
41ISSN 0022-9040. Кардиология. 2019;59(10S)

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
DOI: 10.18087/cardio.2640

Помозова Т. П., Лыков Ю. В., Комарова И. С., Дятлов Н. В., Желнов В. В.
ФГБОУ ВО Первый МГМУ имени И. М. Сеченова МЗ РФ (Сеченовский Университет), 119991, Москва, ул. Трубецкая, д. 8, стр. 2

Клинико-лабораторные особенности первичного острого 
инфаркта миокарда у пациентов с обструктивным 
и необструктивным коронарным атеросклерозом
Ключевые слова: острый инфаркт миокарда; обструктивное  
и необструктивное атеросклеротическое поражение коронарных артерий

Ссылка для цитирования: Помозова Т. П., Лыков Ю. В., Комарова И. С., Дятлов Н. В., Желнов В. В.  
Клинико-лабораторные особенности первичного острого инфаркта миокарда у пациентов  
с обструктивным и необструктивным коронарным атеросклерозом. Кардиология. 2019;59(10S):41–51

Резюме
По данным литературы, у 40–60 % пациентов острым инфарктом миокарда (ОИМ) выявляется обструктивное многососудистое 
поражение коронарных артерий (КА) и у 8,8 % пациентов – необструктивное поражение КА. И именно вокруг этих двух групп 
пациентов ведутся активные дискуссии и  споры в  отношении проблемы выбора оптимальной тактики лечения и  дальнейшего 
прогноза. Цель исследования. Изучить клинические и лабораторные особенности развития и течения первичного ОИМ у больных 
с необструктивным поражением КА по сравнению с пациентами с обструктивным много- и однососудистым поражением коро-
нарного русла. Материалы и методы. В исследование включены пациенты, госпитализированные «по каналу скорой медицинской 
помощи» в отделение реанимации и интенсивной терапии для больных инфарктом миокарда ГБУЗ ГКБ им. С. С. Юдина г. Москвы 
с направительными диагнозами: первичный острый инфаркт миокарда, острый коронарный синдром с подъемом и без подъема сег-
мента ST, нестабильная стенокардия в 2015–2016 гг. Диагноз ОИМ устанавливался на госпитальном этапе по критериям «Третьего 
универсального определения инфаркта миокарда» 2012 года. В исследование включено 1240 пациентов, которым проведена коро-
нарная ангиография не позднее 12 часов от момента поступления. Первую группу (группу сравнения) составили пациенты с ОИМ 
и впервые выявленным многососудистым обструктивным атеросклеротическим поражением КА (МОАПКА) (664 пациента), вто-
рую (группу интереса) – пациенты с ОИМ и необструктивным атеросклеротическим поражением КА (НОАПКА) (96 пациен-
тов), соответствующие критериям MINOCA. Третью группу составили пациенты с однососудистым обструктивным поражени-
ем и полной острой окклюзией КА (ОАПКА) (272 пациента). Пациенты с гемодинамически значимым поражением ствола левой 
КА в исследование не включались. Изучены клинико-лабораторные особенности течения острого первичного инфаркта миокарда 
у пациентов с обструктивным и необструктивным коронарным атеросклерозом. Применялись общепринятые методы статистиче-
ской обработки. Через год после выписки из стационара 727 пациентов (468 пациентов из 1 группы, 78 из 2 группы, 181 из 3 груп-
пы) были опрошены методом структурированного телефонного опроса о течении заболевания (сбор катамнеза). Медиана времени 
наблюдения составила 12 мес. (интерквартильный размах 11–13 мес.). Конечными точками являлись: повторная госпитализация 
по любым причинам, повторное коронарное событие, летальный исход. Полученные ответы занесены в анкеты и статистически 
обработаны. Результаты и выводы. У пациентов с ОИМ и необструктивным атеросклеротическим поражением КА боль за грудиной 
наблюдается в полтора раза реже (54,2 %), чем у больных с обструктивным поражением КА (МОАПКА 86,1 %, ОАПКА 89,7 %), 
и почти в три раза чаще поражается проводящая система сердца (30 % против 8,4 % и 12 %). Только у 12,5 % пациентов этой группы 
на электрокардиограмме зарегистрирован патологический зубец Q (Q – инфаркт миокарда), следовательно, меньший объем пора-
жения миокарда и более низкий уровень тропонина, чем у пациентов 1 и 3 группы. В течение первого года после развития ОИМ 
у пациентов с необструктивным коронарным атеросклерозом не наблюдалось повторных коронарных событий, не было показаний 
к  проведению коронарной ангиографии, чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ) и  аорто-коронарного шунтирования, 
в отличие от пациентов с обструктивным поражением КА. При многососудистой обструкции (1-я группа) у 9,6 % пациентов прове-
дено ЧКВ и у 3,8 % аорто-коронарное шунтирование. В 3-й группе с обструктивным однососудистым поражением КА у 7,7 % паци-
ентов выполнено ЧКВ. У пациентов с ОИМ и обструктивным однососудистым атеросклеротическим поражением КА (3-я группа) 
в два с половиной раза реже (9,1 %) наблюдается реперфузионное повреждение миокарда, в то время как у пациентов с многососу-
дистым обструктивным поражением КА этот синдром отмечался у 21,3 %.
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Введение
Классическая морфологическая картина остро-

го ИМ была описана в  1829  г. французским вра-
чом J.  Cruveilhier [1]. Но  учение об  атеротромбозе, 
как патогенетическом факторе, приводящем к острому 
ИМ, стало активно развиваться лишь во  второй поло-
вине XX века, хотя отечественные исследователи тера-
певты В. П. Образцов и Н. Д. Стражеско еще в 1909 г. 
в докладе на 1-м съезде российских терапевтов «К сим-
птоматологии и диагностике тромбоза венечных арте-
рий сердца» обратили внимание ученых на  данный 
феномен [2]. По мере внедрения в широкую практику 
коронароангиографии (КАГ) при  остром ИМ уста-
новлено, что изолированное обструктивное однососу-
дистое поражение коронарных артерий (КА) встреча-
ется в 21,9 % случаев, а у 40–60 % пациентов с острым 
ИМ выявляется обструктивное многососудистое пора-
жение КА [3]. Использование современных методов 
оценки состояния КА показало, что у 11–14 % пациен-
тов ИМ развивается при отсутствии обструкции коро-

нарных артерий (MINOCA – myocardial infarction with 
non-obstructive coronary arteries) [4].

В настоящее время нет единой точки зрения о пато-
генезе развития острого ИМ у пациентов без обструк-
ции КА и  рассматриваются как  коронарогенные, так 
и  некоронарогенные механизмы его развития [5]. 
Несмотря на достаточно большое количество исследо-
ваний, посвященных MINOCA, до  настоящего време-
ни дискутируются вопросы частоты развития остро-
го ИМ у  пациентов без  обструкции КА, нет единого 
мнения о прогнозе и вариантах клинического течения 
заболевания. И  именно вокруг этих двух групп паци-
ентов (с  обструкцией и без  обструкции КА) ведутся 
активные дискуссии и  споры в  отношении проблемы 
выбора оптимальной тактики лечения (аорто-коро-
нарное шунтирование (АКШ), чрескожное коронар-
ное вмешательство (ЧКВ), консервативное ведение) 
и  дальнейшего прогноза [6–8]. Указанные обстоя-
тельства свидетельствуют об  актуальности проблемы 
MINOCA.
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Summary
According to the literature, 40-60% of patients with acute myocardial infarction (AMI) have obstructive multivessel coronary artery 
disease (CA) and 8.8% of patients have non-obstructive CA lesions. And it is around these two groups of patients that there are active 
discussions and disputes regarding the choice of optimal treatment tactics and further prognosis. The aim of the study was to study 
clinical and laboratory features of development and course of primary AMI in patients with multi-and single-vessel obstructive lesion 
of the CA compared with patients with non-obstructive CA lesions. Methods. The study has included patients hospitalized "through 
the ambulance channel" in the Department of cardiac intensive care of municipal clinical hospital named after S. S. Yudin Moscow 
with a diagnosis “primary acute myocardial infarction”, ACS with and without ST segment elevation, unstable angina in 2015-2016. 
The diagnosis of acute myocardial infarction (AMI) was established at the hospital stage according to the criteria of the "Third uni-
versal definition of myocardial infarction" in 2012. The study included 1240 patients who underwent coronary angiography (CAG) 
no later than 12 hours from the time of admission. The first group (comparison group) consisted of patients with AMI and the first 
detected multivessel obstructive atherosclerotic lesion of CA (664 patients), the second (interest group) consisted of patients with 
AMI and non-obstructive atherosclerotic lesion of CA (96 patients) meeting the MINOCA criteria. The third group consisted of pa-
tients with single-vessel obstructive lesion and complete acute occlusion of the CA (272 patients). Patients with hemodynamically 
significant lesions of the left CA trunk were not included in the study. The clinical and laboratory features of the course of acute pri-
mary myocardial infarction in patients with obstructive and non-obstructive coronary atherosclerosis were studied. The generally ac-
cepted statistical processing methods were used. A year after discharge from the hospital, 727 patients (468 patients from the 1st group, 
78 from the 2nd group, 181 from the 3rd group) were interviewed by means of a structured telephone survey about the course of the 
disease (collection of medical history). The median follow-up was 12 months. (interquartile range 11-13 months). The endpoints 
were: re-hospitalization for any reason, re-coronary event, death. The received answers are entered into questionnaires and statisti-
cally processed. Results and conclusions. In patients with AMI and non-obstructive atherosclerotic CA lesion, pain behind the sternum 
is observed one and a half times less often (54.2%) than in patients with obstructive CA lesion (MOAPCA 86.1%, OAPCA 89.7%) 
and the cardiac co duction system is almost three times more likely to be affected ( 30% versus 8.4% and 12%). Only 12.5% of patients 
in this group had an abnormal Q wave (Q – myocardial infarction) on the ECG, therefore, a smaller volume of myocardial damage 
and a lower level of troponin than in patients of groups 1 and 3. During the first year after the development of AMI, patients with 
obstructive coronary atherosclerosis did not experience repeated coronary events, there were no indications for conducting CAG, 
PCI or CABG, in contrast to patients with obstructive lesion of CA. For multivascular obstruction (group 1), PCI was performed in 
9.6% of patients and 3.8% of CABG. PCI was performed in group 3 with obstructive single-vessel lesion of CA in 7.7% of patients. In 
patients with AMI and obstructive single-vessel atherosclerotic lesion of CA (group 3), two and a half times less often (9.1%) myocar-
dial reperfusion injury is observed, while in patients with multivascular obstructive CA defeat, this syndrome was observed in 21.3%.
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Целью настоящего исследования явилось изучение 

клинических и  лабораторных особенностей развития 
и  течения первичного острого ИМ у  больных с  необ-
структивным поражением КА по сравнению с пациен-
тами с много- и однососудистым обструктивным пора-
жением коронарного русла.

Материалы и методы
В  исследование включены пациенты, госпитали-

зированные по  каналу СМП в  отделение реанимации 
и  интенсивной терапии для  больных ИМ ГБУЗ ГКБ 
им. С. С.  Юдина г. Москвы с  направительными диа-
гнозами: первичный острый ИМ, ОКС с  подъемом и 
без  подъема сегмента ST, нестабильная стенокардия 
в  2015–2016  гг. Диагноз острого ИМ основывался 
на критериях «Третьего универсального определения 
ИМ» 2012 года комитета Европейского общества кар-
диологов по  разработке практических рекомендаций 
[9]. Диагноз острого ИМ устанавливался на  госпи-
тальном этапе при  закономерной динамике уровня 
кардиоспецифических ферментов и  ЭКГ картины. 
В исследование включались пациенты, которым прово-
дилась КАГ (1240 пациентов). Учитывая вероятность 
развития ИМ вследствие ишемического дисбаланса 
(тип 2), вызванного анемией, в исследование не вклю-
чались пациенты с  анемией средней и  тяжелой степе-
ни. Мужчины имели уровень гемоглобина 90–119 г / л, 
женщины  – 90–109 г / л. Всего в  исследовании было 
196 (19 %) пациентов с СД 2 типа. Из них в фазе ком-
пенсации в  1-й группе 138 (88,5 %), во  2-й группе 
17  (85 %), в  3-й группе 16 (80 %) пациентов. В  фазе 
субкомпенсации в 1-й группе было 18 (11,5 %), во 2-й 
группе – 3 (15 %), в 3-й группе – 4 (20 %) пациента.

Пациенты с острым ИМ и впервые выявленным мно-
гососудистым обструктивным атеросклеротическим 
поражением КА (МОАПКА) составили 1-ю группу 
(группу сравнения), 2-ю (группу интереса)  – пациен-
ты с острым ИМ и необструктивным атеросклеротиче-
ским поражением КА (НОАПКА), соответствующие 
критериям MINOCA [4]. Третью группу составили 
пациенты с  однососудистым обструктивным пора-
жением и  полной острой окклюзией КА (ОАПКА). 
Пациенты с  гемодинамически значимым поражением 
ствола левой КА в исследование не включались.

Критериями включения для  всех групп являлось 
повышение и / или  снижение в  динамике активности 
кардиоспецифического фермента тропонина I (TnI), 
по крайней мере, выше одного значения уровня, харак-
терного для  99-го процентиля здоровой популяции 
в сочетании хотя бы с одним из признаков: наличие кли-
нических симптомов ишемии миокарда; впервые выяв-
ленные подъем или депрессия сегмента ST и / или появ-

ление патологического зубца Q на ЭКГ, либо впервые 
зарегистрированная полная блокада левой ножки пуч-
ка Гиса; впервые выявленная зона гипокинеза миокарда 
ЛЖ при  ЭхоКГ исследовании [10]. Поражение коро-
нарного русла считали необструктивным при  выявле-
нии обструкции КА менее 50 % по  данным КАГ неза-
висимо от количества пораженных артерий [11].

Всем пациентам при  поступлении безотлагательно 
проводились физикальный осмотр по  общепринятой 
методике, регистрация ЭКГ в  12 отведениях на  аппа-
рате фирмы Schiller (Германия). Кардиоспецифические 
ферменты определяли всем пациентам при  поступле-
нии (1 измерение) и в динамике минимум через 6 часов 
от момента госпитализации (2 измерение – 9,3±1,2 час., 
3 измерение  – 20,1 ± 2,1 час.). Для  определения уров-
ня TnI использовалась тест система «C1101r RAMP 
Тропонин I», а для  креатинфосфокиназы (КФК) и  ее 
МВ фракции (КФК-МВ) автоматический биохимиче-
ский анализатор «Liasys, Ellips, SAT 450». Пациентам, 
у которых на ЭКГ достоверно определялся подъем сег-
мента ST, КАГ проводилась в первые 90 минут от момен-
та госпитализации, при  наличии депрессии сегмента 
ST КАГ выполнялась не  позднее 12 часов от  момента 
госпитализации в  соответствии с  имеющимися реко-
мендациями ESC / EACTS по  реваскуляризации мио-
карда 2014 г. [11]. Процедура выполнялась с использо-
ванием аппарата Innova 3100» (GE, Германия), осна-
щенного программой для проведения количественного 
анализа. Ангиографические исследования проводились 
по методике Сельдингера через радиальный или фемо-
ральный артериальный доступ. При  исследовании КА 
применялись пять стандартных проекций для  исследо-
вания левой КА и две стандартные проекции для иссле-
дования правой КА. ЧКВ и  стентирование КА прово-
дилось только пациентам с  острым ИМ и  обструктив-
ным поражением КА (1 и  3 группы). Всем пациентам 
в  трех группах проводилась медикаментозная терапия 
согласно рекомендациям Европейского общества кар-
диологов [12]. ЭхоКГ выполнялась на  1–4-е сутки 
госпитализации после проведения КАГ и  процедуры 
стентирования (аппарат фирмы GE). Исследование 
проводили по  стандартному протоколу определения 
систолической и  диастолической функций ЛЖ. Всем 
пациентам на  4–5-е сутки госпитализации проводили 
мониторирование ЭКГ по  Холтеру согласно общепри-
нятой методике (аппарат «Кардиотехника-07–03 / 12). 
Через год после выписки из  стационара 727 паци-
ентов (468 пациентов из  1 группы, 78 из  2 группы, 
181  из  3  группы) были опрошены методом структури-
рованного телефонного опроса о течении заболевания 
(сбор катамнеза). Медиана времени наблюдения соста-
вила 12 мес. (интерквартильный размах 11–13 мес.). 
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Конечными точками являлись: повторная госпитализа-
ция по любым причинам, повторное коронарное собы-
тие, летальный исход. Полученные ответы занесены 
в анкеты и статистически обработаны.

Работа выполнена в  соответствии с  Хельсинкской 
деклаpацией, одобрена этическим комитетом 7 ГКБ 
(ГКБ им. С. С.  Юдина), все участники исследования 
подписали информированное согласие.

Для  обработки полученных данных использовал-
ся стандартный пакет программ для  Windows 10: 
Microsoft Word 2016, Microsoft Excel 2016. Далее 
для  статистического анализа использовался стандарт-
ный пакет прикладных программ IBM SPSS Statistics 
23.0. Применялись общепринятые методы статистиче-
ской обработки. Все количественные показатели прове-
рены на нормальность распределения с помощью теста 
Колмогорова–Смирнова. Количественные показатели 
с  нормальным распределением представлены как  сред-
ние величины ± стандартное отклонение (M±σ), 
а  количественные показатели с  ненормальным распре-
делением представлены в виде медианы и 95 %-го дове-
рительного интервала (ДИ). Распределения для групп 
сравнивались автоматически при  помощи критерия U 
Манна– Уитни для  двух выборок или  однофакторного 
дисперсионного анализа Краскела–Уоллиса для К выбо-
рок (в  зависимости от  данных). Сравнение групп 
по  качественным признакам проводилось с  использо-
ванием построения таблиц сопряженности с последую-
щим применением метода Пирсона (если сумма частот 
была более 40, то  применялся критерий с  поправкой 
на  непрерывность). В  случае, если сумма частот была 
менее 20, использовался точный критерий Фишера.

Результаты и обсуждение
Анализ результатов КАГ исследования 

1 240  пациен    тов с  первичным острым ИМ показал, 

что  МОАПКА выявлено у  664 (53,5 %) пациентов, 
НОАПКА  – у  96  (7,7 %) пациентов, ОАПКА выяв-
лено у  272  (21,9 %) па     циентов. У  208 (16,8 %) паци-
ентов выяв   лено гемодинамически значимое пораже-
ние ствола левой КА (в  исследование не  включены). 
По результа там проведенной КАГ были получены сле-
дующие данные: среди пациентов всех трех групп наи-
более часто выявлялся правый тип кровоснабжения 
миокарда – 76,1 , 79,2  и 79,1 %. Левый тип был у 7,4 , 8,3  
и  7,5 % пациентов. Сбалансированный  – у  16,6 , 12,5  
и  13,4 % соответственно (различия между группами 
недостоверны), хотя и  отмечается тенденция прева-
лирования сбалансированного типа кровоснабжения 
миокарда в  1-й группе по  сравнению с  остальными 
группами. Среди пациентов 3-й группы наиболее часто 
выявлялись острые окклюзии в  передней межжелу-
дочковой и правой КА (45,6  и 20,6 % соответственно), 
в то время как в 1-й группе острая окклюзия передней 
межжелудочковой и правой КА выявлена в 23,1  и 33,8 % 
соответственно (р<0,05 в обоих случаях).

Средний возраст пациентов 1-й и  2-й групп соста-
вил 66,14±11,8 и  67,9±11,5  лет (р>0,05), средний 
возраст пациентов группы 3 составил 56,59±11,6  лет 
и  достоверно отличался от  среднего возраста пациен-
тов 1-й и  2-й групп (р<0,001). При  анализе распреде-
ления пациентов по полу были выявлены достоверные 
различия между 1-й и 2-й группами (р<0,01) и между 
2-й и  3-й группами (р<0,01): в  группе 1 было 58,4 % 
мужчин и 41,6 % женщин, в группе 2 – 45,8 % мужчин 
и 54,2 % женщин, в группе 3 – 67,6 % мужчин и 32,4 % 
женщин.

При  анализе результатов обследования пациентов, 
включенных в исследование, выявлены некоторые кли-
нические особенности (табл.1).

Из таблицы  1 следует, что у  пациентов 3-й группы 
по  сравнению с  пациентами 1-й группы реже отме-

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов с ОИМ

Показатель Группа 1  
(МОАПКА), n=664

Группа 2  
(НОАПКА), n=96

Группа 3  
(ОАПКА), n=272

Достоверность  
различий

Табакокурение 266; 40,1 % 28; 29,2 % 161; 59,1 % * (p<0,05); # (p<0,01)
Анемия на момент госпитализации¹ 32; 4,8 % 4; 4,2 % 8; 2,9 % н / д
СД 156; 23,5 % 20; 20,8 % 20; 7,4 % * (p>0,05); # (p<0,05)
ХБП 124; 18,7 % 24; 25,0 % 32; 11,8 % * (p>0,05); # (p<0,05)
ХОБЛ 52; 7,8 % 20; 20,8 % 32; 11,8 * (p<0,05); # (p>0,05)
ОНМК 72; 10,8 % 8; 8,3 % 12; 4,4 % * (p>0,05); # (p<0,05)
Артериальная гипертензия 536; 80,7 % 88; 91,7 % 196; 72,1 % * (p>0,05); # (p>0,05)
Стенокардия напряжения 248; 37,3 % 28; 29,2 % 40; 14,7 % * (p>0,05); # (p<0,05)
Наличие симптомов ХСН 200; 30,1 % 40; 41,7 % 48; 17,6 % * (p>0,05); # (p<0,05)
Фибрилляция предсердий 76; 11,5 % 36; 37,5 % 30; 11,3 % * (p<0,01); # (p>0,05)
¹ – гемоглобин 90–119 г / л для мужчин и 90–109 г / л для женщин. * – различия между группами 1 и 2. # – различия между группами 1 и 3. 
н / д – различия между группами недостоверны. ХБП – хроническая болезнь почек, ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких, 
ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращени.
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чалось наличие СД, хронической болезни почек 
(ХБП), хронической обструктивной болезни легких 
(ХОБЛ), острого нарушения мозгового кровообраще-
ния  (ОНМК), стенокардии напряжения и у  них реже 
развивалась ХСН. При  этом доля курящих пациентов 
была значимо выше. У  пациентов 2-й группы по  срав-
нению с пациентами 1-й группы процент курящих был 
ниже, но  наличие ХОБЛ и  фибрилляции предсердий 
достоверно выше. При  анализе индекса курильщика, 
рассчитанного по  формуле пачка-лет (кол-во  сигарет, 
выкуриваемых в  день х стаж курения (в  годах) / 20), 
выявлено, что у курящих пациентов 1-й и 3-й групп он 
составлял от 2 до 14 пачка-лет (11,2±4,3 и 12,3±3,7 пач-
ка-лет соответственно), а во  2-й группе он колебался 
от  12 до  53 пачка-лет (31±12 пачка-лет) (р=0,00001). 
Полученные данные объясняют б�льший процент 
больных ХОБЛ среди пациентов 2-й группы.

При  анализе пациентов с  ХОБЛ, установленной 
до настоящей госпитализации, было выяснено, что сте-
пень тяжести заболевания не превышала II (среднюю) – 

периодические обострения с  кашлем, отделением 
мокроты и одышкой при нагрузке, отношение объема 
форсированного выдоха за 1-ю секунду к форсирован-
ной жизненной емкости легких <70 %, объем форсиро-
ванного выдоха за  1-ю секунду от  50  до  80 % от  долж-
ной величины. Данные спирометрии взяты из  амбула-
торных карт и выписок от предыдущих госпитализаций. 
На момент поступления в наш стационар ХОБЛ была 
в  стадии ремиссии, пациенты получали поддерживаю-
щую терапию (рекомендации GOLD). Таким образом, 
для дальнейшего анализа одышки был исключен вклад 
обструктивного компонента у исследуемых пациентов.

При  анализе степени тяжести ХСН и  оценке ФК 
по  NYHA пациенты распределились следующим обра-
зом (табл. 2). Некоторые пациенты до развития остро-
го ИМ уже имели ХСН. У пациентов 2-й группы ХСН 
встречалась чаще, но большинство из них имели I ФК. 
Пациенты 3-й группы также в  основном имели I ФК, 
но  сама ХСН развивалась почти в  2 раза реже, чем 
у пациентов 1-й группы.

Таблица 2. Клиническая характеристика ХСН (NYHA) пациентов с ОИМ

ФК ХСН Группа 1  
(МОАПКА), n=664

Группа 2  
(НОАПКА), n=96

Группа 3  
(ОАПКА), n=272

Достоверность  
различий

ХСН I ФК 43 (21,5 %) 35 (87,5 %) 46 (95,8 %) * (p<0,01); # (p<0,01)
ХСН II ФК 85 (42,5 %) 2 (5,0 %) 2 (4,2 %) * (p <0,05); # (p <0,05)
ХСН III ФК 72 (36,0 %) 3 (7,5 %) - * (p<0,01)
ХСН IV ФК - - -  -
* – различия между группами 1 и 2. # – различия между группами 1 и 3.

Таблица 3. Клиническая и ЭКГ характеристика пациентов с острым ИМ  
с обструктивным поражением и необструктивным поражением КА (MINOCA)

Показатель

Группа 1  
(МОАПКА), n=664

Группа 2  
(НОАПКА), n=96

Группа 3  
(ОАПКА), n=272 Достоверность  

различийДо / после  
стентирования КА

При поступлении /  
через сутки

До / после  
стентирования КА

Симптомы
Боль за грудиной 86,1 % / 0 % 54,2 % / 0 % 89,7 % / 0 % * (p <0,001); # (p>0,05)
Одышка 6,6 % / 2,1 % 8,3 % / 4,5 % 2,9 % / 1,5 % н / д
Другие симптомы1 7,2 % / 4,5 % 37,5 % / 29 % 7,4 % / 4,3 % * (p<0,001); # (p>0,05)
Время от возникновения 
симптомов до госпитали-
зации (часы)2

4 (95 %, ДИ: 4–6) / 3 6 (95 %, ДИ: 4–7) / 4 3 (95 %, ДИ: 2–4) / 2 н / д

ЭКГ при поступлении / через сутки
Патологический зубец Q 48,2 % / 46,4 % 12,5 % / 11,7 % 57,4 % / 56,5 % * (p<0,001); # (p =0,039)
Подъем сегмента ST 60,8 % / 23 % 37,5 % / 21,1 % 76,5 % / 33 % * (p =0,032); # (p =0,045)
Депрессия сегмента ST 23,5 % / 21,3 % 29,2 % / 25,1 % 11,8 % / 9,1 % * (p =0,046); # (p =0,027)
Отсутствие изменений 
сегмента ST 15,7 % / 5,4 % 33,3 % / 18,7 % 11,8 % / 6,2 % * (p =0,009); # (p>0,05)

ПБЛНПГ 5,4 % / 0 % 8,3 % / 0 % 1,5 % / 0 % * (p>0,05); # (p =0,048)
Нарушения внутрижелу-
дочковой проводимости3 8,4 % / 0 % 30,0 % / 0 % 12,0 % / 0 % * (p =0,013); # (p>0,05)

¹ – слабость, недомогание, головокружение, чувство страха. 2 – показатель представлен в виде медианы / моды. 3 – неполная блокада ЛНПГ  
(блокада передней или задней ветви), полная или неполная блокада правой ножки пучка Гиса. * – различия между группами 1 и 2.  
# – различия между группами 1 и 3. Н / д – различия между группами недостоверны. ПБЛНПГ – полная блокада левой ножки пучка Гиса.
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Клиническую симптоматику острого ИМ и  ЭКГ 
анализировали к  концу первых суток у  пациентов 
2-й  группы без  стентирования и у  пациентов 1-й 
и 3-й групп после коронарного стентирования на фоне 
стандартной медикаментозной терапии, которая было 
сопоставима во  всех трех группах пациентов по  клас-
сам препаратов и их дозировкам (табл. 3).

Клинические проявления острого ИМ у пациентов 
2-й группы существенно отличались от  проявлений 
у  пациентов 1-й и  3-й группы. У  пациентов 2-й груп-
пы было менее выраженное эндоваскулярное стено-
зирование КА, но  более выраженное миокардиальное 
поражение сердца (в  этой группе чаще развивалась 
ХСН до острого ИМ). Однако в остром периоде ИМ 
частота развития острой СН (ОСН) у  пациентов 2-й 
группы была значительно меньшей (табл. 4).

На  этапе дифференциальной диагностики такие 
миокардиальные заболевания, как  синдром такоцубо 
или  миокардит исключались за  отсутствием харак-
терной клинической картины и  динамики кардиоспе-
цифических ферментов. Обращает на  себя внимание, 
что пациенты 2-й группы реже отмечали боль за груди-
ной, как основной симптом, по сравнению с пациента-
ми 1-й и 3-й групп. У пациентов 2-й группы в три раза 
чаще, чем в 1 и 3 (30 % против 8,4 % и 12 %), отмечено 
поражение проводящей системы сердца и, возможно, 
рецепторов болевой чувствительности, а  также отсут-
ствовала динамика сегмента ST к концу первых суток 
острого ИМ. У  пациентов с  отсутствием изменений 
сегмента ST при  поступлении в  стацио                   нар (табл.  3) 
в  течение 12 часов были зарегистрированы ишеми-
ческие изменения сегмента ST: в  группах МОАПКА, 
НОАПКА и  ОАПКА подъем сегмента ST зарегистри-
рован в 6,9 , 2,1 , 1,5 % случаев соответственно (р<0,05 
для  МОАПКА против НОАПКА и   для  МОАПКА 
про   тив ОАПКА); депрессия сегмента ST наблюда-
лась у 3,4 , 12,5 , 4,1 % больных соответственно (р <0,05 
для МОАПКА против НОАПКА, р>0,05 для НОАПКА 
против ОАПКА).

По-видимому, менее выраженная болевая симпто-
матика у  пациентов 2-й группы связана и с  более ред-
ким развитием Q-инфаркта. Все вышеперечисленное 
и  явилось причиной более позднего обращения боль-

ных за  медицинской помощью (модальное значение 
составило 4 часа).

Определенный интерес представляют результа-
ты изучения частоты появления депрессии сегмента 
ST у  стентированных и  нестентированных пациен-
тов к  концу первых суток острого ИМ. Депрес  -
сия сегмента ST на  ЭКГ была зарегистрирована 
после стентирования инфаркт-ответственной арте-
рии у  21,3 %  пациентов с  МОАПКА (1-я  группа) и 
у  25,1 % пациентов с  НОАПКА, которым не  прово-
дилось стентирование (2-я  группа). В то  же время 
у  пациентов с  ОАПКА (3-я  группа) этот феномен 
наблюдался почти в 2,5  раза реже (9,1 %). Среди всех 
пациентов с  МОАПКА, НОАПКА, ОАПКА с  исход-
но зарегистрированным подъемом и  депрессией сег-
мента ST закономерная для  ИМ динамика сегмента 
ST отмечена в  40,0 , 20,5  и  46,2 % случаев соответ-
ственно (p<0,05 для  МОАПКА против НОАПКА; 
p>0,05 для  МОАПКА против ОАПКА) в  первые 
сутки. Приближение сегмента ST к  изолинии после 
ангиопластики прямо пропорционально улучшению 
перфузии миокарда и  обеспечивает благоприятный 
исход заболевания. Известно, что отсутствие динами-
ки сегмента ST в течение первых 4 ч после ургентной 
процедуры реваскуляризации менее чем на  70 % сви-
детельствует о  неэффективности реперфузии, причи-
ной которой может быть феномен реперфузионного 
повреждения миокарда [13]. Под  реперфузионным 
синдромом понимают патофизиологический синдром, 
характеризующийся миокардиальной, сосудистой 
и  электро   физиологической дисфункцией, развиваю-
щейся при  восстановлении коронарного кровотока 
в  зоне ишемии миокарда [14]. Для  характеристики 
этого состояния используется термин «станниро-
ванный» или  «оглушенный» миокард. Кроме того, 
происходит повреждение сосудов микрососудисто-
го русла, не  восстанавливается тканевой кровоток 
и  развивается так называемый феномен «no-reflow». 
При  реперфузионном синдроме появляются наруше-
ния сердечного ритма и ускоренная гибель кардиоми-
оцитов [15]. Уже давно в экспериментальных условиях 
[16] и в  не   давних исследованиях [17] было показано, 
что около половины зоны некроза при ИМ развивает-

Таблица 4. Частота развития острой СН по классификации Killip у пациентов с ОИМ

Класс ОСН Группа 1  
(МОАПКА), n=664

Группа 2  
(НОАПКА), n=96

Группа 3  
(ОАПКА), n=272

Достоверность  
различий

Killip 1 338 (50,9 %) 81 (84,3 %) 152 (55,9 %) * (p<0,01); # (p>0,05)
Killip II 146 (22,0 %) 12 (12,5 %) 64 (23,5 %) * (p<0,01); # (p>0,05)
Кillip III 79 (11,9 %) 2 (2,1 %) 35 (12,9 %) * (p<0,01); # (p>0,05)
Killip IV 101 (15,2 %) 1 (1,1 %) 21 (7,7 %) * (p<0,01); # (p<0,01)

* – различия между группами 1 и 2. # – различия между группами 1 и 3.
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ся в  результате реперфузионного повреждения мио-
карда. С учетом значительного влияния реперфузии 
на  размер инфаркта, появилась концепция смертель-
ного реперфузионного повреждения (the concept of 
lethal reperfusion injury)  [17]. Реперфузия приводит 
к  активации многих сигнальных путей, которые неза-
висимо друг от  друга способствуют как  апоптотиче-
скому, так и  некротическому повреждению ткани и, 
таким образом, уменьшают массу жизнеспособного 
миокарда [17].

Результаты проведенного нами исследования пока-
зали, что у  пациентов с  ОАПКА реже наблюдалось 
реперфузионное повреждение миокарда, чем у пациен-
тов с МОАПКА до и после стентирования КА (табл. 3). 
Эти результаты свидетельствуют о  том, насколько 
сложной и  иллюзорной является проблема профилак-
тики реперфузионной травмы миокарда. В  настоя-
щее время обсуждаются три стратегии инновацион-
ных методов лечения реперфузионного повреждения 

при  остром ИМ: механическое посткондициониро-
вание, фармакологическое посткондиционирование 
и гипотермия [18–20].

Не было выявлено связи между локализацией пора-
жения КА и  клиническим течением ИМ у  обследо-
ванных пациентов. При  оценке течения острого ИМ 
в группах были выявлены некоторые различия (табл. 5).

Из  приведенных данных следует, что у  пациен-
тов с  многососудистым поражением КА наблюдались 
достоверно более продолжительные сроки госпита-
лизации как в  стационаре, так и в  ОРИТ. Вероятнее 
всего, это связано с  достоверно большей частотой 
острой левожелудочковой недостаточности в  данной 
группе пациентов. Примечательно, что  нарушения 
ритма, а  также атриовентрикулярной и  внутрижелу-
дочковой проводимости достоверно чаще регистриро-
вались во 2-й группе. Одновременно с этим при мони-
торировании ЭКГ по Холтеру в 3-й группе пациентов 
после стентирования инфаркт-ответственной артерии 
не  выявлялись ишемические изменения сегмента ST 
(эпизоды депрессии сегмента ST более 2 мм), в то вре-
мя как в  группе 1 (стентированные) и  2  (не  стенти-
рованные)  – в  2,7  и  9,2 % случаев соответственно 
(р<0,05). Механизм выявленных ЭКГ изменений 
у пациентов с необструктивным поражением КА отли-
чается от  такового при  обструктивном атеросклерозе 
КА и  обусловлен, по  мнению многих авторов преиму-
щественно эндотелиальной дисфункцией [21, 22].

На госпитальном этапе ИМ у пациентов 3-й группы 
реже развивались нарушения ритма и  проводимости, 
острая СН (табл.  4) по  сравнению с  пациентами 1-й 
группы, то  есть течение острого ИМ характеризова-
лось меньшим количеством осложнений.

При  анализе показателей ЭхоКГ у  пациентов 
с  острым ИМ достоверных различий между группа-
ми выявлено не  было. Так, ФВ составила 55,9±10,1 %, 
58,0±10,1 % и  56,8±8,9 % соответственно в  группах 
1, 2 и  3. Нарушения локальной сократимости выяв-

Таблица 5. Частота развития осложнений и длительность пребывания в стационаре пациентов с острым ИМ

Показатель Группа 1 
(МОАПКА), n=664

Группа 2 
(НОАПКА), n=96

Группа 3  
(ОАПКА), n=272

Достоверность  
различий

Койко-день в ОРИТ (сутки)/по моде 2,56±1,26/2 1,75±0,94/1 2,1±0,73/2 * (p =0,004); # (p =0,047)
Койко-день в стационаре (сутки) 11,2±3,8 9,25±2,64 10,24±2,63 * (p =0,049); # (p>0,050)
Госпитальная летальность 41 (6,2%) 0 9 (1,3%) * (p -); # (p <0,05)
Механические осложнения ИМ1 2 (0,3%) 0 1 (0,3%) н/д
Пароксизм ФП 72 (10,8%) 21 (21,7%) 16 (5,9%) * (p =0,038); # (p =0,049)
Пароксизм ЖТ 28 (4,2%) 4 (4,2%) 4 (1,5%) н/д
Нарушения АВ и внутри- 
желудочковой проводимости 64 (9,6%) 16 (16,7%) 8 (2,9%) * (p>0,05); # (p=0,047)

1 – разрыв свободной стенки ЛЖ или межжелудочковой перегородки, отрыв папиллярной мышцы. * – различия между группами 1 и 2.  
# – различия между группами 1 и 3. Н/д – различия между группами недостоверны. ОРИТ – отделение реанимации  
и интенсивной терапии; ФП – фибрилляция предсердий; ЖТ – желудочковая тахикардия; АВ – атриовентрикулярная.
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Рисунок  1. Динамика уровня TnI у пациентов с острым ОИМ
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лены у  66,9 %, 47,8 %, 59,7 % больных соответственно 
и их  частота достоверно различалась лишь между 1-й 
и 3-й группами (р<0,05).

Анализ лабораторных маркеров острого ИМ выя-
вил закономерную динамику уровня кардиоспецифи-
ческих ферментов у всех пациентов, однако были обна-
ружены и некоторые достоверные различия (рис. 1).

Как видно из рисунка 1, значения TnI имели ненор-
мальное распределение. При анализе показателей КФК 
и КФК-МВ также выявлено ненормальное распределе-
ние. Результаты представлены в таблице 6.

Из таблицы следует, что исходный уровень кардио-
специфических ферментов достоверно не  различался 
между группами. Однако уже при  втором измерении 
выявлены достоверные различия между группами. 
При  этом медианные показатели ∆TnI первого и  вто-
рого измерений также достоверно различались меж-
ду группами 1, 2 и  3: 5,46 (95 % ДИ: 3,08–7,62), 0,45 
(95 %  ДИ: 0,01–1,19), 7,94  (95 % ДИ: 4,08–13,01) 
нг / мл соответственно. При  сопоставлении данных 
таблицы и  ΔTnI обращает на себя внимание мини-
мальная закономерная динамика TnI у  пациентов 2-й 

Таблица 6. Динамика кардиоспецифических ферментов у пациентов с острым ИМ

Номер 
измерения Показатель¹ Группа 1  

(МОАПКА)
Группа 2  

(НОАПКА)
Группа 3  

(ОАПКА)
Достоверность 

различия

1

КФК (МЕ) 142,0  
(95 % ДИ²: 127,0–167,5)

186,5  
(95 % ДИ: 124,5-387)

137,5  
(95 % ДИ: 119;208) н / д

КФК МВ (МЕ) 22,35  
(95 % ДИ: 19,4–24,59)

18,45  
(95 % ДИ: 16,10–33,0)

23,25  
(95 % ДИ: 18,9–28,9) н / д

TnI (нг / мл) 0,20  
(95 % ДИ: 0,12–0,36)

0,35  
(95 % ДИ: 0,14–2,64)

0,13  
(95 % ДИ: 0,03–0,31) н / д

2

КФК (МЕ) 527,5  
(95 % ДИ: 389,0–769,0)

200,5  
(95 % ДИ: 136,0–664,0)

1635,0  
(95 % ДИ: 716–2215) * (p <0,001); # (p <0,001)

КФК МВ (МЕ) 64,35  
(95 % ДИ: 52,05–80,8)

25,55  
(95 % ДИ: 16,0–72,1)

155,8  
(95 % ДИ: 73–213) * (p<0,001); # (p<0,001)

TnI (нг / мл) 8,14  
(95 % ДИ: 6,35–13,68)

1,21  
(95 % ДИ: 0,87–4,56)

20,21  
(95 % ДИ: 8,25–45,25) * (p<0,001); # (p<0,001)

3

КФК (МЕ) 423,5  
(95 % ДИ: 341,5–571,0)

248,0  
(95 % ДИ: 104,0–585,0)

836,5  
(95 % ДИ: 437–1556) * (p =0,541); # (p<0,001)

КФК МВ (МЕ) 37,95  
(95 % ДИ: 31,13–47,5)

16,75  
(95 % ДИ: 12,1–82,2)

85,35  
(95 % ДИ: 36,6–129,9) * (p =0,097); # (p<0,001)

TnI (нг / мл) 7,69  
(95 % ДИ: 5,06–11,59)

0,95  
(95 % ДИ: 0,52–1,77)

 18,38  
(95 % ДИ: 10,89–48,56) * (p =0,002); # (p<0,001)

¹ – в таблице представлены медианные показатели. ² – 95 % ДИ вычислен методом Бутстрэпа [11] в SPSS v.23.  
* – различия между группами 1 и 2. # – различия между группами 1 и 3. Н / д – различия между группами недостоверны.

Таблица 7. Течение ИБС у пациентов, перенесших острый ИМ

Событие Группа 1  
(МОАПКА), n=664

Группа 2  
(НОАПКА), n=96

Группа 3  
(ОАПКА), n=272

Достоверность 
различий

Потери в наблюдении 196 (29,5 %) 18 (18,7 %) 91 (33,4 %) * (p <0,05); # (p>0,05)

Прошли телефонный опрос 468 78 181  –

Боли за грудиной  
при физической нагрузке 180 (38,4 %) 35 (45 %) не выявлено * (p >0,05); # (p -)

Повторная госпитализация 
по любым причинам 153 (32,6 %) 26 (33,3 %) 45 (25 %) * (p>0,05); # (p =0,048)

Повторное коронарное событие 9 (1,92 %) не выявлено 14 (7,7 %) * (p -); # (p>0,05)

Повторная КАГ 54 (11,5 %) не проводилась 14 (7,7 %) * (p -); # (p>0,05)

Повторное ЧКВ / АКШ 45 (9,6 %) /  
18 (3,8 %) не проводилось 14 (7,7 %) /  

не проводилось * (p -); # (p>0,05)

Летальность от всех причин 41 (8,9 %) 1 (1,3 %) 4 (2,2 %) * (p<0,05); # (p <0,05)

Летальность от болезней сердца 29 (6,2 %) - 1 (0,5 %) * (p -); # (p <0,05)

* – различия между группами 1 и 2. # – различия между группами 1 и 3.  
КАГ – коронароангиография; ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство; АКШ – аорто-коронарное шунтирование.
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группы с  НОАПКА. Несмотря на  то, что  медианные 
показатели времени от  начала симптомов до  момента 
госпитализации (табл.  3) достоверно не  различались 
между группами, при  рассмотрении модальных значе-
ний стало очевидным, что за  медицинской помощью 
пациенты 2-й группы обращались позже.

При  анализе клинического течения заболевания 
у  пациентов трех групп в  течение первого года после 
перенесенного ИМ (структурированный телефонный 
опрос) выявлены некоторые особенности (табл. 7).

Так, было установлено, что у пациентов 3-й группы 
с  ОАПКА наблюдались повторные коронарные собы-
тия, потребовавшие экстренной КАГ и ЧКВ, в то время 
как среди больных с НОАПКА повторных коронарных 
событий не возникало и экстренного эндоваскулярно-
го вмешательства не  потребовалось. При  этом паци-
ентам с  МОАПКА потребовались как  плановые, так 
и экстренные ЧКВ и АКШ. По-видимому, у пациентов 
2-й группы происходит более медленное атеросклеро-
тическое поражение КА и этим можно объяснить неко-
торые вышеописанные особенности клинического 
течения заболевания. Необходимо отметить, что почти 
половина пациентов (45 %) с  НОАПКА в  первый год 
после перенесенного ИМ отмечали боли за  грудиной 
при  физической нагрузке (которую можно интерпре-
тировать как  стенокардию напряжения или  постин-
фарктную стенокардию), в то  время как в  исследова-
нии Grodzinsky с  соавт. [23] только 25 % пациентов 
с  MINOCA имели постоянную постинфарктную сте-
нокардию.

Выводы
1. У  пациентов с  острым ИМ и  необструктивным ате-
росклеротическим поражением КА боль за  грудиной 

наблюдается в полтора раза реже (54,2 %), чем у боль-
ных с  обструктивным поражением КА (МОАПКА  – 
86,1 %, ОАПКА – 89,7 %) и почти в три раза чаще пора-
жается проводящая система сердца (30 % против 8,4 % 
и 12 %). Только у 12,5 % пациентов этой группы на ЭКГ 
зарегистрирован патологический зубец Q (Q–ИМ), 
следовательно, меньший объем поражения миокарда 
и  более низкий уровень тропонина, чем у  пациентов 
1-й и 3-й групп.
2. В  течение первого года после развития ИМ у  паци-
ентов с  необструктивным коронарным атеросклеро-
зом не  наблюдалось повторных коронарных событий, 
не  было показаний к  проведению КАГ, ЧКВ и  АКШ, 
в отличие от пациентов с обструктивным поражением 
КА. При  многососудистой обструкции (1-я  группа) 
у 9,6 % пациентов проведено ЧКВ и у 3,8 % АКШ. В 3-й 
группе с обструктивным однососудистым поражением 
КА у 7,7 % пациентов выполнено ЧКВ.
3. У  пациентов с  острым ИМ и  обструктивным одно-
сосудистым атеросклеротическим поражением КА 
(3-я  группа) в  два с  половиной раза реже (9,1 %) 
наблюдается реперфузионное повреждение миокар-
да, в то  время как у  пациентов с  многососудистым 
обструктивным поражением КА этот синдром отме-
чался у 21,3 % больных.

Поддерживается Проектом повышения  
конкурентоспособности ведущих  
российских университетов среди  
ведущих мировых научно- 
образовательных центров.
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