов. 

Приведены данные об эпидемиологии инфаркта миокарда второго типа (ИМ2т), 

которые на данный момент представляются достаточно противоречивыми. Особую 

диагностическую значимость может иметь сочетание нескольких современных 

способов инструментальной и лабораторной диагностики, например, использование 

интракоронарных изображений с оптической когерентной томографией или 

внутрисосудистого ультразвукового исследования в сочетании с 

высокочувствительными методами определения сердечного тропонина. 

Большинство авторов на данный момент поддерживает идею индивидуального 

подхода в лечении пациентов с ИМ2т. Но проводимые в настоящее время 

рандомизированные исследования, сопоставляющее современные подходы в 

диагностике с консервативным лечением в отношении 2-летней общей смертности у 

пациентов с ИМ2т, в скором времени должны дать представление об эффективности 

лечения. 
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Из базового курса патофизиологии из-
вестно, что инфаркт миокарда второго 
типа (ИМ2т) может возникать в резуль-
тате увеличения потребности миокарда 
в кислороде и/или снижения его по-
ступления в организм при отсутствии 
признаков тромбоза венечных артерий. 
Как и в случае любого подтипа ин-
фаркта, для постановки диагноза необ-
ходимо клиническое подтверждение 
ишемии миокарда. За рубежом ИМ2т 
стал диагностироваться чаще из-за по-
вышения чувствительности анализов 
сердечного тропонина, причем данный 
диагноз часто ассоциируется с неблаго-
приятным краткосрочным и долгосроч-
ным прогнозом [28]. Оптимальных 
стратегий ведения больных с ИМ2т до 
сих пор не выработано, поскольку этот 
подтип инфаркта характеризуется, с од-
ной стороны, разнообразным сочета-
нием триггеров, запускающих ишеми-
ческий дисбаланс, с другой стороны, от-
сутствием четких критериев, позволяю-
щих подтвердить или исключить ИМ2т. 
Зачастую подобным пациентам требу-
ется индивидуальный подход в диагно-
стике и лечении [63, 64]. Данный обзор 
представляет собой обобщение данных 
об ИМ2т, чтобы помочь врачам понять 
его причины, патогенез и возможные 
подходы в диагностике и лечении дан-
ного подтипа инфаркта.  
Инфаркт миокарда - это состояние, ко-
гда кардиомиоциты погибают из-за 
дисбаланса между потребностью и до-
ставкой кислорода в миокард [24]. Дис-
баланс может быть следствием острого 
разрушения атеросклеротической 
бляшки и последующего тромбоза ко-
ронарного сосуда (инфаркт миокарда 1 
типа - ИМ1т) или результатом измене-
ния потребности и/или доставки кисло-
рода в миокард при отсутствии тром-
боза венечных артерий (ИМ2т) [4, 24].  
Настоящий обзор обобщает информа-
цию об инфаркте миокарда 2-го типа. В 
нем выявляются пробелы в понимании 
данной патологии и даются рекоменда-
ции по дальнейшему исследованию 

ИМ2т. Признавая неоднородность триг-
геров и патогенеза ИМ2т, подчеркива-
ется индивидуальный подход, исполь-
зуемый в диагностике, лечении и про-
гнозе. 
Клиническая картина 
Жалобы пациентов зависят от причин, 
патогенеза и клинического контекста 
ИМ2т [33]. Литературные данные сви-
детельствуют о том, что у женщин в 
сравнении мужчинами чаще диагности-
руется ИМ2т (около 46 %), тогда как 71 
% мужчин обращаются в клинику с 
ИМ1т [48]. У большинства пациентов с 
ИМ2т наблюдается ишемия, вызванная 
другим заболеванием, хотя у некоторых 
пациентов бывает подтверждена коро-
нарная патология. Диагностика ише-
мии при ИМ2т имеет ряд особенностей. 
Пациенты с ИМ2т имеют менее выра-
женный болевой синдром и чаще жалу-
ются на одышку или другие атипичные 
проявления [34]. Особенности группо-
вой реактивности также определяют не-
типичные проявления ИМ2т и ИМ1т у 
женщин, пожилых людей и пациентов, 
страдающих диабетом.  
У пациентов с повышенным уровнем 
сердечных тропонинов в крови диагноз 
острый инфаркт миокарда возможен 
лишь при наличии признаков ишемии 
[24]. При отсутствии же ишемии пред-
почтение отдается констатации острого 
повреждения миокарда. Таким обра-
зом, сложность диагностики ИМ2т обу-
словлена довольно часто наблюдае-
мыми минимальными проявлениями, 
при которых могут быть не выражены 
ишемические изменения ЭКГ или визу-
ализация других патологических изме-
нений [49, 53]. Кроме того, некоторые 
диагностические обследования, напри-
мер, расширенная визуализация, могут 
быть исключены из-за сопутствующих 
заболеваний, таких как нарушение 
функции почек или критическое состо-
яние пациента. 
Эпидемиология 
Частота ИМ2т зависит от особенностей 
популяции, сопутствующих заболева-
ний, подходов в диагностике, процедур 
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принятия решений, а также от методик 
определения сердечного тропонина и 
его пороговых концентраций в крови, 
используемых для подтверждения по-
вреждения миокарда [2, 55]. Кроме 
того, необходимо указать, что особую 
сложность представляет дифференци-
альная диагностика ИМ1т и ИМ2т, но 
бывает достаточно сложно отличить 
ИМ2т от повреждения миокарда [48], 
даже при участии опытных специали-
стов в этой области [31]. Большинство 
исследований используют достаточно 
широкий спектр критериев, оценивая 
всю клиническую информацию [48]. 
Другие используют ограниченный 
набор критериев [11] со строгими поро-
говыми значениями (например, супра-
вентрикулярная тахиаритмия длитель-
ностью более чем 20 мин и с частотой 
сокращения желудочков более 150 мин-

1 и другие) для определения несоответ-
ствия между потребностью и доставкой 
кислорода. Надо заметить, что эти кри-
терии зачастую не учитывают тот факт, 
что последствия ишемии миокарда 
напрямую зависят от анатомических 
особенностей венечных артерий. А по-
скольку гемодинамические нарушения 
подтверждать относительно легко, то 
повышение кардиального тропонина в 
крови может трактоваться как вторич-
ное по отношению к ним, что приводит 
к недооцениванию других механизмов. 
По некоторым данным литературы, 
ИМ2т встречается реже ИМ2т. Так, 
например, при ретроспективном изуче-
нии 1574 протоколов аутопсий, произве-
денных в Центральном патологоанато-
мическом отделении СЗГМУ им. И.И. 
Мечникова (с 01.01.2010 года по 
31.12.2016 года) показано, что среди па-
циентов многопрофильного стационара 
в 360 случаях (22,87 %) причиной 
смерти явился инфаркт миокарда, при-
чем 137 случаев были представлены фа-
тальным ИМ2т [3]. 
Некоторые исследования с участием 
всех желающих, в том числе и пациен-
тов с болью в груди, показывают, что 

ИМ2т встречается чаще, чем ИМ1т. Та-
кие результаты содержатся в американ-
ских исследованиях, где от 57 % до 75 % 
инфарктов миокарда - это ИМ2т [7, 8, 
30, 61]. Возможно, такие результаты яв-
ляются следствием того, что в Соеди-
ненных Штатах Америки сердечный 
тропонин исследуется шире, чем в дру-
гих странах [43].  
ЭКГ в 12 отведениях и эхокардио-
графия. 
Клиническая классификация инфаркта 
миокарда по изменениям ЭКГ опреде-
ляет два варианта - с подъемом и без 
подъема сегмента ST.  Эта классифика-
ция применима, как к ИМ2т, так и 
ИМ1т. Подъем сегмента ST встречается 
у 1–24 % пациентов с ИМ2т [48]. Ча-
стота зависит от вовлеченного в иссле-
дование населения и от того, насколько 
тщательна дифференциальная диагно-
стика ИМ1т и ИМ2т, например, с помо-
щью интракоронарной визуализации. 
Пациенты с ИМ2т реже имеют ишеми-
ческие изменения ЭКГ и регионарные 
аномалии движения стенок. Существует 
мнение, что чем серьезнее изменения 
сегмента ST, тем хуже прогноз [45]. 
Расширенное изображение и ко-
ронарная ангиография. 
Коронарная ангиография не на сто про-
центов чувствительна к разрушению 
бляшек. Интракоронарные изображе-
ния с оптической когерентной томогра-
фией (ОКТ) или внутрисосудистое уль-
тразвуковое исследование [1, 29, 37, 38, 
41] могут скорректировать тактику веде-
ния пациентов. Однако поврежденные 
бляшки не являются исключительным 
признаком инфаркта миокарда и 
наблюдаются у пациентов и со стабиль-
ной стенокардией, и у бессимптомных 
пациентов [38]. Имеет значение и время 
проведения коронарной ангиографии, 
поскольку после лечения результаты 
могут измениться. ИМ2т может возни-
кать, как с обструктивным поражением 
коронарных артерий, так и без него, а 
также у пациентов с ангиографически 
нормальными коронарными артери-
ями, например, из-за спазма, эмболии, 
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эндотелиальной дисфункции или рас-
слоения аорты [13, 14, 26, 46, 54]. ИМ1т 
может быть результатом не только внут-
рикоронарного тромбоза, но и результа-
том обструкции, например, при коро-
нарном спазме [23]. 
Инфаркт миокарда без обструктивного 
коронарного атеросклероза [5, 21] не от-
носится к подтипам инфарктов мио-
карда. Но интересен тот факт, что в си-
стеме SWEDEHEART (Шведская веб-си-
стема для улучшения и развития дока-
зательной помощи при сердечных забо-
леваниях, оцененных в соответствии с 
реестром рекомендуемого лечения), ин-
фаркт миокарда без обструктивного ко-
ронарного атеросклероза встречался у 8 
% пациентов с инфарктом миокарда, 
проходивших коронарную ангиогра-
фию [57], из которых 18% были ИМ2т и 
82 % ИМ1т.  
Среди пациентов с ИМ2т, перенесших 
коронарную ангиографию, ишемиче-
ская болезнь сердца встречается до-
вольно часто. В исследовании 
CASABLANCA (Архив образцов крови из 
катетера при сердечно-сосудистых забо-
леваниях) [30], где всем пациентам с по-
следующим развитием ИМ2т была про-
ведена ангиография, почти у 60 % была 
обструкция двух сосудов более 50 %. 
Магнитно-резонансная томография 
сердца помогает определить альтерна-
тивную этиологию повреждения мио-
карда. В некоторых случаях МРТ под-
тверждает острый инфаркт миокарда, 
несмотря на отсутствие ангиографиче-
ской причины [40]. Точно так же КТ-ан-
гиография коронарных сосудов помо-
гает оценить лежащую в основе ишеми-
ческую болезнь сердца. Совместное ис-
пользование в инструментальных мето-
дах диагностики МРТ сердца, КТ-ангио-
графии коронарных сосудов, фракцион-
ного резерва кровотока посредством 
КТ-коронарографии, инвазивной коро-
нарной ангиографии потенциально мо-
гут улучшить оценку пациентов с повре-
ждением миокарда, уточнить диагно-

стические критерии для инфаркта мио-
карда 2-го типа и помочь в разработке 
методов диагностики и лечения [9]. 
Сердечный тропонин 
ИМ2т все чаще распознается из-за бо-
лее чувствительных анализов сердеч-
ного тропонина [25]. Почти все исследо-
вания показывают, что пациенты с 
ИМ2т демонстрируют более низкие зна-
чения сердечного тропонина [19]. Абсо-
лютные концентрации и изменения в 
последовательных измерениях в боль-
шей степени выражены у пациентов с 
ИМ1т, чем у больных с ИМ2т [10, 19]. 
Однако существует мнение, что ни абсо-
лютные значения, ни последователь-
ные изменения сердечного тропонина 
не отличают ИМ1т от ИМ2т и от острого 
повреждения миокарда [7]. 
Дополнительная проблема заключается 
в том, что пациенты, которые поздно об-
ращаются после появления первых 
симптомов, могут не проявлять повы-
шения и/или снижения сердечного тро-
понина в течение коротких интервалов 
из-за более медленного спада кривой 
время-концентрация [52]. В некоторых 
исследованиях около 26% инфарктов 
миокарда проявляют себя таким обра-
зом [52]. Внедрение высокочувстви-
тельных методов определения сердеч-
ного тропонина может привести к более 
точной диагностике инфаркта мио-
карда, особенно при переходе от менее 
чувствительных анализов [32]. 
Диагностика инфаркта зависит от мето-
дов анализа результата и/или порого-
вого значения, используемых до и после 
реализации высокочувствительного ме-
тода определения тропонина [47]. В не-
которых исследованиях не наблюдается 
увеличения частоты диагностирования 
ИМ2т [61]. Учитывая, что ИМ2т связан 
с более низкими значениями сердеч-
ного тропонина, можно предположить, 
что после внедрения высокочувстви-
тельных методов относительное коли-
чество подтвержденных случаев ИМ2т 
будет увеличиваться относительно 
ИМ1т. Однако данные исследования 
Advantageous Predictors of Acute 
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Coronary Syndromes (APACE) показы-
вают, что по сравнению с обычной мето-
дикой определения кардиального тро-
понина Т, большинство новых инфарк-
тов миокарда, идентифицированных с 
помощью высокочувствительно кар-
диального тропонина, по большей ча-
сти являются ИМ1т [27, 32].  
Подход к оценке и диагностике 
Для диагностики ИМ2т требуются: 1) 
рост и/или падение сердечного тропо-
нина со значением более 99-го перцен-
тиля [16]; 2) клинические признаки 
ишемии миокарда [36]. Если симптомы 
и признаки неясны, следует сделать ак-
цент на поиске объективных доказа-
тельств ишемии миокарда [49], напри-
мер, с помощью визуализации сердца. 
Первые шаги включают в себя тщатель-
ный сбор анамнеза, физикальное обсле-
дование, измерение сердечного тропо-
нина и ЭКГ в 12 отведениях. Визуализи-
рующие исследования следует исполь-
зовать выборочно. Если не удается 
идентифицировать явные доказатель-
ства острой ишемии миокарда, то пред-
почтение отдается острому поврежде-
нию миокарда. Если присутствует ише-
мия миокарда, отличить ИМ2т от ИМ1т 
можно, основываясь на клинических 
данных [36]. Большинство случаев 
ИМ2т не являются вторичными по от-
ношению к другому заболеванию [36].   
Прогноз 
Пациенты с ИМ2т имеют одинаковую 
или более высокую смертность от всех 
причин, чем пациенты с инфарктом 
миокарда 1-го типа, отчасти потому, что 
во многие исследования включаются 
тяжелобольные пациенты с сопутствую-
щими заболеваниями [51].  В исследова-
нии TRITON-TIMI 38 (исследование по 
оценке улучшения терапевтических ре-
зультатов путем оптимизации ингиби-
рования тромбоцитов с помощью прасу-
грел-тромболизиса при инфаркте мио-
карда 38) у пациентов с ИМ2т риск 
смерти от сердечно-сосудистой патоло-
гии был почти в три раза выше [6]. В 
CASABLANCA диагностирование ИМ2т 

являлось предиктором смерти от мно-
гих причин - и от сердечно-сосудистых 
заболеваний, и от таких причин, как ин-
сульт, транзиторная ишемическая 
атака, от периферических артериаль-
ных осложнений и сердечной аритмии 
[30]. 
Исследования, сфокусированные 
только на пациентах с болью в груди, ча-
сто исключают пациентов, находя-
щихся в группе высокого риска или па-
циентов в критическом состоянии, 
например, с запущенным заболеванием 
почек, и предполагают более благопри-
ятный прогноз [18, 19]. В исследовании 
T. Nestelberger et al. у пациентов с ИМ2т 
уровень смертности от сердечно-сосуди-
стых заболеваний и всех причин в тече-
ние 120 дней составлял 3,7 % и 9,0 % со-
ответственно, а уровень смертности с 
ИМ1т 5,3 % и 6,2 % соответственно [19].  
Большинство пациентов с ИМ2т уми-
рают от причин, не связанных с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями, как 
и в исследованиях критических боль-
ных, в которых сочетание сердечно-со-
судистых заболеваний и критических 
заболеваний увеличивает уровень 
смертности [20]. Тем не менее, исследо-
вания с длительным наблюдением по-
казывают, что смертность от сердечно-
сосудистых заболеваний у данных паци-
ентов наблюдается нередко и объясняет 
от 24 % до 43 % случаев смерти [17, 30, 
35].  
У пациентов с ИМ2т или острым повре-
ждением миокарда ишемическая бо-
лезнь сердца является независимым 
предиктором сердечно-сосудистой 
смерти или повторного инфаркта мио-
карда [35]. Но, к сожалению, в этих ис-
следованиях только небольшому числу 
пациентов была проведена коронарная 
ангиография [50, 57]. 
Лечение 
Учитывая гетерогенные механизмы, 
приводящие к ИМ2т, ряд авторов под-
держивает идею индивидуального под-
хода. В частности, для тех, у кого суще-
ствует первичная коронарная про-
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блема, соответствующее лечение про-
диктовано этим процессом [12, 14, 26, 
46, 54]. Для пациентов с ИМ2т, вызван-
ным несоответствием потребности и до-
ставки, индивидуальная терапия 
должна быть скорректирована относи-
тельно наблюдаемых у данного паци-
ента патогенетических факторов [24, 
48].  
Наблюдательные исследования пока-
зывают, что пациенты с ИМ2т, сочетан-
ной с ишемической болезнью сердца, 
имеют неблагоприятные исходы [35, 
57]. Таким образом, пациентам с уста-
новленной или подозреваемой ишеми-
ческой болезнью сердца, более выра-
женной депрессией сегмента ST и/или 
более высокими концентрациями сер-
дечного тропонина, могут потребо-
ваться дополнительные методы инстру-
ментального исследования. Рандомизи-
рованное исследование, сопоставляю-
щее инвазивную коронарную ангиогра-
фию (или КТ-коронарографию) с кон-
сервативным лечением в отношении 2-
летней общей смертности у пациентов с 
острым повреждением миокарда и 
ИМ2т должно дать представление об 
эффективности лечения [56]. 
Пациентам с ИМ2т и ишемической бо-
лезнью сердца целесообразно назна-
чать терапию [22]. Однако роль реваску-
ляризации остается неопределенной. В 
настоящее время следует принимать 
осторожные решения в соответствии с 
рекомендованными принципами кли-
нической практики, соблюдая баланс 
риска и пользы, например, двойной ан-
титромбоцитарной терапии. Исследо-
вания показывают широкие вариации 
реваскуляризации (чрескожное коро-
нарное вмешательство или аортокоро-
нарное шунтирование), а недавний 
мета-анализ показывает, что частота ис-
пользования чрескожного коронарного 
вмешательства составляет 40 % (диапа-
зон от 0 % до 87,5 %) [65]. 
Особенные варианты периопера-
ционной травмы и инфаркта мио-
карда 

Пациентам из группы риска рекоменду-
ются предоперационные измерения 
сердечного тропонина и отбор проб для 
наблюдения [24]. Хотя ишемические 
изменения редко выявляются на рутин-
ных ЭКГ, исследования с использова-
нием непрерывного холтеровского мо-
ниторирования в 12 отведениях показы-
вают, что транзиторная тахикардия и 
изменения сегмента ST являются обыч-
ным явлением и коррелируют с сердеч-
ным тропонином [39]. При использова-
нии оптической когерентной томогра-
фии определяется, что большинство пе-
риоперационных инфарктов миокарда 
являются ИМ2т [29]. Однако, по дан-
ным аутопсии, летальные исходы рав-
номерно распределяются между ситуа-
циями с разрывами бляшки и без раз-
рыва [42]. Таким образом, в то время 
как большинство периоперационных 
осложнений - это ИМ2т, фатальными 
могут быть ИМ1т [44].  
Определить терапию в данном случае 
сложно из-за риска кровотечения. Ран-
домизированное исследование пока-
зало, что дабигатран может быть эф-
фективным [15], но неопределенность 
сохраняется. На данный момент лече-
ние должно быть индивидуальным и 
включать коррекцию дисбаланса по-
требности и доставки.  
Критические состояния 
В контексте патогенеза критических со-
стояний сложно отличить острое и хро-
ническое повреждение миокарда от 
ИМ1т и ИМ2т. При отсутствии доказа-
тельств ишемии миокарда большинство 
повышений сердечного тропонина, осо-
бенно при сепсисе, вероятно, связано с 
повреждением миокарда. Этих пациен-
тов часто интубируют и/или вводят се-
дативные препараты, что ограничивает 
возможность оценки симптомов и при-
знаков, а ЭКГ часто бесполезны. Тем не 
менее, после выздоровления этим паци-
ентам может потребоваться дополни-
тельное обследование для выяснения 
этиологии повреждения сердца и улуч-
шения их неблагоприятного долгосроч-
ного прогноза [59].  
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Сердечная недостаточность 
У пациентов с острой или хронической 
сердечной недостаточностью часто вы-
является повышение сердечного тропо-
нина [58]. Ишемия миокарда может 
быть пусковым механизмом сердечной 
недостаточности. У пациентов с острой 
сердечной недостаточностью часто 
наблюдается повышение и/или сниже-
ние сердечного тропонина. Одним из 
механизмов этого является острое рас-
тяжение левого желудочка с последую-
щим протеолизом и высвобождением 
сердечного тропонина и гибелью клеток 
из-за апоптоза через механизм, опосре-
дованный кальпаином [60]. Тем не ме-
нее, если нет признаков острой ишемии 
миокарда, то повышение сердечного 
тропонина следует рассматривать как 
повреждение миокарда [17].  
По данным литературы, ИМ2т встреча-
ется довольно часто и объясняет значи-
тельную долю увеличения сердечного 
тропонина в клинической практике 

[62]. Механизмы неоднородны, поэтому 
необходимы индивидуальные подходы 
в диагностике, лечении и стратифика-
ции риска. Тем более необходим кон-
сенсус в отношении того, как устанавли-
вается диагноз, чтобы облегчить работу 
врача и дать возможность назначить 
научно-обоснованную терапию, 
направленную на улучшение результа-
тов лечения. Использование высокочув-
ствительных методов определения тро-
понина, оптической когерентной томо-
графии, внутрисосудистого ультразву-
кового исследования помогают в диа-
гностике и лечении пациентов с ин-
фарктом миокарда и острым поврежде-
нием миокарда. Эти же методы могут 
дать дополнительную информацию для 
более детального изучения патогенеза 
ИМ2т, что также может дать возмож-
ность разработать новые методы пато-
генетической терапии этого варианта 
инфаркта. 
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